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Artículo originAl

Resumen 

ANTECEDENTES: Debido a la disposición anatómica del seno maxilar, resulta difícil 
abordarlo con endoscopia nasal cuando aloja enfemedad en su porción anteroinferior 
o posterolateral. La técnica de Denker ofrece total visualización de las paredes del seno 
maxilar, sin requerir un abordaje sublabial o transeptal.

OBJETIVOS: Determinar las complicaciones asociadas con el procedimiento, cantidad 
de sangrado, tiempo quirúrgico y recuperación. Exponer las modificaciones realizadas 
a la técnica para su uso más allá del tratamiento del papiloma nasal.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo y descriptivo que incluyó pacientes 
tratados de junio de 2015 a abril de 2019, todos con daño de las paredes del seno 
maxilar, la cavidad nasal y algunos hacia la fosa infratemporal. 

RESULTADOS: Se incluyeron 14 pacientes. Se obtuvo exposición completa de la lesión, 
con media de tiempo quirúrgico de 3.1 horas y 154 mL de sangrado. Un paciente tuvo 
hipoestesia malar. Ningún paciente tuvo retracción alar y a la fecha 12/14 pacientes 
se encuentran sin recidiva.

CONCLUSIONES: Con la técnica Denker endoscópica se obtuvo adecuado acceso a 
los recesos anterolaterales y posteroinferiores del seno maxilar. Se utilizó exitosamen-
te para el tratamiento de enfermedad infecciosa, inflamatoria o tumoral, distintas al 
papiloma nasal.

PALABRAS CLAVE: Seno maxilar; endoscopia nasal; técnica endoscópica.

Abstract

BACKGROUND: Due to the anatomical disposition of the maxillary sinus, it is difficult 
to approach it by nasal endoscopy when it has damage in its anteroinferior or postero-
lateral recess. Denker endoscopic technique offers full visualization of the maxillary 
sinus walls, without requiring sublabial or transeptal approaches.

OBJECTIVES: To determine the complications associated to the procedure, bleeding 
amount, surgical time and recovery. To present the modifications made to the technique 
to use it beyond the treatment of nasal papilloma.

MATERIALS AND METHODS: A retrospective and descriptive study with patients treated 
from June 2015 to April 2019. All with involvement of maxillary sinus walls, nasal cavity 
and some towards the infratemporal fossa.

RESULTS: There were included 14 patients. Complete exposure of the lesion was 
obtained, with a mean surgical time of 3.1 hr and 154 cc of bleeding. One patient 
presented malar hypoesthesia. No patient had alar retraction, and to date 12/14 are 
without recurrence.

Técnica de Denker endoscópica 
modificada: técnica versátil para el 
manejo quirúrgico del seno maxilar
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ANTECEDENTES

En el inicio de la cirugía de senos paranasales, 
el seno maxilar era tratado mediante aborda-
jes abiertos, como el descrito por Caldwell y 
Luc. En la actualidad son técnicas en desuso 
debido a la alta morbilidad y secuelas que oca-
sionan.1,2,3 Con el advenimiento de la cirugía 
nasal endoscópica, se ha logrado el abordaje 
mínimamente invasivo de la cavidad nasal. Sin 
embargo, a pesar del uso de instrumental curvo 
y lentes angulados, la disposición piramidal del 
seno maxilar representa mayor dificultad para 
manipularlo.4

En 1906, Alfred Denker describió la técnica 
de maxilectomía anteromedial por abordaje 
sublabial. Posteriormente, en 1908 Sturmann 
y Canfield describieron una técnica endona-
sal para exponer la pared anterior del seno 
maxilar. Al fusionar éstas, se creó la técnica 
Denker endoscópica, que considera un aborda-
je endonasal y endoscópico para realizar una 
maxilectomía anteromedial. Es una técnica ver-
sátil en la que puede modificarse la extensión 
de la maxilectomía dependiendo de la lesión 
a resecar. De esta manera, ofrece adecuada 
visualización de todas las paredes del seno 
maxilar, especialmente el receso anteroinferior 
y posterolateral.5-8

Aunque se trata de una técnica que se utiliza 
exitosamente para el tratamiento de papilomas 

nasales invertidos, este abordaje no se ha acep-
tado ampliamente para la resección de otro tipo 
de lesiones.9-12 

El objetivo de este estudio es exponer las mo-
dificaciones realizadas a la técnica para su uso 
más allá del tratamiento del papiloma nasal y 
determinar las complicaciones asociadas con 
el procedimiento, cantidad de sangrado, tiempo 
quirúrgico y de recuperación. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo, observacional, transversal 
y descriptivo. Se revisó la libreta de procedimien-
tos del servicio de otorrinolaringología (ORL) del 
Hospital Regional General Ignacio Zaragoza del 
ISSSTE, Ciudad de México, detectando los casos 
operados con técnica Denker endoscópica en el 
periodo de junio de 2015 a abril de 2019.

Los criterios de inclusión fueron pacientes ma-
yores de 18 años, con lesión que ocupaba más 
del 80% del seno maxilar, extensión a la cavi-
dad nasal o fosa pterigopalatina y enfermedad 
dependiente de la pared anterior del maxilar. Se 
excluyeron los pacientes que no completaron la 
información requerida. Figura 1

En todos los pacientes se evaluaron caracte-
rísticas demográficas y clínicas. Los datos se 
recolectaron en hoja de Excel y para el análisis 
estadístico se utilizó el programa SSPS.

CONCLUSIONS: With the Denker endoscopic technique, adequate access was ob-
tained to the anterolateral and posteroinferior recesses of the maxillary sinus. It was 
successfully used for the treatment of neoplasms, infectious or inflammatory diseases, 
others than nasal papilloma.

KEYWORDS: Maxillary sinus; Nasal endoscopy; Endoscopic technique.
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Descripción de la técnica realizada

Bajo visualización con lente de 0°, 4 mm, se 
procede a infiltrar lidocaína con epinefrina 
1:100,000 UI en la región vestibular y nasal, lue-
go se debrida la patología que ocupa la cavidad 
nasal para identificar el cornete inferior, medio 
y el meato medio. A continuación, se realiza 
uncinectomía con técnica de puerta batiente. 
Seguido de esto, con bisturí armónico se retira la 
mitad inferior del cornete medio (Figura 2). Con 
cauterio monopolar y aguja de microdisección 
Colorado, se realiza una incisión vestibular por 
delante de la cabeza del cornete inferior y en 
la mucosa de la unión piso nasal-pared lateral, 
a lo largo del cornete inferior. Con ayuda del 
bisturí ultrasónico se retira el cornete inferior. 
Se localiza el plano subperióstico a nivel del 
borde anterior de la apertura piriforme con un 
disector Freer, se continúa hasta exponer la 
pared anterior del seno maxilar, tomando como 

límite superolateral el nervio infraorbitario para 
evitar su lesión. Mediante el sistema de fresado 
Stryker, con fresa cortante, se crea una ventana 
ósea en la pared anterior maxilar, se continúa 
fresando hasta liberar el conducto nasolagrimal 
y comunicar la porción anteroinferior del seno 
con la pared lateral nasal. Finalmente, se corta 
de manera oblicua el conducto nasolagrimal 
para evitar su estenosis (Figura 3). El contenido 
del seno maxilar se libera de sus paredes y final-
mente se completa la escisión de restos mucosos 
y óseos con pinza cortante. Figura 4

En los casos con extensión a la fosa pterigopala-
tina, se fresa la pared posterior del seno maxilar 
para exponer el músculo pterigoideo lateral y 
localizar la tercera porción de la arteria maxilar 
interna. En algunas ocasiones se liga o embo-
liza, de acuerdo con el tipo de irrigación de la 
enfermedad a resecar. Por último, se diseca el 
tumor contenido en la fosa pterigopalatina, que 

Figura 1. A. Visión directa con lente de 0° de lesión en la cavidad nasal derecha. B y C. Resonancia magnética 
T2 en corte coronal y axial. Se observa lesión que ocupa el seno maxilar y se extiende hacia la fosa nasal con 
patrón expansivo.

A                 B                 C
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el periodo transquirúrgico, así como las secuelas 
nasales que tuvieron los pacientes.

De los 14 pacientes incluidos, 10 eran del sexo 
masculino, con media de edad de 58 años. Se 
consiguió adecuada exposición y resección 
completa de las lesiones; una media de tiempo 
quirúrgico de 3.1 horas, sangrado de 154 mL 
y estancia hospitalaria de 7 días. Del total, 12 
pacientes se han mantenido sin recidiva.

Las secuelas más frecuentes fueron sequedad 
nasal y formación de costras en 12/14 pacientes. 
Ninguno cursó con neuralgia del infraorbitario, 
epífora o retracción alar. Figura 6

DISCUSIÓN

En la actualidad, la cirugía endoscópica se 
utiliza no solamente para tratar enfermedad 
inflamatoria, sino también para el tratamiento 
de tumores benignos y malignos que se extien-
den más allá de la cavidad nasal y los senos 
paranasales. El uso de la fosa nasal como vía 
de acceso, en comparación con los abordajes 
abiertos, reduce significativamente la morbi-
lidad.

es liberado hacia la cavidad maxilar de donde 
se moviliza hacia la cavidad nasal a través de la 
ventana ósea realizada previamente.

RESULTADOS

Se incluyeron 14 pacientes con distintos diag-
nósticos. La Figura 5 describe la distribución 
demográfica y el análisis de la evolución durante 

Figura 4. A. Resección total de la lesión y comuni-
cación de la cavidad maxilar hacia la fosa nasal. 
B. Resonancia magnética en el posquirúrgico tardío, 
sin recidiva.

Figura 3. A. Tras desperiostizar la apertura piriforme 
y la pared anterior maxilar, se inicia fresado. B. Corte 
oblicuo del conducto nasolagrimal. 
Ap: apertura piriforme; PA: pared anterior maxilar; 
Cnl: conducto nasolagrimal.

Figura 2. Turbinectomía medial con bisturí ultrasónico.
Cm: cornete medio; Pl: pared lateral.

A                B

A                B
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Figura 5. Diagnósticos generales.

0 1 2 3 4 5 6 7 8

Papiloma nasal invertido

Papiloma nasal fungiforme

Hemangiopericitoma

Mucormicosis

Neuroestesioblastoma Kadish B

Mixoma

RSC polipoidea

Hiperplasia endotelial intravascular

Upadhyay y su grupo12 compararon la técnica 
Denker endoscópica con maxilectomía sublabial 
endoscópica. Observaron que el área expuesta 
con la técnica Denker fue mayor, ofreciendo li-
bertad quirúrgica para maniobrar el instrumental. 

Desde 2018 se han publicado trabajos utilizando 
el abordaje transeptal para realizar maxilecto-
mías mediales, con la finalidad de incrementar 
los ángulos de maniobrabilidad. Wu y su grupo13 
reportaron una serie de 28 pacientes tratados con 
maxilectomía medial y abordaje transeptal, en 
los que se obtuvo resección completa. Sin em-
bargo, requirieron el uso de instrumental curvo y 
lentes angulados para la adecuada visualización 
y abordaje del seno maxilar. No obstante, con la 
técnica que describimos, únicamente utilizamos 
lente de 0°. Esto es importante porque se reduce 

la curva de aprendizaje, al requerir menor de-
sarrollo de habilidades para la manipulación de 
lentes angulados.

Además, los abordajes transeptales se relacionan 
con perforación septal posquirúrgica y epistaxis 
consecutivas,14 secuelas que no ocurrieron con 
la técnica Denker endoscópica.

En nuestro estudio se agregó turbinectomía me-
dial parcial y uncinectomía, logrando adecuada 
visibilidad y mayor espacio para maniobrar el 
instrumental. Esto concuerda con los estudios 
de El-Banhawy y colaboradores,15 quienes ob-
servaron que al realizar turbinectomía medial 
parcial, se incrementa la longitud cefalocaudal 
de la cavidad nasal y permite la completa visua-
lización de la pared lateral.
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Es importante conservar la inserción antero-
superior del cornete medio para no alterar el 
aclaramiento ciliar del meato medio y prevenir 
el riesgo de fístula de líquido cefalorraquídeo. 

Algunos autores consideran que al fresar la pared 
anterior maxilar y comunicarla con la cavidad 
nasal, se fractura el contrafuerte maxilar medial, 
lo que culminaría en retracción alar.12,16 En 
nuestra serie de casos ningún paciente tuvo esta 
complicación. Consideramos que, durante el 
fresado de la pared anterior maxilar, es necesario 
tomar como límite superolateral al foramen in-
fraorbitario, con la finalidad de prevenir lesiones 
neurales y conservar el soporte alar. 

Nuestros pacientes tenían distintos pade-
cimientos, entre ellos hubo un caso de 
neuroestesioblastoma y un caso de mucormi-
cosis. Ambos requirieron un tiempo mayor de 
hospitalización para atender comorbilidades 

Figura 6. Porcentaje de secuelas posquirúrgicas.
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sistémicas secundarias al tratamiento coadyu-
vante. Debido a esto, se observa una media de 
estancia intrahospitalaria prolongada en nuestros 
resultados. 

CONCLUSIONES

La técnica Denker endoscópica puede utilizarse 
para el tratamiento de enfermedades distintas al 
papiloma nasal. Provee adecuada visibilidad de 
la cavidad maxilar y sus relaciones anatómicas, 
permitiendo manipular el instrumental con me-
nor grado de dificultad, aspectos importantes 
para la resección segura y eficaz de lesiones que 
afectan el seno maxilar. 
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Resumen

ANTECEDENTES: En las últimas décadas la parotiditis epidémica ha modificado sus 
características clínico-epidemiológicas y con ello ha cambiado la estrategia diagnóstica. 

OBJETIVO: Actualizar las peculiaridades de la parotiditis, enfermedad con amplia 
implicación de la esfera otorrinolaringológica. 

PACIENTES Y MÉTODOS: Estudio longitudinal retrospectivo de los pacientes atendidos 
en el Servicio de Otorrinolaringología del Hospital General de Requena, Valencia, 
España, de enero de 2017 a junio de 2020 por sospecha de infección de parotiditis 
epidémica, así como contactos directos. Se registraron los síntomas y hallazgos de 
laboratorio y su diagnóstico (amilasemia, serología mediante enzimoinmunoensayo y 
detección del virus en saliva mediante PCR en tiempo real). 

RESULTADOS: En 42 meses se diagnosticaron 47 casos, con edad media de 26.29 ± 6.13 
años y tasa de incidencia descendente de 19.6/105 habitantes en 2017 a 6 en 2020. 
La tumefacción parotídea (predominantemente unilateral) y la fiebre fueron los datos 
clínicos más habituales en 33/47 pacientes. Trece pacientes fueron asintomáticos y se 
detectaron por seguimiento de pacientes infectados. La sensibilidad diagnóstica de la 
exploración física en la primera consulta fue del 54.8%, pero su asociación con hipe-
ramilasemia la elevó al 70.5%. La serología solo alcanzó el 36% y la PCR el 100%. 

CONCLUSIONES: La enfermedad cursa en brotes cíclicos y afecta significativamente a 
adultos jóvenes, con daño parotídeo de predominio unilateral. La detección de anticuer-
pos solo debe usarse para estudios de seroprevalencia. Resulta más útil la exploración 
física con determinación de amilasa en suero y PCR, que en nuestra serie en muestra 
salival resultó extraordinariamente eficaz. 

PALABRAS CLAVE: Epidemia; parotiditis; paperas; Otorrinolaringología; vacunación. 

Abstract

BACKGROUND: Mumps has modified its clinic and epidemiologic characteristics in 
last decades, and because of this the diagnostic strategy changed too. 

OBJECTIVE: To update the peculiarities of mumps with a strong rooting with Otorhi-
nolaryngology. 

PATIENTS AND METHODS: A retrospective study was carried out in Otolaryngolgy 
Service of General Hospital of Requena, Valencia, Spain, from January 2017 to June 
2020 on patients assisted under mumps suspicion, as well as their direct contacts. 
Symptomatology and laboratory were registered (blood amylase, serology by enzimoim-
munoassay and real time-PCR for virus detection in saliva). 
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ANTECEDENTES

La parotiditis epidémica es una enfermedad in-
fectocontagiosa aguda causada por el virus de la 
parotiditis cuya característica más clínicamente 
significativa es la tumefacción de glándulas 
salivales, especialmente las parótidas. Aunque 
clásicamente afectaba en la etapa infantil, la 
vacunación sistemática de la población ha 
desplazado a adultos jóvenes la edad de mayor 
prevalencia.1 

Pese a la eficacia del protocolo de vacunación, 
persisten los casos y brotes epidémicos de forma 
cíclica, atribuidos en gran parte al descenso de 
los anticuerpos con el paso del tiempo.2

Aproximadamente un 50% de los casos declara-
dos en Europa entre 2007 y 2018 había recibido 
una o dos dosis de vacuna, lo que parece predis-
poner a casos de parotiditis con manifestaciones 
clínicas atenuadas o diferentes a las clásicas, 
relegando la sospecha de esta enfermedad que 
precisa el diagnóstico rápido a un segundo 
plano en circunstancias clínicas de fiebre con 
alteración del estado general.3 Asimismo, está 
reconocido hasta un 40% de infectados que 
evolucionan de manera subclínica.1

Por todo ello, el caso más habitual ya no es ca-
racterísticamente valorado en atención primaria 
o servicios de urgencias por facultativos pedia-
tras, sino que es asumido por especialistas en 
medicina familiar y comunitaria y no en pocas 
ocasiones por los propios otorrinolaringólogos. 
Debe así elevarse la alerta de las modificaciones 
clínico-epidemiológicas, diagnósticas y terapéu-
ticas de esta enfermedad presente en nuestra 
cultura que desde su tipificación microbiológica 
ha experimentado significativas variaciones, 
sobre todo en las últimas décadas.

El objetivo de este artículo es comunicar las 
peculiaridades de actuación que ello ha condi-
cionado en nuestro entorno asistencial.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo en el que se registraron to-
dos los casos con sospecha clínica de parotiditis 
vírica epidémica entre enero de 2017 y junio de 
2020 en el área de salud que atiende el Hospital 
General de Requena, Valencia, España, incluidas 
sus unidades de Atención primaria y los servicios 
de Urgencias, Otorrinolaringología y Medicina 
Interna de nuestro Centro. Esta sospecha se fun-
damentó en el motivo de consulta, anamnesis 

RESULTS: We diagnosed 47 cases in 42 months, with a mean age of 26.29 ± 6.13 
years old and a decreased incidence from 19.6/105 inhabitants in 2017 to 6 in 2020. 
Parotid swelling (mostly unilateral) and fever were the most regular clinic findings 
(33/47 cases). Thirteen of them were non-symptomatic and detected by mean of tracing 
infected patients. Diagnostic sensitivity was 54.8% for a first physical exploration but 
increased to 70.5.% if associated to higher levels of blood amylase, 36% for serology 
tests and 100% for PCR. 

CONCLUSIONS: The disease shows cyclic outbreaks affecting young adults above all, 
with parotid damage mainly unilateral. Antibodies detection only must be employed for 
seroprevalence studies. Physical exam with blood amylase measurement showed more 
usefulness, and real time-PCR results in saliva samples were excellent for the diagnosis. 

KEYWORDS: Epidemic; Parotitis; Mumps; Otorhinolaryngology; Vaccination.
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clínica y exploración física efectuada en los 
pacientes asistidos, así como la recolección de 
datos sobre sus desplazamientos el mes anterior 
a la consulta.

Si bien el criterio de caso clínico lo cumple el 
individuo que consulta con fiebre y al menos 
una de estas dos manifestaciones –tumefacción 
súbita y dolorosa de una o las dos glándulas 
parótidas (o salivales) y orquitis–, también se 
consideraron la existencia de malestar general, 
anorexia o mialgias para emitir un juicio clínico 
aun sin verificarse los primarios.

A los pacientes asistidos se les hizo análisis 
en sangre periférica para obtener hemograma, 
perfil bioquímico convencional, incluyendo la 
determinación de amilasa sérica –con intervalo 
de normalidad entre 0 y 118 U/L, considerando 
hiperamilasemia un 50% por encima del límite 
superior– y serológico frente al virus de la paro-
tiditis mediante enzimoinmunoensayo (Mumps 
ELISA IgG/IgMR, Vircell-Microbiologists, Gra-
nada, España). Cuando existió duda diagnóstica 
y evolutiva del cuadro pudo efectuarse una 
segunda extracción de sangre que repitiera la 
cuantificación de amilasa e inmunoglobulinas 
específicas no antes de 20 días tras la primera.

Se recogió muestra de saliva, redirigida al la-
boratorio de Microbiología de nuestro hospital 
de referencia para la determinación mediante 
RT-PCR del virus (VacunekR, Neiker-Tecnalia, 
Derio-Vizcaya, España), que trabaja a tiempo real 
mediante técnica de amplificación de ácidos nu-
cleicos en un paso, efectuando una transcripción 
inversa del ARN vírico a cADN, con posterior 
aplicación de una ADN polimerasa termoestable 
para amplificar fragmentos génicos específicos, 
la sonda del virus fue marcada con FAM-BHQ1.

Se realizó una segunda consulta presencial o 
telefónica para revisar los hallazgos clínico-
epidemiológicos y analíticos. Los resultados de 

las herramientas diagnósticas de las que se hizo 
uso fueron ponderados sobre tablas de cohortes 
según se tratara de casos confirmados o descarta-
dos de la enfermedad, lo que permitió establecer 
su fiabilidad diagnóstica mediante el cálculo de 
su sensibilidad, especificidad y eficiencia. 

Todos los pacientes fueron informados de la 
intención de la recopilación de datos relaciona-
dos con sus resultados clínicos y de laboratorio 
para su procesamiento y tratamiento, firmando 
consentimiento de ello conforme a las normas 
de bioética que regulan estas actuaciones en 
nuestro centro. 

Ante la sospecha clínica de parotiditis vírica 
en el paciente se efectuó prescripción médica 
de antipiréticos o antiinflamatorios, sin excluir 
glucocorticoides, recomendándose, además, ais-
lamiento en los 5 días siguientes a la consulta. La 
pauta de vacunación de cada sujeto varió según 
sus peculiaridades epidemiológicas. 

La información de cada caso se tramitó como 
enfermedad de declaración obligatoria a la Red 
de Vigilancia Microbiológica de la Comunidad 
Valenciana4 y a la Red Nacional de Vigilan-
cia Epidemiológica,5 o redirigida al centro de 
atención primaria u hospital encargados de 
hacerlo en su municipio de empadronamiento. 
Conforme a sus protocolos de vigilancia y alerta 
de la enfermedad,6 los casos confirmados y los 
probables y sospechosos (Cuadro 1) llenaron un 
cuestionario sobre desplazamientos y contactos 
directos en el mes anterior a la misma inten-
tando identificar el caso índice, nuevos casos, 
individuos susceptibles y estado inmunitario de 
los mismos. 

RESULTADOS

En los 3 años y 6 meses revisados se estableció 
la sospecha diagnóstica de infección por virus de 
la parotiditis en 108 pacientes, con un total de 
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47 casos confirmados. De ellos 33 pertenecieron 
al área de salud de Requena –que asiste a los 
municipios de Siete Aguas y Benagéber y a los de 
las comarcas La Plana de Utiel-Requena y Valle 
de Ayora-Cofrentes sobre una extensión de 3047 
km2, y a municipios colindantes de Castilla-La 
Mancha, lo que representó una población de 
influencia de 66,000 habitantes–. Otros cinco 
pacientes pertenecían a otros departamentos 
de la provincia de Valencia, tres a Cuenca, dos 
a Madrid, dos a Albacete, uno a Alicante y uno 
a Guadalajara.

La edad varió entre 15 y 42 años (media de 
26.29 ± 6.13 y mediana de 25 años); hubo pre-
dominio de varones a razón de 1.34:1. Solo 23 
casos de 47 aseguraban haber seguido las espe-
cificaciones del calendario de vacunación de su 
comunidad, mientras que 6/47 confirmaban no 
haber recibido ninguna dosis. Los 18 restantes 
no pudieron aclarar esta cuestión. 

De los 47 casos, 13 cursaron subclínicos y 
fueron diagnosticados en el rastreo de sujetos 
expuestos. El hallazgo clínico más habitualmente 
observado fue la tumefacción parotídea dolorosa 
en 33/47 casos y la fiebre en 31/47 (Cuadro 2). 
La parotiditis unilateral fue levemente superior 
a la forma bilateral, aunque en una visita poste-
rior o consulta telefónica realizada a los 7 días 
pudo comprobarse que la implicación glandular 
evolucionó de una a las dos glándulas en 3 indi-

Cuadro 1. Definición de diferentes tipos de caso en el contexto de infección por virus de parotiditis

Caso sospechoso • Sujeto en el que se verifican los criterios clínicos de la enfermedad

Caso probable • Sujeto que cumple criterios clínicos y tiene una relación epidemiológica con un caso confirmado 
de parotiditis

Caso confirmado • Sujeto no vacunado en las 6 semanas previas al inicio de los síntomas y que cumple criterios 
clínicos y de laboratorio, sin especificar de qué pruebas se trata
• O sujeto en el que se efectúa la detección del genotipo salvaje del virus
• O sujeto sospechoso en el que no se detecta el genotipo viral, pero ha viajado a zonas en las que 
se detectan casos

Caso importado • Caso confirmado que inicia los síntomas en menos de 25 días tras su llegada de otro país, 
asegurándose que no está vinculado epidemiológicamente con ningún caso autóctono

Cuadro 2. Hallazgos clínicos observados en los 47 casos 
con parotiditis vírica epidémica

Hallazgo clínico Núm.

Fiebre 31 

Tumefacción parotídea unilateral 18 

Tumefacción parotídea bilateral 15 

Dolor abdominal 11 

Quebrantamiento general 9 

Dolor testicular 5 

Cefalea 5 

Anorexia 4

Mialgias 3 

Sin síntomas 13

La tumefacción parotídea unilateral se convirtió en bilateral 
en 12 individuos más cinco días después de la consulta (13 
pacientes cursaron asintomáticos).

viduos más. Llamó la atención en el seguimiento 
a corto plazo la aparición de disgeusia-disosmia, 
conjuntivitis bilateral y diarrea, cada uno de ellos 
en dos individuos del grupo.

Resulta de interés resaltar que algunos casos 
generadores de sospecha se descartaron me-
diante exploración clínica. Además, entre los 
108 sujetos estudiados, 44 lo fueron en calidad 
de expuestos a casos diagnosticados semanas 
anteriores a la consulta, aun evolucionando de 
forma paucisintomática. 
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de acuerdo con los resultados y es más eleva-
da cuanto mayor es el volumen de verdaderos 
positivos y negativos, fue del 62% para los ha-
llazgos clínicos aisladamente, del 62.9% para 
la exploración física con hiperamilasemia, del 
38.5% para la serología y del 98.7% para la PCR.

Las detecciones de casos de parotiditis epidé-
mica realizados en el tiempo del estudio, una 
vez retirados los casos importados al no convivir 
en el área de salud el mes anterior, fueron 13 
en 2017 (tasa de 19.69/105 habitantes y año), 
10 en 2018 (tasa de 15.15), 8 en 2019 (tasa de 
12.12) y 2 en el primer semestre de 2020 (tasa 
extrapolable de 6.06). 

En 4 de 47 casos se administró una dosis de 
vacuna SRP. Se trató de pacientes asintomáticos 
que se habían administrado la misma antes de 
conocerse su positividad. La prescripción de pa-
racetamol o ibuprofeno fue la norma en todos los 
casos. En 18/47 casos se prescribió tratamiento 
con corticosteroides durante tres o cuatro días. 
Los dos casos con diarrea y los dos con conjun-
tivitis fueron igualmente tratados al efecto.

Las herramientas diagnósticas con las que se 
trabajó para establecer el diagnóstico de la enfer-
medad y los resultados que arrojaron se muestran 
en el Cuadro 3. Así, al considerar la sensibilidad 
diagnóstica de una prueba como la probabilidad 
de obtener un resultado positivo cuando el indi-
viduo padece la enfermedad, resultó en 54.8% 
para la exploración física aislada, 70.5% para 
la exploración con hiperamilasemia, 36% para 
la serología (determinación de anticuerpos IgM 
positivos frente al virus o cuadruplicación de los 
títulos de IgG en una segunda extracción a las 3 
semanas) y 100% para la PCR.

La especificidad diagnóstica, entendida como la 
probabilidad de obtener un resultado negativo 
en la prueba cuando el individuo está sano, fue 
del 71.7% para la exploración física aislada, del 
61.5% para la misma a la vez que hiperamila-
semia, del 39.6% para la serología y del 97% 
para la PCR.

Con todo ello, la eficiencia diagnóstica, que in-
dica el porcentaje de pacientes que se clasifican 
correctamente como que tienen la enfermedad 

Cuadro 3. Pruebas diagnósticas de pacientes confirmados y descartados de paperas

Casos confirmados de 
paperas

Casos descartados de 
paperas

Clínica + 34 (3) 28 (13) 62 (16)

Clínica Ø 13 (9) 33 (19) 46 (28)

Clínica + y α-amilasa ↑ 15 (4) 4 (2)* 19 (6)

No clínica + o α-amilasa ↑ 32 (8) 32 (30) 64 (38)

Serología + 9 (4) 16 (11)* 38 (15)

Serología Ø 35 (8) 23 (12) 70 (20)

PCR + en saliva 46 (12) 0 (0)* 46 (12)

PCR Ø en saliva 1 (0) 33 (32) 34 (32)

47 (12) 61 (32) 108 (44)

Pacientes agrupados en cohortes según se confirmara o no parotiditis vírica epidémica, correlacionados con los resultados 
de las pruebas diagnósticas que se les realizaron y de las que pudo obtenerse la sensibilidad y especificidad de cada una de 
ellas. El asterisco (*) señala los grupos en que las determinaciones de laboratorio no precisaron ser efectuadas en su totalidad 
ante las evidencias clínicas que descartaban la enfermedad. Entre paréntesis se muestra el volumen de sujetos localizados y 
atendidos en calidad de contactos expuestos a pacientes diagnosticados.
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DISCUSIÓN

El esquema clásico de la infección por el virus 
de la parotiditis ha variado. Su cuadro clínico ha 
dejado de perfilarse como enfermedad infantil 
para convertirse en un trastorno infectocontagio-
so con significativo incremento de prevalencia 
en edades superiores, especialmente la tercera 
y cuarta décadas de la vida.2,7,8

El virus pertenece a la familia Paramyxoviridae, 
género Rubulavirus, y es ARN-monocatenario, 
codificador de ocho proteínas. Cuenta con 
un único serotipo y 12 genotipos, las cepas 
actualmente circulantes en Europa son la D, F, 
G, H y J, en especial la G1. Su único reservorio 
y hospedador es el ser humano, la transmisión 
ocurre a través de gotas o aerosoles infectados 
originados desde la orofaringe. La aparición de 
casos resulta mucho más acusada en invierno y 
primavera al tener alta sensibilidad al calor y la 
radiación ultravioleta.7 Su tropismo glandular y 
neuromeníngeo condicionan sus peculiaridades 
clínicas.

Del 20 al 40% de los casos discurren asintomá-
ticos, especialmente en adultos. La inflamación 
de la glándula salival ocurre entre el 70 y 80% 
de los pacientes con síntomas, dura entre 5 y 
10 días, no siempre afecta la parótida, no es 
necesariamente bilateral y no constituye criterio 
mayor de diagnóstico de la enfermedad –solo 
lo es la fiebre, que suele persistir 7 días–.7,8,9 La 
orquitis ocurre en el 20 al 50% de los infectados, 
por hiperpresión albugínea que causa dolor y su 
necrosis con posibilidad de hipoespermia. En 
mujeres pospúberes la ooforitis afecta al 5%, 
pero la infertilidad resulta muy rara. En el riñón 
afecta los túbulos distales y permite su replica-
ción y paso a la orina, siendo muy limitados los 
cuadros de nefritis intersticial. No encontramos 
en nuestra serie el alto neurotropismo de otros 
autores, que explica la pleocitosis detectada 
en líquido cefalorraquídeo en la mitad de los 
infectados, pero solo genera meningitis (urliana) 

hasta en el 10% de los casos y encefalitis en un 
0.5%. Las mielitis, radiculitis y polineuritis serían 
factibles con especial afectación del nervio óp-
tico, facial y, sobre todo, acústico en 1 de cada 
3000 a 20,000 casos.10,11 Otras manifestaciones 
incluyen pancreatitis, exantema cutáneo morbili-
forme y edema preesternal. La tasa de mortalidad 
es excepcional cuando existen complicaciones: 
1.6-3.8 de cada 10,000 casos.10 

Hasta un 50% de los casos declarados en Europa 
entre 2007 y 2016 habían recibido una o dos do-
sis de vacuna, lo que sugiere la posibilidad de la 
aparición de formas clínicas atípicas, conocidas 
como breakthrough, que con las variaciones epi-
demiológicas complican más su detección,9,12,13 
por lo que es altamente recomendable la impli-
cación de la especialidad en su sospecha clínica. 
Nuestra serie identifica en el inicio clínico 
mayor tasa de parotiditis unilateral, solo 5/47 
pacientes con orquitis potencial y ningún caso 
de meningismo ni potencial pancreatitis, si bien 
hubo 5 casos de cefalea y 11 de dolor abdomi-
nal pudieron esconder cuadros inespecíficos y 
de alivio espontáneo. Otros signos y síntomas 
menos habituales como las artromialgias, la 
diarrea y la conjuntivitis precisaron intervención 
médica durante el periodo de aislamiento de los 
pacientes afectos. En el grupo de casos diagnos-
ticados no hubo pacientes pediátricos. Pensamos 
que se potencia el hecho de ser población con 
adecuada cobertura de vacunación con mayor 
edad media del área de salud que asistimos con 
respecto al resto de la provincia y la comunidad. 

El virus se replica inicialmente en la nasofaringe 
y los ganglios linfáticos regionales, con posterior 
viremia y propagación a la glándulas salivales, 
los riñones, el páncreas y las gónadas. La Figu-
ra 1 representa los periodos de incubación y 
transmisibilidad. Los contactos se infectan una 
semana antes de que aparezca la tumefacción 
de las parótidas y su transmisibilidad persiste una 
semana más, coincidiendo con la existencia del 
ARN viral en líquidos biológicos.
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Los sujetos que se infectan son a menudo un tercio 
de los contactos susceptibles y cualquier caso sub-
clínico puede transmitir la enfermedad. Puede así 
entenderse que en poblaciones inferiores a 5000 
habitantes y limitada rutina de movilidad, como 
nuestra área de salud, la introducción de un caso 
de parotiditis vírica genere brotes con frecuencia 
y facilidad en su trazabilidad. 

En ello ha influido notablemente el obligado 
cumplimiento de la vacunación frente al virus 
en España desde 1989. La epidemiología actual 
de la parotiditis puede explicarse en gran medida 
por la disminución de la inmunidad después 
de la vacunación en ausencia de refuerzo na-
tural, con detección de títulos de anticuerpos 
descendentes y menos efectivos, así como por 
la facilidad de su diseminación entre grupos 
estables de adultos jóvenes estudiantes o traba-
jadores.8 Su distribución mundial es endémica 
y epidémica; sin embargo, ocurren brotes cada 
tres a siete años.9

La menor persistencia de los anticuerpos ma-
ternos frente a la parotiditis transmitidos por las 
madres vacunadas respecto a las que padecieron 
la enfermedad es un factor que contribuye a la 
persistencia de estos brotes en nuestro país.14 
En nuestro caso parecen influir más la relaja-
ción en el cumplimiento de los calendarios de 
vacunación, la pérdida de la actividad vacunal 
con el tiempo y, ocasionalmente, las propias 
características de las cepas vacunales. 

Europa notificó en 2016 una tasa de 3.4 ca-
sos/105 habitantes, con España a la cabeza con 
13.2/105 entre individuos de 15 a 19 años. En 
el Boletín Epidemiológico Semanal del Instituto 
de Salud Carlos III la tasa de prevalencia alcanzó 
en 2017 los 22 casos/105 habitantes en el país 
y 42.2 en la Comunidad Valenciana, en lo que 
ha sido el último gran brote epidémico,15 muy 
superior al detectado entonces en nuestra área 
de salud con 19 y que actualmente es de 6 ca-
sos. Los brotes siguen incidiendo sobre todo en 

Figura 1. Cronobiología de la infección por virus de la parotiditis. El punto 0 determina el día en el que el sujeto 
infectado manifiesta síntomas relacionados.

Periodo de incubación (14-25 d) Periodo de transmisibilidad

Transmisibilidad
máxima

PCR+ en saliva

PCR+ en orina y LCR

-7                -2          0        4           7                9                   15Exposición
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adultos jóvenes vacunados entre 1993 y 1999, 
cuando se administró masivamente una vacuna 
SRP cuyo componente antiparotiditis, la cepa 
Rubini, ofrecía una efectividad prácticamente 
nula en condiciones epidémicas.16 La propia 
cepa Jeryl-Lynn, incluida en las vacunas actuales, 
parece mostrar menor efectividad con el tiempo 
y en poblaciones pequeñas.

El diagnóstico se establece sobre todo por la 
clínica. La amilasa sérica alta sirve de ayuda para 
confirmar que está afectada la glándula salival, 
pero también se eleva en otras parotiditis no 
producidas por ese virus, e incluso en trauma-
tismos y tumores.17 Sin embargo, la detección 
de hiperamilasemia en el contexto de clínica 
compatible elevaba la sensibilidad de la primera 
exploración del 54 al 70% y permitía convertir 
un caso sospechoso en confirmado.

En estas circunstancias existe la opción de tra-
bajar con determinación de anticuerpos IgM e 
IgG frente al virus de la parotiditis, para lo que 
existen diferentes pruebas de medición, de las 
que quizá las más estandarizadas y con capa-
cidad de reproducibilidad son las relacionadas 
con el enzimoinmunoensayo (ELISA). Éstas son 
tan sensibles como la neutralización y más 
que la fijación del complemento y la inhibi-
ción de la hemaglutinación.18 Sin embargo, la 
variabilidad en su sensibilidad diagnóstica y, 
por tanto, en su fiabilidad está más en función 
de la seroprevalencia y estado inmunitario 
posvacunacional del sujeto afecto que de la 
propia técnica en sí, lo que condiciona en la 
actualidad numerosos falsos negativos y faci-
lita el riesgo de diseminación de la viriasis en 
núcleos poblacionales discretos o muy endo-
gámicos,13,19 como los asistidos mayormente 
en nuestro centro. 

Y es que en sujetos no vacunados la determina-
ción de IgM en suero es un excelente método para 
el diagnóstico de parotiditis, siendo detectable 
entre el 80 y 100%, y si la IgM resulta negativa 

el cuadro podría aún confirmarse con nueva 
extracción en convalecencia que demuestre se-
roconversión o con un aumento de hasta 4 veces 
en los títulos de IgG. Esta convalecencia condi-
ciona que la segunda extracción debe efectuarse 
no antes de dos semanas después de la primera. 

Por otro lado, en individuos vacunados la res-
puesta inmunitaria secundaria al virus puede 
no generar IgM o que su temporalidad la haga 
indetectable. Si solo se ha recibido una dosis en 
caso de parotiditis se generan IgM entre el 60 y 
80%, y si han recibido dos dosis la detección no 
supera el 14%.20 El número de falsos negativos 
mediante IgM resulta muy elevado. El 73.4% de 
los pacientes con parotiditis epidémica tenían 
títulos de IgG significativamente elevados, pero 
en ausencia de otras estrategias asociadas en 
absoluto ejerce como marcador de primoinfec-
ción.19,20 Nuestra serie detecta una sensibilidad 
del 36% para la serología sugerente de parotiditis 
aguda, en la línea de otras series y actualizacio-
nes diagnósticas de la enfermedad.

En cualquier caso, las pruebas definitivas son 
las que detectan el ácido nucleico o el propio 
virus de la parotiditis por PCR en saliva, orina 
o líquido cefalorraquídeo. Su realización está 
condicionada por un contexto de disociación 
clínica y de laboratorio, pero en entornos con 
elevada tasa de población vacunada, deben ser 
de elección si la clínica no es suficientemente 
clarificadora, consiguiendo así que todos los 
casos sean confirmados.

El año 2017 fue epidémico en Valencia, con tasa 
de 42.5/105 habitantes. En ese periodo Navalpotro 
documentó en nuestra provincia 88 casos de 140 
individuos a partir de la RT-PCR del ARN del virus 
en muestras de saliva.21 La sensibilidad de la iden-
tificación de IgM fue tan solo del 32%, muy similar 
a nuestros resultados.18,19,21 Sin embargo, la relación 
pareció más estrecha entre la PCR y la elevación en 
los títulos de IgG. Por todo ello este centro decidió 
seguir las recomendaciones del manual del CDC 
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Vaccine-Preventable Diseases Surveillance22 para 
confirmar los casos sospechosos de infección, anu-
lando la incertidumbre de una prueba escasamente 
sensible cuyo resultado, además, puede tardar en 
conocerse cuatro días, justo el periodo de máxima 
transmisibilidad del virus. 

En términos clínicos, el diagnóstico diferencial 
incluirá cualquier tumefacción dolorosa parotí-
dea, como otitis medias o externas, síndromes 
de Costen, flemones odontógenos superiores o 
parafaríngeos, parotiditis por otros agentes, sialo-
litiasis y neoformaciones locales. Casi todo ello 
descartable en una primera exploración física.

Por lo general, la parotiditis es una enfermedad 
de alivio espontáneo, siendo preciso solo el 
tratamiento sintomático, la hidratación, la res-
tricción de líquidos ácidos y la clásica aplicación 
de compresas frías en las áreas inflamadas. La 
inmunoterapia pasiva con inmunglobulina no ha 
mostrado eficacia significativa y el tratamiento 
con corticosteroides queda a elección del facul-
tativo en función del grado de edema generado.

La actuación profiláctica supone el tratamiento por 
excelencia, actualmente practicada con la vacuna 
triple vírica SRP (nueve comunidades autónomas 
manejan desde 2019 una tetravírica). Una dosis de 
la vacuna a los 12 meses de edad procura tasas de 
seroconversión próximas al 94%, y una segunda 
dosis la eleva al 100%, pero son necesarias co-
berturas de vacunación del 85 al 90% para lograr 
inmunidad de grupo, disminuir la transmisión y 
hacer posible la eliminación del virus.12 La cober-
tura en España en 2018 resultó del 97.1% para la 
primera dosis y del 94.1% para la segunda.

En caso de detección de un caso se recomien-
dan medidas de aislamiento de cinco días tras 
el inicio de la tumefacción parotídea y la vacu-
nación al caso y a los contactos susceptibles no 
vacunados. La vacunación tras la exposición 
a la parotiditis no parece proteger frente a la 

infección ni modificar su curso clínico, aunque 
recientemente los CDC recomendaron una ter-
cera dosis en mayores de 12 meses que hayan 
recibido previamente dos dosis de la vacuna 
triple vírica en caso de exposición en un brote 
de parotiditis, porque en cualquier caso su toxi-
cidad es irrelevante.22 Nuestro estudio verificó al 
respecto el hallazgo de una gran proporción de 
casos vacunados. Ello parece a la peculiaridad 
epidemiológica ya documentada de que una 
cobertura de vacunación grande con efectividad 
vacunacional menor facilitan este contexto.7,9,13

La parotiditis vírica es una enfermedad de decla-
ración obligatoria individual en nuestro país y 
deben declararse todos los casos: sospechosos, 
probables y confirmados. Debe llenarse la en-
cuesta que se enviará a la Unidad de Vigilancia 
Epidemiológica y, si se trata de contextos labo-
rales o educativos muy cerrados, complementar 
con datos de estos centros para poder identificar 
brotes.4 Quizás la existencia de redes regionales, 
comunitarias y nacionales de vigilancia está ge-
nerando duplicidades, ausencias de inclusión y 
confusión entre los facultativos,6 llamativamente 
otorrinolaringólogos.

CONCLUSIONES

Existe una marcada variación en la expresión 
clínica de la infección (edad media de 26 años, 
unilateralidad parotídea, elevado porcentaje de 
asintomáticos, unilateralidad parotídea, clínica 
pseudogripal) y una significativa pérdida de fiabi-
lidad diagnóstica en la serología muy relacionada 
con la respuesta inmunitaria de la población tras 
la vacunación, lo que enlentece el diagnóstico 
de la enfermedad y facilita su propagación. En 
el diagnóstico seguro de la enfermedad debe 
intensificarse y proponerse el uso de la PCR. La 
actuación rastreadora de contactos sospechosos 
es de especial interés y la preparación del oto-
rrinolaringólogo para descartar o confirmar la 
enfermedad cobra un papel fundamental.
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Esta modificación en su detección hace que el 
plan de contingencia sanitaria deba optimizarse. 
La adaptación de mascarillas y el aislamiento 
preventivo en espera de confirmación diag-
nóstica suponen la base de contención de la 
enfermedad.

Las cifras sanitarias, como en numerosas en-
fermedades infectocontagiosas que mantienen 
brotes, deberían aun hoy mejorar en su comu-
nicación nacional en tiempo real.
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Resumen

ANTECEDENTES: En 2018 se reportó un aproximado de 466 millones de personas con 
algún grado de pérdida auditiva considerada discapacitante. 

OBJETIVO: Analizar la incidencia y prevalencia de las principales causas de hipoacusia 
en un centro de alta concentración en la Ciudad de México.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo y descriptivo efectuado en el periodo 
2015-2019 en el Instituto Nacional de Rehabilitación Luis Guillermo Ibarra Ibarra, 
Ciudad de México. Se analizó información proveniente de la base de datos institucional 
del Servició de Audiología y Otoneurología y se estudiaron las variables edad, sexo y 
causa de hipoacusia. Se realizó un análisis descriptivo inicial, se calcularon intervalos 
de confianza para la media y para la proporción con α = 0.05.

RESULTADOS: La categoría de causa más frecuente de hipoacusia fue la multi-
causal seguida de la degenerativa, el intervalo de confianza que representó a los 
pacientes con mayor edad fue el obtenido para hipoacusia degenerativa, asimismo, 
el intervalo de confianza para la proporción que mostró el mayor porcentaje de 
pacientes fue el de hipoacusia multicausal. La probabilidad de que llegue al hospital 
un paciente con hipoacusia, que ésta sea de origen multicausal y el paciente sea 
mujer fue del 30.8%.

CONCLUSIONES: La proporción de hipoacusia degenerativa es relevante porque se 
espera que sea mayor en los próximos años debido a la inversión de la pirámide po-
blacional y la transición demográfica.

PALABRAS CLAVE: Hipoacusia; incidencia; prevalencia.

Abstract

BACKGROUND: In 2018, about 466 million people were reported with some degree 
of hearing loss considered disabling. 

OBJECTIVE: To analyze the incidence and prevalence of the main causes of hearing 
loss in a high-concentration center in Mexico City.

MATERIALS AND METHODS: A retrospective, descriptive study covering the period 
2015-2019 at National Institute of Rehabilitation Luis Guillermo Ibarra Ibarra, Mexico 
City was done. Information from the institutional database of the Audiology and Oto-
neurology Service was analyzed and the variables age, sex and cause of hearing loss 
were studied. An initial descriptive analysis was performed, confidence intervals were 
calculated for the mean and for the proportion with α = 0.05.
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RESULTS: The most frequent category of cause of hearing loss was multicausal followed 
by degenerative, the confidence interval that represented older patients was that obtained 
for degenerative hearing loss, likewise, the confidence interval for the proportion that 
showed the highest percentage of patients was multicausal hearing loss. The probability 
that a patient with hearing loss arrive to the hospital, that it was of multicausal origin 
and that the patient was a woman was 30.87%.

CONCLUSIONS: The proportion of degenerative hearing loss is relevant since its pres-
ence is expected to be greater in the coming years due to the inversion of the population 
pyramid and the demographic transition.

KEYWORDS: Hearing loss; Incidence; Prevalence.

ANTECEDENTES

Los términos hipoacusia y disminución de la 
audición se refieren a la reducción de la audición 
en diferentes grados.1 En 2018 la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) reportó que en todo 
el mundo aproximadamente 466 millones de 
personas tenían algún grado de pérdida auditiva 
considerada discapacitante, es decir, una dismi-
nución de la audición mayor de 40 decibeles 
(dB) en el oído con mejor audición en personas 
adultas y superior a 30 dB en niños; también 
refirió que del total de la población mundial con 
hipoacusia, es decir, 34 millones corresponden 
a la población de niños y que para 2050 más de 
900 millones de personas tendrán disminución 
de la audición discapacitante;2 asimismo, sugie-
re que en 2050 habrá 87 millones de personas 
con hipoacusia en América Latina y el Caribe.3 
En México, el Instituto Nacional de Estadística 
y Geografía reportó en el Censo de Población y 
Vivienda 2020 que aproximadamente 6.1 millo-
nes de habitantes tenían alguna discapacidad; 
específicamente con respecto a la denominada 
“discapacidad para oír, aun usando un aparato 
auditivo”, se reporta la distribución relacionada 
con la causa de adquisición, esto es, 44.4% por 
edad avanzada, 15.4% por nacimiento, 24.3% 
por enfermedad, 7.3% por accidente y 8% por 
otra causa.4

La tendencia de la pérdida de audición es al alza; 
se atribuye principalmente al incremento en la 
proporción de adultos mayores y de la cantidad 
de población en todo el mundo. En muchos ca-
sos, la disminución de la audición se ha atribuido 
a causas prevenibles, como la exposición a 
ruidos intensos en ambientes laborales y recrea-
tivos, infecciones de oído, daños secundarios a 
sarampión o parotiditis y la administración de 
medicamentos ototóxicos.3 La OMS clasifica a 
la pérdida de audición contemplando el grado 
de disminución auditiva, considera pérdida de 
audición ligera o leve cuando la disminución 
auditiva abarca de 26 a 40 dB, moderada de 41 
a 60 dB, intensa de 61 a 80 dB y profunda de 
81 dB a más.5,6 Se considera que la disminución 
de la audición en la población infantil es preve-
nible en el 60% de los casos, el mayor porcentaje 
(31%) se atribuye a cuestiones infecciosas como 
paperas, rubéola, meningitis, sarampión e in-
fecciones de oído, 17% a causas relacionadas 
con el nacimiento, como complicaciones del 
parto, prematuridad y bajo peso al nacimien-
to, 8% abarca malformaciones congénitas no 
genéticas, así como otras causas prenatales de 
origen materno; finalmente, un 4% se atribuye a 
medicamentos ototóxicos; por otra parte, el 40% 
se atribuye a factores no prevenibles, entre los 
que se encuentran los factores genéticos.5 Algu-
nas causas de disminución de la audición son 
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compartidas por niños, jóvenes y adultos, como 
es el caso de meningitis, sarampión, parotiditis 
o infecciones óticas con secreción, administra-
ción de medicamentos ototóxicos, traumatismos 
craneales u óticos, exposición a ruido intenso 
(ambiental, laboral o recreativo), obstrucción 
del conducto auditivo por cerumen o cuerpos 
extraños. En el caso de los adultos mayores, 
las causas se relacionan con el proceso normal 
de envejecimiento, exposición a ruido intenso, 
hipertensión arterial, diabetes y administración 
de ototóxicos.1 Al considerar la fisiopatología 
y topografía se establecen diferentes trastornos 
auditivos (conductivo, mixto y sensorial), agre-
gándose recientemente el de tipo central.7 

El objetivo de este trabajo es analizar la inciden-
cia y prevalencia de las principales causas de 
hipoacusia en un centro de alta concentración 
en la Ciudad de México.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo descriptivo que abarca el 
periodo 2015-2019. Se analizó la información 
proveniente de la base de datos institucional 
del Servicio de Audiología y Otoneurología de 
un Instituto Nacional de Salud en México, se 
estudiaron todos los ingresos presentados. Las 
variables estudiadas fueron edad, sexo y causa 
de la hipoacusia.

Análisis estadístico

Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 
25. Se realizó un análisis descriptivo inicial, 
calculando medias y desviaciones estándar 
para la variable edad, así como porcentajes y 
frecuencias para las variables sexo y causa de 
la hipoacusia. Se calcularon intervalos de con-
fianza para la media y para la proporción con 
α = 0.05 considerando la edad del paciente y 
la causa de la hipoacusia; con la finalidad de 
conocer la probabilidad condicional entre las 

variables del estudio se realizó análisis de proba-
bilidad conjunta P(A∩B) = P(A)·P(B) como base 
para obtener la probabilidad a priori P(B∩Ai) y a 
posteriori P(Ai∩B) utilizado el teorema de Bayes. 

Aspectos éticos

El protocolo fue aprobado por el Comité Ins-
titucional de Investigación y Ética. Todos los 
pacientes y en su caso los padres o tutores de los 
pacientes firmaron un consentimiento informado 
cuando ingresaron al hospital que autorizaba el 
uso de los datos con carácter anónimo. 

RESULTADOS

El número de pacientes que ingresaron al hospi-
tal con problemas de hipoacusia fueron 1856; se 
contabilizaron 797 (43%) hombres y 1059 (57%) 
mujeres con edades de 0.6 a 96 años (rango de 
95.3) y promedio de edad de 49.8 ± 25 años 
(media ± desviación estándar).

Con respecto a las variables causa de la hipoa-
cusia y edad, se encontró que la categoría de 
causa más frecuente fue la multicausal presente 
en 991 (53.4%) pacientes, 418 (42.2%) hombres 
y 573 (57.8%) mujeres, con media de edad de 
53.3 ± 23.6 años, edad mínima de 0.6 y máxi-
ma de 96 años. La siguiente categoría causal 
más frecuente fue la degenerativa presente en 
314 (16.9%) pacientes, 133 (42.4%) hombres 
y 181 (57.6%) mujeres con media de edad de 
60.5 ± 18.8. Cuadro 1

Al analizar los intervalos de confianza para la 
media con respecto a la edad de los pacientes y 
causa de la hipoacusia, se obtuvo que el inter-
valo que representaba a los pacientes con mayor 
edad fue el obtenido para hipoacusia degenerati-
va [58.4697 < µ < 62.6385], esto es 58.4 a 62.6 
años, seguido por el de hipoacusia de origen 
multicausal [51.865 < µ < 54.8104], es decir, 
51.8 a 54.8 años, mientras que los pacientes con 



195

Colón-Martínez ML, et al. Principales causas de hipoacusia

menor edad se ubicaron en el intervalo obtenido 
para causas congénitas o hereditarias [11.9241 < 
µ < 18.2145], 11.9 a 18.21 años. Con respecto 
a los intervalos de confianza para la proporción, 
se encontró que los intervalos que mostraron 
mayor porcentaje de presentación fueron las 
hipoacusias multicausales [0.5094 < p < 0.5646] 
y las degenerativas [0.1258 < p < 0.2042], este 
último con un rango entre los valores mínimo y 
máximo cercano al 8%. Cuadro 2

Se realizó un análisis de probabilidad condi-
cional a partir de la población estudiada con la 
finalidad de determinar la probabilidad a poste-
riori considerando la condición de hipoacusia; 
de esta manera se calculó la probabilidad de que 
se presentara la condición B siempre y cuando 
sucediera la condición A (hipoacusia). Se encon-
tró que las causas con mayor proporción fueron 
las multicausales y las degenerativas, ambas en 
mujeres. De esta manera la probabilidad de que 
un paciente con hipoacusia (n = 1856) llegue al 

Cuadro 1. Causas de enfermedad auditiva

Causas Fc % Hombre Mujer Media ± desviación 
estándar

Rango Mínimo Máximo

Multicausal 991 53.4 418 573 53.3377 ± 23.6545 95.35 0.6 96

Congénitas y 
hereditarias

152 8.2 73 79 15.0693 ± 19.7848 80.34 0.6 81

Adquiridas 140 7.5 55 85 53.3261 ± 19.2462 85.34 0.6 86

Degenerativas 314 16.9 133 181 60.5541 ± 18.8453 94 1 95

Infecciosas 259 14 118 141 41.3333 ± 24.0784 93.34 0.6 .94

Cuadro 2. Intervalos de confianza y de proporción para la media con respecto a edad de los pacientes y causa de la hipoacusia

Causas de hipoacusia IC para la media IC para la proporción

Multicausal [51.865 < µ < 54.8104] [0.5094 < p < 0.5646]

Congénita o hereditaria [11.9241 < µ < 18.2145] [0.0428 < p < 0.1212]

Adquirida [49.138 < µ < 56.5142] [0.0323 < p < 0.1197]

Degenerativa [58.4697 < µ < 62.6385] [0.1258 < p < 0.2042]

Infecciosa [38.401 < µ < 44.2656] [0.1008 < p < 0.1792]

IC: intervalo de confianza.

hospital, al Servicio de Audiología y Otoneurolo-
gía y que la hipoacusia del paciente sea de origen 

multicausal (n = 991) es 5339.0
1856
991

=  (evento A) 

(53.3%); considerando además el hecho de que 

el paciente sea mujer (n = 573), la probabilidad 

es 5782.0
991
573

=
 
(evento B) (57.8%), de esta 

manera, (A∩B = (0.5339) (0.5782) = 0.3087), 
por tanto, la probabilidad de que llegue al hos-
pital un paciente con hipoacusia, que ésta sea 
de origen multicausal y el paciente sea mujer 
es de 30.8%. Por otra parte la probabilidad 
de que un paciente con hipoacusia (n = 1856) 
llegue al hospital, al Servicio de Audiología y 
Otoneurología y que la causa de la disminución 
auditiva sea de origen degenerativo (n = 314) es 

1691.0
1856
314

=  (evento A) (16.9%), considerando 

además el hecho de que el paciente sea mujer (n 

= 181), la probabilidad es 5764.0
314
181

=  (evento 
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Figura 1. Probabilidades a posteriori de la población con hipoacusia que llega a consulta por disminución de la 
audición.

B), de esta manera (A∩B= (0.1691) (0.5764) = 
0.0974), por lo que la probabilidad de que llegue 
al hospital un paciente con hipoacusia, que ésta 
sea de origen degenerativo y que el paciente sea 
mujer es del 9.7%.

En la Figura 1 se observan en forma radial todas 
las probabilidades a posteriori de la población 
con hipoacusia que llega a consulta por dismi-
nución de la audición, ubicándose en el centro 
la probabilidad a priori o condición basal, en 
este caso la hipoacusia.

DISCUSIÓN

Este estudio aporta información que permite co-
nocer características relacionadas con las causas 
de la hipoacusia, en una cohorte de pacientes 
que fueron diagnosticados con hipoacusia en 
un Instituto Nacional de Salud en México. 
Al analizar los resultados se encontró que la 
categoría multicausal fue la más frecuente al 
encontrarse en el 53.4% de la población estu-
diada, asimismo, el intervalo de confianza para 
la proporción a 95% refiere una probabilidad 
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de 50 a 56% de que la población que acuda a 
consulta especializada por disminución auditiva 
tenga un origen multicausal, en esta categoría 
convergen diferentes factores, como la causa no 
determinada o de origen desconocido reportada 
en la bibliografía con una proporción que va del 
25 al 28%.8,9 Hoy día a pesar de los adelantos 
tecnológicos aún es imposible definir con exacti-
tud en muchos de los casos la causa que origina 
la pérdida auditiva en donde suelen involucrarse 
diferentes factores que en ocasiones actúan de 
forma sinérgica.

La segunda causa de hipoacusia fue la degene-
rativa presente en el 16.9% de la muestra con 
un intervalo de confianza para la proporción 
del 12 al 20%, indicando la probabilidad de 
que factores degenerativos sean los causantes 
de la pérdida auditiva; cabe destacar que en la 
actualidad estos trastornos empiezan a tomar 
relevancia debido a que existen factores que 
se espera incrementen la frecuencia de pro-
blemas auditivos en la clínica derivados del 
envejecimiento poblacional; es un hecho que la 
esperanza de vida en todo el mundo ha ido en 
aumento. La OMS refiere que es posible que en 
el periodo 2015-2050 se duplique la población 
de personas mayores de 60 años (12 a 22%)10 y 
que la población mayor de 80 años se triplique 
(125 a 434 millones).11 En el caso de México, 
el Censo de Población y Vivienda 2020 reportó 
15.1 millones de personas mayores de 60 años,12 
el Consejo Nacional de Población estima que 
para el año 2030 serán 20.4 millones,13 mientras 
que, para 2050 serán 32.4 millones.14 Asimis-
mo, la esperanza de vida en 2019 se estimó en 
hombres y mujeres en 75.1 años en promedio; 
sin embargo, ésta es mayor en mujeres por 
aproximadamente 6 años. Existen dos factores 
ligados al envejecimiento relacionados con 
las mujeres, el primero corresponde a mayor 
esperanza de vida y el segundo a un fenómeno 
denominado feminización del envejecimiento 
al observarse mayor longevidad al contarse 124 
mujeres por cada 100 hombres con edad de 80 

años y más.15 El envejecimiento es un proceso 
que afecta de forma heterogénea a todas las 
células que conforman los órganos y sistemas 
del ser humano,16,17 de tal manera que es espe-
rable que a medida que avanza la edad, estas 
modificaciones provoquen cambios que afectan 
en este caso particular al sistema auditivo; son 
múltiples los factores que se considera contribu-
yen a la pérdida de la audición relacionada con 
la edad, tal es el caso del daño auditivo inducido 
por ruido, consecuencia de la exposición por 
tiempo prolongado a sonidos de alta intensidad 
o de larga duración, provocando daño en las 
células ciliadas sensoriales del oído interno y 
cuyo daño es irreversible. Las enfermedades 
crónico-degenerativas, como la hipertensión y 
la diabetes son otro factor relevante a considerar 
ya que se ha demostrado que contribuyen a la 
pérdida de la audición.18 Se ha reportado que 
estas enfermedades contribuyen al deterioro 
irreversible cócleo-vestibular y neurológico en 
el que las alteraciones funcionales suelen pasar 
inadvertidas provocando a la larga importantes 
limitaciones, asimismo, se ha evidenciado daño 
micro y macrovascular que interfiere en la acción 
de la bomba de sodio-potasio ATP en el oído. Se 
ha reportado que personas con diabetes tienen el 
doble de riesgo de pérdida auditiva con respecto 
a la población en general, la disfunción vestibu-
lar es 70% más frecuente en estos pacientes y se 
considera un factor de riesgo de hipoacusia súbi-
ta atribuida a microangiopatía e hiperviscosidad 
sanguínea secundaria a hiperglucemia.19,20 Otras 
cuestiones relacionadas con el envejecimiento 
son la hipoxia, la afección hematopoyética o 
vascular y el trastorno del metabolismo sistémi-
co, que afectan sensiblemente la audición.21 En 
adultos con múltiples enfermedades crónicas, 
la disfunción vestibular y la pérdida auditiva es 
evidente, particularmente en adultos a partir de 
los 60 años con dos o más comorbilidades. Esta 
entidad guarda una relación proporcional con 
la edad, es decir, a mayor edad, mayor inciden-
cia.22,23 Los problemas auditivos secundarios a 
cuestiones degenerativas son principalmente 
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la presbiacusia y la hipoacusia degenerativa 
vascular que, de acuerdo con la bibliografía, 
predominan en el adulto mayor y en el sexo 
masculino.24 Nuestros resultados concuerdan 
con la edad de aparición si consideramos el 
intervalo de confianza para la media obtenido 
[58.4 < µ < 62.6 años]; sin embargo, diferimos 
con el hecho de que predomine más en el sexo 
masculino porque la hipoacusia degenerativa se 
detectó más en las mujeres, esto es, 57.6% de la 
muestra estudiada.

Con base en lo anterior, es fundamental plantear 
y considerar acciones encaminadas a limitar 
el daño auditivo y a reducir la incidencia para 
repercutir en la disminución de la prevalen-
cia. Al considerar a la población infantil, sería 
importante focalizar esfuerzos sobre la iden-
tificación y prevención de factores de riesgo 
durante el periodo de gestación y, en caso 
necesario, establecer la detección y el diag-
nóstico tempranos y el inicio de tratamiento 
en los primeros meses de vida del neonato; 
en caso de que la hipoacusia sea de origen 
genético, la prevención no será posible; sin 
embargo, sí es viable la detección, tratamiento 
y rehabilitación tempranos. Es prioritario insti-
tuir o continuar promoviendo el tamiz auditivo 
neonatal en centros hospitalarios y contactos 
de primer nivel, porque la detección temprana 
favorecerá la adquisición y el desarrollo del 
lenguaje y, como consecuencia, habrá mejor 
desarrollo integral de los niños con problemas 
auditivos. Asimismo, es fundamental crear 
conciencia en especialidades médicas afines 
de la detección oportuna de la hipoacusia y la 
necesidad de orientar y canalizar a los servicios 
apropiados de seguimiento médico y terapéu-
tico. Con respecto a la población adulta, sería 
necesario mantener una estrecha vigilancia de 
los problemas metabólicos y vasculares en los 
centros de salud de primer nivel de atención, 
disminuyendo así el riesgo de afección audi-
tiva en el adulto joven y el adulto mayor. Por 

otra parte, sería importante que industrias con 
niveles dañinos de ruido efectuaran exámenes 
audiológicos como requisito de ingreso laboral 
y realizaran controles con cierta regularidad 
para prevenir el daño auditivo inducido por 
ruido, asimismo, promover el uso de protectores 
auditivos al interior de sus instalaciones. Por 
último, considerando principalmente a las po-
blaciones infantil y de jóvenes, sería prioritario 
realizar programas de detección temprana de 
hipoacusia y campañas de prevención en cen-
tros escolares de todos los niveles, porque se ha 
observado incremento de problemas auditivos 
en estas poblaciones, principalmente por el uso 
constante y prolongado de dispositivos móviles 
electrónicos con audífonos o altavoces a niveles 
de sonido dañinos; finalmente, también son 
comunes los procesos infecciosos recurrentes 
del oído, que se manifiestan en diferentes etapas 
de la vida y que es importante atender y dar 
seguimiento para evitar posteriores problemas 
de audición.

CONCLUSIONES 

La proporción de hipoacusia degenerativa 
es relevante porque se espera que sea mayor 
en los próximos años debido a la inversión 
de la pirámide poblacional y la transición 
demográfica incrementado las enfermedades 
crónico-degenerativas del sistema nervioso 
central y metabólicas. 

La mayor frecuencia de mujeres diagnosticadas 
con hipoacusia posiblemente se deba al hecho 
de que dan más importancia a la comunica-
ción que los hombres porque la audición es un 
elemento vital para ellas debido a los roles que 
desempeñan dentro del ámbito familiar por lo 
que parecen estar más interesadas en buscar 
atención especializada.

Los resultados obtenidos muestran la impor-
tancia de la elaboración e implementación de 
programas de prevención y atención.
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Resumen 

ANTECEDENTES: La timpanoplastia endoscópica es un procedimiento que ha ganado 
terreno en la cirugía otológica por ser menos invasivo, proporciona visualización de 
la anatomía y el padecimiento que no se logra fácilmente con la cirugía microscópica; 
sin embargo, es un procedimiento técnicamente más difícil. 

OBJETIVOS: Analizar la eficacia de la timpanoplastia endoscópica en sus diferentes 
técnicas, así como analizar los resultados audiométricos. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo que incluyó pacientes sometidos a 
timpanoplastia endoscópica con técnicas underlay e inlay de enero de 2017 a diciembre 
de 2019; los resultados medidos fueron la mejoría auditiva corroborada por audiometría 
y la existencia o no de fallas en la integración del injerto.

RESULTADOS: Se valoraron 10 pacientes con seguimiento promedio de 234.9 días y 
la ganancia en el promedio de tonos puros de los pacientes con ambas técnicas fue 
de 6.7 dB. Dos pacientes intervenidos con técnica underlay tuvieron reperforación, 
mientras que solo un paciente intervenido con técnica inlay ha tenido reperforación 
hasta el momento. 

CONCLUSIONES: Se encontraron resultados similares a los de los diversos tipos de 
técnicas de timpanoplastia endoscópica; se continuará con el reclutamiento de pacientes 
para realizar un estudio con una muestra más considerable. 

PALABRAS CLAVE: Timpanoplastia endoscópica; otitis media.

Abstract

BACKGROUND: Endoscopic tympanoplasty is a procedure that has gained ground in 
otological surgery as it is lesser invasive, it provides a visualization of the anatomy and 
pathology that is not easily achieved with microscopic surgery; however, technically 
it is a more difficult procedure.

OBJECTIVES: To analyze the efficacy of endoscopy tympanoplasty in its different tech-
niques, as well as to analyze the audiometric results.

MATERIALS AND METHODS: A retrospective study was carried out with patients who 
underwent endoscopy tympanoplasty with underlay and inlay techniques from Janu-
ary 2017 to December 2019. The results to be measured were hearing improvement 
corroborated by audiometry and the presence or absence of failures in the integration 
of the graft.

RESULTS: A total of 10 patients were evaluated, with an average follow-up of 234.9 
days and the gain in the pure tone average of the patients in both techniques was 
6.7 dB. Two patients operated on with the underlay technique presented reperforation 
while only one of the patients operated on with the inlay technique has presented 
reperforation to date.
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ANTECEDENTES

La erradicación de la enfermedad en el oído 
medio, la reparación de perforación de la mem-
brana timpánica y la restauración de audición 
referida como timpanoplastia fueron descritas 
por Wullstein y Zollner en el decenio de 1950. 
Desde entonces varias técnicas se han descrito 
utilizando diferentes materiales para el injerto.1,2,3

La técnica medial también llamada underlay es 
un procedimiento ampliamente aceptado como 
factible y confiable. Sin embargo, la técnica in-
lay, descrita por Eavey en 1998 usando injerto 
de cartílago no requiere incisión en el conducto 
auditivo externo y el tiempo operatorio es más 
corto.3,4

El endoscopio en otología comenzó a usarse 
para visualizar el oído medio, su uso dentro 
del campo quirúrgico lo reportaron por primera 
vez en 1993 Thomassin y McKennan; en 1997 
Tarabichini describió el uso de abordaje endos-
cópico exclusivo.1

La timpanoplastia se realizó convencionalmente 
con un microscopio durante décadas. Sin em-
bargo, la panorámica y visión angular obtenidas 
por el endoscopio hacen de éste un instrumento 
ideal para procedimientos menos invasivos en 
oído.1,5

El objetivo de este estudio fue evaluar la eficacia 
de las técnicas de timpanoplastia endoscópica 

inlay versus underlay en términos de mejoría de 
parámetros audiométricos y presencia o no de 
fallas en la integración del injerto. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo mediante la revisión de 
expedientes clínicos de pacientes sometidos a 
timpanoplastia endoscopia por un solo cirujano; 
incluyó pacientes de 40 a 70 años de edad ope-
rados de enero de 2017 a diciembre de 2019 en 
el Hospital Civil de Culiacán, Sinaloa, México. 
Se incluyeron todos los pacientes sometidos a 
timpanoplastia endoscópica en la institución 
que contaran con valoración audiométrica pre 
y posquirúrgica. 

Técnicas

Underlay

Bajo anestesia general y visión endoscópica se 
infiltra lidocaína más epinefrina al 2% en los 
cuatro cuadrantes del tercio externo del con-
ducto auditivo externo, se retira el anillo fibroso 
de perforación de la membrana timpánica. Se 
realiza incisión de Lempert (desde las 6 hasta 
las 12, a 6 mm de annulus), se levanta el colgajo 
timpanomeatal y se explora el oído medio. Se 
toma injerto. Se pone gelfoam impregnado con 
ciprofloxacino en el oído medio hasta llegar al 
annulus. Se coloca injerto medial al annulus, se 
baja el colgajo timpanomeatal y se feruliza el 
conducto auditivo externo con gelfoam. 

CONCLUSIONS: Similar results were found for the various types of endoscopic tym-
panoplasty techniques, and the recruitment of patients will continue to carry out a 
study with a larger sample.

KEYWORDS: Endoscopic tympanoplasty; Otitis media.
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Inlay

Bajo anestesia general y visión endoscópica se 
retira el anillo fibroso de perforación de la mem-
brana timpánica y se explora el oído medio. Se 
realiza toma y preparación del injerto. Se rellena 
el oído medio con gelfoam impregnado con 
ciprofloxacino, se coloca el injerto en la perfo-
ración de la membrana timpánica y se feruliza 
el conducto auditivo externo con gelfoam.

Mediciones 

Para comparar la eficacia de ambas técnicas se 
mide el PTA3 (500, 1000 y 2000 Hz) prequi-
rúrgico y posquirúrgico con un promedio de 
5.5 meses después de la cirugía. Se valora la 
integridad del injerto con seguimiento promedio 
de 234.9 días. 

Análisis estadístico

Los datos se recolectaron en una base de datos de 
Excel en donde se realizó el análisis estadístico 
de los mismos utilizando medidas de tendencia 
central.

RESULTADOS 

Se incluyeron 10 pacientes. En 4 pacientes se 
colocó el injerto por técnica inlay y en 6 por téc-
nica underlay (Cuadro 1). En todos los pacientes 
se usó injerto de cartílago tragal y pericondrio, 
en un paciente con técnica underlay también 
se utilizó fascia temporal. Todos los pacientes 
fueron diagnosticados con otitis media crónica, 
dos pacientes del grupo underlay y un paciente 
del grupo inlay tenían colesteatoma. Un paciente 
del grupo inlay tenía el antecedente de aticoto-
mía un año previo. En la misma intervención 
quirúrgica se realizó mastoidectomía cortical a 
cuatro pacientes, uno del grupo inlay y tres del 
grupo underlay. Todos los pacientes tenían el 
oído seco al momento de la cirugía.

Se valoró la ganancia de PTA3 en los pacien-
tes de ambos grupos, se obtuvo una ganancia 
promedio de 6.73 dB. La ganancia del grupo 
inlay fue de 4.75 dB y del grupo underlay fue 
de 8.16 dB. Cuadro 2 y Figuras 1 y 2 

Durante el seguimiento ocurrió reperforación 
puntiforme en un paciente del grupo inlay dos 
meses después de la cirugía, en el grupo under-
lay se encontró reperforación del 10% en dos 
pacientes. No se reportó infección posquirúrgica 
en ningún caso. Cuadro 3 

DISCUSIÓN 

La timpanoplastia es un término descriptivo que 
se utiliza para definir el procedimiento quirúr-
gico que se aplica no solo para reconstruir la 
membrana timpánica, sino también para tratar 
la enfermedad del oído medio, como la otitis 
media crónica, el colesteatoma y los problemas 
de la cadena osicular.5

No existe indicación absoluta de una técnica 
en particular para tratar una determinada per-
foración.6

Independientemente de la técnica de colocación 
del injerto, el éxito en el cierre de perforacio-
nes de la membrana timpánica en manos de 
cirujanos experimentados es aproximadamente 
del 90%.6

La técnica underlay es un procedimiento am-
pliamente aceptado como factible y confiable. 
Es ideal para tratar perforaciones posteriores y 
centrales inferiores, también puede utilizarse en 
perforaciones totales o en casos de revisión si la 
hace un cirujano experimentado. Sus ventajas 
incluyen tiempo de curación más corto debido 
a una disección menor en comparación con la 
técnica lateral; una técnica más fácil y sencilla 
de dominar para el cirujano que realiza procedi-
mientos de oído con poca frecuencia; evita restos 
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Cuadro 1. Características de la población

Paciente Edad
(años)

Sexo Oído afectado Técnica de injerto

1 43 Hombre Derecho Underlay

2 40 Mujer Derecho Underlay

3 52 Hombre Derecho Underlay

4 58 Mujer Derecho Underlay

5 40 Hombre Derecho Underlay

6 44 Mujer Derecho Underlay

7 66 Hombre Derecho Inlay

8 38 Hombre Izquierdo Inlay

9 70 Mujer Izquierdo Inlay

10 89 Mujer Izquierdo Inlay

Cuadro 2. Resultados audiométricos 

Paciente PTA3 prequirúrgico PTA3 posquirúrgico Ganancia

1 40 26.6 13.4

2 26.6 40 -13.4

3 53.3 55 -1.7

4 75 46.6 28.4

5 73.3 61 12.3

6 36.6 26.6 10

7 43.3 40 3.3

8 56.6 11.6 45

9 35 30 5

10 35 70 -35

epiteliales y posiblemente colesteatoma iatro-
génico, así como lateralizaciones del injerto.4,6

La técnica inlay no requiere incisión en el con-
ducto auditivo externo, elevación del colgajo 
timpanomeatal y taponamiento del oído medio o 
conducto auditivo externo, el tiempo operatorio 
es más corto y los pacientes se sienten más có-
modos.2 Algunos de los problemas identificados 
con la técnica inlay son ajustar el tamaño del 
injerto y cortar los bordes del cartílago, teniendo 
que pasar por una curva de aprendizaje.4

La tortuosa anatomía del oído externo y las pro-
tuberancias óseas afectan negativamente la visión 
microscópica y dificultan la visualización de es-
tructuras profundas. Algunas regiones anatómicas 
del oído medio, particularmente el epitímpano, 
parte posterior del mesotímpano e hipotímpano, 
son más visibles a través de un endoscopio que a 
través de un microscopio. Por otro lado, la amplia 
panorámica y vistas en ángulo obtenidas por 
endoscopio no se ven afectadas por la tortuosa 
anatomía del canal auditivo externo, eliminando 
la necesidad de canaloplastia.1,5
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usado. Mauri y su grupo demostraron que el 
cartílago no afecta la transmisión del sonido.7

Las tasas de cierre de la membrana timpánica 
con endoscopio van del 80 al 100%, mientras 
que con microscopio son del 83 al 100%. Igual-
mente, las tasas reportadas de integración del 
injerto varían del 43 al 100% y del 83 al 95.7% 
en timpanoplastia inlay y underlay, respectiva-
mente.3,4

Un metanálisis realizado en 2016 comparó el 
uso de microscopio y endoscopio para timpa-
noplastia, encontró tasas similares de cierre de 
la membrana timpánica y resultados audiométri-
cos; no obstante, en los cuatro estudios incluidos 
únicamente se utilizó técnica underlay, relacio-
nando los resultados con esto, más que con los 
diferentes enfoques utilizados.3,4

Kim y colaboradores compararon la tasa de 
perforación y mejoría en el gap AO entre la 
técnica unlay e inlay realizada con microscopio 
e injerto de cartílago, sin encontrar mejoría 
estadísticamente significativa. Sin embargo, 
en el grupo inlay que tenía mayor porcentaje 
de pacientes con cirugías previas resultó con 
mejoría significativa en el gap AO prequirúgico 
y posquirúrgico.2

Figura 1. Resultado posquirúrgico exitoso de timpano-
plastia endoscópica con técnica underlay.

Figura 2. Resultado posquirúrgico exitoso de timpano-
plastia endoscópica con técnica inlay.

De acuerdo con el material del injerto se ha 
reportado que no hay diferencia en los resul-
tados audiológicos al comparar timpanoplastia 
de cartílago y timpanoplastia de pericondrio y 
tampoco con respecto al tamaño del cartílago 

Cuadro 3. Complicaciones 

Paciente Complicaciones

1 Ninguna

2 Ninguna

3 Reperforación

4 Reperforación

5 Ninguna

6 Ninguna

7 Reperforación

8 Ninguna

9 Ninguna

10 Ninguna
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los que se les efectuó timpanoplastia asistida 
por endoscopio transcanal; también se observó 
captación del injerto en 30/35 pacientes; tasa 
de éxito aceptable para la timpanoplastia por 
cualquier medio.5

Bedajit y su grupo mostraron una brecha AO pro-
medio preoperatoria de 32.67 dB y una brecha 
AO promedio posoperatoria de 23.43 dB en 30 
pacientes a quienes se practicó timpanomastoi-
dectomía endoscópica; el cierre de la brecha 
AO fue de 9.24 dB.5

García y colaboradores estudiaron a 22 pacien-
tes en los que se realizó timpanoplastia tipo I 
transcanal endoscópica en la que se utilizaron 
como materiales de injerto cartílago tragal y 
pericondrio; se reportó un cierre exitoso en el 
86.4% después de tres meses de la operación 
y mejoría significativa en el promedio de tonos 
puros de 23.3 dB en el preoperatorio a 13.6 dB 
después de la intervención.11

Furukawa y colaboradores12 reportaron inte-
gración del injerto del 84% y mejoría del gap 
AO de 15.6 dB en el preoperatorio a 5.3 dB en 
el posoperatorio. En su serie, con seguimiento 
promedio de 9.8 meses, no se observaron com-
plicaciones ni recurrencias de colesteatomas. Los 
autores informaron falta de visualización de los 
bordes de la perforación por microscopio en un 
12% de los casos y 20% después de la denuda-
ción. Igualmente sugieren que la miringoplastia 
endoscópica puede ser beneficiosa en pacientes 
con canales auditivos estrechos, en presencia 
de perforaciones de la membrana timpánica 
anterior, en pacientes con protuberancias óseas 
en el canal auditivo y en casos donde los bor-
des de las perforaciones no pueden visualizarse 
fácilmente.1,7

Patel y su grupo13 obtuvieron tasas de éxito muy 
similares en pacientes con timpanoplastia endos-
cópica y microscópica. También reportaron que 

Wang y Lin reportaron una tasa de integración 
del injerto en timpanoplastia inlay y underlay de 
82.1 y 85%, respectivamente, en una muestra 
de 46 pacientes, usando microscopio y todos 
bajo anestesia local. Su tasa de perforación fue 
del 17.9% con la técnica inlay y del 15% con 
la técnica underlay. De la misma manera repor-
taron no obtener diferencia estadísticamente 
significativa en el gap AO.4

Huang y colaboradores8 realizaron timpanoplas-
tia tipo 1 en 50 pacientes por vía microscópica 
y en otros 50 pacientes por vía endoscópica. Se 
encontró recuperación de la audición y tasa de 
cierre de la perforación similares entre los dos 
grupos de pacientes.1

Mokbel y su grupo9 realizaron miringoplastia 
de cartílago por abordaje microscópico en 40 
pacientes y por abordaje endoscópico en 40 
pacientes con perforación subtotal. Informaron 
mejores resultados auditivos en los pacientes a 
quienes se les hizo miringoplastia endoscópica, 
en comparación con los que experimentaron un 
abordaje microscópico.1

Un estudio retrospectivo con 131 oídos que 
comparó timpanoplastia endoscópica contra tim-
panoplastia microscópica no observó diferencia 
estadísticamente significativa en la mejoría de 
la audiometría entre los dos grupos. El umbral 
de conducción aérea y la brecha AO mostraron 
excelente mejoría; sin embargo, el umbral de 
conducción ósea se mantuvo sin cambios en 
el grupo endoscópico y microscópico. Este ha-
llazgo puede confirmar la seguridad de ambas 
cirugías para el oído interno. Igualmente, no 
existió diferencia estadística entre la viabilidad 
del injerto.5

Sudhir y colaboradores10 informaron un um-
bral de tono puro promedio preoperatorio de 
46.42 dB y un umbral de tono puro promedio 
posoperatorio de 24.86 dB en 35 pacientes a 
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la principal desventaja del abordaje endoscópico 
fue la necesidad de operar con una sola mano, 
así como la necesidad de lograr hemostasia total 
en el canal auditivo externo.1

De acuerdo con Kanona y su grupo14 para mi-
ringoplastia, timpanoplastia, osiculoplastia y 
timpanotomía, el tiempo medio de operación 
fue de 85.8 y 107.8 minutos bajo el endoscopio 
y microscopio, respectivamente.5

CONCLUSIONES 

Éste es el primer estudio en comparar técnicas 
de colocación de injerto underlay e inlay en tim-
panoplastia endoscopia ya que estudios previos 
las comparan con el uso del microscopio, sin 
encontrar ventajas de una técnica sobre otra. Es 
necesario la protocolización de una serie más 
grande de pacientes para generar recomenda-
ciones sobre esta técnica quirúrgica que, por ser 
menos invasiva, promete ser la más adecuada 
para los pacientes. 
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Resumen

OBJETIVO: Determinar si la dacriocistorrinostomía con marsupialización del saco 
lagrimal por vía endoscópica tiene igual o mayor efectividad que la dacriocistorrinos-
tomía externa. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio ambispectivo que incluyó pacientes intervenidos 
quirúrgicamente de enero de 2016 a marzo de 2020 en el servicio de Otorrinolaringo-
logía y Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Civil de Culiacán, Sinaloa, México. Se 
incluyeron pacientes posoperados de dacriocistorrinostomía endoscópica con marsu-
pialización del saco lagrimal. Los pacientes tuvieron seguimiento por consulta externa 
para valorar los síntomas posteriores al acto quirúrgico y por medio de endoscopia 
nasal para valorar la permeabilidad del ostium realizado.

RESULTADOS: Se incluyeron 20 pacientes; 15 eran del sexo femenino. De los 20 
pacientes operados con dacriocistorrinostomía endoscópica 13 tuvieron alivio de los 
síntomas; 18/20 tenían ostium permeable y 8 manifestaron síntomas residuales a pesar 
de tener ostium permeable.

CONCLUSIONES: La dacriocistorrinostomía endoscópica con marsupialización del 
saco lagrimal ofrece gran expectativa; se obtuvieron resultados favorables en el alivio 
de los síntomas en pacientes con dacriocistitis crónica.

PALABRAS CLAVE: Dacriocistorrinostomía; obstrucción del conducto lagrimal; da-
criocistitis crónica. 

Abstract

OBJECTIVE: To determine if endoscopic dacryocystorhinostomy with marsupialization of 
lacrimal sac is as effective as or more effective than the external dacryocystorhinostomy. 

MATERIALS AND METHODS: An ambispective study including patients submitted 
to surgery from January 2016 to March 2020 at Otolaryngology and Head and Neck 
Surgery of Civil Hospital of Culiacan, Sinaloa, Mexico. There were included patients 
who had undergone endoscopic dacryocystorhinostomy with marsupialization of the 
lacrimal sac, followed by outpatient consultation to assess the symptoms after surgery 
and by nasal endoscopy to assess the permeability of the ostium.

RESULTS: There were included 20 patients; female sex was the most prevalent (15/20). 
Out of the 20 patients submitted to endoscopic dacryocystorhinostomy, 13 had symptoms 
relieve; 18/20 had permeable ostium and 8/20 presented residual symptoms despite 
having a permeable ostium.
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CONCLUSIONS: Endoscopic dacryocystorhinostomy with marsupialization of the 
lacrimal sac offers great promises; favorable results were obtained in the relieve of 
symptoms in patients with chronic dacryocystitis.

KEYWORDS: Dacryocystorhinostomy; Lacrimal duct obstruction; Chronic dacryocystitis.

ANTECEDENTES

La dacriocistorrinostomía es un procedimiento 
quirúrgico en el que se realiza una comunica-
ción del saco lagrimal con la cavidad nasal, esto 
para tener una vía alterna del drenaje de las 
lágrimas. La obstrucción del conducto nasolagri-
mal, ya sea por causas primarias o secundarias, 
provoca epífora.1,2

Este padecimiento genera disminución en la cali-
dad de vida en los pacientes por la incomodidad 
de estar con una constante epífora, aunado a la 
inflamación en el área periorbitaria y a la salida 
de material purulento de esa zona.2

El oftalmólogo tiende a ser el primer contacto 
con estos pacientes, que realiza como trata-
miento quirúrgico la dacriocistorrinostomía por 
vía externa, que produce cicatriz visible en el 
paciente, su recuperación es relativamente larga 
y tiene algunas complicaciones, como lesiones 
de estructuras orbitarias que impiden la correcta 
oclusión palpebral.

Los otorrinolaringólogos proponen una técnica 
quirúrgica alternativa realizada por medio de 
la vía endoscópica nasal, que ha tenido mayor 
repercusión en los últimos 10 años porque tiene 
tasa similar en el éxito funcional y anatómico 
que la técnica externa, la cual aún se considera 
el patrón de referencia.3

La marsupialización del saco lagrimal durante 
la dacriocistorrinostomía endoscópica consiste 
en colocar los colgajos de la mucosa lagrimal 
en contacto con la mucosa nasal después de la 
resección del hueso que rodea el saco, incor-
porando así el saco lagrimal en la pared nasal 
lateral.3

El abordaje endoscópico nasal no deja cicatriz 
visible y la recuperación posquirúrgica es rápida 
y poco incómoda, además, las complicaciones 
intraoperatorias son mínimas cuando el cirujano 
es experto en la cirugía endoscópica y domina 
la anatomía rinosinusal.4

El objetivo de este estudio fue determinar la 
efectividad de la técnica quirúrgica realizada en 
nuestro hospital, la cual es por vía endoscópica 
nasal con marsupialización del saco lagrimal, 
en pacientes con diagnóstico de dacriocistitis 
crónica.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio de tipo cohorte ambispectivo que incluyó 
pacientes intervenidos quirúrgicamente de enero 
de 2016 a marzo de 2020 en el servicio de Oto-
rrinolaringología y Cirugía de Cabeza y Cuello 
del Hospital Civil de Culiacán, Sinaloa, México.

Los criterios de inclusión fueron: pacientes de 
cualquier edad y sexo con diagnóstico definitivo 
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de dacriocistitis crónica unilateral o bilateral, 
que debían aceptar y firmar consentimiento 
informado para su estudio de seguimiento pos-
terior a la cirugía y realización de endoscopias 
nasales en cada una de las consultas para valorar 
la permeabilidad de la fístula. 

Los criterios de exclusión fueron: pacientes a los 
que no se realizó la marsupialización de saco 
lagrimal en la dacriocistorrinostomía endoscó-
pica o el uso de otras técnicas quirúrgicas para 
curar la dacriocistitis crónica. 

Los criterios de eliminación fueron: falta de 
seguimiento para valorar alivio de su padeci-
miento o ausencia de consentimiento informado 
firmado, así como el deseo del paciente de salir 
del estudio.

El procedimiento quirúrgico fue realizado por un 
solo médico especialista en otorrinolaringología 
y cirugía de cabeza y cuello con subespecialidad 
en neurootología (ECA) en las instalaciones del 
Hospital Civil de Culiacán.

Técnica quirúrgica

El acto quirúrgico fue bajo anestesia general. Se 
utilizó el endoscopio nasal 0º marca Karl Storz 
(Tuttlingen, Alemania). Se realizó visualización 
de anatomía nasal y se infiltró con lidocaína más 
epinefrina al 2% en la línea maxilar, se incidía 
aproximadamente 1 cm por delante del cornete 
medio hasta la inserción del cornete inferior. 
Se levantaba el colgajo para exponer el hueso 
maxilar y lagrimal, los cuales se retiraban con 
gubia tipo Kerrison o fresado, dependiendo el 
caso de cada paciente. Al exponer el saco lagri-
mal se incidía con bisturí número 12 en forma 
de cruz para posteriormente colocar los bordes 
en contacto con la mucosa nasal. A todos los pa-
cientes se les realizó marsupialización del saco 
lagrimal y en algunos pacientes, para tener una 
visualización correcta de la anatomía nasal, fue 

necesario realizar otro procedimiento quirúrgico 
previo, como una septoplastia. Durante el acto 
quirúrgico hubo variaciones del equipo usado, 
como pinza tipo Kerrison o pieza de mano para 
realizar fresado para colgajo de la línea maxilar. 

Seguimiento

Para la obtención de los resultados se realizó 
una exploración rinológica completa en cada 
consulta, con intervalos de un mes en la que se 
practicó una endoscopia nasal para valorar la 
persistencia de la fístula nasolagrimal efectuada 
y el correcto drenaje lagrimal.

Se obtuvieron los datos de los pacientes in-
tervenidos quirúrgicamente por medio de su 
expediente clínico y posteriormente se les invitó 
a la consulta para su valoración clínica, se les 
aplicó el cuestionario Glasgow Benefit Inventory, 
se realizó exploración rinológica completa, así 
como endoscopia nasal para valorar la permea-
bilidad de la fístula. 

Para considerar efectividad quirúrgica el paciente 
debía tener ausencia de síntomas y una fístula 
permeable por visualización directa, endosco-
pia nasal o al realizar digito-presión en el canto 
interno con salida de lágrima por la fístula en la 
cavidad nasal. 

Al principio de la encuesta se incluyó un consen-
timiento informado que fue aprobado y firmado 
por los participantes para el uso de los datos pro-
porcionados, los cuales se manejaron de manera 
anónima siguiendo la declaración de Helsinki.

Para el análisis estadístico se utilizó la plataforma 
IBM SPSS Statistics 21 (International Business 
Machines Corporation; Armonk, Nueva York, 
Estados Unidos). Las variables categóricas se 
definieron con frecuencias y porcentajes, las 
variables continuas con media y desviación 
estándar. 
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RESULTADOS

Se incluyeron 20 pacientes; 15 eran del sexo 
femenino. La cirugía se realizó de manera 
unilateral en 12/20 y bilateral en 8/20; el lado 
izquierdo fue el más afectado en 9/20.

La técnica elegida en 17 de 20 pacientes fue 
la dacriocistorrinostomía con marsupialización 
del saco lagrimal sin septoplastia, ésta se agregó 
en 3/20. 

Durante la cirugía se colocó una sonda de si-
licona (Silastic) a 19 de 20 pacientes para una 
dacriointubación (Figura 1), con variación en 
el uso de equipo durante la cirugía. Cuadro 1

Las complicaciones posquirúrgicas de nuestros 
pacientes fueron la formación de granulomas, 
reestenosis y rechazo al material de la sonda de 
silicona. Cuadro 1

Durante el seguimiento de los pacientes en 
la consulta, 18/20 tuvieron una fístula per-
meable; 7/20 mostraron síntomas residuales, 
como secreción ocular, dolor ocular y epífora. 
Cuadro 1 

De los 20 pacientes, 13 tuvieron alivio de los 
síntomas; 18/20 tenían una fístula permeable 
(Figura 1); sin embargo, 7/20 continuaban con 
síntomas residuales. 

DISCUSIÓN

La dacriocistitis se define como la inflamación 
del saco y del conducto lagrimal en la que 
el drenaje natural de las lágrimas desde los 
párpados hacia la cavidad nasal está alterado 
por causa obstructiva, lo que provoca epífora, 
también llamada “ojo lloroso”1 y acumulación 
de secreciones mucoides, lo que contribuye a la 
invasión bacteriana en esta zona.2 Las causas de 
la obstrucción pueden ser congénitas o adqui-

ridas y se clasifica en aguda o crónica según el 
tiempo de evolución del padecimiento.3,4

En México esta enfermedad es frecuente en 
mujeres a razón de 4:1, con media de edad de 
50 años, de nivel socioeconómico bajo y con 
mala higiene.5 

Las obstrucciones anatómicas (70%) son más 
comunes que las funcionales.6 En adultos las 
causas de obstrucción son estenosis senil del 
conducto, traumatismos, radiación, tumores, 
infecciones, dacriolitos y deformidad septal.7,8

La dacriocistitis se manifiesta como una indura-
ción del saco lagrimal y aumento de volumen 
en el área del canto interno que al presionarlo 
muestra salida de material mucopurulento.4 El 
diagnóstico suele ser clínico por medio de la 
exploración física y diversas pruebas, como 
la prueba de aclaramiento de fluoresceína y 
la prueba de Jones. Los estudios de gabinete 

Cuadro 1. Variables estudiadas en 20 pacientes posquirúr-
gicos de dacriocistorrinostomía endoscópica

Técnica quirúrgica n = 20 

Sonda de silicona (Silastic) 19

Colgajo linear maxilar 19

Retiro de hueso con fresa 7 

Retiro de hueso con Kerrison 13

Marsupialización de saco 20 

Solo incisión en el saco lagrimal 0

Complicaciones posquirúrgicas 4 

Granuloma 2 

Reestenosis 1 

Rechazo al material 1 

Síntomas residuales 7 

Secreción purulenta 2 

Epífora 4 

Dolor más epífora 1

Los resultados se muestran en frecuencias absolutas.
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Figura 1. A. Silastic colocado en los conductos lagrimales hacia la cavidad nasal. B. Ostium permeable. C. Salida 
de contenido lagrimal a través del ostium realizado.

A                       B                C

(tomografía axial computada, resonancia mag-
nética nuclear) solo se justifican bajo sospecha 
de enfermedad nasal, sinusal, tumoraciones o 
traumatismos en el área maxilar que podrían ser 
la causa de la enfermedad del paciente.9

El tratamiento puede ser conservador con 
antibióticos o quirúrgico mediante dacriocisto-
rrinostomía.4,10

La dacriocistorrinostomía es un procedimiento 
quirúrgico en el que se realiza comunicación del 
saco lagrimal con la cavidad nasal en pacientes 
con obstrucción del conducto nasolagrimal de 
origen congénito o adquirido.11 

Todo paciente con datos de obstrucción lagrimal 
de larga evolución, ya sea por infección, obs-
trucción o estenosis, con síntomas persistentes 
a pesar de tratamiento médico, y los pacientes 

con complicaciones secundarias a la enfermedad 
o que deseen un tratamiento definitivo de su 
padecimiento son aptos para este procedimiento. 

La dacriocistorrinostomía por vía endoscópica 
nasal es una técnica alterna a considerar en vez 
de la dacriocistorrinostomía externa que se con-
sidera el patrón de referencia para el tratamiento 
de la dacriocistitis crónica.12

Esta técnica quirúrgica se realiza por medio 
de un endoscopio rígido de fibra óptica que 
proporciona visualización directa y ampliada 
de la anatomía que ayuda a la visualización del 
área quirúrgica con mayor precisión, además de 
que documenta por medio de video la cirugía y 
facilita la enseñanza. En los últimos 10 años ha 
demostrado ser segura con tasa de éxito similar a 
la de la cirugía externa: del 75-95% en abordaje 
externo y del 75-99% por vía endoscópica.13 
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El principal fracaso de esta cirugía supone la 
oclusión del ostium preformado, explicando 
que la técnica usada sacrifica la mucosa na-
sal y parte del saco lagrimal provocando una 
excesiva formación de tejido de granulación y 
cicatrización lo que ocasionará la oclusión del 
ostium preformado.14,15 Una solución que se ha 
propuesto en este caso es la creación de colgajos 
en la mucosa nasal como en el saco lagrimal para 
ayudar en el proceso de cicatrización, pero este 
beneficio aún no se ha demostrado.16 

Comúnmente se prefiere que esta técnica esté 
acompañada de la utilización de sonda de sili-
cona para asegurar la permeabilidad del ostium, 
impidiendo su cierre durante la cicatrización; se 
considera un procedimiento seguro y mínima-
mente invasivo al tener un abordaje hacia el saco 
lagrimal sin tener que lesionar otras estructuras 
para su colocación, presentando menor morbili-
dad y recuperación rápida con hospitalizaciones 
cortas. El retiro de la sonda de silicona se realiza 
4 a 24 semanas después de la operación.17 

Las principales complicaciones por el uso de 
la sonda de silicona es la formación de tejido 
de granulación, formación de sinequias, in-
fecciones, laceración canalicular, que pueden 
contribuir a la falla del éxito quirúrgico.18

Las claves para obtener resultados exitosos a 
largo plazo en la dacriocistorrinostomía endos-
cópica incluyen la localización exacta del saco, 
la creación de una osteotomía grande suficiente 
para exponer todo el saco lagrimal, la marsu-
pialización completa del saco y contacto de la 
mucosa nasal con el saco lagrimal que permita 
la curación por intención primaria. Abordar las 
obstrucciones anatómicas, como la desviación 
del tabique, la poliposis nasal o la neumática 
de la membrana timpánica previo a la dacrio-
cistorrinostomía, puede mejorar el acceso y la 
visualización del área operatoria, aumentando la 
probabilidad de lograr los factores anteriores.19,20

La principal desventaja de la técnica endos-
cópica es el uso de equipo costoso y, en caso 
de requerir intubación de silicona, el costo 
aumenta.13 

En nuestro hospital se realizó en 2019 un estudio 
similar que hemos tomado como cohorte histó-
rica, en el que se evaluaron 24 pacientes. A siete 
pacientes se les hizo una dacriocistorrinostomía 
endoscópica con marsupialización del saco lagri-
mal y a 17 pacientes se practicaron otras técnicas 
endoscópicas. El seguimiento promedio fue de 
18 meses. La eficacia fue del 71%, sin diferencia 
significativa con respecto a otras técnicas.3 

En nuestro estudio se observó que, a pesar de 
tener una fístula permeable, el paciente podría 
continuar con síntomas residuales; sin embargo, 
el éxito quirúrgico fue alto y, comparado con 
nuestra cohorte histórica, podría considerarse 
una excelente opción de tratamiento quirúrgico 
en pacientes con diagnóstico de dacriocistitis 
crónica obstructiva. 

CONCLUSIONES

La dacriocistorrinostomía endoscópica con 
marsupialización del saco lagrimal es efectiva 
en el tratamiento de pacientes con obstrucción 
crónica de la vía lagrimal; sin embargo, un me-
nor porcentaje de los pacientes continuó con 
síntomas obstructivos. 
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Resumen 

ANTECEDENTES: La relación entre el número de ganglios disecados y metatásicos 
en la disección de cuello se llama índice ganglionar y es un factor pronóstico en 
cáncer oral.

OBJETIVO: Conocer el valor pronóstico del índice ganglionar en pacientes con cáncer 
oral.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio descriptivo, transversal, observacional y retros-
pectivo efectuado de 2015 a 2018 en pacientes con cáncer oral en el que el índice 
ganglionar se comparó con otras variables de pronóstico y se determinó su asociación 
con recurrencia tumoral.

RESULTADOS: Se incluyeron 120 pacientes con cáncer oral (hombres: 58.3%). La media 
de edad fue de 62.7 años; el 64.2% fue cN0 y el 37.8% cN(+). El 27.3% de los pacientes 
tuvo metástasis ganglionares con ruptura capsular ganglionar; la media de ganglios 
disecados fue de 31.94, de metastásicos de 2.18 y la media del índice ganglionar fue 
de 0.069 (0.022 en cN0 y 0.13 en cN+). La recaída en pacientes con índice ganglionar 
mayor de 0.069 fue del 45% y del 22% con índice ganglionar menor de 0.069. 

CONCLUSIONES: El índice ganglionar es factor pronóstico en cáncer oral, aunque 
asociado con la etapa; los pacientes con índice ganglionar alto (más de 0.069) tienen 
mayor tasa de recaída y podrían ser aptos a recibir tratamiento concomitante de qui-
mioterapia con radioterapia. El índice ganglionar puede indicar cirugía insuficiente o 
mayor etapa y agresividad del cáncer oral.

PALABRAS CLAVE: Disección del cuello; índice ganglionar; cavidad oral.

Abstract

BACKGROUND: The relationship between the number of dissected and metastatic 
nodes in neck dissection is called lymph node ratio and is a prognostic factor in oral 
cavity cancer.

OBJECTIVE: To know the prognostic value of lymph node ratio in patients with oral 
cavity cancer.

MATERIALS AND METHODS: Descriptive, cross-sectional, observational and retrospec-
tive study done from 2015 to 2018 in patients with oral cavity cancer, lymph node ratio 
was compared with other prognostic variables and it was determined its association 
with tumor recurrence.

RESULTS: One hundred twenty patients with oral cavity cancer were included, 58.3% 
were men; the mean age was of 62.7 years; 64.2% were cN0 and 37.8% cN+; 27.3% 
of the patients had lymph node metastases with nodal capsular rupture, the mean 
dissected nodes was 31.94, the mean of metastatic nodes was 2.18 and the mean of 
lymph node ratio was 0.069 (0.022 in cN0 and 0.13 in cN+). The rate of recurrence 
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in patients with lymph node ratio > 0.069 was of 45% compared with 22% in patients 
with lymph node ratio < 0.069.

CONCLUSIONS: Lymph node ratio is a prognostic factor in oral cavity cancer, although 
associated with the stage. Patients with high lymph node ratio (> 0.069) have a higher 
relapse rate and may be candidates for concomitant chemo-radiotherapy. The lymph 
node ratio can translate insufficient surgery or greater stage and aggressiveness of oral 
cavity cancer.

KEYWORDS: Neck dissection; Lymph node ratio; Mouth; Cancer.

ANTECEDENTES

El carcinoma epidermoide de  cabeza y el cuello 
es el sexto más frecuente en el mundo, se estima 
que hay 600,000 nuevos casos diagnosticados 
cada año,1,2 de ellos 263,00 se originan en la 
cavidad oral, principalmente en la lengua. Apro-
ximadamente el 60% de los pacientes acuden 
a consulta en nuestro medio en una etapa loco-
regionalmente avanzada.3,4

El factor pronóstico más importante en pacien-
tes con cáncer de cabeza y cuello es el estado 
histológico ganglionar, la supervivencia puede 
disminuir hasta 50% a 5 años en pacientes con 
metástasis ganglionares en el cuello.5

La única forma de saber si un paciente tiene 
metástasis ganglionares en el cuello es efectuar 
la disección ganglionar  de cuello o linfadenecto-
mía cervical; sin embargo, la técnica quirúrgica 
y la técnica para el estudio patológico de los 
ganglios de la pieza son factores que intervienen 
en el resultado de una disección de cuello, por 
ello, se ha  intentado introducir el uso del índice 
ganglionar a la práctica como factor pronóstico; 
teóricamente, un índice ganglionar alto está re-
lacionado con peor pronóstico, ya sea por gran 
cantidad de ganglios metastásicos o porque la 
disección de cuello fue insuficiente y quedaron 
ganglios con metástasis en el lecho quirúrgico 
de la linfadenectomía cervical. 

Recientemente surgió y se ha validado como 
factor pronóstico independiente en pacientes 
con cáncer oral la relación entre los ganglios 
cervicales metastásicos y los ganglios disecados 
durante la disección radical de cuello, relación a 
la que se le ha denominado índice ganglionar, ín-
dice de densidad ganglionar o radio ganglionar, 
que se define como el cociente que se obtiene 
dividiendo el número de ganglios metastásicos 
entre los disecados; cuando este índice es mayor 
a 0.06 el riesgo de recurrencia cervical es mayor.

El índice ganglionar evalúa dos conceptos im-
portantes en el cáncer de cabeza y cuello, la 
extensión de la enfermedad (número de ganglios 
metastásicos) y la radicalidad del tratamiento 
(número de ganglios disecados).6

Su importancia es tal que la clasificación TNM 
modificada con base en el índice ganglionar es 
superior al sistema tradicional.

El objetivo de este estudio es conocer si el índice 
ganglionar es un factor pronóstico en una serie 
de pacientes con cáncer de la cavidad oral. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, transversal, observacional y 
retrospectivo efectuado de 2015 a 2018 en pa-
cientes con cáncer oral en el que se incluyeron 
pacientes con carcinoma epidermoide invasor 
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de la cavidad oral tratados quirúrgicamente con 
resección del tumor primario y disección de 
cuello en un periodo de tres años.

Todos se clasificaron preoperatoriamente con 
base en la clasificación STNM.

Se excluyeron del estudio los pacientes que 
habían recibido algún tratamiento previo con 
quimioterapia, radioterapia o ambas y a los que 
no se les efectuó disección de cuello.

Se obtuvo el índice ganglionar al dividir el nú-
mero de ganglios metastásicos entre el número 
de ganglios disecados.

Se evaluó la recurrencia ganglionar y se comparó 
con el índice ganglionar obtenido.

RESULTADOS

Se incluyeron 120 pacientes (58% hombres), los 
límites de edad fueron 25 y 88 años con media 
de 62.7 años.

Las características clínicas se muestran en el 
Cuadro 1; el 50% de los casos fueron cT2 y el 
64% cN0.

Los subsitios de origen se muestran  en el 
Cuadro 2; el sitio más frecuente fue la lengua,  
seguida de la encía  y el trígono.

La mayoría de los pacientes tuvieron un car-
cinoma moderadamente diferenciado (77%) y 
la ruptura capsular ganglionar se identificó en 
el 27.3%.

Tratamiento coadyuvante

El 40% de los pacientes recibieron radiotera-
pia y el 30% quimioterapia y radioterapia; los 
medicamentos prescritos fueron cisplatino y 
5-fluorouracilo, la decisión se tomó con base 

Cuadro 1. Distribución de las características de los pacientes 
(continúa en la siguiente página)

Característica Núm. (%)

Sexo

Masculino 70 (58.3)

Femenino 50 (41.7)

Tipo de cirugía

Electiva 70 (58.3)

Terapéutica 50 (41.7)

cT (prequirúrgico)

1 31 (25.8)

2 60 (50)

3 8 (6.7)

4 12 (10)

4a 8 (6.7)

4b 1 (0.8)

cN (prequirúrgico)

Negativo 77 (64.2)

Positivo 43 (35.8)

pT (posquirúrgico)

1 48 (40)

2 61 (50.8)

3 1 (0.8)

4 10 (8.3)

pN (posquirúrgico)

2B 1 (0.8)

N0 58 (48.3)

N1 22 (18.3)

N2a 5 (4.2)

N2b 31 (25.8)

N2c 3 (2.5)

Márgenes quirúrgicos

Sin tumor 89 (74.2)

Con tumor 31 (25.8)

Diferenciación histológica

Bien 21 (17.5)

Moderado 92 (76.7)

Poco 7 (5.8)

Ruptura capsular

Sí 33 (27.3)
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ganglionar medio fue de 0.022 y en pacientes 
cN(+) de 0.13.

El Cuadro 3 muestra la relación de ganglios 
disecados y ganglios metastásicos.

Encontramos que la recurrencia regional fue 
mayor cuando el índice ganglionar era mayor 
a 0.06. Figura 1

DISCUSIÓN

El tratamiento inicial del carcinoma epidermoi-
de de la cavidad oral es la resección del tumor 
primario y la disección de cuello que tiene un 
papel fundamental en la estadificación y en 
el control oncológico regional;  el número de 
ganglios metastásicos es el factor pronóstico más 

No 87 (71.9)

Tratamiento coadyuvante

Ninguno 36 (30)

Quimioterapia 1 (0.8)

Quimioterapia-radioterapia 35 (29.2)

Radioterapia 48 (40)

Recurrencia

No 83 (69.2)

Sí 37 (30.8)

cT: tamaño clínico del tumor; cN: clasificación clínica del 
estado ganglionar; pT: clasificación del estado patológico del 
tumor; pN: clasificación patológica del estado ganglionar. 
Tratamiento coadyuvante: tratamiento recibido posterior a 
la cirugía.

Cuadro 1. Distribución de las características de los pacientes 
(continuación)

Característica Núm. (%)

Cuadro 2. Distribución por subsitios de cáncer de cavidad 
oral

Frecuencia (%) Índice ganglionar

Encía 11 (9.2) 0.026

Labio 2 (1.7) 0

Lengua 92 (76.7) 0.073

Mucosa yugal 1 (0.8) 0.312

Paladar 3 (2.5) 0.098

Trígono 10 (8.3) 0.054

Vallécula 1 (0.8) 0.090

Total 120 (100)

en el riesgo de recaída identificado en la etapa 
patológica.

La recurrencia regional se identificó en el 31% de 
los pacientes con media de tiempo de 15 meses.

La media de ganglios disecados en la disección 
radical de cuello fue de 32 y la media de ganglios 
con metástasis fue de 2.18. El índice ganglionar 
medio fue de 0.069; en pacientes cN0 el índice 

Cuadro 3. Relación de ganglios disecados durante la lin-
fadenectomía cervical y ganglios con metástasis (índice 
ganglionar)

Núm. Mínimo Máximo Media

Número de ganglios 
resecados

120 6 93 31.94

Número de ganglios 
positivos

120 0 28 2.8

Índice ganglionar 120 0 0.70 0.069

Figura 1. La tasa de recurrencia es directamente 
proporcional al índice metastásico, entre mayor es el 
índice ganglionar a 0.06 la probabilidad de recurrencia 
tumoral es mayor.

Recurrencia

0

0

0

0
> 0.06< 0.06
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de diámetro); en estos pacientes podemos tener 
una misma etapa ganglionar, pero riesgo dife-
rente, por ejemplo la presencia de dos ganglios 
metastásicos en 15 disecados tiene un índice 
ganglionar de 0.13 (alto riesgo), pero si los gan-
glios disecados son 35 el paciente tendría un 
índice ganglionar de 0.05 (riesgo bajo) y  ambos 
pacientes se etapifican en la clasificación TNM 
como pN2.

En esta serie el índice ganglionar mayor a 0.06 se 
asoció con peor pronóstico y aunque aún es ne-
cesario validar la información, es probable que 
un índice ganglionar alto identifique a pacientes 
que requieran un tratamiento más agresivo ante 
el mayor riesgo de recaída regional.

Otros autores11 en nuestro país no han encon-
trado en su serie que el índice ganglionar tenga 
un valor independiente como factor pronós-
tico; sin embargo, el número de pacientes en 
ese estudio es menor y el 30% de los pacientes 
incluidos tuvieron margen quirúrgico infiltrado 
por tumor, factor de alto riesgo de recurrencia 
tumoral.

El índice ganglionar indica que en  los pacientes 
con cáncer oral la disección radical de cuello 
es de primordial importancia para la adecuada 
etapificación y el mejor control local; la disec-
ción cervical facial, esto es, evitando la remoción 
ganglio por ganglio, pero obteniendo un bloque 
ganglionar al remover la fascia yúgulo-carotídea, 
permite que obtengamos el mayor número de 
ganglios posibles; los profesionales del área 
de patología tienen también un papel primor-
dial para lograr la adecuada identificación de 
ganglios en la pieza de disección; estos dos 
parámetros son de vital importancia para la 
adecuada selección del riesgo de un paciente, 
disminuyendo el riesgo al reducir el índice gan-
glionar, que es un factor pronóstico de recaída 
regional.12,13

importante y con base en la etapa patológica de 
la neoplasia se selecciona el tratamiento coad-
yuvante a seguir.7

La identificación de factores pronóstico es funda-
mental para identificar el riesgo que un paciente 
tiene de recaer local, regional o sistémicamente 
y con base en ellos se decide la intensidad o 
radicalidad del tratamiento a seguir. Los fac-
tores pronóstico conocidos son el tamaño del 
tumor (T), el espesor tumoral, la existencia de 
ganglios metastásicos (N) y la ruptura capsular 
ganglionar.8

El índice ganglionar es un cálculo matemático 
entre el número de ganglios disecados y el de 
metastásicos y se ha aunado recientemente a 
los factores pronóstico ya conocidos; evalúa 
tres características que tienen influencia en la 
etapificación de un paciente y que identifican 
el riesgo de recaída:

1. Factor  tumoral: el número de ganglios 
metastásicos.

2. Factor quirúrgico: el número de gan-
glios disecados.

3. Factor patológico: evalúa la profundi-
dad del análisis histopatológico.

El límite que divide el buen pronóstico del mal 
pronóstico es un índice ganglionar de 0.06, lo 
que implica tener un ganglio metastásico en 
20 disecados (si se toma este número como el 
mínimo necesario); entre más alto sea el índice 
ganglionar el riesgo de recaída es mayor.9,10

En pacientes sometidos a disección electiva 
o terapéutica el índice ganglionar tiene valor 
como factor pronóstico y probablemente tenga 
más importancia que la clasificación pN, sobre 
todo en los pacientes clasificados como pN2 
(múltiples ganglios metastásicos menores a 6 cm 



219

Mesías-Andrade FC, et al. Índice ganglionar en cáncer oral

CONCLUSIONES 

El índice ganglionar es el cociente entre los 
ganglios con metástasis y el total de ganglios 
disecados en el cuello; es un factor pronóstico 
independiente en carcinoma epidermoide de la 
cavidad oral y, al igual que la ruptura capsular 
ganglionar, identifica a pacientes con alto riesgo 
de recaída regional y menor supervivencia.14,15

Un índice ganglionar alto puede deberse a una 
enfermedad con mayor agresividad, a una téc-
nica de disección de cuello deficiente o a una 
evaluación histopatológica limitada, por lo que 
los cirujanos y los patólogos están obligados 
a efectuar una técnica depurada de disección 
ganglionar y de identificación de ganglios en el 
espécimen quirúrgico, respectivamente.

Independientemente del motivo, el índice gan-
glionar identifica junto con los demás factores 
pronóstico a pacientes con alto riesgo de recaída 
y que deben recibir un tratamiento más agresivo 
o a reintervención quirúrgica del cuello.
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Resumen

ANTECEDENTES: La enfermedad de Ménière es un síndrome clínico caracterizado por 
ataques de vértigo espontáneo, que se asocia con hipoacusia neurosensorial fluctuante, 
acúfeno y plenitud aural. Su diagnóstico se basa en los criterios de la Sociedad Bárány. 
Del 10 al 20% de los pacientes con enfermedad de Ménière tienen vértigo intratable, 
las alternativas de tratamiento en estos casos son la cirugía del saco endolinfático, 
infiltración intratimpánica de gentamicina, neurectomía vestibular y laberintectomía.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 62 años con enfermedad de Ménière bilateral, 
quien tenía vértigo incapacitante que no respondía a cambios en el estilo de vida ni 
al tratamiento con betahistina, diuréticos o esteroide. Para el tratamiento del vértigo 
intratable, se realizó infiltración intratimpánica con gentamicina en agosto de 2016. 
Posterior a esta infiltración, la paciente no ha tenido crisis de vértigo en tres años y 
la discriminación fonémica se ha mantenido estable. Como parte de un tratamiento 
integral, la paciente recibió rehabilitación vestibular, se adaptó un auxiliar auditivo y 
se otorgó tratamiento por el servicio de psiquiatría. El manejo multidisciplinario mejoró 
la calidad de vida de la paciente. 

CONCLUSIONES: Este caso clínico ejemplifica la administración de gentamicina in-
tratimpánica como una alternativa terapéutica contra el vértigo intratable, incluso en 
el contexto de audición socialmente útil. 

PALABRAS CLAVE: Enfermedad de Ménière; vértigo; gentamicina.

Abstract

BACKGROUND: Ménière’s disease is a clinical syndrome characterized by spontaneous 
vertigo attacks, associated with fluctuating neurosensorial hearing loss, tinnitus, and 
aural fullness. The diagnosis is based on the criteria proposed by the Barany Society. 
10 to 20% of patients with Ménière’s disease have intractable vertigo, management 
alternatives in these cases are endolymphatic sac surgery, infiltration with intratympanic 
gentamicin, vestibular neurectomy, and labyrinthectomy. 

CLINICAL CASE: A 62-year old female patient with bilateral Ménière’s disease presented 
with incapacitating vertigo that did not respond to lifestyle changes nor to treatment 
with betahistine, diuretics, or steroids. For management of intractable vertigo, the patient 
received intratympanic gentamicine in August, 2016. After the infiltration, the patient had 
not presented any vertigo crisis for 3 years and the phonemic discrimination has been 
stable. As part of a comprehensive medical care, she received vestibular rehabilitation, 
a hearing aid was adapted, and she received treatment by the psychiatry department. 
Multidisciplinary management improved quality of life in this patient.

CONCLUSIONS: This clinical case exemplifies the use of intratympanic gentamicin as 
a therapeutic alternative for intractable vertigo, even in the context of socially useful 
hearing. 

KEYWORDS: Ménière’s disease; Vertigo; Gentamicin.
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ANTECEDENTES 

La enfermedad de Ménière es un síndrome 
clínico caracterizado por ataques de vértigo 
espontáneo, que se asocia con hipoacusia neu-
rosensorial fluctuante, acúfeno y plenitud aural. 
La prevalencia es de 190 casos por 100,000 
habitantes en Estados Unidos y es ligeramente 
más frecuente en mujeres.1 La causa específica 
aún es motivo de discusión; sin embargo, la 
mayor parte de la bibliografía coincide en que la 
interacción de factores ambientales y genéticos 
producen hídrops endolinfático, que a la larga 
se manifiesta clínicamente con síntomas audio-
vestibulares. La sociedad de Bárány determinó 
criterios clínicos para establecer el diagnóstico 
probable y para el diagnóstico definitivo se re-
quiere también una audiometría.2 La mayoría de 
los casos son unilaterales y se caracterizan por 
una evolución fluctuante y los síntomas tienen 
frecuencia e intensidad impredecibles.

El tratamiento tiene como objetivo principal 
prevenir los episodios de vértigo o al menos 
disminuirlos, además, pretende prevenir la 
pérdida de la audición, el acúfeno y la plenitud 
aural. El manejo terapéutico debe ser escalona-
do, iniciando con cambios en el estilo de vida, 
como restricción de sal en la dieta y tratamiento 
farmacológico con betahistina, diuréticos o am-
bos. Si el tratamiento no invasivo es incapaz de 
controlar los síntomas se considera la infiltración 
intratimpánica con esteroide. En caso de falla 
terapéutica con este último se considera que el 
paciente tiene vértigo intratable, situación que 
afecta entre el 10 y el 20% de los pacientes con 
enfermedad de Ménière. Las alternativas de tra-
tamiento contra el vértigo intratable son cirugía 
del saco endolinfático, infiltración intratimpá-
nica de gentamicina, neurectomía vestibular y 
laberintectomía. A pesar del auge inicial del tra-
tamiento con presión positiva con el dispositivo 
de Meniett,3 su uso ya no se recomienda.4 Los 
factores a considerar para la selección del trata-

miento son en primer lugar la audición residual 
del paciente, las comorbilidades y preferencias 
que tenga y la experiencia y recursos del centro. 
La rehabilitación vestibular, la rehabilitación 
auditiva y el manejo de la salud mental son parte 
esencial del tratamiento integral del paciente. 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 62 años con antecedente 
de hipertensión arterial sistémica en tratamien-
to con enalapril y dislipidemia en tratamiento 
con pravastatina, con adecuado control. En 
1989 fue diagnosticada con enfermedad de 
Ménière derecha en tratamiento con diurético 
no especificado, logrando remisión de las crisis 
de vértigo hasta 2010. En 2015 tuvo un cuadro 
de hipoacusia súbita izquierda y recuperó la 
audición posterior a tratamiento de posología 
no especificada con prednisona.

En 2016 fue valorada en nuestro servicio por 
vértigo incapacitante. Los episodios de vértigo 
ocurrían de forma espontánea, tenían una dura-
ción de 20 minutos a 12 horas y se acompañaban 
de síntomas auditivos fluctuantes de forma 
bilateral (hipoacusia, acúfeno y plenitud aural). 
La intensidad de los síntomas vagales durante 
los episodios de vértigo condicionaron pérdida 
de peso y restricción de actividades. Además 
del tratamiento abortivo durante las crisis para 
prevenir nuevos episodios se iniciaron medidas 
dietéticas con restricción de sal y tratamiento far-
macológico con diurético, tanto acetazolamida 
(250 mg/24 horas) como bumetanida (1 mg /24 
horas), betahistina (24 mg/24 horas) y esteroide 
oral (prednisona 1 mg/kg al día durante 10 días 
y reducción escalonada). Como parte del pro-
tocolo de estudio se realizó una audiometría 
tonal y logoaudiometría, estudio que corroboró 
la pérdida auditiva en frecuencias medias y 
bajas (Figura 1). Por la hipoacusia asimétrica se 
realizó una resonancia magnética que descartó 
enfermedad retrococlear. Figura 2
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A pesar del tratamiento médico la paciente 
persistía con vértigo, por lo que se decidió 
realizar infiltraciones intratimpánicas con es-
teroide de ambos oídos. Se infiltraron de 0.6 a 
0.8 ml de dexametasona a una concentración de 
8 mg/2 mL, aplicando tres dosis en cada oído. 
Después de la infiltración con dexametasona, la 
paciente tuvo 7 crisis en un periodo de 15 días. 
En ese momento se solicitó una electrococleo-

grafía para evaluar cuál de los dos oídos tenía 
mayor actividad. En el oído derecho no hubo 
una respuesta replicable a pesar de un estímulo 
de máxima intensidad. En el oído izquierdo se 
encontró una relación mayor a 0.32 de la am-
plitud de potencial sumatorio entre el potencial 
de acción de VIII N.C. Se decidió infiltrar con 
gentamicina el oído con mayor audición, por 
ser éste el que tenía actividad. Se aplicó dosis 

Figura 1. Audiometría tonal y logoaudiometría previa a infiltración intratimpánica con gentamicina. Nótese la 
mala discriminación fonémica.
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única de 0.6 mL de gentamicina 40 mg/mL, con 
remisión de las crisis de vértigo. La audiometría 
corroboró que la paciente no tuvo pérdida audi-
tiva (Figura 3). La remisión del vértigo permitió 
a la paciente tener ganancia ponderal de 52 a 
58 kg y recuperar su vida social. 

A pesar de la remisión del vértigo la paciente 
refirió mareo e inestabilidad de la marcha, por 
lo que fue enviada al servicio de Otoneurolo-
gía, donde recibió 10 sesiones supervisadas de 
rehabilitación vestibular. Para medir la mejoría 
posterior a la infiltración con gentamicina y la 
rehabilitación vestibular, se usó el Inventario 
de Discapacidad por Mareo (DHI, Dizziness 
Handicap Inventory; Figura 4). Un año posterior 
a la rehabilitación, la paciente refirió que em-
peoró la sensación de desequilibrio, por lo que 
acudió nuevamente a rehabilitación vestibular 
en donde recibió 5 sesiones adicionales. En 
esta ocasión, además de aplicar el DHI, se usó 
el Cuestionario de Beneficios de Rehabilitación 
Vestibular (VRBQ, Vestibular Rehabilitation Be-
nefit Questionaire) (Cuadro 1) y se realiza una 
posturografía (Figura 5). Las escalas de calidad 
de vida y la posturografía demostraron mejoría 
posterior a la rehabilitación, el DHI pasó de 32 a 
14 puntos, el VRBQ total de 59 a -13 y el puntaje 

Figura 2. Resonancia magnética nuclear.

Figura 3. Audiometría tonal y logoaudiometría posterior a infiltración intratimpánica con gentamicina.
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compuesto de la posturografía de 54 a 76. En las 
escalas de calidad de vida un puntaje más alto 
refleja mayor discapacidad y en la posturografía 
un puntaje compuesto más alto refleja mejor 
desempeño. 

La paciente no ha tenido ningún episodio de vér-
tigo desde agosto de 2016 hasta febrero de 2020 

cuando tuvo su última cita médica presencial, 
tampoco ha acudido a urgencias hasta la fecha. 

La audición no se deterioró significativamente 
posterior a la infiltración con gentamicina. Casi 
tres años después de la infiltración el promedio 
de tonos audibles se ha mantenido en niveles 
comparables previos a la infiltración y lo que es 

Figura 4. Evolución de la escala DHI.
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Cuadro 1. Cambios en la escala Cuestionario de Beneficios de la Rehabilitación Vestibular (VRBQ) posterior a segundo pro-
grama supervisado de rehabilitación vestibular 

Parámetro VRBQ Antes del segundo programa de 
rehabilitación vestibular*

Después del segundo programa de 
rehabilitación vestibular*

Puntaje Porcentaje de déficit Puntaje Porcentaje de déficit

Síntomas 21 31.9 13 19.7

Calidad de vida 38 57.76 -26† -39.52†

Total 59 44.48 -13† -9.88†

Mareo 6 33.36 3 16.68

Ansiedad 6 33.36 2 11.12

Mareo provocado con 
el movimiento

9 30.06 8 26.72

* Un año previo a iniciar el segundo programa de rehabilitación vestibular la paciente recibió 10 sesiones de terapia.

Figura 5. Resultados de la posturografía posterior a te-
rapia de rehabilitación vestibular. La posturografía eva-
lúa la capacidad que tiene el paciente de mantener el 
equilibrio en seis condiciones que son paulatinamente 
más demandantes, en cada condición al paciente se 
le dan tres oportunidades. Una barra de color verde 
indica que el paciente pasó la prueba y una de color 
rojo que tuvo una caída. El resultado compuesto se 
muestra a la derecha y en este caso fue de 76. 
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1         2        3        4         5         6
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más relevante, en la logoaudiometría la paciente 
alcanzó una discriminación fonémica al 100% 
con el oído izquierdo. Con fines de rehabilita-
ción auditiva, el servicio de audiología adaptó un 
auxiliar auditivo en el oído derecho con buena 
ganancia. Figura 6

El síntoma que causa mayor morbilidad a la 
paciente es el acúfeno que no ha cedido por 
completo, a pesar de la adaptación del auxiliar 
auditivo, infiltración intratimpánica con este-
roide ni con la administración de betahistina, 
cinarizina y Ginkgo Biloba. Debido a la inter-
ferencia de acúfeno con el estado de ánimo 
y el sueño se indicó melatonina de liberación 
prolongada y se refirió al servicio de Psiquiatría, 
logrando disminuir la ansiedad asociada con el 
acúfeno. 

DISCUSIÓN 

El vértigo intratable es causa de discapacidad 
importante para el paciente con enfermedad de 
Ménière y su tratamiento representa un reto, es-
pecialmente en casos bilaterales y con audición 
socialmente útil.

Una manera de analizar las opciones terapéu-
ticas disponibles es comparar la capacidad de 
preservación auditiva de cada una. La cirugía de 
saco endolinfático no se considera un procedi-
miento ablativo porque tiene la mayor capacidad 
de preservación auditiva e incluso algunos 
autores han reportado que puede mejorar la 
audición;5 sin embargo, su eficacia es altamente 
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Figura 6. Audiometría tonal y logoaudiometría después de tres años de la infiltración intratimpánica con genta-
micina, con adaptación de auxiliar auditivo en el oído derecho. Nótese la mejoría en la discriminación fonémica 
con el auxiliar derecho, alcanzando una discriminación al 100% a 70 dB y cómo se mantiene la discriminación 
fonémica del oído izquierdo en comparación con la audiometría que se muestra en la Figura 3. 

-10

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

110

120

.125
8421

631.5.75.5.25

dB HL

-10 1201101009080706050403020100

AC PTA: 70 dB

kHz

Derecha/FF1

Derecha/FF1 - Izquierda/FF2

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

-10

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

110

120
.125

8421
631.5.75.5.25

dB HL

AC PTA: 45 dB

kHz

Izquierda/FF2

% SR % SD

dB

controvertida y no existe a la fecha evidencia 
suficiente para realizar una recomendación ni 
a favor ni en contra de su uso.4 La ablación con 
gentamicina y la neurectomía vestibular tienen 
una probabilidad de preservación auditiva del 
50 al 60%. La diferencia entre ambas es que la 

neurectomía logra el control total del vértigo 
en el 90% de los casos y la infiltración con 
gentamicina en el 80%. A pesar de ello, la neu-
rectomía es un procedimiento intradural, que 
tiene más riesgo y requiere mayor adiestramiento 
y recursos, lo que ha favorecido de manera im-
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portante la administración de gentamicina, que 
es a todas luces un procedimiento más sencillo 
y accesible.4,6 Por último, la laberintectomía es 
un procedimiento que permite el mejor control 
del vértigo, pero lo hace a expensas de la audi-
ción residual, por lo que debe reservarse a los 
casos sin audición; sin embargo, algunos autores 
sugieren realizar esta técnica y colocar un im-
plante coclear simultáneamente en casos con 
enfermedad de Ménière unilateral y audición 
irrestricta contralateral.7 Aunque pudiera ser una 
opción válida en pacientes con enfermedad de 
Ménière unilateral (que no fue el caso de nuestra 
paciente), la experiencia es limitada y no siempre 
es económicamente viable en nuestro medio. 

Entre los protocolos de infiltración con gentami-
cina el más recomendable es el de titulación.8 
Una situación a tener en consideración en casos 
con afección bilateral es determinar qué oído 
debe infiltrarse con gentamicina. En este caso se 
realizó una electrococleografía para determinar 
el oído que tenía mayor actividad, la razón es 
que un incremento del cociente del potencial de 
suma y el potencial de acción (SP/AP) sugiere un 
incremento del hídrops endolinfático. El punto 
de corte para establecer un valor anormal del 
SP/AP varía en la bibliografía.9 

A pesar de que en esta paciente el desenlace 
en términos de control de vértigo fue un éxito 
y la preservación auditiva fue aceptable, éste 
no siempre es el caso. Consideramos que la 
elección del tratamiento debe individualizarse, 
teniendo en consideración la audición basal del 
paciente, sus comorbilidades, la gravedad del 
vértigo, los deseos del paciente y las posibilida-
des de cada centro. En caso de decidir realizar 
una infiltración intratimpánica con gentamicina, 
el médico tratante debe tener en mente que se 
trata de un procedimiento invasivo con pro-
babilidad de causar morbilidad irreversible al 
paciente. Por tanto, es fundamental solicitar el 
consentimiento informado en donde se explique 

al paciente la posibilidad de pérdida auditiva, de 
persistencia de las crisis de vértigo, de reiniciar 
con los síntomas o de afección del oído con-
tralateral incluso años después de un periodo 
de remisión y de la posibilidad de persistencia 
de otros síntomas que pueden ser sumamente 
mórbidos, como el acúfeno. Asimismo, la infiltra-
ción con gentamicina busca suprimir la función 
vestibular (completa o parcialmente), por lo que 
es esperable que la gran mayoría de los pacien-
tes tendrán síntomas vestibulares posteriores a 
la infiltración con gentamicina, como mareo, 
inestabilidad o lateropulsión. El alivio de estos 
síntomas vestibulares depende de la compensa-
ción que logre el paciente, por lo que no puede 
desestimarse el valor de la rehabilitación vesti-
bular; en especial, en casos de afección bilateral. 
Además del control de vértigo, una medición de 
éxito es la mejoría en las escalas de calidad de 
vida. Los síntomas auditivos, como el acúfeno y 
la hipoacusia, también deben evaluarse y tratar-
se con un equipo multidisciplinario, en el que 
servicios como audiología y psiquiatría juegan 
un papel importante.

CONCLUSIONES

La administración de gentamicina intratimpánica 
es una alternativa terapéutica contra el vértigo 
intratable, incluso en el contexto de audición 
socialmente útil. A pesar de ello, se sugiere que 
cada paciente debe ser evaluado de forma indi-
vidual y es fundamental explicarle la posibilidad 
de pérdida auditiva y la naturaleza progresiva de 
la enfermedad. Para un tratamiento adecuado, 
la colaboración con los servicios de audiología, 
otoneurología y salud mental es una herramienta 
invaluable. 
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Resumen

ANTECEDENTES: Las malformaciones del laberinto óseo son responsables del 20% de 
las hipoacusias neurosensoriales congénitas, varias características se han utilizado para 
clasificarlas; sin embargo, gran parte de la información del conducto auditivo interno 
hace referencia a estrechamiento o ausencia del conducto auditivo interno. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 60 años con antecedente de otitis media 
crónica izquierda, con dehiscencia de tegmen timpánico en quien durante su 
protocolo de estudio se observó una variante bilateral dentro de ambos conductos 
auditivos internos.

CONCLUSIONES: Entre las variantes cocleares se ha reportado su dilatación, estenosis 
y ausencia. En este estudio comunicamos el caso de una variante anatómica que se 
manifiesta sin hipoacusia neurosensorial, quedando por definir la conducta clínica 
ante la misma. La dilatación quística de nuestra paciente pudiera estar asociada con 
divertículos del conducto auditivo interno junto con hipertensión intracraneal idio-
pática debido al tamaño del conducto auditivo interno junto con la dehiscencia del 
tegmen timpánico. Se requieren más estudios anatómicos para reportar la prevalencia 
en nuestra población.

PALABRAS CLAVE: Laberinto óseo; hipoacusias neurosensoriales congénitas; conducto 
auditivo interno; otitis media crónica.

Abstract

BACKGROUND: Osseous labyrinth malformations constitute 20% of the causes of 
congenital sensorineural hearing loss, various characteristics have been used to classify 
them. However, most of the information of internal auditory canal anomalies reported 
are about stenosis or absence of the internal auditory canal.

CLINICAL CASE: A 60-year old female patient with past medical history of left chronic 
otitis media with dehiscence of tegmen tympani in whim during study protocol a bilateral 
variant was reported in both internal auditory canals.

CONCLUSIONS: Within cochlear anatomical variants it has been reported its en-
largement, stenosis, and aplasia. In this study, we report the case of an anatomical 
variant presenting without sensorineural hearing loss, withstanding the clinical con-
duct in face of it. The cystic dilation of our patient could be associated with internal 
auditory canal diverticula in the context of idiopathic intracranial hypertension due 
to the size of the internal auditory canal in conjunction with the tympanic tegmen 
dehiscence. Further anatomic studies need to be done to report the prevalence in 
our population.

KEYWORDS: Osseous labyrinth; Congenital sensorineural hearing loss; Internal audi-
tory canal; Chronic otitis media.
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ANTECEDENTES

Las causas neurosensoriales conforman las prin-
cipales causas de hipoacusia neurosensorial en 
niños;1 las malformaciones del laberinto óseo 
del oído interno son las responsables de ésta en 
el 20%,2,3,4 de las que sus características radio-
lógicas son visibles y se han descrito múltiples 
clasificaciones usadas hoy en día;3,5 la de Jackler 
es la más usada en la actualidad.5

Embriológicamente se describe que en la ter-
cera semana de gestación las placodas óticas 
se originan del ectodermo de cada lado del 
rombencéfalo, las cuales se invaginan y forman 
los otocistos. Alrededor de la quinta semana 
yemas de éstos forman los sacos endolinfáticos, 
seguidos de las cócleas y vestíbulos. La cóclea 
membranosa alcanza 1-1.5 vueltas al final de 
las 6 semanas y 2.5 vueltas al final de las 7 
semanas. Los canales semicirculares se forman 
de los segmentos utriculares de los otocistos 
en las semanas 7-8 de gestación. Los canales 
semicirculares superiores se forman primero, 
seguidos del posterior y el lateral. Los oídos 
internos alcanzan su tamaño final al término de 
la octava semana.6 El ganglio vestibulococlear 
se identifica medialmente adyacente al otocisto 
hacia la cuarta semana, dividiéndose en dos 
porciones hacia la mitad de la sexta semana, 
hacia la séptima semana es reconocible el 
nervio vestibulococlear; el conducto auditivo 
interno depende del desarrollo de este nervio y 
su interdependencia con el laberinto.7 

A continuación se describe un caso de variante 
anatómica de ambos conductos auditivos in-
ternos y su posible traducción clínica en una 
paciente.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 60 años con antecedente 
de artritis reumatoide y otitis media crónica de 

7 años de diagnóstico y antecedente de absceso 
cerebral temporal intraparenquimatoso otogé-
nico que se manifestó como otorrea, cefalea 
y fiebre; se administró antibiótico de amplio 
espectro y drenaje por aspiración guiado por 
estereotaxia. Posterior al cuadro agudo de neu-
roinfección se realizó abordaje quirúrgico con 
mastoidectomía simple y cierre de dehiscencia 
de tegmen timpánico con fascia temporal. No 
mostró datos de hipoacusia neurosensorial en 
ningún momento. Durante el seguimiento se 
demostró a la otoscopia membrana timpánica 
íntegra, con nivel hidroaéreo a trasluz.

Al revisar los estudios previos a la cirugía se 
encontró ensanchamiento del conducto audi-
tivo interno, se midió de forma perpendicular 
en su porción media que fue mayor a 8 mm de 
forma bilateral, sin malformaciones de cóclea o 
vestibulares concomitantes (Figuras 1 y 2). Esta 
imagen no se consideró asociada con la enfer-
medad a tratar de la paciente debido a que se 
observaba de forma bilateral, siendo que solo un 
oído mostró datos de otomastoiditis izquierda. La 
dehiscencia del tegmen ocurrió únicamente en 
el sitio de la otomastoiditis izquierda comentada. 
Actualmente la paciente se encuentra en manejo 
conservador por nuestro servicio.

DISCUSIÓN

Las malformaciones congénitas del oído interno 
son clasificables solo cuando son visibles radio-
lógicamente; sin embargo, no todas las variantes 
anatómicas son patológicas e inclusive no todas 
las malformaciones visibles son fácilmente cla-
sificables.4 Entre las alteraciones del conducto 
auditivo interno se describen la duplicación, la 
estenosis, el ensanchamiento y la ausencia del 
mismo.3 El sistema INCAV, que hace referencia 
al acrónimo Internal auditory canal, cochlear 
Nerve, Cochlea, vestibular Aqueduct, Vestibule, 
permite clasificar el conducto auditivo interno en 
normal (0), dilatado (1), estrecho (2) o atrésico 
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La variante clásica del “gusher” ligado al X tam-
bién se caracteriza por dilatación del conducto 
auditivo interno, pero esta misma se describe con 
ensanchamiento de la porción laberíntica y geni-
culada del nervio facial, siendo bilateral; desde 
el punto de vista fisiopatológico, tiene ausencia 
del área cribosa y una alteración modiolar que 
facilitan la entrada del líquido cefalorraquídeo.11

Entre las lesiones ocupativas que pudieran 
semejar estas variantes están los quistes arac-
noideos del conducto auditivo interno; son poco 
frecuentes, ocurre en el 0.5% de los tumores del 
ángulo pontocerebeloso y suelen tener síntomas 
similares a los del schwannoma vestibular.12

Consideramos que nuestra paciente pudiera ser 
uno de los pocos casos comunicados de conduc-

(3). Esta clasificación se utiliza principalmente 
para valorar si un paciente es apto para la colo-
cación de un implante coclear.3,4

No obstante, se han descrito algunas variables 
de la anatomía del conducto auditivo interno 
cuya traducción clínica pudiese ser normal y 
ocurrir solo como un hallazgo radiológico, como 
divertículos del oído canal auditivo interno.8 Se 
ha reportado en el 5 al 10% de los pacientes a 
los que se les hizo estudio tomográfico de alta 
resolución del hueso temporal.9 Sin embargo, 
este hallazgo también se ha asociado con 
otoespongiosis-otoesclerosis en, incluso, el 34% 
de los casos.8,9

Otra variante descrita es el conducto patuloso, 
que se reporta en el 0.3% de los casos;10 esta 
variante suele ser bilateral y se caracteriza por 
aumento de la altura en la porción media del 
conducto auditivo interno.

Figura 2. Resonancia magnética en secuencia T2 en 
la que se observa dilatación quística de ambos con-
ductos auditivos internos (flecha azul).

Figura 1. A. Tomografía simple en la que se observa 
un corte coronal a través de ambas cócleas de aspecto 
normal. B. Dehiscencia de tegmen tympani izquierdo 
(flecha azul). C. En corte axial se observa dilatación 
del conducto auditivo interno izquierdo (la línea 
amarilla señala el diámetro en la porción media). 
D. El el conducto auditivo interno derecho con las 
mismas características.

A             B

C             D
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to auditivo interno patuloso bilateral, por lo que 
consideramos relevante comunicar su situación. 
Queda pendiente definir si esta característica 
influyó en un tegmen timpánico dehiscente o, 
en su defecto, que la paciente además manifieste 
hipertensión intracraneal idiopática debido al 
gran tamaño de las dilataciones y la dehiscencia 
del tegmen timpánico; sin embargo, debido al 
antecedente de otitis media crónica complicada 
pudiese no haber causalidad asociada. 

CONCLUSIONES

Las variantes anatómicas del conducto auditivo 
interno pueden ser congénitas, asociadas con 
una enfermedad inflamatoria, como la oto-
esclerosis o con enfermedad tumoral. Queda 
por definir aún si la variante patulosa tiene 
traducción clínica audiométrica específica o 
si no influye en el pronóstico funcional de los 
pacientes. Consideramos importante su identifi-
cación en población sin síntomas y en pacientes 
con síntomas cocleovestibulares para poder 
realizar un estudio comparativo. Se requieren 
más estudios para aclarar su relevancia clínica.

La paciente actualmente está en manejo conser-
vador posterior al tratamiento quirúrgico.
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Resumen 

ANTECEDENTES: Los carcinomas con diferenciación neuroendocrina son tumores que 
ocurren de manera extraordinaria en la nariz y los senos paranasales, representan solo 
el 5% de todas las neoplasias malignas sinonasales. Se consideran tumores primitivos 
y son los menos diferenciados del sistema neuroendocrino difuso. Este tipo de tumores 
son un reto diagnóstico por la complejidad para diferenciarlos en un estudio histopato-
lógico. Asimismo, no hay guías claras disponibles y el resultado del tratamiento sigue 
siendo variable y adverso. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 49 años de edad diagnosticada con carcinoma 
neuroendocrino moderadamente diferenciado tratado de forma exitosa mediante la 
resección total con abordaje endonasal endoscópico.

CONCLUSIONES: La diferenciación efectiva de estos tumores puede tener un efecto 
clínico, por lo que los avances en la intervención terapéutica podrían prolongar la 
supervivencia del paciente, mejorar la calidad de vida e, incluso, lograr la curación.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma neuroendocrino; sinonasal; sistema neuroendocrino.

Abstract 

BACKGROUND: Carcinomas with neuroendocrine differentiation are tumors that 
occur extraordinarily in the nose and sinuses, representing only 5% of all sinonasal 
malignancies. They are considered primitive tumors and are the least differentiated of 
the diffuse neuroendocrine system. These types of tumors are a diagnostic challenge 
due to their complexity to differentiate them in a histopathological study. Likewise, 
there are no clear available guidelines, and the result of treatment continues to be 
variable and poor. 

CLINICAL CASE: A 49-year-old female patient diagnosed with moderately differentiated 
neuroendocrine carcinoma successfully managed by total resection with an endoscopic 
endonasal approach.

CONCLUSIONS: The effective differentiation of these tumors can have a clinical impact, 
so advances in therapeutic intervention could prolong patient survival, improve quality 
of life and even achieve a cure.

KEYWORDS: Neuroendocrine carcinoma; Sinonasal; Neuroendocrine system.
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ANTECEDENTES 

Los tumores sinonasales con diferenciación 
neuroendocrina forman un grupo de neoplasias 
heterogéneas raras que pueden tener un origen 
neuroectodérmico o epitelial. Al ser el carci-
noma neuroendocrino sinonasal un tumor de 
origen epitelial, asimismo, puede subdividirse 
de acuerdo con el grado de diferenciación en 
bien diferenciado (carcinoide típico), mode-
radamente diferenciado (carcinoide atípico) y 
mal diferenciado. Los carcinomas escasamente 
diferenciados pueden dividirse en variantes de 
células pequeñas y células grandes. Estudios 
previos han demostrado que el comportamiento 
del tumor difiere notablemente entre las diversas 
entidades de los tumores sinonasales con dife-
renciación neuroendocrina.1,2

La historia natural y comportamiento biológico 
de este grupo de tumores varían considerable-
mente, por lo que el enfoque del tratamiento y 
la rehabilitación suelen ser con un manejo mul-
tidisciplinario. El tratamiento continúa siendo 
controvertido debido a la baja incidencia y la 
carencia de estudios comparativos significativos, 
pero debe considerarse al manejo quirúrgico la 
piedra angular del tratamiento porque se asocia 
con mejores resultados, independientemente 
de su combinación con otras modalidades de 
tratamiento o subtipo de tumor.1

En este artículo comunicamos el caso de una 
paciente con carcinoma neuroendocrino mode-
radamente diferenciado (carcinoide atípico) de 
la cavidad nasal tratado en el Hospital Central 
Militar; describimos su abordaje y manejo qui-
rúrgico, así como la revisión del tema aportando 
nuestra experiencia y la comparamos con lo 
descrito en la bibliografía. 

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 49 años de edad, con an-
tecedente de exposición a humo de leña desde 

la niñez, sin otro antecedente de importancia. 
Inició su padecimiento nueve meses antes de su 
valoración inicial con una masa en la cavidad 
nasal izquierda de crecimiento progresivo, no 
dolorosa, acompañada de obstrucción nasal 
izquierda y un cuadro de epistaxis anterior 
izquierda de alivio espontáneo con medidas 
conservadoras. En la exploración física se obser-
vó la pirámide nasal con aumento de volumen 
izquierdo por efecto de masa; en la rinoscopia 
anterior se observó una masa en la fosa nasal 
izquierda con obstrucción completa, de apa-
riencia exofítica, húmeda, color rosado, friable 
y sangrante a la manipulación, sin posibilidad 
de identificar el sitio de implantación, tabique 
en bloque a la derecha y cornete derecho hipo-
trófico. Figuras 1 y 2

Figura 1. Características macroscópicas. Fotografía 
tomada con endoscopio previo al inicio de la cirugía, 
se observa tumoración dependiente de la fosa nasal 
izquierda que crea desviación septal y efecto de masa 
en el surco nasogeniano ipsilateral.
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como Ki67 positivo con un índice de prolifera-
ción del 30% (Figura 4D y Cuadro 1), con lo 
que se estableció el diagnóstico de carcinoma 
neuroendocrino moderadamente diferenciado. 
Se presentó en sesión conjunta con el servicio 
de oncología médica donde se determinó tra-
tamiento coadyuvante con quimioterapia con 
cisplatino y etopósido. Actualmente la paciente 
está en seguimiento de un año en conjunto por 
los servicios de Oncología médica y Otorrino-
laringología de forma mensual sin evidencia de 
recurrencia (Figura 5), encontrándose en 90% de 
acuerdo con la escala de Karnofsky y en grado 
0 de acuerdo con la escala ECOG con buena 
calidad de vida.

DISCUSIÓN 

Los carcinomas neuroendocrinos sinonasales 
son extremadamente raros, representan el 5% 
de todos los tumores malignos de los senos pa-
ranasales y la cavidad nasal.1 La mayor parte de 
los carcinomas neuroendocrinos en la región de 
la cabeza y el cuello se originan en la laringe y 
constituyen la segunda malignidad más común 
después de los carcinomas escamosos.3 

Es una malignidad rara, cuyo comportamiento 
clínico no se conoce bien. Tienen incidencia 
anual de 0.5 a 1.0 por 100,000 habitantes en 
Estados Unidos.4 La edad de manifestación es 
de 13 a 65 años, con mediana de 53 años; tiene 
predilección por el sexo masculino;1,5 nuestra 
paciente estaba cerca de la media de la edad 
y es del sexo.1 En términos clínicos muestran 
obstrucción nasal, epistaxis o dolor facial, simi-
lar al caso comunicado. La mayor parte de los 
tumores surgen en la cavidad nasal, pero pueden 
extenderse a los senos adyacentes.5

Se consideran entre los tumores menos diferen-
ciados del sistema neuroendocrino difuso. El 
sistema neuroendocrino difuso es un conjunto 
heterogéneo de células especializadas de distinto 

La tomografía computada (TC) simple y contras-
tada y la resonancia magnética (RM) mostraron 
una tumoración de la cavidad nasal izquierda en 
su totalidad hasta la nasofaringe que desplazaba 
el tabique hacia la derecha, con captación hete-
rogénea a la aplicación de medio de contraste. 
Se observó ocupación de todos los senos parana-
sales por densidad de tejido blando, sin datos de 
erosión ósea (Figura 3). Bajo anestesia general y 
por vía endoscópica nasal se realizó resección de 
tumoración realizando sinusotomía maxilar tipo 
III, etmoidectomía anterior y posterior izquierda, 
draf esfenoidal tipo II izquierdo, draf IIa del seno 
frontal izquierdo, así como septectomía poste-
rior. Los hallazgos histopatológicos reportaron 
una neoplasia epitelial maligna, observando 
células con abundante citoplasma y leve pleo-
morfismo, núcleos con cromatina abierta con 
un pequeño nucléolo, en patrón trabecular 
(Figura 4A), con positividad para citoqueratina 
8/18 (Figura 4B), cromogranina (Figura 4C), así 

Figura 2. Endoscopia nasal. Tumoración del vestíbulo 
nasal izquierdo, húmeda, de bordes lisos, infiltrativa, 
con obstrucción total de la luz nasal. 
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Figura 3. Estudios de gabinete. A. Tomografía contrastada en corte axial, coronal y sagital (de izquierda a de-
recha) que muestra el tumor que abarca la totalidad de la fosa nasal izquierda (*) y el seno maxilar ocupado 
por secreción (**). B. Resonancia magnética en T2 corte axial y coronal y T1 en corte sagital. La tumoración 
invade el tabique en el área II de Cottle (*), en contacto con la hendidura olfatoria (**) sin invasión al encéfalo.

origen embriológico que conforman estructuras 
funcionales y trabajan como un órgano ayudan-
do a la regulación precisa del funcionamiento 
del organismo; reúne neuronas y células en-
docrinas con una función secretora local y a 
distancia.6 Son neoplasias epiteliales que mues-
tran evidencia morfológica, inmunofenotípica o 
estructural de diferenciación neuroendocrina.3

Existen varias clasificaciones de estos tumores, 
como la propuesta por Mills en 2002 en la que 
resaltan los tumores carcinoides atípicos, que 
suelen ser agresivos y considera más conveniente 

su categorización con base en la diferenciación; 
él propone diferenciar a los carcinoides típicos 
como carcinoma neuroendocrino bien diferen-
ciado, carcinoide atípico como moderadamente 
diferenciado y los carcinomas de células peque-
ñas como escasamente diferenciado, así como 
considerar el grupo de carcinoma neuroendo-
crino de células grandes (también denominado 
carcinoma nasosinusal indiferenciado).7,8 En 
un metanálisis Van der Laan y colaboradores 
proponen clasificar al carcinoma nasosinusal 
indiferenciado como tipo A (células pequeñas) 
y tipo B (de células grandes).1

A  
           

B
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por inmunohistoquímica, así como marcadores 
de CD56/N-CAM, sinaptofisina y cromogranina 
A,9 como se demuestra en el caso comunicado. 

La clasificación de tumores de cabeza y cuello 
de la OMS de 2017 clasifica los carcinomas 
neuroendocrinos sinonasales en bien, mo-
deradamente y mal diferenciados según las 
características del microscopio de luz, la tasa 
mitótica y la existencia de necrosis tumoral.2,5 
Esta clasificación fue modelada según el sistema 
utilizado para las CNE pulmonares en el sentido 
de que se basa principalmente en la apariencia 
del tumor y en la tasa mitótica del tumor para 
establecer un diagnóstico y el grado.2,5

Los carcinomas neuroendocrinos sinonasales 
bien diferenciados tienen menos de 2 cifras mi-
tóticas por cada 10 campos de alta potencia y no 
tienen necrosis; los moderadamente diferencia-
dos tienen de 2 a 10 cifras mitóticas por cada 10 
campos de alta potencia o necrosis, y los poco 

Cuadro 1. Resultado de inmunohistoquímica 

Inmunohistoquímica Resultado

CD56 Negativo

Citoqueratina 5/6 Positivo, focal

Citoqueratina 7 Negativo

Citoqueratina 8/18 Positivo

Sinaptofisina Positivo

Cromogranina A Positivo

Citoqueratina 20 Negativo

TTF- 1 Negativo

Ki67 30%

El diagnóstico histológico es el factor más impor-
tante que influye en la respuesta al tratamiento 
y la supervivencia. Un carcinoma se considera 
neuroendocrino cuando tiene características 
histológicas de diferenciación neuroendocrina 
y diferenciación epitelial que evidencian el 
crecimiento tumoral a partir de una superficie 
mucosa/epitelial o la expresión de citoqueratina 

Figura 5. Endoscopia nasal posquirúrgica con adecua-
da cicatrización en la zona del etmoides, tabique y 
cornete medio, sin datos de actividad tumoral. 

Figura 4. Hallazgos histopatológicos. A. Se observan 
células con abundante citoplasma y leve pleomorfis-
mo, núcleos con cromatina abierta con un pequeño 
nucléolo, en patrón trabecular (tinción H&E, 40X) 
B. Positividad para citoqueratina 8/18 (40X). C. Cro-
mogranina (40X). D. Ki67 positivo con índice de 
proliferación del 30% (40X). 

A               B

C               D
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diferenciados tienen más de 10 cifras mitóticas 
por cada 10 campos de alta potencia con o sin 
necrosis. En esta última categoría se incluyen 
los carcinomas neuroendocrinos sinonasales de 
células pequeñas y grandes, que se distinguen 
en función de las características citológicas de 
las células tumorales.2,7 Este sistema de clasifi-
cación sugiere que los tres grados existen en un 
continuo, lo que se refleja en la tasa mitótica.

En general, los carcinomas neuroendocrinos 
sinonasales bien diferenciados se asocian con 
buenos resultados, mientras que los carcinomas 
neuroendocrinos sinonasales mal diferenciados 
se asocian casi invariablemente con metástasis a 
distancia y con mal pronóstico. Los carcinomas 
neuroendocrinos sinonasales moderadamente 
diferenciados, como en el caso de nuestra 
paciente, se asocian con un comportamiento 
clínico muy variable, lo que sugiere que esta 
categoría puede representar un grupo hetero-
géneo.2

La incidencia de la producción de hormonas 
ectópicas se reporta en el 1.4% y es infrecuente 
que ocurran síntomas asociados con un síndro-
me paraneoplásico, no está claro si se deben 
tomar pruebas de orina de rutina. En todo caso 
debe determinarse serotonina sérica, adrenalina, 
dopamina, noradrenalina y ácido 5-hidroxi-in-
dol-acético (5- HIAAT) en orina de 24 horas, que 
en nuestra paciente se encontraron negativos.10 

No existen guías de tratamiento claras y hay evi-
dencia muy variable de las diferentes respuestas 
a los tratamientos prescritos porque la mayor 
parte tiene una cohorte muy limitada. Asimismo, 
la mayoría de los autores no hacen una distinción 
entre el carcinoma neuroendocrino sinonasal 
bien y moderadamente diferenciado, ya que el 
primero probablemente podría tratarse mediante 
cirugía sola, mientras que el segundo puede 
requerir un enfoque más agresivo que incorpore 
la radioterapia posoperatoria.1

Por tanto, las decisiones de tratamiento de los 
carcinomas neuroendocrinos sinonasales a 
menudo tienen que basarse en principios de 
tratamiento análogos de los carcinomas neuroen-
docrinos sinonasales de otros sitios anatómicos, 
como el pulmón y la laringe, en los que la 
diferenciación histopatológica se considera ge-
neralmente un elemento clave para orientar las 
decisiones terapéuticas.2

Parece claro que, independientemente del diag-
nóstico histológico, la cirugía tiene un efecto 
benéfico para la supervivencia y debería ser la 
piedra angular de cualquier estrategia de trata-
miento. Esto se apoya en los análisis univariantes 
y multivariantes en los que los tratamientos (com-
binaciones) que incorporan la cirugía produjeron 
los mejores resultados. La cirugía, indepen-
dientemente del diagnóstico histológico, tiene 
efectos benéficos y debe realizarse en todos los 
pacientes aptos a un procedimiento, como en el 
caso de nuestra paciente a quien se le ofreció 
tratamiento quirúrgico.1 Puede acompañarse 
de radioterapia coadyuvante en pacientes con 
carcinoma indiferenciado sinonasal. La radio-
terapia como monoterapia no debe darse como 
tratamiento único con fines curativos.1

El papel de la quimioterapia es variable en la 
bibliografía, debido a la quimiosensibilidad de 
estos tumores, el tratamiento neoadyuvante en 
forma de quimiorradiación concurrente seguida 
de quimioterapia coadyuvante puede ser un 
protocolo estándar;2 asimismo puede ser útil por 
la alta probabilidad de metástasis a distancia, 
tratamiento prescrito a nuestra paciente con 
buenos resultados. Otras series no han podido 
demostrar que contribuya a la supervivencia.1

El pronóstico se determina principalmente por 
el subtipo histológico y el grado de diferencia-
ción más que por la clasificación de TNM. En 
el metanálisis de Van der Laan y colaboradores 
de 701 casos se reportó una supervivencia del 
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70% a 5 años en pacientes con diferenciación 
leve o moderada, mientras que en los carcinomas 
nasosinusal indiferenciado y los escasamente 
diferenciados (de células pequeñas) la supervi-
vencia a cinco años se reduce al 40%.1

CONCLUSIONES

Las neoplasias neuroendocrinas sinonasales son 
poco frecuentes y heterogéneas en histofenoti-
po, curso clínico y pronóstico. La terminología 
óptima para la clasificación de los carcinomas 
neuroendocrinos de la cabeza y el cuello, entre 
ellos los sinonasales, sigue siendo controvertida 
y no universalmente aceptada. La diferenciación 
efectiva de estos tipos de tumores puede tener 
un efecto clínico, por lo que los avances en la 
intervención terapéutica podrían prolongar la 
supervivencia del paciente, mejorar la calidad 
de vida e incluso la curación. La adecuada 
comprensión de la biología de estos tumores y 
sus marcadores relevantes promoverá enfoques 
de tratamiento individualizados. 

Es importante tomar en cuenta este tipo de 
tumores como diagnóstico diferencial de las 
neoplasias de nariz y senos paranasales, así 
como continuar aportando la experiencia de 
diferentes centros de salud y compararla con lo 
descrito en la bibliografía con el fin de aportar 
conocimiento del tratamiento de los pacientes. 
Se requieren estudios comparativos con mayor 
número de casos para establecer guías mas pre-
cisas de tratamiento. 
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Resumen

ANTECEDENTES: El glomangiopericitoma es una neoplasia mesenquimal derivada de 
los pericitos de Zimmerman descrita por Stout y Murray en 1942. La manifestación 
más frecuente es en los miembros pélvicos seguidos por la cavidad abdominal y el 
retroperitoneo. Se considera sarcoma de bajo grado, de crecimiento lento, con fre-
cuencia de malignidad del 15 al 20%. La manifestación en la cabeza y el cuello es 
del 15 al 30% y de éstos solo el 5% se localiza a nivel nasosinusal. Afecta a pacientes 
de edad media, a uno y otro sexo por igual. La supervivencia calculada es del 80% 
a 5 años. Su causa se desconoce. En términos clínicos, se manifiesta como una masa 
pálida, no dolorosa, de crecimiento lento que conlleva obstrucción nasal unilateral, 
rinorrea hialina y ocasionalmente epistaxis. Su diagnóstico se establece por estudio 
histopatológico e inmunohistoquímico. Los diagnósticos diferenciales incluyen tu-
mor fibroso solitario, leiomioma, leiomiosarcoma, angiofibroma, sarcoma sinovial, 
schwannoma maligno, etc. El tratamiento de elección es la escisión quirúrgica con 
márgenes libres de lesión. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 63 años de edad con tumor en la fosa nasal 
derecha de larga data, con diagnóstico inicial por biopsia e inmunohistoquímica de 
sarcoma de Ewing que posterior al tratamiento quirúrgico se diagnosticó como glo-
mangiopericitoma nasosinusal. 

CONCLUSIONES: El glomangiopericitoma es un tumor infrecuente de origen mesenqui-
mal y extremadamente raro a nivel nasosinusal, de crecimiento lento y manifestaciones 
clínicas inespecíficas que hacen difícil su sospecha.

PALABRAS CLAVE: Hemangiopericitoma; senos paranasales; pericitos.

Abstract

BACKGROUND: Glomangiopericytoma is a mesenchymal neoplasm derived from 
the Zimmerman pericytes described by Stout and Murray in 1942. The most frequent 
presentation is in the pelvic limbs followed by the abdominal cavity and the retro-
peritoneum. It is considered a low-grade, slow-growing sarcoma, with a malignancy 
frequency of 15-20%. The presentation in the head and neck is 15-30% and of these, 
only 5% is located at the sinonasal level. It occurs in middle-aged patients, affecting 
both sexes equally. The calculated survival is 80% at 5 years. Its etiology is unknown. 
Clinically, it presents as a pale, painless, slow-growing mass that leads to unilateral 
nasal obstruction, hyaline rhinorrhea, and occasionally epistaxis. Its diagnosis is 
made by histopathological and immunohistochemical study. Differential diagnoses 
include solitary fibrous tumor, leiomyoma, leiomyosarcoma, angiofibroma, synovial 
sarcoma, malignant schwannoma, etc. The treatment of choice is surgical excision 
with lesion-free margins.

CLINICAL CASE: A 63-year-old female patient with a long-standing tumor in the right 
nostril, with an initial diagnosis by biopsy and immunohistochemistry of Ewing’s sarcoma 
that after surgical management was diagnosed as nasosinusal glomangiopericytoma. 

CONCLUSIONS: Glomangiopericytoma is an infrequent tumor of mesenchymal origin 
and extremely rare at the nasosinusal level, with slow growth and nonspecific clinical 
manifestations that make its suspicion difficult.

KEYWORDS: Hemangiopericytoma; Paranasal sinuses; Pericytes.
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ANTECEDENTES 

El glomangiopericitoma (antes llamado heman-
giopericitoma) es una neoplasia mesenquimal 
dispuesta en grupos de células redondeadas o fu-
siformes derivada de los pericitos de Zimmerman 
y fue descrita por primera vez por Stout y Murray 
en 1942.1 La manifestación más frecuente es en 
los miembros pélvicos seguidos por la cavidad 
abdominal y el retroperitoneo.2,3 Actualmente se 
considera sarcoma de bajo grado, de crecimiento 
lento, con frecuencia de malignidad del 15 al 
20%, que la mayor parte de las veces afecta a 
pacientes de edad media (aproximadamente el 
90% son mayores de 20 años de edad), afectan-
do por igual a uno y otro sexo; se manifiesta en 
la cabeza y el cuello en un 15-30%,4 de éstos, 
aproximadamente el 5% se localiza a nivel 
nasosinusal5 y tiene supervivencia calculada del 
80% a 5 años.6 Su causa se desconoce, aunque 
se cree que la hipertensión arterial sistémica, 
el traumatismo y la administración crónica de 
esteroides son factores predisponentes de estos 
tumores.7,8

En términos clínicos, se manifiesta como una 
masa pálida, no dolorosa, de crecimiento lento 
que conlleva obstrucción nasal unilateral, rino-
rrea hialina y ocasionalmente epistaxis. Se han 
reportado localizaciones en las celdillas etmoi-
dales, el seno maxilar, el meato medio, el seno 
esfenoidal, el tabique, la lámina cribosa, entre 
otros. Su diagnóstico se establece por estudio 
histopatológico e inmunohistoquímico. Los 
diagnósticos diferenciales incluyen tumor fibroso 
solitario, leiomioma, leiomiosarcoma, angiofi-
broma, sarcoma sinovial, schwannoma maligno, 
etc. El tratamiento de elección es la escisión 
quirúrgica con márgenes libres de lesión.9,10 
La radio y quimioterapia son controvertidas, se 
prescriben en caso de resección incompleta de 
tumor, recidiva y metástasis.11,12 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 63 años de edad, quien fue 
derivada al servicio de Otorrinolaringología de 
la UMAE Hospital General del Centro Médico 
Nacional La Raza, con hipertensión arterial sis-
témica, diabetes mellitus tipo 2 y aortoesclerosis 
en tratamiento; la paciente refirió que inició 
su padecimiento tres años antes del ingreso a 
nuestro servicio con obstrucción nasal derecha 
lentamente progresiva hasta hacerse permanente 
asociada con rinorrea hialina ipsilateral, de 
carácter intermitente además de descarga retro-
nasal. En el último año se agregó cefalea global 
episódica, hiposmia, plenitud facial derecha, 
episodios esporádicos de aumento de volumen 
en la región malar y apófisis ascendente del 
maxilar derecho sin cambios tróficos de la piel, 
epistaxis anterior derecha recurrente de alivio 
espontáneo. 

Al examen físico se observó en la fosa nasal 
derecha una tumoración en el área II, III y IV de 
Cottle con obstrucción de un 60% de la luz, de 
superficie lisa, redondeada, bien delimitada, color 
violáceo, con efecto de masa que desplazaba el 
tabique a la izquierda. La tomografía computada 
evidenció una imagen isodensa al músculo que 
ocupaba las áreas II, III, IV y V de Cottle de la fosa 
nasal derecha, con patrón expansivo, sin lisis o 
remodelación ósea que mostraba gran realce al 
medio de contraste endovenoso (Figura 1). La 
resonancia magnética nuclear mostró neoforma-
ción con captación moderada en las imágenes 
ponderadas en T1 con gadolinio sin extensión 
craneal, por lo que se decidió realizar biopsia 
en quirófano mediante cirugía endoscópica 
(Figura 2). El resultado histopatológico e inmuno-
histoquímico reportó CD99 positivo por lo que el 
informe del servicio de Patología fue sarcoma de 
Ewing (Figura 3). Se realizó maxilectomía medial 
más etmoidectomía anterior y posterior derecha 
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vía desguante medio-facial con reporte final de 
la pieza patológica: hemangiopericitoma nasosi-
nusal derecho. Actualmente la paciente está en 
seguimiento sin evidencia de recidiva tumoral. 

DISCUSIÓN 

El glomangiopericitoma fue descrito por primera 
vez en 1942 por Stout y Murray como un tumor 
de origen vascular derivado de los pericitos 

de Zimmerman. Posteriormente fue denomi-
nado como glomangiopericitoma por la OMS 

Figura 1. Tomografía computada, corte axial (A), corte 
coronal (B).

Figura 2. Resonancia magnética, secuencia ponderada 
T1 con gadolinio.

A  
           

B

A  
           

B
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rinorrea hialina, plenitud facial, proptosis, 
hiposmia, descarga retronasal y alteraciones 
visuales, entre otros. En este caso la paciente 
manifestó un cuadro clínico habitual para esta 
enfermedad con obstrucción nasal unilateral de 
larga data y otros síntomas inespecíficos dados 
por el patrón expansivo lento. La localización 
más reportada a nivel nasosinusal es la cavidad 
nasal, con menos frecuencia se ha observado 
afectación de las celdillas etmoidales, el seno 
maxilar y extensión orbitaria.

El diagnóstico presuntivo se establece con la 
sospecha clínica e imágenes diagnósticas, como 
tomografía computada y resonancia magnética 
que evidencian lesión de tejidos blandos de ca-
racterísticas expansivas con captación variable 
al medio de contraste. El diagnóstico definitivo 
se establece con el estudio histopatológico en el 
que se observa un tumor con celularidad sube-
pitelial uniforme de disposición junta que forma 
fascículos cortos, ocasionalmente en empalizada, 
sin cápsula. La inmunohistoquímica muestra re-
actividad a la vimentina, actina-sm, actina-HF-35 
y factor XIIIA. El CD34, CD99, CD117, Bcl-2 
generalmente son negativos.16,17,18 Al confirmar el 
diagnóstico debe realizarse imágenes diagnósticas 
de cuello y tórax para descartar metástasis. 

El tratamiento de elección consiste en la esci-
sión quirúrgica con márgenes libres. El abordaje 
quirúrgico depende del tamaño y extensión del 
tumor; se prefiere la vía endoscópica sobre la 
abierta (desguante medio-facial, rinotomía lateral, 
Caldwell-Luc, etc.) por ser un abordaje más con-
servador.9,10 La radio y quimioterapia constituyen 
un tratamiento controvertido, no se recomiendan 
como terapia primaria y se reservan en el caso de 
resección incompleta del tumor, recidiva y metás-
tasis. La radioquimioterapia se recomienda en caso 
de tumores inoperables de manera paliativa.11,12

La tasa de recurrencia se estima entre el 16 y 
el 40%, ocurre por lo general después de tres 

(2005) y se describe como una neoformación 
mesenquimal con células mioides dispuestas 
de manera perivascular dentro de la lesión por 
lo que actualmente se considera un sarcoma de 
baja tasa de malignidad.13 Se considera un tumor 
de manifestación rara, representa solo el 5% a 
nivel nasosinusal cuando se origina en la región 
de la cabeza y el cuello; no tiene predilección 
por sexo.14 Aproximadamente el 90% ocurre 
en pacientes mayores de 20 años de edad con 
promedio de 55 años,15 tiene un curso benigno 
principalmente en la población pediátrica.

El curso clínico consta principalmente de obs-
trucción nasal unilateral y epistaxis; sin embargo, 
según la localización pueden manifestarse dis-
tintos síntomas de manera inespecífica, como 

Figura 3. Pieza patológica.
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phenotypic analysis of 104 cases showing perivascular 
myoid differentiation. Am J Surg Pathol 2003; 27 (6): 737-
49. doi: 10.1097/00000478-200306000-00004. 

20. Billings K, Fu Y, Calcaterra T, Sercarz J. Haemangiopericyto-
ma of the head and neck. Am J Otolaryngol 2000; 21 (4): 
238-43. https://doi.org/10.1053/ajot.2000.8378.

años de la resección. Se cree que la recurrencia 
sobreviene principalmente por persistencia de 
tejido tumoral por lo que debe considerarse más 
bien enfermedad residual.19,20

CONCLUSIONES

El glomangiopericitoma es un infrecuente tumor 
de origen mesenquimal y extremadamente raro 
a nivel nasosinusal, de lento crecimiento y ma-
nifestaciones clínicas inespecíficas que hacen 
difícil su sospecha. Su diagnóstico definitivo 
se establece a través del estudio histológico 
y principalmente inmunohistoquímico para 
distinguirlo del tumor fibroso solitario que es 
similar en el aspecto microscópico. El tratamien-
to indicado es la resección quirúrgica completa 
con márgenes libres de la lesión con lo que se 
logra hasta el 80% de supervivencia a 5 años. 
Los tratamientos coadyuvantes como la radiote-
rapia y quimioterapia son controvertidos y no se 
recomiendan como terapia primaria. Debido al 
potencial maligno de estos tumores, es importan-
te el seguimiento periódico del paciente a largo 
plazo y, en caso de sospecha, realizar nuevas 
biopsias con el fin de diagnosticar la recidiva 
tumoral y tratar oportunamente. 
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Resumen

ANTECEDENTES: El hiperparatiroidismo primario se diagnostica por hipercalcemia 
y valores elevados de hormona paratiroidea. La causa de éste es principalmente por 
un adenoma paratiroideo en el 80% de los casos. El diagnóstico diferencial incluye la 
hipercalcemia hipocalciúrica familiar y los hiperparatiroidismos secundario y terciario. 
Muchos casos cursan asintomáticos, mientras que otros cursan con enfermedad ósea, 
renal, cardiovascular, neuropsiquiátrica y gastrointestinal. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 55 años de edad quien inició su padecimiento 
hacía aproximadamente 20 años con infecciones de vías urinarias de repetición. Fue 
diagnosticada con litiasis renoureteral bilateral que ameritó en 2018 ureterolitotricia 
extracorpórea con colocación de catéter JJ bilateral, sin otros síntomas asociados se 
sospechó hipercalcemia debida a hiperparatiroidismo primario. 

CONCLUSIONES: El diagnóstico de hiperparatiroidismo primario se establece con 
exámenes bioquímicos sanguíneos y urinarios. Los estudios de imagen ayudan principal-
mente a valorar complicaciones óseas y renales y a la planeación quirúrgica. La biopsia 
preoperatoria no se recomienda. El único tratamiento curativo es la paratiroidectomía. 
Los avances quirúrgicos proporcionan abordajes mínimamente invasivos. El tratamiento 
médico no es curativo, pero es una alternativa a la cirugía.

PALABRAS CLAVE: Hiperparatiroidismo primario; hipercalcemia; paratiroidectomía.

Abstract

BACKGROUND: Primary hyperparathyroidism is diagnosed by hypercalcemia and 
elevated parathyroid hormone levels. The cause of this is mainly by a parathyroid 
adenoma in 80% of cases. The differential diagnosis includes familial hypocalciuric 
hypercalcemia and secondary and tertiary hyperparathyroidism. Many cases are 
asymptomatic while others have bone, kidney, cardiovascular, neuropsychiatric and 
gastrointestinal disease. 

CLINICAL CASE: A 55-year-old female patient who began her condition approximately 
20 years ago with the presence of recurrent urinary tract infections. She was diagnosed 
with bilateral renoureteral lithiasis that merited extracorporeal ureterolithotripsy with 
placement of a bilateral JJ catheter in 2018, with no other associated symptoms, hy-
percalcemia due to primary hyperparathyroidism was suspected.

CONCLUSIONS: The diagnosis of primary hyperparathyroidism is established with 
blood and urinary biochemical tests. Imaging studies help mainly to assess bone 
and kidney complications and surgical planning. Preoperative biopsy is not rec-
ommended. The only curative treatment is parathyroidectomy. Surgical advances 
provide minimally invasive approaches. Medical treatment is not curative, but it is 
an alternative to surgery.

KEYWORDS: Primary hyperparathyroidism; Hypercalcemia; Parathyroidectomy.
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ANTECEDENTES

El hiperparatiroidismo primario es una enferme-
dad que tiene sus primeros registros a principios 
del siglo XX en Europa y Estados Unidos, aunque 
quizá esté en textos más antiguos. Las primeras 
descripciones son de la forma clásica sintomática; 
sin embargo, desde 1970, con la mejoría de los re-
cursos diagnósticos, actualmente se detecta incluso 
incidentalmente, por lo que se han incrementado 
los casos asintomáticos de la enfermedad.1 

El hiperparatiroidismo primario se origina en las 
glándulas paratiroides, por la secreción anor-
malmente alta de hormona paratiroidea de una 
o más glándulas que provocan hipercalcemia. 

El origen de este incremento de hormona para-
tiroidea es un adenoma paratiroideo solitario en 
el 80% de los casos. Aunque otras causas son: 
la hiperplasia de cuatro glándulas (10-15%), 
los adenomas múltiples (5%) y el cáncer de 
paratiroides (< 1%).2 Los factores de riesgo de 
esta enfermedad son: edad avanzada (más de 50 
años), sexo femenino (3:1) y obesidad,3,4 aunque 
probablemente se detecta más en mujeres de 
edad avanzada debido a que pierden el efecto 
contrarregulador de los estrógenos ante el exce-
so de hormona paratiroidea en el hueso. Otros 
factores son la hipertensión y la administración 
de furosemida.5 

Se han descrito dos genes que contribuyen a 
la aparición de hiperparatiroidismo primario: 
CCND1 (codifica ciclina D1) y MEN1 (codifica 
menina). Las mutaciones somáticas en MEN1 
ocurren en el 12 al 35% de los adenomas es-
porádicos, mientras que el reordenamiento o la 
sobreexpresión de CCND1 pueden ocurrir en el 
20 al 40%.6,7 Otros genes encontrados también 
alterados en algunos adenomas son: CDC73, 
CTNNB1, CDKN1B y AIP.8,9 

Por lo general, el hiperparatiroidismo primario 
se manifiesta esporádicamente, aunque también 

existen formas hereditarias o familiares, que 
representan del 2 al 5% de los casos de hiperpa-
ratiroidismo primario; estas manifestaciones son: 
neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (MEN1), la 
neoplasia endocrina múltiple tipo 2A (MEN2A) 
y el hiperparatiroidismo-tumor de la mandíbula 
(HPT-JT).10 Estos síndromes cursan con una va-
riedad de tumores (endocrinos y no endocrinos), 
incluido el cáncer. 

La fisiopatología del hiperparatiroidismo prima-
rio se resume en pérdida de la supresión de la 
retroalimentación normal de las concentraciones 
séricas de calcio a la síntesis y secreción de 
hormona paratiroidea debido al aumento de 
la masa de células paratiroideas o a la reduc-
ción en el número de proteínas CASR (receptor 
sensor de calcio [calcium-sensing receptor], un 
receptor acoplado a proteína G que detecta las 
concentraciones extracelulares de calcio en la 
glándula paratiroides).11 Como resultado, se ne-
cesitan mayores concentraciones de calcio para 
suprimir las de hormona paratiroidea.

Las manifestaciones clínicas del hiperparatiroi-
dismo primario se clasifican en tres categorías:11 
el cuadro clínico típico (clásico), el asintomáti-
co y el normocalcémico. Las manifestaciones 
clásicas son las producidas por la hipercalce-
mia y concentraciones elevadas de hormona 
paratiroidea: afectación ósea (osteítis fibrosa 
quística, dolor óseo y fracturas particularmente 
vertebrales y huesos periféricos) y renoureteral 
(principalmente hipercalciuria y la nefrolitiasis, 
aunque también puede causar enfermedad 
renal crónica y nefrocalcinosis), otras manifes-
taciones son las cardiovasculares (comúnmente 
asociadas por el efecto metabólico: hipertensión 
arterial, enfermedad arterial coronaria asinto-
mática, calcificación de válvulas cardiacas, 
hipertrofia ventricular izquierda, enfermedad 
carotídea y rigidez vascular); las neuropsiquiá-
tricas (debilidad muscular y atrofia de las fibras 
musculares, ansiedad, depresión, trastornos del 
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sueño, disfunción cognitiva, fatiga y lasitud) 
y gastrointestinales (anorexia, estreñimiento, 
úlcera péptica y pancreatitis). En el hiperpara-
tiroidismo primario asintomático únicamente 
se detectan concentraciones elevadas de hor-
mona paratiroidea y calcio sin manifestaciones 
esqueléticas y renales del clásico, mientras 
que en el normocalcémico sólo está elevada la 
hormona paratiroidea aislada. La manifestación 
clínica más frecuente de hiperparatiroidismo 
en todo el mundo es la asintomática.11 Nuestra 
paciente con hiperparatiroidismo primario por 
una glándula paratiroides gigante inició desde 
hace mucho tiempo con síntomas urinarios, lo 
que es importante considerar en pacientes que 
padecen infecciones urinarias de repetición y 
nefrolitiasis bilateral.

El diagnóstico de hiperparatiroidismo primario se 
establece bioquímicamente con hipercalcemia y 
concentraciones de hormona paratiroidea simul-
táneamente elevadas. Durante el diagnóstico es 
necesario descartar hipercalcemia hipocalciúri-
ca familiar (midiendo la fracción excretada de 
calcio urinario de 24 horas), hiperparatiroidismo 
secundario, terciario, deficiencia de vitamina D, 
neoplasias malignas (síndrome paraneoplásico) 
y enfermedades granulomatosas.11 

Las imágenes de paratiroides no tienen ningún 
papel en el diagnóstico del hiperparatiroidismo 
primario. Sin embargo, ayudan al cirujano a 
planificar la paratiroidectomía al identificar la 
posición anatómica de las glándulas anorma-
les.12 La ecografía cervical puede localizar la 
enfermedad paratiroidea y evaluar la enfermedad 
tiroidea concomitante, en caso de ser necesario 
primero debe realizarse biopsia por aspiración 
con aguja fina de las lesiones tiroideas. Cuando 
no se encuentran lesiones tiroideas o no es posi-
ble localizar la glándula paratiroides, se utiliza el 
tecnecio 99m-sestamibi SPECT/CT o tomografía 
computada de 4 dimensiones (fase sin contras-
te, reforzada con medio de contraste, arterial y 

retardada, TC 4D) para localizar las glándulas 
paratiroides. La TC 4D tiene un rendimiento 
diagnóstico más alto que sestamibi SPECT/TC.13

El tratamiento del hiperparatiroidismo primario 
sintomático es con la paratiroidectomía, sigue 
siendo el único tratamiento curativo del hiperpa-
ratiroidismo primario y se recomienda en todos 
los pacientes sintomáticos (manifestaciones 
óseas y renales).14 El abordaje para la resección 
de la glándula puede ser mínimamente invasivo 
o cirugía abierta. En el caso del tratamiento del 
hiperparatiroidismo asintomático, la interven-
ción quirúrgica está determinada por los criterios 
del Cuarto Taller Internacional para el Manejo 
del Hiperparatiroidismo Primario Sintomático; 
en resumen, se tratan los pacientes con ma-
nifestaciones de laboratorio o por estudios de 
imagen encontradas en el contexto de hormona 
paratiroidea elevada o que muestren datos de 
progresión de la enfermedad.15 En el caso del 
hiperparatiroidismo primario normocalcémico 
hasta el momento solo se sugiere cirugía cuando 
los pacientes se vuelvan hipercalcémicos o ten-
gan indicaciones, como el hiperparatiroidismo 
primario asintomático independientemente del 
valor del calcio.16 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 55 años de edad que inició 
su padecimiento hacía aproximadamente 20 
años con infecciones de vías urinarias de repeti-
ción. Fue diagnosticada con litiasis renoureteral 
bilateral que ameritó en 2018 ureterolitotricia 
extracorpórea con colocación de catéter JJ bila-
teral; sin embargo, por persistencia de síntomas 
urinarios y litiasis renoureteral bilateral se inició 
protocolo de estudio en la Unidad Metabólica 
del Hospital de Especialidades del CMN La Raza. 
La paciente tenía el antecedente de hipertensión 
arterial sistémica de 8 años de evolución en tra-
tamiento con enalapril 5 mg cada 24 horas. Negó 
alergias, transfusiones o antecedentes de trauma-
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tismos. Antecedentes quirúrgicos: tres cesáreas 
y una histerectomía por miomatosis uterina en 
2003. Al interrogatorio dirigido negó dolor óseo.

Los valores de los estudios de laboratorio a 
su ingreso hospitalario fueron los siguientes: 
hemoglobina 10.5 g/dL, hematócrito 31.9 %, 
plaquetas 342,000, leucocitos 8.8 103 x mm3, 
neutrófilos 69.8%, glucosa 83.1 mg/dL, urea 
55 mg/dL, BUN 25.7 mg/dL, creatinina 1.71 mg/
dL, ácido úrico 7.9 mg/dL, proteínas totales 
6.6 g/dL, albúmina 3.6 g/dL, AST 11.7 UI/L, ALT 
12 UI/L, FA 130 U/L, DHL 114 U/L, GGT 22 UI/L, 
BT 0.32 mg/dL, BD 0.10 mg/dL, Na 139 mEq/L, 
K 5.3 mEq/L, Cl 114 mEq/L, Ca 13.3 mg/dL, P 
2.7 mg/dL, Mg 2.1 mg/dL, tiempos de coagula-
ción normales, hormona paratiroidea 327. Se 
diagnosticó hiperparatiroidismo.

El gammagrama evidenció incremento de acti-
vidad en los polos inferiores de ambos lóbulos 
tiroideos (Figura 1), por lo que fue enviada a 
nuestro servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello. 
El ultrasonido cervical preoperatorio reportó 
una glándula paratiroides inferior izquierda 
aumentada de tamaño, hipoecoica, con dimen-
siones de 27 x 22 mm, sin otra enfermedad en 
la glándula tiroides.

Se realizó paratiroidectomía selectiva inferior 
izquierda, con hallazgo de paratiroides inferior 
izquierda con aumento de volumen de 6.5 x 3 
x 5 cm de consistencia ahulada, bien vasculari-
zada (Figura 2). La paciente cursó con adecuada 
evolución posquirúrgica.

El reporte histopatológico concluyó que se trata-
ba de dos glándulas paratiroides con hiperplasia 
de células principales en patrón difuso.

DISCUSIÓN

A pesar de que en la actualidad el diagnóstico 
de hiperparatiroidismo es esencialmente por 
hallazgos de laboratorio en pacientes asintomá-
ticos, también puede manifestarse en la forma 
clásica. Muchos de estos pacientes cursan con 
una evolución prolongada, debido a que no 
se investiga más allá de un padecimiento tan 
común como la infección de las vías urinarias, 
como el caso de nuestra paciente. Esto con-
cuerda con algunos estudios latinoamericanos, 

Figura 2. Paratiroides inferior izquierda. Fotografía de 
la pieza quirúrgica.

Figura 1. Gammagrama de la paciente. Se observa 
actividad en los polos inferiores tiroideos con predo-
minio del izquierdo.
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embargo, gracias a las mejoras en las imágenes y 
la disponibilidad de vigilancia intraoperatoria de 
hormona paratiroidea, la paratiroidectomía pasó 
a ser de mínima invasión (PMI) en muchos cen-
tros.21 El éxito de la exploración cervical bilateral 
en manos de cirujanos expertos ofrece curación 
hasta del 95% de los pacientes.22 Sin embargo, 
debe tenerse precaución al extraer o manipular el 
tejido porque la ruptura de la cápsula paratiroidea 
puede provocar paratiromatosis.23 La paratiroidec-
tomía mínimamente invasiva (paratiroidectomía 
selectiva focal) puede definirse como una mínima 
disección (escisión del adenoma sin extirpación 
de glándulas paratiroides no patológicas) y herida 
menor de 2.5 cm.24 Los procedimientos que se 
incluyen en esta definición son: paratiroidectomía 
dirigida, paratiroidectomía endoscópica (parati-
roidectomía endoscópica total, videoasistida y 
robótica) y paratiroidectomía guiada por isótopos. 
En el caso de nuestra paciente, al localizar el tu-
mor, por sus dimensiones y al descartar actividad 
ganglionar se optó por realizar una paratiroidec-
tomía selectiva inferior izquierda, que fue exitosa. 
En nuestro centro de trabajo no contamos con las 
otras técnicas.

En ocasiones, el cirujano tiene duda de si la ex-
tracción de la glándula es adecuada, completa o 
si es el tejido correcto, por lo que puede apoyarse 
en dos cosas: examen histológico transoperatorio 
(detectar las células de la paratiroides o medir 
las concentraciones de hormona paratiroidea 
en el tejido) o medir las concentraciones de 
hormona paratiroidea antes y 5 a 10 minutos 
después de la extirpación del adenoma (la vida 
media de la hormona paratiroidea es de 3-5 
minutos), estos valores se interpretan según los 
criterios de Miami: la paratiroidectomía exitosa 
se define como una disminución de más del 50% 
de las concentraciones de hormona paratiroidea 
después de la extracción.25

A pesar de los costos por exámenes intraoperato-
rios, la cirugía de mínima invasión puede reducir 

como uno realizado en Argentina que reportó 
cálculos renales en el 44% de las personas con 
hiperparatiroidismo primario.17 El retraso en el 
diagnóstico y tratamiento de este problema pue-
de deberse a distintos factores, como el acceso 
a un seguro de salud o programa similar o a la 
falta de información de los pacientes.

La localización preoperatoria de la glándula 
o glándulas afectadas permite diseñar un plan 
quirúrgico. Debido a que muchas glándulas no 
son lo suficientemente grandes se usan estudios 
de imagen para localizarlas. Los estudios más 
utilizados son el gammagrama y el ultrasonido, 
aunque la TC 4D podría ser un mejor estudio.18 
La resonancia magnética ofrece ventajas si-
milares a la TC 4D y podría estar indicada en 
pacientes con contraindicación a radiaciones.18 
Si con estos estudios no localizamos la glándula 
puede hacerse biopsia y medición de hormona 
paratiroidea de nódulo probablemente parati-
roideo, o medición de hormona paratiroidea en 
muestreo venoso yugular bilateral (10% más alta 
que el contralateral se considera positiva) y en 
muestreo venoso selectivo.19 Nuestra paciente ya 
tenía un gammagrama con mayor captación en el 
polo inferior izquierdo, lo que planteó el origen 
del hiperparatiroidismo primario. La ecografía se 
solicitó para valorar las glándulas paratiroideas, 
descartar enfermedad tiroidea concomitante o 
adenopatías, que en nuestro caso no las tuvo. 
Si por el contrario esto hubiera ocurrido, debía 
solicitarse biopsia por aspiración con aguja fina. 
Cuando se establece el diagnóstico de hiper-
paratiroidismo primario en pacientes jóvenes 
es necesario descartar mutaciones genéticas o 
síndromes hereditarios.20

El único tratamiento curativo del hiperpara-
tiroidismo primario es la cirugía. La primera 
paratiroidectomía exitosa la realizó Felix Mandl 
en Viena en 1925.21 Con el mejoramiento en las 
técnicas quirúrgicas, la exploración cervical bi-
lateral fue el abordaje quirúrgico tradicional; sin 
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días de hospitalización, dolor, infección del sitio 
quirúrgico e incluso lesión vascular o nerviosa 
con resultados similares a los de la exploración 
cervical clásica.26,27 Las técnicas de paratiroidec-
tomía que usan endoscopia o son videoasistidas 
o por robot ofrecen excelentes resultados en 
comparación con las otras opciones, aunque los 
recursos y costos son mayores.28 

Después de una cirugía exitosa la densidad ósea 
en pacientes con enfermedad paratiroidea me-
jora y los marcadores de recambio óseo sérico 
tienden a normalizarse.29 Sin embargo, en un 
estudio retrospectivo se comenta que después de 
la paratiroidectomía hubo deterioro renal agudo 
que con el tiempo disminuyó muy poco, aunque 
los autores también comentan que posiblemen-
te este sesgo ocurrió por la administración de 
medicamentos que pudieron precipitar el daño 
renal por ser nefrotóxicos.30 El riesgo de cálculos 
renales después de la cirugía se reduce.31 La 
paratiroidectomía también disminuye la presión 
sistólica y diastólica en pacientes hipertensos,32 
pero su beneficio no es concluyente en otros 
problemas cardiovasculares debido a que los 
pacientes tienen, además del hiperparatiroidismo 
primario, otros factores de riesgo cardiovascu-
lares, por lo que la cirugía no se recomienda en 
manifestaciones cardiovasculares aisladas.33,34 

El tratamiento médico no es efectivo y solo está in-
dicado en las siguientes situaciones: pacientes que 
no cumplen criterios quirúrgicos, que rechazan 
la cirugía, difícil acceso por la localización del 
tumor y en quienes está contraindicado cualquier 
procedimiento quirúrgico (por comorbilidades 
importantes, pacientes con descontrol metabó-
lico, renal, pulmonar o cardiaco importante o 
con coagulopatía). La finalidad del tratamiento 
médico es normalizar las concentraciones séricas 
de calcio y hormona paratiroidea, así como la 
excreción urinaria de calcio, lo que aumentaría 
la densidad mineral ósea y disminuiría el riesgo 
de litiasis renoureteral; sin embargo, actualmente 

ningún medicamento individual cumple con 
todos estos criterios. Los medicamentos más 
prescritos son: bisfosfonatos (por ejemplo alendro-
nato) y calciomimético (cinacalcet).35,36 Asimismo 
el tratamiento incluye una dieta normocalcémica 
y complementos de vitamina D.36 En el caso 
comunicado únicamente se complementó con 
vitamina D. 

CONCLUSIONES

En la actualidad el hiperparatiroidismo primario 
se diagnostica principalmente por hallazgos 
incidentales en exámenes de laboratorio rutina-
rios; sin embargo, aún podemos ver pacientes 
con manifestaciones clásicas, como en el caso 
clínico que expusimos. Es importante la detec-
ción oportuna para evitar complicaciones óseas 
y renales que repercuten en la calidad de vida 
de los pacientes.

Cuando se establece el diagnóstico debemos 
explicar al paciente su pronóstico, cuidados 
y plan a seguir. Deben despejarse las dudas e 
informar ampliamente que la cirugía es la única 
alternativa de curación de la enfermedad. 

Por el momento, el tratamiento médico no ofrece 
resultados comparables a los de la cirugía; sin 
embargo, podría recomendarse como alternativa 
en algunos casos. 

Aún no están claras las indicaciones de cirugía 
en caso de manifestaciones neuropsiquiátricas, 
cardiovasculares, gastrointestinales o casos con 
enfermedad leve, por lo que el tratamiento de 
cada caso debe individualizarse.
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La hipoacusia es la discapacidad neurológica más frecuente en el 
humano. Se estima que en cerca del 75% de los casos sea de causa 
genética, la mayoría corresponde con formas no sindrómicas o aisla-
das. En los últimos años se ha incrementado el conocimiento de sus 
bases moleculares, lo que ha permitido el aumento en la precisión 
del diagnóstico y su manejo más adecuado; por lo que cada día se 
acrecienta más el interés en el tema.1 Hace poco, en la revista Anales 
de Otorrinolaringología Mexicana apareció una revisión que tiene 
la bondad de haber sido publicada en español, donde la bibliografía 
especializada es escasa.2 

El propósito de esta carta al editor es comentar algunos aspectos que 
aparecen en ese artículo.

Los genes donde yacen mutaciones causales de enfermedades suelen 
erróneamente denominarse como el gen de una enfermedad en cues-
tión; pero no son los genes los causales de las enfermedades, sino sus 
variantes patogénicas. Así, el gen GJB2 (siglas tomadas del inglés gap 
junction protein beta 2), del que se ha descrito el mayor número de 
mutaciones causales de sorderas, no es un gen de sordera, sino el que 
codifica para la síntesis de una proteína (conexina 26) que participa en 
la función auditiva. En ese mismo sentido se menciona “poca frecuen-
cia de muchos genes”, como si genes y mutaciones fueran sinónimos. 

Al referirse a la hipoacusia neurosensorial autosómica recesiva, rela-
cionada con el locus DFNB1, vuelve a apuntarse que el gen causante 
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se identificó como GJB2, cuando realmente 
debió apuntarse que estaba causada por una 
mutación en éste. Se señala: “…mapearon el 
primer locus para hipoacusia neurosensorial 
autosómica recesiva en el cromosoma 13q12-
13 y lo denominaron DFNB1, hipoacusia y 
sordera no sindrómica. Tres años más tarde, el 
gen causante en ese locus se identificó como 
GJB2”; o sea, deja clara su localización en el 
genoma (13q12-13); sin embargo, añade tras 
un punto y seguido: “Éste es un gen localizado 
en el cromosoma 17p11.2”. Las siglas del gen 
GJB2 tienen cierta homología de escritura con las 
de GRB2, correspondiente a las del gen GRB2-
related adaptor protein, situado en 17p11.2. Es 
cierto que también existen variantes patogénicas 
del gen GRB2 causales de sordera autosómica 
recesiva, pero no del tipo 1 (DFN1), como las 
que causan las mutaciones del gen GJB2, sino 
del tipo 114.3 

Al referirse al gen GJB6 (gap junction protein 
beta 6) aparece escrito: “…Existen dos delecio-
nes especialmente implicadas en la hipoacusia, 
la deleción de 342 kB se considera el tipo de 
mutación más frecuente en este gen, si ocurre 

de forma homocigota. Se han encontrado apro-
ximadamente 20 variantes patogénicas con Del 
(GJB6-D13S1830) y Del (GJB6-D13S1854)”. 
Impresiona que la estructura de ese párrafo 
está permutada, pues realmente existen dos 
deleciones especialmente implicadas en la 
hipoacusia –como se apunta al principio– y 
éstas son, efectivamente, las que aparecen 
al final: GJB6-D13S1830 y GJB6-D13S1854, 
pero del modo que está redactado no queda 
totalmente claro.

De forma general, el artículo es útil, pero necesi-
ta aclaraciones para lograr su total comprensión.
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sus limitaciones, incluyendo sus consecuencias para investiga-
ciones futuras. Relacione las observaciones con otros estudios 
pertinentes. Establezca el nexo de las conclusiones con los 
objetivos de estudio evitando hacer afirmaciones generales y 
extraer conclusiones que no estén completamente respaldadas 
por los datos. Proponga nuevas hipótesis cuando haya justifica-
ción para ello, pero identificándolas claramente como tales; las 
recomendaciones, cuando sea apropiado. 

9.  Conclusiones. Resaltar los puntos importantes obtenidos del 
estudio o investigación.

10.  Agradecimientos. Si se considera pertinente. 
11.  Referencias. Éstas son responsabilidad de los autores. Las referen-

cias deberán enumerarse con números arábigos consecutivamente 
siguiendo el orden en que se mencionan por primera vez en el 
texto. El número aparecerá entre paréntesis. Las referencias citadas 
solamente en cuadros o ilustraciones se numerarán siguiendo una 
secuencia establecida por la primera mención que se haga en el 
texto de ese cuadro o esa figura en particular. 

Use el formato de los Requisitos uniformes estilo de Vancouver que 
utiliza la U. S. National Library of Medicine en el Index Medicus. 
Nótese: Número de referencia sin guión, no comas ni puntos excep-
to para separar con comas cada autor. Con puntos, solo se separa 
autores y título. Solo minúsculas excepto letra inicial tras el punto y 
letra inicial de nombres propios. Sin punto final después de la cita. 

Ejemplos de citas en revistas periódicas 

•  Articular ordinario de revista: 1. Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart 
transplantation is associated with an increased risk for pancrea-
tobiliary disease. Ann Intern Med 1996;124:980-3. Más de seis 
autores: 1. Parkin DM, Clayton D, Black RJ, Masuyer E, Friedl HP, 
Ivanov E, et al. Childhood leukaemia in Europe after Chernobyl: 
5 year followup. Br J Cancer 1996;73:1006-12.

•  Autor corporativo: 1. The Cardiac Society of Australia and New 
Zealand. Clinical exercise stress testing. Safety and performance 
guidelines. Med J Aust 1996; 164:282-4 • No se indica el nom-
bre del autor: 1. Cancer in South Africa (editorial). S. Afr Med J 
1994;84:15 • Suplemento de un número 1. Payne DK, Sullivan 
MD. Massie MJ. Women’s psychological reactions to breast cancer. 
Semin Oncol 1996;23(1 supl 2):89-97. 

•  Parte de un número 1. Poole GH, Mills SM. One hundred conse-
cutive cases of flap lacerations of the leg in ageing patients. N Z 
Med J 1994;107 (986 Pt l):377-8.

•  Indicación del tipo de artículo, según corresponda 1. Enzensberger 
W, Fischer PA. Metronome in Parkinson’s disease [carta]. Lancet 
1996;347: 1337.

Libros y monografías 

•  Individuos como autores 1. Rigsven MK, Bond D. Gerontology and 
leadership skills for nurses. 2nd ed. Albany (NY): Delmar Publishers; 
1996. 

•  Directores (editores) o compiladores como autores 1. Norman IJ, 
Redfern SJ, editores. Mental health care for elderly people. New 
York: Churchill Livingstone; 1996. 

•  Una organización como autor y editor 1. Institute of Medicine 
(US). Looking at the future of the Medicaid program. Washington 
(DC): The Institute; 1992.

•  Capítulo de libro 1. Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and 
stroke. En: Laragh JH, Brenner BM, editores. Hypertension: patho-

physiology, diagnosis and management. 2nd ed. New York: Raven 
Press; 1995:465-78. 

•  Actas de conferencias o congresos 1. Kimura J, Shibasaki H, edi-
tores. Recent advances in clinical neurophysiology. Proceedings 
of the 10th International Congress of EMG and Clinical Neuro-
physiology; 1995 Oct15-19; Kyoto, Japan. Amsterdam: Elsevier; 
1996.

•  Artículo publicado en actas de conferencias o congresos 1. 
Bengtsson S. Solheim BG. Enforcement of data protection, priva-
cy and security in medical informatics. En: Lun KC, Degoulet P, 
Piemme TE, Rienhoff O, editores MEDINFO 92. Proceedings of 
the 7th World Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10; 
Geneva, Switzerland, Amsterdam: NorthHolland; 1992:1561-5.

•  Tesis 1. Kaplan SJ. Post-hospital home health care: the elderly’s 
access and utilization [dissertation]. St. Louis (MO): Washington 
Univ.; 1995. Otros trabajos publicitarios. 

•  Articulo de periódico 1. Lee G. Hospitalizations tied to ozone 
pollution: study estimates 50,000 admissions annually. The Wash-
ington Post 1996 Jun 21; Sect. A:3 (col 5).

•  Diccionario y referencias similares 1. Stedman’s medical dictio-
nary. 26th . ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 1995. Apraxia; p. 
119-20.

•  Obras clásicas 1. The Winter’s Tale: act 5, scene 1, lines 13-16. The 
complete works of Williams Shakespeare. London: Rex; 1973.

 Trabajos inéditos 1. Lesher AI. Molecular mechanism of cocaine 
addiction. N Engl J Med. En prensa 1997. 

12. Cuadros o tablas. Numérelos consecutivamente con números 
arábigos, siguiendo el orden en que se citan por primera vez en 
el texto y asigne un título breve a cada uno. Las explicaciones irán 
como notas al pie y no en el encabezado. Explique todas las abre-
viaturas no usuales que se utilizaron en cada cuadro. Identifique 
las medidas estadísticas de variación, como la desviación estándar 
y el error estándar de la medida. No trace líneas horizontales ni 
verticales en el interior de los cuadros. Cerciórese de que cada 
cuadro sea citado en el texto. Los cuadros o tablas deben enviarse 
en un formato editable (word o excel) y no deberán insertarse en 
el texto como imagen.

13. Ilustraciones (Figuras). Deberán ser a color y numerarse con 
números arábigos. Anales de Otorrinolaringología Mexicana no se 
responsabiliza de pérdida de las ilustraciones y no serán regresadas 
al autor excepto si el trabajo no se publicase. No se aceptarán los 
letreros trazados a mano. Las letras, números, y símbolos deberán 
ser claros, y uniformes en todas las ilustraciones y de tamaño sufi-
ciente para que sigan siendo legibles. Los títulos y explicaciones 
detalladas se incluirán en los pies o epígrafes, no sobre las propias 
ilustraciones. NO debe repetirse la misma información en cuadros 
y figuras. Se optará por publicar el o la que muestre la información 
de manera más completa.

 Si se utilizan fotografías de personas, éstas no deberán ser identifi-
cables o de lo contrario, habrá que anexar un permiso por escrito 
para poder usarlas (véase protección de los derechos del paciente 
a la privacía). Si una figura ya fue publicada, se dará a conocer 
la fuente original y se presentará la autorización por escrito 
que el titular de los derechos de autor (copyright) concede para 
reproducirla. Este permiso es necesario, independientemente de 
quien sea el autor o la editorial, a excepción de los documentos 
del dominio público. 

 Unidades de medida. Las medidas de longitud, talla, peso y 
volumen se expresarán en unidades del sistema métrico decimal 
(metro, kilogramo, litro) o en sus múltiplos y submúltiplos. Las 
temperaturas deberán registrarse en grados Celsius. Los valores 
de presión arterial se indicarán en milímetros de mercurio. Todos 
los valores hepáticos y de química clínica se presentarán en uni-
dades del sistema métrico decimal y de acuerdo con el Sistema 
Internacional de Unidades (SI). 

 Abreviaturas y símbolos. Utilice solo abreviaturas ordinarias (es-
tándar). Evite abreviaturas en el título y resumen. Cuando se use 
por primera vez una abreviatura, ésta irá precedida del término 
completo (a menos que se trate de una unidad de medida común).
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