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MATERIALS AND METHODS: Inferential study conducted on a group of patients with symptoms of laryngo-
pharyngeal reflux. A translation of the original reflux symptom questionnaire was made into Spanish and applied 
to a group of patients. On day 0, both the s-RSS (Spanish Reflux Symptom Score) and s-RSI (Spanish version 
by Calvo et al., 2018) were applied, and on day 7, only the s-RSS was reassessed. The results were collected and 
both validity and reliability were measured.

RESULTS: There were included 30 patients. A Cronbach’s alpha and Spearman’s correlation greater than 0.8 
were obtained, and a significant result of the Mann-Whitney U test was obtained, confirming the validity of the 
translated questionnaire.

CONCLUSIONS: The translated questionnaire is a valid tool for assessing and diagnosing pharyngolaryngeal 
reflux.

KEYWORDS: Laryngopharyngeal reflux; Diagnosis; Therapeutics; Otolaryngology; Questionnaire.

ANTECEDENTES
El reflujo faringolaríngeo es una enfermedad crónica no trasmisible que se caracteriza por 
inflamación crónica del tubo aerodigestivo, causada por un flujo retrógrado de líquidos, sólidos 
o gases a través del esófago y que, finalmente, llegan a la faringe. Desde su primera mención 
en la bibliografía se le han dado diferentes nombres: laringitis crónica, reflujo extraesofágico 
y complicaciones supraesofágicas de reflujo gastroesofágico.1,2

Anteriormente se pensaba que el reflujo faringolaríngeo guardaba relación con el reflujo 
gastroesofágico; sin embargo, se ha demostrado que solo el 30% de los pacientes con reflujo 
gastroesofágico tienen síntomas laríngeos o extraesofágicos y solo del 20 al 30% de los pa-
cientes con reflujo faringolaríngeo tienen reflujo gastroesofágico y aproximadamente el 10% 
tiene esofagitis.3-6

Los síntomas en los pacientes con reflujo faringolaríngeo difieren del reflujo gastroesofágico 
por su fisiopatología; sin embargo, un 32% de los pacientes con reflujo gastroesofágico pueden 
manifestar síntomas respiratorios como globus.3 En el 50% de los pacientes con disfonía que 
acuden a la consulta otorrinolaringológica7,8 ésta se debe a reflujo faringolaríngeo, seguida 
de la sensación de moco en la hipofaringe, tos, globo faríngeo o sensación de cuerpo extraño, 
goteo posnasal, carraspeo continuo y faringodinia.3,6,9,10

El método más utilizado por su costo11 es el índice de síntomas de reflujo (RSI, por sus siglas 
en inglés) que valora los síntomas más frecuentes en el reflujo faringolaríngeo, cuyo diagnós-
tico se establece con un puntaje de síntomas mayor a 13.1,12,13 Sin embargo, ha demostrado 
una alta sensibilidad y poca especificidad al momento de evaluar a este grupo de pacientes, 
lo que causa un sobrediagnóstico y tratamiento de la enfermedad.14 Su versión validada 
para el español es la creada por Calvo-Hernández y su grupo (s-RSI), que demuestra buena 
correlación de reproducibilidad y validez.15

En 2017 el grupo de otorrinolaringólogos jóvenes de la Federación Internacional de las 
Sociedades Otorrinolaringológicas propuso un nuevo cuestionario validado con tres domi-
nios: otorrinolaringología, gastroenterología y neumología, con 9 ítems para los primeros 
dos y 4 para el área respiratoria y cada uno valora la severidad, la frecuencia y la calidad 
de vida. Se puntúan de 0 a 5 según su severidad, frecuencia y efecto en la calidad de vida; 
posteriormente solo el resultado de la frecuencia y severidad se multiplicarán entre sí, con 
un resultado máximo de 25. Estos resultados se sumarán con el resto para obtener un total 
del cuestionario. Anexo

Este nuevo cuestionario ha demostrado un mejor rendimiento al momento de ponderar los 
síntomas de reflujo faringolaríngeo, con menor subjetividad a la interpretación y tomando 
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en cuenta la calidad de vida del paciente.4,16 Un puntaje mayor a 14 es altamente sugerente 
de reflujo faringolaríngeo.5

La implementación de este nuevo cuestionario al idioma español permitirá un mejor proceso 
diagnóstico y seguimiento de los pacientes con reflujo faringolaríngeo,17 lo que repercute no 
solo en mejoría de la calidad de vida de los pacientes, sino también en la reducción de costos 
en las instituciones de salud y de reacciones adversas por el consumo crónico de medicamen-
tos.3,4,5,11,18,19,20

MATERIALES Y MÉTODOS
Estudio de tipo inferencial efectuado en un grupo de pacientes con síntomas de reflujo fa-
ringolaríngeo.

Para la traducción al español se hizo una primera versión traducida al español por una pro-
fesional en lingüística y un otorrinolaringólogo, denominada s1-RSS. En ambos la lengua 
madre era el español y hablaban inglés y español.21

Posteriormente esta primera versión la revisó un grupo de expertos otorrinolaringólogos, una 
traductora y el autor, hablantes de español e inglés con español como lengua madre, para 
llegar a un consenso de la versión que se envió a un hablante de inglés y español que tenía 
como lengua madre el inglés, para una traducción reversa.22

Una vez obtenida la traducción reversa se comparó con el cuestionario original para lograr 
una segunda versión (s2-RSS), que se aplicó a ocho pacientes para determinar si había errores 
de comprensión del lenguaje y, finalmente, crear una tercera versión final: s3-RSS.21

Esta versión definitiva se aplicó en un grupo de pacientes con síntomas de reflujo faringola-
ríngeo en dos ocasiones, al día 0 junto con el s-RSI (Calvo y su grupo) y al día 7 únicamente 
el s-RSS para determinar la confiabilidad y consistencia de la prueba traducida.21

Se tomó la media, mediana y promedio de los datos de sexo y edad.

Confiabilidad

Se midió mediante alfa de Cronbach para los ítems del s-RSS. Para la prueba de reproducti-
bilidad o test-re-test del día 0 a 7 se utilizó la correlación de rango de Spearman; se consideró 
ideal un r mayor o igual a 0.8.

Validez

Para la validez externa se utilizó el coeficiente de correlación de Spearman. Para la validez 
interna se utilizó la prueba U de Mann-Whitney mediante una comparación estadística del 
puntaje de s-RSS.

RESULTADOS
Se incluyeron 30 pacientes, de los que 22 eran mujeres; los límites de edad fueron 25 y 82 
años. La media de edad fue de 55.5 años con mediana de 60.5 años.

Los síntomas más frecuentes en cada sección fueron la sensación de exceso de moco en la 
garganta, carraspeo y problemas con la voz en el área otorrinolaringológica y en el apartado 
respiratorio lo fueron distensión abdominal, acidez, reflujo de ácido estomacal en el área 
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gastrointestinal y tos al recostarte.

La fiabilidad global de la sección otorrinolaringología, trastornos gastrointestinales y 
trastornos respiratorios, evaluada a través del coeficiente alfa, fue de 0.80, 0.89 y 0.88, res-
pectivamente, lo que indica una buena consistencia interna.

La confiabilidad o reproducibilidad y la validez externa del cuestionario, medidas mediante la 
correlación de Spearman, mostraron asociaciones fuertes y satisfactorias para los puntajes. 
Cuadros 1 y 2

Por último, para la validez interna se hizo un análisis mediante la prueba U de Mann-Whitney 
que demostró que los puntajes de s-RSS total por dominio del día 0 entre los grupos compa-

Cuadro 1. Correlación de rango de Spearman para la prueba de reproductibilidad, día 0 
a 7

Ítem r de Spearman Satisfactorio

Ronquera o problemas con la voz 0.8473 Sí

Dolor de garganta 0.8360 Sí

Dolor al momento de tragar 0.8188 Sí

Dificultad al tragar (píldoras, líquidos y alimentos sólidos) 0.8179 Sí

Carraspeo 0.9433 Sí

Sensación de algo pegado en la garganta 0.8985 Sí
Exceso de moco en la garganta o sensación de goteo nasal 
posterior

0.9435 Sí

Presión-dolor en el oído (día o noche) 0.9585 Sí

Ardor en la lengua 0.7154 No

Otorrinolaringología total 0.9062 Sí

Acidez, reflujo de ácido estomacal 0.9075 Sí

Regurgitación de líquidos, comida sólida o eructos 0.9128 Sí

Dolor abdominal 0.9136 Sí

Diarrea 0.9837 Sí

Estreñimiento 0.9239 Sí

Indigestión 0.9642 Sí

Distensión abdominal o flatulencias 0.8851 Sí

Halitosis 0.9594 Sí

Náusea 0.7471 No

Gastroenterología total 0.9522 Sí

Tos después de comer o al acostarse 0.8638 Sí

Tos (durante el día) 0.8702 Sí

Dificultad para respirar, falta de aire o sibilancias 0.8962 Sí

Dolor de pecho 0.9418 Sí

Neumología total 0.9145 Sí

Total general 0.9501 Sí
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Cuadro 2. Correlaciones de Spearman, puntajes individuales de cada ítem y puntaje 
total del cuestionario del día 0

Ítem r de Spearman 

Ronquera o problemas con la voz 0.6639

Dolor de garganta 0.3619

Dolor al momento de tragar 0.4522

Dificultad al tragar (píldoras, líquidos y alimentos sólidos) 0.5617

Carraspeo 0.7922

Sensación de algo pegado en la garganta 0.6881

Exceso de moco en la garganta o sensación de goteo nasal posterior 0.6457

Presión-dolor en el oído (día o noche) 0.7585

Ardor en la lengua 0.4131

Otorrinolaringología total 0.9574

Acidez, reflujo de ácido estomacal 0.6907

Regurgitación de líquidos, comida sólida o eructos 0.8607

Dolor abdominal 0.4795

Diarrea 0.7151

Estreñimiento 0.7597

Indigestión 0.8495

Distensión abdominal o flatulencias 0.7942

Halitosis 0.7014

Náusea 0.6272

Gastroenterología total 0.9184

Tos después de comer o al acostarse 0.6230

Tos (durante el día) 0.3370

Dificultad para respirar, falta de aire o sibilancias 0.5163

Dolor de pecho 0.6234

Neumología total 0.6985

Total general 1.0000

Cuadro 3. Prueba U de Mann-Whitney del puntaje s-RSS total por dominio

Grupos comparados Valor z Valor p

Otorrinolaringología vs gastroenterología 17.0316 < 0.005

Otorrinolaringología vs neumología 4.1100 < 0.005

Gastroenterología vs neumología 4.1100 < 0.005

rados eran significativamente diferentes, lo que respalda la validez interna del cuestionario. 
Cuadro 3

DISCUSIÓN 
La dispersión de la edad muestra una amplia variedad, lo que puede tener implicaciones 
importantes para la interpretación de los resultados en términos de la variabilidad y re-
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presentatividad de la población estudiada. Además, el predominio del sexo femenino puede 
influir en la generalización de los resultados; esta distribución proporciona una base para 
realizar análisis adicionales sobre cómo el género puede influir en las variables de interés.

Se observó gran variabilidad en la severidad de los síntomas por sección. Esto debe ser rele-
vante para diseñar intervenciones efectivas por aparato.

Además, se observó disminución en la severidad de los síntomas desde el día 0 al 7 del estu-
dio, por lo que es importante pensar en otras variables que podrían haber contribuido a esta 
mejoría aun sin tratamiento, como la adaptación natural de los pacientes a sus condiciones.

Los hallazgos de este estudio destacan la robustez y fiabilidad del cuestionario utilizado para 
evaluar trastornos otorrinolaringológicos, gastrointestinales y respiratorios.7 La consistencia 
interna del cuestionario de trastornos otorrinolaringológicos, gastrointestinales y respira-
torios, medida mediante el alfa de Cronbach, demostró buena fiabilidad. Estos resultados 
confirman la solidez de los instrumentos utilizados en este estudio, asegurando que las me-
didas de los síntomas son consistentes y fiables.

Los resultados de la prueba U de Mann-Whitney proporcionan evidencia de que existen di-
ferencias significativas en las distribuciones de los puntajes de s-RSS total por dominio del 
día 0 entre los grupos de otorrinolaringología, trastornos gastrointestinales y trastornos res-
piratorios. Estas diferencias apoyan la validez interna del cuestionario s-RSS, lo que sugiere 
que el instrumento es capaz de diferenciar adecuadamente entre los dominios evaluados.

Una de las limitaciones del estudio es el tamaño de la muestra, lo que podría afectar la ge-
neralización de los resultados, así como la subjetividad en la autoevaluación de los síntomas 
y la calidad de vida.

CONCLUSIONES
Esta traducción al español del cuestionario de síntomas de reflujo es un instrumento válido 
para la valoración clínica en pacientes con síntomas de reflujo faringolaríngeo, lo que repercute 
en el proceso diagnóstico y tratamiento de este grupo de pacientes. Los estudios futuros con 
intervención de tratamiento, farmacológico y dietético, fortalecerán la validez del instrumento 
para guiar y dar seguimiento a los individuos que viven con reflujo faringolaríngeo. Existen 
formas acortadas del cuestionario en portugués, que reducen el tiempo de respuesta y se 
enfocan más en el área otorrinolaringológica.23 Ésta puede ser una ventaja para llevar a cabo 
estudios con una propuesta acortada válida del instrumento en español.
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Resumen

OBJETIVO: Describir las características demográficas, clínicas y las comorbilidades 
asociadas con la apnea obstructiva del sueño en pacientes atendidos en un hospital 
de tercer nivel. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio clínico, cuantitativo, descriptivo, observacio-
nal y retrospectivo, efectuado en un hospital de tercer nivel de atención de la Ciudad de 
México, de enero a mayo de 2024, que consideró todos los expedientes de los pacientes 
de la base de datos de la Clínica del Sueño. Se revisaron los expedientes de pacientes 
de uno y otro sexo, mayores de 18 años, diagnosticados con apnea obstructiva del 
sueño por polisomnografía en tratamiento con dispositivos de presión aérea positiva. 

RESULTADOS: Se incluyeron 556 pacientes, de los que el 58.5% eran mujeres; la 
mediana de edad fue de 66 años. Las comorbilidades más frecuentes fueron: obesidad 
(71.8%), hipertensión arterial sistémica (69.6%), insomnio (49.3%), resistencia a la 
insulina (41.9%), diabetes mellitus tipo 2 (32.4%), alteraciones estructurales cardiacas 
(34.5%), dislipidemia (19.2%), ansiedad (18.3%) y depresión (18%). 

CONCLUSIONES: La apnea obstructiva del sueño es un padecimiento que requiere 
atención multidisciplinaria por la afección multisistémica a la salud que causa. El 98% 
de los pacientes con apnea obstructiva del sueño tienen, al menos, una comorbilidad, lo 
que hace necesario hacer nuevas investigaciones y propuestas de modificaciones a los 
protocolos de atención de esta enfermedad con la finalidad de establecer el diagnóstico 
de manera temprana y tratar oportunamente las comorbilidades.

PALABRAS CLAVE: Apnea obstructiva del sueño; hipertensión arterial sistémica; 
insomnio; resistencia a la insulina; diabetes mellitus tipo 2. 
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Abstract

OBJECTIVE: To describe the demographic and clinical characteristics and comorbidities associated of patients 
with obstructive sleep apnea assisted at a tertiary care hospital. 

MATERIALS AND METHODS: A clinical, quantitative, descriptive, observational and retrospective study, 
carried out in a third level care hospital in Mexico City, from January to May 2024, which determined all the 
records of patients from the Sleep Clinic database. The records of patients of both sexes, over 18 years of age, 
diagnosed with obstructive sleep apnea by polysomnography under treatment with positive airway pressure 
devices were reviewed. 

RESULTS: A total of 556 patients were included, 58.5% women, with a median age of 66 years. The most frequent 
comorbidities were: obesity (71.8%), systemic arterial hypertension (69.6%), insomnia (49.3%), insulin resistance 
(41.9%), type 2 diabetes mellitus (32.4%), cardiac structural alterations (34.5%), dyslipidemia (19.2%), anxiety 
(18.3%) and depression (18%). 

CONCLUSIONS: Obstructive sleep apnea is a condition that requires a multidisciplinary approach due to the 
multisystemic impact it causes; 98% of patients with obstructive sleep apnea have, at least, one associated co-
morbidity. This makes it necessary to conduct new research and propose modifications to the care protocols for 
this disease, with the aim of achieving an early diagnosis and timely treat these comorbidities.

KEYWORDS: Obstructive sleep apnea; Systemic arterial hypertension; Insomnia; Insulin resistance; Type 2 
diabetes mellitus.

ANTECEDENTES
La apnea obstructiva del sueño es un padecimiento de elevada prevalencia mundial; se es-
tima que más de mil millones de adultos entre 30 y 69 años en todo el mundo padecen esta 
afección. Su prevalencia se ha incrementado notablemente respecto de los reportes originales, 
del 2% en mujeres y 4% en hombres, hasta 23-26% en mujeres y 40.6-49.7% en hombres, 
confirmados por polisomnografía. Incluso, se han reportado prevalencias superiores al 50%, 
por lo que la mayoría de los autores la consideran un verdadero problema de salud pública.1,2,3 
Los principales factores implicados en la aparición de esta enfermedad son el incremento en 
la obesidad y el envejecimiento poblacional, aunado al desarrollo de tecnología con mayor 
sensibilidad en la detección del padecimiento respiratorio.4

Los mecanismos fisiopatológicos característicos de la apnea obstructiva del sueño, como los 
periodos intermitentes de hipoxia-reoxigenación, la actividad simpática incrementada con-
dicionada por los microalertamientos y la inflamación sistémica crónica, se han relacionado 
con trastornos sistémicos múltiples, condicionantes de deterioro de la calidad de vida y de 
incremento de los costos en el sistema de salud y de la morbilidad y mortalidad en los casos de 
apnea obstructiva del sueño no tratada. Estas complicaciones se engloban en tres categorías 
principales: vasculares, metabólicas y psicológicas o psiquiátricas.5,6

La obstrucción de la vía aérea superior puede ser completa o parcial; la obstrucción completa 
se denomina apnea y se define como una disminución del flujo aéreo igual o mayor al 90%, 
con duración mínima de 10 segundos, y se clasifica en apnea central, obstructiva y mixta. En 
las apneas obstructivas hay movimientos torácicos y abdominales que luchan por abrir la vía 
aérea superior colapsada, lo que no ocurre en la apnea de origen central, en la que el esfuerzo 
está ausente y en la apnea mixta el esfuerzo respiratorio sobreviene al final de cada evento.

La obstrucción parcial de la vía aérea superior se denomina hipopnea y es de naturaleza 
obstructiva; se define como una reducción igual o mayor al 30% del flujo aéreo, con duración 
superior a 10 segundos, que se acompaña de una caída en la saturación arterial de oxígeno 
del 3% o más, seguida de un microalertamiento, o del 4% o más sin un microalertamiento.7

Del 30 a 50% de los pacientes hipertensos tienen apnea obstructiva del sueño; sin embargo, 
en la hipertensión resistente hasta el 80% de las personas pueden tener apnea obstructiva 
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del sueño. La prevalencia de la insuficiencia cardiaca congestiva en la población general 
es del 40 al 60%; sin embargo, en el paciente con apnea obstructiva del sueño se describe, 
aproximadamente, en un 30%.8-12 

La hipertensión pulmonar coexistente con la apnea obstructiva del sueño tiene prevalencia 
del 70 al 80% con diagnóstico establecido a través de cateterismo cardiaco.13 En el evento 
vascular cerebral se encontró una prevalencia de apnea obstructiva del sueño de, aproxima-
damente, el 70%,14 en enfermedad del hígado graso no alcohólica del 91.3%7 y del 64% en 
pacientes con obesidad.15

El síndrome metabólico se ha asociado con apnea obstructiva del sueño en un 51.7%; la bradi-
cardia en alrededor del 10%, las bradiarritmias (bloqueo aurículo-ventriculares) en un 18% y la 
taquicardia auricular, fibrilación auricular paroxística y aleteo auricular paroxístico en el 7, 3 y 
1%, respectivamente.11,12,16 La asociación de apnea obstructiva del sueño con el infarto agudo de 
miocardio es del 43 y 54.4% en mujeres y hombres, respectivamente.9,11,12,17 La prevalencia de 
la apnea obstructiva del sueño en pacientes con diabetes es del 54.5% en hombres y del 63.2% 
en mujeres,18 así como la hipercolesterolemia del 68.2% y la hipertrigliceridemia del 57.9%.16,19

La apnea obstructiva del sueño también está estrechamente relacionada con padecimientos 
psicológicos y psiquiátricos: depresión, ansiedad, insomnio, disfunciones cognitivas de aten-
ción, de funciones ejecutivas y de flexibilidad mental, memoria, resolución de problemas y 
disfunciones motoras, con los subsecuentes accidentes laborales y de tráfico.20,21 En México, 
la prevalencia de depresión mayor es del 20.8% de los pacientes con apnea obstructiva del 
sueño, con predominio del sexo femenino. La prevalencia de insomnio es del 40-60%22,23 y del 
trastorno de ansiedad del 44% de los pacientes con apnea obstructiva del sueño.22 

En resumen, existen múltiples mecanismos que ayudan a explicar cómo la apnea obstruc-
tiva del sueño altera de modo simultáneo dos funciones básicas del ser humano: dormir y 
respirar, lo que desencadena una serie de eventos nocivos en cada uno de los sistemas del 
organismo: cardiovascular, neurológico, respiratorio y endocrino, con el incremento de la 
morbilidad y mortalidad en los casos no tratados. En México existen pocos reportes que des-
criben, de forma general, la prevalencia de alteraciones de salud mental relacionadas con 
la apnea obstructiva del sueño y se desconoce la prevalencia de otros trastornos sistémicos 
relacionados con esa afección, por lo que es necesario investigar el tema para identificar los 
factores sociodemográficos y clínicos de la población afectada por la apnea obstructiva del 
sueño y sus principales comorbilidades asociadas, para proponer acciones preventivas que 
repercutan positivamente en la disminución de esas complicaciones, con lo que se pretende 
reducir su frecuencia, en beneficio de la salud de la población diana.

MATERIALES Y MÉTODOS
Estudio clínico, cuantitativo, descriptivo, observacional y retrospectivo, efectuado en un 
hospital de tercer nivel de atención de la Ciudad de México, de enero a mayo de 2024, que 
consideró todos los expedientes de los pacientes de la base de datos de la Clínica del Sueño. 
Criterios de inclusión: pacientes con diagnóstico de apnea obstructiva del sueño en sus dife-
rentes grados de severidad (leve, moderada y severa), diagnosticados por polisomnografía, 
en tratamiento con dispositivos de presión aérea positiva en cualquiera de sus modalidades 
terapéuticas (dispositivo de presión aérea positiva continua [CPAP], automática [APAP], 
bi-nivel [BiPAP], servoventilación adaptativa [SERVO]). Criterio de exclusión: pacientes con 
expediente clínico incompleto. 
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La información se manejó en una base de datos de Excel y se analizó con SPSS versión 29. Se 
evaluaron aspectos sociodemográficos: sexo, edad, estado civil, nivel educativo y socioeconómico 
de acuerdo con la estimación del nivel socioeconómico 2022 y la regla de la Asociación Mexi-
cana de Agencias de Inteligencia de Mercado y Opinión AMAI-2024. Se registraron grados 
de severidad de la apnea obstructiva del sueño y las modalidades terapéuticas prescritas de 
los dispositivos PAP. Se capturaron comorbilidades relacionadas con apnea obstructiva del 
sueño: hipertensión arterial sistémica, hipertensión pulmonar, cardiopatía pulmonar, insu-
ficiencia cardiaca congestiva, arritmias, alteraciones estructurales cardiacas, infarto agudo 
de miocardio, eventos vasculares cerebrales, obesidad, resistencia a la insulina, diabetes 
mellitus tipo 2, enfermedad del hígado graso no alcohólica, dislipidemia, síndrome metabólico, 
depresión, ansiedad e insomnio. Una vez establecidas las frecuencias, se hizo una asociación 
de las mismas con las características sociodemográficas y clínicas (severidad de la apnea 
obstructiva del sueño) de los sujetos estudiados, para evaluar cuáles podían considerarse 
factores predisponentes para la aparición de las complicaciones.

La población se dividió en grupo 0: pacientes con apnea obstructiva del sueño sin complica-
ciones relacionadas, grupo 1: pacientes con una a tres complicaciones; grupo 2: pacientes con 
cuatro a seis complicaciones y grupo 3: pacientes con siete o más complicaciones. 

Consideraciones éticas

Esta investigación se apegó a las normas nacionales e internacionales sobre investigación 
en seres humanos, mantuvo confidencialidad y principios éticos. 

Análisis estadístico 

La información se recolectó en una base de datos de Excel y se analizó mediante SPSS ver-
sión 29 para Windows. Se hizo estadística descriptiva, así como la prueba Kruskal-Wallis 
para buscar asociaciones entre los grupos de acuerdo con la cantidad de comorbilidades y 
los parámetros sociodemográficos y clínicos como factor predisponente. Un valor p menor de 
0.05 se consideró estadísticamente significativo.

RESULTADOS
Se incluyeron 556 pacientes que cumplieron los criterios de selección, 325 (58.5%) eran mu-
jeres. La muestra no tuvo una distribución normal, la mediana de edad fue de 66 años, con 
rango intercuartílico de 60 a 74 años. 

Al distribuir a la población en grupos de edad y evaluar las frecuencias por sexo se encontró 
que el 7.6% (n = 42) tenía menos de 50 años; el 38.5 % (n = 214) de 51 a 65 años y el 54% (n = 
300) tenía más de 65 años. Para el primer grupo la frecuencia por sexo fue de 35.7% mujeres y 
64.3% hombres, con una proporción H:M de 1.8:1; en el segundo grupo el 58.4% eran mujeres 
y 41.6% hombres, con una proporción 0.7:1, y en el grupo de mayores de 65 años 61.6% eran 
mujeres y 38.4% hombres, con una proporción 0.62:1.

El 81.1% (451) de los participantes estaban casados. El 33.3% (185) tenía como máximo gra-
do de estudios la primaria, el 25.2% (140) la secundaria, el 21.2% (118) el bachillerato, un 
13.3% (74) contaba con licenciatura, un 5.2% (29) con estudios de posgrado y un 1.8% (10) 
eran analfabetos.

El nivel socioeconómico se encontró de la siguiente manera: el 76.4% (425) correspondía a la 
clase media, el 1.6% (9) a la clase media baja, el 18% (100) a la clase media alta y el 4% (22) 
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a la clase alta. Respecto del grado de severidad de la apnea obstructiva del sueño, en el 10.4% 
(58) era leve, en el 17.3% (96 casos) moderado y en el 72.3% (402) severo.

El 64.4% (358) de los participantes estaba en tratamiento con dispositivo de presión aérea positi-
va automático (APAP), el 26.1% (145) con dispositivo de presión aérea positiva continua (CPAP), 
el 9.4% (52) con dispositivos bi-nivel (Bi-PAP) y el 0.2% (1) con servoventilación adaptativa.

La Figura 1 describe las frecuencias y porcentajes de las comorbilidades relacionadas con 
la apnea obstructiva del sueño; entre éstas destacó la hipertensión arterial sistémica con un 
69.6% (387) la hipertensión pulmonar (11.3%, n= 63), cardiopatía pulmonar (5.6%, n = 31), 
insuficiencia cardiaca congestiva (4.5%, n = 25), arritmia cardiaca (9.9%, n = 55), alteraciones 
estructurales cardiacas (34.5%, n = 192), infarto agudo de miocardio (7.2%, n = 40), eventos 
vasculares cerebrales (4%, n = 22), obesidad (71.8%, n = 399), resistencia a la insulina (41.9%, 
n = 233), diabetes mellitus tipo 2 (32.4%, n = 180), enfermedad del hígado graso no alcohólica 
(8.8%, n = 49), dislipidemia (19.2%, n = 107), síndrome metabólico (14%, n = 78), depresión 
(18%, n = 100), ansiedad (18.3%, n = 102) e insomnio (49.3%, n = 274).

El 2% (n = 11) de la población estudiada no tenía complicaciones; el 39.4% (n = 219) tenía 
una a tres complicaciones, el 42.6% de cuatro a seis complicaciones y el 16% (n = 89) siete o 
más complicaciones. Cuadro 1

Figura 1

Frecuencias y porcentajes de las comorbilidades relacionadas con la apnea obstructiva del sueño.
HTA: hipertensión arterial sistémica; RI: resistencia a la insulina; AEC: alteraciones estructurales 
cardiacas; DM2: diabetes mellitus tipo 2; DLP: dislipidemia; SMET: síndrome metabólico; HP: 
hipertensión pulmonar; AC: arritmia cardiaca; EHGNA: enfermedad del hígado graso no alcohólica; 
IAM: infarto agudo de miocardio; CP: cardiopatía pulmonar; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; 
EVC: eventos vasculares cerebrales.
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Cuadro 1. Cantidad de complicaciones de los pacientes con apnea obstructiva del sueño

Comorbilidades Frecuencia Porcentaje
Porcentaje 

validado
Porcentaje 
acumulado

Ninguna 11 2.0 2.0 2.0

Una a tres 219 39.4 39.4 41.4

Cuatro a seis 237 42.6 42.6 84.0

Siete o más 89 16.0 16.0 100.0

Total 556 100.0 100.0

265



Anales de Otorrinolaringología Mexicana https://doi.org/10.24245/aorl.v70i4.10475266

La asociación entre los grupos de acuerdo con la cantidad de comorbilidades y los factores 
sociodemográficos y clínicos no demostró correlación estadísticamente significativa para 
ninguna de las variables analizadas, con un valor p para el género de 0.950, el estado civil de 
0.274, el nivel educativo de 0.645, el nivel socioeconómico de 0.066 y la severidad del síndrome 
de apnea-hipopnea obstructiva del sueño de 0.142.

DISCUSIÓN
El 58.5% de la población estudiada correspondió a mujeres, lo que contrasta con otros repor-
tes, en los que se ha demostrado que la apnea obstructiva del sueño es más prevalente en 
hombres con una proporción de 2-3:1.1,2,3

La mediana de la edad fue de 66 años, con un rango intercuartílico de 60 a 74 años, lo que 
coincide con lo descrito por otros autores, quienes refieren que la apnea obstructiva del sueño 
alcanza su pico máximo hacia los 60 años.1,3,4

El 7.6% de la población era menor de 50 años, el 38.5% tenía entre 51 y 65 años y el 54% era 
mayor de 65 años. En el primer grupo de edad, la relación hombre:mujer fue de 1.8:1; mien-
tras que en el grupo de 51 a 65 años y mayores de 65 la proporción se invirtió a 0.7:1 y 0.62:1, 
respectivamente, con un valor de p = 0.006, lo que comprueba lo reportado por Laouafa y su 
grupo, quienes defienden la postura de que la apnea obstructiva del sueño es más prevalente 
en hombres hasta la menopausia, debido al efecto protector del estradiol y a partir de ese 
periodo, se incrementa el porcentaje de mujeres afectadas.24

Casi dos terceras partes de los participantes (72.3%) tenían enfermedad grave (apnea obs-
tructiva del sueño severa); el 17.3% padecía enfermedad moderada y solo el 10.4% mostró 
grado leve, lo que concuerda con lo reportado por Serrano y colaboradores, quienes, en su 
investigación en población mexicana, encontraron una prevalencia del 70, 20 y 10% de apnea 
obstructiva del sueño severa, leve y moderada, respectivamente.

La obesidad, considerada factor de riesgo y, a la vez, complicación relacionada con la apnea 
obstructiva del sueño, fue la comorbilidad observada con más frecuencia (71.8%), lo que 
coincide con lo reportado por Mesarwi y su grupo, quienes encontraron que el 70% de los 
pacientes con apnea obstructiva del sueño eran obesos.25 

La hipertensión arterial sistémica representó un 69.6%, valor mayor a lo encontrado por Pedrosa 
y colaboradores, quienes reportaron la apnea obstructiva del sueño en el 50% de la población 
con hipertensión arterial sistémica.26 La resistencia a la insulina y la diabetes mellitus tipo 2 
se encontraron en un 41.9 y 32.4%, respectivamente, cifras menores a lo reportado por Fallahi 
y su grupo27 en 2019, quien describió valores del 54.5%, con menor prevalencia en hombres que 
en mujeres, concluyendo que la diabetes es un factor de riesgo de apnea obstructiva del sueño. 

Las alteraciones estructurales cardiacas se encontraron en el 34.5% de la población estudia-
da; la dislipidemia se encontró en el 19.2%, muy por debajo de lo reportado por Pawel Gác 
y colaboradores en 2022, quienes describieron una prevalencia de hipercolesterolemia del 
68.2% y de hipertrigliceridemia del 57.9%.19 El síndrome metabólico se encontró en el 14% 
de la muestra, muy por debajo de lo reportado por Fallahi y colaboradores en 2019, quienes 
describieron una asociación entre el síndrome metabólico y la apnea obstructiva del sueño, 
incluso, en un 51.7%.27 



Serrano Salinas L, et al. Apnea obstructiva del sueño

La hipertensión pulmonar se encontró en el 11.3%, en la bibliografía se describe la preva-
lencia de apnea obstructiva del sueño en pacientes con hipertensión pulmonar en el 70-80%, 
lo que denota una estrecha relación entre dichos padecimientos.16 La arritmia cardiaca se 
encontró en el 9.9%, valor por debajo de lo reportado por Riaz y su grupo, quienes estudiaron 
a 400 sujetos con apnea obstructiva del sueño mediante monitoreo con Holter de 24 horas, 
encontrando bradiarritmia (bloqueo) en el 18% de la población de estudio.17

La enfermedad del hígado graso no alcohólica se encontró en el 8.8% de la población, valor 
contrastante con lo reportado por Agrawal y colaboradores, quienes en 2015 describieron 
una prevalencia del 91.3% de esta enfermedad en una pequeña muestra de pacientes con 
apnea obstructiva del sueño y obesidad abdominal, mientras que Qi y colaboradores, en un 
estudio de casos y controles, encontraron una prevalencia del 64% en 149 pacientes con apnea 
obstructiva del sueño no obesos.15 El infarto agudo de miocardio se encontró en el 7.2%. Hay 
reportes en la bibliografía que describen la prevalencia de la apnea obstructiva del sueño en 
pacientes con infarto agudo de miocardio del 43 y 54.4% en mujeres y hombres, respectiva-
mente. Asimismo, un estudio efectuado en población mexicana por Serrano y colaboradores 
describe una prevalencia del 100% de apnea obstructiva del sueño en la población con síndrome 
coronario agudo; la forma severa es la encontrada con más frecuencia (70%).13

La cardiopatía pulmonar se encontró en el 5.6% de la población estudiada; la insuficiencia 
cardiaca congestiva en el 4.5%, muy por debajo de lo reportado en la bibliografía (30%); el 
evento vascular cerebral se encontró en el 4%, en la bibliografía hay estudios que reportan 
la prevalencia de la apnea obstructiva del sueño en los pacientes posevento vascular cerebral 
con un valor del 71%.

El insomnio afectó al 49.3% de la población estudiada, lo que coincide con lo reportado en 
estudios previos efectuados en México por Guerrero-Zúñiga y colaboradores, en los que se 
describen porcentajes del 40 al 60%;23 sin embargo, estos estudios se llevaron a cabo utili-
zando cuestionarios y escalas clínicas que predicen apnea obstructiva del sueño y síntomas 
de insomnio; asimismo, esa frecuencia está muy por encima de la prevalencia de insomnio 
reportada en la población general (22.1%). La ansiedad se encontró en un 18.3% y la depresión 
en 18%; los valores de ambas enfermedades son menores a lo referido por otros autores: 44 
y 20.8%, respectivamente.

Solo el 2% de la población con apnea obstructiva del sueño no tuvo comorbilidades asociadas; 
el 39.4% tenía una a tres complicaciones; el 42.6% de cuatro a seis complicaciones y el 16% 
(89) siete o más complicaciones. Al relacionar las características sociodemográficas y clínicas 
con los grupos de acuerdo con la cantidad de complicaciones, pudo determinarse que no existe 
asociación estadísticamente significativa entre las características de la población estudiada 
y la cantidad de comorbilidades. Sin embargo, el 98% de la población tenía, al menos, una 
complicación relacionada con la apnea obstructiva del sueño y, de éstos, el 82% tenía entre 
una y seis complicaciones.

En la actualidad la bibliografía internacional describe, principalmente, la prevalencia de la 
apnea obstructiva del sueño en diversos trastornos sistémicos y no la frecuencia de las dife-
rentes comorbilidades en el paciente con apnea obstructiva del sueño (objeto de estudio de 
esta investigación). Con los hallazgos de este estudio se observa que existe un infradiagnóstico 
de las comorbilidades asociadas con la apnea obstructiva del sueño en la población estudiada 
porque la frecuencia de la mayor parte de las comorbilidades fue menor a lo reportado en otras 
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series de la bibliografía internacional, lo que destaca la necesidad de futuras investigaciones 
para atender estos vacíos del conocimiento y mejorar la comprensión de las interrelaciones 
entre la apnea obstructiva del sueño y sus complicaciones. También resalta la importancia 
de la colaboración entre profesionales de la salud para establecer enfoques y estrategias de 
tratamiento integrales, con insistencia en la necesidad de intervenciones tempranas y eficaces 
para identificar las comorbilidades desde el momento que el paciente con apnea obstructiva 
del sueño acude en búsqueda de atención, para reducir el efecto adverso en la salud de la 
apnea obstructiva del sueño y sus complicaciones.

CONCLUSIONES
Las mujeres fueron las más afectadas por la apnea obstructiva del sueño. Al dividir a la 
población por grupos de edad y analizar las frecuencias por sexo, se comprobó que la apnea 
obstructiva del sueño es más prevalente en hombres hasta 50 años (64.3 vs 35.7%) y, después 
de esa edad, las cifras se invierten y la apnea obstructiva del sueño se vuelve más prevalente 
en las mujeres, con mediana de edad de 66 años. El grado de severidad de la apnea obstruc-
tiva del sueño es severo y la mayoría se trata con APAP. Las comorbilidades identificadas 
fueron obesidad, hipertensión arterial sistémica, insomnio, resistencia a la insulina, diabetes 
mellitus tipo 2, alteraciones estructurales cardiacas, dislipidemia, ansiedad y depresión. No 
hubo asociación estadísticamente significativa entre aspectos demográficos y clínicos de la 
población y cada paciente tenía, al menos, una comorbilidad. La identificación temprana de 
las comorbilidades y el tratamiento integral de la apnea obstructiva del sueño son decisivos 
para mitigar los efectos adversos a la salud que condiciona esta enfermedad, lo que permitirá 
mejorar la calidad de vida y reducir la morbilidad, la mortalidad y los gastos al sistema de 
salud.
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Resumen

OBJETIVO: Describir las variantes anatómicas más frecuentes de la arteria etmoidal 
anterior en adultos mediante el análisis de tomografías computadas tomadas en un 
hospital de tercer nivel. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio descriptivo, transversal y retrospectivo, en 
el que se revisaron tomografías de pacientes del Hospital Regional General Ignacio 
Zaragoza, ISSSTE, del 1 de septiembre al 31 de diciembre de 2024. Se evaluó la exis-
tencia de celdillas etmoidales supraorbitarias, el índice de Keros, el canal etmoidal 
anterior y la localización de la arteria etmoidal anterior. 

RESULTADOS: Se estudiaron 97 tomografías; se visualizaron celdillas etmoidales 
supraorbitarias en el 32% de los casos. El grado II fue el más común en el índice de 
Keros (73%) y en el canal etmoidal anterior (52%). Además, se observó una asimetría 
del 29% entre los índices de Keros izquierdo y derecho. La ubicación predominante 
fue entre la segunda y tercera lamelas (69%). 

CONCLUSIONES: Con el uso de tomografía computada puede evaluarse, de ma-
nera preoperatoria, la anatomía de la arteria etmoidal anterior y sus variantes en 
pacientes aptos a cirugía endoscópica de senos paranasales, con el objetivo de reducir 
complicaciones asociadas.

PALABRAS CLAVE: Arteria etmoidal anterior; supraorbitario; tomografía com-
putada.
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Abstract

OBJECTIVE: To describe the most frequent anatomical variants of the anterior ethmoidal artery in adults 
through the analysis of computed tomography scans performed at a tertiary-level hospital. 

MATERIALS AND METHODS: A descriptive, cross-sectional, and retrospective study analyzing computed 
tomography scans of patients from the Regional Hospital General Ignacio Zaragoza, ISSSTE, from September 
1st to December 31, 2024. The evaluation included the presence of supraorbital ethmoidal cells, the Keros index, 
the anterior ethmoidal canal, and the localization of the anterior ethmoidal artery. 

RESULTS: There were studied 97 computed tomography scans. Supraorbital ethmoidal cells were present in 32% 
of cases. Grade II was the most common in both the Keros index (73%) and the anterior ethmoidal canal (52%). 
A 29% asymmetry was observed between left and right Keros indices. The predominant location of the anterior 
ethmoidal artery was between the second and third lamellae (69%). 

CONCLUSIONS: Computed tomography imaging allows for preoperative evaluation of the anatomy and vari-
ants of the anterior ethmoidal artery in patients undergoing endoscopic sinus surgery, with the aim of reducing 
associated complications.

KEYWORDS: Anterior ethmoidal artery; Supraorbital; Computed tomography.

ANTECEDENTES
La arteria etmoidal anterior es una estructura de gran interés en la cirugía endoscópica 
de senos paranasales, pues delimita el límite posterior del receso frontal y el límite supe-
rior de la base del cráneo.1,2 Es rama directa de la arteria oftálmica y se origina entre el 
músculo oblicuo superior y el músculo recto medial, atraviesa la pared medial de la órbita 
a través del canal etmoidal anterior para entrar a la cavidad nasal y cursar a través del 
seno etmoidal.3,4 Su localización puede resultar complicada debido a que su posición en el 
seno etmoidal es muy variable, incluso entre ambos lados de una misma persona. Sin em-
bargo, su proximidad con estructuras como la órbita y la base anterior del cráneo la hacen 
susceptible de lesión durante la cirugía endoscópica de senos paranasales,5 con posibles 
complicaciones, como fístulas de líquido cefalorraquídeo, hemorragias y lesión orbitaria 
que puede resultar en amaurosis.

La identificación de la arteria etmoidal anterior es posible en casi todos los casos en un estudio 
de tomografía computada de nariz y senos paranasales, coronal y sagital ósea de cortes finos.6 
Existen múltiples estudios que proponen diversas estructuras anatómicas como puntos de 
referencia para la localización de la arteria etmoidal anterior. 

Lannoy-Penisson y su grupo7 describen tres variaciones anatómicas del canal etmoidal ante-
rior basadas en su relación con la base del cráneo: en el grado l el canal etmoidal anterior se 
encuentra dentro del techo etmoidal, en el grado II por debajo del techo etmoidal y se observa 
como una protrusión en la base del cráneo y en el grado III discurre libremente en el seno 
etmoidal y distante de la base del cráneo. Se reporta en la bibliografía que, de manera más 
frecuente, el canal etmoidal anterior se encuentra embebido en el techo etmoidal (grado I).4 

Esta relación varía de acuerdo con el grado de neumatización de los senos etmoidales y de 
las celdillas etmoidales supraorbitarias, cuya prevalencia es muy variable en diferentes 
poblaciones, con límites del 15 al 55.8%. Se ha analizado el efecto de neumatización de las 
celdillas etmoidales supraorbitarias con la distancia de la arteria etmoidal anterior respecto 
de la base del cráneo;6,7,8 todos concluyen que existe fuerte correlación ante la existencia de 
celdillas etmoidales supraorbitarias bien neumatizadas, la arteria etmoidal anterior se localiza 
por debajo de la base de cráneo haciéndola más susceptible a lesiones.9

Determinar la relación de la arteria etmoidal anterior respecto de las lamelas es importante 
debido a que puede lesionarse al resecar las lamelas durante cirugía. En la mayor parte 
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de los estudios, la arteria etmoidal anterior se encuentra de forma más frecuente entre la 
segunda y la tercera lamela.10,11

Keros1 propone clasificar la lámina lateral de la placa cribiforme en tres tipos de acuerdo con 
su longitud, midiendo la altura desde su punto más elevado hasta la fóvea etmoidal. Esta 
altura es asimétrica en más de un 15% de los pacientes.

•	 Keros tipo I: 1 a 3 mm de la fosa olfatoria.

•	 Keros tipo II: 4 a 7 mm de la fosa olfatoria.

•	 Keros tipo III: 8 a 16 mm de la fosa olfatoria.

Este índice es sumamente predictivo de la posición de la arteria etmoidal anterior respecto 
de la base del cráneo; a mayor longitud, la fosa olfatoria es más profunda y el techo etmoidal 
es más alto, por lo tanto, es más probable que la arteria etmoidal anterior se encuentre de 
manera libre al seno etmoidal.

Sin embargo, la mayor parte de los estudios se efectuaron en Europa y Asia, por lo que la 
información es limitada en población mexicana.

El objetivo de este estudio fue describir las variantes anatómicas más frecuentes de las arte-
rias etmoidales anteriores de pacientes adultos del servicio de Otorrinolaringología y Cirugía 
de Cabeza y Cuello del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza.

MATERIALES Y MÉTODOS
Estudio descriptivo, transversal y retrospectivo, en el que se analizaron tomografías compu-
tadas de pacientes mexicanos, mayores de edad, de uno y otro sexo que acudieron al servicio 
de otorrinolaringología y cirugía de cabeza y cuello del Hospital Regional General Ignacio 
Zaragoza, del 1 de septiembre al 31 de diciembre de 2024. 

Criterios de inclusión: tomografías simples de nariz y senos paranasales con algoritmo para 
hueso, cortes de menos de 0.5 mm, en planos coronal y sagital. Criterios de exclusión: tomo-
grafías con mala técnica y con cortes insuficientes. Criterios de eliminación: tomografías con 
evidencia de enfermedad inflamatoria y tumoral de nariz y senos paranasales, con datos de 
osteítis, osteólisis o ambas, y con cambios anatómicos de nariz y senos paranasales secun-
darios a cirugías previas.

Las tomografías computadas las evaluaron, mediante el sistema de estudios de imagen Sy-
napse mobility de manera independiente, un otorrinolaringólogo y un residente de cuarto año. 
Los datos se recolectaron en hoja de Excel. Por medio de estadística descriptiva, se calculó 
la prevalencia de cada variante. 

RESULTADOS
Se analizaron 97 estudios de tomografía que cumplían con los criterios de inclusión. Del total, 
el 42.2% (n = 41) correspondía a hombres. La edad media y mediana en hombres fue de 55.7 
y 57 años, respectivamente, mientras que en mujeres fue de 57 y 58 años.
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Celdillas etmoidales supraorbitarias 

En el 32% de los casos (n = 31) se detectaron celdillas etmoidales supraorbitarias.

Índice de Keros

El índice de Keros se evaluó de manera bilateral en cada estudio de tomografía; se obtuvieron 
194 índices medidos (Figura 1); se observó asimetría del índice de Keros en el 29% (n = 28) 
de los pacientes.

Canal etmoidal anterior 

El grado del canal etmoidal anterior también se analizó de manera bilateral en cada estu-
dio de tomografía, con un total de 194 canales evaluados. La frecuencia del canal etmoidal 
anterior encontrado fue: el grado II predominó en el 52% (n = 101), seguido del grado III en 
el 32% (n = 62) y el grado I (16%).

Lamelas

Se examinó la ubicación de la arteria etmoidal anterior en relación con las lamelas de manera 
bilateral, con un total de 194 ubicaciones evaluadas. Figura 2 

DISCUSIÓN 
Este estudio ofrece una valiosa caracterización anatómica de la arteria etmoidal anterior 
en población mexicana, aportando datos relevantes para optimizar la seguridad quirúrgica 
durante la cirugía endoscópica de senos paranasales. Este análisis contribuye a identificar 
aspectos decisivos que deben considerarse en el entorno clínico y quirúrgico nacional. 

La prevalencia del grado II en el índice de Keros (73%) confirma que la mayoría de los pa-
cientes tienen una fosa olfatoria de profundidad intermedia que favorece maniobras seguras, 
aunque no exentas de riesgo, lo que implica un riesgo quirúrgico moderado durante la cirugía 

Figura 1

Distribución del índice de Keros bilateral. Se identificó mayor frecuencia del grado II en ambos lados 
en un 73% (n = 142), seguido por el grado III en un 15% (n = 29).
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endoscópica de senos paranasales. La alta frecuencia del canal etmoidal anterior grado II 
(52%) posiciona a la arteria etmoidal anterior como más susceptible de lesión. Este hallazgo 
reafirma estudios previos, como el de Lannoy-Penisson, que asocian este grado con mayor 
exposición quirúrgica de la arteria etmoidal anterior.7 

La existencia de celdillas etmoidales supraorbitarias en el 32% y su asociación con la po-
sición más descendida de la arteria etmoidal anterior coincide con lo reportado6 y refuerza 
la hipótesis de que una mayor neumatización etmoidal desplaza la arteria hacia zonas más 
expuestas y vulnerables de lesión.8,9 La localización frecuente de la arteria etmoidal anterior 
entre la segunda y tercera lamela (69%) implica que la resección de estas estructuras durante 
la cirugía endoscópica de senos paranasales requiere especial precaución. 

Aunque útil para caracterizar variantes anatómicas, el diseño de este estudio no permite 
establecer relaciones causales entre la anatomía y las complicaciones quirúrgicas. Además, 
se requiere validación con muestras más amplias para fortalecer la representatividad. La 
exclusión de pacientes con enfermedad nasosinusal fue necesaria para evitar sesgos anató-
micos; sin embargo, limita la validez de los hallazgos en escenarios quirúrgicos complejos 
donde coexisten estas afecciones. 

Los estudios multicéntricos efectuados en población mexicana permitirán confirmar si las 
variantes anatómicas observadas en este estudio se mantienen en otras regiones del país y 
si existen diferencias según la edad, sexo o grupo étnico. 

CONCLUSIONES
La tomografía computada permite evaluar de manera preoperatoria la anatomía nasosinusal 
de los pacientes aptos a cirugía endoscópica nasal. Los hallazgos de este estudio destacan 
la relevancia de una evaluación anatómica detallada y bilateral con el fin de minimizar las 

Figura 2

Localización de la arteria etmoidal anterior respecto de las lamelas. En el 69% de los casos (n = 134) 
la localización fue entre la segunda y tercera lamela, que representa el sitio más común, seguido por 
la segunda lamela en el 23.2% (n = 45).
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complicaciones durante el procedimiento, lo que se traduce en un ahorro de recursos y en una 
atención médica más eficiente. Es fundamental considerar cuidadosamente las variaciones 
anatómicas individuales para reducir riesgos y mejorar los resultados clínicos.
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Resumen

OBJETIVO: Determinar los índices de resistencia a los antibióticos y los patógenos 
aislados con más frecuencia en abscesos de cuello.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, retrospectivo y descriptivo, 
efectuado en el Hospital Español de México, entre septiembre de 2018 y septiembre 
de 2024, en el que se incluyeron pacientes con abscesos de cuello con cultivos positivos 
y antibiogramas completos. Se analizó la resistencia de los antibióticos más indicados 
por el servicio mediante los datos obtenidos de cultivos y concentraciones mínimas 
inhibitorias. 

RESULTADOS: Se incluyeron 52 pacientes. El índice global de resistencia fue del 
30.2%. La clindamicina mostró el mayor índice de resistencia (73%), seguida por 
las penicilinas en el grupo de estreptococos (45.4%). El patógeno más frecuente fue 
Streptococcus mitis, mientras que el grupo bacteriano más aislado fueron los estrep-
tococos, seguidos de estafilococos. El espacio anatómico más comúnmente afectado fue 
el submandibular, con origen odontogénico como causa predominante.

CONCLUSIONES: Estos resultados evidencian un cambio significativo en el perfil 
de resistencia bacteriana local, especialmente en antibióticos de uso empírico común. 
Se recomienda modificar los esquemas de tratamiento inicial, priorizando antibióticos 
con inhibidores de betalactamasa y reservando opciones de amplio espectro para casos 
específicos. La vigilancia constante de la microbiota y resistencia local es decisiva para 
un tratamiento adecuado y una mejor evolución clínica.

PALABRAS CLAVE: Abscesos de cuello; resistencia a los antibióticos; clindamicina; 
estreptococos; antibiograma.

Abstract

OBJECTIVE: To determine antibiotic resistance rates and the most frequently 
isolated pathogens in deep neck abscesses.

MATERIALS AND METHODS: An observational, retrospective, and descriptive 
study was conducted at Hospital Español de Mexico, from September 2018 to Septem-
ber 2024, with positive cultures and complete antibiograms. Antibiotic resistance was 
assessed based on the most used antibiotics in the department, using culture results 
and minimum inhibitory concentrations. 
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RESULTS: There were included 52 patients. The overall antibiotic resistance rate was 30.2%. Clindamycin 
showed the highest resistance rate (73%), followed by penicillin’s within the streptococcal group (45.4%). Strepto-
coccus mitis was the most frequently isolated pathogen, with streptococci as the most prevalent bacterial group, 
followed by staphylococci. The most affected anatomical space was the submandibular region, with odontogenic 
infections being the predominant origin.

CONCLUSIONS: These findings indicate a significant shift in local bacterial resistance profiles, particularly 
among empirically used antibiotics. It is recommended to revise initial treatment protocols, favoring antibiotics 
combined with beta-lactamase inhibitors and reserving broad-spectrum agents for selected cases. Continuous 
monitoring of local microbiota and resistance patterns is essential for appropriate empirical therapy and improved 
clinical outcomes.

KEYWORDS: Neck abscesses; Antibiotic resistance; Clindamycin; Streptococci; Antibiogram.

ANTECEDENTES
La resistencia bacteriana es un problema creciente en el mundo y tiene gran importancia 
en el tratamiento de las enfermedades infecciosas. Respecto de los abscesos de cuello se ha 
visto un incremento en los índices de resistencia bacteriana a los antibióticos más prescritos 
en el medio para el tratamiento de estas infecciones.

Los abscesos profundos del cuello se definen como un proceso infeccioso que forma una colec-
ción de material purulento a través de los planos profundos del cuello formados por fascias, 
que puede afectar uno o varios espacios. Además, pueden ser localizados o diseminados y 
generar complicaciones de extrema gravedad, locales y a distancia, y ponen en riesgo la vida.1 
El aumento en la incidencia de diabetes mellitus tipo 2 y la infección por VIH ha causado 
un incremento en los casos de abscesos profundos de cuello, así como de sus complicaciones 
debido a la inmunodeficiencia que ambas generan.2

Debido a que los abscesos profundos de cuello son una infección polimicrobiana debe haber 
una cobertura apropiada para distintos grupos bacterianos, si bien la elección definitiva del 
tratamiento la dictará el cultivo con antibiograma. La primera elección en el tratamiento de 
un absceso profundo de cuello es una penicilina con inhibidor de betalactamasa, combinada 
con algún antibiótico con efecto contra bacterias anaerobias, como la clindamicina; ambos 
grupos han mostrado incremento en el índice de resistencia antimicrobiana.3 

El Colegio Americano de Cirujanos describe los tipos de heridas de sitio quirúrgico en limpias, 
limpias-contaminadas, contaminadas y sucias-infectadas.4 De acuerdo con esta terminología, 
los abscesos de cuello son heridas sucias, por lo que no son susceptibles de profilaxis antibió-
tica previa a la cirugía, sino que forman parte del tratamiento empírico inicial antes de la 
obtención y resultado de un cultivo del material purulento del absceso.

El objetivo primario de este estudio fue determinar el índice de resistencia a antibióticos 
de las bacterias aisladas, así como el índice de resistencia global de los mismos, para guiar 
un tratamiento empírico adecuado de estas infecciones. El objetivo secundario fue detectar 
las bacterias y el grupo bacteriano aislado con más frecuencia en los abscesos profundos 
del cuello.

MATERIALES Y MÉTODOS
Estudio observacional, retrospectivo y descriptivo, efectuado con los registros del Hospital 
Español de México, en el que se captaron todos los pacientes con diagnóstico de absceso del 
cuello de septiembre de 2018 a septiembre de 2024. Criterios de inclusión: pacientes con cultivo 
de absceso de cuello positivo para algún patógeno, con resultado de antibiograma. Criterios 
de exclusión: pacientes con registros incompletos o antibiograma sin desarrollo.
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Se realizó una base de datos en Excel para, posteriormente, analizar los datos con estadísticas 
de medidas de tendencia central.

Para definir la resistencia a antibióticos se utilizó la concentración mínima inhibitoria, que 
arroja tres posibles resultados: sensible, intermedio y resistente. Se consideraron los pató-
genos que estaban en el grupo intermedio como sensibles al antibiótico.

Se tomaron en consideración los antibióticos más indicados por nuestro servicio para llevar 
a cabo el análisis de resistencia que muestra cada patógeno aislado. Se calcularon los índices 
de resistencia global para cada antibiótico y para cada patógeno.

Aspectos éticos

Se garantizó la confidencialidad de los participantes en todo momento mediante la utiliza-
ción de códigos alfanuméricos asociados con cada sujeto. La relación de esos códigos solo la 
tuvieron los investigadores principales, lo que garantiza la confidencialidad y protección de 
datos personales.

Estadística

Se construyó una tabla de datos de Excel con los resultados obtenidos de las bacterias aisla-
das y el antibiograma. Se hizo un análisis de datos con estadística de medidas de tendencia 
central. Se calcularon los índices de resistencia global para cada grupo antibiótico y cada 
bacteria aislada.

RESULTADOS
Se recabaron los resultados de 52 pacientes con absceso de cuello; la edad media fue de 38 
años (límites: 1 y 84 años). Los antecedentes de importancia de los pacientes se muestran 
en el Cuadro 1 

Se obtuvieron 65 patógenos distintos: Acinetobacter baumannii, Acinetobacter iwoffi, Entero-
bacter cloacae, Enterococcus faecalis, E. coli, Fusobacterium nucleatum, Prevotella buccae, P. 
aeruginosa, S. aureus, S. epidermidis, S. hominis, S. agalactiae, S. anginosus, S. constellatus, 

Cuadro 1. Comorbilidades asociadas con abscesos profundos de cuello

Comorbilidad Frecuencia

Diabetes mellitus tipo 2 9

Hipertensión arterial sistémica 7

Hipotiroidismo 6

Cáncer 3

Tabaquismo 2

Hipogammaglobulinemia transitoria de la infancia 1

Hidrocefalia normotensa 1

Asma 1

Enfermedad de Von Willebrand 1

Dislipidemia 1

Portador de marcapasos 1

Síndrome de Grissel 1
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S. gordonii, S. mitis, S. parasanguinis, S. pyogenes, S. salivarius. El Cuadro 2 muestra el 
total de veces que se aisló cada bacteria, con predominio de Streptococcus mitis. 

Se observó un índice de resistencia global a los antibióticos del 30.2%. El antibiótico con 
mayor índice fue la clindamicina con 73%. La Figura 1 representa el índice de resistencia 
para cada grupo antibiótico.

En la Figura 2 se observa el índice de resistencia de cada bacteria aislada, eliminando las 
bacterias que no contaban con antibiograma al momento del estudio. La bacteria con mayor 
índice de resistencia fue S. pneumoniae con 71%. Debido a que solo se aisló en un caso, se 
decidió agrupar a todos los estreptococos aislados; se obtuvo un índice de resistencia global 
del 30.9%. 

El índice de resistencia del grupo de estreptococos específicamente hacia las penicilinas fue 
del 45.4%. 

El grupo bacteriano aislado con más frecuencia fue el de los estreptococos, seguidos de los 
estafilococos. El espacio más afectado fue el submandibular, el origen más frecuente fue el 
odontogénico y la diabetes mellitus fue la comorbilidad asociada con mayor frecuencia. 

Cuadro 2. Microbiología en cultivos de abscesos profundos de 
cuello

Bacteria Frecuencia

Acinetobacter baumannii 1

Acinetobacter Iwoffi 1

Enterobacter cloacae 2

Enterococcus faecalis 1

Escherichia coli 2

Fusobacterium nucleatum 2

Prevotella bucae 1

Pseudomonas aeruginosa 2

Staphylococcus aureus 1

Staphylococcus epidermidis 6

Staphylococcus hominis 1

Staphylococcus lugdunensis 1

Streptococcus agalactiae 2

Streptococcus anginosus 11

Streptococcus constellatus 4

Streptococcus gordonii 3

Streptococcus mitis 14

Streptococcus parasanguinis 1

Streptococcus pneumoniae 1

Streptococcus pyogenes 5

Streptococcus salivaris 1

Streptococcus sanguinis 2
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Figura 1

Índice de resistencia a grupo antibiótico.

Figura 2

Índice de resistencia por grupo bacteriano.
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El Cuadro 3 compara los estudios realizados en el Hospital Español en los últimos 30 años.3,5,6

DISCUSIÓN
Durante los últimos años la resistencia bacteriana ha ido en incremento constante; hoy se 
considera un problema de salud pública en todo el mundo y repercute directamente en la 
morbilidad y mortalidad de los pacientes y genera un incremento significativo de gastos 
económicos e institucionales. En este estudio se mostró un índice de resistencia global 
de todos los antibióticos registrados de l30.2%. Durante la revisión no se encontró en la 
bibliografía un estudio que analizara este índice en el caso específico de los abscesos de 
cuello. Resulta importante hacer un registro de éste en diversas enfermedades y a nivel 
institucional, ya que permite determinar el comportamiento de la resistencia bacteriana 
con el paso de los años. 

El antibiótico con mayor índice de resistencia fue la clindamicina, lo que coincide con un es-
tudio efectuado en el mismo centro hospitalario por Hope y colaboradores en 2007,6 aunque 
con una importante diferencia: en este estudio la resistencia fue del 71%, mientras que ellos 
reportaron únicamente el 12%, lo que señala un claro aumento en los últimos años. 

Kharel y su grupo describieron un índice de resistencia a la clindamicina del 27.7% en abscesos 
profundos de cuello,7 lo que contrasta de manera importante con los resultados obtenidos en 
este estudio; sin embargo, se debe tener en consideración que ellos solo estudiaron a población 
pediátrica y la microbiología encontrada fue distinta.

Cuadro 3. Comparación de resultados

Título del 
artículo

Abscesos 
profundos de 

cabeza y cuello

Microbiología 
y factores 

predisponentes 
en los abscesos 
profundos de 

cuello

Microbiología y 
comorbilidades 

asociadas en 
los abscesos 

profundos de 
cuello

Resistencia 
bacteriana 
en abscesos 
de cuello en 
el Hospital 
Español de 

México

Autores
Morales Cadena 

M

Hope Guerrero J,
Morales Cadena 

M

González Arnaiz 
M,

Morales Cadena 
M

Carbajal Andrade 
E, Morales 
Cadena M

Año de 
publicación

1990 2009 2024 2025

Bacteria 
aislada con más 
frecuencia en los 
cultivos positivos

Klebsiella
Escherichia coli

Streptococcus alfa 
haemolyticus

Staphylococcus 
epidermidis

Streptococcus 
mitis

Comorbilidad con 
mayor incidencia 
en pacientes del 
estudio

Diabetes mellitus Diabetes mellitus Diabetes mellitus Diabetes mellitus

Espacio profundo 
de cuello con 
mayor afección

Submandibular Submandibular Submandibular Submandibular

Causa
Infecciones 

odontogénicas
Infecciones 

odontogénicas
Infecciones 

odontogénicas
Infecciones 

odontogénicas
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La bacteria con mayor índice de resistencia fue Streptococcus pneumoniae, pero únicamente 
se aisló una, por lo que decidió considerarse a todo el grupo de estreptococos, en el que se 
observó que el 30.9% ha generado resistencia a los antibióticos administrados. 

Entre los antibióticos más indicados en nuestro servicio está la clindamicina, que se prescribe 
a la mayoría de los pacientes con abscesos de cuello debido a su eficacia contra bacterias anae-
robias, lo que contrasta con otros artículos que mencionan que, en lugar de la clindamicina, 
se administra metronidazol dirigido hacia las bacterias anaerobias. El índice de resistencia a 
clindamicina en este estudio fue del 73%; en el estudio de Bigus y colaboradores de 20238 se 
observó un índice de resistencia del 37%, lo que contrasta de forma importante con este estudio.

Históricamente se aseguraba que el grupo de estreptococos era sensible a penicilinas9,10 
porque no se consideraban productores de betalactamasa. En este estudio se encontró 
un índice de resistencia a penicilinas por parte de este grupo de bacterias del 45.4%, ci-
fra menor a la obtenida en el estudio de Bigus y colaboradores,8 quienes obtuvieron una 
resistencia por estreptococos del 94%. Esta información cambia el paradigma de cómo se 
prescriben los tratamientos de forma empírica; tomando en consideración esta informa-
ción y el alto índice de resistencia debe descartarse la idea de prescribir penicilinas sin 
el apoyo de betalactamasa, cambiando a indicar de primera mano medicamentos como 
amoxicilina-clavulanato para el tratamiento vía oral de estas infecciones y, en caso de 
requerir tratamiento intravenoso, la ceftriaxona es un gran recurso debido a la suscep-
tibilidad de estas bacterias y a su espectro extendido, dejando antibióticos con mayor 
espectro, cuyos efectos adversos son considerables, como última opción. En el estudio de 
Plum y colaboradores, efectuado en 2018,11 el grupo de estreptococos no mostró resistencia 
a las penicilinas sin uso de betalactamasa.

En 2009 Hope y colaboradores reportaron que el 20% de los cultivos no muestran desarrollo 
de bacterias.6 De igual manera, Kharel y su grupo encontraron que el 51.7% no muestra 
crecimiento.7 Estos resultados tan variables pueden deberse a la alta incidencia de autome-
dicación antes de la toma de cultivos, así como a la cantidad de material obtenido. En este 
estudio no se analizó el porcentaje de cultivos negativos debido a que no se contó con un 
registro adecuado.

Existe variabilidad entre las bacterias aisladas en diferentes artículos, lo que depende de 
diversos factores, que incluyen la localización geográfica y el origen de la infección. En un 
estudio realizado por González y colaboradores en 20243 se reportó como patógeno más fre-
cuente a S. epidermidis, mientras que en este estudio lo fue S. mitis. Asimismo, en un estudio 
realizado en Alemania por Bigus y colaboradores el grupo aislado con más frecuencia fue el 
de estreptococos,1 mismo resultado encontrado por Kharel y colaboradores.7 La importancia 
de determinar los patógenos aislados con más frecuencia radica en guiar el tratamiento em-
pírico antes de obtener el resultado del antibiograma. La práctica de estudios que analicen 
la microbiología en la zona geográfica permite llevar a cabo esta acción de mejor manera. En 
los últimos años ha habido un cambio en las bacterias más frecuentes en el mismo centro 
hospitalario. Cuadro 3

En este estudio el espacio afectado con más frecuencia fue el submandibular, resultado similar 
al obtenido en el mismo centro en 1990,5 20096 y 2024.3 Las infecciones de origen odontogénico 
fueron la causa más frecuente. En otro estudio se observó que el espacio más afectado fue el 
bucal.9 De igual manera, Treviño y colaboradores, en 2022, describieron como espacio más 
afectado al submandibular.12
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Contar con una serie de estudios efectuados en el mismo centro hospitalario en un periodo de 
34 años permite darnos cuenta de los cambios en la microbiología y la resistencia bacteriana 
que han guiado de manera significativa la toma de decisiones en el tratamiento empírico de 
este padecimiento. Una limitante de este estudio fue la cantidad de pacientes obtenidos; con-
seguir mayor cantidad de pacientes permitirá realizar un registro más completo, con mayor 
cantidad de bacterias y hacer un análisis específico para cada grupo bacteriano. 

CONCLUSIONES
Los abscesos profundos del cuello son una enfermedad infecciosa de alta complejidad y po-
tencial riesgo para la vida, cuyo alivio efectivo depende, en gran medida, de un tratamiento 
antibiótico adecuado. Este estudio mostró un índice de resistencia global del 30.2%, con un 
incremento importante en la resistencia a antibióticos comúnmente prescritos, sobre todo 
la clindamicina (73%) y las penicilinas en el grupo de estreptococos (45.4%). Estos hallazgos 
indican un cambio significativo en el perfil de susceptibilidad bacteriana en nuestra institu-
ción y evidencian la necesidad urgente de revisar los esquemas de tratamiento empírico. Una 
opción viable sería el meropenem, que resultó sensible en todos los casos; sin embargo, se 
sugiere estudiar más a fondo esta posibilidad como tratamiento empírico inicial. La bacteria 
aislada más frecuente fue Streptococcus mitis, lo que representa una variación respecto a es-
tudios previos en el mismo hospital. Esta variabilidad en la microbiota resalta la importancia 
de mantener una vigilancia continua local para adecuar los tratamientos a las tendencias 
actuales de resistencia. 

Debido al alto índice de resistencia observado, se recomienda indicar antibióticos con inhibi-
dores de betalactamasa como primera línea en el tratamiento empírico, reservando opciones 
de amplio espectro para casos resistentes o complicados. Asimismo, se sugiere fomentar el 
cultivo y antibiograma en todos los casos posibles, con el fin de orientar de manera precisa el 
tratamiento dirigido. Por último, es necesario continuar realizando estudios multicéntricos y 
con mayor tamaño muestral que permitan establecer guías institucionales y nacionales más 
sólidas, así como implementar políticas de control de antibióticos que ayuden a disminuir la 
presión selectiva y frenar la progresión de la resistencia bacteriana.
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Resumen 

ANTECEDENTES: El síndrome vestibular agudo de origen central es un evento que 
afecta notablemente la calidad de vida de los pacientes.

OBJETIVO: Describir la fisiopatología, cuadro clínico y métodos diagnósticos actuales 
en el síndrome vestibular agudo de origen central, con insistencia en la importancia 
de las pruebas clínicas sobre los estudios de imagen.

METODOLOGÍA: Revisión narrativa de la bibliografía en neurotología y diagnóstico 
diferencial entre vértigo de origen central vs periférico.

RESULTADOS: El síndrome vestibular agudo de origen central representa una 
urgencia neurológica subdiagnosticada. El protocolo Head Impulse-Nystagmus-Test 
of Skew (HINTS) ha demostrado ser un método útil para diferenciar causas centrales 
de periféricas. La resonancia magnética con secuencia ponderada en difusión es el 
estudio de elección para confirmar una lesión central en fase aguda; sin embargo, los 
nuevos algoritmos clínicos han demostrado ser capaces de detectar un evento vascular 
cerebral temprano con mayor sensibilidad diagnóstica que la resonancia magnética 
en las primeras 48 horas.

CONCLUSIONES: El diagnóstico crítico en neurotología es el síndrome vestibular 
agudo, por lo que identificar si se trata de un origen periférico o central resulta de gran 
relevancia. Omitir o retrasar el diagnóstico de síndrome vestibular agudo de origen 
central de tipo vascular puede ocasionar graves daños, secuelas severas o, incluso, la 
muerte. Actualmente los protocolos HINTS, HINTS Plus o STANDING facilitan la 
identificación de ese síndrome sin la necesidad de un estudio de imagen. 

PALABRAS CLAVE: Vértigo; síndrome vestibular agudo; infarto cerebeloso; neu-
rotología.

Abstract

BACKGROUND: Acute vestibular syndrome of central origin is an event that sig-
nificantly affects the quality of life of patients.

OBJECTIVE: To describe the pathophysiology, clinical presentation, and current 
diagnostic tools in acute vestibular syndrome of central origin, emphasizing the im-
portance of clinical tests over imaging studies.

METHODOLOGY: Narrative review of the otoneurology literature and differential 
diagnosis between vertigo of central vs peripheral origin.
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PUNTOS CLAVE
•	 El diagnóstico crítico en neurotología es el síndrome vestibular agudo. Omitir o retrasar 

el diagnóstico de síndrome vestibular agudo de origen central de tipo vascular puede 
ocasionar graves daños, secuelas severas o, incluso, la muerte.

•	 Aproximadamente el 9% de los eventos vasculares centrales son mal diagnosticados 
en la atención inicial. El error diagnóstico aumenta hasta un 40% cuando los síntomas 
son moderados o transitorios.

•	 El síndrome vestibular agudo es de origen periférico en el 90-95% de los casos; la neuritis 
vestibular es la causa más frecuente. Del 5 al 10% de todos los síndromes vestibulares 
agudos son de origen central; el evento vascular cerebral de tipo isquémico en territorio 
posterior es la causa más común.

•	 El protocolo Head Impulse-Nystagmus-Test of Skew (HINTS) es un método diagnóstico 
útil para identificar con gran precisión el diagnóstico crítico de un síndrome vestibu-
lar agudo de origen central, incluso antes de que la imagen temprana en resonancia 
magnética nuclear muestre hallazgos positivos.

•	 El estudio diagnóstico definitivo de lesiones vasculares agudas en casos de síndrome ves-
tibular agudo es la resonancia magnética nuclear con secuencia ponderada en difusión.

•	 El tratamiento oportuno del síndrome vestibular agudo de origen central busca man-
tener una presión de perfusión cerebral adecuada, limitar la extensión del daño y 
las secuelas. De acuerdo con la enfermedad de base, las medidas iniciales incluyen 
tratamiento antitrombótico con antiagregantes plaquetarios, terapia anticoagulante 
y control de dislipidemia.

•	 La prevención del síndrome vestibular agudo de origen central vascular consiste en 
controlar las enfermedades de base que favorecen los eventos trombóticos, así como 
controlar los factores de riesgo modificables: diabetes mellitus, hipertensión arterial, 
obesidad, y eliminar el sedentarismo y el tabaquismo.

ANTECEDENTES
El síndrome vestibular agudo de origen central es un evento que afecta notablemente la 
calidad de vida de los pacientes. Un diagnóstico preciso y oportuno es trascendental en estos 
casos; el diagnóstico de vértigo y mareo de origen central es el que ha orientado toda la clínica 
de los trastornos del equilibrio, mareo y vértigo hacia la diferenciación entre lo central y lo 

RESULTS: Acute vestibular syndrome of central origin represents an underdiagnosed neurological emergency. 
The use of the Head Impulse-Nystagmus-Test of Skew (HINTS) protocol has proven to be a useful tool for dif-
ferentiating central from peripheral etiologies. Diffusion-weighted magnetic resonance is the study of choice for 
confirming a central injury in the acute phase; however, new clinical algorithms have been shown to be able to 
detect early acute vestibular syndrome of central origin with greater diagnostic sensitivity than magnetic reso-
nance imaging in the first 48 hours.

CONCLUSIONS: Acute vestibular syndrome is the critical diagnosis in neurology, so identifying whether it is of 
peripheral or central origin is of great importance. Failing or delaying the diagnosis of vascular acute vestibular 
syndrome of central origin can lead to serious damage, severe sequelae, or even death. Currently, there are tools 
such as HINTS, HINTS Plus, or STANDING that facilitate the identification of such syndrome without the need 
for an imaging study.

KEYWORDS: Vertigo; Acute vestibular syndrome; Cerebellar infarction; Neurotology.
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periférico. Este dilema se ha superado, en gran medida, gracias a los avances en imagen, 
que permiten identificar pequeñas lesiones con una precisión anatómica sorprendente. Sin 
embargo, el recurso diagnóstico de imagen no siempre está disponible para identificar un 
síndrome vestibular agudo de origen central. Cualquier otro diagnóstico puede esperar sin 
que existan graves repercusiones, más allá de la persistencia de las molestias en el paciente, 
pero omitir o retrasar un diagnóstico de síndrome vestibular agudo de origen central de tipo 
vascular puede ocasionar graves daños, secuelas severas o, incluso, la muerte.1 

Según una revisión sistemática, hasta el 9% de los eventos vasculares centrales son mal 
diagnosticados en la atención inicial, y esta cifra de error diagnóstico aumenta al menos cinco 
veces cuando los síntomas son moderados o transitorios.2

En las últimas tres décadas grandes avances en el campo de la neurotología han permitido 
el desarrollo de pruebas clínicas totalmente accesibles y confiables para poder identificar 
con gran precisión el diagnóstico crítico de un síndrome vestibular agudo de origen central, 
incluso antes de que la imagen temprana en resonancia magnética nuclear muestre hallazgos 
positivos.3

METODOLOGÍA
Revisión narrativa de la bibliografía en neurotología y diagnóstico diferencial entre vértigo 
de origen central vs periférico.

RESULTADOS
Definición

El síndrome vestibular agudo se define como un episodio único y monofásico de síntomas y 
signos vestibulares de inicio súbito, con una duración de horas a días. La secuela del ataque 
agudo puede prolongarse por varias semanas o incluso meses. El cuadro clínico incluye la 
aparición repentina de crisis de vértigo, náusea, vómito, intolerancia al movimiento cefálico, 
inestabilidad de la marcha y nistagmo.4 El síndrome vestibular agudo puede ser de origen 
central o periférico; del 90 al 95% de los casos serán de tipo periférico, la neuritis vestibular 
es la causa más frecuente. Solo del 5 al 10% de todos los síndromes vestibulares agudos serán 
de tipo central; el evento vascular cerebral es la causa más común. 

Se define afección periférica cuando la lesión se encuentra en el aparato vestibular o en los 
nervios vestibulares, y afección central cuando la lesión afecta los núcleos vestibulares en el 
tallo cerebral o sus vías ascendentes o descendentes, relevos y conexiones vestíbulo-oculares, 
vestíbulo-espinales, vestíbulo-cerebelosas o en la corteza vestibular parietoinsular. La defi-
nición de síndrome vestibular agudo de origen central incluye, lógicamente, síntomas de tipo 
central: disartria, dislalia, disfagia, diplopía, ataxia y alteraciones hemicorporales sensitivas 
o motoras; es decir, un síndrome vestibular agudo de tipo central debe tener síntomas centra-
les. Sin embargo, apenas el 20% de los casos manifiestan síntomas neurológicos focales; en 
contraste, el 80% de los infartos cerebrales ocurren de manera aislada, es decir, sin síntomas 
neurológicos evidentes, por lo que es muy fácil confundirlos con síndrome vestibular agudo 
de tipo periférico.5

Causas

Las causas de un síndrome vestibular agudo de origen central son muy variadas e incluyen 
enfermedades de origen vascular, neoplásico, inflamatorio, infeccioso, tóxico, traumático 
o degenerativo. Cualquier proceso patológico que afecte los núcleos o las vías vestibulares 
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hacia el cerebelo, la médula espinal, los núcleos oculomotores o la corteza cerebral puede 
manifestarse, en determinadas circunstancias, como un síndrome vestibular agudo. Todas 
las causas son importantes y, en la mayoría de los casos, una historia clínica detallada y 
bien dirigida, junto con los estudios de imagen, darán la clave diagnóstica. Sin embargo, 
las causas centrales de tipo vascular, por su potencial de afección progresiva, pueden poner 
en riesgo la vida o dejar secuelas permanentes, por lo que el síndrome vestibular agudo de 
origen central de tipo vascular representa el diagnóstico crítico: un diagnóstico erróneo o 
tardío puede ocasionar graves consecuencias, por lo que es imperativo un diagnóstico certero, 
temprano y tratamiento inmediato.

Los eventos vasculares agudos pueden ser isquémicos o hemorrágicos. Los isquémicos por 
eventos tromboembólicos, ateromas desprendidos o disecciones arteriales representan el 80% 
de todos los accidentes vasculares cerebrales, y los eventos hemorrágicos relacionados con 
crisis hipertensivas, malformaciones vasculares o ambas solo el 20%.6

Fisiopatología

Normalmente, el sistema vestibular está enviando señales de manera permanente median-
te potenciales de acción que aumentan o disminuyen de acuerdo con los movimientos de la 
cabeza; este sistema es bilateral, sincrónico y conjugado. Aun en reposo, se envían señales 
desde la periferia al sistema nervioso central. El síndrome vestibular agudo ocurre como re-
sultado de una lesión unilateral vestibular central o periférica, que causa una asimetría en 
la frecuencia de disparo neural vestibular normal. Esta asimetría funcional en los sistemas 
sensoriales de movimiento del aparato vestibular ocasiona que los pacientes experimenten 
vértigo, náuseas y vómitos, y puede comprobarse fácilmente con signos clínicos relacionados 
con las alteraciones del reflejo vestíbulo-ocular (nistagmo), vestíbulo-espinal (pulsión e ines-
tabilidad) y estimulación del núcleo del vago (palidez, diaforesis, náusea y vómito).

La causa más frecuente del síndrome vestibular agudo de origen central es vascular por pro-
cesos isquémicos en el territorio de irrigación cerebral posterior. Si bien algunos problemas 
isquémicos de la circulación anterior que afectan las áreas de la corteza vestibular, más fre-
cuentemente en el hemisferio derecho, podrían originar vértigo y mareo,7 son poco frecuentes, 
por lo que prácticamente todas las alteraciones vasculares proceden del territorio de las dos 
arterias vertebrales que se unen para formar la arteria basilar y de estos troncos arteriales 
emergen las arterias que irrigan el cerebelo, la médula, el puente y el tallo cerebral. La pri-
mera rama que emerge de las arterias vertebrales es la arteria cerebelosa posteroinferior; 
una vez que las dos vertebrales se unen, dan su primera rama, que es la arteria cerebelosa 
anteroinferior y, por último, la cerebelosa superior. Estas tres arterias irrigan todo el cere-
belo, y sus ramas penetrantes paramedianas y circunferenciales irrigan al bulbo raquídeo, 
la protuberancia y el mesencéfalo.

Cuadro clínico

El síndrome vestibular agudo generalmente tiene manifestaciones clínicas floridas y devas-
tadoras para el paciente. Los pacientes, previamente sanos, muestran de manera súbita 
vértigo o mareo intenso con imposibilidad para la marcha. Suelen referir claramente una 
sensación de movimiento, habitualmente rotatorio, que describen como que el entorno a su 
alrededor gira, que ellos giran o caen en un torbellino, que las cosas frente a ellos pasan 
moviéndose muy rápidamente, que caen en un hoyo o un jalón muy fuerte, como si algo los 
empujara hacia atrás, hacia adelante o hacia los lados. Estos síntomas se acompañan, en la 
mayoría de los casos, de una reacción vasovagal importante con diaforesis, palidez, náusea y 
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vómito. El síndrome vestibular agudo típico es una crisis única y en una sola fase temporal 
que abarca horas a días. Una vez que cede el cuadro agudo, el paciente recupera la capacidad 
para deambular, cede el vértigo, pero puede persistir inestabilidad y mareo por semanas. De 
acuerdo con la definición y estrictamente hablando, no debe haber síntomas auditivos. Sin 
embargo, la hipoacusia, acúfeno, plenitud ótica y ocasionalmente otalgia no son infrecuentes, 
lo que integra un síndrome cocleovestibular agudo. Éste puede ser periférico, secundario a un 
proceso inflamatorio, habitualmente infeccioso, del oído interno, conocido como laberintitis, 
una hipoacusia súbita con síntomas vestibulares o, incluso, una crisis inicial de enfermedad 
de Ménière. También puede ser secundario a enfermedad central de cualquier causa, más 
frecuentemente vascular isquémica, con afección del núcleo coclear o cualquier sitio anatómico 
de la vía auditiva hasta la corteza cerebral temporal.

Una característica clínica importante del síndrome vestibular agudo, que con frecuencia 
ocasiona confusión diagnóstica, es la exacerbación de los síntomas con los movimientos de 
la cabeza. No debe confundirse un vértigo que dura segundos y solo se siente, se observa y 
se desencadena después de los movimientos cefálicos, con un vértigo espontáneo que dura 
horas a días y aumenta durante los movimientos cefálicos.

El cuadro clínico del síndrome vestibular agudo también incluye un aspecto de consecuencias 
graves para el paciente, que siempre debe considerarse en el tratamiento integral y fre-
cuentemente lo omite el médico tratante. La crisis de vértigo del síndrome vestibular agudo 
genera un efecto emocional devastador en la mayoría de los pacientes; el vértigo es el síntoma 
neurológico que más ansiedad, inseguridad, angustia y miedo genera en los pacientes.8 Si 
no se toma en cuenta el aspecto emocional del paciente y se incluye en el tratamiento, las 
molestias crónicas después del síndrome vestibular agudo pueden perpetuarse y constituir 
otras enfermedades que trastornan definitivamente la calidad de vida del paciente.9

Diagnóstico

El diagnóstico clínico de un síndrome vestibular agudo, cuando el cuadro es florido, no repre-
senta un reto especial. La dificultad estriba en identificar las causas centrales (potencialmente 
peligrosas) de las periféricas (benignas) en pacientes con síntomas escasos, contradictorios 
o poco intensos, en especial el síntoma mareo sin vértigo. Esto es causa frecuente de errores 
diagnósticos críticos porque el mareo es poco específico, difícil de describir por los pacientes e 
interrogar por el clínico, y carece de un signo clínico específico como el nistagmo para el vér-
tigo. Aumenta la dificultad diagnóstica el hecho de que gran parte de los eventos vasculares 
cerebrales de la fosa posterior no causan síntomas neurológicos focales clásicos que orienten 
al diagnóstico; es decir, se manifiestan como síndrome vestibular agudo sin síntomas de tipo 
central.

Hasta hace algunas décadas, las características clínicas que se usaban para diferenciar el 
origen central del periférico eran imprecisas, poco claras y se traslapaban, lo que hacía muy 
difícil reconocer con certeza lo central de lo periférico. Cuadro 1

Este paradigma ha quedado atrás y, a partir de la publicación en 2009 del protocolo Head 
Impulse-Nystagmus-Test of Skew (HINTS),3 se dispone de un método diagnóstico a la cabe-
cera del paciente que consta de tres pruebas clínicas fáciles de aplicar: la prueba de impulso 
cefálico o de Halmagyi;10 observar las características del nistagmo espontáneo y evocado con 
las diferentes posiciones de la mirada y, por último, la prueba de cobertura ocular. Cada 
una de estas pruebas por separado no tiene el valor de la combinación de las tres, pero los 

289



Anales de Otorrinolaringología Mexicana https://doi.org/10.24245/aorl.v70i4.10586290

resultados pueden combinarse de muy diversas maneras. Evidentemente, entre más pruebas 
positivas para lesión central tengamos, es más probable que el paciente, efectivamente, tenga 
un evento vascular cerebral en evolución. En contraste, para pensar en una lesión periférica, 
necesariamente debemos tener las tres pruebas que orientan a trastorno periférico; todas 
las demás combinaciones deben considerarse evento vascular cerebral en evolución hasta 
demostrar lo contrario. Cuadro 2

El protocolo HINTS se validó en una revisión sistemática que incluyó 6 estudios con un total 
de 644 pacientes con síndrome vestibular agudo, de los que 200 (31.1%) fueron secundarios 
a evento vascular cerebral del territorio posterior. El riesgo de evento vascular cerebral de 
circulación posterior fue 15 veces mayor en los pacientes con HINTS positivo en compara-
ción con los pacientes sin anormalidades. La sensibilidad acumulada para evento vascular 
cerebral fue del 95.5% con una especificidad del 71.2%. La revisión concluyó que el protocolo 
HINTS es una prueba clínica útil para diferenciar un evento vascular cerebral de la circula-
ción posterior de causas periféricas de síndrome vestibular agudo. Se requieren más estudios 
para validar el HINTS como método clínico de predicción en urgencias y para seleccionar a 
los pacientes aptos para terapia de reperfusión.11 Hace poco se propuso ampliar el concepto 

Cuadro 1. Características del vértigo de origen central y periférico

Característica Periférico Central

Inicio Súbito Súbito o lento

Severidad Intenso rotatorio Mal definido, menos intenso

Patrón Paroxístico intermitente Constante
Agravado por la posición o el 
movimiento

Sí Variable

Reacción vasovagal Frecuente Variable

Nistagmo Horizontal Vertical o multidireccional

Fatiga de signos y síntomas Sí No

Síntomas auditivos Pueden ocurrir Es raro que ocurran

Membrana timpánica anormal Puede existir No
Síntomas y signos del sistema 
nervioso central

Ausentes Generalmente presentes

Cuadro 2. Combinaciones posibles del protocolo Head Impulse-Nystagmus-Test of Skew y 
valor diagnóstico

Impulso cefálico Nistagmo Prueba de cobertura ocular Diagnóstico

Anormal Unidireccional Ausente Neuritis vestibular

Anormal Unidireccional Presente Infarto

Anormal Bidireccional Ausente Infarto

Anormal Bidireccional Presente Infarto

Normal Unidireccional Ausente Infarto

Normal Unidireccional Presente Infarto

Normal Bidireccional Ausente Infarto

Normal Bidireccional Presente Infarto
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del protocolo HINTS, incluyendo el HINTS Plus, que incorpora una prueba auditiva (finger 
rub) que puede practicarse en la cama del paciente. 

Otro algoritmo propuesto se denomina STANDING, que incluye la discriminación entre 
nistagmo espontáneo y posicional, la dirección del nistagmo, la prueba de impulso cefálico y 
la evaluación del equilibrio. Ambos algoritmos, HINTS Plus y STANDING, son capaces de 
detectar un evento vascular cerebral temprano con mayor sensibilidad diagnóstica que la 
resonancia magnética en las primeras 48 horas.12 

Para descartar afección central, el estudio que más valor tiene en el síndrome vestibular agudo 
es, definitivamente, la resonancia magnética nuclear. Por lo tanto, una vez que se identifica a 
un paciente con probable causa central de síndrome vestibular agudo, debe hacerse el estudio 
de imagen a la brevedad y tomar decisiones con el paciente para una vigilancia estrecha de 
sus síntomas y evolución. No es prudente regresar a domicilio a un paciente que acude a 
urgencias con pruebas clínicas del protocolo HINTS positivas para lesión central y riesgo de 
evento vascular cerebral en evolución. 

Existe otro método diagnóstico clínico muy útil para fundamentar nuestras decisiones y evi-
tar errores diagnósticos graves en casos de síndrome vestibular agudo: el ABCD2 de riesgo 
de evento vascular cerebral del paciente en urgencias.13 Este método clínico considera la 
edad del paciente, las cifras de presión arterial, las características clínicas de tipo central, 
la duración del evento y si el paciente es diabético. Se asignan puntos a cada rubro y, si el 
paciente tiene 3 puntos o menos, la probabilidad de que tenga un evento vascular cerebral 
en evolución es del 1%. Si el paciente tiene entre 4 y 5, la probabilidad sube al 6.8% y si su 
escala ABCD2 está entre 6 y 7, la probabilidad de evento vascular cerebral es del 27%, por lo 
que debe considerarse paciente en riesgo de evento vascular cerebral en evolución. Cuadro 3

Estudios auxiliares de diagnóstico

El estudio diagnóstico definitivo en casos de síndrome vestibular agudo es la resonancia 
magnética nuclear ponderada en difusión (Figura 1). La resonancia magnética nuclear tiene 
superioridad diagnóstica sobre la tomografía computada en lesiones vasculares agudas. Si 
bien ambos estudios son útiles, la tomografía computada evalúa mejor el hueso y los espacios 
aéreos, en tanto que la resonancia magnética nuclear evalúa mejor los tejidos blandos y fluidos 
corporales. Son complementarios, pero en lesiones cerebrales de tipo vascular, neoplásico, 

Cuadro 3. El ABCD2 de riesgo de evento vascular cerebral

Característica Valor Puntos

Age 60 años o más 1

Blood pressure 140-90 mmHg o más 1

Clinical features
Debilidad unilateral

Disartria sin debilidad
Otros síntomas

2
1
0

Duration
Menos de 10 minutos
Entre 10 y 59 minutos

60 minutos o más

0
1
2

Diabetes Presente 1

Probabilidad de evento vascular cerebral en evolución: 0 a 3 puntos 1%; entre 4 y 5 puntos 6.8% y entre 6 y 7 
puntos 27%.
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degenerativo o inflamatorio, la resonancia magnética nuclear aporta información más precisa, 
detecta lesiones más pequeñas y de manera más temprana que la tomografía computada. Esta 
última es muy útil en casos de traumatismo craneoencefálico y evento vascular cerebral de 
tipo hemorrágico o lesiones vasculares antiguas. Por supuesto que la disponibilidad de cada 
uno de ellos en el evento agudo determinará su uso. En las primeras 48 horas de evolución, 
ambos estudios pueden resultar normales, según el protocolo utilizado, y el paciente puede 
tener un evento vascular cerebral en evolución.

Las pruebas clínicas del HINTS en ocasiones resultan dudosas a la vista del explorador poco 
experimentado o en pacientes poco cooperadores. Incluso con las diversas estrategias para 
eliminar la fijación, es posible tener resultados inciertos; en estos casos, debe recurrirse a los 
estudios de gabinete para medición cuantitativa y objetiva de los reflejos vestíbulo-oculares 
y vestíbulo-espinales con la prueba de videoimpulso cefálico, la videonistagmografía, los po-
tenciales miogénicos vestibulares y la posturografía. En especial, la prueba de videoimpulso 
cefálico permite evaluar cada canal de cada oído de manera independiente, cuantificando 
las respuestas para hacer evidentes respuestas enmascaradas en la exploración clínica con-
vencional (sacadas encubiertas).

Los estudios audiológicos son obligatorios en todos los casos de síndrome vestibular agu-
do con síntomas auditivos. El Doppler o dúplex es muy útil para evaluar la función del 
sistema carotídeo, pero pierde su valor en el sistema posterior por una mala definición de 
las arterias vertebrales al transcurrir entre las vértebras cervicales. La angiorresonan-
cia o angiotomografía computada son excelentes opciones para evaluar todo el sistema 
vascular cerebral.

Figura 1

Infarto isquémico agudo cerebeloso izquierdo.
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Tratamiento

El tratamiento del síndrome vestibular agudo de origen central incluye medicamentos para 
controlar los síntomas de vértigo, de ansiedad y la reacción vasovagal, y el tratamiento 
de base dirigido a la causa del evento. La encefalopatía de Wernicke por deficiencia de 
tiamina, frecuente en pacientes alcohólicos, pero también en desnutridos y con procesos 
neoplásicos, debe corregirse mediante la administración de altas dosis de tiamina, con lo 
que los síntomas desaparecen rápidamente. El síndrome vestibular agudo de origen central 
por lesiones neoplásicas amerita tratamiento quirúrgico o con radioterapia en sus diversas 
modalidades. Las afecciones infecciosas o degenerativas ameritan el tratamiento adecuado 
según la causa.

Al ser las causas vasculares isquémicas las más frecuentes, una vez que se establece el 
diagnóstico de evento vascular cerebral isquémico como causa de un síndrome vestibular 
agudo de origen central, es necesario iniciar el tratamiento inmediato, idealmente por parte 
del neurólogo. Los objetivos del tratamiento son mantener una presión de perfusión cerebral 
adecuada y limitar la extensión del daño y las secuelas. Las medidas iniciales incluyen el 
inicio de tratamiento antitrombótico con antiagregantes plaquetarios, como el ácido acetil-
salicílico a dosis de 325 mg al día y clopidogrel 75 mg al día durante dos o tres meses. Si 
se demuestra alguna enfermedad cardiaca o vascular periférica trombogénica como causa 
del evento vascular cerebral, debe iniciarse y mantenerse también terapia anticoagulante 
con acenocumarol, warfarina o alguno de los anticoagulantes orales, como el rivaroxabán, 
durante tres a seis meses o de manera permanente, de acuerdo con la enfermedad de base. 
En caso de evidencia de que la causa del evento vascular cerebral es una enfermedad ate-
rotrombótica, deberá iniciarse el tratamiento con estatinas a la dosis más alta tolerada en 
el ataque agudo y, posteriormente, bajar la dosis para el control de lipoproteínas dentro de 
límites normales. El control de la presión arterial no debe ser inmediato en caso de eventos 
isquémicos, para asegurar el mantenimiento de una buena presión de perfusión cerebral, 
lo que garantiza una baja paulatina de la presión. Lo contrario ocurre en el evento vascular 
cerebral de tipo hemorrágico, en el que la hemorragia sobreviene con frecuencia después de 
un descontrol hipertensivo severo con la ruptura de arterias ateroscleróticas o con defectos 
en las paredes de tipo aneurisma; en estos casos, un rápido control de la presión arterial 
limitará la extensión de la hemorragia.

Prevención

El manejo preventivo del síndrome vestibular agudo de origen central por causa vascular 
consiste en controlar las enfermedades de base que favorecen los eventos trombóticos, como 
la trombosis venosa profunda, la fibrilación auricular y la aterosclerosis. Asimismo, deben 
controlarse los factores de riesgo modificables, como el adecuado control de la diabetes mellitus, 
la hipertensión arterial sistémica y la obesidad y eliminar el sedentarismo y el tabaquismo.

CONCLUSIONES
El diagnóstico crítico en neurotología es el síndrome vestibular agudo. Omitir o retrasar el 
diagnóstico de síndrome vestibular agudo de origen central de tipo vascular puede ocasionar 
graves daños, secuelas severas o incluso la muerte. En las últimas tres décadas, los grandes 
avances en el campo de la neurotología han permitido el desarrollo de pruebas clínicas total-
mente accesibles y confiables para poder identificar con gran precisión el diagnóstico crítico 
de un síndrome vestibular agudo de origen central, incluso antes de que la imagen temprana 
en resonancia magnética nuclear muestre hallazgos positivos.
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Resumen

ANTECEDENTES: El síndrome de Melkersson-Rosenthal es un padecimiento de 
origen desconocido; su tríada incluye la queilitis granulomatosa o síndrome de Mies-
cher, que cursa con edema recidivante y cuyo tratamiento es clínico o quirúrgico; sin 
embargo, debido a su recidiva frente a la opción farmacológica, la cirugía termina 
siendo el tratamiento de elección. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 48 años, que cursó con un cuadro recurrente 
de edema labial de predominio derecho, descrito en el contexto de parálisis facial, que 
se aliviaba con esteroides y recaía una vez al año en los últimos dos años. Además, 
tenía múltiples fisuras en la lengua. Debido a su proceso evolutivo y por la deformidad 
labial, se indicó queiloplastia, con seguimiento a seis meses después de su intervención.

CONCLUSIONES: Si bien existen tratamientos conservadores para la macroquelia 
en el síndrome de Melkersson-Rosenthal, la intervención quirúrgica proporciona, de 
forma más rápida y eficaz, mayor ganancia funcional y remodelación estética, lo que 
contribuye a la reintegración social del paciente. Sin embargo, el acto quirúrgico debe 
limitarse a casos que mantengan una condición estable con deformación persistente 
de los labios.

PALABRAS CLAVE: Queilitis; síndrome de Melkersson-Rosenthal; edema.

Abstract 

BACKGROUND: Melkersson-Rosenthal syndrome is a pathological condition of 
unknown origin; its triad includes granulomatous cheilitis or Miescher syndrome, 
which presents with recurrent edema and whose treatment is clinical or surgical; 
however, due to its recurrence compared to the pharmacological option, surgery ends 
up being the treatment of choice. 
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CLINICAL CASE: A 48-year-old female patient who presented with a recurrent condition of lip edema predomi-
nantly on the right, described in the context of facial paralysis, which improved with steroids and relapsed once a 
year in the last two years. In addition, patient had multiple fissures in the tongue; due to its evolutionary process 
and the lip deformity, cheiloplasty was indicated, with follow-up six months after the intervention.

CONCLUSIONS: While conservative treatments exist for macrocheilia in Melkersson-Rosenthal syndrome, 
surgical intervention provide faster and more effective functional gains and aesthetic improvement, contribut-
ing to the patient’s social reintegration. However, surgery should be limited to cases with a stable condition and 
persistent lip deformity.

KEYWORDS: Cheilitis; Melkersson-Rosenthal syndrome; Edema.

ANTECEDENTES
El síndrome de Melkersson-Rosenthal es un raro trastorno de causa desconocida; aunque 
se proponen teorías de origen autoinmunitario, parainfeccioso, fotosensibilidad a los rayos 
UVB y genético, destaca una posible influencia hereditaria que produce perturbaciones 
del sistema nervioso autónomo.1 Este síndrome cursa con una tríada clínica caracteriza-
da por el recurrente y progresivo edema orofacial, parálisis facial intermitente y lengua 
con múltiples fisuras; sin embargo, solo el 25% de los casos manifiesta los tres signos 
y síntomas; el edema y la queilitis granulomatosa desencadenante conducen hacia la 
propuesta quirúrgica. 

Previo a la cirugía los corticosteroides intralesionales o sistémicos se consideran de primera 
elección, así como la clofazimina, hidroxicloroquina, sulfasalazina o minociclina. Aunque 
su tasa de éxito es parcial y los síntomas tienden a recurrir, debe considerarse una opción 
conservadora antes de la solución quirúrgica definitiva.2,3 Cuando el edema labial es el úni-
co síntoma del síndrome de Melkersson-Rosenthal, se denomina queilitis granulomatosa o 
síndrome de Miescher; éste ocurre en el 75% de los casos como primera manifestación clínica 
y deja como secuela una deformidad de los labios que, en términos histológicos, muestra 
edema, granulomas de células epitelioides no caseificantes, células gigantes multinucleadas 
e infiltrado inflamatorio mononuclear perivascular,4 que invaden el músculo profundo y el 
tejido conectivo.

CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 43 años, que acudió a consulta por padecer un cuadro clínico de dos años 
de evolución, caracterizado por edema labial y parálisis facial intermitente del lado derecho. 
Al examen físico destacó la hinchazón local y limitada de los labios superior e inferior con 
predominio derecho, que era elástico e indoloro a la palpación. No se identifican alteraciones 
en la lengua, se diagnosticó síndrome de Melkersson-Rosenthal y, después de la evaluación 
clínica y quirúrgica, se decidió operar. 

Con sedación y anestesia local se practicó queiloplastia reductora mediante bermellectomía 
total del labio superior e inferior con incisión semilunar (Figura 1A); se resecó tejido fibroglan-
dular hipertrófico, sin invadir el músculo orbicular de los labios. La resección anteroposterior 
del lado derecho fue 2 mm mayor en relación con el lado izquierdo del labio inferior y de 3 mm 
en el labio superior (Figura 1B) para lograr simetría; luego se llevó a cabo sutura en capas. 

El estudio histopatológico de las piezas quirúrgicas mostró lesiones perivasculares crónicas 
superficiales y profundas con granulomas (queilitis granulomatosa de Miescher). Con un 
seguimiento de un año, la paciente refiere satisfacción con el resultado estético y funcional 
(Figura 2), sin recurrencia al momento.
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Figura 1

Vista frontal prequirúrgica. A. Boca cerrada, con marcación del área a resecar. B. Boca abierta, se 
identifica diferencia milimétrica entre lado izquierdo y derecho.

Figura 2

Vista frontal y lateral posquirúrgica con seguimiento a un año.

A					                 B

DISCUSIÓN
En la actualidad el tratamiento conservador varía en tasas de éxito; la queiloplastia es el 
tratamiento definitivo porque el edema de los labios persistente y la reorganización sólida 
de los tejidos blandos a largo plazo terminan desfigurando el rostro, además de causar, con 
el tiempo, problemas funcionales asociados con la insuficiencia labial y falta de contención 
de la saliva. La elección de la cirugía al momento de tratar la macroquelia es importante 
porque debe proponerse cuando el paciente esté libre de actividad inflamatoria, por lo menos, 
durante un año,5 aunque puede intervenirse a partir de los ocho meses según la condición 
anatómica, el volumen de los labios, los trastornos funcionales y estéticos, además de la 
histopatología del paciente.6 

El resultado quirúrgico óptimo se evalúa por la aparición de menor o nula recidiva, habiendo 
realizado una escisión extensa del tejido fibroglandular hipertrófico y manteniendo el músculo 
orbicular de la boca intacto. También fueron criterios de buen resultado: la simetría y armonía 
labial (de cada labio y en comparación con su homólogo opuesto), la proyección anterior, las 
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medidas anatómicas, la cicatriz discreta, la funcionalidad oral y la sensibilidad. Para cumplir 
con estos objetivos partimos de premisas consideradas normales en labios relajados: distancia 
interlabial de hasta 3 mm, grosor de los labios con una media de 12 ± 2 mm en sujetos blancos 
y 15 ± 2 mm) en sujetos negros.7

Para practicar una queiloplastia de reducción debe planificarse la técnica adecuada para 
cada caso particular. La cirugía de Conway8 suele ser el procedimiento quirúrgico básico y 
frecuente para intervenir la macroquelia, que incluye una incisión mucosa transversal en 
forma de hoz, que va de 1 a 1.5 cm desde el borde bermellón al stomion y se extiende de forma 
bilateral de 1 a 2 cm distal a la comisura labial (aunque su extensión varía según el grado 
de lesión). Cuando la macroquelia es grave se complementan técnicas; se hacen escisiones 
centrales en cuña o reconstrucciones con zetaplastia y, cuando la lesión afecta gravemente 
el labio superior, puede optarse por la técnica de Mouly,9 que incluye la escisión de dos cuñas 
triangulares sagitales en las eminencias laterales del filtrum, lo que permite una protrusión 
natural de las eminencias y la depresión central normal del labio superior.

Para su diagnóstico definitivo, el estudio histopatológico es necesario porque evidencia linfe-
dema y granulomas no caseosos en la lámina propia con respuesta inflamatoria crónica;10 sin 
embargo, el diagnóstico diferencial debe incluir otras enfermedades granulomatosas, incluso 
la enfermedad de Crohn, porque se ha propuesto que la queilitis de Miescher podría ser una 
manifestación extraintestinal del mismo.11

CONCLUSIONES
La evidencia indica que, si bien existen tratamientos conservadores para la macroquelia 
en el síndrome de Melkersson-Rosenthal, los resultados quirúrgicos proporcionan de forma 
más rápida y eficaz mayor ganancia funcional y remodelación estética, lo que contribuye a la 
reintegración social del paciente. Sin embargo, el acto quirúrgico debe limitarse a casos que 
mantengan una condición estable con deformación persistente de los labios.
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Resumen

ANTECEDENTES: El canal craneofaríngeo lateral, o canal de Sternberg, se ubica 
en la porción posterolateral del seno esfenoidal, lateral al foramen rotundum. Los 
meningoencefaloceles que protruyen a través de un defecto de la base del cráneo son 
poco comunes, con una incidencia de 1 por cada 35,000 personas. Son más frecuentes 
en la fosa craneal anterior que en la media. La reparación endoscópica suele ser de 
difícil acceso, por lo que es importante la selección de la técnica ideal para cada caso. La 
ubicación exacta del defecto, el papel en la causa de las fugas de líquido cefalorraquídeo 
y la manifestación clínica del meningocele también son objeto de gran controversia. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 48 años con antecedente de cirugía craneal 
por meningioma frontal, en quien se sospechó una fístula de líquido cefalorraquídeo. 
En los estudios de imagen se diagnosticó canal de Sternberg y meninoencefalocele. 
Para el tratamiento se recurrió al acceso transpterigoideo endoscópico.

CONCLUSIONES: Los accesos endoscópicos ofrecen varias ventajas sobre la cirugía 
abierta: mínima invasión, menor morbilidad, menor retracción cerebral y una estancia 
hospitalaria más corta. Además, permiten tratar las fugas que no pueden repararse 
mediante el acceso transcraneal.

PALABRAS CLAVE: Meningoencefalocele; seno esfenoidal; fuga de líquido cefalo-
rraquídeo.

Correspondencia

Jesús Omar Ibarra González
omar_ibarra.96@hotmail.com

Recibido: 26 de marzo 2025

Aceptado: 28 de julio 2025

Acceso transpterigoideo 
endoscópico para 
el tratamiento del 
meningoencefalocele 
secundario a persistencia 
del canal de Sternberg
Endoscopic transpterygoid 
approach for treatment 
of meningoencephalocele 
secondary to persistence of 
Sternberg’s canal.
Jesús Omar Ibarra González, Jorge Alberto Romo Magdaleno, 
Paulina López Guzmán, José Ricardo Sánchez Santa Ana

Este artículo debe citarse como: Ibarra-
González JO, Romo-Magdaleno JA, López-
Guzmán P, Sánchez-Santa Ana JR. Acceso 
transpterigoideo endoscópico para el trata-
miento del meningoencefalocele secundario 
a persistencia del canal de Sternberg. An Orl 
Mex 2025; 70 (4): 299-304.



Anales de Otorrinolaringología Mexicana https://doi.org/10.24245/aorl.v70i4.10466300

ANTECEDENTES
Los meningoencefaloceles que protruyen a través de un defecto de la base de cráneo son 
poco comunes; su incidencia es de 1 por cada 35,000 personas. Son más frecuentes en la fosa 
craneal anterior que en la media.1,2

En 1888, Maximilian Sternberg describió un canal craneofaríngeo lateral. Éste, o canal de 
Sternberg, se ubica en la porción posterolateral del seno esfenoidal, lateral al foramen rotun-
dum. Está cubierto únicamente por tejido conectivo, lo que lo convierte en el punto de menor 
resistencia en la base del cráneo. Su prevalencia en adultos varía de 0.1 al 4%.3,4

La persistencia del canal de Sternberg se origina por una fusión defectuosa durante el de-
sarrollo embriológico. Puede ser asintomática en la mayoría de las personas, a menos que 
exista un factor predisponente, como un traumatismo o una presión intracraneal elevada, 
que puede provocar una fuga de líquido cefalorraquídeo. La reparación endoscópica suele 
ser de difícil acceso, por lo que es importante la selección de la técnica ideal para cada caso. 

La ubicación exacta del defecto, el papel en la causa de las fugas de líquido cefalorraquídeo 
y la manifestación clínica del meningocele también son objeto de gran controversia.5

La comunicación de este caso pretende destacar la importancia de la identificación y el diag-
nóstico correcto de estos casos poco frecuentes, con una localización precisa del defecto, y la 
ventaja de recurrir a un acceso transnasal endoscópico que permite la adecuada exposición 
del defecto, lo que mejora el pronóstico del paciente. 

CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 48 años con antecedente de meningioma frontal en el hemicráneo 
derecho, tratado por el servicio de Neurocirugía en 2014. Fue referida al servicio de Otorri-
nolaringología por padecer rinorrea clara en la fosa nasal izquierda, de 8 años de evolución, 
con manifestación leve e intermitente pero que se había exacerbado en los últimos meses, por 
lo que solicitó atención médica. Con el antecedente de la cirugía y padecimiento craneal, sus 
síntomas se interpretaron como una probable fístula de líquido cefalorraquídeo (LCR), por 
lo que se solicitaron estudios de imagen. La tomografía y resonancia magnética mostraron 
un defecto en la pared lateral del esfenoides, lateral al foramen redondo y una protrusión 
de tejido cerebral y aracnoideo que sobresalía del seno esfenoidal hacia la cavidad nasal 
izquierda. Figura 1

Abstract

BACKGROUND: The lateral craniopharyngeal canal, or Sternberg’s canal, is located in the posterolateral por-
tion of the sphenoid sinus, lateral to the foramen rotundum. Meningoencephaloceles protruding through a skull 
base defect are uncommon, with an incidence of 1 in 35,000 people. They are more common in the anterior cranial 
fossa than in the middle cranial fossa. Endoscopic repair is often difficult to access, making it important to select 
the optimal approach for each case. The exact location of the defect, its role in causing cerebrospinal fluid leaks, 
and the clinical presentation of meningocele are also subject to considerable controversy.

CLINICAL CASE: A 48-year-old patient with a history of cranial surgery for frontal meningioma, who was 
suspected of having a cerebrospinal fluid leak. Imaging studies diagnosed a Sternberg’s canal and a meningoen-
cephalocele. An endoscopic transpterygoid approach was performed for surgical treatment.

CONCLUSIONS: Endoscopic approaches offer several advantages over open surgery: minimal invasion, lower 
morbidity, less brain retraction, and a shorter hospital stay. Furthermore, they allow for the treatment of leaks 
that cannot be repaired via transcranial access.

KEYWORDS: Meningoencephalocele; Sphenoid sinus; Cerebrospinal fluid leak.
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Se decidió indicar tratamiento quirúrgico, para lo que se planeó un acceso transpterigoideo 
endoscópico para el meningoencefalocele y el cierre del defecto. 

Se aplicó fluoresceína intratecal y, posteriormente, dio inicio el procedimiento quirúrgico con 
la retracción del tejido aracnoideo y cerebral en la fosa nasal izquierda con energía bipolar 
hasta exponer el defecto óseo. Figura 2

Se tomó biopsia del tejido herniado y se envió a análisis histopatológico definitivo. Se amplió 
el seno esfenoidal, así como la visión del mismo con una turbinectomía parcial del cornete 
medio izquierdo. Para el acceso transpterigoideo se hizo ligadura de la arteria esfenopala-
tina y fresado de la fosa pterigoidea, así como lateralización de sus estructuras, ampliando 
y exponiendo de manera satisfactoria la pared lateral izquierda del esfenoides. Figura 3

Se identificó el sitio del defecto y se reparó con injerto multicapa compuesto por cartílago, 
grasa y mucosa del cornete medio; se sellaron con pegamento tisular. Figura 4

Figura 1

Tomografía y resonancia magnética en corte axial que muestran protrusión del mingoencefalocele 
por el canal de Sternberg hacia el seno esfenoidal y la cavidad nasal izquierda.
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Figura 2

A. Tejido cerebral y meníngeo herniado (*) entre el tabique nasal y el cornete medio izquierdo. 
B. Tejido herniado que protruye el ostium del seno esfenoidal (**). C. Retracción con energía bipolar 
del tejido herniado (***).

A				                B			            C

Figura 3

A. Identificación y cauterización de la arteria esfenopalatina (*). Pared posterior del seno 
maxilar (***). Seno esfenoidal (**). B. Ampliación del seno esfenoidal y fresado de la fosa pterigoidea.

A				                      	              B

La paciente cursó el estado posoperatorio hospitalizada con 72 horas de reposo absoluto, 
únicamente se le permitía ir al baño. Se indicó dieta alta en fibra, cefalosporina de tercera 
generación intravenosa y no se utilizó drenaje lumbar. 

Al cuarto día se indicó deambulación y, al no mostrar datos de fuga de líquido cefalorraquídeo, 
se decidió el alta médica y seguimiento en consulta externa. 

Actualmente, a su seguimiento de tres meses posoperatorios, no ha manifestado datos de 
fístula de líquido cefalorraquídeo y la nasoendoscopia no mostró hallazgos de reincidencia 
de meningocele.

El resultado histopatológico definitivo concluyó que la muestra enviada en el transoperatorio 
era compatible con meningoencefalocele. 
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DISCUSIÓN
Este caso representó un escenario complejo para la manifestación de una fístula de líquido 
cefalorraquídeo. 

Las fugas de fístula de líquido cefalorraquídeo del canal de Sternberg son poco frecuentes 
y su manejo endoscópico es difícil debido a la complejidad del acceso al sitio de la fuga y de 
su diagnóstico. La escasa bibliografía de estas enfermedades y la falta de cohortes amplias 
implican que no existen directrices específicas para su tratamiento.

En la paciente del caso se decidió un acceso transpterigoideo y ampliación del esfenoides y su 
pared inferolateral con el objetivo de mejorar el campo visual y de trabajo para la reparación 
del defecto óseo. 

La identificación de la fuga mediante endoscopia nasal diagnóstica y la aplicación de la fluo-
resceína intratecal planteó ciertas dificultades, debido a la lateralidad de la fuga desde el canal 
de Sternberg y el tejido herniado. Por lo tanto, la tomografía computada de alta resolución 
ayudó a detectar y confirmar el lado y la ubicación de la fuga. La resonancia magnética fue 
útil para determinar el tejido aracnoideo y que, probablemente, también estaba incluido tejido 
cerebral. En estos casos el tejido cerebral es inviable, por lo que no se requiere otro tipo de 
tratamiento para salvaguardarlo. 

Los autoinjertos, gracias a su superior tolerancia inmunitaria y fácil disponibilidad durante 
la intervención quirúrgica, siempre han sido la primera opción para la reconstrucción de 
la base del cráneo. Recomendamos un cierre multicapa, compuesto por cartílago, grasa y 
mucosa nasal, según sea el caso y el tamaño del defecto se puede, incluso, utilizar un colgajo 
nasoseptal. Al final esto se sella con adhesivo tisular. 

Se han publicado informes de casos individuales y algunas series de casos que detallan el 
tratamiento de pacientes con fuga de líquido cefalorraquídeo del receso lateral del esfenoides; 

Figura 4

A. Identificación del sitio del defecto (*). B. Líquido cefalorraquídeo teñido de fluoresceína y colocación 
de un injerto de cartílago septal (**) en el sitio del defecto que posteriormente fue recubierto por grasa 
y mucosa del cornete medio.

A				                      	            B
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todos insisten en el acceso adecuado al receso lateral a través de la vía endoscópica nasal. 
Estos informes relacionan al meningoencefalocele y la fístula de líquido cefalorraquídeo 
asociado con el canal de Sternberg con la obesidad, la hipertensión intracraneana y el ante-
cedente de cirugía craneal, entre otros factores de riesgo. No obstante, existe una serie de dos 
casos donde se encontró este padecimiento en madre e hijo sin asociación con los factores de 
riesgo mencionados, lo que abre el debate de una posible causa genética, pero es muy poca 
la evidencia al respecto.6,7,8

CONCLUSIONES
Los accesos endoscópicos ofrecen varias ventajas sobre la cirugía abierta: mínima invasión, 
menor morbilidad, menor retracción cerebral y una estancia hospitalaria más corta. Además, 
permiten tratar las fugas que no pueden repararse mediante el acceso transcraneal. Es in-
dispensable la correcta identificación del meningoencefalocele y del sitio de fuga de líquido 
cefalorraquídeo y conocer las variaciones en el tratamiento quirúrgico de diferentes casos 
de rinorrea de líquido cefalorraquídeo del canal de Sternberg. Es muy probable enfrentar 
desafíos, como la identificación de la fuga y la exposición del defecto durante la reparación 
endoscópica, que pueden superarse mediante accesos como la perforación transpterigoidea 
y el uso de endoscopios e instrumentos angulados. La cirugía endoscópica con cierre multi-
capa permite menor morbilidad sin complicaciones mayores y una recuperación más rápida, 
al mismo tiempo que asegura buenos resultados y menor recurrencia de fugas de líquido 
cefalorraquídeo.
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Resumen

ANTECEDENTES: Los schwannomas son tumores benignos poco frecuentes en la 
región de la cabeza y el cuello, y su localización en el canal vidiano es extremadamen-
te rara. Se manifiestan con síntomas inespecíficos o relacionados con la compresión 
nerviosa, lo que dificulta su diagnóstico temprano. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 54 años con epistaxis intermitente, cefalea 
intensa y obstrucción nasal progresiva, en quien los estudios de imagen evidenciaron 
una lesión expansiva en la fosa nasal derecha con erosión del canal del nervio vidiano. 
Tras una resección endoscópica completa, se confirmó el diagnóstico histopatológico 
de schwannoma. 

CONCLUSIONES: Debido a su baja incidencia, el conocimiento de los schwannomas 
extracraneales del nervio vidiano es limitado. El proceso diagnóstico se basa en la 
tomografía axial computada y la resonancia magnética, con lesiones con efecto de tumo-
ración, compresivos, no invasivos, en donde la búsqueda de su área de erosión en torno 
al canal permitirá sospechar su diagnóstico y planificar su procedimiento quirúrgico. 

PALABRAS CLAVE: Schwannoma; nervio vidiano; fosa nasal derecha; tomografía 
computada. 

Abstract

BACKGROUND: Schwannomas are rare benign tumors in the head and neck region, 
and their occurrence in the vidian canal is extremely uncommon. They typically pres-
ent with nonspecific symptoms or signs related to nerve compression, making early 
diagnosis challenging. 

CLINICAL CASE: A 54-year-old female patient with intermittent epistaxis, severe 
headache, and progressive nasal obstruction. Imaging studies revealed an expansive 
lesion in the right nasal cavity with erosion of the vidian canal. After complete endo-
scopic resection, the histopathological diagnosis confirmed a schwannoma. 

CONCLUSIONS: Due to their low incidence, knowledge of extracranial schwannomas 
of the vidian nerve is limited. The diagnostic process relies on computed tomography 
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ANTECEDENTES
Los schwannomas son tumores benignos poco comunes en la región de la cabeza y el cuello. 
Surgen de las células de Schwann o la vaina nerviosa de las células gliales primarias del 
sistema nervioso periférico de nervios mielinizados.1,2,3 Se caracterizan por su crecimiento 
lento y progresivo; las lesiones son bien circunscritas, encapsuladas, con escasa tendencia 
a la degeneración maligna.4 Estas lesiones pueden surgir de cualquier nervio periférico, 
incluidos los pares craneales, excepto los primeros dos que carecen de células de Schwann.3,5

Los schwannomas intracraneales son relativamente comunes y representan, aproximadamen-
te, el 8% de todos los tumores del sistema nervioso central; el ángulo pontocerebeloso es su 
localización más común.2,3,6,7 En esta región, el schwannoma vestibular, derivado del octavo 
par craneal, es el más representativo; constituye, incluso, el 51% de los casos.1,2,6 Le siguen 
los schwannomas del nervio trigémino, que representan el 8% de estos tumores intracra-
neales.2,3,6 En general, los schwannomas en la cabeza y el cuello son frecuentes, comprenden 
entre el 25 y el 45% de los casos descritos.2,3,5

En contraste, los schwannomas en la cavidad nasal y los senos paranasales son extremada-
mente raros, sobre todo los que surgen del nervio vidiano.1,8 Cuando estos tumores afectan la 
cavidad nasal, suelen ser en los compartimientos naso-etmoidales y, con menos frecuencia, 
en el seno maxilar, esfenoidal y frontal.8

El nervio vidiano, junto con la arteria vidiana, recorre por el canal vidiano, localizado en el 
piso del seno esfenoidal, lateral al canal pterigopalatino, y se extiende desde la fosa pterigopa-
latina hasta el agujero rasgado anterior.1,6 El canal vidiano forma parte de la base del cráneo, 
tiene aproximadamente 10 mm de longitud y se localiza a 5 mm del agujero esfenopalatino.5 
En términos anatómicos, el nervio vidiano se forma por la confluencia del nervio petroso 
superficial mayor (fibras parasimpáticas) y del nervio petroso profundo (fibras simpáticas). 
Las fibras parasimpáticas hacen sinapsis en el ganglio pterigopalatino, para, finalmente, 
inervar la glándula lagrimal y la mucosa nasopalatina.1,6,9

Los schwannomas del canal vidiano muestran una clínica variable según la localización y 
tamaño.2 El diagnóstico de estos tumores puede ser incidental o dificultado por la distorsión 
anatómica secundaria a su crecimiento.6 Los síntomas pueden ser secundarios a la compresión 
tumoral, generando cefalea y dolor, o por daño directo del nervio vidiano, que se manifiesta 
con resequedad nasal, disminución de lagrimeo, ojo seco y queratoconjuntivitis seca.1,6 Los 
primeros casos se reportaron, aproximadamente, hace 20 años.2,4

Hasta la fecha, la bibliografía mundial reporta alrededor de 12 casos confirmados histopatoló-
gicamente de schwannoma sugerentes del canal vidiano.1,6,9,10 Otros diagnósticos diferenciales 
de lesiones con origen en el canal vidiano incluyen hemangiomas, neurofibromas y quistes 
dermoides.5 En la gran mayoría de los casos reportados los pacientes iniciaron con cefalea, 
uno con alteraciones visuales y uno con síntomas auditivos, tres casos con síntomas directa-
mente relacionados con disfunción del nervio vidiano, uno con resequedad en el paladar y dos 
con ojo seco; uno de estos últimos es el más grande reportado en la bibliografía (44 mm).3,6,9

and magnetic resonance imaging. These lesions present with a tumor-like, compressive, non-invasive effect, and 
the search for an area of ​​erosion around the canal will allow for a suspected diagnosis and the planning of the 
surgical procedure.

KEYWORDS: Schwannoma; Vidian nerve; Right nasal cavity; Computed tomography.
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Se comunica un caso de schwannoma del nervio vidiano; destaca su manifestación clínica 
inusual (epistaxis) y por ser el de mayor tamaño tumoral reportado en la bibliografía.

CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 54 años, con antecedente de migraña y anosmia pos-COVID, que 
acudió a urgencias por padecer un cuadro clínico de ocho días de evolución, caracterizado 
por epistaxis intermitente por la fosa nasal derecha de aspecto rojo rutilante, en moderada 
cantidad, asociada con cefalea intensa de predominio en el hemicráneo derecho, obstrucción 
nasal progresiva con rinorrea mucoide y ocasionalmente purulenta, dolor y parestesias fa-
ciales. Los estudios tomográficos evidenciaron una lesión expansiva sólida en la fosa nasal 
derecha con remodelamiento de las paredes óseas y daño de múltiples senos paranasales, 
con aparente erosión del canal vidiano. Figura 1

La resonancia magnética corroboró una imagen multilobulada y sólida, hiperintensa en T2 
e hipointensa en T1, con realce moderado al contraste. El estudio endoscópico extendido 
endonasal reveló una lesión tumoral de consistencia indurada en su superficie externa, que 
ocupaba completamente la corredera nasal derecha, desplazaba lateralmente el cornete medio 
y medialmente el tabique nasal sin signos de infiltración tumoral. Se identificó su inserción 
en torno al rostro esfenoidal y la emergencia del nervio vidiano.

La intervención quirúrgica se llevó a cabo sin complicaciones (Figura 2) y se logró la resec-
ción completa de la lesión tumoral. El estudio de patología reportó una lesión mesenquimal 
formada por células fusocelulares sin atipia, con patrones celulares mixtos en disposición de 
Antoni A y B, que confirmó el resultado de una lesión benigna mesenquimal de origen neu-
ral tipo schwannoma por estudios de inmunohistoquímica (positividad para S100, SOX10 y 
vimentina). En sus controles posoperatorios la paciente manifestó síntomas secuelares por 
afección del nervio vidiano con dolor en la hemicara derecha, ojo seco derecho e hipoestesia 
palatina que requirió tratamiento médico con el que se logró el control de los síntomas. El 
control tomográfico a los cuatro meses no mostró recurrencia tumoral. Figura 3

Figura 1

Tomografía computada, corte axial y coronal: lesión expansiva sólida en la fosa nasal derecha 
de 30 x 38 x 48 mm, densidad de 26 UH, con remodelamiento óseo de la pared medial del seno 
maxilar derecho y la lámina perpendicular del etmoides, daño de las celdillas etmoidales anteriores 
y posteriores, seno maxilar, esfenoidal y frontal derecho y obstrucción del complejo osteomeatal, 
sin signos de destrucción ósea o infiltración orbitocraneal. Corte axial (*) canal vidiano derecho 
sin evidencia de expansión intracanal. Corte coronal (*) erosión de canal y del esfenoidal en su 
emergencia a fosa nasal.

307



Anales de Otorrinolaringología Mexicana https://doi.org/10.24245/aorl.v70i4.10555308

Figura 2

Imagen endoscópica intraquirúrgica de la fosa nasal derecha. Se observa el sitio de inserción de la 
lesión tumoral (círculo amarillo) en torno a la emergencia del nervio vidiano. Resto del tumor luego 
de la reducción de volumen (flecha blanca), piso del seno esfenoidal (línea verde), referencia de la 
pared posterior del seno maxilar (línea negra).

Figura 3

Tomografía computada, corte axial: cambios posoperatorios de antrostomía extendida en la fosa 
nasal derecha, sin evidencia de residuo o recidiva tumoral y sin lesión en torno al canal vidiano.

DISCUSIÓN
Los schwannomas del nervio vidiano son tumores excepcionalmente raros. Su diagnóstico 
suele ser incidental o secundario a síntomas inespecíficos según la localización y el tamaño.3 
Los síntomas clásicos esperados según el daño neurológico son resequedad nasal, disminución 
de lagrimeo, ojo seco y queratoconjuntivitis seca.1,6 Sin embargo, los pocos casos comunicados 
manifiestaron síntomas secundarios a efectos de compresión tumoral o inespecíficos como 
cefalea.1,3,6

En la tomografía axial computada se observan como tumoraciones con densidad de tejidos 
blandos, en comparación con la resonancia magnética que demuestra hipointensidad en T1 
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e hiperintensidad en T2, con variable grado de realce al contraste.5 Los tumores de pequeño 
tamaño pueden mostrar una apariencia sólida y homogénea, mientras que los tumores de 
gran tamaño pueden tener un aspecto quístico o hemorrágico en su interior como parte de 
la manifestación heterogénea.8 En términos histológicos, los schwannomas pueden mostrar 
áreas celulares distintas conocidas como las áreas Antoni. En estos tumores, las áreas Antoni 
A se caracterizan por células densamente aglomeradas y corpúsculos de Veroca, mientras que 
las áreas Antoni B contienen células irregulares y dispersas. La inmunohistoquímica para 
la proteína S-100 sirve como un marcador positivo fuerte para schwannoma.5,8

El tratamiento es quirúrgico, según el tamaño tumoral y la experiencia quirúrgica. His-
tóricamente las medidas invasivas se han utilizado para acceder a la base del cráneo; sin 
embargo, en los últimos años el acceso endoscópico endonasal ha permitido cirugías menos 
invasivas y logrado resecciones completas.5,7 Aún persiste un 13% de pacientes en quienes no 
se logra la resección completa tumoral, y deben darse tratamientos complementarios como 
la radioterapia.5

El primer caso reportado es el de Cheong y colaboradores en 2006, quienes comunicaron el caso 
de una paciente de 13 años con schwannomas bilaterales del canal vidiano de 12 x 10 mm, que 
causaba cefalea, parálisis facial izquierda (probablemente no relacionada) e hipoestesia en 
el lado izquierdo de la cara.2 Fue intervenida quirúrgicamente por vía transnasal transeptal 
transesfenoidal sin complicaciones con resultados exitosos. 

Honda y colaboradores reportaron el segundo caso en la bibliografía que cursaba con hi-
poacusia y otitis media izquierda. La tomografía axial computada evidenció expansión del 
canal pterigoideo.4 Se practicó la resección completa con acceso abierto del seno maxilar, 
que confirmó el schwannoma del vidiano con daño al ápex petroso, sin recurrencia posterior. 

Hackman y colaboradores comunicaron dos casos: un paciente con una lesión pequeña de 
1.0 x 1.4 cm, cuyo padecimiento inició con migraña que no requirió tratamiento. El segundo 
paciente inició con hipoestesia en el labio superior y resequedad palatal con imagen expan-
siva en el canal vidiano de 0.6 cm.7 Recibió tratamiento quirúrgico y es el primer reporte de 
tratamiento endoscópico sin recurrencias.

Wu y colaboradores comunicaron el segundo caso operado endoscópicamente, diagnosticado 
secundario a episodios de dolor ocular y mareos, con hallazgos de paresia del tercer par 
craneal y fístula de líquido cefalorraquídeo esfenoidal.8 Se le practicó cirugía endoscópica 
endonasal sin complicaciones y corrección del defecto de la base del cráneo, sin recurrencia 
en el posoperatorio.

En 2014, Hong y su grupo describieron un caso en Corea, tratado exitosamente mediante 
resección endoscópica.11 Un año después Yamasaki y su grupo comunicaron el caso de una 
paciente con antecedente de esclerosis múltiple en la que se diagnosticó un schwannoma del 
vidiano de 19 x 13 x 10 mm durante un episodio activo de la enfermedad.1 La paciente recibió 
radioterapia fraccionada con buenos resultados. 

Fortes y colaboradores describieron el caso de un adulto con hipoestesia hemifacial izquierda 
(V2 y V3) secundaria a compresión tumoral.6 Los estudios de imagen mostraron una tumora-
ción quística con realce heterogéneo y extensión intra y extracraneal con origen en el nervio 
vidiano. Se le practicó cirugía endonasal endoscópica vía transpterigoidea que confirmó la 
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resección completa con alivio de los síntomas. Tanaka y colaboradores describieron el caso de 
una paciente con un tumor de 44 mm con antecedente de ojo seco derecho, sin otro síntoma, 
en quien el diagnóstico se confirmó con la prueba de Schirmer positiva.9 Este diagnóstico 
fue incidental posterior a un traumatismo craneoencefálico; se practicó resección quirúrgica 
mediante maxilectomía medial modificada sin complicaciones ni recurrencia. 

Bang y colaboradores reportaron otro caso con afectación lagrimal izquierda, de manera in-
cidental, con un tumor de origen del canal vidiano con extensión al seno esfenoidal izquierdo 
y erosión ósea, y realce al contraste en la resonancia imágenes de T1.5 Lograron realizar la 
resección endoscópica completa sin recurrencia posterior.

Por último, Masroor y su grupo comunicaron un caso con diplopía, parálisis del tercer par 
craneal y déficit visual secundarios a una tumoración intranasal fibrosa de 4 x 3 x 2 cm 
aproximadamente en el esfenoides derecho que generaba compresión en el ápex orbitario y 
erosión de la porción cavernosa de la carótida interna.3 En resonancia la tumoración mos-
tró hipointensidad en T1 e hiperintensidad en T2, con la tomografía axial computada que 
evidenció erosión ósea subyacente. Al paciente se le practicó resección quirúrgica endoscó-
pica y descompresión del ápex orbitario; el reporte de patología confirmó el diagnóstico de 
schwannoma con márgenes microscópicamente positivos, sin recurrencias dos años después.

CONCLUSIONES
Debido a su baja incidencia, el conocimiento de los schwannomas extracraneales del nervio 
vidiano es limitado. Su diagnóstico oportuno es complejo por la inespecificidad de los sínto-
mas y sus manifestaciones tardías. La manifestación clínica puede variar desde síntomas 
de disfunción del nervio vidiano, como ojo seco y resequedad nasal, hasta manifestaciones 
inusuales, como epistaxis, cefalea intensa y obstrucción nasal, como en la paciente del caso. 
El proceso diagnóstico se basa en la tomografía axial computada y la resonancia magnética, 
con lesiones con efecto de tumoración, compresivos, no invasivos, en donde la búsqueda de 
su área de erosión en torno al canal permitirá sospechar su diagnóstico y planificar su proce-
dimiento quirúrgico. El acceso endoscópico endonasal es el de elección por ser mínimamente 
invasivo y ofrece resecciones amplias con resultados satisfactorios. La comunicación de este 
caso aporta una nueva perspectiva de la variabilidad clínica de los schwannomas del nervio 
vidiano, resaltando la importancia de la búsqueda de la expansión intracanal por el tumor, 
característica reportada con más frecuencia o, como en la paciente del caso, la simple erosión 
en torno a su emergencia. La escasa bibliografía disponible subraya la necesidad de continuar 
documentando estos casos para ampliar el conocimiento y optimizar el tratamiento de esta 
enfermedad poco frecuente.
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Resumen

ANTECEDENTES: El divertículo de Zenker, o divertículo hipofaríngeo, es una pro-
trusión de la mucosa faríngea a través del triángulo de Killian, que suele originarse 
como consecuencia del aumento de la presión hipofaríngea, acompañado de la falla en 
relajación del esfínter esofágico superior. Tiene una incidencia baja en todo el mundo 
y es más frecuente en pacientes del sexo masculino. Los signos y síntomas son muy 
sugerentes de la enfermedad, pero, para el diagnóstico, es importante complementar 
con exploración física y estudios de gabinete. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 84 años, con signos y síntomas sugerentes 
de divertículo de Zenker. El diagnóstico se estableció por panendoscopia, tomografía 
computada y faringograma. Se le practicó, de manera exitosa, resección de un diver-
tículo hipofaríngeo por vía cervical izquierda con panendoscopia transoperatoria. 

CONCLUSIONES: El divertículo de Zenker es poco frecuente, pero suele requerir 
tratamiento quirúrgico. Aun con avances tecnológicos, sigue habiendo gran contro-
versia en cuanto a si el acceso endoscópico es mejor que el abierto. Debe individua-
lizarse cada caso, así como elaborar más estudios que ayuden a establecer guías de 
tratamiento precisas.

PALABRAS CLAVE: Divertículo de Zenker; divertículo hipofaríngeo; disfagia; 
tomografía computada.

Abstract

BACKGROUND: Zenker’s diverticulum, or hypopharyngeal diverticulum, is a 
pharyngeal mucous protrusion through Killian’s triangle, that is usually a result 
from an increase in hypopharyngeal pressure, added to the superior esophageal 
sphincter’s failure to relax. It has a low incidence and is more common in male 
patients. Signs and symptoms are vastly suggestive of this condition; nonetheless, 
for a diagnosis to be made, it’s essential to complement with a physical exam and 
imaging studies. 

CLINICAL CASE: An 84-year-old female patient presented with suggestive signs 
and symptoms of Zenker’s diverticulum. The diagnosis was made by panendoscopy, 
computed tomography and pharyngogram. Patient was successfully treated with 
left cervical approach hypopharyngeal diverticulectomy and intraoperative pan-
endoscopy. 
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ANTECEDENTES
El divertículo de Zenker, también denominado divertículo cricofaríngeo o hipofaríngeo, lo 
describió Abraham Ludlow en 1764, pero fue el alemán Albert Zenker quien, en 1877, des-
cribió detalladamente la enfermedad. Consiste en una protrusión de la mucosa faríngea a 
través de una zona muscular débil, conocida como el triángulo de Killian, que se forma entre 
dos músculos: el constrictor inferior de la faringe y el cricofaríngeo.1-4 

Aunque hay diversas teorías que explican la posible causa del divertículo de Zenker, la más 
aceptada es que suele originarse como consecuencia del aumento de la presión hipofaríngea, 
sumado a una falla en la relajación del esfínter esofágico superior. El divertículo resultante 
solo incluye la mucosa y la submucosa, no la capa muscular; por ello, también se le conoce 
como un divertículo falso.5,6

Esta es una enfermedad poco frecuente, con incidencia aproximada del 0.04% en la población 
mexicana. Sin embargo, representa más del 60% de todos los divertículos esofágicos. Es más 
frecuente en pacientes del sexo masculino (en una proporción 5:1), durante la sexta o séptima 
década de la vida.3

Cuadro clínico

El cuadro clínico suele ser sugerente de la enfermedad. El síntoma más común es la disfagia, 
suele estar acompañada de halitosis, regurgitación de alimentos, tos y pérdida de peso sin 
explicación, entre otros. A la exploración física puede hallarse una tumoración palpable en 
el cuello o borborigmos cervicales, que son casi patognomónicos, pero no muy comunes de 
encontrar. De igual manera, puede encontrarse el signo de Quinn, que indica regurgitación 
de alimentos debido a la compresión extrínseca del divertículo.3,4,6,7

Para su estudio, los divertículos de Zenker pueden categorizarse por tamaño y morfología. 
Una de las clasificaciones más usadas es la de Brombart, que expone cuatro etapas en las 
que pueden encontrarse los divertículos.8 Cuadro 1

Diagnóstico 

Requiere una historia clínica detallada y evaluación otoneurológica adecuada para determinar 
la causa de la disfagia, que es el síntoma más común. Los signos y los síntomas ayudarán a 
excluir diagnósticos alternativos.9 

CONCLUSIONS: Zenker’s diverticulum is a rare disease that usually requires surgical treatment. Despite techno-
logical advancements, controversy persists regarding whether an endoscopic approach is superior to open surgery. 
Each case should be individualized, and further studies are necessary to establish precise treatment guidelines. 

KEYWORDS: Zenker’s diverticulum; Hypopharyngeal diverticulum; Dysphagia; Tomography.

Cuadro 1. Clasificación de Brombart

Etapa Definición

I Eje longitudinal de 2-3 mm, divertículo en forma de espina de rosa

II Eje longitudinal de 7-8 mm, divertículo en forma de palo

III Eje orientado en sentido caudal de más de 1 cm de longitud

IV Compresión del esófago
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El método de imagen para el diagnóstico deberá evaluar el tamaño del cuello del saco, locali-
zación y características del revestimiento mucoso. La videofluoroscopia con bario con método 
de contraste permite observar la protrusión en la parte posterior de la unión faringoesofá-
gica. Debe hacerse una evaluación funcional que valore el cúmulo del medio de contraste, 
regurgitación y aspiración de éste. Debe incluirse el esófago, el estómago y el duodeno para 
descartar otras enfermedades. La endoscopia del tubo digestivo superior no es necesaria para 
el diagnóstico, pero es útil para detectar la anormalidad o para la evaluación quirúrgica. 
Principalmente está indicada cuando los resultados afectarán el tratamiento del paciente y 
para la vigilancia de lesiones benignas y premalignas.10-14 

Para observar un divertículo, puede recurrirse al signo endoscópico mediante nasofibroscopia 
o con un endoscopio de 70 o 90°. Este procedimiento permite identificar una regurgitación 
evidente de contenido líquido desde el divertículo hacia los senos piriformes al realizar una 
maniobra de Valsalva. Aunque este signo no se ha descrito en la bibliografía, podría consi-
derarse una variante “visual” del signo de Quinn, debido a su alta utilidad para visualizar 
el defecto de manera efectiva.

La estadificación del divertículo de Zenker puede hacerse mediante uno de los tres sistemas 
que existen: Lahey, Morton y Van Overbeek, que estadifican en tres etapas que toman en 
cuenta criterios como el tamaño del saco y la alineación entre la hipofaringe y el esófago.15 

Aunque es raro que se hagan estudios de patología, suelen encontrarse ciertos cambios 
histológicos en el tejido que compone al divertículo. El más común es que el músculo cricofa-
ríngeo muestra cierta degradación o necrosis de sus fibras, que son reemplazadas por tejido 
fibroadiposo.5,16

En el diagnóstico diferencial es importante incluircarcinoma, acalasia, esofagitis, enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, esófago de Barrett y ulceraciones.3,17 

Tratamiento

El tratamiento del divertículo de Zenker solo está indicado en pacientes sintomáticos. Existen 
principalmente dos opciones terapéuticas quirúrgicas: miotomía del esfínter esofágico superior 
y diverticulectomía o diverticulopexia, o un acceso endoscópico transoral.4,18

Durante los últimos años, el acceso endoscópico ha ganado gran popularidad porque es una 
técnica con bajo índice de complicaciones, además de que es menor el tiempo intraoperatorio 
y permite tener una recuperación más rápida. Sin embargo, un metanálisis efectuado por 
Bhatt y su grupo demostró que hay menor riesgo de recurrencia de síntomas con el acceso 
abierto en comparación con el endoscópico, ayudado por láser o engrapadora.10,17,18 

Rutler y colaboradores definen que la cirugía abierta tiene una tasa de éxito del 97%, mientras 
que, en la cirugía endoscópica, la flexible tiene una tasa de éxito del 90% y la rígida del 79%.17

CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 84 años, sin antecedentes médicos de importancia. Su padecimiento 
inició 10 años previos, con disfagia alta a sólidos y sensación de cuerpo extraño faringoeso-
fágica o globo faríngeo. Diez meses antes refirió sensaciones de ahogamiento con alimento y 
espasmos, aumento de secreciones faríngeas, regurgitación de alimentos, disgeusia, carraspeo 
y tos matutina. A la exploración física se encontraron ruidos hidroaéreos con desplazamiento 
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lateral de la laringe (signo de Boyce) y el signo de abultamiento (20 x 20 mm), depresible, 
hipofaríngeo. La panendoscopia reveló un divertículo hipofaríngeo de 4  cm con alimento 
retenido y, al pujar, cuello sin cambios (Figura 1). Este estudio fue precedido por un evento 
de casi ahogamiento. Se estableció el diagnóstico de divertículo de 4 cm retro-paraesofágico 
izquierdo. 

Posteriormente la tomografía computada de cuello mostró datos clínicos sugerentes de diver-
tículo de Zenker (Figura 2), al igual que el faringograma (Figura 3) y una laringoscopia.19 
Se practicó la resección del divertículo esofágico por vía cervical izquierda con panendoscopia 
transoperatoria. 

Técnica quirúrgica

En decúbito supino, orointubada, con monitoreo del nervio laríngeo y anestesia gene-
ral, balanceada. Se hace una incisión transversal en un pliegue cervical a la altura del 
cartílago cricoides del lado izquierdo de aproximadamente 10 cm. Se levantan colgajos 
suplatismales superiores e inferiores, se diseca la fascia del esternocleidomastoideo y se 
localiza el lóbulo tiroideo izquierdo. Se localiza y liga la vena tiroidea media y se media-
liza el lóbulo. Se localiza el nervio laríngeo recurrente sin afectarlo. Se diseca el esófago 
cervical y el músculo cricofaríngeo; superiormente se encuentra la bolsa del divertículo 
de Zenker. Figura 4

Figura 1

Panendoscopia. A. Vista superior. B. Vista superior con deglución. C. Vista del divertículo a la 
presión digital desde la parte exterior del cuello. D. Divertículo con contenido de restos alimenticios.

A				                      	              B

C				                      	              D
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Se practicó una endoscopia y, posteriormente, una miotomía del cricofaríngeo mediante tran-
siluminación cervical y visión directa endoscópica transesofágica. Se invaginó el divertículo 
mediante sutura en jareta con PDS 3-0 (Figura 5). Se corroboró la adecuada invaginación 
transcervical y transesofágica. La prueba neumática no evidenció fístula. Se efectuó control 
hemostático y se colocó tisucol, surgicel y penrose. Se suturó con Vicryl 3-0 y monocryl plástico 
4-0. Se colocó vendaje cervical y se dio por terminado el procedimiento. Hallazgos: divertículo 
de Zenker y estenosis del cricofaríngeo.

Técnica quirúrgica de panendoscopia transoperatoria: con anestesia general, balanceada, 
se pasa el gastroscopio por vía oral, identificando la laringe y el tubo orotraqueal. Se pasa 
el endoscopio por el seno piriforme derecho, identificando el divertículo de Zenker. Con el 
endoscopio se inyectó agua estéril, haciendo lavado y aspirado de los detritos, dejando limpia 
la mucosa. A continuación, se pasó al esófago dirigiendo el cirujano la punta del endoscopio. 
El cirujano hizo la disección quirúrgica por el cuello hasta librar la bolsa del divertículo, rea-
lizando una careta y la invaginación a la luz del esófago; todo lo anterior se efectuó bajo visión 
del endoscopio y, al mismo tiempo, se verificó la permeabilidad del esófago. A continuación, 

Figura 2

Tomografía computada en corte axial (A) y sagital (B).

Figura 3

Faringograma con trago de bario que muestra el divertículo de Zenker.

A				                      	                                B
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Figura 4

Disección para visualizar el divertículo de Zenker.

la técnica de la llanta ponchada resultó negativa. Por último, se avanzó el gastroscopio al 
estómago, aspirando el aire y se dio por terminado el procedimiento.

DISCUSIÓN
El divertículo de Zenker es poco frecuente. El tratamiento quirúrgico está indicado para 
erradicar los síntomas causados por la formación del divertículo de Zenker. Lo anterior es 
independiente al tamaño y tiene el objetivo de eliminar la posibilidad de alguna complicación 
potencialmente letal, como la neumonía por aspiración o un absceso pulmonar.20,21

Con el paso de los años se han implementado distintas técnicas quirúrgicas, con las que se 
ha logrado reducir la mortalidad y complicaciones asociadas con los procedimientos quirúr-
gicos. En 1885 se llevó a cabo la primera diverticulectomía abierta con acceso transcervical, 
convirtiéndose así en el acceso de primera elección. Posteriormente empezó a recurrirse al 
acceso endoscópico, que, al inicio, tuvo un alto porcentaje de complicaciones y mortalidad. 
Entre los decenios de 1960 y 1990, el acceso endoscópico se optimizó mediante el aumento 
de flexibilidad del endoscopio e implementación de grapas.22

El acceso endoscópico ofrece algunas ventajas sobre el abierto: dolor posoperatorio mínimo, 
incisiones muy pequeñas, hospitalización más corta y reinicio más rápido de la ingesta oral. 
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Figura 5

Divertículo de Zenker invaginado.
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Independientemente del acceso que decida realizarse, hay ciertas complicaciones que pueden 
ocurrir; por ejemplo: mediastinitis, fuga o perforación, lesión al nervio laríngeo recurrente e 
infección cervical. Incluso, se ha reportado la necesidad de una reintervención en el 14% de los 
pacientes que recibieron tratamiento endoscópico por reinicio sintomático de la disfagia.21,23 

El éxito que se reporta con la técnica endoscópica varía entre un 84 y un 100%, con frecuencia 
de complicaciones de un 5%. Aunque es un porcentaje bajo, es necesario tomar las precaucio-
nes necesarias para que no ocurran. Asimismo, las complicaciones más frecuentes reportadas 
son la mediastinitis por perforación y hemorragia persistente.24 

Aunque se considera que es un procedimiento fácil, debe extirparse el septo diverticular sin 
producir perforación esofágica por exceso de disección, mediastinitis o lesión de estructuras 
adyacentes, como el nervio laríngeo recurrente. Entre las técnicas que se han desarrollado 
para reducir estos problemas son: needle-knife o hook-knife, grapadora Endogía Autosuture, 
láser, la coagulación con argón plasma y la técnica de sellado-sección utilizando el Ligasure. 
Esta última provee excelentes resultados porque permite entrar a lugares pequeños, como el 
esófago, la coagulación y el corte simultáneo de vasos de, incluso, 7 mm, control de sangrado 
y maniobras como la no resección total del septo.25

CONCLUSIONES
El divertículo de Zenker es una enfermedad poco frecuente. El tratamiento quirúrgico se 
recomienda para suprimir los síntomas asociados. Aun con el aumento en la popularidad del 
acceso endoscópico en los últimos años, sigue habiendo gran controversia en cuanto a si es o no 
mejor que el acceso abierto por las complicaciones derivadas. Asimismo, el acceso abierto ha 
demostrado tener menor riesgo de recurrencia, con la desventaja de que es un procedimiento 
más invasivo. Es sumamente importante individualizar cada caso y decidir cuál acceso es el 
indicado, siempre tomando en cuenta la información clínica pertinente. De igual manera, es 
trascendental la elaboración de más estudios que cuenten con mayor cantidad de casos con 
el fin de establecer guías de tratamiento más precisas. 
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especialmente en el material ilustrativo. Cuando dé a conocer experimentos con animales, mencione si se cumplieron las normas de 
institución o cualquier ley nacional sobre el cuidado y uso de los animales de laboratorio. 

6. 	 Estadística. Describa los métodos estadísticos con detalles suficientes para que el lector versado en el tema que tenga acceso a los 
datos originales pueda verificar los resultados presentados. Cuando sea posible, cuantifique los hallazgos y preséntelos con indicadores 
apropiados de error o incertidumbre de la medición (por ejemplo, intervalos de confianza). No dependa exclusivamente de las pruebas 
de comprobación de hipótesis estadísticas, tales como el uso de los valores de p, que no trasmiten información cuantitativa importante. 
Analice la elegibilidad de los sujetos de experimentación. Dé los detalles del proceso de aleatorización. Describa la metodología utilizada 
para enmascarar las observaciones (método ciego). Informe sobre las complicaciones del tratamiento. Especifique el número de observa-
ciones. Señale las pérdidas de sujetos de observación (por ejemplo, las personas que abandonan un ensayo clínico). 

7. 	 Resultados. Presente los resultados en sucesión lógica dentro del texto, cuadros e ilustraciones. No repita en el texto datos de cuadros 
o ilustraciones; enfatice o resuma tan solo las observaciones importantes. 

8. 	 Discusión. Haga hincapié en los aspectos nuevos e importantes del estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos. No repita 
información. Explique el significado de los resultados y sus limitaciones, incluyendo sus consecuencias para investigaciones futuras. 
Relacione las observaciones con otros estudios pertinentes. Establezca el nexo de las conclusiones con los objetivos de estudio evitando 
hacer afirmaciones generales y extraer conclusiones que no estén completamente respaldadas por los datos. Proponga nuevas hipótesis 
cuando haya justificación para ello, pero identificándolas claramente como tales; las recomendaciones, cuando sea apropiado. 

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

10. Agradecimientos. Si se considera pertinente. 

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

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

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

• 	 Autor corporativo: 1. The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical exercise stress testing. Safety and performance 
guidelines. Med J Aust 1996; 164:282-4 • No se indica el nombre 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 consecutive 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, privacy 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 Washington 
Post 1996 Jun 21; Sect. A:3 (col 5).

• 	 Diccionario y referencias similares 1. Stedman’s medical dictionary. 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 abreviaturas 
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 
suficiente 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 identificables 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 unidades del sistema 
métrico decimal y de acuerdo con el Sistema Internacional de Unidades (SI). 

	 Abreviaturas y símbolos. Utilice solo abreviaturas ordinarias (estándar). 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).

REFERENCIAS

International Committee of Medical Journal Editors. Uniform requirements 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 citado; 
los ejemplos mencionados son los mismos usados en dicha cita.



 https://otorrino.org.mx          https://nietoeditores.com.mx

•	 Título del artículo:	

		

•	 Nombre completo del autor o autores:	

		

		

•	  Los autores aseguran que se trata de un trabajo original, que no ha sido previamente publicado ni enviado para su    

 publicación a otra revista. Manifiestan que no existe conflicto de intereses con otras instancias 

públicas o privadas.

•	 Los autores están de acuerdo en que su texto sea corregido de acuerdo con el criterio del editor y 

en ceder sus derechos de publicación a la Anales de Otorrinolaringología Mexicana.

•	 Nombre y firma de todos los autores: Nombre y firma

	

	

• Visto bueno (nombre y firma) de autorización de la institución donde se realizó el trabajo:

	  Nombre y firma

			 

		

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado 
en este artículo:

Lugar: Fecha:

NOTA IMPORTANTE
Los autores deben estar de acuerdo en que los artículos aceptados para publicación serán 
objeto de una revisión editorial (sintaxis y ortografía) para adaptarlos al estilo propio de 
la revista, descrito en las Instrucciones para los autores.

Una vez que reciba la comunicación de "artículo aceptado" su contenido no podrá ser 
corregido ni retirado. Si algún inconveniente hubiere, el mismo deberá aclararse en la 
correspondiente sección de cartas al editor en la edición inmediata siguiente al envío de 
la carta.

CESIÓN DE DERECHOS DE AUTOR


