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Artículo originAl

Identificación de Citrobacter koseri 
como nuevo patógeno en pacientes 
con rinitis crónica*

RESUMEN 

Antecedentes: la rinitis crónica, que se distingue por irritación e infla-
mación persistente de la mucosa nasal, tiene como causas infecciosas 
generalmente a Staphylococcus aureus y Klebsiella. Citrobacter koseri 
es una bacteria oportunista, no reconocida como patógeno de las vías 
respiratorias y no reportada previamente como causa de enfermedad 
en otorrinolaringología; es causa de meningitis en pacientes neonatales 
e inmunodeprimidos como una infección aguda severa; se ha descrito 
que en otros sitios anatómicos destruye las microvellosidades. 

Objetivo: conocer la causa de la rinitis crónica e identificar posibles 
nuevos casos.

Material y método: estudio analítico, longitudinal, retrospectivo y 
descriptivo de 25 expedientes de pacientes atendidos en el servicio 
de septiembre de 2011 a marzo de 2012, con manifestaciones nasales 
inflamatorias crónicas sin adecuada respuesta al tratamiento conven-
cional, en quienes se tomó, mediante endoscopia, cultivo de secreción 
nasal y se realizó TC de nariz y senos paranasales, así como estudios 
de laboratorio y biopsia con estudio histopatológico y tinciones de 
Warthin-Starry y Zielh-Neelsen. 

Resultados: además de los gérmenes conocidos como causantes de 
rinitis crónica, en los cultivos de los 25 casos estudiados se identificaron 
cuatro casos de Citrobacter koseri, de manera aislada en uno y como 
copatógeno en tres, manifestándose como infección crónica nasal 
indolente en pacientes inmunocompetentes. 

Conclusiones: Citrobacter koseri debe incluirse entre los diagnósticos 
diferenciales de rinitis crónica, diferenciándose de otras enfermedades 
como escleroma respiratorio, tuberculosis y granulomatosis de Wegener. 

Palabras clave: Citrobacter koseri, rinitis crónica, infección nasal.

Adriana Lisette Daza Hernández, Sara Arroyo 
Escalante, Gerardo Arturo Bravo Escobar

* 1er lugar como Trabajo Libre en la Categoría In-
vestigación Clínico-Quirúrgica, Congreso SMORL, 
Guadalajara 2013.

Servicio de Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza 
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Recibido: febrero 2013

Aceptado: abril 2013Identification of Citrobacter koseri as a 
New Pathogen in Patients with Chronic 
Rhinitis

ABSTRACT

Background: Chronic rhinitis, characterized by irritation and persistent 
inflammation of the nasal mucosa, is caused generally by Staphylococ-
cus aureus and Klebsiella. Citrobacter koseri is an opportunistic bac-
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terium, not recognized as a pathogen of the respiratory tract and not 
reported previously as cause of disease in otolaringology, mainly it has 
been reported as cause of meningitis in neonates and immunocompro-
mised patients as a severe acute infection; it has been described that in 
other anatomical sites destroys the microvilli.  

Objective: To know the cause of chronic rhinitis and to identify pos-
sible new cases.

Material and method: A descriptive, retrospective, longitudinal, analytic 
study was performed with 25 records of patients attended at the Service 
from September 2011 to March 2012 with chronic nasal inflammatory 
manifestations without response to conventional therapy, in whom cul-
tures of nasal secretion by means of endoscopy, computed tomography 
of nose and paranasal sinuses, laboratory samples including cANCAS, 
and biopsy with histopathologic study and stains (Warthin-Starry and 
Zielh-Neelsen) were done, looking for identifying the etiology of in-
flammatory processes and to discard diseases that could jeopardize the 
immunity of the individuals. 

Results: In addition to the known germs producing chronic rhinitis, in 
the cultures of the 25 studied cases, 4 cases of Citrobacter koseri were 
identified, in isolated form in one and as a copathogen in 3, present-
ing as indolent nasal chronic infection in immunocompetent patients.  

Conclusions: Citrobacter koseri must be included among the differential 
diagnosis of chronic rhinitis, being differentiated from other diseases 
such as rhinoscleroma, tuberculosis and Wegener granulomatosis.

Key words: Citrobacter, chronic rhinitis, nasal infection.

La rinitis es una inflamación del revestimiento 
mucoso de la nariz, que en términos clínicos 
se distingue por uno o más síntomas: rinorrea, 
estornudo, prurito nasal, congestión, drenaje 
posnasal. Se clasifica en rinitis alérgica y no 
alérgica (este grupo incluye la rinitis infecciosa, 
la vasomotora y la medicamentosa).1

Los agentes infecciosos causantes de rinitis cró-
nica generalmente son Staphylococcus aureus y 
Klebsiella ozaenae en casos de rinitis atrófica y 
Klebsiella rhinoescleromatis en casos de escle-
roma respiratorio.1

El género Citrobacter incluye 11 especies, las 
aisladas con más frecuencia son: C. freundii, 
C. koseri y C. amalonaticus, se denominan así 

por su capacidad para usar citrato como su 
única fuente de carbono. Se diferencian por su 
capacidad para convertir el triptófano en indol, 
fermentar la lactosa y utilizar malonato. El gen 
Blacko (codifica la clase A cromosómica b-
lactamasa CKO) está presente sólo en C. koseri y, 
por tanto, representa una interesante herramienta 
para diferenciar C. koseri de las otras especies 
de Citrobacter.2

C. freundii y C. koseri causan la mayor parte 
de las infecciones por Citrobacter, las cuales 
tienen epidemiología y manifestaciones clínicas 
similares a las de las infecciones por Entero-
bacter. El género Citrobacter se encuentra con 
frecuencia en agua, alimentos, tierra y ciertos 
animales. Los aislamientos humanos de todas 
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las genoma especies, excepto C. koseri, se han 
obtenido predominantemente de materia fecal. 
Es parte de la flora normal de una pequeña 
proporción de seres humanos sanos, pero las 
tasas de colonización se incrementan en los 
individuos internados en instituciones de cui-
dados de largo plazo y hospitales, situaciones 
en las que casi siempre ocurren las infecciones. 
El género Citrobacter causa 1 a 2% de las infec-
ciones nosocomiales. Los huéspedes afectados 
suelen tener inmunodepresión o enfermedades 
concomitantes. Citrobacter causa infecciones 
extraintestinales similares a las causadas por 
otros bacilos gramnegativos.2

Citrobacter koseri es un bacilo gramnegativo 
aerobio, ubicuo en la naturaleza, que se encuen-
tra frecuentemente en la vía genitourinaria y el 
aparato gastrointestinal de animales y humanos 
como flora saprófita. Citrobacter koseri es una 
bacteria oportunista, no reconocida como pa-
tógeno de las vías respiratorias superiores y no 
reportada previamente como causa de enferme-
dad en el área otorrinolaringológica.3-6

Estos microorganismos pueden producir infec-
ciones importantes, especialmente en huéspedes 
inmunosuprimidos y neonatos; con mayor 
predilección por el sistema nervioso central; se 
asocian con meningitis, abscesos cerebrales, 
ventriculitis, panoftalmitis y sepsis. La mayoría 
de los casos son esporádicos, sin una fuente clara 
de infección.3-7

Citrobacter koseri es uno de los patógenos más 
importantes en unidades de cuidados neonatales 
hospitalarios, causando a la larga epidemias de 
difícil control. Se ha descrito que en otros sitios 
anatómicos destruye las microvellosidades, 
formando lesiones muy características denomi-
nadas de adherencia y eliminación.4-6

Citrobacter puede identificarse y confirmar-
se sólo mediante cultivo. Todas las especies 

identificadas como Citrobacter fermentan la 
glucosa con la producción de gas. El patrón 
de susceptibilidad de los aislamientos ayuda a 
la identificación. C. koseri tiene un patrón de 
susceptibilidad a los antibióticos similar al de 
Klebsiella (es decir, resistente a la ampicilina 
y la ticarcilina), es sensible a ciprofloxacina, 
carbapenémicos, cefalosporinas de tercera 
generación, piperacilina-tazobactam, aminoglu-
cósidos y trimetoprim-sulfametoxazol.2 

Al encontrar un paciente con rinitis y estenosis 
de coanas en quien al final del protocolo clínico 
de estudio se identificó como causa Citrobacter 
koseri, se decidió realizar este estudio, con el 
objetivo de conocer la causa de la rinitis crónica 
e identificar posibles nuevos casos.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio analítico, longitudinal, retrospectivo, 
descriptivo de la base de datos de expedientes de 
pacientes con manifestaciones nasales crónicas 
(rinorrea, obstrucción nasal) sin adecuada res-
puesta a tratamiento convencional (amoxicilina 
y clavulanato 45 mg/kg vía oral) que fueron 
atendidos entre septiembre de 2011 y marzo de 
2012, en quienes se realizó cultivo con antibio-
grama de secreción nasal mediante endoscopia 
antes y después del tratamiento, TAC de nariz 
y senos paranasales, estudios de laboratorio 
(inmunoglobulinas, C-ANCAS, complemento 
C3-C4, VDRL, biometría hemática, proteína 
C reactiva, velocidad de eritrosedimentacion 
globular), biopsia con estudio histopatológico y 
tinciones (Warthin-Starry y Ziehl Neelsen), a fin 
de deterctar el origen. 

Universo de estudio

Pacientes evaluados en la consulta externa de la 
División de Otorrinolaringología con manifes-
taciones nasales crónicas (rinorrea, obstrucción 
nasal).
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Los criterios de inclusión fueron: expedientes 
de pacientes con manifestaciones nasales 
crónicas, sin criterios diagnósticos de rino-
sinusitis o alergia, sin adecuada respuesta 
al tratamiento convencional (amoxicilina y 
clavulanato 45 mg/kg vía .oral), con síntomas 
nasales persistentes durante 12 semanas o 
más después de al menos dos tratamientos 
(médicos, quirúrgicos o ambos) de septiembre 
de 2011 a marzo de 2012, que tuvieran cul-
tivo de secreción nasal inicial y posterior al 
tratamiento, TC de nariz y senos paranasales, 
estudios de laboratorio (inmunoglobulinas, 
C-ANCAS, complemento C3-C4, VDRL, 
biometría hemática, proteína C reactiva, 
velocidad de eritrosedimentacion globular) 
y biopsia con estudio histopatológico y tin-
ciones de Warthin-Starry y Ziehl-Neelsen.

Los criterios de exclusión fueron: expedientes 
de pacientes en los que mediante el protocolo 
de estudio mencionado se identificó otra causa 
(por ejemplo granulomatosis de Wegener y 
tuberculosis).

El criterio de eliminación fue que el expediente 
estuviera incompleto.

RESULTADOS

Se identificaron 25 pacientes con rinitis crónica, 
16 hombres y 9 mujeres, 3 niños y 22 adultos. 

Resultados inmunológicos 

Los estudios inmunológicos realizados, como 
determinación de inmunoglobulinas, C-ANCAS 
y complemento C3-C4, se reportaron dentro de 
parámetros normales en todos los casos.

Resultados bacteriológicos

Se identificó por cultivo alguna causa infecciosa 
en 16 pacientes (64%). Cuadro 1

Se consideraron casos sin infección aquéllos con 
cultivos negativos o cultivo con Staphylococcus 
epidermidis como único agente (considerado 
contaminación). 

Las bacterias encontradas fueron: Staphylococ-
cus en 6 (37.5%), Citrobacter en 4 (25%) (Figuras 
1-3), Streptococcus en 2 (12.5%), E. coli en 1 
(6.2%), Bacillus sp en 1 (6.2%),  Pseudomonas 
en 1 (6.2%) y Candida en 1 (6.2%).

En estos casos Citrobacter koseri se encontró en 
forma aislada en 25% o como copatógeno en 
75% en conjunto con Klebsiella pneumoniae, 
Klebsiella oxytoca y Staphylococcus aureus me-
ticilino resistente. 

Resultados del tratamiento en casos con 

infección por Citrobacter koseri

Después del tratamiento con quinolonas orales 
(ciprofloxacina o moxifloxacina), el 100% de los 
pacientes tuvo mejoría clínica y en 75% de los 
casos se logró erradicación bacteriológica en el 
cultivo de control.

Casos

A continuación se describen con mayor exten-
sión las características clínicas de los cuatro 
pacientes con infección por Citrobacter koseri 
(Cuadro 2).

Características demográficas: 3 (75%) hombres, 1 
(25%) mujer, con límites de edad de 20 a 47 años, 
estado socioeconómico bajo 1 (25%), medio-bajo 
3 (75%); 3 (75%) con afección de nariz y oído, 3 
(75%) con antecedentes quirúrgicos, de trauma-
tismo nasal o ambos, 3 (75%) con antecedente 
de administración de esteroide, vasoconstrictor 
tópico nasal, o ambos, por tiempo prolongado.

Paciente 1. Paciente masculino de 20 años de 
edad, inició su padecimiento actual hacía 7 



5

Daza Hernández AL y col. Citrobacter koseri y rinitis crónica

Cuadro 1. Microorganismos encontrados en pacientes con rinitis crónica

Sexo Edad Microorganismo 1 Microorganismo 2 Susceptibilidad

M 20 Citrobacter koseri Multisensible
M 20 Citrobacter koseri Klebsiella pneumoniae Multisensible
F 39 Staphylococcus coagulasa negativo Vancomicina
M 7 Streptococcus pneumoniae Multisensible
M 47 Citrobacter koseri Klebsiella oxytoca Multisensible
M 19 Streptococcus beta hemolítico no 

pyogenes
Multisensible

F 60 Staphylococcus warneri Amoxicilina-ácido clavulánico
F 46 E. coli Acinetobacter baumannii Multirresistente
M 12 Bacillus sp Amoxicilina-ácido clavulánico
M 42 Staphylococcus aureus Amoxicilina-ácido clavulánico
M 42 Staphylococcus intermedius Amoxicilina-ácido clavulánico
M 54 Pseudomonas aeruginosa Ciprofloxacina 
M 58 Candida sp No reportado
M 15 Staphylococcus aureus Vancomicina
F 29 Citrobacter koseri Staphyloccocus aureus 

meticilino  resistente
Ciprofloxacina

F 26 Staphylococcus aureus Streptococcus pneumoniae Amoxicilina-ácido clavulánico

Figura 1. Tinción de Gram de C. koseri.  Figura 2. Medio de cultivo MacConkey.

años con obstrucción nasal bilateral progresiva, 
otalgia, plenitud aural bilateral e hipoacusia 
bilateral progresiva, tuvo dos cuadros de oto-
rrea bilateral de alivio espontáneo al inicio de 
su padecimiento. Refirió, además, ronquido 
nocturno y respiración oral. A la exploración 
física se encontró: endoscopia nasal con cor-

netes inferiores en ciclo, mucosa de cornetes 
medios con edema cetrino polipoide (Figura 4), 
meatos medios libres sin secreciones purulentas, 
ostium esfenoidal permeable, tabique íntegro, 
coanas con estenosis total bilateral (Figura 5) 
y acumulación de líquido cetrino, sin costras. 
Cavidad oral normocrómica, orofaringe con 
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Figura 3. Identificación por MicroScan WalkAway 96.

amígdalas grado I, paladar blando inmóvil 
retraído hacia la pared posterior. Otoscopia: 
conductos auditivos externos permeables sin 
erosión, membrana timpánica izquierda íntegra, 
opaca, con restos hemáticos, con retracción 
grado III. Membrana timpánica derecha (Figu-
ra 6) opaca, con puntos de salida de líquido 
de aspecto cetrino, no se visualizaba cadena 
osicular, retraída, no móvil. Weber derecho, 
Rinne invertido bilateral. La laringoscopia de 70° 
normal, sin afectación subglótica. En el cuello 
no se encontraron masas ni adenomegalias, el 
resto de la exploración sin alteraciones. La TC 
de nariz y senos paranasales mostró densidad 
de tejidos blandos que ocupaba el área V de las 
fosas nasales y la nasofaringe causando estenosis 
bilateral de coanas. La biopsia de cornete medio 
izquierdo mostró inflamación crónica submu-
cosa con moderados eosinófilos y la biopsia de 
cornete inferior izquierdo mostró inflamación 
crónica. Las tinciones de Gram, Warthin-Starry, 
PAS, Grocott y Ziehl-Neelsen fueron negativas 
(con lo que se descartó escleroma respiratorio, 
infección micótica y tuberculosis). El cultivo de 
la secreción nasal reportó Citrobacter koseri, el 
cultivo de la secreción del oído derecho fue ne-
gativo. A la audiometría se encontró hipoacusia 

conductiva moderada bilateral. Timpanometría 
con curvas B bilateral. El diagnóstico definitivo 
fue de rinitis crónica con estenosis nasofaríngea 
adquirida por infección por Citrobacter koseri. 
Con base en el antibiograma se inició tratamiento 
con ciprofloxacina a dosis de 500 mg cada 12 
horas vía oral durante siete días y lavados nasales 
con gentamicina durante cuatro semanas, con 
lo que el paciente mostró mejoría clínica. Se 
realizó cirugía de apertura de coanas por vía 
endoscópica removiéndose la porción posterior 
del tabique (con reestenosis parcial) y coloca-
ción de tubos de ventilación en T bilaterales sin 
complicaciones. El cultivo nasal postratamiento 
mostró Staphylococcus epidermidis, por lo que 
se consideró que el paciente tuvo curación 
bacteriológica.

Paciente 2. Masculino de 20 años de edad 
con antecedentes de asma bronquial desde 
los cinco años, en tratamiento con salbutamol, 
último ataque de asma hacía siete años. Tenía 
rinitis alérgica tratada con inmunoterapia, el 
paciente era alérgico a sulfas. Antecedentes 
quirúrgicos: amigdalectomía a los siete años 
de edad, cauterización de cornetes y operación 
de Caldwell-Luc bilateral por hipertrofia de 
cornetes y rinosinusitis crónica a los 15 y 18 
años, respectivamente. Refirió cuatro fracturas 
nasales previas con tratamiento conservador, la 
última fractura fue hace tres años. Refirió que 
el padecimiento actual inició desde la infancia 
con obstrucción nasal, de predominio izquier-
do, sin predominio de horario relacionado con 
cambios de temperatura y exposición a polvo, 
así como algia facial ocasional, que aumentaba 
al agacharse, hiposmia, prurito nasal y ocular, 
estornudos en salva e inconformidad estética. 
A la rinoscopia anterior se observó la mucosa 
normocrómica, el tabique con desviación a la iz-
quierda y cornetes hipertróficos, meatos medios 
libres. Se realizó el diagnóstico de deformidad 
nasal, hipertrofia de cornetes, rinitis alérgica y 
rinosinusitis crónica. La TAC evidenció desvia-
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Cuadro 2. Características de los pacientes con infección por Citrobacter koseri 

Paciente Edad Sexo Antecedentes Sitio anatómico Clínica Diagnóstico al ingreso

1 20 M Negados Nariz, oído Obstrucción nasal bilateral, 
otalgia, plenitud aural bila-
teral e hipoacusia bilateral 
progresiva. Endoscopia con 
estenosis de coanas y edema 
citrino en cornetes

Otitis media serosa 
bilateral
Estenosis de coana 
bilateral adquirida.
Rinitis crónica

2 20 M Asma bronquial desde los 
cinco años. Rinitis alérgica 
tratada con inmunoterapia.
Alérgico a sulfas.  
Amigdalectomía a los siete 
años de edad.
Cauterización de cornetes 
y operación de Caldwell-
Luc bilateral por hipertrofia 
de cornetes y rinosinusitis 
crónica a los 18 años.
Cuatro fracturas nasales 
con tratamiento conserva-
dor, última fractura hacía 
tres años.
Administración prolongada 
de esteroide tópico nasal

Nariz Desde la infancia con obs-
trucción nasal, de predomi-
nio izquierdo, sin predomi-
nio de horario, relacionada 
con cambios de temperatura 
y exposición a polvo. Re-
fiere algia facial ocasional, 
que aumenta al agacharse, 
hiposmia, prurito nasal y 
ocular, estornudos en salva.  
Exploración con hipertrofia 
de cornetes

Deformidad nasal, hi-
pertrofia de cornetes,  
rinitis crónica

3 47 M Tabaquismo desde los 12 
hasta los 40 años, cuatro 
paquetes día.
Amigdalectomía a los siete 
años.
Fractura nasal a los siete 
años.
Septumplastia en la in-
fancia.  
Administración prolongada 
de vasoconstrictor  tópico 
nasal
 

Nariz-oído 15 años con obstrucción 
nasal bilateral. Desde hacía 
siete años cefalea frontal, 
aumento de la obstrucción 
nasal, rinorrea hialina, des-
carga retronasal. 
Cuatro  meses con plenitud 
aural, hipoacusia izquierda. 
Hipoacusia derecha desde 
hacía mas de 20 años. Hi-
pertrofia de cornetes

Deformidad rinosep-
tal. 
Rinitis crónica

4 29 F Síndrome de Crouzon.
Anacusia izquierda desde 
el nacimiento 
1993: revisión de oído 
medio.
1982: avance frontal.
2005: Lefort.
2008: avance maxilar
2010: rinoseptumplastia.
Administración prolongada 
de esteroide tópico nasal

Nariz, oído Plenitud aural derecha, otal-
gia e hipoacusia fluctuante. 
Obstrucción nasal bilateral, 
rinorrea hialina.  
Costras mucosas y rinorrea 
hialina

Otitis media secre-
tora.
Rinitis crónica 
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clina, trimetoprim-sulfametoxazol) y Citrobacter 
koseri (sensible a ciprofloxacina, cefalospinas, 
trimetoprim-sulfametoxazol y resistente sólo a 
ampicilina). Se dio tratamiento con ciprofloxa-
cina a dosis de 500 mg cada 12 horas vía oral 
durante siete días, con alivio de los síntomas a 
las dos semanas postratamiento, actualmente 
asintomático. El cultivo nasal postratamiento 
fue negativo, por lo que se determinó curación 
bacteriológica.

Paciente 3. Masculino de 47 años de edad, 
con hipoacusia derecha desde hacía más de 
20 años, antecedente de tabaquismo desde los 
12 hasta los 40 años, 4 paquetes al día, amig-
dalectomía a los siete años, fractura nasal a los 
siete años y septumplastia en la infancia. Refirió 
iniciar su padecimiento actual hacía 15 años 
con obstrucción nasal bilateral por lo que se 
aplicó durante varios años oximetazolina con 
mejoría parcial. Desde hacía siete años tenía 
cefalea frontal, aumento de la obstrucción nasal, 
rinorrea hialina, descarga retronasal, recibió 
múltiples tratamientos antibióticos y antihis-
tamínicos sin mejoría. Refirió, además, que 
desde hacía cuatro meses tenía plenitud aural 

Figura 5. Endoscopia de estenosis de coanas.

Figura 6. Otoscopia con secreción en la caja timpá-
nica y bulas cetrinas.

Figura 4. Endoscopia nasal con edema cetrino de 
cornete medio y secreción hialina.

ción septal a la izquierda y densidad de tejidos 
blandos en el seno maxilar derecho, se realizó 
cirugía de complejos osteomeatales, rinoseptum-
plastia y turbinoplastia por radiofrecuencia, a los 
dos meses refirió persistencia de la obstrucción 
nasal por lo que se realizó cultivo de secre-
ción nasal: Klebsiella pneumoniae (sensible a 
amoxicilina-ácido clavulánico, cefalosporinas y 
levofloxacina y resistente a ampicilina, piperaci-
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e hipoacusia izquierda. Negó tener acúfeno, 
otalgia, otorrea, vértigo, nistagmo o alteraciones 
de la movilidad facial. A la exploración física se 
encontraron las membranas timpánicas íntegras 
con relaciones anatómicas conservadas. Weber 
izquierdo, Rinne positivo bilateral. La rinoscopia 
anterior mostró la mucosa nasal hipercrómica, 
los cornetes hipertróficos, abundantes puentes 
hialinos, el tabique con cresta espolón derecha 
mesorrina, de base ancha, el dorso nasal con 
pequeña giba ósea y ligera laterorrinia a la 
derecha. La TAC mostró: desviación septal del 
espolón derecho, hipertrofia de los cornetes de 
predominio izquierdo, concha bulosa. La au-
diometría mostró hipoacusia profunda derecha 
y normoacusia izquierda; la logoaudiometría 
reveló timpanometría con curva tipo A, reflejos 
acústicos ausentes en el oído derecho y presentes 
en el izquierdo. Se hizo el diagnóstico de de-
formidad rinoseptal, concha bulosa, hipertrofia 
de cornetes, por lo que se realizó rinoseptum-
plastia más turbinoplastia por radiofrecuencia y 
resección de concha bulosa. Dos meses después 
del procedimiento quirúrgico el paciente refirió 
persistir con obstrucción nasal bilateral y cefalea 
frontal, con disminución de la rinorrea. Negó 
epistaxis, dolor nasal, estornudos en salva y 
descarga retronasal. En el cultivo de la secreción 
nasal se encontró: Citrobacter koseri (sensible 
a ciprofloxacina, ceftriaxona y trimetoprim-
sulfametoxazol) y Klebsiella oxytoca (sensible 
a cefalosporinas, trimetoprim-sulfametoxazol, 
ciprofloxacina, levofloxacina y moxifloxacina). 
Se dio tratamiento con moxifloxacina a dosis 
de 400 mg vía oral durante 10 días; el cultivo 
de la secreción nasal después del tratamiento 
fue positivo para Citrobacter koseri (sensible a 
ciprofloxacina y trimetoprim-sulfametoxazol y 
resistente a ceftriaxona y ampicilina) y Staphylo-
coccus coagulasa negativo. El paciente tuvo 
mejoría clínica pero persistencia bacteriológica, 
por lo que se consultó con infectología consi-
derando tratamiento tópico con lavados nasales 
con ciprofloxacina.

Paciente 4. Femenina de 29 años, con antece-
dente de enfermedad de Crouzon y anacusia 
izquierda desde el nacimiento, así como reali-
zación de procedimientos quirúrgicos de avance 
frontal, revisión del oído medio, Lefort, avance 
maxilar, rinoseptumplastia y actualmente pro-
gramada para retiro de material de osteosíntesis 
por sinusitis crónica. Refirió que desde hacía un 
año tenía plenitud ótica derecha, otalgia e hi-
poacusia fluctuante y seis meses de obstrucción 
nasal bilateral y rinorrea hialina. Recibió varios 
tratamientos con esteroide tópico. La endosco-
pia nasal mostró costras verdosas, sin atrofia de 
cornetes. Las membranas timpánicas estaban 
íntegras. La audiometría evidenció hipoacusia 
mixta derecha. El diagnóstico fue de otitis me-
dia secretora. TAC: sin sinusitis con cambios 
posquirúrgicos. El cultivo de la secreción nasal 
fue positivo para Citrobacter koseri (sensible a 
ciprofloxacina, ceftriaxona y trimetoprim-sulfa-
metoxazol) y Staphylococcus aureus meticilino 
resistente (sensible a moxifloxacina). La paciente 
recibió tratamiento con moxifloxacina a dosis de 
400 mg vía oral durante 10 días y se indicaron 
lavados con ciprofloxacina. Hubo mejoría clíni-
ca, el cultivo nasal postratamiento fue positivo 
para Staphylococcus epidermidis, por lo que se 
consideró curación bacteriológica.

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio coinciden con lo 
reportado en la bibliografía en cuanto a que en 
la mayor parte de los casos con rinitis crónica 
infecciosa el agente causal es Staphylococcus 
aureus.1

Sin embargo, identificamos como germen cau-
sal en este grupo de pacientes a Citrobacter 
koseri, un bacilo gramnegativo, no descrito 
previamente como causante de rinitis crónica; 
tampoco se había identificado como agente 
infeccioso o colonizador en el área otorrino-
laringológica.3,4
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Citrobacter koseri se ha descrito principalmente 
en pacientes inmunodeprimidos como causante 
de infección aguda severa, lo que difiere de los 
casos descritos, todos inmunocompetentes, en 
quienes se manifestó de manera relativamente 
indolente como infección nasal crónica; su erra-
dicación bacteriológica se logró con tratamiento 
con quinolonas orales en 75% de los casos.3,4

Se ha descrito que en otros sitios anatómicos 
destruye las microvellosidades, formando le-
siones muy características denominadas de 
adherencia y eliminación, lo que en este caso 
explicaría la atrofia y estenosis observadas en el 
primer caso.8,9

La otitis media secretora encontrada se debió 
a disfunción tubaria secundaria al proceso in-
flamatorio nasofaríngeo; llama la atención el 
antecedente de hipoacusia sensorial en dos de 
los cuatro casos, sin encontrar alguna correlación.

Se encontró el antecedente de la administración 
de vasoconstrictores nasales o esteroides tópicos 
en 75% de los casos, lo que posiblemente afecta la 
función mucociliar, la inmunidad local, o ambas. 
No se encontró coincidencia geográfica del lugar 
de origen o residencia de los pacientes descritos.

En casos de rinitis persistente, de manifestación 
clínica atípica o con hallazgos inesperados debe 
realizarse un protocolo de estudio extensivo para 
identificar el proceso fisiopatológico subyacente 
y el agente etiológico específico que incluya 
cultivos y biopsias, para así establecer esquemas 
de tratamiento adecuados.

Éste es el primer reporte de casos de infección 
por Citrobacter koseri en la región de la nariz y 
la nasofaringe del que tengamos conocimiento.

Este nuevo agente infeccioso debe incluirse 
entre los diagnósticos diferenciales de rinitis 
crónica, diferenciándose de otras enfermedades 
como escleroma respiratorio y granulomatosis 
de Wegener.
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Diferencias de presentación 
entre otitis media supurativa por 
granulomatosis de Wegener y por 
micobacterias. Análisis de 11 casos*

RESUMEN 

Antecedentes: las enfermedades sistémicas que pueden afectar el oído incluyen 
procesos infecciosos, tumores, enfermedades por depósito y enfermedades 
autoinmunitarias. 

Objetivo: analizar las diferencias demográficas (edad), clínicas (síntomas, explo-
ración física), imagenológicas y audiológicas de pacientes con granulomatosis 
de Wegener o con infección por micobacterias.

Material y método: estudio retrospectivo de los expedientes de pacientes con 
diagnóstico de otitis media supurativa de origen granulomatoso, incluyendo 
granulomatosis de Wegener o infección por micobacterias, valorados en el 
servicio de Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital 
General Dr. Manuel Gea González, entre 2008 y 2012. 

Resultados: se incluyeron 11 pacientes con otitis media supurativa granulomato-
sa, de los cuales ocho tenían granulomatosis de Wegener y tres tuberculosis ótica. 

Conclusiones: una otorrea resistente a tratamientos habituales, unilateral, en una 
persona joven, que a la otoscopia se observa perforación timpánica con tejido de 
granulación y que se asocia con datos tomográficos de erosión y con hipoacusia 
conductiva en la audiometría sugiere una infección por micobacterias. Por otro 
lado, una otorrea resistente a tratamientos, bilateral, en una persona en la cuarta 
o quinta década de la vida, asociada con membrana timpánica engrosada en 
la otoscopia, sin datos de erosión en la tomografía y con datos de hipoacusia 
neurosensorial, sugiere granulomatosis de Wegener. 

Palabras clave: otitis media supurativa, tuberculosis, granulomatosis de Wegener.
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Different Manifestations between 
Suppurative Otitis Media Due to 
Wegener Granulomatosis and Due to 
Mycobacterias. Analysis of 11 Cases

ABSTRACT

Background: Systemic diseases affecting ear include infectious pro-
cesses, tumors, deposit diseases and autoimmune diseases.

Objective: To analyze clinical, imagenologic and audiologic differences 
between patients with Wegener’s granulomatosis and otic tuberculosis.
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Las enfermedades sistémicas que pueden afectar 
el oído incluyen procesos infecciosos, tumores, 
enfermedades por depósito y enfermedades 
autoinmunitarias. Algunas de estas afecciones 
pueden manifestarse inicialmente en el hueso 
temporal y se pueden confundir con otros pa-
decimientos más comunes limitados al oído. 

La granulomatosis de Wegener es una enferme-
dad sistémica, idiopática, que se distingue por 
inflamación granulomatosa, necrotizante del 
aparato respiratorio superior e inferior en com-
binación con vasculitis de arterias de mediano 
y pequeño calibre y glomerulonefritis focal o 
proliferativa.1,2 Puede manifestarse como forma 
localizada.3 Las manifestaciones otológicas ocu-
rren en 19 a 61% de los casos,2,4 y pueden ser la 
manifestación inicial de la enfermedad en 33%.5 
Es importante considerar este diagnóstico como 
posibilidad en estados atípicos o resistentes a 
tratamientos habituales.6

La otitis media serosa es el hallazgo otológico 
más común.7 La otitis media crónica supurativa 

se reporta en 24% de los pacientes, se distingue 
por otalgia, hipoacusia generalmente conductiva 
y otorrea.7 Se ha reportado hipoacusia neuro-
sensorial en 8%.4,8 A la otoscopia se observan 
perforaciones subtotales con tejido de granu-
lación.6 Es una enfermedad potencialmente 
destructiva que puede llevar a complicaciones 
como daño del nervio facial y meningitis.4,9 

Los hallazgos tomográficos descritos consisten 
en densidad de tejidos blandos en el oído me-
dio, con o sin datos de erosión ósea y lesiones 
infiltrativas, y con la resonancia magnética se 
observan lesiones hipointensas en T1 y T2, con 
reforzamiento.10 

El diagnóstico se confirma con biopsia y prue-
bas serológicas. El sitio de la biopsia influye en 
el resultado diagnóstico, el tejido de los senos 
paranasales es el más favorable.11 El hallazgo 
de anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 
(ANCA), particularmente con un patrón cito-
plasmático difuso (cANCA), se considera 
específico.12 Cuando su determinación se realiza 

Material and methods: A retrospective study was designed including 
the clinical records of patients diagnosed as suppurative otitis media 
secondary to Wegener’s granulomatosis or otic tuberculosis attended in 
the Department of Otorhynolaryngology and Head and Neck Surgery 
of General Hospital Dr. Manuel Gea Gonzalez from 2008 to 2012. 

Results: Eleven patients were included, 8 of them were diagnosed as 
Wegener’s granulomatosis and 3 as otic tuberculosis. 

Conclusions: Unilateral otorrhea that does not respond to common 
treatments, in a young patient with a tympanic perforation and granu-
lation tissue on otoscopic examination, bone erosion on computed 
tomography and a conductive hearing loss suggests mycobacterial 
infection. On the other hand, a person in the 4th or 5th decade of life, 
with bilateral otorrhea that does not respond to common treatments, 
with a thickened tympanic membrane and sensorineural hearing loss 
suggests Wegener’s granulomatosis. 

Key words: suppurative otitis media, tuberculosis, Wegener’s granu-
lomatosis.
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mediante inmunofluorescencia y se combina con 
determinación de anticuerpos antiproteinasa 3 
(PR3), la sensibilidad y especificidad excede 90 
y 98%, respectivamente.13 

Infección por micobacterias

En los países industrializados, una otitis media 
tuberculosa es una causa poco frecuente de 
otorrea.14 Es una de las formas más raras de tuber-
culosis extrapulmonar, es menos frecuente que la 
laringitis tuberculosa y la linfadenitis cervical.15 

La otitis tuberculosa es difícil de diagnosticar, 
debido a que requiere medios y tinciones es-
peciales y simula otras condiciones de otitis 
crónica. El antecedente de contacto con tu-
berculosis se ha encontrado en 27 a 75% de 
los casos.16-18 De igual manera, el riesgo de 
tuberculosis aumenta de manera importante en 
pacientes con VIH.16-18 De no ser tratada, puede 
resultar en secuelas permanentes y severas, 
como parálisis facial, hipoacusia y diseminación 
intracraneal de la infección.19 

La presentación clínica es variable. Se ha descrito 
otorrea intensa y múltiples perforaciones de la 
membrana timpánica; sin embargo, los reportes 
de casos contemporáneos reflejan una presenta-
ción más crónica e indolente, sin perforaciones 
múltiples,19 con otalgia en 30%,20 parálisis fa-
cial en 15 a 40%,19 hipoacusia principalmente 
conductiva21 e hipoacusia neurosensorial en, 
incluso, 50%.20 

La otoscopia puede mostrar tejido de granula-
ción y una membrana timpánica engrosada.14,19 
La asociación con adenopatías preauriculares 
y fístulas cervicales es poco frecuente; sin em-
bargo, en caso de estar presentes son altamente 
sugerentes.20

Hay controversia en cuanto a la asociación con 
manifestaciones por infección de micobacterias 

en otros sitios. Awan y su grupo reportan que 
entre 50 y 60% de los casos con tuberculosis 
ótica tienen infección en otro sitio,21 en 20 a 75% 
se ha asociado con tuberculosis pulmonar.20,22 

Los hallazgos tomográficos característicos re-
portados son: ocupación con o sin erosión de 
la mastoides y ápex petroso.22 

En los pacientes que no responden a las medi-
das terapéuticas habituales debe considerarse 
la biopsia con tinción y cultivo dirigidos a la 
detección de micobacterias. Se ha reportado una 
sensibilidad de 20 a 36% de la baciloscopia de 
otorrea y de 5 a 73% del cultivo de otorrea o 
de tejido.19,21 La sensibilidad del estudio histo-
patológico con los hallazgos característicos de 
granulomas, necrosis caseosa, células epitelioi-
des y células gigantes de Langhans es de 67%.20 
Inoue y colaboradores sugieren que la reacción 
en cadena de la polimerasa es un método más 
rápido y confiable de diagnóstico de tuberculosis 
ótica.23 

Los objetivos de este estudio fueron: 1) describir 
y comparar los hallazgos obtenidos durante la 
evaluación durante cuatro años de 11 pacientes 
con otitis media supurativa resistente a los tra-
tamientos habituales, en quienes se diagnosticó 
otitis media supurativa secundaria a algún pro-
ceso granulomatoso (granulomatosis de Wegener 
o infección por micobacterias). 2) Analizar las 
características epidemiológicas (edad, sexo, 
antecedentes) y clínicas (signos y síntomas y 
exploración física) de los casos de otitis media 
secundaria a granulomatosis de Wegener e 
infección por micobacterias. 3) Determinar el 
porcentaje de pacientes de ambos grupos con 
afección localizada al oído y el porcentaje de 
pacientes que tuvieron afección en otros sitios. 
4) Describir y comparar los hallazgos tomo-
gráficos de ambos grupos. 5) Comparar los 
hallazgos audiológicos: umbral auditivo, tipo de 
hipoacusia, fluctuación. 6) Describir la utilidad 
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por infección por micobacterias. Dos de ellos 
se excluyeron, uno por falta de seguimiento y 
otro por ausencia de pruebas para confirmar el 
diagnóstico de tuberculosis. Se incluyeron 11 
pacientes con otitis media supurativa granulo-
matosa, de los cuales ocho tenían diagnóstico 
de granulomatosis de Wegener y tres, de tuber-
culosis ótica (Cuadros 1, 2 y 3).

Granulomatosis de Wegener

De los ocho pacientes con otitis media crónica 
y diagnóstico confirmado de granulomatosis de 
Wegener, seis eran del sexo femenino, con una 
relación hombre:mujer de 1:3. La edad promedio 
de inicio de los síntomas fue de 38 años, con 
límites de 25 y 54 años. El 75% de los pacientes 
tenía otitis media bilateral, el tiempo transcurrido 
entre el inicio de los síntomas y la aparición en 
el oído contralateral varió desde la presentación 
simultánea hasta cinco años.

Las manifestaciones iniciales más comunes fue-
ron otorrea (75%) e hipoacusia (62.5%). Durante 
el transcurso de la enfermedad encontramos que 
todos los casos tuvieron otorrea e hipoacusia 
que en la mayoría fue progresiva, únicamente 
se reportó hipoacusia súbita (progresión en un 
lapso menor a 72 horas) en dos pacientes (25%). 
Se encontró otalgia leve a moderada en la mi-
tad de los casos, tos en tres pacientes (37.5%), 
parálisis facial en dos casos (25%) y datos cons-
titucionales como fiebre y pérdida de peso en 
dos pacientes (25%). 

Todos tenían el antecedente de haber recibido 
varios tratamientos antibióticos sistémicos y 
tópicos a dosis adecuada y durante tiempo 
suficiente, con alivio parcial o temporal de los 
síntomas con recurrencia de los mismos al sus-
pender los medicamentos. 

En los casos con afección bilateral por granu-
lomatosis de Wegener se analizó de manera 

de estudios para corroborar el diagnóstico de 
estas afecciones. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo de los expedientes de pacien-
tes con diagnóstico de otitis media supurativa de 
origen granulomatoso (granulomatosis de Wegener 
o infección por micobacterias) valorados en el ser-
vicio de Otorrinolaringología del Hospital General 
Dr. Manuel Gea González de 2008 a 2012.

El criterio de inclusión fue: expedientes de 
casos con diagnóstico de otitis media de causa 
granulomatosa (granulomatosis de Wegener o 
infección por micobacterias) con expediente 
clínico completo. Los criterios de exclusión 
fueron: expedientes de casos con diagnóstico de 
granulomatosis de Wegener o tuberculosis que 
no tuvieron episodios de otitis media supurativa 
(por ejemplo, otitis media serosa). Ausencia de 
estudios paraclínicos en el expediente que corro-
boraran el diagnóstico. El criterio de eliminación 
fue: casos incompletos (sin audiometría, estudio 
imagenológico, etcétera).

Se recabaron datos demográficos (sexo, edad), clí-
nicos (antecedentes relevantes, signos y síntomas 
durante la presentación y a lo largo de la evolu-
ción del padecimiento), microbiológicos (cultivos, 
tinciones), histopatológicos, inmunológicos (cAN-
CA, anti PR3, PPD), audiológicos (se determinó el 
promedio tonal puro en las frecuencias de 500, 
1,000 y 2,000 Hz, logoaudiometría, fluctuación) 
e imagenológicos (tomografía en todos los casos 
y resonancia magnética en los casos en que se 
consideró necesaria). Para describir los resultados 
utilizamos estadística descriptiva: medidas de 
tendencia central (promedio) y porcentajes.

RESULTADOS

Se identificaron 13 pacientes con otitis media 
supurativa por granulomatosis de Wegener o 
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Cuadro 1. Datos de los pacientes con otitis media supurativa secundaria a granulomatosis de Wegener (Continúa en la si-
guiente página)

Paciente 1 2 3 4

Sexo Femenino Femenino Masculino Femenino

Edad al diagnóstico 40 37 33 38

Edad de inicio 40 25 31 32

Tiempo de evolución (meses) 3 144 22 72

Antecedentes Ninguno Ninguno Panhipopituitarismo secun-
dario a tumor hipofisario

COMBE positivo

Bilateral Sí Sí Sí Sí

Intervalo para clínica 
  contralateral

4 semanas Simultáneos 18 meses 5 años

Presentación clínica Hipoacusia pro-
gresiva derecha y 
otorrea ipsilateral, 
al mes se agregó 
hipoacusia pro-
gresiva y otorrea 
izquierda. A los 
20 días se agregó 
parálisis facial iz-
quierda

Otalgia y otorrea 
bilateral, posterior-
mente se agregó  
hipoacusia pro-
gresiva y acúfeno 
bilateral

Otalgia y otorrea derecha, 
hipoacusia progresiva ip-
silateral. Un año y medio 
después comenzó con otal-
gia, otorrea e hipoacusia 
progresiva izquierda que se 
complicó con meningitis 
bacteriana

Hipoacusia súbita de-
recha hacía 5 años. 
Posteriormente se 
agregó plenitud au-
ral, acúfeno y otalgia 
izquierda. Un año 
después apareció oto-
rrea derecha

Fiebre   Sí  

Pérdida de peso   Sí  

Tos  Sí   

Resultados anormales de la-
boratorio

  Panhipopituitarismo  

Radiografía de tórax  Normal  Normal  Normal  Normal 

Cultivo S. aureus No Sin crecimiento No

Cirugía Mastoidectomía 
simple derecha con 
toma de biopsia y 
colocación de TVT 
izquierdo

Timpanotomía ex-
ploradora y timpa-
noplastia

No No

Biopsia Inflamación ines-
pecífica

No Nasal: inflamación crónica No

Confirmación PR3 55.3 cANCA 1:80 PR3 cualitativo cANCA (1:80)

Otras manifestaciones Estenosis subgló-
tica

No Nasales, conjuntivitis, masa 
parotídea (BAAF con infla-
mación)

No
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Cuadro 1. Datos de los pacientes con otitis media supurativa secundaria a granulomatosis de Wegener (Continuación)

Paciente

Sexo

Edad al diagnóstico

Edad de inicio

Tiempo de evolución (meses)

Antecedentes

Bilateral

Intervalo para clínica 
  contralateral

Presentación clínica

Fiebre

Pérdida de peso

Tos

Resultados anormales de la-
boratorio

Radiografía de tórax

Cultivo

Cirugía

Biopsia

Confirmación

Otras manifestaciones

5 6 7 8

Femenino Femenino Femenino Masculino

50 55 46 54

43 54 29 54

84 12 324 3

Diabetes mellitus 2 Ninguno Sarampión, diabetes 
mellitus 2

COMBE positivo

No Sí No Sí

- Simultáneos - 4 semanas

Episodios de oto-
rrea intermitente 
que cedían par-
c i a l m e n t e  c o n 
antibióticos sisté-
micos y tópicos, 
con hipoacusia 
fluctuante. A los 
48 años sufrió hi-
poacusia súbita 
izquierda asociada 
con inestabilidad y 
acúfeno sin vértigo 
asociado

Otorrea bilateral 
resis tente e hi -
poacusia leve iz-
quierda

Oto r r ea  ve rdosa 
izquierda fé t ida , 
obstrucción nasal, 
rinorrea, descarga 
retronasal, cefalea, 
disfonía, tos

Fiebre, hipoacusia y acú-
feno derecho.  Pérdida de 
peso. Tos productiva. Un 
mes después vértigo de una 
semana de duración. Poste-
riormente otorrea  y paráli-
sis facial derecha. Otorrea, 
hipoacusia y parálisis facial 
izquierda

   Sí

   Sí

  Sí Sí

ANAs granular +++   Leu 22, Hb 12, Plaq 699, Cr 
1.1. EGO: proteinuria 25, 
sangre ++++

 Normal  Normal  Normal Anormal

Sin crecimiento No No P. aeruginosa, C. lusitaniae

Mastoidectomía 
simple

No No Mastoidectomía simple

Inflamación cró-
nica

No No Oído: inflamación cró-
nica. Pulmón: necrosis, 
granulación caseificante, 
células gigantes tipo cuerpo 
extraño

PR3 (4.9) cANCA 1:40 cANCA 1:80 PR3>200, cANCA 1:160

No No No Riñón, pulmón, parálisis 
facial, constitucionales
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Cuadro 3. Pacientes con otitis por micobacterias

Paciente 1 2 3

Sexo Masculino Masculino Masculino

Edad (años) 16 12 50

Confirmación BAAR y cultivo de biopsia 
testicular (M. bovis)

BAAR en biopsia de oído TC pulmonar, BAAR en 
lavado bronquioalveolar

Antecedentes Ninguno. Niega contacto 
con pacientes con tuber-
culosis

Hacinamiento. Niega contacto con pa-
cientes con tuberculosis

Diabetes mellitus 2 en 
tratamiento. Niega con-
tacto con pacientes con 
tuberculosis

Tiempo de evolución 3 meses 7 meses 2 meses

Edad de inicio (años) 16 12 50 

Bilateral No No No

Cuadro clínico Acúfeno, otalgia e hipoacu-
sia derecha. Un mes des-
pués tuvo otorrea amari-
llenta no fétida, resistente 
a tratamientos habituales, 
inestabilidad de minutos de 
duración, pérdida ponderal 
de 2 kg, tos seca

Aumento de volumen retroauricular con 
fístula cutánea y salida de material puru-
lento así como en el tercio superior del 
esternocleidomastoideo. Simultáneamente 
inicia con otorrea izquierda resistente a 
tratamientos habituales e hipoacusia

Hipoacusia izquierda,  oto-
rrea y otalgia leve, resisten-
te a tratamientos. Tos seca

Exploración física Membrana timpánica per-
forada, sin otorrea, tejido 
de granulación en la cavi-
dad timpánica

Membrana timpánica perforada y tejido 
de granulación, erosión en los huesecillos

Perforación subtotal de 
la membrana timpánica, 
tejido de granulación en 
promontorio

PPD Negativo Negativo Positivo

VIH Negativo Negativo Negativo

Radiografía de tórax Infiltrado retículo-nodular Normal Caverna pulmonar

Audiometría Hipoacusia conductiva, 
umbral 70 dB

Hipoacusia conductiva, umbral 55 dB Hipoacusia conductiva, 
umbral 75 dB

TC Densidad de tejidos blan-
dos, erosión de huesecillos

Densidad, erosión de huesecillos y de 
cortical externa

Densidad de tejidos blan-
dos, erosión de huesecillos

Cirugía Biopsia Mastoidectomía de muro bajo y con-
choplastia, resección de ganglio y fístula 
retroauricular

Biopsia

Estudio histopatoló-
gico

Inflamación crónica. BAAR 
positivo en biopsia de epi-
dídimo

Inflamación aguda y crónica con tejido de 
granulación. BAAR positivo

Inflamación crónica ines-
pecífica

Otras manifest Epididimitis por tubercu-
losis

Tuberculosis ganglionar Tuberculosis pulmonar

PPD: prueba cutánea con derivado proteico purificado; VIH: prueba para virus de inmunodeficiencia humana; TC: tomografía 
computada; BAAR: tinción para bacilo ácido-alcohol resistente.

independiente cada uno de los oídos mediante 
otoscopia, estudios audiológicos y de imagen 
(14 oídos, 6 pacientes con afección bilateral y 2 
pacientes con afección unilateral). Encontramos 

que el hallazgo más común fue una membrana 
timpánica engrosada en 78% de los oídos y oto-
rrea en 6 oídos (42%). Únicamente se observó 
perforación en 4 membranas timpánicas (28%) 
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Figura 1. TC de un paciente de laberintitis osificante 
por granulomatosis de Wegener. Se observa densidad 
de tejidos blandos en el epi y mesotímpano con ero-
sión del scutum y la cadena osicular, sin identificarse 
estructuras del oído interno.

Figura 2. Resonancia magnética de un paciente con 
granulomatosis de Wegener en la que se observa 
lesión en el epi y mesotímpano izquierdo, isointenso 
en T1 e hiperintenso en T2 y FLAIR, con reforzamiento 
con administración de contraste, compatible con teji-
do de granulación. No se observa señal de la cóclea 
y los canales semicirculares.

con múltiples perforaciones en dos de ellas 
(ambas del mismo paciente). 

En cuanto a los hallazgos en la TC, lo más común 
fue observar densidad de tejidos blandos en las 
celdillas mastoideas y la cavidad timpánica, 
presente en todos los oídos. Se observó afección 
de la cadena osicular en dos oídos (14%), uno 
de ellos mostraba también erosión del scutum y 
ausencia de estructuras del oído interno (Figura 
1). En este último caso se realizó resonancia 
magnética que mostró una lesión en el epi y 
mesotímpano, isointenso en T1 e hiperintenso 
en T2 y FLAIR, con reforzamiento con gadolinio, 
compatible con tejido de granulación. No se 
observó señal de cóclea y canales semicirculares 
(Figura 2). Con base en lo anterior se diagnosticó 
laberintitis osificante secundaria a otitis media 
crónica por granulomatosis de Wegener.

El estudio audiométrico mostró una hipoacusia 
mixta en seis oídos afectados (42%), conductiva 
en cuatro oídos (28%), neurosensorial en los 
dos oídos con instauración súbita (14%) y nor-
moacusia en dos oídos, a pesar de una otoscopia 
anormal (membrana timpánica engrosada e hi-
perémica). En todos los casos la logoaudiometría 
correspondía con la audiometría tonal. Cuatro 
de los ocho pacientes referían fluctuación en la 
audición, lo que se corroboró en audiometrías 
subsecuentes. 

Tres pacientes (37.5%) tuvieron posteriormente 
afección en otros sitios además del oído: uno 
de ellos tuvo estenosis subglótica, otro afección 
nasal, ocular y parotídea (sin datos de afección 
pulmonar ni renal) y el tercero tuvo la tríada de 
afección pulmonar, renal y nasal posterior a los 
síntomas otológicos. Este último caso fue el úni-
co con alteraciones en los estudios paraclínicos 
con leucocitosis de 22 mil, hiperazoemia, protei-
nuria, hematuria y una radiografía y tomografía 
de tórax anormales con una imagen compatible 
con caverna derecha. En este paciente se realizó 
punción pulmonar guiada por tomografía en la 
que se obtuvo material que se envió a estudio 
histopatológico que reportó necrosis, granulo-
mas caseificantes y células gigantes tipo cuerpo 
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extraño. Se solicitó tinción de Ziehl-Neelsen y 
cultivo para micobacterias de varias muestras, 
tanto de secreción y mucosa de oído, como de 
expectoración y del material obtenido en la pun-
ción pulmonar, sin resultados que confirmaran 
la sospecha de tuberculosis. Con base en este 
reporte histopatológico y la imagen de cavitación 
pulmonar se agregó tratamiento antifímico ante 
la sospecha de un caso no confirmado de tu-
berculosis. Este paciente se incluyó únicamente 
para el análisis de pacientes con granulomatosis 
de Wegener, ya que éste es el único diagnóstico 
que pudo confirmarse. 

El diagnóstico de granulomatosis de Wegener se 
confirmó en todos los casos con estudios seroló-
gicos (determinación de cANCA o anticuerpos 
anti PR3).

Se cultivó la otorrea en cuatro pacientes, 50% 
resultó positivo con crecimiento de S. aureus 
pansensible y P. aeruginosa y C. lusitaniae en 
el segundo.

Se solicitó estudio histopatológico de mucosa de 
oído en tres pacientes al realizar mastoidectomía 
simple y se tomó biopsia de mucosa nasal en otro 
paciente que reportó inflamación inespecífica en 
las cuatro muestras. 

En todos los casos se solicitó valoración y 
manejo por el servicio de Reumatología del 
hospital. En cuanto al tratamiento ofrecido a 
estos pacientes, únicamente los tres pacientes 
con afección en otros sitios recibieron terapia 
inmunosupresora con lo que cedió la otorrea, 
la otalgia, la fiebre y la pérdida de peso, pero 
persistió la hipoacusia. Los casos con afección 
limitada únicamente al oído se mantienen 
en vigilancia para detectar afección a otros 
sitios o progresión de la enfermedad y reciben 
intermitentemente ciclos de trimetoprim-
sulfametoxazol y otros antibióticos sistémicos 
y tópicos. 

Micobacterias

Comunicamos tres casos de otitis media secun-
daria a infección por micobacterias, de sexo 
masculino, con inicio de los síntomas a los 12, 
16 y 50 años de edad. El promedio del tiempo 
de evolución del padecimiento otológico fue 
de 2.6 meses. Los tres casos tuvieron síntomas 
unilaterales. Ninguno tuvo antecedente de 
inmunosupresión o de contacto con personas 
con tuberculosis. 

Los síntomas referidos al inicio del cuadro fueron 
otorrea e hipoacusia progresiva en los tres casos 
(100%). Sólo un paciente refirió otalgia leve, 
acúfeno y pérdida de peso. Dos pacientes refi-
rieron tos. Ninguno de los pacientes tuvo fiebre 
o parálisis facial. Todos los pacientes recibieron 
tratamiento con antibióticos sistémicos y tópicos 
sin alivio de los síntomas.

A la otoscopia llama la atención que el ha-
llazgo característico en los tres casos fue una 
membrana timpánica perforada con tejido 
de granulación (Figura 3). Los tres pacientes 
tuvieron manifestaciones en otro sitio además 
del oído: uno de ellos tuvo escrófulas en la 
región cervical lateral y en la región retroauri-
cular ipsilateral (Figura 4). Otro paciente tuvo 
posteriormente aumento de volumen testicular 
a expensas del epidídimo. El tercero de ellos 

Figura 3. Otoscopia en dos casos de tuberculosis ótica 
en la que se observa perforación de la membrana 
timpánica y tejido de granulación.



21

Martínez Montes G y col. Otitis media supurativa

mostró una TC anormal de tórax con imagen 
de cavitación derecha. 

Se observó una prueba positiva para PPD en 
dos pacientes (66%) así como una radiografía 
de tórax anormal en dos casos (66%). Ningún 
paciente resultó positivo para la prueba de VIH. 

En los tres pacientes la audiometría mostró hi-
poacusia puramente conductiva. 

Los hallazgos tomográficos fueron densidad de 
tejidos blandos en las celdillas mastoideas y la 
cavidad timpánica con datos de erosión en los 
tres pacientes (Figura 5).

Los cultivos de otorrea fueron negativos en los 
tres casos para micobacterias. El diagnóstico 
se realizó con la observación de micobacterias 
con la tinción de Ziehl-Neelsen, con el estudio 
histopatológico de la biopsia de epidídimo y de 
tejido del oído medio y en el tercero al confir-
mar la tuberculosis pulmonar con los hallazgos 

de la tomografía de tórax y con la tinción de 
Ziehl-Neelsen de lavado bronquioalveolar. 
Únicamente se observó crecimiento de micobac-
terias en el cultivo de la biopsia del epidídimo 
con desarrollo de M. bovis. 

Se observó desaparición de la otorrea y la otal-
gia en los tres casos y ganancia auditiva con el 
tratamiento antifímico en dos pacientes. 

DISCUSIÓN

Aunque la edad de presentación en ambas afec-
ciones es variable, observamos una tendencia 
de aparición a una edad más temprana en los 
pacientes con otitis por micobacterias com-
parados con los pacientes con granulomatosis 
de Wegener, lo que es similar a lo descrito por 
Chirch y su grupo,20 cuyo análisis de 11 casos 

Figura 4. Fotografía clínica de un paciente con tuber-
culosis ótica y cicatrices retroauriculares y cervicales 
de escrófulas.

Figura 5. TC de un caso con tuberculosis ótica en la 
que se observa densidad de tejidos blandos en la ca-
vidad timpánica y las celdillas mastoideas con datos 
de erosión de la cadena osicular y cortical externa.
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corroborados de tuberculosis ótica estaba con-
formado por personas menores de 35 años. 

Observamos que la afección por granulomatosis 
de Wegener tiende a ser bilateral en la mayoría 
de los pacientes (75%), mientras que los tres 
casos de infección por micobacterias estudiados 
fueron unilaterales, lo que coincide con lo repor-
tado en otras series de tuberculosis ótica.19,20,22

Ambos padecimientos se distinguen por ma-
nifestarse más frecuentemente con otorrea e 
hipoacusia; la hipoacusia en el caso de infección 
por micobacterias fue conductiva en el 100% de 
los casos, lo que coincide con la información 
proporcionada por Awan y colaboradores,21 
mientras que en el caso de la granulomatosis de 
Wegener encontramos hipoacusias conductivas, 
mixtas o neurosensoriales. El inicio como hi-
poacusia súbita se observó únicamente en casos 
de granulomatosis de Wegener. A diferencia de 
lo observado por Vaamonde y colaboradores,19 
observamos una mejoría entre el umbral auditivo 
pre y postratamiento en los casos con tuberculo-
sis ótica, posiblemente debido a un diagnóstico 
más temprano (promedio de tiempo de evolución 
de 2.6 meses) en los casos de nuestra serie.

La afección del nervio facial se observó en dos 
pacientes con granulomatosis de Wegener (uni-
lateral en uno y bilateral en el segundo) y no 
ocurrió en pacientes con tuberculosis, al igual 
que lo observado por Nishiike y colaboradores 
en un análisis de 12 casos,22 y contrario a la 
descripción clásica de la tuberculosis ótica. 
La parálisis facial bilateral observada en uno 
de nuestros pacientes con granulomatosis de 
Wegener representa una condición clínica poco 
frecuente, cuyo diagnóstico diferencial incluye a 
la tuberculosis ótica, sarcoidois y malignidad.24

En cuanto a la exploración física, el hallazgo pre-
dominante en los pacientes con granulomatosis 
de Wegener fue el de una membrana timpánica 

íntegra y engrosada, contrario a lo reportado en 
la bibliografía, que menciona que una perfo-
ración subtotal con tejido de granulación es el 
hallazgo más común en este padecimiento.6 En 
contraste, en todos los pacientes con tuberculosis 
sí se observó perforación y tejido de granulación. 

Llama la atención que también todos los pacien-
tes con afección otológica por micobacterias 
tuvieron alguna manifestación en algún otro 
sitio (escrófula, epidídimo y pulmón), contra-
rio a lo descrito por Cho y su grupo,25 quienes 
mencionan que el daño de otros sistemas es 
poco común. La afección en un segundo sitio 
se observó en 37.5% de los casos con granu-
lomatosis de Wegener confirmada (pulmonar, 
estenosis subglótica, etc.), la forma limitada de la 
enfermedad fue la forma clínica más frecuente en 
nuestro servicio. Sólo en un paciente se observó 
la manifestación clásica descrita de granulo-
matosis de Wegener con afección de las vías 
aéreas superiores, inferiores y renal. Lo anterior 
podría explicarse suponiendo que los pacientes 
con manifestaciones pulmonares y renales son 
enviados para su evaluación y tratamiento con 
otros especialistas. El caso de granulomatosis de 
Wegener con afección nasal, ocular y parotídea 
tenía el antecedente de panhipopituitarismo 
secundario a un probable macroadenoma hipo-
fisario detectado un mes antes del inicio de sus 
síntomas otológicos. La afección hipofisaria por 
granulomatosis de Wegener es poco frecuente, se 
ha documentado en menos de 1% de los sujetos 
afectados y predominantemente daña la hipófisis 
posterior ocasionando diabetes insípida; rara vez 
puede encontrarse disfunción global secunda-
ria a vasculitis de los vasos hipofisarios, lesión 
granulomatosa in situ o extensión del granuloma 
adyacente,26 por lo que éste es un diagnóstico a 
descartar por el servicio de neurocirugía.

La TC mostró datos de erosión en todos los casos 
con tuberculosis, contra 14.2% de los oídos 
afectados de pacientes con granulomatosis de 
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Wegener, aun cuando el tiempo transcurrido 
entre el inicio de los síntomas y la obtención 
de un estudio de imagen fue menor en los ca-
sos de tuberculosis ótica, lo que nos lleva a la 
conclusión de que la infección por micobac-
terias podría causar un curso más acelerado 
y destructivo que el de la granulomatosis de 
Wegener. Cavallin y colaboradores mencionan 
que la destrucción ósea en la tomografía, en 
ausencia de signos clínicos de infección agre-
siva, es sumamente sugerente de una infección 
por micobacterias.27 En la TC de un paciente 
con granulomatosis de Wegener se encontró 
laberintitis osificante, que fue corroborada por 
resonancia magnética, dato no reportado pre-
viamente en la bibliografía.

Llama la atención la ausencia de inmunosu-
presión así como del antecedente de contacto 
con micobacterias en los tres pacientes con 
tuberculosis ótica, lo que no concuerda con lo 
reportado en la bibliografía.16-18 Por el contra-
rio, 25% de los pacientes con granulomatosis 
de Wegener tuvo antecedente de contacto con 
tuberculosis. 

Los estudios de imagen de tórax mostraron 
anomalías en 66% de los pacientes con tuber-
culosis. Chirch y su grupo reportaron un caso 
de tuberculosis ótica sin anomalías evidentes 
en la radiografía de tórax a quien se le realizó 
cultivo de expectoración con crecimiento de 
M. tuberculosis, una tomografía de tórax mostró 
discretas imágenes nodulares y bronquiectasias, 
con base en lo anterior, sugieren realizar TC 
de tórax, baciloscopias de esputo y cultivos a 
todos los pacientes con tuberculosis ótica para 
descartar daño pulmonar.20 

Gracias a las nuevas técnicas de procesamiento 
y detección de anticuerpos (cANCA, anti-PR3), 
corroborar la sospecha diagnóstica de granu-
lomatosis de Wegener resulta más sencillo, 
comparado con un caso de tuberculosis, a 

menos que se identifiquen estigmas caracterís-
ticos en la exploración física, como en el caso 
asociado con escrófula cervical y retroauricular, 
donde la sospecha clínica de una infección 
por micobacterias surge como diagnósico de 
presunción inicial. 

Aunque se ha postulado que la biopsia tiene un 
papel fundamental para corroborar el diagnósti-
co de granulomatosis de Wegener,28 se sabe que 
las muestras de oído rara vez son diagnósticas,11 
en nuestra serie, ninguno de los casos de otitis 
media supurativa secundaria a granulomatosis de 
Wegener se pudo corroborar mediante estudio 
histopatológico. En las tuberculosis óticas, el 
estudio histopatológico sólo reportó datos de 
inflamación inespecífica; sin embargo, la tinción 
con Ziehl-Neelsen (epidídimo, oído y lavado 
bronquio-alveolar) determinó el diagnóstico en 
los tres casos. 

El cultivo de micobacterias fue positivo sólo en 
un paciente con tuberculosis, con sensibilidad 
diagnóstica baja en nuestra serie, probablemente 
debido a la baja carga bacilar en el oído medio; 
en los pacientes con granulomatosis de Wege-
ner se cultivaron cuatro oídos, con resultados 
positivos en dos para S. aureus, P. aeruginosa 
y C. lusitaniae, lo que se interpretó como so-
breinfección. 

La clara disminución de la otorrea de difícil 
control con la terapia antifímica, tras varios 
esquemas antibióticos fallidos, corrobora el diag-
nóstico de infección ótica por micobacterias. Al 
igual que Vaamonde y su grupo,19 consideramos 
que cuando las pruebas diagnósticas son con-
sistentemente negativas, pero existe una fuerte 
sospecha de tuberculosis ótica con base en los 
hallazgos clínicos, se debe tomar una decisión 
con el paciente acerca del riesgo-beneficio de 
iniciar un tratamiento antifímico, con la posibili-
dad de confirmarse un diagnóstico ex juvantibus 
con base en la respuesta al tratamiento. 
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CONCLUSIONES

Es importante conocer y tener presente la gran 
variedad de manifestaciones clínicas de la granu-
lomatosis de Wegener y la tuberculosis ótica, así 
como mantener un alto índice de sospecha ante 
padecimientos que no responden a tratamientos 
habituales, aun cuando no manifiesten alteracio-
nes en otros sitios que sugieran el diagnóstico de 
una enfermedad granulomatosa, ya sea autoin-
munitaria o infecciosa. 

Con base en los casos comunicados concluimos 
que hay ciertas características que orientan a 
inclinarnos hacia uno u otro diagnóstico: una 
otorrea resistente a tratamientos habituales, uni-
lateral, en una persona joven (segunda década 
de la vida), que a la otoscopia muestra perfora-
ción timpánica con tejido de granulación y que 
se asocia con datos tomográficos de erosión e 
hipoacusia conductiva en la audiometría sugiere 
una infección por micobacterias. Hay ciertas 
características que aumentan aún más la sospe-
cha de esta enfermedad, como las escrófulas y 
los hallazgos característicos en la radiografía de 
tórax. La prueba cutánea con PPD persiste como 
herramienta útil para la sospecha de esta enfer-
medad. La ausencia de un claro antecedente de 
contacto con tuberculosis o de inmunosupresión 
no debe excluir este diagnóstico.

Por otro lado, una otorrea resistente, bilateral, en 
una persona en la cuarta o quinta décadas de 
la vida, asociada con una membrana timpánica 
engrosada en la otoscopia, sin datos de erosión 
en la tomografía y con datos de hipoacusia neu-
rosensorial sugiere granulomatosis de Wegener 
como causa. Es común encontrar casos limitados 
al oído (62.5% de nuestra serie). 

El estudio más útil para corroborar el diagnósti-
co de granulomatosis de Wegener en los casos 
observados fue la determinación de cANCA 
y anticuerpos anti-PR3. En los pacientes con 

tuberculosis, la tinción de Ziehl-Neelsen de-
terminó el diagnóstico de certeza. El estudio 
histopatológico y el cultivo para micobacterias 
no fueron de gran utilidad para determinar uno 
u otro diagnóstico.

El papel del otorrinolaringólogo y cirujano de 
cabeza y cuello para el diagnóstico de estas 
enfermedades es fundamental, ya que es común 
encontrar pacientes que inician con manifesta-
ciones localizadas y que años más tarde pueden 
o no tener afección en otros órganos, lo que per-
mite la detección oportuna. El manejo de estos 
pacientes requiere un equipo multidisciplinario 
(infectólogo, reumatólogo, neumólogo, nefrólo-
go, etc.) para ofrecer un adecuado tratamiento y 
prevenir secuelas. 
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Artículo originAl

Utilidad de la tomografía 
computada contrastada versus 
otros estudios de imagen en el 
diagnóstico de tumores en el 
triángulo carotídeo del cuello*

RESUMEN

Antecedentes: el estudio de tumores del cuello incluye evaluación 
clínica, estudios de imagen e histopatológicos. Los estudios de imagen 
más útiles son la TC, la resonancia, el ultrasonido y la angiografía. Las 
lesiones del triángulo carotídeo incluyen paragangliomas, schwannomas 
y afecciones de los ganglios regionales. 

Objetivo: evaluar la utilidad de la TC versus otros estudios de imagen 
para el diagnóstico de lesiones en el triángulo carotídeo.

Material y método: estudio descriptivo, observacional, retrospectivo, 
transversal, que incluyó 16 pacientes. De manera ciega se formularon 
diagnósticos de presunción mediante datos clínicos, TC y otros estudios 
de imagen y se contrastaron con el estudio histopatológico. 

Resultados: 63% de los paragangliomas tuvieron pulsatilidad. Por 
tomografía, 14 pacientes captaron contraste, de los que 57% fueron 
paragangliomas; 9 ampliaron la bifurcación carotídea, 67% fueron pa-
ragangliomas y el resto otras lesiones. Con la resonancia magnética en 
3 se evidenciaron otras lesiones (como paraganglioma bilateral) que no 
se evidenciaron con otros métodos. Con la angiografía se evidenciaron 
otras lesiones en 40% como metástasis. La sensibilidad diagnóstica de 
la tomografía para paragangliomas fue de 67%, de 0% para schwan-
nomas y de 50% para metástasis. En general, con los datos clínicos 
se logró el diagnóstico en 44% y con la TC en 56% de los casos. La 
resonancia, la angiografía y la tomografía por emisión de positrones 
detectaron paragangliomas múltiples y metástasis incrementando la 
certeza diagnóstica a 81%.

Conclusiones: además de la TC, son necesarios otros estudios de ima-
gen cuando se evalúan lesionen localizadas en el triángulo carotídeo, 
particularmente cuando se trata de schwannomas y metástasis.

Palabras clave: masas en cuello, tomografía computada, paraganglioma 
carotídeo, schwannoma, metástasis, resonancia magnética nuclear, 
angiografía.
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El protocolo de estudio de una masa en el 
cuello incluye evaluación clínica, estudios de 
imagen, estudios citológicos, histopatológicos, 
o ambos, por biopsia por aspiración con aguja 
fina o por escisión con estudio transoperatorio, 
entre otros.

En 50 a 67% de los tumores malignos primarios 
de cabeza y cuello se identifica el sitio del tu-
mor primario en la evaluación clínica inicial.1 
Los estudios de imagen más útiles para evaluar 
tumores en la región de la cabeza y el cuello 
son la tomografía computada (TC), resonancia 

Utility of Contrast CT Scan vs Other 
Imaging Studies in the Diagnosis of Neck 
Carotid Triangle Tumors

ABSTRACT

Background: The study of neck tumors includes clinical presentation, 
imaging, and histopathologic studies. CT scan, magnetic resonance, an-
giography and doppler are the most useful ones. Tumors in the carotid tri-
angle include paragangliomas, schwannomas and lymphadenopathies. 

Objective: To evaluate CT scan versus other imaging studies utility for 
the diagnosis of carotid triangle lesions.

Material and method: A descriptive, observational, retrospective, cross-
sectional study was conducted with 16 patients. In a blind fashion, 
presumptional diagnoses were formulated by analyzing clinical pre-
sentation, CT scan and other imaging studies findings, and were then 
compared with histopathologic diagnosis.

Results: Sixty-three percent of paragangliomas were pulsatile masses. 
In CT findings 14 enhanced with contrast, 57% of these were paragan-
gliomas; 9 separated the carotids, 67% were paragangliomas and the 
rest were other tumors. With magnetic resonance 3 other tumors were 
identified like a bilateral paraganglioma which wasn´t noted by other 
studies. By angiography other tumors were noted in 40% like lymphatic 
metastases. Diagnostic sensitivity for paragangliomas by CT were 67%, 
0% for schwannomas, 50% for metastases. In general 44% of diagno-
ses were achieved by clinical presentation and 56% by CT. Magnetic 
resonance, angiography and PET found multiple paragangliomas and 
metastases, and increased diagnostic accuracy in 81%. 

Conclusions: Other imaging studies are necessary besides CT scan when 
evaluating neck tumors located in the carotid triangle, particularly in 
case of schwannomas and metastases. 

Key words: neck neoplasms, CT scan spiral, carotid body tumor, schwan-
noma, lymphoma, neoplasm metastasis, nuclear magnetic resonance, 
angiography.
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magnética y angiorresonancia, ultrasonido, an-
giografía, gammagrafía y tomografía por emisión 
de positrones.2

En general, se acepta que el estudio de imagen 
de elección para la evaluación de una masa en 
el cuello es la TC contrastada, aunque en algunos 
centros utilicen como evaluación inicial el ul-
trasonido, particularmente para evaluar tumores 
localizados en la tiroides y para distinguir un 
padecimiento quístico de uno sólido.3,4 

La resonancia magnética particularmente se uti-
liza para la evaluación de tumores malignos, la 
angiografía para evaluar tumores vascularizados 
y la tomografía por emisión de positrones para 
evaluar neoplasias ocultas.5,6

Para la evaluación de ciertas lesiones, como la 
adenopatía cervical, los datos clínicos tienen 
sensibilidad diagnóstica de 60%, con incremento 
de la certeza diagnóstica a 85% cuando se usa 
la TC. En caso de otras enfermedades, como 
adenomas de paratiroides, otros estudios como 
el estudio gammagráfico con sestamibi ofrece la 
mayor certeza diagnóstica.6,7

Las lesiones localizadas en el triángulo 
carotídeo son diversas, pero incluyen paragan-
gliomas, schwannomas, de los tejidos blandos 
(lipomas) y afección benigna o maligna prima-
ria o metastásica de los ganglios regionales, 
aunque en ocasiones se han comunicado 
lesiones raras.

Los paragangliomas constituyen 1 por cada 
30,000 tumores de cabeza y cuello; se origi-
nan más frecuentemente del cuerpo carotídeo 
(65-70%), en la bifurcación de la carótida o 
relacionados con el X par en cualquier parte 
de su trayecto. Son bilaterales o multicéntricos 
en 3 a 10% de casos aislados y en 25 a 35% 
de casos familiares. Los vagales son familiares 
en 20% (límites: 8-47%) y múltiples en 53% 

(límites: 23-78%), la mayor parte se asocian con 
paragangliomas carotídeos.5

Los schwannomas son tumores benignos en-
capsulados solitarios originados de las células 
de Schwann de los nervios periféricos motores 
y sensoriales y de los nervios craneales. En el 
cuello los más frecuentes son los del vago, lo-
calizados en el espacio parafaríngeo del cuello 
desplazando medialmente la arteria carótida, 
otros se originan del hipogloso, del glosofa-
ríngeo, del espinal en que pueden afectar el 
foramen yugular, y de la cadena simpática 
cervical.2

Para la evaluación clínica de los tumores locali-
zados en esta región se han descrito ciertos datos 
clínicos útiles, como la pulsatilidad, movilidad 
en sentido horizontal y no vertical (signo de 
Fontaine), además de los clásicamente utiliza-
dos para evaluar tumores en otros sitios, como 
su consistencia y relación con las estructuras 
adyacentes; sin embargo, se requiere la adición 
de estudios de imagen para acercarse al diagnós-
tico, que en general es establecido por el estudio 
citopatológico o histopatológico.1

Shrestha en 2011 estudió la efectividad de la 
tomografía contrastada para el diagnóstico 
de tumores benignos y malignos en el cuello, 
encontró sensibilidad de 96.5%, especificidad 
de 100%, valor predictivo positivo de 100% y 
negativo de 95.2%.8

Aunque existen diversos estudios de tumores en 
el cuello, en nuestro conocimiento no existe un 
estudio que evalúe específicamente la utilidad de 
los diferentes métodos diagnósticos de lesiones 
localizadas en el triángulo carotídeo.

El objetivo de este estudio fue evaluar la utili-
dad de la tomografía computada contrastada de 
cuello versus otros estudios de imagen, como la 
resonancia magnética nuclear, la angiografía, el 
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ultrasonido doppler y la tomografía por emisión 
de positrones para el diagnóstico de tumores en 
el triángulo carotídeo del cuello.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo, 
transversal. Los criterios de inclusión fueron: 
pacientes con tumores en el triángulo carotídeo 
atendidos en la Consulta Externa de la División 
de Otorrinolaringología del Hospital General 
Dr. Manuel Gea González de 2004 a 2012, 
evaluados por tomografía y algún otro estudio 
de imagen. El criterio de exclusión fue que los 
pacientes tuvieran tumores de origen no neo-
plásico. Los criterios de eliminación fueron: 
expediente clínico radiológico incompleto y 
pacientes sin diagnóstico definitivo.

Se obtuvieron datos demográficos, anteceden-
tes de importancia, datos clínicos, imágenes 
tomográficas, imágenes de otros estudios, como 
la resonancia magnética nuclear, la angiogra-
fía, el ultrasonido doppler y la tomografía por 
emisión de positrones y diagnóstico definitivo 
histopatológico. 

En los estudios de imagen se evaluaron los siguien-
tes datos: Diámetro y forma: circular o fusiforme. 
Captación del medio de contraste: homogénea  o 
heterogénea. Relación del tumor con la bifurca-
ción carotídea: ampliación, desplazamiento o no 
valorable. Evidencia de otras lesiones.

En la resonancia magnética además se evaluó si 
el tumor tenía aspecto de sal y pimienta. En el 
ultrasonido doppler también se evaluó si el tumor 
tenía flujo sanguíneo aumentado.

Se analizaron los datos obtenidos y de manera cie-
ga, sin que el evaluador conociera el diagnóstico 
definitivo, se formularon por separado diagnósti-
cos de presunción mediante evaluación clínica, 
tomográfica y de otros estudios de imagen, como 

la resonancia magnética nuclear, la angiografía, el 
ultrasonido doppler y la tomografía por emisión 
de positrones, los cuales se compararon con el 
diagnóstico definitivo histopatológico. Estos re-
sultados se presentan con estadística descriptiva, 
también se obtuvo la sensibilidad y la especi-
ficidad de la evaluación clínica, tomográfica y 
de los otros estudios de imagen como métodos 
diagnósticos de cada uno de los padecimientos.

RESULTADOS 

Se encontraron 21 pacientes con tumores del 
triángulo carotídeo, de los que se excluyeron 
cinco por corresponder a linfadenitis tubercu-
losa, de los 16 restantes ninguno fue sujeto de 
eliminación; 13 (81%) eran mujeres, la media 
de la edad fue de 35 años (Cuadro 1).

Se obtuvieron diagnósticos definitivos en todos 
los pacientes, resultaron ocho paragangliomas 
(50%), dos schwannomas (12.5%), dos linfomas 
(12.5%), dos metástasis de carcinoma de tiroides 
(12.5%), un caso de miopericitoma (6.2%) y uno 
de enfermedad de Castleman (6.2%). Cuadro 2

En cuanto a los antecedentes de importancia 
un paciente con paraganglioma múltiple tenía 
antecedente familiar de paraganglioma, dos 
pacientes con metástasis tenían antecedente de 
carcinoma de tiroides, el resto de los pacientes 
no tenía antecedentes de importancia (Cuadro 1).

Evaluación clínica

En cuanto a la evaluación clínica, sólo un 
paciente con paraganglioma asociado con 
neoplasia endocrina múltiple tenía síntomas 
adrenérgicos. Nueve (56%) pacientes tenían 
síntomas sistémicos, los dos pacientes con diag-
nóstico de linfoma tenían estos síntomas. 

Sólo un paciente con diagnóstico de metástasis 
por carcinoma folicular de tiroides no tenía 
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una masa visible. De los ocho pacientes con 
diagnóstico de paraganglioma sólo cinco (63%) 
tenían una masa pulsátil, los dos pacientes 
con linfoma y un paciente con schwannoma 
también la tenían, este último sincrónico con 
el pulso carotídeo. Un paciente con metástasis, 
dos pacientes con paraganglioma y un paciente 
con schwannoma tenían masas dolorosas. Cua-
tro (50%) de los pacientes con paraganglioma 
tenían el signo de Fontaine positivo, así como 
un paciente con linfoma. 

Evaluación tomográfica (Cuadro 3)

En cuanto a la evaluación tomográfica, 11 (69%) 
pacientes tenían masas redondas y sólo 5 (31%) 
masas fusiformes, la masa más pequeña midió 
20 x 20 mm y correspondió a un paciente con 
miopericitoma, la mayor fue de 65 x 62 mm 
y correspondió a un paciente con linfoma, el 
promedio del diámetro mayor fue de 40 mm. 

De los 16 pacientes, 14 (88%) tenían captación 
del medio de contraste, de ellos ocho (57%) eran 
pacientes con paragangliomas y sólo en uno de 
ellos la captación fue heterogénea, un paciente 
con linfoma, un paciente con enfermedad de 
Castleman, dos pacientes con metástasis de 
carcinoma tiroideo (Figura 1) y un paciente con 
schwannoma tuvieron captación heterogénea, 
un paciente con schwannoma tuvo captación 
homogénea y dos (12%) no tuvieron captación 
del medio de contraste.

En cinco (31%) pacientes se evidenciaron otras 
lesiones, una de ellas eran nódulos linfáticos en 
un paciente con diagnóstico de metástasis. En 
cuanto a la relación del tumor con la bifurcación 
carotídea, nueve (56%) pacientes la ampliaban, 
de los cuales seis (67%) eran pacientes con pa-
raganglioma, cinco pacientes (33%) desplazaron 
la bifurcación, de los cuales un paciente (20%) 
con paraganglioma la desplazaba, sólo en dos 
pacientes (12.5%) no fue valorable esta variable, 
uno de ellos tenía paraganglioma múltiple (Fi-
gura 2) y el otro tenía metástasis de carcinoma 
papilar de tiroides.

Evaluación por otros estudios de imagen

Resonancia magnética (Cuadro 4). La reso-
nancia magnética nuclear se realizó en seis 
pacientes, de los cuales cinco (83%) mostraron 
el signo de sal y pimienta, cuatro pacientes 
(66%) ampliaban la bifurcación, los cuales 
tenían diagnóstico de paraganglioma, en uno 
de ellos la evaluación tomográfica determinó 
que la masa desplazaba la bifurcación, los seis 
pacientes con resonancia magnética nuclear 
tuvieron captación del medio de contraste, en 
tres (50%) de estos pacientes se evidenciaron 
otras lesiones, uno de ellos tenía paraganglioma 
bilateral (Figura 3), otro lipoma y el tercero un 
nódulo linfático. 

Angiografía (Cuadro 5). Sólo a cinco pacientes 
se les realizó angiografía. En cuanto al efecto del 
tumor en la bifurcación carotídea, tres pacien-
tes (60%) la ampliaban, de ellos los tres fueron 
pacientes con paraganglioma y dos (40%) des-
plazaban la bifurcación, de los cuales uno era 
un paciente con metástasis y el otro un paciente 
con schwannoma. Se evidenciaron otras lesiones 
por angiografía en dos (40%), uno de los cuales 
fue un paraganglioma múltiple (Figura 4) y otro 
una adenopatía metastásica supraclavicular (Fi-
gura 5) en un paciente con carcinoma papilar 
de tiroides metastásico.

Cuadro 2. Proporción de los diagnósticos definitivos

Diagnóstico definitivo Núm. (%)

Paragangliomas 8 (50)
Miopericitomas 1 (6)
Schwannoma 2 (13)
Linfoma 2 (13)
Metástasis 2 (13)
Enfermedad de Castleman 1 (6)
Total 16 (100)
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desplazaban, uno de ellos era un paciente con 
enfermedad de Castleman y el otro con paragan-
glioma múltiple.

Tomografía por emisión de positrones (Cuadro 
6). Sólo a un paciente se le realizó tomografía 
por emisión de positrones, que reportó metás-
tasis ganglionar de carcinoma folicular. Ningún 
paciente con paraganglioma tuvo anormalidad 
en los valores urinarios de metanefrinas ni de 
ácido vanidilmandélico.

Sensibilidad, especificidad y valores 

predictivos positivos y negativos

Se calculó la certeza diagnóstica en general 
(Cuadro 7), así como la sensibilidad, especifici-
dad y los valores predictivos positivos y negativos 
de la evaluación clínica, tomográfica y por otros 
estudios de imagen para el diagnóstico de cada 
padecimiento. 

Paraganglioma (Cuadro 8). En cuanto al diag-
nóstico de paraganglioma la sensibilidad de la 
evaluación clínica fue de 50%, de la tomográ-
fica de 67% y de otros estudios de imagen de 
100%. La especificidad de la evaluación clínica 
fue de 88%, de la tomográfica de 100% y de 
otros estudios de imagen de 100%. El valor 
predictivo positivo de la evaluación clínica fue 
de 80%, de la tomográfica de 100% y de otros 
estudios de imagen de 100%. El valor predictivo 
negativo de la evaluación clínica fue de 64%, 
de la tomográfica de 70% y de otros estudios de 
imagen de 100%. 

Schwannoma (Cuadro 9). En cuanto al diag-
nóstico de schwannoma la sensibilidad de la 
evaluación clínica fue de 0%, de la tomográfica 
de 0% y de otros estudios de imagen de 50%. 
La especificidad de la evaluación clínica fue 
de 100%, de la tomográfica de 93% y de otros 
estudios de imagen de 93%. El valor predictivo 
positivo de la evaluación clínica fue de 0%, de 

Ultrasonido doppler (Cuadro 6). Sólo a cuatro 
pacientes se les realizó ultrasonido doppler. En 
un paciente con enfermedad de Castleman (Fi-
gura 6) y en un paciente con paraganglioma se 
observó aumento de flujo en la lesión. En cuanto 
a la bifurcación carotídea 2 pacientes (50%) la 

Figura 1. Tomografía contrastada de cuello de un 
paciente con metástasis de carcinoma papilar de 
tiroides donde se evidencia la captación periférica 
de medio de contraste.

Figura 2. Tomografía contrastada de cuello de un 
paciente con paraganglioma múltiple (carotídeo y 
vagal) en la que debido a la proximidad de las lesiones 
no es posible valorar su relación con la bifurcación 
carotídea.
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Cuadro 4. Evaluación y diagnóstico de presunción por resonancia magnética nuclear

Núm.

Resonancia magnética Diagnóstico de presunción

Sal y 
pimienta

Relación con 
bifurcación

Captación Otra lesión Diagnóstico
Correlación 
definitivaAmplía Desplaza

1
2
3 1 1 0 1 0 Paraganglioma carotídeo derecho 1
4
5 1 0 4 1 Schwannoma simpático izquierdo 0
6
7 1 1 0 1 1 - contralateral 

en bifurcación
Paraganglioma carotídeo bilateral 1

8 0 1 0 1 Lipoma Lipoma paraganglioma carotídeo 
derecho

1

9
10
11
12 0 0 1 1 1 - ganglios Conglomerado ganglionar 1
13
14
15 1 1 0 1 0 Paraganglioma carotídeo derecho 1
16

0: no; 1: sí, 4: desplaza lateralmente.

la tomográfica de 0% y de otros estudios de ima-
gen de 50%. El valor predictivo negativo de la 
evaluación clínica fue de 88%, de la tomográfica 
de 87% y de otros estudios de imagen de 93%. 

Metástasis (Cuadro 10). También se encontra-
ron diferencias en el diagnóstico de metástasis: 
la sensibilidad de la evaluación clínica fue 
de 50%, de la tomográfica de 50% y de otros 
estudios de imagen de 100%. En cuanto a la 
especificidad y el valor predictivo positivo no 
se obtuvieron diferencias y el valor predictivo 
negativo de la evaluación clínica fue de 93%, 
de la tomográfica de 93% y de otros estudios 
de imagen de 100%. 

Miopericitoma, linfoma y enfermedad de Cast-
leman (Cuadros 11, 12 y 13). No se obtuvieron 
diferencias en la sensibilidad, especificidad y 
valores predictivos positivo y negativo para su 
diagnóstico mediante evaluación clínica, tomo-
gráfica y por otros estudios de imagen.

Figura 3. Tomografía contrastada de cuello de un pacien-
te con paraganglioma bilateral en la que no se evidenció 
la bilateralidad y resonancia magnética del mismo 
paciente donde se evidencia la bilateralidad del tumor.
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Cuadro 5. Evaluación y diagnóstico de presunción por angiografía 

Núm.

Angiografía Diagnóstico de presunción
Relación con bifurcación

Otra lesión Diagnóstico Correlación clínicaAmplía Desplaza

1 1 0 0 Paraganglioma carotídeo izquierdo 1
2
3
4 1 0 1 Paraganglioma carotídeo derecho 

Paraganglioma vagal derecho
1

5 0 1 0 Schwannoma simpático izquierdo 1
6
7
8
9 0 1 1 - supraclavicular, 

vascularizada
Metástasis vascularizadas 1

10
11 1 0 0 Paraganglioma carotídeo 1
12
13
14
15
16

0: no; 1: sí.

Figura 4. Angiografía de cuello de un paciente con 
paraganglioma múltiple (carotídeo y vagal) en la que 
se evidencia la multiplicidad del tumor mientras que 
en la tomografía no se había logrado evidenciar.

Figura 5. Angiografía de cuello de un paciente con 
metástasis por carcinoma papilar de tiroides en la 
que se evidencia otra lesión metastásica a nivel de 
adenopatía supraclavicular.
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Figura 6. Ultrasonido de cuello de un paciente con 
enfermedad de Castleman en el que se evidencia el 
aumento de flujo sanguíneo en el tumor a la aplicación 
de doppler color.

Cuadro 6. Evaluación y diagnóstico de presunción por ultrasonido doppler y por tomografía por emisión de positrones

Núm.

Doppler Diagnóstico de presunción

PET

Diagnóstico de presunción

Flujo

Relación con 
bifurcación

Diagnóstico
Correlación 
definitiva

Diagnóstico
Correlación 
definitiva

Amplía Desplaza

1
2
3
4 0 0 1 Paraganglioma carotídeo 

derecho
1

5
6
7
8
9
10 1 Carcinoma folicular an-

gioinvasivo recidivante
1

11
12
13 1 0 1 Linfoma 0
14 0 1 0 Linfoma 1
15
16 1 1 0 Paraganglioma carotídeo 

izquierdo
1

0: no; 1: sí; 4: desplaza lateralmente.

DISCUSIÓN 

La evaluación de tumores en el cuello requiere 
un protocolo de evaluación clínica y por estudios 
de imagen.1 En este estudio se evidenció que la 
evaluación clínica per se es insuficiente para el 
diagnóstico de lesiones en el triángulo carotídeo, 
pues se llegó al diagnóstico sólo en 44% de los 
casos, lo que puede explicarse por la diversidad 
de padecimientos que se observan en esta región. 

En otras series el padecimiento predominante en 
esta localización es el paraganglioma, similar a 
nuestros hallazgos:5 el paraganglioma representó 
50% de los casos, seguido de schwannomas,2 
que en esta serie tuvieron una proporción similar 
a otros padecimientos, como linfomas y metás-
tasis, lo que difiere de otras series publicadas.
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En general, se acepta que el estudio de imagen 
de elección para la evaluación de una masa 
en el cuello es la tomografía computada con-
trastada;3 sin embargo, en este estudio sólo fue 

correctamente diagnóstica en 56% de los casos; 
particularmente no fue útil en la evaluación de 
schwannomas (0%) y sólo fue útil en la mitad de 
los casos de metástasis y linfomas, lo que evi-
dencia la necesidad de otros estudios de imagen 
para la evaluación de estas lesiones.

Existen otros estudios de utilidad para la eva-
luación de estas masas, como la resonancia 
magnética, la angiografía y la tomografía por 
emisión de positrones,5,6 que en este estudio 
fueron de gran utilidad para detectar otras 
lesiones no identificadas por la exploración 
clínica ni tomográfica, como los paraganglio-
mas múltiples y otros sitios de metástasis, así 
como para aumentar la sensibilidad diagnóstica 
en casos con paragangliomas, schwannomas y 
metástasis. En particular, la angiografía fue de 
mayor utilidad que la tomografía en determinar 
la relación de las masas con la bifurcación ca-
rotídea –si la amplía, la envuelve o únicamente 
la desplaza–, lo que fue de utilidad para el 
diagnóstico diferencial entre paragangliomas 
y otras afecciones.

Cuadro 8. Diagnóstico de paragangliomas

Clínica TAC Otros

Sensibilidad 50% 67% 100%
Especificidad 88% 100% 100%
Valor predictivo positivo 80% 100% 100%
Valor predictivo negativo 64% 70% 100%

Otros incluye: resonancia magnética, angiografía, PET, 
ultrasonido doppler.

Cuadro 9. Diagnóstico de schwannomas

Clínica TAC Otros

Sensibilidad 0% 0% 50%
Especificidad 100% 93% 93%
Valor predictivo positivo 0% 0% 50%
Valor predictivo negativo 88% 87% 93%

Otros incluye: resonancia magnética, angiografía, PET, 
ultrasonido doppler.

Cuadro 10. Diagnóstico de metástasis

Clínica TAC Otros

Sensibilidad 50% 50% 100%
Especificidad 100% 100% 100%
Valor predictivo positivo 100% 100% 100%
Valor predictivo negativo 93% 93% 100%

Otros incluye: resonancia magnética, angiografía, PET, 
ultrasonido doppler.

Cuadro 11. Diagnóstico de miopericitomas

Clínica TAC Otros

Sensibilidad 0% 0% 0%
Especificidad 100% 100% 100%
Valor predictivo positivo 0% 0% 0%
Valor predictivo negativo 94% 94% 94%

Otros incluye: resonancia magnética, angiografía, PET, 
ultrasonido doppler.

Cuadro 12. Diagnóstico de linfomas

Clínica TAC Otros

Sensibilidad 100% 100% 100%
Especificidad 93% 93% 93%
Valor predictivo positivo 67% 67% 67%
Valor predictivo negativo 100% 100% 100%

Otros incluye: resonancia magnética, angiografía, PET, 
ultrasonido doppler.

Cuadro 13. Diagnóstico de enfermedad de Castleman

Clínica TAC Otros

Sensibilidad 0% 0% 0%
Especificidad 100% 100% 100%
Valor predictivo positivo 0% 0% 0%
Valor predictivo positivo 94% 94% 94%

Otros incluye: resonancia magnética, angiografía, PET, 
ultrasonido doppler.
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Estos otros estudios de imagen permitieron el 
diagnóstico certero global en 81% de los casos; 
sin embargo, existen lesiones que por su falta 
de características específicas no pudieron ser 
diagnosticadas hasta el estudio histopatológico, 
como la enfermedad de Castleman y un caso de 
miopericitoma (lesión que no se había descrito 
en esta localización).

En conclusión, existe una diversidad de lesiones 
que pueden afectar el triángulo carotídeo del 
cuello, por lo que es necesario complementar la 
evaluación clínica con otros estudios de imagen, 
en este estudio la tomografía tuvo poca sensi-
bilidad como estudio de imagen único para la 
evaluación de lesiones en esta región.

Este estudio tiene la limitante de una muestra rela-
tivamente pequeña, tomando en consideración la 
baja prevalencia de estas lesiones en la población. 
Otra limitante de este estudio es que no se realiza-
ron en todos los pacientes todos los otros estudios 
de imagen contemplados, unos debido al costo que 
el paciente tiene que erogar, como la resonancia 
magnética, y otros, como la angiografía, debido a 
que es un estudio invasivo y sólo está justificada 
en casos de tumores claramente vasculares y en los 
que se planee embolización prequirúrgica.

Un estudio reporta alta sensibilidad (96%) de 
la tomografía8 para el diagnóstico de tumores 

en el cuello, lo que difiere de nuestro estudio 
que encontró sensibilidad menor de 56% de-
bido a que fue específicamente evaluado para 
identificar las masas localizadas en el triángulo 
carotídeo.

Éste es el primer estudio que cuantifica el valor 
de cada método diagnóstico de los tumores 
localizados en el triángulo carotídeo.
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Factores que influyen en el 
resultado de pacientes con cáncer 
glótico en estadio temprano 
sometidos a microcirugía transoral 
con láser CO2*

RESUMEN

Antecedentes: la microcirugía transoral con láser CO2 se ha utilizado 
como tratamiento en pacientes con cáncer de glotis en estadios tempranos. 

Objetivo: conocer los factores de riesgo de recurrencia de los pacientes 
con cáncer de glotis en estadios tempranos posoperados con microci-
rugía transoral con láser CO2.

Material y método: estudio retrospectivo, efectuado en un centro 
hospitalario de tercer nivel. Se analizó una cohorte de 55 pacientes de 
octubre de 2003 a junio de 2010 con un seguimiento mínimo de ocho 
meses, se realizó análisis descriptivo y de correlación de las variables 
cualitativas y cuantitativas mediante coeficientes de contingencia, 
correlación phi y R de Spearman, respectivamente. Mediante log rank 
se analizó la supervivencia comparando los pacientes sometidos a 
microcirugía láser CO2 como tratamiento inicial vs los que no se so-
metieron a este tratamiento. 

Resultados: el tabaquismo, el alcoholismo y la diabetes mellitus fue-
ron factores de riesgo significativos de recurrencia de cáncer laríngeo. 
Asimismo, el manejo con microcirugía láser transoral como primera 
modalidad de tratamiento confirió adecuada supervivencia, los pacien-
tes sometidos a otra modalidad inicial de tratamiento tuvieron mayor 
incidencia de complicaciones. 

Conclusiones: el tabaquismo, el alcoholismo y la diabetes mellitus fue-
ron factores de riesgo significativos de recurrencia del cáncer laríngeo. 
Se demostró la seguridad y eficacia del tratamiento de cáncer de glotis 
en estadios tempranos con microcirugía láser CO2 transoral. 

Palabras clave: cáncer glótico, microcirugía transoral con láser CO2, 
factores de riesgo.
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Factors Influencing the Result of Patients 
with Glottic Cancer in Early Stage 
Submitted to Transoral Microsurgery 
with Laser CO2

ABSTRACT

Background: CO2 laser transoral microsurgery has been used as a treat-
ment in patients with glottis cancer in early stages.
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Objective: To know the risk factors of recurrence of patients with 
glottis cancer in early stages postoperated with CO2 laser transoral 
microsurgery.

Material and method: A retrospective study was done in a third level 
hospitalary center. A cohort of 55 patients was analyzed from October 
2003 to June 2010 with a follow-up of, at least, eight months. Descrip-
tive analysis and of correlation of qualitative and quantitative variables 
were done by contingence coefficient, phi correlation and Spearman 
R, respectively.  By log rank survival was analyzed comparing patients 
submitted to CO2 laser transoral microsurgery as initial treatment vs 
those who were not submitted to this treatment. 

Results: Smoking, alcoholism and diabetes mellitus were significant risk 
factors of recurrence of laryngeal cancer. Also, the management with 
CO2 laser transoral microsurgery as first modality of treatment conferred 
adequate survival, patients submitted to other initial modality of treat-
ment had a higher incidence of complications. 

Conclusions: Smoking, alcoholism and diabetes mellitus were significant 
risk factors of recurrence of laryngeal cancer. The safety and efficiency 
of CO2 laser transoral microsurgery were demonstrated as treatment of 
glottis cancer in early stages. 

Key words: glottis cancer, CO2 laser transoral microsurgery, risk factors.

El cáncer de cabeza y cuello ocupa el sexto 
lugar en todo el mundo, con incidencia anual 
de 700,000 casos; de estos tumores 20 a 30% 
se localizan en la laringe, la glotis es el subsitio 
más afectado.1,2 En el decenio de 1970, en países 
occidentales se implementó el uso de láser como 
tratamiento contra ciertos tipos de cáncer en la 
vía aerodigestiva;3 sin embargo, en el año 2000 
se publicó una cantidad considerable de artí-
culos que dieron a conocer las ventajas de esta 
modalidad de tratamiento del cáncer laríngeo 
en estadios tempranos. 

La radioterapia, la cirugía abierta y las es-
cisiones endolaríngeas con o sin láser son 
modalidades aceptadas mundialmente para 
el tratamiento del cáncer de laringe, con tasas 
de éxito similares entre ellas, la diferencia 
primordial son las morbilidades derivadas de 
cada una.4,5 

En la última década en el Hospital Central Sur 
de Alta Especialidad de Petróleos Mexicanos 
se implementó el uso de microcirugía transoral 
con láser CO2 como modalidad de tratamiento 
en pacientes con cáncer de glotis en estadios 
tempranos, esto debido al adecuado equilibrio 
que se obtiene entre los resultados oncológicos 
y funcionales, así como el mínimo de secuelas 
y morbilidad posquirúrgica mediata y tardía. 

El objetivo de este estudio es identificar los facto-
res de riesgo y su correlación con los resultados 
de paciente sometidos a microcirugía transoral 
con láser CO2 para el tratamiento de cáncer de 
glotis en estadios tempranos.

MATERIAL Y MÉTODO 

Estudio retrospectivo efectuado entre octubre de 
2003 y junio de 2010 que incluyó 55 pacientes 
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con diagnóstico de cáncer de laringe en estadio 
temprano de manera consecutiva, con seguimiento 
mínimo de ocho meses; se obtuvieron las siguientes 
variables: edad, sexo, TNM, si recibieron tratamien-
to previo (radioterapia, quimioterapia, escisión 
endolaríngea fría) o láser CO2 como primera moda-
lidad de tratamiento, supervivencia (vivo-muerto), 
recurrencia, factores de riesgo (tabaquismo, al-
coholismo, diabetes mellitus), complicaciones 
menores (enfisema subcutáneo que remitió con 
tratamiento conservador, granuloma que remitió 
con tratamiento médico, sinequia no patológica, 
infección que remitió con tratamiento médico 
ambulatorio) y complicaciones mayores (traqueo-
tomía, sangrado posquirúrgico, uso de sonda 
nasogástrica, granuloma que requirió tratamiento 
quirúrgico, infección que requirió tratamiento in-
trahospitalario). No se excluyó ningún caso.

Se realizó análisis descriptivo de todas las 
variables, para el análisis bivariado se realizó 
correlación de variables cualitativas mediante 
coeficiente de contingencia y coeficiente phi y 
correlación de variables cuantitativas mediante 
r de Spearman. Para el análisis univariado se 
utilizó log rank para detectar diferencias entre 
grupos en el análisis de la supervivencia. Se 
utilizó el paquete estadístico SPSS versión 20.0 
para sistema operativo Mac OS X. La p < 0.05 se 
consideró estadísticamente significativa.

RESULTADOS 

Se analizaron 55 pacientes, todos tuvieron un 
seguimiento mínimo de ocho meses con media 
de seguimiento de 52 ± 26 meses; 51 eran del 
sexo masculino (92.7%), la edad media fue de 63 
± 11.5 años. Siete pacientes con Tis (12.7%), 15 
pacientes con T1a (27.3%), 13 pacientes con T1b 
(23.7%) y 20 pacientes con T2 (36.4%), todos 
los pacientes analizados tenían N0 y M0. De los 
55 pacientes, 13 (23.6%) recibieron tratamiento 
previo (radioterapia, quimioterapia, escisión 
fría). Actualmente 47 pacientes continúan vivos 

(85.5%) y 2 pacientes (3.6%) tuvieron recurren-
cia; 46 pacientes (83.6%) tenían tabaquismo 
positivo, 50 pacientes (90.9%) alcoholismo 
positivo y 16 pacientes (29.1%) padecían dia-
betes mellitus tipo 2; 26 pacientes tuvieron 
complicaciones menores y 8 pacientes tuvieron 
complicaciones mayores, ninguna complicación 
provocó la muerte (Cuadro 1).

Cuadro 1. Características clínicas de los pacientes

Característica Núm. de pacientes

Sexo
Masculino 51
Femenino 4

Edad media: 63 años, límites: 39-82
Estadio T

Tis 7
T1a 15
T1b 13
T2 20

Tratamiento inicial
Previo (radioterapia, quimiotera-
pia, quirúrgico)

13

Láser 42

Se encontró una correlación moderada en los 
pacientes tratados con láser CO2 de primera 
instancia y mayor supervivencia (r [phi] 0.38, 
p = 0.005), asimismo, los pacientes con edad 
avanzada al momento del diagnóstico tuvieron 
mayor mortalidad (r 0.41, p = 0.002). Los pa-
cientes que recibieron algún tratamiento previo 
(radioterapia, quimioterapia, escisión fría) tu-
vieron una correlación leve a moderada con la 
formación de granulomas (r [phi] 0.34, p = 0.01) 
y con infección (r [phi] 0.27, p = 0.04). Figura 1

Entre los factores de riesgo de recurrencia se 
encontró el tabaquismo (RR 1.25, IC 95% 1.09-
1.43), el alcoholismo (RR 1.1 IC 95% 1.01-1.2) 
y la diabetes mellitus tipo 2 (RR 1.38 IC 95% 
1.17-1.63); no se encontró relación entre la edad 
y la recurrencia (p > 0.05). Cuadro 2 
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Figura 1. Correlación bivariada.

Figura 2. Análisis de supervivencia. log rank. p = 0.01.

Tratamiento primario con 
microcirugía transoral 

con láser CO2

Supervivencia

Edad Mortalidad

Tratamiento 
previo

Granulomas e
infección

(r[phi] 0.38, p = 0.005)

(r 0.41, p = 0.002)

(r[phi] 0.34, p = 0.01)(r[phi] 0.27,p=0.04)

DISCUSIÓN

En la actualidad contamos con diferentes moda-
lidades terapéuticas contra el cáncer de glotis en 
estadios tempranos (radioterapia, cirugía abier-
ta, láser), en la última década la microcirugía 
transoral con láser CO2 se convirtió en el pilar 
de tratamiento de estos pacientes en diferentes 
instituciones,6 esto se debe a que el láser aco-
plado al microscopio nos ofrece resecciones 
con márgenes estrechos y precisos, con conser-
vación considerable de las estructuras glóticas y 
paraglóticas que permiten mantener una función 
satisfactoria. 

El tratamiento primario continúa siendo motivo 
de controversia, ya que en Estados Unidos, 
Canadá y algunas regiones del norte de Euro-
pa la radioterapia continúa siendo el pilar de 

Cuadro 2. Factores de riesgo de recurrencia

RR IC 95%

Tabaquismo 1.25 1.09-1.43
Alcoholismo 1.1 1.01-1.2
Diabetes mellitus 2 1.38 1.17-1.63

En el análisis univariado, la supervivencia 
se vio afectada en los pacientes que no se 
sometieron a microcirugía transoral con láser 
CO2 como modalidad inicial de tratamiento 
(p = 0.01), con supervivencia a cinco años 
de 92.9 y 61.5% en los pacientes tratados 
inicialmente con microcirugía transoral láser 
CO2 vs los tratados con otra modalidad inicial, 
respectivamente (Figura 2).
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tratamiento;7 sin embargo, hay que tomar en 
cuenta las posibles desventajas que ofrece la 
radioterapia como tratamiento inicial: en el 
caso de recurrencia con esta modalidad de 
tratamiento, el manejo quirúrgico se torna más 
agresivo, pues puede requerirse laringectomía 
total para el control oncológico adecuado; la 
radioterapia no puede utilizarse de nuevo en 
pacientes con recurrencias o con un segundo 
primario en la cabeza y el cuello; por último, 
las posibles complicaciones postradiación y 
la duración del tratamiento implican mayor 
costo.8,9 

En nuestra serie demostramos que los pacientes 
sometidos a un tratamiento previo tuvieron me-
nor supervivencia, asimismo, la incidencia de 
complicaciones y recurrencia es menor en los 
pacientes tratados con microcirugía transoral 
con CO2 a la reportada en otros estudios que 
utilizaron radioterapia como tratamiento inicial. 
Con los hallazgos de este estudio y las inconsis-
tencias reportadas en otros ensayos,10 sugerimos 
realizar un estudio multicéntrico nacional que 
tome en cuenta criterios específicos de selección 
para distribuir a los pacientes en dos brazos de 
estudio según la modalidad de tratamiento (fac-
tores relacionados con el tumor: tamaño, sitio, 
infiltración y diseminación; factores relacionados 
con el paciente: edad, comorbilidades, factores 
de riesgo previos y relaciones anatómicas)11 y así 
contar con información fidedigna para discernir 
en qué pacientes está indicada cada modalidad 
de tratamiento. 

CONCLUSIÓN

Ésta es la primera serie mexicana de casos que 
expone los factores de riesgo que influyen en 
el resultado de pacientes con diagnóstico de 
cáncer de glotis en estadios tempranos tratados 
con microcirugía transoral con láser CO2 como 
manejo primario, asimismo, demostramos que es 
un método efectivo y seguro para el tratamiento 

de estos pacientes con buenos resultados on-
cológicos, poca morbilidad y con el potencial 
de reducir costos, por lo que se considera que 
la microcirugía transoral con láser CO2 puede 
establecerse como la modalidad primaria en 
el tratamiento del cáncer de glotis en estadios 
tempranos. 

Declaración de intereses

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses. Los autores son los únicos responsables 
de la realización de este trabajo. 

REFERENCIAS

1. Parkin DM, Bray F, Ferlay J, Pisani P. Global cancer statistics, 
2002. CA Cancer J Clin 2005;55:74-108.

2. Hoffman HT, Porter K, Karnell LH, et al. Laryngeal cancer in 
the United States: changes in demographics, patterns of 
care, and survival. Laryngoscope 2006;116:1-13.

3. Strong MS.  Laser excision of carcinoma of the larynx. 
Laryngoscope 1975;85:1286-1289.

4. Steiner W. Results of curative laser microsurgery of laryn-
geal carcinomas. Am J Otolaryngol 1993;14:116-121.

5. Mendenhall WM, Amdur RJ, Morris CG, Hinerman RW. T1-
T2 N0 squamous cell carcinoma of the glottic larynx treated 
with radiation therapy. J Clin Oncol 2001;19:4029-4036.

6. Ambrosch P. The role of laser microsurgery in the treatment 
of laryngeal cancer. Curr Opin Otolaryngol Head Neck Surg 
2007; 15:82-88.

7. Shah JP, Karnell LH, Hoffman HT, et al. Patterns of care for 
cancer of the larynx in the United States. Arch Otolaryngol 
Head Neck Surg 1997;123:475-483.

8. Myers EN, Wagner RL, Johnson JT. Microlaryngoscopic 
surgery for T1 glottic lesions: a cost-effective option. Ann 
Otol Rhinol Laryngol 1994;103:28-30.

9. Brandenburg J. Laser cordotomy versus radiotherapy: 
An objective cost analysis. Ann Otol Rhinol Laryngol 
2001;110:312-318.

10. Ogoltsova ES, Paches AI, Matyakin EG, et al. Comparative 
evaluation of the efficacy of radiotherapy, surgery and com-
bined treatment of stage I-II laryngeal cancer (T1-2N0M0) 
on the basis of co-operative studies. J Otorhinolaryngol 
1990;3:3-7.

11. Peretti G, Piazza C, Berlucchi M, Cappiello J, et al. Pre- and 
intraoperative assessment of midcord erythroleukoplakias: 
a prospective study on 52 patients. Eur Arch Otorhinolaryn-
gol 2003;260:525-528.



45www.nietoeditores.com.mx

An Orl Mex 2014;59:45-50.
Artículo originAl

Identificación de Helicobacter 
pylori en amígdalas de pacientes 
con faringoamigdalitis recurrente

RESUMEN

Antecedentes: la bacteria Helicobacter pylori se ha detectado en re-
giones extragástricas, como la cavidad bucal y el oído medio. Algunos 
autores muestran evidencias de que también puede afectar el tejido 
amigdalino; pero existen datos contradictorios acerca de su presencia 
en este sitio. La bacteria en el tejido adenoamigdalino puede ser un 
reservorio extragástrico para su trasmisión o reinfección.

Objetivo: identificar la bacteria Helicobacter pylori en las amígdalas 
de pacientes con faringoamigdalitis recurrente mediante tres distintos 
métodos.

Pacientes y método: estudio observacional, transversal y prospectivo en 
el que se incluyeron 50 pacientes (7.4 ± 2.9 años) programados para 
amigdalectomía por faringoamigdalitis recurrente en el Hospital Miguel 
Hidalgo de Aguascalientes durante 2012. La prueba rápida de ureasa 
se realizó a partir de tejido amigdalino en amortiguador de urea. Se 
realizó cultivo por siembra de tejido amigdalino en base agar sangre e 
incubación a 37oC en condiciones microaerofílicas. En la reacción en 
cadena de la polimerasa se utilizó ADN genómico obtenido de tejido 
amigdalino para la amplificación de segmentos correspondientes a los 
genes ureC y hsp60, específicos de la bacteria. 

Resultados: todas las muestras fueron negativas por prueba rápida de 
la ureasa. El cultivo de la bacteria fue negativo en todas las muestras 
de tejido amigdalino. La amplificación por la reacción en cadena de la 
polimerasa de ureC y hsp60 no se identificó en ninguna de las muestras 
provenientes de los pacientes.

Conclusión: no se demostró la presencia de Helicobacter pylori en las 
amígdalas de pacientes con faringoamigdalitis recurrente mediante 
tres distintos métodos.

Palabras clave: Helicobacter pylori, amígdalas, faringoamigdalitis 
recurrente.
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Identification of Helicobacter pylori 
in Tonsils of Patients with Recurrent 
Pharyngotonsillitis

ABSTRACT

Background: Helicobacter pylori bacterium has been detected in 
extragastric regions such as oral cavity and middle ear. Some authors 
have shown evidence that it could also be present in tonsillar tissue, 
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En la actualidad, la bacteria Helicobacter pylori 
no es sólo un agente causal de enfermedades gas-
troduodenales, sino también un microorganismo 
que puede afectar sitios extragástricos,1,2 como 
las amígdalas y las adenoides.3 Estos últimos 
tejidos pueden constituir reservorios para la dise-
minación de la bacteria y para la autoinfección; 
sin embargo, existen datos contradictorios en 
relación con la existencia de Helicobacter pylori 
en las amígdalas.4

La identificación de Helicobacter pylori en las 
amígdalas se estudia mediante distintos métodos. 
Existen trabajos que muestran que por medio de 
la prueba rápida de la ureasa, a partir de tejido 
amigdalino de sujetos con amigdalitis recurrente 
se obtienen porcentajes de positividad cercanos 
a 50%.5 Sin embargo, otros estudios muestran 
positividades considerablemente menores.6,7 El 
cultivo de H. pylori  a partir de biopsias gástricas 
es un diagnóstico de referencia para determi-
nar la colonización. Wibawa y colaboradores 

determinaron, a través de cultivo amigdalino, 
la existencia de la bacteria en 15.7% de 19 
pacientes con amigdalitis crónica;3 mientras 
que Kusano y su grupo no la encontraron en el 
cultivo de amígdalas de 41 pacientes con farin-
goamigdalitis recurrente.8

Trabajos realizados con análisis de la reacción 
en cadena de la polimerasa para identificar el 
gen ureC detectaron la bacteria en amígdalas 
de pacientes con amigdalitis.9 Por el contrario, 
un estudio efectuado en una población de 55 
pacientes con amigdalitis no la identificaron al 
realizar también un análisis de la reacción en 
cadena de la polimerasa para este gen.6

El mecanismo exacto por el que la bacteria 
se trasmite de un individuo a otro aún no está 
completamente claro.1 La secreción gástrica 
contaminada por H. pylori pudiera entrar a la 
cavidad nasofaríngea mediante el reflujo gas-
troesofágico y colonizar las placas dentales y 

but there is contradictory data about its presence in this site. Bacterial 
presence in adenotonsillar tissue could be an extragastric reservoir for 
its transmission and/or reinfection. 

Patients and method: An observational, cross-sectional and prospective 
study was done including 50 patients (7.4 ± 2.9 years) scheduled for 
tonsillectomy for recurrent pharyngotonsillitis at the Hospital Miguel 
Hidalgo of Aguascalientes, Mexico, in 2012. Rapid urease test (RUT) 
was performed from tonsillar tissue in urea buffer. Tonsillar tissue was 
seeded in blood agar base and incubated at 37oC in microaerophilic 
conditions. Genomic DNA was used in PCR obtained from tonsillar tis-
sue for amplification of the segments corresponding to ureC and hsp60 
specific bacterial genes.

Results: All samples were negative to RUT. Bacterial culture was nega-
tive in all tonsillar tissue samples. PCR amplification of ureC and hsp60 
was not identified in any of the patient samples.

Conclusion: The presence of H. pylori was not demonstrated in tonsils 
of recurrent pharyngotonsillitis patients using three different methods.

Key words: Helicobacter pylori, tonsils, recurrent pharyngotonsillitis.
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el tejido adenoamigdalino. La retención de la 
bacteria en las amígdalas mediante este proceso 
puede estar relacionada con la unión de la bacte-
ria al tejido linfoide asociado con las mucosas.7,9

Debido a la existencia de reportes controver-
tidos con respecto a Helicobacter pylori en las 
amígdalas, este estudio tiene como objetivo iden-
tificar la bacteria en las amígdalas de pacientes 
con faringoamigdalitis recurrente mediante tres 
distintos métodos.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio observacional, transversal y prospecti-
vo efectuado con pacientes programados para 
amigdalectomía en el Hospital Miguel Hidalgo 
de Aguascalientes, durante 2012, con farin-
goamigdalitis recurrente, sin administración de 
antiácidos, bloqueadores-H2 o antibióticos du-
rante el mes previo a la cirugía. Las amígdalas se 
resecaron bajo anestesia general con la técnica 
clásica de disección y electrocauterización.

Prueba rápida de ureasa

Se realizó a partir de la incubación de tejido 
amigdalino en amortiguador de urea.10 La prueba 
se consideró positiva cuando ocurrió un viraje de 
color en los primeros 30 minutos de incubación.

Cultivo de Helicobacter pylori

El cultivo de la bacteria se realizó mediante 
protocolo previamente descrito.11 La identifica-
ción de la bacteria se realizó por medio de la 
morfología colonial y microscópica, así como 
por positividad a ureasa y catalasa.

Reacción en cadena de la polimerasa

El ADN genómico se obtuvo a partir de tejido 
amigdalino mediante la técnica de fenol-clo-
roformo.12 Se analizó el gen ureC utilizando 

cebadores glmM1 y glmM213 y gen hsp60 con 
HSP1 y HSP2.14 El gen humano Nod1 usado 
como control de integridad de ADN se amplificó 
con cebadores diseñados con base en la secuen-
cia reportada en GenBank (NM_006092.2). Los 
productos de amplificación se tiñeron con bro-
muro de etidio y se separaron por electroforesis 
en gel de agarosa al 3% en amortiguador TBE. 

RESULTADOS

El estudio consideró una población de 50 pa-
cientes con indicación de faringoamigdalitis 
recurrente; de éstos, 62% correspondió a pa-
cientes del sexo masculino. Los individuos del 
estudio tuvieron límites de edad de 1 y 42 años, 
con media de 7.4 ± 2.9  años.

La prueba rápida para identificar actividad 
ureasa en el tejido amigdalino de la población 
de estudio fue negativa en todos los casos, lo 
que indicó la ausencia de actividad ureasa en el 
tejido amigdalino de nuestra población.

En ningún cultivo de tejido amigdalino realiza-
do en los sujetos de este estudio se observó el 
desarrollo de colonias con características típicas 
de la bacteria.

La identificación de la bacteria en las muestras 
amigdalinas mediante el análisis de la reacción 
en cadena de la polimerasa consideró la ampli-
ficación de los genes ureC y hsp60 de H. pylori 
(segmentos de 294 y 590 pb, respectivamente). 
Al realizar este análisis para el gen hsp60, el 
producto de 590 pb fue amplificado a partir del 
ADN de H. pylori usado como control positivo; 
sin embargo, en ninguna muestra de la población 
de pacientes se generó la amplificación corres-
pondiente (Figura 1).

La amplificación del gen ureC generó el producto 
de 294 pb en el control positivo de H. pylori, pero 
fue negativo en las muestras de pacientes (Figura 2). 
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Figura 1. Amplificación del gen hsp60 por la reacción en cadena de la polimerasa a partir de ADN genómico 
de tejido amigdalino. Se muestra la migración electroforética de 30 pacientes (carriles 1-30) de un total de 50 
sujetos analizados, amplificación con ADN de H. pylori control positivo (HP) y marcador de peso (M). La flecha 
indica el producto de amplificación específico de hsp60 (590 pb). 

Figura 2. Amplificación del gen ureC por la reacción en cadena de la polimerasa a partir de ADN genómico 
de tejido amigdalino. Se muestra la migración electroforética de 30 pacientes (carriles 1-30) de un total de 50 
sujetos analizados, amplificación con ADN de H. pylori control positivo (HP) y marcador de peso (M). La flecha 
indica el producto de amplificación específico de ureC (294 pb). 

Al considerar la posibilidad de que la bacteria 
no fue detectada en la primera amplificación 
debido a una baja densidad bacteriana en el 
tejido, se realizó la reamplificación de ureC y 
hsp60 en las muestras resultantes del primer 
análisis de amplificación. En ninguna de ellas 
se identificó el producto correspondiente a los 
dos genes analizados.

Para descartar que la ausencia de amplificacio-
nes de ureC y hsp60 pudiera ser consecuencia 
de muestras de ADN genómico con alto grado 
de degradación, se realizó la amplificación del 
gen humano Nod1 a partir de las muestras de 

ADN utilizadas en el estudio. Mediante este 
análisis se identificó el producto de la reacción 
en cadena de la polimerasa de 164 pb específico 
del gen Nod1 en todas las muestras de ADN de 
las amígdalas (Figura 3). Se comprobó así que la 
calidad del ADN de las muestras fue adecuada 
para el análisis de la reacción en cadena de la 
polimerasa.

DISCUSIÓN

Diferentes autores han llegado a conclusiones 
opuestas en relación con la existencia de la 
bacteria en las amígdalas. Esto pudiera ser 
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consecuencia de características particulares de 
la población estudiada. Debido a que la preva-
lencia de la infección gástrica se incrementa con 
la edad, ésta puede ser un factor importante.15,16 
En nuestro estudio se trabajó con una población 
mixta (niños-adultos), en la que no se identificó 
la bacteria. Otros estudios con poblaciones 
mixtas equivalentes a nuestro trabajo muestran 
resultados semejantes.7

Otro aspecto que puede generar disparidad en 
la identificación de H. pylori es la aplicación de 
métodos validados para el diagnóstico gástrico, 
mas no para regiones extragástricas, como las 
amígdalas. La prueba rápida de ureasa no es un 
análisis H. pylori-específico (determina microor-
ganismos productores de ureasa), por lo que en 
sitios de mayor diversificación de especies bac-
terianas que la mucosa gástrica (por ejemplo, las 
amígdalas), la positividad puede relacionarse con 
otros microorganismos ureasa-positivos.4 Lo ante-
rior se explica porque algunos estudios muestran 
datos de positividad a ureasa en las amígdalas 
sin correlación con otros métodos diagnósticos.9

En ninguna muestra amigdalina de los 50 pacien-
tes incluidos en nuestro estudio identificamos 
la bacteria mediante cultivo. La mayor parte de 
los trabajos que intentaron identificar la bacteria 
en las amígdalas mediante este método llegó a 

conclusiones semejantes.8,17 Llama la atención 
el trabajo de Wibawa y su grupo, que mediante 
el cultivo de tejido amigdalino realizaron el 
aislamiento de H. pylori a partir de individuos 
con amigdalitis.3 Estos resultados, además de 
relacionarse con factores particulares de la po-
blación analizada (por ejemplo, edad y consumo 
de antibióticos), pueden vincularse con carac-
terísticas del cultivo de H. pylori. Como ocurre 
con otros bacilos gramnegativos, H. pylori puede 
generar formas cocoides no cultivables cuando 
se enfrenta a ambientes desfavorables.8 Esta si-
tuación puede reducir de manera importante la 
probabilidad de identificar la bacteria mediante 
cultivo de tejido amigdalino.

La identificación de H. pylori en tejido amig-
dalino se ha mostrado por amplificación de 
genes conservados a nivel de especie, así como 
mediante marcadores genéticos de patogenici-
dad.18,19 Sin embargo, en nuestro estudio, que 
incluyó un análisis de los genes ureC y hsp60, 
marcadores especie-específicos altamente con-
servados, no se identificó H. pylori en nuestra 
población. Este resultado es congruente con 
varios trabajos que no identifican a la bacteria 
en las amígdalas mediante este método.4,6

La identificación de H. pylori en las amígdalas 
puede correlacionarse con el incremento de la 

Figura 3.  Amplificación del gen Nod1 por la reacción en cadena de la polimerasa a partir de ADN genómico de 
tejido amigdalino. Se muestra la migración electroforética de 30 pacientes (carriles 1-30) de un total de 50 sujetos 
analizados y marcador de peso (M). La flecha indica el producto de amplificación específico de Nod1 (164 pb).
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edad de la población analizada. Los estudios 
en poblaciones adultas o en poblaciones mixtas 
con edades promedio mayores muestran mayor 
probabilidad de identificar la bacteria en las 
amígdalas,18,19 mientras que esta probabilidad se 
reduce en la población infantil.20 Nuestro estudio 
incluyó una población mixta, pero con prepon-
derancia de individuos menores de 10 años (7.4 
± 2.9 años). La mayor probabilidad de identificar 
la bacteria en las amígdalas también puede aso-
ciarse con poblaciones de mayor prevalencia de 
la bacteria, así como con otros factores impor-
tantes, como el reflujo gastroesofágico.

CONCLUSIONES

La existencia de Helicobacter pylori en las 
amígdalas de pacientes con faringoamigdalitis 
recurrente no se identificó usando tres distintas 
estrategias metodológicas. Mediante los análisis 
de la prueba rápida de ureasa y cultivo no se 
encontraron bacterias viables; asimismo, no 
hubo amplificación por la reacción en cadena 
de la polimerasa de los genes ureC y hsp60 de 
H. pylori a partir de tejido amigdalino.
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Alteraciones del olfato en los niños

RESUMEN

Antecedentes: las alteraciones del olfato están cobrando mayor interés 
en la comunidad médica. Aunque los pacientes adultos y ancianos con-
forman el mayor porcentaje, hay un incremento de niños en la consulta 
de Otorrinolaringología y otras especialidades por anosmia, hiposmia 
o disosmias. La bibliografía refiere que las afecciones más frecuentes 
que ocasionan trastornos olfatorios en los niños son rinosinusitis, vege-
taciones adenoideas y traumatismos del cráneo, seguidas por anosmia 
congénita aislada o asociada con otras anomalías, como el síndrome de 
Kallmann. Estos niños pueden tener alteraciones nutricionales y escaso 
reconocimiento de los peligros y placeres del ambiente.

Objetivo: informar las causas de enfermedad olfatoria halladas en un 
grupo de niños mediante una evaluación clínica y olfatométrica. 

Pacientes y método: estudio retrospectivo efectuado con 10 niños con 
diferentes enfermedades que afectan el sentido del olfato y un grupo 
control de 10 niños sanos, a quienes se les hizo una evaluación clínica 
de Otorrinolaringología y quimiosensorial. Se usó el método olfatométri-
co CCCRC modificado, y una prueba breve de identificación de olores. 

Resultados: del grupo control ocho niños tenían normosmia y dos, 
hiposmia. Del grupo de pacientes dos tenían rinosinusitis crónica 
y anosmia, dos hipertrofia amigdalina y vegetaciones adenoideas e 
hiposmia, dos anosmia congénita, uno anosmia idiopática y uno hi-
posmia idiopática, uno tenía traumatismo de cráneo e hiposmia y uno 
posviral tuvo hiposmia. 

Conclusiones: la evaluación clínica y olfatométrica de pacientes pe-
diátricos mostró diversas causas de las alteraciones olfatorias. El cono-
cimiento de éstas permite el diagnóstico y tratamiento adecuados para 
lograr una mejor calidad de vida de los niños evaluados. 

Palabras clave: olfato, niños, enfermedad olfatoria, prueba de olfato.
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Olphactory Disorders in Children

ABSTRACT 

Background: In recent years alterations of the sense of smell are taking 
special interest in the medical community. Although adult patients and 
the elderly make up the highest percentage, there is a current increase 
in children in the ORL consultation and other specialties by hyposmia, 
anosmia or disosmias. The specialized bibliography refers as the most 
frequent clinical entities that cause olfactory disorders in the pediatric 
population: rhinosinusitis, adenoids and skull injuries, followed by 
congenital anosmia, isolated or associated with other anomalies such 
as Kallmann syndrome. These children may suffer nutritional distur-
bances and little recognition of the dangers and the pleasures of the 
environment.

An Orl Mex 2014;59:51-58.
Artículo originAl
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Objective: To inform about the different causes of olfactory pathol-
ogy found in a group of children, through a clinical and olfactometric 
evaluation.

Patients and method: A retrospective study was done with 10 children 
with various diseases affecting the sense of smell and a control group of 
10 healthy children, who were underwent to an ORL and chemosensory 
clinical evaluation. The olfactometric method CCCRC, modified, was 
used as well as a brief smell identification test.

Results: Group control: 8 children scored normosmia and 2 hyposmia. 
Group of patients: 2 with chronic rhinosinusitis and anosmia, 2 with 
amygdalin hypertrophy and adenoid vegetations and hyposmia, 2 with 
congenital anosmia, 2 idiopathic: one with hyposmia and 1 anosmia, 
1 with skull injury and hyposmia and 1 with post viral and hyposmia.

Conclusions: The clinical and olfactometric evaluation of pediatric 
patients resulted in different etiologies of olfactory disorders. The 
knowledge of them will allow the diagnosis and treatment for a better 
quality of life of the children evaluated.

Key words: smell, children, olfactory pathology, smell test.

En años recientes, las alteraciones del sentido 
del olfato han cobrado cada vez más interés en 
la comunidad médica. Actualmente hay más 
información en los medios de difusión, además 
de que la toma de conciencia del concepto 
multidisciplina hace que muchos colegas de di-
versas especialidades relacionadas con el olfato 
inicien investigaciones clínicas para poder dar 
una mejor atención a sus pacientes. En general, 
los pacientes adultos y de la tercera y cuarta 
edad conforman el mayor porcentaje de las 
consultas en las especialidades de Alergología, 
Neurología, Otorrinolaringología, Psiquiatría y 
Endocrinología. En la población pediátrica el 
porcentaje de consultas cae abruptamente por 
diversas razones. Las enfermedades más frecuen-
tes, como rinosinusitis, vegetaciones adenoideas 
y traumatismos de cráneo,1-4 pueden ser causa 
de hiposmia o anosmia; sin embargo, los niños, 
sobre todo los más pequeños, no refieren sínto-
mas hasta que ellos mismos o sus padres ante 
determinadas situaciones se dan cuenta del 
déficit olfatorio.5,6 Estos pequeños de cuatro, 

cinco o seis años de edad tienen dificultades para 
expresarse debido a su escaso desarrollo cogni-
tivo,3,5-8 elemento que colabora en el momento 
de la evaluación quimiosensorial, clínica y olfa-
tométrica. Éste es el segundo gran desafío para 
el médico, ya que las pruebas de olfato están 
diseñadas para adultos y los estímulos olorosos, 
sobre todo en la identificación de olores, pueden 
no ser conocidos por los niños.3,5-8 Son consultas 
prolongadas y pueden realizarse en una o dos 
ocasiones, sobre todo si el niño no colabora o 
está cansado; además, hay que enseñarle en qué 
consiste la evaluación y también saber evaluar 
su grado cognitivo-sensorial.

Respecto a las causas de enfermedad olfatoria, 
aparte de lo ya descrito,1-4 está la anosmia congé-
nita aislada9 y la asociada con otras anomalías,10 
cuyo ejemplo más notable es el síndrome de 
Kallmann,11 que consiste en hipogonadismo 
hipogonadotrófico y anosmia. Los niños con 
hiposmia o anosmia pueden sufrir alteraciones 
nutricionales y tener un escaso reconocimiento 



53

Soler GM. Alteraciones del olfato en los niños

de los peligros y los placeres del medio am-
biente.3,12-15

El objetivo de este estudio es informar acerca 
de las diferentes causas de enfermedad olfatoria 
halladas en un grupo de niños evaluados clínica 
y olfatométricamente. 

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio retrospectivo en el que se realizó una 
evaluación clínica otorrinolaringológica y qui-
miosensorial, con una historia clínica detallada, 
examen físico otorrinolaringológico y neuroló-
gico básico en dos grupos de niños: 

Grupo A (control): 10 niños sanos sin afección 
clínica ni radiológica objetivable otorrinola-
ringológica y general. Cuatro varones y seis 
mujeres, límites de edad: 5 y 15 años y media 
de 10 años. Fueron voluntarios de Obra Social 
del Personal de la Sanidad Argentina (OSPSA), 
en Buenos Aires, Argentina, entre noviembre de 
2012 y mayo de 2013.

Grupo B (pacientes): 10 niños con diferentes 
enfermedades capaces de afectar al sentido del 
olfato, cuatro varones y seis mujeres, límites de 
edad: 5-15 años y media de 10 años. Fueron 
pacientes de consultorio privado atendidos entre 
enero de 2012  y abril de 2013.

En ambos grupos se obtuvo el consentimiento 
informado verbal de los niños y de sus padres 
o acompañantes al momento de la evaluación.

Para medir el olfato se usó la prueba CCCRC (Con-
necticut Chemosensory Clinical Research Center, 
Dr. William Cain y su grupo, 1988 y Dr. William 
Cain, 1989)16,17 modificada.18 Con este método 
se midieron: 1) umbrales (U), con diluciones al 
tercio de l butanol al 4%; 2) identificación de 
olores (IO), mediante siete estímulos odorantes 
a nivel supraumbral: talco de bebé, jabón, cho-

colate, café, vainilla, orégano y naftalina; aquí se 
modificaron dos olores: la canela y la manteca de 
maní, dos odorantes del original de Cain, fueron 
reemplazadas por vainilla y orégano, dos olores 
más conocidos en nuestra zona;18 3) media arit-
mética de ambos o totales (T), y 4) la evaluación 
trigeminal (ET) con un ungüento compuesto por 
mentol, alcanfor y aceite de eucalipto.

Al momento de la identificación de olores se 
usó un cartel con los nombres de los odorantes 
junto a los distractores (Figura 1). El tiempo total 
de aplicación de la prueba CCCRC es de 35 a 
40 minutos.

También se les aplicó a los participantes una 
prueba breve de identificación de olores con 
cinco estímulos odorantes (chocolate, chicle con 
olor a plátano, chicle con olor a fresa, esencia 
de mandarina y papa frita) conocidos por la po-
blación infantil de esta zona.19 El propósito de 
esta prueba TOGS 1 (prueba de olfato Graciela 
Soler 1, pues también existe la 2, que es para 
adultos) fue comprobar que algunos olores de la 
prueba CCCRC no son conocidos por los niños 
y de esta manera en algunos de ellos se pudo 
descartar anosmia y diagnosticar hiposmia. En la 
prueba también se usó un cartel con los nombres 
y fotografías de los odorantes, junto a los distrac-
tores, para optimizar el proceso de identificación 
(Figura 2). El tiempo total de aplicación de la 
prueba es de 8 a 10 minutos.

RESULTADOS

Se explican los resultados del grupo control y 
luego de los pacientes, según la causa, con los 
valores de la prueba CCCRC y de la prueba breve 
de identificación de olores. 

Grupo control

Se comunican los resultados con la prueba 
CCCRC en dos grupos etarios y los valores de 
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Figura 1. La prueba CCCRC completa.
Escala guía: 6-7: normosmia; 5: hiposmia leve, 4: hi-
posmia moderada; 2-3: hiposmia severa; <2: anosmia.

Figura 2. Carteles con los nombres y fotos de los 
estímulos, junto a distractores.
Escala guía: 5 y 4 correctas: normosmia; 3 y 2 correc-
tas: hiposmia; 1-0 correctas: anosmia.

umbrales, identificación de olores y totales, 
media aritmética de los valores de umbrales y 
de identificación de olores de ambas narinas. 
Después, los resultados de la prueba breve TOGS 
1 (Cuadro 1).

Observamos que los dos niños más pequeños 
tuvieron dificultades para identificar olores, 
como se explicó anteriormente. El otro factor es 
el género: las mujeres tuvieron mejor puntuación 
que los varones.13

Con la prueba breve: el varón de cinco años 
identificó tres olores: hiposmia y los dos restan-
tes, cinco olores: normosmia.

En el Cuadro 2 se observa que todos tuvieron 
normosmia, con un leve mejor desempeño de 
las mujeres. 

Con la prueba breve todos identificaron los cinco 
odorantes: normosmia. 

Cuadro 1. Grupo 1: 5 a 7 años de edad. Resultados de la 
prueba CCCRC

Núm. Edad Umbrales Identificación 
de olores 

Total

Varones 1 5 5 3 4
Mujeres 2 6 6 4 5

7 7 5 6
Total 3 Evaluación trigeminal normal

Cuadro 2. Grupo 2: 8 a 15 años de edad. Resultados de la 
prueba CCCRC

Núm. Edad Umbrales Identificación 
de olores

Total

Varones 3 8 6 6 6
12 7 7 7
13 6 7 6.5

Mujeres 4 8 6 7 6.5
12 7 7 7
13 7 7 7
15 7 7 7

Total 7 Evaluación trigeminal normal
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Figura 3. Porcentaje de las entidades clínicas encon-
tradas.

Grupo de pacientes

Las afecciones halladas en los 10 niños evaluados 
fueron: rinosinusitis crónica: 2; hipertrofia amig-
dalina y vegetaciones adenoideas: 2; anosmia 
congénita: 2; anosmia idiopática: 2; postrau-
matismo de cráneo: 1; y posviral o posinfección 
de las vías respiratorias superiores: 1 (Figura 3). 
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Los resultados de la prueba CCCRC en ambas 
narinas en el grupo de pacientes pediátricos se 
muestran en el Cuadro 3.

Se observó lo mismo que en el grupo control: 
dificultad con la identificación de olores de los 
más chicos, más notoria en la niña de 6 años, 
quien estaba en tratamiento en el momento de 
la evaluación y percibía los olores de manera 
normal. El niño de cinco años estaba sin trata-
miento. En la niña de siete años no se encontró 

Cuadro 3. Grupo 1: 5 a 7 años de edad. Resultados de la prueba CCCRC

Núm. Edad Enfermedad Umbrales Identificación de 
olores

Total

Varones 1 5 Hipertrofia amigdalina y vegetaciones adenoideas 3 2 2.5
Mujeres 2 6 Hipertrofia amigdalina y vegetaciones adenoideas 6 4 5

7 Anosmia idiopática 2 3 2.5
Total 3 Evaluación trigeminal normal

afección otorrinolaringológica ni general que 
justificara la hiposmia.

Con la prueba breve: el niño con hipertrofia 
amigdalina y vegetaciones adenoideas pudo 
identificar dos de los cinco odorantes: hiposmia; 
la niña con hipertrofia amigdalina y vegetaciones 
adenoideas identificó los cinco odorantes: nor-
mosmia; la niña de siete años con diagnóstico 
de anosmia idiopática pudo identificar tres de 
los cinco odorantes: hiposmia. 

Los valores hallados corresponden con la causa: 
anosmia idiopática y en anosmia congénita, 
hiposmia severa en postraumatismo de cráneo 
y en posviral. 

Las rinosinusitis crónicas son pansinusitis: la 
sensibilidad olfatoria está severamente afectada, 
la paciente de ocho años desde muy niña tuvo 
episodios de rinosinusitis crónica y ella misma 
refirió que sentía algunos olores, pero no sabía 
qué son, por lo que no podía nombrarlos. Se 
inició protocolo de rehabilitación y se envió a 
cirugía otorrinolaringológica. La niña de 12 años 
tuvo un cuadro idéntico: rinosinusitis crónica 
desde muy niña; refirió que no olía nada, lo que 
resultó positivo con la prueba CCCRC: anosmia; 
sin embargo, con la prueba breve pudo identifi-
car dos odorantes: hiposmia (Cuadro 4).

Con la prueba breve se obtuvieron resultados igua-
les de anosmia e hiposmia que los hallados con la 
prueba CCCRC, excepto en el varón de ocho años 
con diagnóstico de anosmia idiopática, quien con 
esta prueba pudo nombrar dos odorantes.
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Alteraciones olfatorias cualitativas o disosmias

Se encontraron en dos pacientes: la niña de 13 
años con hiposmia severa posviral: fantosmias; 
y en el adolescente de 13 años con hiposmia 
severa postraumatismo de cráneo: parosmias. 

DISCUSIÓN

Diversos autores coinciden en que las causas 
más frecuentes de alteraciones olfatorias en 
los niños son las rinosinusitis, la hipertrofia 
adenoidea y el traumatismo de cráneo.1-4 En 
este trabajo se expusieron estas causas con 
sus resultados olfatométricos: los dos casos 
de rinosinusitis crónica con anosmia en la 
prueba CCCRC y alguna respuesta en la prueba 
breve, por la dificultad en la identificación de 
olores, ya explicada. También es interesante 
el caso de la niña de ocho años de edad que 
refirió que siente olores, pero no supo sus 
nombres. Mi opinión personal es que con un 
protocolo de rehabilitación se puede mejorar 
este aspecto. Las otras causas dieron resultados 
esperados, como las anosmias congénitas y el 
caso idiopático. 

Los niños con hipertrofia amigdalina y vege-
taciones adenoideas también tuvieron lo que 
suele esperarse en estos casos: hiposmia o nor-

Cuadro 4. Grupo 2: 8 a 15 años de edad. Resultados de la prueba CCCRC

Núm. Edad Enfermedad Umbrales Identificación de 
olores

Total

Varones 3 8 Anosmia idiopática 1 0 0.5
12 Anosmia congénita 0 0 0
13 Postraumatismo craneal 2: narina izquierda, 

3: narina derecha
3 en ambas narinas 2.5: narina izquierda, 

3: narina derecha

Mujeres 4 8 Rinosinusitis crónica 2 1 1.5
12 Rinosinusitis crónica 2 0 1
13 Posviral-posinfección 

de las vías respiratorias 
superiores

2 2 2

15 Anosmia congénita 0 0 0
Total 7 Evaluación trigeminal normal

mosmia, según el grado de la obstrucción y si 
el paciente está o no en tratamiento. Además, 
y como se observa más en la rinitis alérgica, el 
daño conductivo puede tener fluctuaciones y 
éstas se traducen en variaciones en los sínto-
mas: hiposmia y anosmia o normosmia.20 Los 
dos casos de anosmia idiopática, un varón de 
ocho años con anosmia y una niña de siete 

Hiposmia 
severa-postraumatismo 
de cráneo y posviral

Anosmia-anosmia 
congénita, rinosinusitis 
crónica-idiopática

Hiposmia 
severa-idiopática

Hiposmia 
leve-Hipertrofia amigdalina 
y vegetaciones adenoideas

Hiposmia 
severa-hipertrofia 
amigdalina y vegetaciones 
adenoideas

0   10   20   30   40   50   60

Porcentaje

Figura 4. Porcentaje de anosmias e hiposmias y origen 
de las mismas.
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años con hiposmia severa, llegaron a la con-
sulta con el diagnóstico de anosmia congénita. 
El caso del varón es interesante, pues con la 
prueba CCCRC no pudo identificar olores y 
el umbral estaba en 1: anosmia; pero con la 
prueba breve, que usa olores más conocidos 
por los niños, pudo nombrar dos de ellos. Lo 
cité nuevamente para saber cómo seguía, pues 
en esa consulta y en el momento de la evalua-
ción olfatométrica se sintió cansado. Todavía 
no regresa. Tanto en él como en la niña no se 
encontraron afecciones otorrinolaringológicas 
ni generales que justificaran la anosmia y la hi-
posmia, respectivamente. Con respecto al caso 
de la adolescente de 13 años con diagnóstico 
de posinfección viral de las vías respiratorias 
superiores, es muy raro encontrar esta causa 
a tan corta edad, pero el único antecedente 
referido por la niña y por sus padres fue que 
el déficit olfatorio se manifestó después de 
una infección respiratoria alta viral, por lo que 
no se hallaron otras causas y los estudios por 
imagen resultaron normales.

Al proseguir con el repaso bibliográfico, recien-
temente algunos autores publicaron otras causas 
posibles en los niños, capaces de provocar al-
teraciones del sentido del olfato; por ejemplo, 
la fibrosis quística, aunque con resultados qui-
miosensoriales discutibles,21 la contaminación 
ambiental22 y el autismo.23 

La población pediátrica puede verse afectada 
por hiposmia, anosmia o disosmias y tener 
como consecuencia alteraciones nutricionales, 
no disfrutar de aromas y sabores y no darse 
cuenta de los elementos nocivos provenientes 
del ambiente. Podemos ayudar a mejorar estos 
aspectos al realizar un buen diagnóstico clínico 
y olfatométrico e indicar el mejor tratamiento: el 
de la causa, el médico o quirúrgico y no dudar 
en solicitar evaluaciones de las especialidades 
relacionadas con este sentido.6

CONCLUSIONES

La metódica, detallada y paciente evaluación 
quimiosensorial, clínica y olfatométrica de 
pacientes pediátricos nos muestra las diferentes 
causas otorrinolaringológicas y generales de 
entidades clínicas que debemos tener presente 
como causas de las alteraciones del olfato. Esto 
nos permitirá realizar un diagnóstico más cer-
tero y una conducta terapéutica específica que 
llevará a una mejor calidad de vida de los niños 
evaluados.  
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Artículo originAl

Evaluación de los pacientes con 
vértigo mediante el Cuestionario de 
Discapacidad por Vértigo (DHI)

RESUMEN

Antecedentes: el vértigo es un síntoma, no un diagnóstico, que consiste 
en sensaciones de movimiento de carácter giratorio, desplazamientos 
de la base de sustentación, inclinación del suelo, precipitación en el 
vacío y sensación de caída al adoptar determinadas posturas. 

Objetivos: evaluar el grado de vértigo desde la perspectiva del pro-
pio paciente a través del Cuestionario de Discapacidad por Vértigo 
(Dizziness Handicap Inventory, DHI). Además, identificar el tipo de 
discapacidad más frecuente entre los pacientes por grupos de edad y 
por padecimiento asociado.

Pacientes y método: estudio clínico de investigación, observacional, 
transversal, de encuesta y descriptivo, efectuado entre junio de 2009 a 
junio de 2010, con 200 pacientes con vértigo periférico, a quienes se 
aplicó el Cuestionario de Discapacidad por Vértigo.

Resultados: el promedio de edad de los pacientes fue de 51.65 años 
(límites: 14-95 años). Los diagnósticos más frecuentes fueron vértigo 
postural paroxístico benigno (30.5%), laberintopatía vascular (15.5%), 
laberintopatía multifactorial (15.5%), laberintopatía metabólica (13.5%) 
y enfermedad de Menière (13%). La discapacidad funcional moderada 
afectó a 36% de los pacientes y la funcional severa y la física moderada 
a 38%, a diferencia de la física severa que se manifestó en 50%. 

Conclusiones: el Cuestionario de Discapacidad por Vértigo debe 
utilizarse para evaluar a los pacientes con vértigo, conocer la calidad 
de vida y establecer un tratamiento multidisciplinario para mayor be-
neficio. Este cuestionario es sencillo y fácil de aplicar en la consulta y 
complementa el protocolo que se realiza en los pacientes con vértigo.

Palabras clave: vértigo, discapacidad, Cuestionario de Discapacidad 
de Vértigo, calidad de vida.
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Assessment of Patients with Vertigo by 
Dizziness Handicap Inventory (DHI)

ABSTRACT

Background: Vertigo is a symptom and not a diagnosis manifested by 
movement sensations rotating of character, shifts of support base, floor 
slope, precipitation in a vacuum and the sensation of falling postural 
when adopting certain postures.

Objectives: To assess the degree of vertigo in daily life from the perspec-
tive of the patient through the Dizziness Handicap Inventory (DHI). 
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En Otorrinolaringología, nos enfrentamos con 
frecuencia a consultas por vértigo, por lo que 
debemos estar familiarizados con el diagnóstico, 
estudio y tratamiento de los cuadros caracteri-
zados por este síntoma.1

El vértigo es un problema común en personas 
mayores, se estiman 8 millones de visitas mé-
dicas por año en Estados Unidos. Aggarwal y 
colaboradores estimaron la prevalencia de vér-
tigo en la población en 41.4%. Al menos 80% 
de estas personas tenían un episodio de vértigo 
al año y en 22.6% ocurría una vez al mes. La 
prevalencia se incrementó con la edad de 6.6% 
entre 65 a 74 años, 11.6% de 75 a 84 años y 
18.4% en mayores de 85 años.2

Chávez y colaboradores reportaron en su estu-
dio que 50% de los pacientes que acudieron a 
consulta por mareo, en realidad tenían vértigo. 
El porcentaje de vértigo debido a vestibulopatía 
periférica reportado por diferentes autores es 

de 4 a 10%, por desequilibrio de 1 a 22% y por 
presíncope de 2 a 14%. El 70% de los pacientes 
con vértigo que acuden a consulta son atendidos 
por médicos internistas y generales y 4% por 
especialistas.3

Los pacientes con vértigo puede recibir tratamien-
to farmacológico, fisioterapia y cirugía, según la 
causa. Sin embargo, la evaluación dificulta la 
eficacia del tratamiento por diferentes razones: 

1. La falta de correlación entre el resultado 
de investigaciones vestibulométricas y 
síntomas una vez en la fase de compen-
sación vestibular.

2. El curso impredecible del vértigo.

3. La diferencia en la percepción de vértigo 
entre el médico y el paciente, un inicio 
tardío de la discapacidad y el grado de 
ésta asociada con vértigo.4

Besides, to identify the most common type of disability among patients 
by age group and by associated illness.

Patients and method: A research clinical, observational, cross-sectional, 
survey and descriptive study was done from June 2009 to June 2010, 
with 200 patients, in who Dizziness Handicap Inventory was applied.

Results: The average age of patients was 51.65 years (range 14-95 years). 
The most common diagnoses were benign paroxysmal positional ver-
tigo (30.5%), vascular vertigo (15.5%), multifactorial vertigo (15.5%), 
metabolic vertigo (13.5%) and Meniere’s disease (13%). Moderate 
functional disability affected 36% of patients and severe functional 
disability and moderate physical disability affected 38%, unlike severe 
physical disability affecting 50%.

Conclusions: Dizziness Handicap Inventory should be used to assess 
patients with vertigo, to know the quality of life and to establish a multi-
disciplinary treatment to obtain the maximum benefit. This questionnaire 
is simple and easy to be applied in consultation and complements the 
protocol done in patients with vertigo.

Key words: dizziness, disability, Dizziness Handicap Inventory, qual-
ity of life.
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Los pacientes pueden referir alguna molestia 
entre un amplio espectro de ellas cuando usan 
el término vértigo. Para fines diagnósticos es 
importante obtener información completa y pre-
cisa respecto a cuál es la experiencia exacta del 
enfermo cuando está mareado. Los pacientes que 
experimentan una ilusión de movimiento falso 
entre sí mismos y el mundo exterior se conside-
ran con vértigo. El movimiento puede incluir una 
percepción de que el entorno se mueve mientras 
el cuerpo permanece fijo (vértigo objetivo) o de 
que el cuerpo se mueve mientras que el entorno 
permanece fijo (vértigo subjetivo).5

En los pacientes con enfermedad vestibular, la 
limitación se asocia con enfermedad bilateral o 
unilateral. Entre otros factores, esto se relaciona 
con qué tanto el vértigo y la inestabilidad cor-
poral pueden ocasionar limitación para efectuar 
actividades de la vida diaria. Mientras que el vér-
tigo puede manifestarse en pacientes con lesión 
bilateral asimétrica o unilateral, la inestabilidad 
corporal y la oscilopsia son manifestaciones de 
afectación vestibular bilateral y simétrica.6 La 
exploración física debe enfocarse en los sistemas 
que participan en el control postural y el vértigo. 
El procedimiento diagnóstico del médico debe 
enfocarse en la anamnesis y exploración para 
identificar las causas o factores contribuyentes 
susceptibles de ser tratados. La anamnesis es la 
parte más importante del estudio del paciente 
con vértigo, mientras que la exploración física 
añade información útil a la valoración general; 
ambos pueden proporcionar el diagnóstico en 
más de 80% de las personas con vértigo.5

Para tener un equilibrio normal, los sistemas 
visual, propioceptivo, vestibular, cerebeloso y 
neuromuscular deben funcionar de manera in-
tegrada. En la mayor parte de las enfermedades 
que cursan con vértigo, uno de esos sistemas 
está alterado a tal grado que los otros no logran 
compensarlo. En la presbiestacia, o desequilibrio 
del envejecimiento, lesiones independientes en 

más de un sistema pueden contribuir a un cuadro 
general que incluye vértigo. Las múltiples alte-
raciones neurosensoriales se manifiestan como 
sensación de desequilibrio que empeora cuando 
el paciente intenta ponerse de pie o caminar. El 
tratamiento está dirigido a identificar y corregir 
las áreas susceptibles de terapia, entre ellas la 
visión porque ésta puede compensar de manera 
significativa otras deficiencias.5

Los distintos instrumentos de medición de la 
salud permiten al enfermo expresar sus senti-
mientos y limitaciones derivados del problema 
y al médico determinar el grado de minusvalía e 
incapacidad. Los cuestionarios Cuestionario de 
Discapacidad por Vértigo (Dizziness Handicap 
Inventory, DHI) y UCLA-Dizziness Question-
naire (UCLA-DQ) se han aplicado en grupos 
de pacientes con afección vestibular aguda y 
crónica, periférica, central o mixta para valorar, 
entre otras cosas, sus limitaciones funcionales, 
el grado de afectación a la calidad de vida perci-
bido por los pacientes y sus familiares, el estado 
previo a la intervención médica y la evolución 
y respuesta al tratamiento una vez instaurado.7

El Cuestionario de Discapacidad por Vértigo fue 
propuesto por Jacobson en 1990 para evaluar el 
efecto del vértigo en la calidad de vida. Se usa 
ampliamente en todo el mundo; se ha traducido 
y adaptado al español, manteniendo una elevada 
fiabilidad y consistencia interna. Consta de 25 
preguntas, de las cuales 9 valoran aspectos emo-
cionales (36 puntos), otras 9 valoran aspectos 
funcionales (36 puntos) y 7 valoran aspectos fí-
sicos (28 puntos) para obtener al final un puntaje 
máximo de 100 puntos. Cada pregunta permite 
elegir entre tres respuestas: sí (4 puntos), algunas 
veces (2 puntos) y no (0 puntos). La discapacidad 
física se define como el grupo de desventajas 
experimentadas por un individuo como resultado 
del deterioro funcional, orgánico, o ambos, en 
uno o varios sistemas. La discapacidad funcional 
se manifiesta como la incapacidad de realizar 
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tareas básicas asociadas con la vida diaria en el 
campo profesional, ocupacional y recreativo. La 
discapacidad emocional comprende las conse-
cuencias psicológicas, psiquiátricas, o ambas, 
que surgen como resultado de padecimientos 
orgánicos, como ansiedad, depresión o crisis de 
pánico, que alteran el desarrollo de las activi-
dades cotidianas. La clasificación que se otorga 
para los aspectos emocionales y funcionales es: 
sin discapacidad de 0 a 14 puntos, discapacidad 
moderada  de 15 a 24 puntos y discapacidad 
severa de 25 puntos en adelante. El aspecto 
físico se clasifica en: sin discapacidad de 0 a 9 
puntos, discapacidad moderada de 10 a 16 y 
discapacidad severa de 17 en adelante.8

Los resultados del estudio de validación mues-
tran la correlación entre el resultado global del 
Cuestionario de Discapacidad por Vértigo y los 
subresultados de la discapacidad funcional y 
emocional, pero no entre el primero y el subre-
sultado de la discapacidad física. Esto confirma 
la gravedad del efecto emocional del vértigo. 
Jacobson también demostró la falta de correla-
ción entre la frecuencia de los ataques y el grado 
de discapacidad, como en algunos pacientes 
con inestabilidad permanente que pueden estar 
significativamente menos afectados en la vida 
diaria que los pacientes que sufren menos de 
12 ataques por año.4

Pocos estudios se han dirigido a la calidad de 
vida de personas con trastornos vestibulares. Las 
personas con enfermedad de Menière tienen me-
nor independencia en los cuidados personales y 
otras actividades de la vida diaria. En general, las 
personas con enfermedades vestibulares tienen 
menor independencia para realizar actividades 
de la vida diaria.9

Los objetivos de este estudio fueron: estudiar 
el grado de discapacidad por vértigo de los 
pacientes de la consulta del servicio de Otorri-
nolaringología del Hospital Juárez de México y 

determinar los principales diagnósticos y grupos 
de edad afectados con más frecuencia y la re-
lación de estos datos con los tipos y grados de 
discapacidad.

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio clínico de investigación, observacional, 
transversal, de encuesta y descriptivo, efectuado 
mediante un muestreo aleatorizado simple en el 
que se incluyeron todos los pacientes con vértigo 
periférico, atendidos en la consulta del servicio 
de Audiología y Otorrinolaringología del Hospi-
tal Juárez de México, de junio de 2009 a junio 
de 2010. A los pacientes se les aplicó el Cuestio-
nario de Discapacidad por Vértigo o (Dizziness 
Handicap Inventory, DHI) validado por la Aca-
demia Americana de Audiología. Se obtuvieron 
datos demográficos (edad, sexo, ocupación), así 
como antecedentes importantes en relación con 
el padecimiento actual, trastorno subyacente y 
tiempo de manifestación del vértigo.

Se incluyeron pacientes con edades de 14 a 95 
años, de uno y otro sexo con síndrome vestibu-
lar de por lo menos tres meses de evolución. 
El análisis se realizó mediante proporciones e 
intervalos de confianza de 95%, un valor de p 
menor de 0.05 se consideró estadísticamente 
significativo. Las variables demográficas se 
reportaron mediante estadística descriptiva uti-
lizando medias y medianas con sus respectivas 
desviaciones estándar o intervalo, según el tipo 
de variable.

RESULTADOS

Se incluyeron 200 pacientes, 160 mujeres (80%) 
y 40 hombres (20%), con promedio de edad de 
51.65 años (límites: 14 y 95 años). Los pacientes 
se dividieron por grupos de edad de 11 a 30 años 
(21 pacientes), 31 a 50 años (73 pacientes), 51 a 
70 años (82 pacientes) y de 71 años o mayores 
(24 pacientes). Figura 1 
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Los diagnósticos más frecuentes en orden 
decreciente fueron: vértigo postural paroxís-
tico benigno (30.5%), laberintopatía vascular 
(15.5%), laberintopatía multifactorial (15.5%), 
laberintopatía metabólica (13.5%), enfermedad 
de Menière (13%), vértigo migrañoso (7.5%), 
neuronitis vestibular (2.5%), contusión laberín-
tica (1.5%) y otoesclerosis (0.5%). Figura 2 

moderada afectó a 36% y la funcional severa 
y la física moderada a 38%, a diferencia de la 
discapacidad física severa que se manifestó en 
50% (Figura 3).  
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Figura 1. Distribución de pacientes por grupos de 
edad.

Figura 2. Distribución de pacientes por enfermedad.

Figura 3. Distribución de pacientes por tipo de dis-
capacidad. 
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En todos los grupos de edad menores de 70 años, 
el vértigo postural paroxístico benigno fue el 
diagnóstico más frecuente. 

En todos los pacientes la discapacidad emocio-
nal moderada y severa se observó en 34 y 26%, 
respectivamente, la discapacidad funcional 
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La discapacidad emocional moderada y la severa 
fueron más frecuentes en los grupos de edad 
menores de 70 años: de 11 a 30 años (33.32 y 
19%), de 31 a 50 años (39.7 y  26%) y de 51 a 70 
años (30.4 y 25.6%). La discapacidad funcional 
y física severas y moderadas fueron las más fre-
cuentes en los grupos de edad de 31 a 50 años 
(funcional severa 36.9% y moderada 32.9% y 
física severa 45.8% y moderada 41.4%) y de 51 
a 70 años (funcional severa 54.7% y moderada 
32.8% y física severa 50% y moderada 37.8%), 
y en los otros grupos de 11 a 30 años y 71 años 
y más fue más frecuente el grado moderado 
seguido del severo (de 11 a 30 años funcional 
moderada 38% y severa 33.3% y física mode-
rada 52.3% y severa 38% y de 71 años y más 
funcional moderada 45.8% y severa 33.3% y 
física moderada 50% y severa 41.6%). 

La discapacidad emocional moderada seguida 
de la severa afectó a casi todos los principales 
diagnósticos con vértigo postural paroxístico 
benigno (42.6 y 26.22%),  laberintopatía vascu-
lar  (48.3 y 22.5%),  laberintopatía metabólica 
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(40.7 y 7.4%), vértigo migrañoso (26.6 y 20%) 
y enfermedad de Menière (23 y 30.7%). La 
discapacidad emocional severa seguida de 
la moderada afectó a 32.2 y 25.8%, respecti-
vamente, de los pacientes con laberintopatía 
multifactorial (Figura 4). La discapacidad fun-
cional severa seguida de la moderada afectó a 
los pacientes con vértigo postural paroxístico 
benigno (44.2 y 32.7%),  laberintopatía vascu-
lar  (45.1 y 29%),  laberintopatía multifactorial 
(38.8 y 32.2%), enfermedad de Menière (42.3 y 
24.1%) y la discapacidad funcional moderada 
seguida de la severa en laberintopatía metabó-
lica (59.2 y 22.2%) y vértigo migrañoso (33.3 y 
13.3%). Figura 5

La discapacidad física severa seguida de la mo-
derada afectó a los pacientes con vértigo postural 
paroxístico benigno (47.5 y 40.9%), laberinto-
patía vascular  (48.3 y 45.1%), laberintopatía 
multifactorial (41.9 y 38.7%), laberintopatía 
metabólica (48.1 y 40.7%), enfermedad de 
Menière (50 y 34.6%); la discapacidad física 
moderada seguida de la severa afectó a 46.6 y 
26.6%, respectivamente, de los pacientes con 
vértigo migrañoso (Figura 6).

DISCUSIÓN

En 1990, Jacobson desarrolló el Cuestionario de 
Discapacidad por Vértigo (Dizziness Handicap 
Inventory, DHI) como una herramienta para 
cuantificar el efecto de éste en las actividades 
y situaciones de la vida diaria. Es ampliamente 
difundido y usado en todo el mundo, mide 
cómo estos síntomas afectan la calidad de vida 

Figura 4. Discapacidad emocional por diagnóstico.
VPPB: vértigo paroxístico postural benigno; Lab.: 
laberintopatía.

Figura 5. Discapacidad funcional por diagnóstico.
VPPB: vértigo paroxístico postural benigno; Lab.: 
laberintopatía.

Figura 6. Discapacidad física por diagnóstico.
VPPB: vértigo paroxístico postural benigno; Lab.: 
laberintopatía.
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del individuo. Además, está estandarizado y se 
correlaciona confiablemente. En un estudio Ja-
cobson y colaboradores reportaron confiabilidad 
alta para pacientes con vértigo.5

La discapacidad del vértigo en sus tres esferas: 
emocional, funcional y física es de gran im-
portancia en el contexto social y personal del 
paciente, independientemente de la causa del 
vértigo, porque afectan considerablemente su 
calidad de vida. 

La mayoría de la población estudiada pertenecía 
a la edad económicamente activa (31 a 50 años, 
73 pacientes), en los resultados obtenidos la 
discapacidad física y funcional afectó principal-
mente a este grupo de edad, lo que remarca la 
importancia del tratamiento adecuado e integral 
para los pacientes. Sin embargo, los sujetos en 
los grupos mayores de 51 años también tuvieron 
alta frecuencia de discapacidad física y funcio-
nal, lo que también afecta sus actividades diarias. 

Otro resultado importante de este trabajo fue que 
la discapacidad emocional fue menos frecuente 
que los otros dos tipos de discapacidad (física y 
funcional). La discapacidad emocional fue más 
frecuente en los grupos menores de 70 años. A 
pesar de esto, puede relacionarse con ansiedad 
y depresión, lo que altera el entorno familiar y 
personal. 

Esta estudio reportó finalmente que la discapa-
cidad emocional moderada, funcional severa y 
física severa afectaron más a pacientes con vér-
tigo postural paroxístico benigno, laberintopatía 
vascular y enfermedad de Menière.

CONCLUSIONES

El vértigo es un síntoma de una afección cró-
nica, debe evaluarse de manera minuciosa, 

porque tiene un trasfondo que afecta profun-
damente la calidad de vida de los pacientes, 
lo que se confirmó en este estudio mediante 
el Cuestionario de Discapacidad por Vértigo, 
que trata de hacer objetivo un síntoma con la 
intención de proporcionar un manejo multi-
disciplinario.

Estos tipos de discapacidad (emocional, funcio-
nal y física) son multisensoriales, lo que afecta 
sustancialmente todas las esferas del paciente y, 
con base en este estudio, pueden realizarse es-
tudios prospectivos que evalúen a cada paciente 
para priorizar qué tipo de tratamiento requiere: 
médico, de rehabilitación, psicoterapia o terapia 
ocupacional. 
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cAso clínico

Lesión clínicamente atípica del 
ángulo pontocerebeloso

RESUMEN

De las lesiones cerebrales ocupantes de espacio, 10% son del ángu-
lo pontocerebeloso, estas lesiones son de origen neural, meníngeo, 
vascular o congénito, ocasionan signos y síntomas que dan lugar al 
síndrome del ángulo pontocerebeloso, que varía según las estructuras 
dañadas en cada caso. Se comunica el caso de un paciente de 28 años 
de edad, quien acudió a consulta por inicio súbito de cefalea temporal 
derecha, acúfeno, pérdida auditiva aguda, vértigo, vómito y parálisis 
facial periférica. Al examen físico tuvo manifestación atípica con amplia 
focalización neurológica. Se indicó tomografía computada de cráneo-
oído y resonancia con gadolinio; el diagnóstico fue lesiones ocupantes 
de espacio pequeño en el ángulo pontocerebeloso de características 
inusuales. Se realizó cirugía translaberíntica derecha con abordaje del 
conducto auditivo interno, se tomó muestra de líquido hemático oscuro 
en el ángulo pontocerebeloso y se observó estructura vascular sacular, 
sugerente de aneurisma. Se indicó angiografía cerebral postoperatoria 
sin hallazgos, lo que sugirió aneurisma trombosado; se diagnosticó 
aneurisma posterior del círculo de Willis. Los aneurismas del circuito 
posterior ocurren en menos de 20% de los casos y son más comunes en 
la arteria comunicante posterior y menos en las ramas de la arteria basi-
lar. Por su relativa baja frecuencia suelen ser subdiagnosticados, a menos 
que los síntomas sean específicos. Los estudios de imagen pueden ser 
de difícil interpretación o confusos. Es importante una alta sospecha y 
conocimiento clínico de los diagnósticos diferenciales para establecer 
el diagnóstico preciso y tratamiento adecuado en casos atípicos.

Palabras clave: ángulo pontocerebeloso, aneurisma, abordaje trans-
laberíntico.
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Clinically Atypic Lesion of 
Pontocerebellar Angle

ABSTRACT

Pontocerebellar angle (PCA) represents 10% of cerebral occupying le-
sion. From variable origin, can cause diverse signs and symptoms that are 
usually enclosed under the name of pontocerebellar syndrome, which 
varies according to the affected structures en each particular case. This 
paper reports the case of a 28-year-old male patient, complaining of 
sudden right temporal headache, tinnitus, sudden hearing loss, vertigo 
and vomiting and right peripheral facial palsy. In physical exam patient 
presented with wide neurologic focalization. Thus, CT scan and MRI 
with gadolinium were performed, showing a small occupying lesion 
at the pontocerebellar angle with unusual characteristics. Surgical 
translaberyntine approach with exposure of internal auditory canal. 
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El ángulo pontocerebeloso se ubica en la fosa 
craneana posterior, entre el hueso temporal y 
la protuberancia, delimitándose entre la zona 
inferior de la pared lateral de la protuberancia, la 
superior del borde lateral del bulbo, la cara ante-
rointerna del cerebelo y el pedúnculo cerebeloso 
medio.1 Aquí se sitúan estructuras nerviosas 
(nervios craneales: V, VI, VII, VIII), vasculares 
(arterias: cerebelosa anteroinferior –AICA– y 
auditiva, y venas de la región) y cisternas.2,3

Las afecciones propias del espacio cerebral 
ocasionan compresión sobre sus estructuras 
lesionándolas. Por ende, es importante el cono-
cimiento clínico para establecer el diagnóstico 
preciso y el tratamiento adecuado. Al tener en 
consideración su reducida amplitud, indepen-
dientemente del tamaño, las lesiones del ángulo 
pontocerebeloso producen escasos síntomas.4,5

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 28 años de edad, quien 
acudió a consulta por inicio súbito de cefalea 
temporal derecha, acompañada de acúfeno, 
pérdida súbita de la audición, vértigo, vómito 
y parálisis facial periférica derecha. Acudió 
a un centro de urgencia cercano, donde fue 

hospitalizado y se le indicó tratamiento médico 
con glucocorticoides y la realización de TC, 
misma que no reportó hallazgos patológicos 
significativos. Posteriormente, el paciente inició 
rehabilitación facial y vestibular sin obtener re-
sultados y sin alivio del cuadro clínico.

Debido al carácter progresivo de los síntomas, 
nuevamente fue evaluado, evidenciándose en el 
examen físico parálisis facial House-Brackman 
VI/VI y midriasis derecha que apareció dos sema-
nas después del episodio inicial. En el examen 
otoneurológico se demostró cofosis y arreflexia 
vestibular derechas. Se indicó resonancia mag-
nética con gadolinio y TAC con contraste yodado 
cerebral con cortes del ángulo pontocerebelo-
so, en las que se observó una imagen ovalada 
de intensidad variable con hiperintensidad 
superior sobre una zona de hipointensidad de 
forma rectangular con bordes redondeados y 
una depresión central superior, sugerente de un 
pequeño tumor en el ángulo pontocerebeloso 
derecho (Figura 1).

Se decidió realizar intervención quirúrgica con 
abordaje translaberíntico derecho con exposi-
ción del conducto auditivo interno, debido a 
la pérdida de la función cocleo-vestibular. Al 

Biopsy of hematic dark liquid was taken from pontocerebellar angle 
and a saccular vascular structure suggestive of aneurysm was found in 
the surgical field. A postoperatory angiography was performed without 
specific findings. Diagnosis of a posterior Willis circuit is suggested. 
Posterior Willis circuit aneurysm happens in less than 20% of the cases, 
being more common affected the posterior communicating branch of the 
internal carotid artery and less frequently branches of the basilar artery. 
Due to the low frequency of these entities, are usually undiagnosed. 
High suspicion and knowledge of differential diagnosis in atypical cases 
is required in order to offer adequate treatment.

Key words: pontocerebellar angle, aneurysm, translabyrinthine ap-
proach.
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abordar el ángulo pontocerebeloso se evidenció 
líquido hemático oscuro con coágulos, cavidad 
dilatada con nervios craneales desplazados y 
encintados en relación con la arteria cerebelosa 
anteroinferior. Además, se evidenció una lesión 
posteroinferior de aspecto vascular (Figura 2), 
donde se apreció la pared vascular de tejido 
translúcido en el centro, acompañada de peque-
ñas estructuras vasculares. Una semana después 
de la operación se indicó angiografía cerebral 
para descartar un aneurisma, sin hallazgos 
confirmatorios para esta presunción clínica. Los 
resultados histopatológicos del tejido extraído 
en la cirugía y la secreción líquida reportaron 
proliferación capilar angiomatoide con necrosis 
y calcificaciones distróficas; el material podía 
ser compatible con malformación vascular con 
hemorragia y trombosis organizada. Debido a 
los hallazgos perioperatorios y a las imágenes de 
la resonancia magnética realizada en el preope-
ratorio se diagnosticó aneurisma del circuito 
posterior de Willis, probablemente de una de las 
ramas de la arteria basilar, en especial de la arte-
ria cerebelosa anteroinferior, como causante de 
los síntomas descritos. Durante la fase posopera-

toria el paciente evolucionó satisfactoriamente, 
con alivio inmediato de la midriasis derecha y 
una significativa remisión de la parálisis facial, 
que a los seis meses del postoperatorio se clasi-
ficó como House-Brackman III/IV. En la Figura 3 
se observa la ausencia de lesión residual.

DISCUSIÓN

De las lesiones cerebrales ocupantes de espacio, 
10% son del ángulo pontocerebeloso y provie-
nen mayoritariamente de los nervios craneales, 
las meninges, los vasos sanguíneos o congénitos 
y se localizan en el compartimiento extraaxial. 
Otros tumores cerebrales se pueden originar en 
el hueso petroso o en el foramen yugular, ser 
extradurales e introducirse en el ángulo ponto-
cerebeloso. Pocos de estos tumores son producto 
de crecimientos exofíticos de lesiones cerebrales 
intraaxiales.3 Los más frecuentes son del nervio 
acústico, schwannoma vestibular (60-90%); los 
síntomas clínicos de alarma son: hipoacusia 
perceptiva e inestabilidad. Anatómicamente 
existen dos formas sintomáticas: intracanalicular, 
con afectación del VII y VIII nervios craneales, 

Figura 1. TC preoperatoria de ángulo pontocerebeloso. 
Se observa una imagen ovalada con una zona hiperin-
tensa y otra hipointensa con respecto a la primera, que 
pudo deberse a una colección hemorrágica crónica 
posterior a la rotura del aneurisma del paciente.

Figura 2. Ángulo pontocerebeloso intraoperatorio. 
Aneurisma: abordaje translaberíntico del ángulo 
pontocerebeloso derecho con exposición del canal 
auditivo interno. Al fondo se observa una lesión poste-
roinferior de aspecto vascular, sugerente de aneurisma. 
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y extracanalicular (cisternal), con más síntomas 
como consecuencia de la compresión del tallo, 
compresión del nervio trigémino e hidrocefalia, 
entre otros.6 Las lesiones no vasculares del án-
gulo pontocerebeloso representan 75 a 98% de 
las lesiones ocupantes de espacio en el ángulo 
pontocerebeloso. Las lesiones vasculares del án-
gulo pontocerebeloso son infrecuentes (2-25%) 
y de éstas, 0.9% corresponde a aneurismas,3 
comúnmente provenientes del circuito posterior 
del círculo de Willis; son más frecuentes en la 
arteria comunicante posterior y menos frecuentes 
en las ramas de la arteria basilar. Sin embargo, 
debido a la ausencia de hallazgos específicos en 
los estudios de imagen, a la intacta estructura de 
la arteria comunicante posterior y a la evidencia 
intraoperatoria, se concluyó afección de alguna 
de las ramas del sistema vertebrobasilar.

Los aneurismas del sistema vertebrobasilar repre-
sentan 10% de los aneurismas intracraneales;7,8 
la mayor parte de éstos se manifiestan con hemo-
rragia subaracnoidea, mientras que los de mayor 
tamaño (>2.5cm) causan síntomas compresivos. 
Los aneurismas gigantes están parcialmente 
trombosados y aparecen en la resonancia mag-
nética nuclear como zonas hipointensas en el 
lumen, rodeados por capas de trombo de inten-
sidad variable o de baja intensidad9,10 (Figura 1).

Un estudio longitudinal de la Universidad de 
Chicago mostró que el promedio de edad con 
mayor frecuencia de aparición de este tipo de 
alteraciones vasculocerebrales es de 47 años,11 
en tanto que el paciente de nuestro estudio tenía 
19 años menos que el promedio. A pesar de la 
infrecuencia de las alteraciones vasculocerebra-
les en la población joven, la complicación más 
temida es la disección arterial del aneurisma, 
que produce síntomas isquémicos. Sin embargo, 
las hemorragias subaracnoideas suelen provocar 
daño grave en el estado general y requieren 
estadía en cuidados intensivos.12-15 En el caso 
comunicado, la hemorragia subaracnoidea 

se limitó dentro de los márgenes del ángulo 
pontocerebeloso y el diagnóstico de lesión 
ocupante de espacio de éste se realizó dos se-
manas posteriores al episodio inicial; la lesión 
de doble intensidad en la imagen por resonancia 
magnética puede ser característica de una lesión 
subaguda o de una malformación vascular total 
o parcialmente trombosada.

La incidencia de los síntomas compresivos 
parece estar relacionada con la tortuosidad de 
la estructura vascular o con el tamaño en caso 
de lesiones no vasculares. No obstante, la com-
presión ocasionada por una de las ramas de la 
arteria vertebrobasilar puede ocurrir sin que esta 
arteria esté sustancialmente dilatada o tortuosa. 
Incluso, algunas veces puede ser una rama ve-
nosa, en lugar de una arterial, la que ocasione 
el problema.11

El síndrome del ángulo pontocerebeloso se 
distingue por signos y síntomas  cocleares, ves-
tibulares, cerebelosos, trigeminales, faciales, de 
nervios craneales bajos e hipertensión intracra-
neal de aparición progresiva. La focalización 
neurológica depende de la característica de la 

Figura 3. TC postoperatoria del ángulo pontocere-
beloso: ausencia de lesión residual o de imágenes 
sugerentes de malformaciones vasculares.
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lesión: expansiva, isquémica o desmielinizante; 
en cambio, las hemorragias subaracnoideas 
se distinguen por aparición súbita de signos 
y síntomas: cefalea intensa, náusea y vómito; 
en algunos casos se evidencia pérdida de la 
conciencia, confusión o focalización. La prin-
cipal causa de muerte es la reactivación del 
sangrado.16

Los síntomas dispersos manifestados por nuestro 
paciente fueron una combinación de síntomas 
sugerentes de hemorragia, dados por el inicio 
súbito del cuadro clínico (cefalea temporal dere-
cha, náusea, vómito) aunados a manifestaciones 
compresivas del nervio facial (parálisis facial 
periférica), nervio auditivo y su rama vestibular 
(pérdida auditiva aguda, arreflexia vestibular) 
y del nervio oculomotor (midriasis derecha), 
lo que dificultó el diagnóstico y tratamiento 
inicial por parte del primer ente de salud que 
atendió el caso. La remisión de la midriasis 
como consecuencia de los efectos quirúrgicos 
descompresivos puede estar sustentada por la 
restauración del flujo sanguíneo a los axones del 
nervio oculomotor.17 Otra hipótesis sustenta la 
existencia de un circuito parasimpatético suple-
mentario que cursa lateral al nervio oculomotor, 
mismo que sostiene el tono pupilar, incluso luego 
de que las fibras dorsomediales son dañadas;18 
sin embargo, en esta situación es posible que los 
pacientes nunca manifiesten midriasis.

La identificación por imagen del vaso sanguí-
neo implicado es difícil. La mayoría de estos 
pacientes pueden ser diagnosticados en cifras 
cercanas a 94% con TAC simple con contraste, 
y el porcentaje de diagnóstico puede incremen-
tarse entre 97-99%.19,20 Hay estudios que apoyan 
el uso de la resonancia magnética al tratarse 
de tumores del ángulo pontocerebeloso para 
descartar diagnósticos diferenciales y aunada 
a la angiografía promete buenos resultados.21,22 
En el caso comunicado, la TAC simple y con 
contraste no arrojó información importante al 

inicio del cuadro, lo que retrasó el resto de los 
estudios por imagen.

CONCLUSIONES

La bibliografía revisada no describe como 
diagnóstico diferencial de los schwannomas las 
lesiones vasculares tipo hematoma o aneurismas 
sangrantes, por su infrecuencia.

Los aneurismas de las ramas de la arteria basilar 
ocurren en menos de 5% de los casos; por tan-
to, al momento de manifestarse la afección se 
puede subdiagnosticar si no se tiene en cuenta 
su probabilidad y frecuencia. Existen reportes 
muy escasos en la bibliografía de aneurismas o 
malformaciones sangrantes de la arteria cerebe-
losa anteroinferior.

Las imágenes de lesiones vasculares y tumora-
les en el ángulo pontocerebeloso y en el canal 
auditivo interno pueden confundirse, por lo que 
el estudio y reconocimiento de la clínica son 
necesarios para el diagnóstico preciso de una 
lesión atípica del ángulo pontocerebeloso. A su 
vez, es de importancia el conocimiento image-
neológico para el diagnóstico de enfermedades 
de la base de cráneo.23
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cAso clínico

Cambios inmunológicos en el 
tratamiento del ameloblastoma 
favorecidos por el implante de 
adipocitos

RESUMEN

Se comunica el caso de un paciente con ameloblastoma de células 
basales. El tratamiento de elección es la cirugía radical; sin embargo, 
en un alto porcentaje los resultados tienen sesgo debido a que los 
pacientes no aceptan estos procedimientos quirúrgicos, por lo que en 
realidad se desconoce la supervivencia de los pacientes. Por ello, se 
decidió administrar un tratamiento observacional, consistente en reali-
zar un procedimiento quirúrgico menos agresivo que la radicalización 
(operación de Caldwell-Luc), asociado con el implante de adipocitos en 
la región operada, ya que tienen acción regenerativa o reparativa y pue-
den enclaustrar el tumor. En consecuencia, decidimos obliterar el seno 
maxilar con grasa, esperando al mismo tiempo cambios en la respuesta 
inmunológica del organismo. Como terapia coadyuvante, se indicó un 
complemento dietario que ofrece modificar el proceso inmunológico del 
individuo, por lo que utilizamos como inmunomodulador el factor de 
transferencia de humanos. Desde el punto de vista histopatológico los 
hallazgos fueron: ameloblastoma de células basales en los dos primeros 
estudios y en los otros dos adenoma de células basales de la glándula 
salival menor sin evidencia de malignidad. En la revisión quirúrgica 
posimplante de adipocitos se observó el enclaustramiento del tumor; 
el reporte histopatológico final fundamentó un cambio radical en el 
diagnóstico. La afección del seno maxilar estudiada era maligna y en 
el estudio final fue benigna.

Palabras clave: ameloblastoma, factor de transferencia de humanos.
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Immunological Changes in the Treatment 
of Ameloblastoma Favored by the 
Adipocyte Implant

ABSTRACT

This paper repors the case of a patient with basal cell ameloblastoma. 
The treatment of choice is the radical surgery; however, a high percent-
age of results has bias because patients do not accept these surgical 
procedures, thus currently the survival of patients is unknown. Therefore, 
it was decided to give an observational therapy, consisting of a surgical 
procedure less aggressive than radicalization (Caldwell-Luc procedure), 
associated with the implantation of adipocytes in the operated region, 
inasmuch they have reparative action and they can cloister the tumor. 
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El ameloblastoma es una neoplasia localmente 
agresiva e infiltrante, con alta capacidad de 
recidiva, constituido por tejidos epiteliales que 
recuerdan a los hallados en el órgano del esmalte 
normal, pero sin llegar a formarlo, debido a que 
el estroma fibroso que lo sustenta muestra nulos 
o mínimos signos de inducción.

En términos histológicos, el ameloblastoma es 
muy parecido al esmalte. Existen varias clasi-
ficaciones, una de las más reconocidas es la 
propuesta por la Organización Mundial de la 
Salud, que identifica cinco variantes:1 1) ame-
loblastoma folicular (simple), 2) ameloblastoma 
plexiforme, 3) ameloblastoma acantomatoso, 
4) ameloblastoma de células granulosas y 5) 
ameloblastoma de células basales.

El caso que se comunica es un ameloblastoma 
de células basales, descrito como un tumor con 
patrón similar al del carcinoma cutáneo de célu-
las basales, razón por lo que recibe este nombre. 
En este caso las células epiteliales son más pri-
mitivas y menos columnares y, por lo general, 
están ordenadas en láminas más pronunciadas 
que en otros tipos de tumor.2

El tratamiento de elección es la cirugía radical;3,4 
sin embargo, en un alto porcentaje los resulta-

dos tienen sesgo, debido a que los pacientes no 
aceptan estos procedimientos quirúrgicos, por lo 
que en realidad se desconoce la supervivencia 
de los pacientes.2,4,5

Por lo anterior, se decidió dar un tratamiento 
observacional, que consiste en procedimientos 
quirúrgicos menos agresivos que la radicaliza-
ción (operación de Caldwell-Luc), asociado 
con el implante de adipocitos en la región 
operada. Procedimiento utilizado desde 1921 
por Lynch y popularizado por Montgomery en 
1958.6,7 

Al considerar que en el tejido adiposo existen 
células reparativas (Robert Troell), obliteramos el 
seno maxilar con grasa, esperando enclaustrar 
el tumor y al mismo tiempo obtener cambios 
en la respuesta inmunológica del organismo. 
Se utilizó como terapia coadyuvante un com-
plemento dietario que ofrece la posibilidad de 
producir cambios en el proceso inmunológico 
del individuo.8,9 Para ello, utilizamos el factor de 
transferencia de humanos, el cual es un inmuno-
modulador que se obtiene del lisado de células 
linfoides humanas (DLE)9,10 y de bajo peso mo-
lecular (de 3,500 a 12,000 Da).11,12 El factor de 
transferencia de humanos se ha utilizado para 
restaurar la inmunidad celular en procesos infec-

Accordingly, we decided to obliterate the maxillary sinus with fat, wait-
ing changes in the body’s immune response. As adjuvant therapy, we 
indicated a dietary supplement that offers to modify individual’s immune 
process, so we used as an immunomodulator the human transfer factor. 
From the histopathological point of view the findings were basal cell 
ameloblastoma in the first two studies and in the other two basal cell 
adenoma of minor salivary gland with no evidence of malignancy. In the 
post-implant surgical revision of adipocytes, we saw the confinement of 
tumor; the final pathology report changed in diagnosis. The pathology of 
the maxillary sinus was malignant and in the final study it was benign.

Key words: ameloblastoma, human transfer factor.
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ciosos bacterianos, virales, micóticos, alérgicos, 
de autoinmunidad y neoplasias.12-17 

Las propiedades inmunológicas del factor de 
transferencia de humanos favorecen la prolife-
ración de linfocitos Th1 que expresan interferón 
gamma, interleucina 2 y disminución de inter-
leucina 4, modulando la respuesta inmunitaria 
innata, regulando la respuesta adaptativa y au-
mentando la actividad citotóxica a tumores 
a través de la activación de células natural 
killer (NK), lo que impide la multiplicación de 
las células cancerígenas.18-21 Por ello, el factor 
de transferencia tiene un efecto directo en la 
inmunocompetencia del individuo y su admi-
nistración permite la restauración a corto plazo 
de la capacidad del sujeto para responder con 
eficiencia a los estímulos antigénicos, especial-
mente si éstos provienen de agentes infecciosos o 
células presentes en su medio interno, como las 
infecciones crónicas y las neoplasias tempranas.

Por lo anterior, decidimos realizar un estudio que 
incluye el resultado de este esquema terapéutico 
en pacientes de la Unidad de Otorrinolaringo-
logía, S.C. 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 61 años de edad, que 
acudió a nuestra consulta por primera vez el 
7 de enero de 2011, de ocupación, hogar. 
Tenía aparente buen estado de salud, señaló 
sensación de cuerpo extraño en la faringe, tos 
quintosa y proceso inflamatorio de la región 
premolar y primera molar superiores derechas. 
Tenía hipertensión arterial esencial. Entre sus 
antecedentes quirúrgicos destacaron: cuatro 
cesáreas, histerectomía, amigdalectomía y cin-
co procedimientos quirúrgicos de la primera y 
segunda molares superiores derechas, realizados 
el primero en el año 2000 y el último en 2009. 
Todos con diagnóstico histopatológico verbal de 
ameloblastoma. 

A la exploración clínica se observó lo siguiente: 
Cuello: ganglios submaxilares aumentados de 
volumen en grado medio. Nariz: pirámide cen-
tral, recta corta y punta de la nariz caída. Fosas 
nasales: mucosa hiperémica, moco blanco en 
la base de ellas, en grado regular y desviación 
septal media no obstructiva a la izquierda. 
Boca: ausencia del primer y segundo molares 
superiores derechos. Faringe: enrojecida y rese-
ca, los cordones laterales de la faringe estaban 
aumentados de volumen en grado medio y amig-
dalectomizada. Oídos: ambos con membrana 
timpánica integra, poco opaca y con retracción 
moderada.

Se establecieron los diagnósticos clínicos de: 
probable ameloblastoma residual derecho, 
sinusitis, deformidad septal y faringitis crónica. 

Estudios imagenológicos 

Se  realizaron TC de nariz y senos paranasales, 
en posiciones axial y coronal, practicadas desde 
el 9 de diciembre de 2010 hasta el 23 de julio 
de 2013 (Figuras 1 y 2).

Estudios histopatológicos

Se practicaron cuatro estudios histopatoló-
gicos, equivalentes a los correspondientes 
procedimientos quirúrgicos: tres operaciones 
de Caldwell-Luc (Figuras 3 y 4A) y una ablación 
del tumor granulomatoso del maxilar superior 
derecho transoral (Figura 4B).

Tratamiento quirúrgico

Se practicaron tres procedimientos de Caldwell-
Luc del seno maxilar derecho el 15 de enero de 
2011, 2 de septiembre de 2011 y 7 de agosto de 
2012 (Figura 5) y un procedimiento de ablación 
del tumor granulomatoso del maxilar superior 
derecho transoral, en el segundo molar derecho, 
el 13 de junio de 2013 (Figura 6).
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Figura 1. A. 15 de enero de 2011: se aprecian cambios en la morfología y arquitectura del seno maxilar del lado 
derecho en su porción inferior con una imagen con densidad de partes blandas, con calcificaciones y erosión 
de la cortical hacia su porción inferior. Cambios que sugieren fuertemente un proceso neoformativo (probable 
ameloblastoma residual). B. 2 de septiembre de 2011: senos maxilares simétricos, con formación hipodensa 
derecha con coeficiente de atenuación de 67 UH sugerente de probable formación polipoide derecha. El com-
plejo osteomeatal se encuentra sin daño. C. 7 de agosto de 2012: cambios posquirúrgicos en el seno maxilar 
derecho, que muestra irregularidades en sus paredes, así como probable infiltración de las mismas, asociado 
con tejido denso que involucra al seno maxilar, lo que pudiera relacionarse con neoformación de tipo residual.

Figura 2. A. 7 de agosto de 2012: engrosamiento de la mucosa del seno maxilar derecho, sugerente de sinusitis 
maxilar derecha. B. 13 de junio de 2013: datos tomográficos del seno maxilar derecho compatibles con en-
grosamiento de la mucosa, en forma difusa, la que en su porción basal tiene mayor densidad que en sus dos 
tercios superiores. El grosor de ambos procesos es de 8.8 mm, sugerente de sinusitis maxilar derecha. C. 23 de 
julio de 2013: reporte imagenológico de control: hipoplasia e hiponeumatización del antro maxilar del lado 
derecho, con engrosamiento mucoperióstico del mismo.

Tratamiento médico 

Se administró el factor de transferencia de hu-
manos por vía intramuscular en presentación de 

unidades de 1 cc. El tratamiento inicial consistió 
en una unidad diaria durante siete días, seguida 
de una unidad diaria durante cuatro días, pos-
teriormente tres unidades por semana durante 

A                               B                                                         C
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Figura 3. A. Imagen histopatológica del 19 de enero de 
2011. Acercamiento del tumor con islotes de células 
basaloides sugerentes de ameloblastoma maligno de 
tipo basaloide infiltrante. B. Imagen histopatológica 
del 7 de septiembre de 2011. Panorámica del grupo de 
islotes tumorales basaloides sugerentes de tumor infil-
trante, más compatible con ameloblastoma basaloide.

Figura 4. A. Imagen histopatológica del 9 de agosto 
de 2012. Las secciones histológicas revelan una 
neoplasia benigna de estirpe epitelial primaria de 
la glándula salival menor, con patrón trabecular y 
sólido, compuesta por nidos, láminas y cordones 
anastomosados con células de aspecto basaloide, 
isomórficas, de núcleo ovoide, cromatina granular 
fina, sin pleomorfismo ni actividad mitótica, con 
disposición en empalizada en la periferia de las lá-
minas. B. 15 de junio de 2013. Adenoma de células 
basales de la glándula salival menor sin evidencia de 
malignidad. Se observa un patrón trabecular y sólido, 
con nidos y cordones de células basaloides uniformes 
y un estroma laxo.

dos semanas y a partir de este momento se dio 
tratamiento de sostén, que consistió en tres uni-
dades por semana durante cinco semanas; la 
paciente fue valorada con conteo celular, obteni-
do a través de la fórmula blanca de la biometría 
hemática. De acuerdo con ésta, se valoró si el 
tratamiento era satisfactorio o no, de serlo, se 
continuó con una unidad por semana durante 

tres meses con descanso de dos meses, ésta fue 
la conducta terapéutica hasta hace un año. El 
tratamiento actual consiste en una unidad por 
semana por tiempo indefinido, según el control 
mediante el conteo celular. 

DISCUSIÓN

La cirugía radical es el procedimiento de 
elección en estos casos, ya que sus resulta-
dos son satisfactorios (74.2% a cinco años).2 
Consideramos que el porcentaje es alto si 
tomamos en cuenta que todos los pacientes 
con este diagnóstico no se practican este 
procedimiento y, en consecuencia, el estu-
dio3,4 tiene un factor de error considerable, 
por el sesgo que le da esta variable. Por lo 
anterior, se decidió dar un tratamiento obser-
vacional, que consiste en un procedimiento 
quirúrgico menos agresivo, la operación de 
Caldwell-Luc,6,7 asociado con un complemen-
to dietario, reconocido por su efecto directo 
en la inmunocompetencia del individuo.8,9 
Su administración permite la restauración a 
corto plazo de la capacidad del sujeto para 
responder con eficiencia a los estímulos anti-
génicos, especialmente si éstos provienen de 
agentes infecciosos o células presentes en su 
medio interno, como las infecciones crónicas 
y las neoplasias tempranas.12-17

El análisis de este caso nos permite valorarlo 
desde diferentes puntos de vista. Tiene como 
principal fortaleza la función regenerativa o 
reparativa de los adipocitos, lo que ocasiona el 
encarcelamiento del tumor, y como debilidad, 
que la medicina basada en evidencia establece 
que el tratamiento quirúrgico radical es el ade-
cuado en los pacientes con este padecimiento; 
sin embargo, debemos tomar en cuenta los fra-
casos del tratamiento radical, a pesar de haberse 
establecido desde el punto de vista histopatoló-
gico que no había enfermedad tumoral en los 
bordes de la pieza. Por último, desde el punto de 

A              B

A              B
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vista laboratorial (fórmula blanca), no es posible 
fundamentar la indicación del complemento 
dietario. 

CONCLUSIONES

Desde el punto de vista histopatológico, los 
hallazgos fueron: ameloblastoma de células ba-
sales en los dos primeros estudios y en los otros 
dos adenoma de células basales de la glándula 
salival menor sin evidencia de malignidad. En la 
revisión quirúrgica posimplante de adipocitos, se 
apreció el enclaustramiento del tumor. El reporte 

histopatológico final fundamenta un cambio 
radical en el diagnóstico. La afección del seno 
maxilar estudiada era maligna y en el estudio 
final fue benigna.
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Osteoma periférico de la mandíbula 
y dentición decidual. ¿Un preludio 
del síndrome de Gardner?

RESUMEN 

El osteoma es un tumor benigno de crecimiento lento que se distingue 
por la proliferación de hueso compacto o trabecular. Los que apare-
cen en la mandíbula son poco frecuentes y su resección quirúrgica se 
indica cuando interfieren con la función mandibular, causan síntomas 
por compresión de estructuras vecinas o producen deformidad facial 
importante. Se comunica un caso de osteoma postraumático en el 
ángulo izquierdo de la mandíbula y dentición decidua, así como un 
análisis de la bibliografía.

Palabras clave: osteoma, síndrome de Gardner, osteoma postraumático, 
dentición decidua.
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Peripheral Osteoma of Mandible and 
Deciduous Teeth. A Prelude of Gardner’s 
Syndrome?

ABSTRACT

Osteomas are benign slow growing tumors characterized by proliferation 
of cancellous or compact bone. The ones that appear in the mandible 
are rare and their surgical excision is indicated when they interfere 
with proper maxillary function, when they cause symptoms because of 
compression of other structures or when they produce important facial 
deformity. We report a case of a posttraumatic osteoma in the inferior 
left angle of the mandible in a patient with deciduous teeth, as well as 
a revision of the literature.

Key words: osteoma, Gardner’s syndrome, posttraumatic osteoma, 
deciduous teeth.
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Los osteomas son lesiones osteogénicas benig-
nas de crecimiento lento, formadas de hueso 
compacto, trabecular o mixto. En términos histo-
patológicos se han descrito tres tipos distintos: 
central, periférico y extraesquelético. Los cen-
trales provienen del endostio, los periféricos 
del periostio y los extraesqueléticos se originan 
dentro de tejidos blandos, principalmente del 
músculo estriado.1,2 Aunque su patogénesis no 
se conoce por completo, se han propuesto diver-
sas hipótesis. Se cree que los frontoetmoidales 
provienen de restos embrionarios de periostio 
que quedan como remanentes en la unión de los 
huesos frontal y etmoidal. Para los de mandíbula 
y  regiones externas del hueso temporal se ajusta 
más la propuesta de que se originan por un trau-
matismo o tracción muscular en el periostio. Se 
ha propuesto también un origen postinfeccioso 
y otro hormonal.3,4

Los osteomas se encuentran casi exclusivamente 
en el cráneo y en los huesos maxilofaciales. 
Ocurren con mayor frecuencia en los senos 
paranasales, el frontal es el más comúnmente 
afectado, seguido del etmoidal y maxilar; con 
menor frecuencia hay afectación del conducto 
auditivo externo, el mastoides, las paredes de 
la órbita, la apófisis pterigoides y, por último, la 
mandíbula. Los mandibulares se originan princi-
palmente en el aspecto lingual o región interna 
del cuerpo, el ángulo y en el margen inferior del 
cuerpo mandibular.2,5 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 17 años de edad, con 
un tumor de crecimiento lento en el ángulo 
izquierdo de la mandíbula de seis meses de evo-
lución. Tenía el antecedente de un traumatismo 
mandibular por práctica de boxeo y persistencia 
del canino deciduo superior izquierdo (Figura 
1). La exploración ratificó un tumor de 2 x 3 
cm, pétreo, de márgenes bien definidos, fijo, 
discretamente doloroso a la palpación, así como 

un canino deciduo izquierdo (Figura 1).  La piel 
circundante al tumor no mostraba signos de 
inflamación y el paciente no tenía afectación 
de los movimientos mandibulares. El resto del 
examen otorrinolaringológico fue normal. 

La tomografía computada mostró un tumor con 
densidad principalmente ósea, multilobulada, 
bien definida y de base amplia que crecía desde 
el ángulo izquierdo de la mandíbula (Figura 2).

Se realizó escisión quirúrgica de la lesión con 
anestesia general para obtener mejoría cosmética 
y el diagnóstico definitivo. El tumor se expuso 
por medio de una incisión intraoral que permitió 
la exposición completa de la lesión. Se logró una 
clara separación del tumor y el hueso normal 
subyacente. No hubo daño de otras estructuras 
(Figura 3). El examen histopatológico corroboró 
el diagnóstico de osteoma. El postoperatorio 
evolucionó sin síntomas ni recurrencia.  

DISCUSIÓN

Desde el punto de vista clínico, los osteomas 
periféricos son lesiones unilaterales, sésiles o 

Figura 1. Tumor en el ángulo izquierdo de la man-
díbula. Nótese la persistencia del canino decidual 
superior izquierdo. 
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Figura 3. Imágenes de cirugía endoscópica y pieza quirúrgica. A. Visión endoscópica del tumor. B. Uso de 
sierra para osteotomía en el ángulo mandibular. C. Resección de la pieza. D. Sitio quirúrgico libre de afección.

Figura 2. Cortes axiales, coronales, reconstrucciones sagitales y en tercera dimensión de TC que muestran tumor 
hiperdenso, heterogéneo, de base amplia en el ángulo inferior izquierdo de la mandíbula. Nótese el canino 
superior izquierdo y terceros molares no exteriorizados. 

pedunculadas, de márgenes bien definidos, con 
diámetros que van de 10 a 40 mm. Su incidencia 
es similar entre géneros y puede afectar a todos 
los grupos de edad.2 En el cráneo y el esqueleto 
maxilofacial afectan más el seno frontal y la 
unión frontoetmoidal, pero es común verlos en 
otros senos paranasales y afectando la órbita.6 

Sus manifestaciones dependen de su localiza-
ción, los del seno frontal se han relacionado 
con sinusitis y mucoceles.7-9 Hay reportes de 
estos tumores en el hueso temporal afectando 
el mastoides, la escama, el conducto auditivo 
externo e interno, la eminencia piramidal y el 
conducto semicircular horizontal, con mani-

A       B
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festaciones variables según su localización.10-15 
Aunque generalmente no causan síntomas, los 
de la mandíbula pueden ocasionar mala oclusión 
y asimetría facial. De acuerdo con un metanálisis 
de osteomas de mandíbula realizado en 2005 
por Johan y Freitas, 63 casos se han reportado 
en la bibliografía anglosajona entre 1927 y 
2003; 30.5% de éstos provenían de la porción 
posterior del cuerpo mandibular, 28.5% del 
cóndilo, 14.2% del ángulo, 11.1% de la rama 
ascendente, 7.9% del proceso coronoides, 6.3% 
de la porción anterior del cuerpo mandibular y 
1.5% de la muesca sigmoidea.16 

En términos histológicos, se componen de tejido 
óseo maduro, con lamelas densas y canales de 
Havers bien organizados. Aunque contienen 
osteoblastos, fibroblastos y células gigantes en 
un estroma intertrabecular, las células hemato-
poyéticas casi nunca se observan. Estos tumores 
tienen una actividad osteoblástica y osteoclástica 
variable.2,3

En el diagnóstico diferencial debe incluirse 
el osteosarcoma, metástasis osteoblásticas, el 
granuloma eosinofílico aislado, la exostosis, 
la enfermedad de Paget, el tumor de células 
gigantes, el osteoma osteoide, el meningioma 
calcificado y la displasia fibrosa monostótica. Por 
la localización del tumor aquí presentado tam-
bién deben considerarse las lesiones de origen 
odontogénico, como el ameloblastoma. Todas 
estas lesiones tienen características distintivas y 
márgenes radiológicos menos definidos que los 
del osteoma.2

Desde el punto de vista radiográfico, estos 
tumores se aprecian como masas ovales, radio-
pacas, bien definidas, que se unen a la corteza 
ósea por una base amplia o por un pedículo. El 
diagnóstico requiere siempre la confirmación 
histopatológica tras la escisión completa. En 
el caso comunicado se apreció un tumor de 
base amplia, bien definido, hiperdenso, en la 

superficie ínfero-interna del ángulo izquierdo 
de la mandíbula que, por imagen con TC con 
reconstrucción tridimensional, era sumamente 
sugerente de osteoma mandibular, aunado al 
antecedente de traumatismo mandibular.

La escisión quirúrgica se recomienda a los pa-
cientes con osteomas periféricos de la mandíbula 
cuando generan mala oclusión o deformidad 
cosmética importante.17-20 En nuestro caso se 
recomendó la cirugía para corregir la deformidad 
cosmética y obtener el diagnóstico histopatológi-
co definitivo, aunque se han reportado diversos 
estudios donde se da un tratamiento conserva-
dor a estas lesiones con revisiones periódicas 
clínico-radiológicas. La recurrencia es muy rara 
y no existen reportes de transformación maligna.

Los osteomas únicos o múltiples deben conside-
rarse un signo del síndrome de Gardner, sobre 
todo cuando se asocian con dientes deciduos o 
supernumerarios, como en el caso comunicado. 
Este síndrome se considera una variante de la 
poliposis adenomatosa familiar, que se hereda 
con patrón autosómico dominante por mutacio-
nes del cromosoma 5q. Además del tumor aquí 
descrito, otros signos son pólipos adenomato-
sos intestinales múltiples, con gran riesgo de 
transformación maligna, quistes epidermoides, 
odontomas y dientes supernumerarios o impacta-
dos.7 El paciente no tenía antecedentes familiares 
de importancia, síntomas gastrointestinales ni 
otras neoformaciones cutáneas que fueran orien-
tadoras; sin embargo, por su edad, requiere una 
vigilancia estrecha para que puedan identificarse 
de manera temprana otras manifestaciones que 
completen el síndrome.

CONCLUSIONES

El osteoma es un tumor benigno que puede afec-
tar todos los huesos del cráneo y el macizo facial. 
Aunque en la mayoría de los casos su causa no 
es clara, en el caso del paciente comunicado, la 
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causa traumática está bien asociada. Las mani-
festaciones clínicas dependen de su localización 
y en el caso de los de la mandíbula la resección 
quirúrgica se realiza para fines estéticos o fun-
cionales, aunque el tratamiento conservador es 
bien aceptado. En todo paciente joven con un 
osteoma y dientes supernumerarios o impacta-
dos, debe hacerse un ejercicio diagnóstico para 
descartar el síndrome de Gardner.  
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Normas para autores

1. Los artículos deben enviarse exclusivamente al correo electrónico  
daniel_bross@hotmail.com o entregarse en las oficinas de la revista 
en original impreso y archivo electrónico en CD marcado con el 
título del trabajo. Anexar el formato de cesión de los derechos de 
autor (firmado por todos los autores) y confirmar que se trata de un 
artículo inédito. Los trabajos no aceptados se devolverán al autor 
principal. El formato de cesión de derechos puede descargarse de 
la página www.nietoeditores.com.mx

 Ningún material publicado en la revista podrá reproducirse sin 
autorización previa por escrito del editor.

2.  El manuscrito comprende:
2.1. Títulos completos y cortos en español e inglés, nombres y apellidos 

del o los autores, la adscripción de cada uno (institución, hospital, 
departamento o servicio) vinculada con el motivo del trabajo (no 
se aceptan títulos honoríficos o pasados: expresidente, miembro 
Titular o Emérito de tal cual institución, Academia o Sociedad), 
dirección postal completa (calle, colonia, delegación o munici-
pio, estado y código postal), teléfono fijo (incluida la clave lada) 
y correo electrónico del primer autor o del autor al que se dirigirá 
la correspondencia. 

2.2. Resumen. El resumen es la parte medular del artículo porque es 
la más leída, por tanto, debe ser la más cuidada. Los artículos 
originales llevarán resúmenes estructurados en español e inglés, 
donde las entradas de los párrafos sean análogas a las partes del 
artículo (Antecedentes, Material y método, etc.). Los resúmenes 
no deberán exceder 250 palabras. Los resúmenes de los artículos 
de revisión y de los casos clínicos también deben escribirse en 
español e inglés.

2.3. Palabras clave, en inglés y en español, basadas en el MeSH (Medical 
Subject Headings); para obtenerlas consulte la página www.nlm.
nih.gov/mesh/MBrowser.htm

2.4. El texto del artículo original está integrado por las siguientes sec-
ciones:

Antecedentes. Texto breve, no mayor de 50 líneas (de 65 carac-
teres cada una) que permita al lector ubicarse en el contexto del 
tema investigado, por qué es relevante estudiarlo, quiénes lo han 
estudiado y cómo. En el último párrafo de este apartado debe 
consignarse el Objetivo del estudio que, invariablemente, debe 
verse reflejado en los Resultados.
Material y método. En la primera oración de este apartado debe in-
dicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, 
aleatorio, etc.), la selección de los sujetos observados o que participaron 
en los experimentos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los 
testigos). Enseguida se especifican los aparatos (nombre y ciudad del 
fabricante entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes 
para que otros investigadores puedan reproducir los resultados. Ex-
plique brevemente los métodos ya publicados pero que no son bien 
conocidos, describa los métodos nuevos o sustancialmente modifica-
dos, manifestando las razones por las cuales se usaron y evaluando 
sus limitaciones. Identifique exactamente todos los medicamentos y 
productos químicos utilizados, con nombres genéricos, dosis y vías 
de administración. Deben mencionarse los métodos de comprobación 
utilizados y el porqué de su elección (χ2, T de Student, etc.) así como 
los programas de cómputo aplicados y su versión.
Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. La 
cantidad final de pacientes estudiados y destacar las observaciones 
más relevantes.
Discusión. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, 
la explicación del significado de los resultados y sus limitaciones, 
incluidas sus consecuencias para la investigación futura. Debe 
establecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del 
estudio y abstenerse de hacer afirmaciones generales y extraer 
conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hipótesis 
cuando haya justificación para ello.
El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar de la 
abundancia de términos, pues ello implicaría remitir al lector a la parte 
inicial donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono 
de la lectura por incomprensión. Los símbolos sí están permitidos (L, 
kg, g, cm, dL, etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son 
internacionales o multilingües. No existen dudas para los acrónimos: 
ADN, HDL, LDL, VLDL, mmHg, etc. 

2.5. Figuras y cuadros. Se utilizará el término figura para citar por 
igual ilustraciones, esquemas, fotografías y gráficas. Se utilizará 
el término cuadro para citar por igual los cuadros y las tablas.

2.6. Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados 
durante la investigación.

2.7. Pueden incluirse agradecimientos.
3.  Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres arábigos. 

Cada uno deberá tener un título breve y  mencionarse en el cuerpo 
del artículo. Los cuadros de datos tabulados que contengan ex-
clusivamente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” 
de Word; los esquemas y diagramas, con Power Point; las gráficas 
de pastel, barras, dispersión, etcétera, con Excel.

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerarse lo 
siguiente:

Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG (JPEG).
Sólo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas pueden 
reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no deben incluirse 
imágenes que requieran aumento de tamaño.
La resolución mínima aceptable es de 300 dpi. Si las fotografías se 
obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe ser “alta 
resolución”.
5.  Dentro del archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de 

figura, al final después de las referencias.
6.  Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso 

o electrónico, deberá adjuntarse la carta de autorización de la 
institución donde se publicaron. Excepto los casos que carezcan 
de derecho de autor.

7.  Las siglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificarán 
al pie de los mismos.

8.  Las referencias deben enumerarse consecutivamente según su 
orden de aparición en el texto y el número correspondiente debe 
registrarse utilizando el comando superíndice de Word (nunca 
deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere 
utilizar la aplicación “insertar referencia” del menú principal de 
Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, 
sí se permite la expresión “en prensa” cuando un trabajo se ha 
aceptado para publicación en alguna revista, pero cuando la 
información provenga de textos enviados a una revista que no 
los haya aceptado aún, deberá citarse como “observaciones no 
publicadas”. Cuando en una referencia los autores sean más de 
cinco se consignarán los primeros cuatro y el último seguido de 
la palabra y col. o et al (si es en inglés).
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