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Artículo originAl

An Orl Mex 2023; 68 (2): 47-52.

Resumen 

OBJETIVO: Describir la prevalencia de variantes anatómicas del canal vidiano en 
otorrinolaringología de acuerdo con la clasificación tomográfica de Lee.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio transversal, observacional y retrolectivo. Se ana-
lizaron estudios tomográficos de nariz y senos paranasales de adultos entre 21 y 90 
años que acudieron al ISSSTE del 1 de julio al 31 de octubre de 2022. Se evaluaron 
las siguientes variables: tipos de variante anatómica del canal pterigoideo según la 
clasificación de Lee, la dehiscencia del canal y el tipo de neumatización del seno 
esfenoidal.

RESULTADOS: Se incluyeron 209 pacientes. Prevaleció la variante del canal pterigoi-
deo tipo II de Lee (41.4%), seguida del tipo III (29.4%) y la tipo I (29.2%). Se reportó 
un 8.2% de asimetría entre ambos canales pterigoideos y un 16% de dehiscencia del 
techo del canal. 

CONCLUSIONES: En esta población mexicana se identifican las siguentes variantes: 
tipo II de Lee, tipo III y tipo I. 

PALABRAS CLAVE: Seno esfenoidal; senos paranasales; México.

 

Abstract 

OBJECTIVE: To describe the frequency of anatomical variants of the vidian canal in 
otorhinolaryngology patients at a tertiary level hospital according to tomographically 
Lee’s classification.

MATERIALS AND METHODS: A cross-sectional, observational and retrolective study 
was done through the analysis of tomographic studies of the nose and paranasal sinuses 
of adult patients from 21 to 90 years of age who attended the ISSSTE, included from 
July 1st to October 31st, 2022. Types of anatomical variant of the pterygoid canal of a 
body according to Lee’s classification were evaluated, as well as the presence or not of 
canal dehiscence and the type of pneumatization of the sphenoid sinus.

RESULTS: There were included 209 patients. Lee’s type II pterygoid canal variant was 
found with the highest prevalence (41.4%), followed by type III (29.4%) and type I 
(29.2%). An 8.2% asymmetry between both pterygoid canals and 16% dehiscence of 
the canal roof were reported. 

CONCLUSIONS: In the Mexican population we confirmed the following prevalence: 
Lee type II variant, type III and type I.

KEYWORDS: Sphenoid sinus; paranasal sinuses; Mexico.
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ANTECEDENTES

El nervio, la arteria y el canal del pterigoideo 
o canal del vidiano fueron descritos por el in-
vestigador Vidius a mediados del siglo XVI.1 El 
canal pterigoideo o canal del vidiano es un canal 
óseo en relación con la base del seno esfenoidal 
donde en su ingreso por el foramen lacerum 
se anastomosan los nervios petroso superficial 
mayor, proveniente del ganglio geniculado como 
rama del séptimo par craneal, junto con el nervio 
petroso profundo, rama del plexo carotídeo, 
formando el nervio vidiano, responsable de la 
inervación parasimpática de la mucosa nasal, 
que viaja junto con la arteria del canal del vi-
diano. Este canal tiene una disposición habitual 
anteroposterior sobre el piso del seno esfenoidal 
hasta alcanzar su salida por donde accede a la 
fosa pterigopalatina. 

La anatomía del canal pterigoideo es de vital 
importancia para el otorrinolaringólogo por 
su relación estrecha con estructuras vasculo-
nerviosas vitales, sirve de referencia para la 
identificación de la arteria carótida interna en 
su porción petrosa en abordajes endoscópicos 
extendidos de base de cráneo,2 además de ser 
una excelente referencia para el acceso a la fosa 
pterigopalatina, objetivo de procedimientos en-
doscópicos necesarios para tratar rinitis alérgicas 
y vasomotoras de difícil control.3

Con el advenimiento de nuevas técnicas cada 
vez menos invasivas del seno esfenoidal, la 
base del cráneo y abordajes endoscópicos 
transnasales como la neurectomía del vidiano, 
el conocimiento prequirúrgico de las posibles 
variantes anatómicas del canal pterigoideo re-
sulta de vital importancia, ya que permite una 
mejor planeación prequirúrgica y selección de 
pacientes aptos a estos abordajes, así como dis-
minución de la comorbilidad transoperatoria en 
dichos procedimientos. 

Lee y su grupo4 desarrollaron en 2011 la técnica 
de neurectomía endoscópica por vía transnasal 
realizando estudios de tomografía computada 
de nariz y senos paranasales prequirúgica para 
la selección de pacientes, de tal manera que se 
clasificaron las posibles variantes anatómicas 
del canal pterigoideo en tres grupos: tipo I en 
el cual el canal pterigoideo protruye hacia el 
centro del seno esfenoidal y su elevación ósea 
la da una apariencia como si estuviese flotando 
dentro del mismo seno, especialmente en cor-
tes coronales de tomografía computada; tipo II, 
en el cual el canal pterigoideo se encuentra en 
relación con el piso del seno esfenoidal de tal 
manera que el techo del canal pterigoideo forma 
parte del piso del seno esfenoidal, pudiendo estar 
éste dehiscente o no, y el tipo III en el que el 
canal pterigoideo se encuentra en profundidad 
del proceso pterigoideo, su techo nunca toca el 
piso del seno esfenoidal, siendo este último de 
mayor dificultad quirúrgica por su muy cercana 
relación con la arteria carótida interna y la ne-
cesidad de fresar o elevar el piso anteroinferior 
del seno esfenoidal de manera instrumentada 
para su acceso. Figura 1

El tipo de variante anatómica del canal pterigoi-
deo puede estar determinado por el desarrollo y 
neumatización de las estructuras que lo rodean, 
siendo la neumatización del proceso pterigoideo 
y el tipo de neumatización del seno esfenoidal 
las más importantes ya que determinarán la altu-
ra y el trayecto por las cuales el canal pterigoideo 
discurre por el seno esfenoidal.

De acuerdo con su neumatización el seno 
esfenoidal puede clasificarse en tres tipos, el 
conchal tiene escasa neumatización, en el 
tipo preselar existe neumatización intermedia, 
pero con ausencia de receso clival, y en el tipo 
selar existe neumatización completa abarcando 
el seno inferiormente y la totalidad de la silla 
turca.5
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En una serie de 200 pacientes de etnia asiática 
realizada por Bidarkotimath y colaboradores5 se 
repite la tendencia de variante tipo II del canal 
pterigoideo como la más frecuente, así como el 
tipo selar como el tipo de neumatización más 
frecuente. Sin embargo, una variable importante 
a notar en esta serie fue la dirección del trayecto 
del canal, ya que se reportó más frecuente la dis-
posición oblicua de medial a lateral, a diferencia 
de lo reportado en series previas.

Resulta de interés estudiar la existencia de canal 
pterigoideo dehiscente en su trayecto sobre el 
seno esfenoidal, sobre todo en las variantes tipos 
I y II de Lee que cuentan con por lo menos una 
de sus paredes expuestas, ya que algunas fibras 
nerviosas pueden quedar expuestas dentro del 
seno a cambios de temperatura o humedad, así 
como a procesos infecciosos del seno esfenoi-
dal; esta condición explica algunos casos de 
invasión perineural o procesos inflamatorios y 
neoplásicos dentro del seno esfenoidal,6 este 
mecanismo también puede explicar la respuesta 
exagerada a estímulos de algunos pacientes con 
rinitis vasomotora de difícil control.

El objetivo de este artículo es determinar la frecuen-
cia de las variantes anatómicas del seno esfenoidal 
y del canal pterigoideo según la clasificación de 
Lee en la población de pacientes del servicio de 
otorrinolaringología de un hospital de tercer nivel. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio transversal, observacional y retrolectivo 
en el que se evaluaron tomografías computadas 
de sujetos mexicanos que acudieron al Hospital 
Regional General Ignacio Zaragoza del Instituto 
de Seguridad y Servicios Sociales de los Traba-
jadores del Estado (ISSSTE) del 1 de julio al 31 
de octubre de 2022. 

Se incluyeron tomografías computadas de se-
nos paranasales en algoritmo para hueso, con 
cortes menores de 0.5 mm y reconstrucción 
multiplanar de pacientes entre 21 y 90 años; se 
describió la distribución demográfica por sexo 
y grupo etario.

Las tomografías computadas se evaluaron 
mediante el visor PACS (Picture Archiving 
and Communication System) con el formato 
DICOM (Digital Imaging and Communications 
in Medicine), de manera independiente por un 
otorrinolaringólogo y un residente de cuarto 
año, ambos familiarizados con la clasificación 
de Lee.

Los datos se recolectaron en hoja de Excel; se 
aplicó estadística descriptiva y se calculó la pre-
valencia de cada variante del canal pterigoideo, 
neumatización del seno esfenoidal y la distribu-
ción de las variables demográficas. 

Figura 1. A. Canal pterigoideo tipo I de Lee, protruyendo al interior del seno esfenoidal. B. Canal pterigoideo 
tipo II de Lee, en contacto con el piso esfenoidal. C. Canal pterigoideo tipo III de Lee, en profundidad del 
cuerpo del esfenoides.
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RESULTADOS

Se incluyeron 209 estudios de tomografía com-
putada simple de nariz y senos paranasales, 107 
pacientes eran hombres y 98 mujeres. Se exclu-
yeron cuatro estudios con afecciones traumáticas 
o eventos quirúrgicos previos que alteraran la 
anatomía del seno esfenoidal. 

El 51.2% de las tomografías computadas corres-
pondió al sexo masculino. La edad mínima fue 
de 21 años y la máxima de 90 años con media 
de 46.4 ± 15.4 años. 

El tipo de neumatización del seno esfenoidal 
fue en el 22.9% de tipo conchal (n = 47), en un 
26.3% de tipo preselar (n = 54) y en el 50.7% de 
tipo selar (n = 104), que fue el tipo de neumati-
zación del esfenoides más prevalente. 

Las variantes del canal pterigoideo encontradas 
con más frecuencia (27.3%, n = 56) corres-
pondieron al tipo I de Lee, el 33.7% (n = 69) 
correspondió al tipo II, un 30.7% (n = 63) co-
rrespondió al tipo III y en un 8.3% (n = 17) se 
encontró asimetría de tipo de variante respecto 
a su contralateral, en estos casos la variante más 
frecuente fue el tipo II y tipo III contralateral. 

De los canales pterigoideos tipos I y II, los cuales 
tiene sus paredes más expuestas dentro del seno 
esfenoidal, un 16% (n = 34) demostró solución 
de continuidad a nivel de la pared superior del  
canal pterigoideo durante su trayecto por el 
seno esfenoidal, demostrando así dehiscencia el 
mismo; solo un estudio de éstos demostró dicha 
dehiscencia de manera unilateral izquierda, el 
resto mostró dehiscencia del techo del canal de 
manera bilateral y simétrica. 

En referencia a la relación del seno esfenoidal y 
canal pterigoideo, la combinación más frecuente 
fue un seno esfenoidal tipo selar con un  canal 
pterigoideo tipo II, lo que se observó en un 
25.3% de los pacientes (n = 52).

DISCUSIÓN

Este estudio demostró que las variantes de 
neumatización del seno esfenoidal y del canal 
pterigoideo de la población analizada en nuestro 
medio replican las reportadas previamente en la 
bibliografía en otras poblaciones; la presentación 
del seno esfenoidal tipo selar (50.7%) y la va-
riante del canal pterigoideo tipo II (69%) fueron 
las más frecuentes, lo que resulta afortunado ya 
que son las de menor accesibilidad quirúrgica 
durante la exploración endoscópica del seno 
esfenoidal por vía transnasal y, por tanto, las de 
menor morbilidad y mortalidad. 

La protrusión del canal pterigoideo en el seno 
esfenoidal depende en gran medida, como 
proponen Kazkayasi y su grupo,7 de la neumati-
zación del proceso pterigoideo, lo que también 
se correlaciona con el grado de neumatización 
del seno esfenoidal. En nuestra serie encontra-
mos que la variante tipo III del canal pterigoideo, 
de mayor riesgo y dificultad quirúrgica por su 
milimétrica relación con la arteria carótida inter-
na, se observó con mayor frecuencia en aquellos 
senos esfenoidales de escasa neumatización, 
siendo más marcado en los de tipo conchal, 
corroborando que la neumatización del seno 
esfenoidal es parte fundamental para determinar 
la inclinación y altura final del canal pterigoideo 
durante su desarrollo, por esta misma estrecha 
relación entre el canal pterigoideo y el seno es-
fenoidal, todo procedimiento endoscópico del 
seno esfenoidal implica riesgo de complicación 
del canal pterigoideo.

Por su misma disposición anatómica y por 
definición, los canales pterigoideos tipo III 
no pueden tener dehiscencias en su canal, 
quedando esta característica relegada a los 
tipos I y II, aun así y a pesar de que estas dos 
variantes combinadas representan un 70% de 
la población analizada, la existencia de de-
hiscencia solo pudo corroborarse en un 17% 
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de los casos, siendo un porcentaje muy bajo 
de pacientes; sin embargo, tienen prevalencia 
similar a la que se reporta en otras series, 
como la de Yeğin y colaboradores,8 donde 
su población total fue de 594 pacientes con 
un 22% de ellos con dehiscencias. Resulta 
interesante el mecanismo propuesto por Cal-
demeyer y su grupo,9 en el cual se propone 
que la dehiscencia de dichos canales puede 
ser un mecanismo que predisponga a sínto-
mas de rinitis vasomotoras más severos, lo que 
puede ser motivo de futuras investigaciones 
que correlacionen la clínica vasomotora de 
difícil control y la prevalencia de estas dehis-
cencias. Figura 2

En la bibliografía se ha reportado un diámetro 
del canal pterigoideo de 10 a 18 mm;10,11 sin 
embargo, con importante asimetría entre am-
bos. En este estudio la asimetría entre ambos 
canales pterigoideos se encontró en un 8.3% de 
los casos, siendo en casi su totalidad variantes 
II y III en conjunto con esfenoides conchales o 
poco neumatizados, lo que plantea que puede 
deberse a que, al tener escasa neumatización, 
el seno esfenoidal tiende a la asimetría tanto de 
sí mismo como de su tabique interesfenoidal, lo 
que también determina asimetría en la posición 
final del canal pterigoideo. Figura 3

Al tener en cuenta la alta variabilidad anatómica 
del canal pterigoideo y de las estructuras con 
las que guarda relación, es posible entender el 
papel fundamental de la tomografía computada 
como protocolo de estudio prequirúrgico y de 
selección de pacientes aptos a abordajes endos-
cópicos transnasales, ya que es una herramienta 
indispensable para la correcta identificación del 
canal pterigoideo.12

CONCLUSIONES

La variante anatómica del canal pterigoideo 
más frecuente en nuestra población analizada 
es la tipo II de Lee y el tipo de neumatización 
esfenoidal más frecuente es el selar, por lo que 
la mayoría de la población podría ser apta a 
abordajes endoscópicos de menor invasión. 

Por la alta variabilidad anatómica que guarda 
el canal pterigoideo y su estrecha relación 
con el grado de neumatización del seno es-
fenoidal, su importante cercanía a estructuras 
vasculonerviosas vitales como el nervio óptico 
y la arteria carótida interna, resulta importante 
conocer los tipos de variantes del mismo, así 
como una adecuada planeación prequirúrgica 
mediante estudios de tomografía computada de 
los pacientes aptos a abordajes endoscópicos 
del canal pterigoideo para así evitar el mayor 
número posible de complicaciones.Figura 2. Dehiscencia del techo del canal pterigoideo.

Figura 3. Asimetría entre ambos canales pterigoideos, 
derecho tipo II, izquierdo tipo I de Lee.
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Resumen

ANTECEDENTES: El músculo cricofaríngeo junto con el constrictor inferior y 
las fibras esofágicas cervicales conforman el esfínter esofágico superior. El tono 
muscular en reposo cumple funciones críticas para regular la apertura del esófago 
para tragar y eructar y protege las vías respiratorias de la invasión del contenido 
gástrico o esofágico. En el contexto de la enfermedad, el músculo cricofaríngeo 
puede contraerse durante la deglución debido a una causa neurogénica o a cambios 
histológicos en el músculo. 

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 83 años con antecedente de 10 años de dis-
fagia a sólidos, con pérdida ponderal de forma progresiva, quien acudió a urgencias 
por referir atragantarse con restos de carne que era incapaz de expulsar. Durante su 
intervención se le realizó una endoscopia que encontró restos de comida obstruyendo 
el esfínter esofágico superior. Posteriormente con la prueba de deglución se observó 
una barra del cricofaríngeo y aspiración de medio de contraste, motivo por el cual se 
realizó miotomía del cricofaríngeo. Después de la cirugía se realizó nuevamente prueba 
de deglución al paciente en la que se observó alivio del padecimiento al no encontrar 
barra del cricofaríngeo ni aspirado de líquido de contraste. 

CONCLUSIONES: En pacientes con disfunción cricofaríngea primaria caracterizada 
por contracción faríngea inadecuada, falta de coordinación entre la faringe y el esfínter 
esofágico superior, o relajación inadecuada de éste/distensibilidad muscular reducida 
debe considerarse la miotomía cricofaríngea.

PALABRAS CLAVE: Miotomía cricofaríngea; esfínter esofágico superior; disfagia.

Abstract

BACKGROUND: The cricopharyngeal muscle together with the inferior constrictor and 
cervical esophageal fibers make up the upper esophageal sphincter. Resting muscle 
tone plays critical roles in regulating the opening of the esophagus for swallowing and 
belching and protects the airway from invasion of gastric or esophageal contents. In 
the context of the disease, the cricopharyngeal muscle may contract during swallowing 
due to neurogenic cause or histological changes in the muscle.

CLINICAL CASE: An 83-year-old male patient with a 10-year history of dysphagia 
to solids with progressive weight loss, who went to the emergency room reporting 
choking on remains of meat that he was unable to expel. During his intervention, an 
endoscopy was performed, finding remains of food obstructing the upper esophageal 
sphincter. Subsequently, swallowing test showed a cricopharyngeal bar and aspira-
tion of contrast medium were observed, which is why a cricopharyngeal myotomy 
was performed. After surgery, a swallowing test was performed again on the patient, 
where relieve of the condition was observed, finding no cricopharyngeal bar or 
aspirated contrast fluid.

CONCLUSIONS: Cricopharyngeal myotomy should be considered in patients who 
have primary cricopharyngeal dysfunction characterized by inadequate pharyngeal 
contraction, lack of coordination between the pharynx and upper esophageal sphincter, 
or inadequate upper esophageal sphincter relaxation/reduced muscle compliance.

KEYWORDS: Cricopharyngeal myotomy; Upper esophageal sphincter; Dysphagia.
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CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 83 años de edad sin 
padecimientos crónico-degenerativos, con an-
tecedente de 10 años de disfagia a sólidos con 
pérdida ponderal de forma progresiva, quien 
acudió a urgencias por referir atragantarse con 
restos de carne que era incapaz de expulsar. Du-
rante su intervención se le realizó una endoscopia 
que encontró los restos de comida que obstruían 
el esfínter esofágico superior o cricofaríngeo. Se 
retiraron los restos de comida y al continuar con 
la maniobra endoscópica se encontró una restric-
ción importante a nivel del músculo cricofaríngeo 
que impedía el paso del endoscopio. Se cambió 
de calibre a un endoscopio pediátrico para la va-
loración esofágica integral, en la que se encontró 
esofagitis clasificación A en escala de Los Ángeles 
aparte de la estenosis a nivel del esfínter esofágico 
superior (Figura 1). Posteriormente la prueba de 
deglución evidenció una barra del cricofaríngeo 
y aspiración de medio de contraste, por lo que 
se realizó miotomía del cricofaríngeo quirúrgica. 
Con el paciente en decúbito supino con hiperex-
tensión cervical y la cabeza rotada hacia el lado 
derecho, orointubado y bajo anestesia general, 
se hizo una incisión anterior al músculo ester-
nocleidomastoideo de aproximadamente 6 cm a 
la altura del cartílago cricoides, identificando el 
músculo platisma y levantando el colgajo subpla-
tismal anterior. Figura 2 

Posteriormente la fascia anterior al músculo 
esternocleidomastoideo se incidió con energía 
monopolar, identificando el músculo omohioi-
deo y la vena tiroidea media la cual se ligó. 
Los músculos cinta y el lóbulo tiroideo derecho 
se retrajeron medialmente y se identificó la 
glándula paratiroides superior izquierda y el 
nervio laríngeo recurrente izquierdo. Se ubicó 
la fascia prevertebral y con un separador Senn-
Miller se rotó el cartílago tiroides y el cricoides 
localizando el músculo constrictor inferior de la 
faringe, el músculo cricofaríngeo localizado por 
la disposición horizontal de las fibras musculares 

Figura 1. Esofagograma prequirúrgico con medio de 
contraste hidrosoluble. Se observa la barra del crico-
faríngeo característica de estenosis y aspiración del 
medio de contraste.

con su inserción en el cricoides y el esófago en 
su tercio proximal. 

Se ubicó la fascia prevertebral y se rotó el cartíla-
go tiroides y el cricoides localizando el músculo 
constrictor inferior de la faringe, el músculo 
cricofaríngeo localizado por la disposición hori-
zontal de las fibras musculares con su inserción 
en el cricoides y el esófago en su tercio proximal.

Se introdujo el endoscopio a la altura del mús-
culo cricofaríngeo y mediante transiluminación 
se detectó el sitio exacto de estenosis; con bisturí 
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se hizo una incisión vertical desde las fibras 
inferiores del constrictor inferior de la faringe 
hasta parte del esófago proximal, pasando por el 
músculo cricofaríngeo. El corte se realizó hasta 
el nivel de la mucosa, con el endoscopio se 
comprobó una adecuada liberación y paso del 
mismo hacia el esófago. Por último, se verificó la 
ausencia de fístulas esofágicas irrigando el lecho 
quirúrgico con solución e insuflando el esófago 
con el endoscopio y suturando por planos se dio 
por terminado el procedimiento dejando drenaje 
tipo Penrose.

Después de la cirugía se realizó nuevamente 
prueba de deglución al paciente en donde se 
observó alivio del padecimiento al no encontrar 
barra del cricofaríngeo ni aspirado de líquido 
de contraste (Figura 3). Actualmente el paciente 
cursa con buena evolución, sin datos de disfagia 
ni aspiración de alimentos. 

DISCUSIÓN

El músculo cricofaríngeo junto con el constrictor 
inferior y las fibras esofágicas cervicales con-

forman el esfínter esofágico superior; funcionan 
como puerta de entrada a las vías aerodigestivas 
superiores. Su tono muscular en reposo cumple 
funciones críticas para regular la apertura del esó-
fago y protege las vías respiratorias de la invasión 
del contenido gástrico o esofágico.1 Además, la 
contracción del esfínter esofágico superior propor-
ciona presiones posteriores a la deglución contra la 
cola del bolo que se traga para facilitar el paso al 
esófago cervical. En el contexto de la enfermedad, 
el músculo cricofaríngeo puede contraerse durante 
la deglución debido a una causa neurogénica o a 
cambios histológicos en el músculo.2 

La disfunción cricofaríngea se origina cuando 
existe relajación incompleta de la musculatura 

Figura 2. Paciente en decúbito supino, se indica el 
marcaje de la incisión anterior al músculo esterno-
cleidomastoideo.

Figura 3. Esofagograma de control con medio de 
contraste hidrosoluble. Se observa adecuado paso del 
medio de contraste.
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faríngea abierta y la miotomía cricofaríngea 
con láser endoscópico son opciones para el 
tratamiento de la disfagia.10 

CONCLUSIONES

En pacientes con disfunción cricofaríngea pri-
maria caracterizada por contracción faríngea 
inadecuada, falta de coordinación entre la farin-
ge y el esfínter esofágico superior, o relajación 
inadecuada de éste/distensibilidad muscular 
reducida debe considerarse la miotomía cricofa-
ríngea. Ésta disminuye o elimina la obstrucción 
debido a la zona de alta presión relativa cau-
sada por el esfínter esofágico superior. Aunque 
no existen ensayos con distribución al azar, las 
series de casos han sugerido que la miotomía 
cricofaríngea tiene una tasa de respuesta general 
de aproximadamente el 60% en pacientes con 
causas neurogénicas de disfagia orofaríngea. 
La miotomía cricofaríngea puede realizarse de 
forma abierta, lo que requiere una incisión en 
el cuello, o endoscópicamente mediante un 
abordaje transoral.

Ambos ofrecen buen alivio de los síntomas, 
pero no se han comparado directamente y 
falta seguimiento a largo plazo de la miotomía 
endoscópica. En pacientes con disfunción crico-
faríngea primaria que no pueden o no quieren 
someterse a cirugía, la miotomía debe realizarse 
por vía endoscópica.
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Resumen

ANTECEDENTES: Las neoplasias malignas primarias del conducto auditivo externo son 
infrecuentes. El carcinoma adenoideo quístico es un tumor que representa aproximada-
mente el 5%. La mayoría de los pacientes padecen otalgia constante unilateral, intensa, 
de duración prolongada, disminución de la audición y aumento de volumen en el oído 
externo. Estos tumores se tratan con escisión quirúrgica agresiva o radioterapia, según 
la extensión de la lesión. A pesar de esto, el pronóstico general es reservado debido a 
la recurrencia y metástasis a distancia.

CASOS CLÍNICOS: Se comunican los casos de dos pacientes, mujer y hombre de 52 
y 41 años, respectivamente, en quienes se diagnosticó carcinoma adenoideo quístico.

CONCLUSIONES: El carcinoma adenoideo quístico debe incluirse en el diagnóstico 
diferencial en los pacientes con otalgia y una lesión tumoral en el conducto auditivo 
externo durante más de 6 meses.

PALABRAS CLAVE: Neoplasia maligna; conducto auditivo externo; adenoideo.

Abstract

BACKGROUND: Primary malignant neoplasms of the external auditory canal are very 
rare; in which, cystic adenoid carcinoma is an extremely rare tumor that represents 
approximately 5%. Most patients present with constant unilateral otalgia, intense, of 
prolonged duration, decreased hearing and increased volume in the external ear. These 
tumors are treated with aggressive surgical excision or radiation therapy, depending on 
the extent of the lesion. Despite this, the general prognosis is reserved due to recurrence 
and distance metastases. 

CLINICAL CASES: The cases of two patients, a woman and a man aged 52 and 41, 
respectively, who were diagnosed with adenoid cystic carcinoma, are reported.

CONCLUSIONS: Adenoid cystic carcinoma should be included in the differential 
diagnosis in patients with ear pain and a tumor lesion in the external auditory canal 
for more than 6 months.

KEYWORDS: Malignant neoplasm; External auditory canal; Adenoid.
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ANTECEDENTES

Los tumores del conducto auditivo externo tienen 
incidencia de 1 a 6 pacientes por millón de ha-
bitantes/año, representan el 0.2% de los tumores 
de cabeza y cuello. Las manifestaciones clínicas 
más frecuentes de neoplasias malignas son: el 
carcinoma escamocelular (80%) seguido por el 
carcinoma adenoideo quístico (5%);1 tiene dos 
orígenes: de las glándulas ceruminosas o de las 
glándulas salivares menores; sin embargo, se han 
reportado casos en las glándulas lacrimales, el 
árbol traqueobronquial, la mama, el esófago y 
el conducto auditivo externo.2 

La edad media de aparición del carcinoma 
adenoideo quístico es en la quinta década de la 
vida, es dos veces más común en mujeres que 
en hombres. Se caracteriza por un curso clínico 
solapado, que suele conducir al diagnóstico tar-
dío de la enfermedad y, por tanto, a su conducta 
terapéutica.3 La mayoría de los pacientes muestran 
otodinia constante, unilateral, intensa, de dura-
ción prolongada que se asocia con el tamaño, 
extensión e invasión perineural. Refieren hipoa-
cusia en etapas avanzadas, debido a la lesión 
localizada en el conducto auditivo externo. Puede 
manifestarse como masa polipoidea o ulceración 
epitelial con tejido de granulación asociado.4,5

El comportamiento biológico del tumor y las es-
trategias de tratamiento aún no se estandarizan, 
debido al escaso número de casos reportados. 
Se estima que la supervivencia a 5, 10 y 15 años 
es del 90.3, 79.9 y 69.2%, respectivamente.6 

Para su diagnóstico es imprescindible realizar 
una biopsia incisional amplia y profunda de 
la lesión, de lo contrario se pasa por alto en 
la biopsia superficial. Al informar las biopsias 
del conducto auditivo externo, debe tenerse en 
cuenta el carcinoma adenoideo quístico como 
uno de los diagnósticos diferenciales. Esta rara 
neoplasia puede causar metástasis en el sistema 

nervioso central, además, tiene alta probabilidad 
de invasión perineural y extensión intracraneal.7,8

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente femenina de 52 años sin antecedentes 
patológicos. Manifestó síntomas de 4 años de 
evolución con acúfeno de tonalidad grave, sen-
sación de oído ocupado e hipoacusia en el oído 
derecho. En la otoscopia se evidenció aumento 
de volumen que ocupaba el tercio lateral del 
conducto auditivo externo en la parte posterior 
inferior, de coloración amarilla, no lobulada, fija, 
de consistencia quística y ligeramente dolorosa. 
Además, tenía paresia facial derecha.

La tomografía computada de oído y hueso tem-
poral (contrastada) mostró una imagen isodensa 
de bordes bien limitados, en el tercio externo 
del conducto auditivo externo derecho que se 
extendía al oído medio en su porción meso e 
hipotimpánica, guardando estrecha relación 
con algunas estructuras como el nervio facial, 
el canal semicircular horizontal, el golfo de la 
yugular y la arteria carótida interna. Figura 1

Los estudios preoperatorios de laboratorio esta-
ban dentro de parámetros normales y los estudios 
de imagen no mostraron evidencia de metástasis.

Reporte quirúrgico: se realizó mastoidectomía 
amplia con disección del nervio facial en el 
segundo y tercer segmentos, observando lesión 
de consistencia quística, ligeramente despla-
zable con gran afectación del nervio facial en 
su porción mastoidea; se comprobó la estrecha 
relación con la carótida interna y el golfo de 
la yugular sin afectar ambas estructuras; se ex-
puso la duramadre a nivel del seno sigmoideo 
y se comprobó expansión infralaberíntica, se 
extrajo la pieza en su totalidad y se completó 
mastoidectomía radical, cerrando por planos. 
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Caso 2

Paciente masculino de 41 años, sin antecedentes 
patológicos. Tenía síntomas de 3 años de evolu-
ción con dolor en la región mandibular derecha, 
que luego se irradió a la región temporo-parietal, 
acúfenos de tonalidad grave, sensación de oído 
ocupado e hipoacusia en el oído derecho. En el 
examen físico se evidenció aumento de volumen 
que ocupaba el tercio lateral del conducto audi-
tivo externo derecho, de coloración blanquecina, 
de bordes lisos, consistencia dura, ligeramente 
dolorosa a la palpación (Figura 3). Además, te-
nía una masa en la región parotídea, dura, fija, 
adherida a planos profundos.

La tomografía de cabeza y cuello evidenció en 
la zona retroauricular derecha una masa tumo-
ral heterogénea, de 32 x 36 mm, que crecía 
medialmente a la glándula parótida ipsilateral y 
provocaba osteólisis del mastoides incluyendo 
el proceso tiroideo. La masa tenía una densidad 
de 55 y 115 UH al examen EV no se observaron 
alteraciones carótido-yugulares. 

Figura 1. Tomografía computada de oídos. A. Corte 
axial que muestra ocupación del conducto auditivo 
externo derecho con imagen bien definida de den-
sidad de partes blandas. B. Corte axial que muestra 
ocupación del oído medio derecho en su porción 
hipotimpánica donde se evidencia la estrecha relación 
con el golfo de la yugular sin llegar a invadirla.

A

B

La pieza extraída fue enviada a anatomía pato-
lógica. Figura 2

Evolución: a los tres años de operada la paciente 
se mantiene estable desde el punto de vista oto-
lógico, generando como secuela paresia facial.

Figura 2. Histología: lesión epitelial maligna con-
sistente en un carcinoma epidermoide queratósico 
moderadamente diferenciado que muestra un patrón 
lobular y sólido y zonas focales de patrón cribiforme.



61

Paz-Cordovez AS, et al. Tumor adenoideo quístico en el conducto auditivo externo

Los estudios preoperatorios de laboratorio arro-
jaron resultados en parámetros normales y los 
de imagen no mostraron metástasis.

Reporte de tratamiento: en 2019, en consenso 
multidisciplinario, se decidió dar radioterapia 
(25 sesiones) y quimioterapia (6 sesiones). El 
paciente tuvo parálisis facial derecha posterior 
a las primeras sesiones de quimioterapia y radio-
terapia (Figura 4). No mostró mejoría clínica y 
al no ser tributario a tratamiento quirúrgico por 
su extensión, se decidió dar inmunoterapia con 
anticuerpo monoclonal humanizado. 

Reporte de patología: carcinoma adenoideo 
quístico con patrón cribiforme. Figura 5

Evolución: después de 4 años de tratamiento con 
radioterapia el paciente tiene un estado terminal, 
donde el tumor ha tenido una recidiva. 

Figura 3. Otoscopia derecha: conducto auditivo ex-
terno ocupado por lesión blanquecina.

Figura 4. Parálisis facial periférica derecha.

Figura 5. Histología: lesión epitelial maligna que 
muestra un patrón cribiforme que invade el estroma 
del área tumoral con filas y trabéculas de células 
neoplásicas.
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DISCUSIÓN

Los tumores malignos primarios del conducto 
auditivo externo son poco frecuentes. El carcino-
ma adenoideo quístico que surge en el conducto 
auditivo externo es extremadamente raro; existe 
un número reducido de casos publicados, por 
lo que un examen clínico e histopatológico 
minucioso permite llegar a este diagnóstico.3,4

En 2020 Shih-Lung Chen9 y colaboradores reali-
zaron una revisión retrospectiva de 12 pacientes 
con diagnóstico de este tumor, atendidos en una 
sola institución durante un periodo de 30 años, 
donde analizaron los datos demográficos, la ma-
nifestación clínica, la estrategia de tratamiento y 
los resultados, así como las características pato-
lógicas. La proporción hombre:mujer fue de 1:3 y 
la edad media de los pacientes fue de 55.9 años.

En los casos clínicos comunicados el síntoma 
más común fue la otalgia (75%), como primer 
signo y síntoma fue la hipoacusia y acúfenos. 
Diez pacientes se sometieron a intervenciones 
quirúrgicas, incluida mastoidectomía radical 
en cinco pacientes, escisión amplia en tres y 
resección del hueso temporal lateral en dos. De 
los casos clínicos comunicados en el primero 
se realizó mastoidectomía radical, mientras en 
que en el segundo, al existir una extensión no 
operable, se decidió dar radioterapia.

Se siguió el protocolo prequirúrgico estableci-
do con solicitud de tomografía y el manejo fue 
quirúrgico con extirpación total de la lesión y 
resultados favorables. El posoperatorio trascurrió 
sin complicaciones. Mientras que el paciente 
que recibió radioterapia ha tenido una recidiva 
y evolución desfavorable debido a varios factores 
que tenía el paciente, el más relevante fue la 
existencia del tumor extratemporal.

Masterson y su grupo revelan que la tasa de 
supervivencia en 5 años de este tipo de tumores 

es del 44%; se necesitan más estudios para de-
terminar los factores de pronóstico más fiables 
para que los pacientes en alto riesgo puedan 
ser tratados con modalidades primarias más 
efectivas y seguras.10

CONCLUSIONES

El carcinoma adenoideo quístico debe incluirse 
en el diagnóstico diferencial en los pacientes 
con otalgia y una lesión tumoral en el conducto 
auditivo externo durante más de 6 meses, particu-
larmente si el paciente es una mujer de mediana 
edad, al ser un tumor con alta tasa de mortalidad.

Los tumores malignos del conducto auditivo ex-
terno son poco frecuentes. El diagnóstico tardío 
no es raro porque los síntomas son inespecíficos. 
La toma de decisiones depende de las caracte-
rísticas patológicas y el estadio de las lesiones, 
el estado general, la preferencia del paciente y 
la experiencia del médico cirujano. La cirugía 
radical es ampliamente aceptada como trata-
miento de primera elección.

El trabajo cooperativo de un equipo multidis-
ciplinario formado por otocirujanos, cirujanos 
de cabeza y cuello, plásticos, oncólogos y pa-
tólogos es de gran importancia para beneficiar 
a los pacientes.
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Resumen 

ANTECEDENTES: Los plasmocitomas fuera de la médula, es decir plasmocitomas extra-
medulares, son muy raros. Se localizan en la cabeza y el cuello afectando en especial 
la cavidad nasal, los senos paranasales, la laringe y la nasofaringe. Los plasmocitomas 
extramedulares pueden aparecer asociados con un mieloma previo. El diagnóstico se 
basa en la detección de una neoformación de células plasmáticas en un sitio extrame-
dular, ausencia de lesiones óseas y de células clonales en el estudio de medula ósea. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 54 años de edad con plasmocitoma extramedular 
en quien se descartó un proceso infiltrativo y metastásico.

CONCLUSIONES: La resección a través de cirugía de forma completa y la radioterapia 
son opciones de tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Plasmocitoma; plasmocitoma extramedular; laringe. 

Abstract 

BACKGROUND: Plasmacytomas outside the medulla, that is, extramedullary plasma-
cytomas, are extremely rare. They are frequently located in the head and neck, mainly 
affecting the nasal cavity, paranasal sinuses, larynx, and nasopharynx. Extramedullary 
plasmacytomas may appear associated with a previous myeloma. The diagnosis is based 
on the detection of a neoformation of plasma cells in an extramedullary site, absence 
of bone lesions and absence of clonal cells in the bone marrow study. 

CLINICAL CASE: A 54-year-old female patient with extramedullary plasmacytoma in 
whom an infiltrative and metastatic process was ruled out.

CONCLUSIONS: Complete surgical resection as well as radiation therapy are treat-
ment options.

KEYWORDS: Plasmacytoma; Extramedullary plasmacytoma; Larynx.
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ANTECEDENTES

Los plasmocitomas extramedulares son neo-
formaciones malignas de células plasmáticas 
ubicadas en tejidos blandos sin evidencia de 
mieloma múltiple; representan menos del 1% 
de los tumores malignos de cabeza y cuello.1 A 
diferencia de otras manifestaciones, la neoplasia 
puede estar confinada a su lugar de origen, la 
localización en la cabeza y el cuello se estima 
en aproximadamente un 80 al 90%, la vía ae-
rodigestiva superior es la más afectada. Una 
incidencia de no más del 5% afecta sitios como 
la cavidad nasal, los senos paranasales, la naso-
faringe y la laringe.2

Se ha informado que los sitios con mayor afec-
ción laríngea son la epiglotis y el ventrículo, 
seguidos de la cuerda vocal verdadera, la cuerda 
vocal falsa, el pliegue ariepiglótico, el aritenoi-
des y la subglotis.2

El diagnóstico es histológico con apoyo de 
inmunohistoquímica, donde se observan cé-
lulas plasmáticas monoclonales. Los estudios 
complementarios deben incluir biometría he-
mática completa, electroforesis en suero/orina, 
cuantificación de inmunoglobulinas, estudios de 
extensión y biopsia de médula ósea.3 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 54 años sin antecedentes 
crónico-degenerativos, negó toxicomanías. 

Inició su padecimiento hacía un año con disfonía 
de inicio espontáneo, lentamente progresiva sin 
llegar a afonía, que se exacerbaba con el uso y 
abuso de la voz; seis meses después se agregó 
disnea que progresó a manifestarse en reposo. 
Hacía 20 días se añadió disfagia a sólidos, 
así como sensación de globo faríngeo. Refirió 
pérdida ponderal de 10 kg en una semana. Fue 
multitratada con antibióticos no especificados, 

broncodilatadores (salbutamol y bromuro de 
ipratropio), sin mejoría clínica. Negó diaforesis, 
fiebre, hemoptisis, pirosis, aumento de volumen 
cervical u otro síntoma asociado.

A la exploración física se encontró a la paciente 
alerta y orientada. Cuello cilíndrico, simétrico, 
sin adenopatías cervicales, tráquea palpable, 
móvil, tiroides no palpable.

Cavidad oral: labios simétricos, apertura ade-
cuada, piezas dentales en regular estado de 
conservación e higiene, piso de la boca sin 
abombamiento, paladar duro y blando íntegros, 
conductos de Stenon y Wharton con drenaje de 
saliva hialina, piso de la boca sin abombamien-
to, amígdalas grado I, orofaringe sin descarga 
posterior.

Con la nasofibrolaringoscopia con lente flexible 
se observó una neoformación rosada, de apro-
ximadamente 3 cm en la supraglotis a nivel de 
la banda ventricular izquierda, misma que hacía 
efecto de válvula a la inspiración, obstruyendo 
aproximadamente el 80% de la luz glótica. 
Figura 1

En la tomografía de cuello se observó una ima-
gen en la región glótica bien delimitada, con 
reforzamiento al medio de contraste, donde 
obstruía aproximadamente el 80% de la luz, no 
lisa, estructuras adyacentes, no se observaron 
adenopatías. Figura 2 

Se decidió realizar biopsia por escisión vía 
microcirugía laríngea de la lesión por la pre-
sencia importante de disnea de la paciente. 
La Figura 3 muestra el aspecto clínico de la 
lesión. El reporte de anatomía patológica 
fue de neoplasia de células plasmáticas, tipo 
plasmocitoma solitario. Inmunofenotipo: 
células plasmáticas, CD138 positivo, MUM-
1 positivo y restricción de cadenas ligeras  
lambda. 
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Se derivó al servicio de hematología, donde se 
realizó biopsia de médula ósea con reporte de 
anatomía patológica de médula ósea normoce-
lular, células plasmáticas menores del 10% de la 
celularidad total, negativo a proceso infiltrativo 
y metastásico.

Se realizó rastreo óseo en busca de lesiones 
osteolíticas con resultado negativo. Se inició 
tratamiento con radioterapia externa a razón de 
45 Gy en 25 fracciones de campo involucrado. 
Al año del inicio de tratamiento la paciente se 
encuentra con enfermedad estable.

Figura 1. Neoformación supraglótica con extensión glótica, que hace efecto de válvula a la fonación.

Figura 2. Tomografía contrastada de cuello, corte sagital y axial con neoformación glótica con realce al medio 
de contraste.
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La radioterapia y cirugía son las opciones de 
tratamiento; sin embargo, al ser una neoplasia 
radiosensible, la radioterapia se considera la 
piedra angular para el tratamiento de esta en-
fermedad.4 Recientemente, se propuso incluir 
radioterapia coadyuvante posterior a la resec-
ción quirúrgica, demostrándose que podría 
ofrecer mejores resultados de supervivencia 
en comparación con la radioterapia sola; sin 
embargo, en la actualidad el tratamiento sigue 
siendo controvertido.5

CONCLUSIONES 

El plasmocitoma es una neoformación laríngea 
maligna poco frecuente, que puede causar obs-
trucción de la vía aérea. El diagnóstico requiere 
la confirmación histopatológica. Deben reali-
zarse estudios complementarios para descartar 
mieloma. La radioterapia y la cirugía son las dos 
opciones de tratamiento.

REFERENCIAS 

1. Pichi B, Terenzi V, Covello R, Spriano G. Cricoid-ba-
sed extramedullary plasmocytoma. J Craniofac Surg 
2011; 22 (6): 2361-3. http://dx.doi.org/10.1097/
SCS.0b013e318231e56d

2. Pinto JA, Sônego TB, Artico MS, Leal C de FA, Bellotto S. Ex-
tramedullary plasmacytoma of the larynx. Int Arch Otorhi-
nolaryngol 2012; 16 (3): 410-3. http://dx.doi.org/10.7162/
S1809-97772012000300019.

3. Bulboa C, Pujals G, Holgado A, Llansana A. Plasmocitoma 
extramedular de laringe. A propósito de un caso. Rev 
Otorrinolaringol Cir Cabeza Cuello 2020; 80. http://dx.doi.
org/10.4067/S0718-48162020000300312

4. Venkatesulu B, Mallick S, Giridhar P, Upadhyay AD, Rath 
GK. Pattern of care and impact of prognostic factors on the 
outcome of head and neck extramedullary plasmacytoma: 
a systematic review and individual patient data analysis 
of 315 cases. Eur Arch Otorhinolaryngol 2018; 275 (2): 
595-606. http://dx.doi.org/10.1007/s00405-017-4817-z

5. Ge S, Zhu G, Yi Y. Extramedullary plasmacytoma of the larynx: 
Literature review and report of a case who subsequently de-
veloped acute myeloid leukemia. Oncol Lett 2018; Disponible 
en: http://dx.doi.org/10.3892/ol.2018.8992.

DISCUSIÓN

El plasmocitoma extramedular es una enfermedad 
poco frecuente en la laringe, que se manifiesta 
frecuentemente con hallazgos clínicos como 
disfonía de evolución lenta, disfagia, así como 
sensación de globo faríngeo. La disnea progresiva 
es una manifestación frecuente y el motivo por el 
que algunos pacientes acuden a revisión médica.

Para establecer el diagnóstico es importante 
la anatomía patológica que no demuestra una 
lesión tumoral compatible con plasmocitoma, 
ausencia de células plasmáticas en la médula 
ósea, ausencia de anemia, hipercalcemia o 
insuficiencia renal y ausencia de componente 
monoclonal en sangre y orina.

Figura 3. Aspecto clínico de la lesión.
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Resumen

ANTECEDENTES: El hemangiopericitoma es una neoplasia de tejidos blandos, rara y 
localmente agresiva. Los hemangiopericitomas faciales representan menos del 5% de 
todos estos tumores.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 62 años, que acudió a consulta por una masa 
de crecimiento lento en la zona paranasal derecha. Se extirpó la masa y el examen 
histológico reveló un hemangiopericitoma.

CONCLUSIONES: Este caso destaca la importancia de considerar el hemangioperici-
toma en el diagnóstico diferencial de las masas faciales.

PALABRAS CLAVE: Hemangiopericitoma; neoplasias faciales; pericitos; neoplasias de 
partes blandas.

Abstract

BACKGROUND: Hemangiopericytoma is a rare and locally aggressive soft tissue 
neoplasm. Facial hemangiopericytomas account less than 5% of all hemangioperi-
cytomas. 

CLINICAL CASE: A 62-year-old female patient who presented with a slowly growing 
mass on her right paranasal area. The mass was excised and histological examination 
revealed a hemangiopericytoma. 

CONCLUSIONS: This case highlights the importance of considering hemangiopericy-
toma in the differential diagnosis of facial masses.

KEYWORDS: Hemangiopericytoma; Facial neoplasms; Pericytes; Soft tissue neoplasms.
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ANTECEDENTES

El hemangiopericitoma es una neoplasia rara 
de tejidos blandos que típicamente surge de 
los pericitos, que son células contráctiles que 
rodean los vasos sanguíneos.1 Este tipo de tumor 
se considera una neoplasia mesenquimatosa2 y 
suele encontrarse en las partes blandas profun-
das, con mayor frecuencia en las extremidades 
y el retroperitoneo y con menor frecuencia en 
la región de la cabeza y el cuello. Se estima 
que la incidencia de hemangiopericitoma es de 
alrededor del 0.5-2% de todos los tumores de 
tejidos blandos.3,4

La manifestación clínica del hemangioperici-
toma varía según la ubicación del tumor. Más 
comúnmente los pacientes tienen una masa de 
crecimiento lento que puede o no ser dolorosa.5 
Los hemangiopericitomas suelen ser benignos, 
pero se han notificado casos malignos, sobre 
todo en tumores mayores de 5 cm o que re-
cidivan después del tratamiento inicial.6,7 La 
apariencia histológica del hemangiopericitoma 
se caracteriza por una proliferación de células 
fusiformes dispuestas en un patrón estoriforme 
alrededor de vasos sanguíneos de paredes grue-
sas, una característica histológica que le da su 
nombre al tumor.8,9

El tratamiento del hemangiopericitoma gene-
ralmente implica la escisión quirúrgica, con 
radioterapia o quimioterapia coadyuvantes en 
casos de malignidad o características de alto 
riesgo.10,11 El pronóstico para los pacientes con 
hemangiopericitoma por lo general es bueno, 
con baja tasa de recurrencia o de metástasis.12,13 
Sin embargo, la rareza de este tumor y la falta de 
consenso con respecto a su manejo hacen que 
el diagnóstico y tratamiento del hemangioperici-
toma sea una tarea desafiante para los médicos 
y para los patólogos.14,15 El hemangiopericitoma 
es un subtipo raro de tumores y faltan datos de 
su incidencia debido a la diversidad de lesiones 

que se clasifican como hemangiopericitoma.16,17 
Los hemangiopericitomas son más comunes en 
personas de mediana edad que en bebés y niños.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 62 años, quien negó en-
fermedades crónico-degenerativas. Acudió a la 
consulta por primera vez en mayo de 2019 por 
aumento de volumen en la región infraorbitaria 
paranasal derecha de un año de evolución; sin 
embargo, la paciente refirió mayor crecimiento 
en los últimos meses. Figura 1

La paciente describió el crecimiento como inter-
mitente y molesto. Durante su siguiente cita en 
junio de 2019 la paciente refirió dolor y ardor 
en la zona. Se solicitaron exámenes generales de 
laboratorio sin alteraciones y tomografía simple 
de nariz y senos paranasales, que evidenció 
una lesión que no afectaba los planos óseos. 
Se propuso biopsia bajo sedación, en la que se 

Figura 1. Aumento de volumen a nivel de la rama 
ascendente del maxilar derecho, zona de la lesión.
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DISCUSIÓN

La clasificación de tumor fibroso solitario y he-
mangiopericitoma es un tema de controversia. Se 
cree que muchos casos previamente identifica-
dos como hemangiopericitomas son en realidad 
tumores fibrosos solitarios. Ambos pueden variar 
por histología desde un sarcoma de bajo grado 
hasta uno de alto grado y se cree que se originan 
en los pericitos, que son células que recubren los 
capilares y las vénulas. El hemangiopericitoma 
es un tumor maligno que afecta los vasos san-
guíneos y se encuentra típicamente en el sistema 
musculoesquelético y rara vez en la cara. Se trata 
con cirugía y puede requerir radioterapia. Por 
lo general, se encuentra en personas adultas de 
mediana edad o mayores en los tejidos blandos 
o los huesos. Las células tumorales se parecen a 
las que se encuentran cerca de los capilares y la 
histología revela espacios vasculares ramificados 
en forma de asta de ciervo.

CONCLUSIONES 

Los hemangiopericitomas son tumores de 
tejidos blandos con variabilidad histológica 
y comportamiento clínico y biológico impre-
decible. Los hemangiopericitomas y el tumor 

Figura 2. Descripción microscópica: El ejemplar con-
siste en proliferación de vasos y canales vasculares, 
algunos anastomosados con hialinización de un gran 
espacio central, hemorragia, así como trombos recien-
tes y organizados.

observó que la lesión estaba muy adherida al 
hueso y mezclada con tejido graso. Se extirpó 
la lesión, el estudio histopatológico en su des-
cripción macroscópica reportó: ejemplar ovoide 
con prolongación filamentosa membranosa 
en uno de los polos. En total medía 2.1 x 0.8 
x 0.6 cm en la porción ovoide y 0.1 cm en la 
prolongación. Al corte era heterogéneo de color 
marrón rojizo, con consistencia blanda (Figuras 
2 y 3); el resultado histopatológico confirmó el 
diagnóstico de hemangiopericitoma.

La paciente fue monitoreada de forma mensual 
posterior al procedimiento durante el primer año 
y luego anualmente; a cuatro años del procedi-
miento, no había evidencia de recurrencia. La 
cicatriz de la paciente se trató con gel de pirfe-
nidona y mostró evolución adecuada. Este caso 
también destaca la importancia de la vigilancia 
y seguimiento estrechos de los pacientes con 
hemangiopericitoma. A pesar de ser un tumor 
poco frecuente, la baja tasa de recurrencia y de 
metástasis lo convierte en una afección maneja-
ble con pronóstico generalmente bueno.

Figura 3. Infiltrado de linfocitos, se observan áreas 
celulares con apariencia hemangiopericítica.
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fibroso solitario son tipos raros de tumores 
vasculares, representan menos del 1% de todos 
estos tumores y solo un pequeño porcentaje 
afecta la cara, la nariz o los senos paranasales, 
por lo que son particularmente infrecuentes. 
Estos tumores pueden tener características ma-
lignas y pueden recurrir o diseminarse a otras 
partes del cuerpo. Debido a la baja incidencia 
de estos tumores, identificarlos y tratarlos puede 
ser un desafío. 
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Abstract

BACKGROUND: Dysphagia is common among general population. Nevertheless, 
it is more common among patients with thyroid neoplasms or neurologic disease, 
presenting as one of the first complaints. Dysphagia characteristics classify and 
dichotomize its management, often requiring a thorough assessment excluding 
organic disease.

CLINICAL CASE: A 46-year-old male patient with dysphagia produced by extraesopha-
geal compression due to goiter with a neurological spectrum due to myasthenia gravis. 

CONCLUSIONS: With this case, we highlight the difference between the clinical 
spectrum of both entities and the characteristics both share.

KEYWORDS: Dysphagia; Myasthenia gravis; Retrosternal goiter; Esophageal dysphagia.

Resumen

ANTECEDENTES: La disfagia es común en la población general. Sin embargo, es más 
común entre los pacientes con neoplasias tiroideas o enfermedades neurológicas, 
manifestándose como una de las primeras molestias. Las características de la disfagia 
clasifican y dicotomizan su manejo, frecuentemente requiriendo un estudio minucioso 
excluyendo enfermedad orgánica. 

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 46 años de edad con disfagia producida por 
compresión extraesofágica debido a bocio con un espectro neurológico debido a 
miastenia gravis. 

CONCLUSIONES: Con este caso resaltamos la diferencia entre el espectro clínico de 
ambas afecciones y las características que comparten. 

PALABRAS CLAVE: Disfagia; miastenia gravis; bocio retrosternal; disfagia esofágica. 

Myasthenia gravis and intrathoracic 
goiter presenting as a combined cause 
of dysphagia.
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BACKGROUND

Dysphagia is a common complaint in patients, 
with variable prevalence in studies due to dif-
ferences in assessment1 and its prevalence has 
been reported as 3% of the adult population with 
more than one episode per week.2 Dysphagia is 
defined as the subjective awareness of impaired 
swallowing. The main symptom in patients with 
dysphagia is globus pharyngeus and frequently 
this symptom is followed by retrosternal pain.1,3

Dysphagia can be broadly classified as me-
chanical or functional and anatomically as 
oropharyngeal or esophageal.3 However, both 
anatomical locations may coexist in progressive 
neurological, infectious and collagen vascular 
disorders.4,5 As of oropharyngeal dysphagia, it 
is often a product of neurologic dysfunction.6

Thyroid nodules can cause compressive symp-
toms, being dysphagia the most frequent, 
followed by neck fullness, choking and dyspnea; 
these symptoms seem to be related to nodule 
size and overall lobe diameter.7 Although it is 
reported benign pathology, it is more amenable 
to improve with surgery.8 

In this case, we report a clinical scenario in 
which the dysphagia symptom resulted from two 
different, yet pathophysiologically related con-
ditions in a patient with a thymoma-associated 
myasthenia gravis and a large, intrathoracic, 
benign hyperplastic goiter.

CASE REPORT

A 46-year-old male, with a past medical history 
of smoking, diabetes and right peripheral facial 
nerve palsy, was referred to our tertiary care 
center for evaluation of dysphagia. Four months 
prior to admission, an anterior mediastinal mass 
had been incidentally diagnosed on a chest x-ray, 
which was not evaluated further. 

Dysphagia began eight months prior, with 
difficulty in swallowing solid food, rapidly pro-
gressing into an inability to swallow liquids. He 
had a hard time maintaining gaze because of 
bilateral ptosis and complained of hoarseness 
and voice failure. He reported a 14 kg weight loss 
since the beginning of symptoms. A few weeks 
prior to presentation he had noticed a slowly 
growing, non-painful left suprasternal mass. 

On physical examination, vital signs were nor-
mal and the only remarkable finding was an 
ill-defined right supraclavicular mass of approxi-
mately 6 x 6 cm. Neurological exam revealed 
left ptosis, with the trachea deviated to the 
right side, without other neck anomaly associ-
ated. Laryngoscopy was uncharacteristic. Upon 
edrophonium administration, upper extremities 
claudication and dysarthria appeared within 30 
seconds, whereas left eye ptosis worsening and 
supraversion were evident within 60 seconds. 
Nerve conduction evoked potentials revealed a 
post-synaptic abnormality of the left facial nerve, 
and bilateral upper extremities claudication 
within thirty seconds of evaluation. 

Laboratory work up (Table 1) was remarkable 
only for a mildly suppressed TSH with normal 
free T4 levels as well as high anti-thyroglobulin 
antibodies but negative antinuclear antibodies.

With these findings, the patient was classified as 
a Myasthenia Gravis IIIb.

Chest x-ray revealed the presence of an upper 
mediastinal mass with significant right tracheal 
displacement and what appeared to be an ante-
rior mediastinal mass. Figure 1

Contrast cervical and chest CT scan confirmed 
the presence of a large intrathoracic goiter origi-
nating in the left thyroid lobe and compressing 
the trachea and esophagus (Figure 2A). An an-
terior mediastinal cystic mass was evident at the 
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Table 1. Laboratory test results

Free T4 (ng/dL) 0.980

TSH (mIU/L) 0.246

Thyroglobulin (ug/L) 5776

Thyroglobulin antibodies (UI/mL) 39.79

ANA Negative

Alfa-fetoprotein 2.76

Carcinoembryonic antigen 1.62

CA-19.9 10.49

Glucose (mg/dL) 63

Creatinine (mmol/L) 0.64

AST (U/L) 51

ALT (U/L) 83

LDH (U/L) 176

GGT (U/L) 62

Sodium (mEq/L) 144

Potassium (mEq/L) 3.51

Chloride (mEq/L) 108

Calcium (mEq/L) 8.9

Phosphate (mEq/L) 3.9

Magnesium (mEq/L) 1.9

Leukocytes (x 103/µL) 6.87

Hemoglobin (g/L) 14.2

Hematocrit (%) 44.5

Platelels (x10 12/L) 221

level of the right pulmonary artery (Figure 2B). 
These findings were also confirmed by MRI. 
Figure 3 

An ultrasound-guided fine needle aspiration 
biopsy was performed being benign (Bethesda 
II): Figure 4 

Treatment and course

Given the compressive nature of the goiter and 
the likelihood that the lower mediastinal mass 
was a thymoma occurring in the context of my-
asthenia gravis, it was decided to proceed with 

Figure 1. Tracheal deviation and compression to the 
right, mediastinal widening.

surgical treatment. The patient was treated with 
intravenous immunoglobulin and pyrdostigmine 
in preparation for surgery, which consisted of 
a left hemithyroidectomy and resection of the 
anterior mediastinal mass through a sternotomy 
approach. Postoperatively, dysphagia resolved 
almost completely. Despite an initial moderate 
improvement of the oculo-bulbar symptoms and 
peripheral muscle weakness, a few months post-
operatively pharmacological treatment of this 
patient myasthenia gravis had to be escalated.

Histopathological findings 

The left thyroid lobule was macroscopically 
nodular, weighted 180 g and measured 9.9 x 
5.6 x 4.9 cm. Figure 5

Microscopically there was extensive hyperplasia 
of follicular cells and a few iron-laden macro-
phages indicative of hemorrhage, consistent with 
the diagnosis of benign hyperplastic goiter. The 
anterior mediastinal mass was a cystic lesion 
measuring 4.2 x 2.1 x 0.2 cm microscopically 
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Figure 2. Contrast-enhanced axial computed tomography at right pulmonary artery level showcasing an ante-
rior hypodense cystic mass without enhancement (A), left thyroid lobule producing external compression of 
esophago-tracheal structures (B).

A                     B

Figure 3. T2 weighted coronal section showcasing two independent masses: one hyperintense lateral to the great 
vessels, the other with a signal defect in left thyroid lobule (A), T1 weighted coronal section with an isodense 
image in the prevascular compartment (B).

A                   B
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consisting of lymphocytes at different matura-
tional stages and some cortical-epithelial cells, 
without lymphovascular invasion and was cat-
egorized as a benign cystic thymoma (WHO 
B2). Figure 6 

DISCUSSION

Mediastinal masses encompass a wide spectrum 
of diagnoses, which can be modified by the age of 
the patient. In adults, primary thymic neoplasms, 
thyroid neoplasms and lymphomas are the most 
common masses encountered.9 They can be 
classified according to localization in superior, 
anterior, middle or posterior compartments; or 
prevascular, visceral and paravertebral compart-
ments.10 In the prevascular compartment, the 
most common masses are thymic lesions, germ 

Figure 4. Fine needle aspiration biopsy Bethesda II, 
showing numerous follicular cells forming a micro-
follicular arrangement.

Figure 5. Cross-section of left thyroid lobule (A), histological section showing nodular hyperplasia (B).

A                         B
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Figure 6. Fragmented thymoma WHO B2, showing a 
lymphocyte background in different maturation stages 
and cortical epithelial cells, without lymphovascular 
involvement.

cell neoplasms, lymphoma, metastatic lymph-
adenopathies and intrathoracic goiter; in the 
case of hypodense lesions, magnetic resonance 
imaging can help in identifying a thymic cyst.10 

Intrathoracic, retrosternal or substernal goiter 
was initially described by Haller in 174911 it is 
defined as a thyroid mass 50% or more below 
the thoracic inlet12 or 50% or more retrosternal.11 
Furthermore, it can be classified as incomplete 
if there is a cervical component or complete/

true if it exists completely within mediastinum.12 
Most of the cases can be resected only with a 
neck incision, the need to perform a sternotomy 
has been estimated to be between 0-13%.13 This 
type of goiter constitutes 5% of mediastinal 
masses, many of them localized in the superior-
anterior compartment; and only 20% having a 
retro-tracheal component.10,14,15 The prevalence 
of transient complications (hypoparathyroidism 
and damage to recurrent laryngeal nerve) seems 
to be increased, but without a difference in per-
manent damage.16 

Compressive symptoms seem to be similar be-
tween cervical and intrathoracic goiters, the only 
difference being chest discomfort.16 Malignancy 
rates are also similar among intrathoracic goiters 
compared to cervical ones.17 

Myasthenia gravis has been associated in 10-20% 
to thymomas, and thymectomy is considered part 
of treatment in patients with an early presenta-
tion or with acetyl-choline receptor antibodies.18 
Thymic neoplasms are the most common primary 
tumor in the anterior mediastinum, comprising at 
least 50% of them, and 20% of all mediastinal tu-
mors. They have three different clinical scenarios: 
an incidental finding on a computed tomography 
scan, presenting with compressive symptoms 
or presenting with a paraneoplastic or autoim-
mune disease; myasthenia gravis being present 
in at least 50% of the group, with oculo-bulbar 
symptoms the most common presentation.19,20 

Both entities share compressive symptoms, how-
ever thymoma presents with additional bulbar 
symptoms associated with myasthenia gravis. 
Our patient had ptosis, dysarthria and dysphagia, 
the latter presenting the clinical challenge of 
inferring if it was due to the important extrinsic 
compression or the functional compromise due 
to myasthenia gravis. We performed surgery 
based on the patient’s clear indication of thymec-
tomy given the mediastinal mass and myasthenic 
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syndrome and the extrinsic compression of both 
masses. 

However, in this case even though the patient 
had an initial recovery of dysphagia, he later 
had further exacerbation due to late diagnosis 
of myasthenia gravis.

CONCLUSIONS

Mediastinal masses present the challenge of de-
ciding surgical approach and excluding ample 
differential diagnoses. Patients with dysphagia in 
this region may be not only affected by the size 
of the mass, but by antibodies produced in the 
case of thymic tumors.

We consider the diffusion of this case important, 
to study the impact of compressive symptoms 
versus functional symptoms; the former having 
an initial recovery instead of the latter which 
could also improve with surgical management 
but tend to have an insidious course of exacer-
bations.
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Resumen

ANTECEDENTES: La sialometaplasia necrotizante es una lesión inflamatoria de las glán-
dulas salivales poco común, benigna y destructiva. Por lo general afecta las glándulas 
salivales menores del paladar duro. Etiológicamente se considera un evento isquémico 
de la vasculatura del lóbulo de la glándula salival. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 29 años de edad con sialometaplasia necro-
tizante en el paladar duro sin factores predisponentes, diagnóstico confirmado por 
estudio histopatológico. 

CONCLUSIONES: La sialometaplasia necrotizante es una enfermedad de alivio espon-
táneo benigna que clínicamente imita un proceso maligno, con un amplio espectro 
de diagnósticos diferenciales, por lo cual es importante revisar esta enfermedad y sus 
diferenciales.

PALABRAS CLAVE: Sialometaplasia necrotizante; carcinoma mucoepidermoide; car-
cinoma de células escamosas; sífilis.

Abstract

BACKGROUND: Necrotizing sialometaplasia is a rare, benign, destructive and inflam-
matory lesion of the salivary glands. Usually involving the minor mucous glands of 
the hard palate. Etiologically is thought to be an ischemic event of the salivary gland 
lobule vasculature. 

CLINICAL CASE: A 29-year-old female patient with a case of necrotizing sialometa-
plasia of the hard palate without predisposing factors, confirmed by histopathology 
examination.

CONCLUSIONS: Necrotizing sialometaplasia is a self-limiting benign lesion that clini-
cally mimics a malignant process, with a wide range of differential diagnosis which is 
why it is important to review this disease and its differential diagnosis. 

KEYWORDS: Necrotizing sialometaplasia; Mucoepidermoid carcinoma; Squamous 
cell carcinoma; Syphilis.
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ANTECEDENTES

La sialometaplasia necrotizante es una enfer-
medad inflamatoria benigna de las glándulas 
salivales, la cual es poco común, destructiva y 
de alivio espontáneo. Por lo general afecta las 
glándulas salivales menores del paladar duro, 
pero puede afectar cualquier región corporal 
que contenga glándulas salivales.1,2 Su causa 
más aceptada es un evento isquémico del lóbulo 
de la glándula salival, el cual genera necrosis. 
Existen algunos factores predisponentes para 
esta enfermedad: tabaquismo, consumo de 
alcohol, bulimia, anorexia, uso de dentadura 
postiza, procedimientos quirúrgicos recientes, 
traumatismos o enfermedades multisistémi-
cas.3-6 La sialometaplasia necrotizante es una 
lesión que imita enfermedades malignas por su 
clínica y por sus hallazgos microscópicos.7 Sus 
principales diagnósticos diferenciales son carci-
noma mucoepidermoide, carcinoma de células 
escamosas, sialodenitis necrotizante subaguda, 
enfermedad maligna de senos paranasales, tu-
berculosis y sífilis terciaria.4 Comunicamos el 
caso clínico de una paciente con sialometapla-
sia necrotizante en el paladar duro sin factores 
predisponentes conocidos, acompañado de 
una revisión de la bibliografía y sus principales 
diagnósticos diferenciales. 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 29 años de edad que acu-
dió a la consulta externa de otorrinolaringología 
por padecer una lesión ulcerativa, dolorosa, de 
rápido crecimiento en la región posterior izquier-
da del paladar duro de 5 días de evolución; se 
asociaba con fiebre de 39ºC, malestar general 
y odinofagia. La paciente negó antecedentes 
médicos de importancia, así como factores 
predisponentes, como: consumo de alcohol, 
tabaquismo, cirugías recientes o traumatismos 
orales. Los estudios de laboratorio generales es-
taban dentro de parámetros normales y la prueba 

para virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 
fue negativa. La exploración intraoral reveló 
una lesión de 3 x 1 cm en la región posterior 
del paladar duro, eritematosa y ulcerativa con 
márgenes bien delimitados. Figura 1

Debido a la rápida evolución y sospecha de 
una lesión displásica o maligna, se realizó una 
biopsia incisional de los márgenes periféricos 
de la lesión bajo anestesia local y se envió para 
diagnóstico histopatológico. Se realizó examen 
microscópico del tejido bajo tinción con he-
matoxilina y eosina, que reportó hiperplasia de 
epitelio escamoso estratificado, con áreas ulce-
rativas por reacción inflamatoria con eosinófilos 
y neutrófilos, edema y hemorragia con necrosis 
y proliferación vascular; proceso inflamatorio 
reactivo con daño de las glándulas salivales 
menores asociado con necrosis y áreas de meta-
plasia escamosa de los ductos salivales. Figura 2

Se confirmó sialometaplasia necrotizante por 
diagnóstico histopatológico. Por lo anterior, se 
continuó con manejo médico de soporte y anal-

Figura 1. A. Fotografía clínica que muestra una le-
sión eritematosa y ulcerativa en la región posterior 
izquierda del paladar duro. B. Fotografía clínica a una 
semana de seguimiento que muestra el crecimiento de 
la lesión ulcerativa con márgenes bien delimitados.

A               B
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Figura 2. Laminillas histopatológicas teñidas con hematoxilina y eosina. A. Epitelio escamoso estratificado con 
hiperplasia y áreas ulcerativas con reacción inflamatoria con neutrófilos y eosinófilos. B. Edema y hemorragia 
con necrosis y proliferación vascular. C. Proceso inflamatorio reactivo con daño de las glándulas salivales me-
nores asociado con necrosis y metaplasia escamosa de ductos salivales.

A                           B                               C

gesia, consistente en 400 mg de ibuprofeno vía 
oral cada 8 horas y 750 mg de paracetamol vía 
oral cada 8 horas. Se realizó un seguimiento por 
seis semanas y durante este tiempo la lesión mos-
tró alivio y tendencia a la involución. Figura 3

DISCUSIÓN 

La sialometaplasia necrotizante tiene predispo-
sición por el sexo femenino, ocurre en todos 
los grupos de edad, con promedio de 50 años 
en los hombres y 36 años en las mujeres.3,5,8,9 
Suele ser una lesión unilateral que afecta 
principalmente el paladar duro en su región 
posterior, con un diámetro variado entre 1 y 
3 cm.3,5 Existen reportes de caso de su aparición 
en la cavidad nasal, gingiva, área retromolar, 
fosas amigdalinas, senos paranasales, laringe y 
tráquea.8-12 De las glándulas salivales mayores la 
glándula parótida es la más afectada.3 Su causa 
aparenta estar relacionada con daño biológico 
o físico-químico de los vasos sanguíneos que 
producen eventos isquémicos y consecuente-
mente necrosis, inflamación y metaplasia de los 
ductos glandulares.4 El traumatismo local es la 

Figura 3. Seguimiento a seis semanas con regresión 
de la lesión.
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causa asociada más frecuente con: inyección de 
anestésicos en la región, intubación traumática e 
inadecuado ajuste de prótesis/dentaduras. Otras 
causas son: abuso de sustancias como tabaco, 
cocaína y alcohol e irritantes químicos asociados 
con vómito. Algunas enfermedades sistémicas 
como la diabetes, vasculitis o infección por VIH 
se han relacionado.9 De forma infrecuente, la 
sialometaplasia necrotizante puede asociarse 
con tumores o lesiones quísticas que afectan el 
aporte vascular de la región.4,12

El cuadro clínico puede ser variable, desde 
lesiones asintomáticas hasta lesiones dolorosas 
rápidamente progresivas que se vuelven ulcera-
tivas, asociadas con fiebre, escalofríos, malestar 
general y edema.4,5 Al inicio de la enfermedad 
pueden aparecer parestesias o anestesia de la 
región.3 El daño óseo de la región no se describe 
comúnmente, pero su afectación no descarta el 
diagnóstico.3,13

En el Cuadro 1 se muestran sus principales 
diagnósticos diferenciales, que son carcinoma 
mucoepidermoide, carcinoma de células es-

camosas, sialoadenitis necrotizante subaguda, 
enfermedad maligna de senos paranasales, 
tuberculosis y sífilis terciaria.4,14-19

La biopsia incisional es el pilar del diagnóstico 
e incluye un amplio espectro de hallazgos his-
tológicos: necrosis acinar, metaplasia escamosa 
extensa de los ductos, hiperplasia pseudoepite-
liomatosa del epitelio con tejido de granulación 
y respuesta inflamatoria. Anneroth y Hansen 
dividieron la sialometaplasia necrotizante en 
cinco etapas histológicas: infarto, secuestro, 
ulceración, reparación y curación.20 La sialome-
taplasia necrotizante es una afección de alivio 
espontáneo que se cura por segunda intención 
en un tiempo consistente entre 4 y 8 semanas que 
no requiere procedimientos quirúrgicos fuera de 
la biopsia incisional diagnóstica. En la mayoría 
de los casos el tratamiento solo es sintomático y 
de soporte, realizando un seguimiento estrecho 
hasta la curación completa.3,4,5 Las lesiones que 
ocurren fuera de la cavidad oral o con diámetros 
inusualmente grandes suelen causar infecciones 
bacterianas, requiriendo debridación en algunos 
casos.5 No suelen tener recurrencia.10

Cuadro 1. Diagnósticos diferenciales de sialometaplasia necrotizante (continúa en la siguiente página)

Diagnóstico Sexo/edad Causa
Manifestación 

clínica
Manifestaciones 
histopatológicas

Diagnóstico y 
tratamiento

Carcinoma 
mucoepidermoide14

Mujer,
55 años

Antecedentes 
médicos de 

quimioterapia, 
radioterapia o 

ambas

Tumoración 
(65.2%)

Úlcera (29.4%)

Células 
epidermoides, 
secretoras de 

moco y células 
con diferenciación 

intermedia

Biopsia por 
escisión. 

Resección 
quirúrgica y 

quimioradioterapia

Carcinoma de 
células escamosas15

Hombre, 40 años

Consumo 
de tabaco y 

alcohol, virus 
del papiloma 

humano

Úlcera indurada, 
profunda, crónica 
con leucoplasia
y especialmente 

eritroplasia

Displasia, atipia 
celular con cambios 

mitóticos

Resección 
quirúrgica. 

Radioresistente

Sialoadenitis 
subaguda 
necrotizante16

Hombre,
45 años

Se desconoce. 
Se sospecha 
relación con 
infecciones y 

alergias

Nódulo de 
mucosa no 
ulcerativo, 

doloroso, de 
inicio súbito

Necrosis focal de 
células acinares, 
sin metaplasia 

ductal ni hiperplasia 
pseudoepiteliomatosa

Biopsia por 
escisión.

Tratamiento 
sintomático y de 

soporte
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CONCLUSIONES

La sialometaplasia necrotizante es una enfer-
medad que imita el cuadro clínico de procesos 
malignos por su rápida evolución. Cuenta con 
un amplio espectro de diagnósticos diferenciales, 
por lo que es importante conocer esta enferme-
dad y su tratamiento adecuado.
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Resumen

ANTECEDENTES: La arteria carótida interna ofrece el aporte sanguíneo a gran parte 
del encéfalo; cualquier alteración en su estructura podría generar grandes repercusio-
nes. El trayecto aberrante de la arteria carótida interna en su porción cervical tiene 
incidencia y prevalencia bajas (0.2%); se debe a alteraciones congénitas o a cambios 
degenerativos adquiridos. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 60 años, quien tenía asimetría amigdalina cuyo 
estudio tomográfico mostró trayecto aberrante de ambas arterias carótidas internas hacia 
la línea media, en el espacio retrofaríngeo a nivel de la orofaringe.

CONCLUSIONES: Los trayectos aberrantes de las arterias carótidas internas tienen 
diferentes manifestaciones. De forma prioritaria debe considerarse la relación riesgo-
beneficio ante procedimientos quirúrgicos faríngeos que podrían causar daño. 

PALABRAS CLAVE: Arteria carótida interna; orofaringe.

Abstract

BACKGROUND: The internal carotid artery offers great part of the irrigation to the brain, 
in which any disturbance on its structure could have significant consequences. The 
aberrant internal carotid artery in its cervical portion has a considerable low incidence 
and prevalence (0.2%); it might be due to congenital alteration or acquired degenera-
tive changes of the artery itself. 

CLINICAL CASE: A 60-year-old female patient who was studied of tonsillar asymmetry 
finding in the computed tomography bilateral aberrant internal carotid artery towards 
the midline in the retropharyngeal space at the oropharynx. 

CONCLUSIONS: Aberrant internal carotid artery have different presentations. Risk-
benefit relation must be weighted before pharyngeal surgical procedures since there 
is a probability of injury in it. 

KEYWORDS: Carotid artery, internal; Oropharynx.
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ANTECEDENTES

La arteria carótida común derecha surge del 
tronco arterial innominado y la izquierda di-
rectamente del arco aórtico. Ambas carótidas 
comunes se bifurcan a nivel de C3-C4 y se ex-
tienden verticalmente hacia el canal carotídeo 
en la base del cráneo, acompañadas por la vena 
yugular interna y el nervio vago en el espacio 
vascular del cuello. La porción cervical de la 
arteria carótida interna se divide en una porción 
esternomastoidea y otra parafaríngea o retroesti-
loidea, donde su trayecto anatómico normal es 
posterolateral de la pared faríngea con una dis-
tancia de la fosa amigdalina aproximadamente 
de 2.5 cm en los pacientes adultos.1,2 

El trayecto aberrante de la carótida interna es una 
afección que tiene diferentes espectros clínicos, 
incluidos la medialización, tortuosidad, elon-
gación y ectasia.1 La incidencia y prevalencia 
son significativamente bajas, la incidencia es 
del 0.2% y la prevalencia del 5 al 10% en la 
población mundial.1-4 Entre los diferentes tipos 
de aberrancias existentes, la medialización es la 
de menor incidencia, reportada en un 0.02%.

Su causa es controvertida, las teorías más acep-
tadas son la de origen congénito por un mal 
desarrollo embriológico, recordando que la 
arteria carótida interna en su porción extracra-
neal se origina a partir del tercer arco branquial 
y su porción craneal de la arteria dorsal. La otra 
teoría es la adquirida, por pérdida de elasticidad 
arterial como cambio degenerativo propio de 
la misma arteria o, incluso, relacionarse con 
hipertensión arterial sistémica.2,5 

De todos los trayectos aberrantes parafaríngeos 
de la arteria carótida interna, el 80% de los casos 
se reportan silenciosos y diagnosticados de ma-
nera incidental. Los escasos casos sintomáticos 
pueden manifestarse por clínica compresiva, 
sensación de cuerpo extraño faríngeo, disfagia, 

sensación pulsátil en la orofaringe, masa pulsátil 
en la pared faríngea posterior, disfonía, dolor 
cervical o acúfeno.1,2,4,5,6 El diagnóstico se esta-
blece en primera instancia, mediante estudios 
contrastados de tomografía computada y reso-
nancia magnética o, sobre todo, por angiografía 
en la que se evidencia el grado de aberrancia 
en el trayecto e identificar si corresponden a una 
medialización bilateral, llamando a esto kissing 
carotids.5 

A las variaciones anatómicas de la arteria ca-
rótida interna se les engloba bajo el término de 
dolicoarteriopatías de la arteria carótida interna 
y usualmente se utiliza el sistema de clasifica-
ción de Weibel y Fields, que se divide en tres 
tipos, llamadas en inglés: tortuosity, kinking y 
coiling. La tortuosidad se refiere a la cantidad 
de curvaturas que muestra la arteria adoptando 
la forma de “S” o de “C”. Coiling se refiere a la 
elongación que muestra la arteria en un espacio 
restringido pudiendo dar una o incluso dos vuel-
tas. Kinking se refiere a la angulación que toma 
la arteria.2,5,7 El problema de esta clasificación 
es que no considera la medialización aberrante 
de dichas arterias y su distancia con respecto a 
la pared posterior faríngea, motivo por el cual 
varios autores han propuesto diferentes sistemas 
de clasificación. 

Muñoz y su grupo propusieron dividirlo primero 
en:1

• Trayecto submucoso (adyacente al com-
ponente deglutorio de la hipofaringe u 
orofaringe).

• Abombamiento del lumen orofaríngeo 
o hipofaríngeo.

• Cambio horizontal abrupto de su trayec-
to denotando su medialización.

• Posición retrofaríngea. 
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Posteriormente lo dividen en dos grados de-
pendiendo de si llega o no a la línea media y 
por último lo dividen en tres grupos:1 Grupo A: 
cuando afecta solo la orofaringe; grupo B: si 
afecta solo la hipofaringe y grupo C: con daño 
generalizado. 

Al enfocarse en su localización se ha encontrado 
que la porción más afectada es la orofaringe, 
seguida de la hipofaringe y, por último, la naso-
faringe.2 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 60 años, con antecedentes 
de glaucoma de ángulo abierto y dislipidemia, 
ambos en tratamiento; acudió a la consulta ex-
terna por padecer acúfeno de forma bilateral y 
ligera hipoacusia, con antecedente de constante 
exposición a sonidos de alta intensidad, sin nin-
gún otro síntoma asociado. 

A la exploración física otológica y rinológica no 
se encontraron alteraciones; sin embargo, en la 
orofaringe se encontró marcada asimetría amig-
dalina derecha que correspondió a un grado III 
de  Brodsky e intravélica la amígdala izquierda. 
En el cuello se encontraron ganglios palpables en 
niveles IIb y III de 5 x 3 mm, sin características 
sospechosas de malignidad. 

Ante protocolo de estudio se solicitaron estudios 
de laboratorio que se encontraron dentro de pa-
rámetros normales. La audiometría tonal mostró 
lesión bilateral inducida por ruido, con caídas 
selectivas en 4000 y 5000 Hz.

Debido a la asimetría amigdalina y a la existen-
cia de ganglios palpables, se realizó tomografía 
computada simple y contrastada de cabeza y 
cuello en la que se observó hipertrofia de la 
amígdala derecha, desplazada a la línea media 
con ligero realce ante el medio de contraste 
y amígdala izquierda sin datos de hipertrofia. 

Resaltó el hallazgo de trayecto aberrante de la 
arteria carótida interna de forma bilateral, con 
medialización a nivel de C2, en el espacio retro-
faríngeo, dando la apariencia de kissing carotids, 
con distancia del espacio faringomucoso de la 
arteria carótida interna izquierda de 2 mm y la 
derecha de 4 mm, lo que condicionaba ligero 
desplazamiento anterior del espacio faringomu-
coso y disminución de su lumen. Figuras 1 y 2

En la nasofibrolaringoscopia se observó la nariz 
sin alteraciones. Orificios y torus tubáricos y 
fosas de Rosenmüller sin daño anatómico, es-
fínter velofaríngeo suficiente, adecuado cierre 
con patrón circular sin Passavant. Orofaringe 
sin eventualidades, en la pared posterior de la 
hipofaringe derecha, un ligero abombamiento 
con marcadas pulsaciones sincrónicas con la fre-
cuencia cardiaca. Espacio supraglótico, glótico 
y subglótico sin alteraciones. Figura 3

Se había considerado en la paciente practicar 
amigdalectomía; sin embargo, por el hallazgo 
del trayecto aberrante de la arteria carótida in-

Figura 1. Tomografía computada con contraste de 
cuello en un corte axial. A. En la orofaringe se observa 
asimetría amigdalina y ambas carótidas internas en 
espacio retrofaríngeo con abombamiento de la pared 
posterior faríngea izquierda. B. En la hipofaringe se 
observan ambas carótidas internas en espacio retrofa-
ríngeo con ligero abombamiento de la pared posterior 
faríngea del lado derecho.

A               B
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Figura 2. A. Tomografía computada con contraste de cabeza y cuello en un corte coronal donde se observa la 
medialización de ambas carótidas internas dando el aspecto de kissing carotids. B. Tomografía computada con 
contraste de cabeza y cuello en un corte parasagital observando la trayectoria aberrante de la arteria carótida 
interna derecha hacia el espacio retrofaríngeo. C. Reconstrucción 3D de cabeza y cuello donde se ve la misma 
imagen con aspecto de kissing carotids.

A                                      B             C

Figura 3. Nasofibrolaringoscopia de hipofaringe en 
la que se observa ligero abombamiento de la pared 
faríngea posterior derecha con pulsaciones marcadas 
(flecha).

terna hacia el espacio faringomucoso y su alta 
posibilidad de lesión, se estableció relación 
riesgo-beneficio, decidiendo continuar con 
vigilancia periódica.

DISCUSIÓN

Es importante entender el desarrollo embrio-
lógico de la arteria carótida interna, cualquier 
modificación de este proceso condiciona abe-
rrancia no solo de la arteria carótida interna, sino 
también de la vena yugular interna al tener un 
desarrollo similar.1 Pese a su baja incidencia y 
prevalencia, se considera subdiagnosticada ante 
la no evaluación específica.2,6 

La mayor parte de las variaciones aparentan 
no tener significación clínica por cursar asin-
tomáticas; sin embargo, la medialización de la 
porción cervical de la carótida interna a nivel 
de la orofaringe es de importancia, por el riesgo 
de lesión ante cirugías como la amigdalectomía, 
adenoidectomía y toma de biopsias profundas.1 
Se sugiere evaluar los espacios retrofaríngeo y 
prevertebral con tomografía computada o reso-
nancia magnética, ya que el ensanchamiento 
incidental de tejido blando de estas áreas, 
además de infecciones o neoplasias que son 
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más frecuentes, pueden sugerir una arteria 
aberrante.3 

A la fecha no hay una clasificación universal 
de los casos de medialización de la arteria 
carótida interna, enfocada a predecir el riesgo 
de lesión.2 

Ante una urgencia quirúrgica faríngea intrao-
peratoria algunos autores sugieren el uso de 
Doppler unidireccional tratando de reducir una 
complicación quirúrgica fatal.2 

CONCLUSIONES

Los trayectos aberrantes de la arteria carótida 
interna pueden ser: medialización, tortuosidad, 
elongación o ectasia y se trata de una enferme-
dad que, aunque tenga incidencia y prevalencia 
muy bajas, implica mucho riesgo y se cree que 
hay mayor número de casos de los estimados. 

Ante la sospecha de trayectos aberrantes de 
la arteria carótida interna deben evaluarse las 
comorbilidades, en particular la hipertensión ar-
terial sistémica, ya que suelen estar relacionados. 
Es prioritario sopesar el riesgo-beneficio ante 
intervenciones quirúrgicas por afección directa 
a la arteria carótida interna desencadenando un 
escenario fatal, diferir procedimientos en su caso 

o planear todo lo que evite afección a estructuras 
vasculares vitales. 

No se sugieren estudios de imagen o protocolos 
de rutina ante la rareza de la enfermedad, es difí-
cil enfrentarse a esta situación, pero sí debemos 
tenerla presente. 
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•  Autor corporativo: 1. The Cardiac Society of Australia and New 
Zealand. Clinical exercise stress testing. Safety and performance 
guidelines. Med J Aust 1996; 164:282-4 • No se indica el nom-
bre del autor: 1. Cancer in South Africa (editorial). S. Afr Med J 
1994;84:15 • Suplemento de un número 1. Payne DK, Sullivan 
MD. Massie MJ. Women’s psychological reactions to breast cancer. 
Semin Oncol 1996;23(1 supl 2):89-97. 

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

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

Libros y monografías 

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

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

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

•  Capítulo de libro 1. Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and 
stroke. En: Laragh JH, Brenner BM, editores. Hypertension: patho-
physiology, diagnosis and management. 2nd ed. New York: Raven 
Press; 1995:465-78. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 Abreviaturas y símbolos. Utilice solo abreviaturas ordinarias (es-
tándar). Evite abreviaturas en el título y resumen. Cuando se use 
por primera vez una abreviatura, ésta irá precedida del término 
completo (a menos que se trate de una unidad de medida común).
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rements for manuscripts submitted to biomedical journals. N Engl J 
Med 1997; 336: 309-15 Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas. Requisitos uniformes para manuscritos destinados a revistas 
biomédicas. An ORL Mex 1998 volumen 43, número 2. Todo el texto 
de estas Instrucciones es una adaptación condensada del artículo ci-
tado; los ejemplos mencionados son los mismos usados en dicha cita.
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