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Introducción
Los hamartomas son neoformaciones o defectos 

embrionarios del desarrollo, en los que proliferan tejidos 
maduros que no reproducen la arquitectura del órgano en 
el que asientan1. 

El término de hamartoma fue empleado inicialmente  
por Eugen Albrecht en 1904, derivado del griego “hamar-
tia” que significa “error”1,3, posteriormente redefinidos 
por Willis para designar a lesiones tumorales no neoplási-
cas derivadas de defectos congénitos del desarrollo, carac-
terizados por tejidos y células maduras que son propias del 
órgano en el que crecen3. Su capacidad de crecimiento es 
autolimitada y no tienen tendencia a la regresión espon-
tánea1,3,4.

Los hamartomas pueden aparecer en cualquier locali-
zación, con predilección por el pulmón, hígado e intestino. 
Los hamartomas de cabeza y cuello, particularmente los 
localizados en la cavidad nasal y senos paranasales son muy 
infrecuentes4,6.

En nuestro medio no hemos encontrado otro caso de 
hamartoma condroide en nasofaringe. Nuestras suposicio-
nes diagnósticas clínicas iniciales no nos hicieron pensar en 
este tipo de masas nasosinusales pediátricas, sorprendién-
donos el diagnóstico histológico.  

Caso Clínico
Niño, de 7 años de edad, con antecedentes de ade-

noidectomía y drenajes transtimpánicos a los 4 años. 
Asintomático desde entonces, con motivo de un cuadro 
de amigdalitis, la exploración ORL reveló una tumoración 
polipoide de 1,5 x 2 cm en rinofaringe, que asentaba en la 
pared lateral derecha superior del cavum, que desciende 
ligeramente por debajo del velo del paladar (Figura 1). 

La TAC nos muestra una masa de tejidos blando poli-
poide en la rinofaringe derecha, con esfenoides y etmoides 
normales. (Figura 1). 

Se realizó un tratamiento quirúrgico, con exéresis com-
pleta de la lesión polipoide, mediante abordaje endoscó-
pico, sección bajo tracción, de su inserción cartilaginosa en 
la pared lateral por encima y detrás del rodete tubárico y 
hemostasia cuidadosa con pinza bipolar. 

El estudio histológico se informa de nódulo carti-
laginoso benigno de cavum sugestivo de Hamartoma 
cartilaginoso. La descripción microscópica es: Nódulo de 
1 cm de diámetro de consistencia dura y elástica, con 
superficie de corte blanca brillante de aspecto condroide. 
Histológicamente se observa un nódulo revestido de muco-
sa de tipo respiratorio con tejido linfoide reactivo subya-
cente, grupos de glándulas seromucosas y en el centro un 

El hamartoma condroide de nasofaringe o nasosinusal, 
es una tumoración benigna infrecuente.  La patogenia es 
desconocida, pero parece derivar de restos embrionarios.  
Estas lesiones están compuestas de tejidos mesenquimales 
y elementos cartilaginosos. Suelen describirse en niños 
muy pequeños y es aún más rara su aparición en el niño 
mayor o adulto. Presentamos un hamartoma cartilaginoso 
de nasofaringe en un niño de 7 años y revisamos las carac-
terísticas y tratamiento de este tumor excepcional.

Hamartoma Condroide. Rinofaringe. Cavum. Nasal chondroid hamartoma. Hamartoma. Nasal cavity.
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Nasopharyngeal or nasal chondroid hamartoma is an 
uncommon benign mass lesion. It pathogenesis is unk-
nown, but it may be derived from embryologic rests. 
These lesions are composed of a proliferation of mesen-
chymal and cartilaginous elements. NCMH has been des-
cribed predominantly in young infants and can very rarely 
occur in the older child and adult. The authors present a 
case in a 7 years old child and examine the characteristics 
and treatment of this unusual tumour.

Hamartoma
condroide
nasofaríngeo infantil
Child nasopharyngeal chondroid hamartoma
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nódulo de cartílago maduro, con conductos glandulares 
en su interior. No hay evidencia de signos histológicos de 
malignidad (Figura 2).

El seguimiento clínico  y endoscópico descarta la recidi-
va tras 16 meses de la intervención.

Discusión

Los hamartomas pueden presentar múltiples tejidos 
derivados de las tres hojas embrionarias, pero habitual-
mente predomina uno de los tres3. Endodérmico, ectodér-
mico en los hamartomas epiteliales adenomatoides1,5,7 o 
mesodérmico en los mesenquimales8,9.

Los  hamartomas condromesenquimales son un grupo 
descrito inicialmente por McDermott y colaboradores en 
1998, que predomina en la infancia9,11. Otros hamartomas 
mesenquimales muestran mayor componente muscular 
esquelético2, vascular, lipomatoso3 o linfoide8. Entre los 
hamartomas epiteliales adenomatoides se describe tam-
bién un grupo con diferenciación condroósea4.

Para Willis7 hay evidencia de que los hamartomas 
tienen su origen en defectos del desarrollo y el conocido 
hamartoma cartilaginoso de pulmón debe considerarse un 
tumor benigno adquirido y no un hamartoma.  Estos apa-
recen con frecuencia después del nacimiento y en adultos2. 
Los descritos en rinofaringe y nasosinusales, por el contra-
rio aparecen fundamentalmente en niños menores de 4 
años y algunos en adolescentes12.

Por otro lado  en el caso de Terris y colaboradores13 
la histopatología nos muestra un epitelio ciliado con 
infiltración focal neutrófila y linfocítica y bajo la lámina 
propia diseminados linfocitos, células plasmáticas, eosinó-
filos y neutrófilos. Más sugerentes todavía, se encuentran 
numerosas islas cartilaginosas en la submucosa, adoptando 
distintas configuraciones sin alteraciones de diferenciación 
significativas. Estos hallazgos llevaron al diagnostico de 
hamartoma13. Su histología se asemeja al caso que noso-
tros presentamos, con un solo islote cartilaginoso y con 
conductos glandulares en su interior. 

McDermott y colaboradores comentan que dos de los 
tumores presentados en su serie tienen menor polimorfis-
mo histológico y que tienen similitudes con los hamarto-
mas mesenquimales de pared torácica y que hay un cierto 
grado de presunción en su designación como hamartomas 
debido a que la patogénesis no se ha establecido para 
estos tumores de la pared torácica9. Propone la designa-
ción de hamartomas condromesenquimales, pero reconoce 
que los llamados hamartomas epiteliales adenomatoides 
con diferenciación condroósea, podrían ser quizás distintas 
expresiones de un espectro similar de lesiones hamartoma-
tosas nasales, diferenciadas en función de la presencia de 
componente epitelial9. Para estos autores es  imprescindi-
ble la presencia de tejido mesenquimal inmaduro, mientras 
que para Choi y colaboradores4 la porción mesenquimatosa 
puede estar completamente osificada en los hamartomas 
condro-óseos epiteliales adenomatoides presentados. 

El aspecto más prominente de estas lesiones es el cartí-
lago, por lo que hay que considerar su diferenciación con 
los condromas y condrosarcomas. La presencia de elemen-
tos no cartilaginosos reduce la posibilidad de neoplasia car-
tilaginosa y la mezcla de varios elementos mesenquimales 
los distingue de varios tipos de condrosarcomas, así como 
la escasez de atipias9.

Caso Clínico - Hamartoma condroide nasofaríngeo infantil

Figura 2: El estudio histológico confirma  una tumoración  revestida de 
mucosa de tipo respiratorio (1) con tejido  linfoide reactivo subyacente 
(2), grupos de glándulas  seromucosas (3) y en el centro un nódulo de 
cartílago hialino (4), con conductos glandulares en su interior, sin signos 
histológicos  de malignidad, compatible con hamartoma  cartilaginoso. 

Figura 1: Tumoración lisa rosada  polipoide (HC) que sobresale por 
debajo del velo del paladar derecho junto a la úvula (U) y  la TAC 
preoperatoria.



Caso Clínico - Hamartoma condroide nasofaríngeo infantil

Pero el hecho de que muchos aparecen en edades 
adultas, así como la transición histológica más gradual 
que brusca con las verdaderas neoplasias2 y su asociación 
a trastornos inflamatorios en los hamartomas epiteliales 
adenomatoides1, dificulta establecer su origen como defec-
tos del desarrollo2. 

Jo VY y colaboradores sugieren la posibilidad de una 
relación no casual entre los hamartomas epiteliales ade-
nomatoides nasosinusales y los adenocarcinomas nasosi-
nusales no intestinales de bajo grado y patrón tubular de 
crecimiento, dudando incluso de diagnósticos previos este 
tipo de hamartomas en series de otros autores14. Estos 
hamartomas han mostrado cambios en los análisis molecu-
lares de tasas de pérdidas alélicas, revelando en los hamar-
tomas epiteliales adenomatoides resultados más próximos 
a neoplasias benignas que a verdaderos hamartomas o 
pólipos inflamatorios15.

El hamartoma condromesenquimal es un tumor extre-
madamente raro, con unos 25 casos comunicados actual-
mente9,12,16, pero es importante considerarlo en el diagnós-
tico diferencial de las lesiones nasales pediátricas, siendo 
especialmente útil la endoscopia nasosinusal y la TAC para 
su valoración16. 

Entre las lesiones tumorales benignas pediátricas pue-
den incluirse gliomas nasales, meningoencefalocele, pólipo 
antrocoanal o inflamatorios, papiloma invertido, granulo-
ma de células gigantes, fibroma osificante, hamartomas 
adenomatoides respiratorios, especialmente los condroó-
seos, quiste óseo aneurismático excepcional y entre las 
malignas podemos destacar los rabdomiosarcomas, este-
sioneuroblastomas y condrosarcomas2,3,16.

Es importante que el diagnóstico correcto evite 
enfoques terapéuticos dañinos o agresivos que deben 
evitarse8,11. 

El tratamiento de los hamartomas es la escisión 
local completa5,8,17, si es posible para evitar recidivas9. 
Habitualmente los limitados a las cavidades nasosinusa-
les serán accesibles a una resección endoscópica10,13 que 
parece actualmente la técnica de elección para su exéresis 
y control posterior. La recurrencia es excepcional con un 
tratamiento correcto8.
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Introducción
El hemangioma nasal es una lesión rara pero que se 

debe tener en cuenta en el diagnóstico diferencial de 
tumoraciones de fosa nasal que cursan con epistaxis de 
repetición. 

En 1982 Mulliken y Glowacki clasificaron las anomalías 
vasculares en dos grandes grupos: malformaciones vascula-
res y hemangiomas, que aún sigue vigente1.

Los hemangiomas son tumores frecuentes en la infan-
cia. Son más comunes en el sexo femenino, en relación 3:1 
y hasta el 60% aparecen en cabeza y cuello.

Caso CLínico
Paciente mujer de 78 años , con alergia a sulfamidas y 

antecedente de hernia de hiato, histerectomía y hepatitis 
no filiada, que acude  por obstrucción nasal progresiva y 
epistaxis intermitentes y autolimitadas por fosa nasal dere-
cha en los últimos 12 meses.

A la exploración endoscópica se observa una tumora-
ción marronácea y de consistencia elástica, friable, indolo-
ra, sin poder objetivar la inserción de la misma, que ocluye 
por completo la fosa nasal derecha (Figura 1).

Se biopsia  la lesión y se solicita TAC de senos paranasa-
les que muestra  una masa de tejido blando entre septum y 
hueso nasal que ocupa el total de la fosa con un diámetro 
mayor de 3,5 mm y de origen dudoso septal vs. cornete 
medio (Figura 2). El estudio anatomopatológico concluye 
que se trata de un hemangioma capilar nodular. 

Se programa cirugía endoscópica nasal para resecar la 
lesión, previa embolización selectiva con partículas de polivi-
nilalcohol de 150-250 micras. Se realiza arteriografía cerebral 
selectiva de carótidas internas y externas por punción trans-
femoral derecha, sin incidencias. Se consigue la embolización 
completa de ramas esfenopalatinas derechas para la tumora-
ción consiguiendo una avascularización del 60%. Se evidencia 
aporte vascular de la rama oftálmica sin poder actuar sobre 
él. Doble aneurisma incidental, una en segmento petroso de 
carótida interna izquierda y otra en comunicante anterior.

El día posterior a la embolización se procede a la exé-
resis de la lesión mediante cirugía endoscópica nasal con 
pinza bipolar de Radiofrecuencia (RDF), Quantum® a una 
intensidad de 4,5-5. Se infiltró el pedículo de la tumora-
ción con solución de anestesia local y vasoconstrictor y se 

En este artículo presentamos el caso de una mujer de 78 
años de edad, con un hemangioma etmoidal. Se realizó 
una embolización de la arteria esfenopalatina y un abor-
daje por cirugía endoscópica que permite la utilización 
de la Radiofrecuencia como técnica quirúrgica con menor 
morbilidad intra y postoperatoria.

Palabras Clave: Hemamgioma. Etmoidal. Radiofrecuencia. Hemamgioma. Etmoidal. Radiofrequency.
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In this article, we report a case of 78-year-old female with 
an hemangioma etmoidal. One was realised embolizacion 
of the esfenopalatina artery and a boarding by endosco-
pic surgery that allows to the use of the Radiofrequency 
like surgical technique with smaller morbidity intra and 
post-operative.

Radiofrecuencia en 
cirugía endoscópica de 
hemangioma etmoidal

Radiofrequency in endoscopic surgery of ethmoidal hemangioma
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Figura 1: Tumoración vascular que ocupa toda la fosa nasal.
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Caso Clínico - Radiofrecuencia en cirugía endoscópica de hemangioma etmoidal

procedió a realizar la exéresis de la lesión con la pinza de 
RDF consiguiéndose una extirpación completa sin apenas 
sangrado intraoperatorio. Se identificó la base de implan-
tación en etmoides anterior a nivel de la celda del agger 
nassi. Se realizó la cauterización del lecho y desperiostiza-
ción de la zona de anclaje quedando denudado el hueso.

El resultado anatomopatológico definitivo confirmó 
que se trataba de un hemangioma capilar de tamaño 3,5 
x 2,5 x 1,2 cm.

La paciente se fue de alta a las 36 horas sin incidencias. 
No sufre ningún tipo de complicación postoperatoria. 
Curas posteriores y última revisión a los cinco meses con 
buena cicatrización y ausencia de recidiva hasta la fecha.

Discusión
Los hemangiomas son lesiones de origen vascular. Se 

dividen en capilares, cavernosos o mixtos en función del 
tamaño del vaso dominante2.

Se caracterizan por una fase de proliferación y otra de 
involución, aunque en algunas ocasiones no se observa este 
fenómeno y por tanto deben considerarse los diversos tipos 
de tratamientos existentes ya sean médicos (glucocorticoides 
sistémicos, interferón alfa 2, compresión local) o quirúrgicos.

La mayoría de hemangiomas nasales se originan en el 
septum o vestíbulo nasal y son de tipo capilar. Sólo unos 
pocos se originan en la pared lateral nasal y estos son 
normalmente cavernosos. En los senos paranasales los 
hemangiomas son aun más raros estando descritos pocos 
casos en la literatura3.

La TAC es un método indispensable previo a la reali-
zación del tratamiento quirúrgico, porque aporta infor-
mación sobre la extensión de la lesión, implantación y 
cambios en la estructura ósea. Los hemangiomas también 
pueden causar erosión ósea por lo que se podrían con-
fundir con tumores malignos y por tanto se considera de 
interés la toma de biopsias preoperatorias.

La angiografía combinada con la embolización ayuda a 
los cirujanos a identificar de manera más precisa los vasos 
sanguíneos implicados. Una contraindicación relativa de la 
embolización directa es la contribución sanguínea desde la 
arteria oftálmica como nutrición suplementaria del tumor4.

Entre los materiales empleados para las embolizaciones 
se incluyen los espirales de platino, el etanol, el alcohol de 
polivinilo (PVA), las microesferas, los tapones vasculares y 
la esponja de gelatina (Gelfoam). La elección será en fun-
ción de la eficacia y del tiempo que debe transcurrir entre 
la embolización y la cirugía5.

El tratamiento quirúrgico debe individualizarse en 
función de: la localización tumoral, su accesibilidad, su 
extensión en profundidad, la edad del paciente y las con-
sideraciones estéticas. 

La exéresis mediante cirugía endoscópica nasal es una 
buena técnica para abordar estas lesiones, debe incluir 
una resección de la mucosa y del pericondrio subyacente. 
Además permite la utilización de instrumental como la 
RDF para facilitar la completa extirpación de las mismas 
permitiendo controlar la hemorragia de forma más precisa. 
Se consigue así reducir el tiempo quirúrgico y una menor 
morbilidad intra y postoperatoria. 
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Figura 2: TAC axial y coronal. Ocupación de fosa nasal y etmoides anterior.
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Caso CLínico

Presentamos el caso de una paciente de 78 años que 
presentaba obstrucción nasal unilateral por la fosa nasal 
derecha, de largo tiempo de evolución. En la exploración 
se observó una masa polipoidea que ocupaba la totalidad 
de la fosa y que según la TC realizada, afectaba a la lámina 
papirácea, extendiéndose hacia la órbita y la fosa ante-
rior. La tumoración fue resecada mediante un abordaje 
combinado, externo y endoscópico. Dada su proximidad a 
la órbita, la resección fue incompleta, por lo que precisó 
posteriormente la administración de radioterapia, para 
eliminar la lesión en su totalidad. La paciente permanece 
asintomática y sin recidiva de la lesión en las sucesivas 
revisiones.

Discusión

Los hemangiopericitomas se originan de los pericitos 
de Zimmerman, las células que rodean los capilares y 
vénulas postcapilares de todo el organismo1,2,3. Su función 
exacta se desconoce, pero se cree que regulan el flujo 
sanguíneo al modificar el calibre de los vasos4. Se clasifica 
como tumor vascular, pero hay autores que opinan que los 
pericitos, más que células endoteliales, son células deriva-
das del mesénquima, capaces de diferenciarse a células de 
músculo liso y lo clasifican, por tanto, como sarcoma2. Si se 
engloba dentro de los tumores vasculares, representa el 

1% de ellos2,3,4,5,6,7. También se han encontrado similitudes 

histológicas, inmunohistoquímicas y ultraestructurales de 

los hemangiopericitomas nasosinusales con los tumores 

glómicos8.

Los hemangiopericitomas convencionales se locali-

zan preferentemente en extremidades inferiores, fosa 

pélvica y región retroperitoneal1,3,4,7 y son el 0´8% de 

todos los tumores del organismo. Entre el 15-30% de los 

hemangiopericitomas se localiza en la región de cabeza y 

cuello1,2,3,5,6,12 y un 5% del total, asienta en cavidad nasal 

y senos paranasales5,7,10. Por orden de frecuencia, el más 

afectado es el seno etmoidal, seguido del seno maxilar, 

fosa nasal, seno esfenoidal y tabique1,2,3.

Los hemangiopericitomas que aparecen en la región 

nasosinusal son distintos, tanto clínica como histopato-

lógicamente, de los hemangiopericitomas del resto del 

organismo, por lo que, en ocasiones, se piensa que son 

entidades diferentes1. La evolución de los localizados 

en la región nasosinusal es mucho más benigna ya que 

tienen menos capacidad de metastatizar y causan menos 

mortalidad3,4,5,9, aunque a veces pueden tener un compor-

tamiento agresivo, con capacidad de destruir localmente y 

de metastatizar5.

Existe, en su aparición, un leve predominio en muje-

res3,5,6, de 60-70 años5,6. Sólo 5-10% ocurre en niños2,3,4 y 

de ellos, un tercio son congénitos3,4.

El hemangiopericitoma es un tumor poco frecuente en la 
región nasosinusal. En esta localización, su comportamien-
to es más benigno que en el resto del organismo. Su sin-
tomatología consiste en obstrucción nasal y epistaxis, pero 
suele pasar desapercibido hasta que invade estructuras 
vecinas. El diagnóstico se realiza mediante fibroendosco-
pia nasal, TC y RM. El tratamiento es quirúrgico, reservan-
do la radioterapia para resecciones incompletas o lesiones 
irresecables. Su malignidad relativa radica en su alta capa-
cidad de recidivar y metastatizar, por lo que se debe hacer 
un seguimiento cercano del paciente a largo plazo.

Hemangiopericitoma, cavidad nasal, senos paranasales. Hemangiopericytoma, nasal cavity, paranasal sinuses.
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Hemangiopericytoma is rare in nasosinusal region. When 
it appears there, its behavior is more benign than when 
it appears in the rest of the organism. The symptoms that 
it causes are nasal obstruction and epistaxis, but it goes 
unnoticed until it invades neighbour structures. Diagnosis 
is made by nasal fibroendoscopy, TC and RM. Treatment is 
surgical, using RT only for incomplete resections or irrese-
cable lesions. Its high capacity of recidive and metastatice, 
makes it necessary to do a nearby follow-up of the pacient 
in a long-term.

Hemangiopericitoma
nasosinusal

Nasosinusal hemangiopericytoma
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La patogenia es desconocida, aunque a veces se relacio-
na con el antecedente de un  traumatismo nasal, cambios 
hormonales, o el tratamiento prolongado con corticoi-
des3,4,7,10,11.

Se han descrito casos de asociación del hemangiope-
ricitoma con la osteomalacia ya que se piensa que podría 
tener receptores de somatostatina3,7,8. Tanto la enferme-
dad como sus síntomas son reversibles tras el tratamiento 
del hemangiopericitoma.

La presentación clínica es una obstrucción nasal unila-
teral progresiva y epistaxis frecuentes1,2,4. Normalmente es 
indoloro y pasa desapercibido hasta que invade estructuras 
adyacentes. En los casos de localización etmoidal podre-
mos observar proptosis, epífora, o cefalea3. Si se extiende 
a cavidad oral, puede causar maloclusión dental, trismus, 
fístula oroantral o ulceración en el paladar, mientras que la 
extensión a suelo de órbita puede originar diplopia, dolor 
facial, exoftalmos y disminución de la agudeza visual4.

En general, su curso clínico es benigno, pero tienen 
potencial de malignización, por tanto, requieren precisión 
en el diagnóstico para hacer un tratamiento adecuado y 
seguimiento a largo plazo tras el tratamiento.

El diagnóstico se realiza en un primer momento, 
mediante fibroendoscopia nasal, donde se observa una 
masa polipoide pálida que ocupa la cavidad nasal2,4,6. Su 
apariencia es rojiza, blanda, edematosa y sangrante al 
tacto, lo que hace que pueda confundirse con pólipos 
inflamatorios1,2. Las técnicas de imagen nos dan datos muy 
importantes respecto a su naturaleza. El la TC se observa 
una tumoración homogénea que capta contraste y que 
en ocasiones erosiona el hueso subyacente1,6. La RMN 
demuestra una masa sólida, de intensidad intermedia en 
T1 y en T22, que se realza tras la administración de contras-
te7. A veces es recomendable hacer una angiografía para 
ver el compromiso vascular4.

El diagnóstico definitivo lo obtendremos tras extirpar 
y analizar la lesión. Mediante microscopía óptica se obser-
va una lesión encapsulada, con un infiltrado celular muy 
denso, formado por pericitos, células de límites mal defi-
nidos, núcleos pequeños y ovoideos y citoplasma rosado, 
dispuestas en fascículos cortos y estrechos y rodeadas por 
gran cantidad de capilares con una llamativa hialinización 
perivascular, lo que es muy característico del hemangio-
pericitoma5,8. Es también muy característico que estos 
vasos presenten ramificaciones irregulares en “asta de 
ciervo”3,5,7.

Mediante microscopía electrónica se observan filamen-
tos citoplasmáticos y células tumorales en el exterior de 
la lámina basal3 y con técnicas de inmunohistoquímica se 
observa positividad fuerte para vimentina, actina y actina 
de músculo liso1,2,3,5,8,9, negatividad para desmina1,9 y al 
contrario que los hemangiopericitomas convencionales, no 
expresa el CD31 ni el CD 343,7,9.

Figura 1: Corte axial de RM donde se muestra la gran tumoración ocu-
pando la fosa nasal derecha.

Figura 2: Corte coronal de RM en que se pone de manifiesto el alcance 
de la tumoración, y su relación con las estructuras vecinas.

Figura 3: Imagen de TC en corte axial que demuestra la destrucción ósea 
por parte del tumor.
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Para realizar el diagnóstico de extensión, nos ayuda-
remos también de la TC. El porcentaje de metástasis a 
distancia en el momento del diagnóstico en los hemangio-
pericitomas nasosinusales es de 4.2%, mientras que en los 
de otras localizaciones es del 12-60%2.

Las metástasis a distancia se producen vía linfática o 
sanguínea, a pulmón, hueso, hígado y ganglios linfáticos 
locales. También pueden aparecer muchos años después de 
la cirugía y lo hacen en un 10%4, porcentaje menor que en 
los hemangiopericitomas del resto de localizaciones, que 
es del  20-50%.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con lesiones 
muy variadas, como el estesioneuroblastoma, el granuloma 
central de células gigantes, el plasmocitoma extramedular, 
el neurofibroma, el fibroma osificante o el fibrosarcoma, 
el angiofibroma o el angiosarcoma, el tumor glómico, el 
hemangioendotelioma, el mioepitelioma, el leiomioma o 
el leiomiosarcoma, sarcoma sinovial o el histiocitoma fibro-
so maligno, entre muchos otros1,2,3,4,6,10.

El tratamiento de elección es la extirpación quirúrgica 
radical del tumor con amplios márgenes de resección. Se 
recomienda hacer una arteriografía con embolización pre-
via ya que permite disminuir el sangrado intraoperatorio y 
el tamaño tumoral1,3,4,6.

La vía de abordaje puede ser transnasal, paralatero-
nasal o transpalatina4. La mejor opción es combinar una 
rinotomía lateral con un abordaje endoscópico transnasal, 
realizando un Caldwell-Luc si es necesario2,6,10.

La tasa de recidiva local es elevada y varía del 
17-40%1,6, según distintos autores. Se debe normalmente 
a la resección incompleta del tumor en la cirugía, por la 
dificultad de extirpación total por el difícil acceso quirúr-
gico de la zona3. La recidiva ocurre normalmente en el 
primer año5, pero  puede aparecer hasta 10-30 años tras 
la cirugía7.

El uso de radioterapia y quimioterapia está en con-
troversia. Ambas se usan en tratamiento paliativo, en 
lesiones irresecables o si existen metástasis3,4,6,7,10. La 
supervivencia a los 5 años es del 74.2% y a los 10 años, 
del 64.4%6.

Con todo esto, podemos concluir que el hemangiope-
ricitoma nasosinusal, aunque es un tumor en apariencia 
benigno, debe tratarse como potencialmente maligno, por 
tener una evolución impredecible. Debemos, por tanto, ser 
radicales en el tratamiento y realizar un seguimiento con-
tínuo del paciente, por su capacidad de recidiva a medio 
y largo plazo.
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Introducción

Los quistes dermoides son malformaciones del desarro-
llo embrionario que raramente se observan en el suelo de 
la boca. El quiste dermoide “verdadero” está formado por 
epitelio queratinizado con anejos cutáneos. Presentamos 
el caso de una niña de 7 años con una tumoración en el 
suelo de la boca derecho que le provoca alteraciones en la 
pronunciación y en la deglución. La lesión fue extirpada a 
través de un abordaje intraoral y fue diagnosticada de quis-
te dermoide de suelo de boca. El diagnóstico diferencial en 
estos casos hay que realizarlo con procesos de similares 
características y situación, tales como ránula sublingual, 
lipomas, angina de Ludwig, quiste tirogloso, etc.

Caso CLínico

Niña de 7 años sin antecedentes personales de interés 
que presenta gran inflamación del suelo de boca de 2 
meses de evolución que le provoca alteración en la fona-
ción así como en la deglución. No presenta disnea.

A la exploración se evidencia una tumoración en suelo 
de boca derecho que desplaza la lengua en sentido cra-
neal, bien delimitada, blanda, no fluctuante y no dolorosa 
a la palpación. La exploración cervical fue anodina salvo 
leve abultamiento submentoniano en lado derecho. Al 
presionar sobre la región submaxilar la tumoración se des-

plaza hacia arriba, dando la impresión de un aumento de 

su tamaño en el suelo de la boca. El aspecto de la mucosa 

en el suelo de boca es normal (figura 1).

Como pruebas complementarias se realizó una 

Ecografía cervical en donde se visualiza una imagen de 

naturaleza quística, de 3x3 cm con contenido ecogénico en 

su interior en vertiente derecha de región cervical anterior; 

compatible con quiste del conducto tirogloso complicado. 

En el estudio de Tc cervical, sin embargo, se describe una 

imagen redondeada de baja densidad en el espacio sublin-

El quiste dermoide es una malformación del desarrollo 
embrionario. El quiste dermoide lateral de suelo de boca, 
representa el 19% de los de cabeza y cuello. Las manifesta-
ciones clínicas dependen su localización y tamaño.

El diagnóstico se hace por TAC, RNM y se confirma por la 
anatomía patológica.

El tratamiento es siempre quirúrgico.

Quiste dermoide lateral de suelo de boca. The lateral dermoid cyst of mouths floor.
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The dermoid cyst is a malformation of embryonic deve-
lopment. The lateral dermoid cyst of mouths floor is the 
19% those of head and neck. The clinical manifestations 
depend on its size and location.

The diagnosis is made by CT, RNM and confirmed by 
pathological anatomy.

Treatment is always surgical.

Quiste dermoide
lateral de suelo de boca: 
A propósito de un caso

Lateral dermoid cyst of the floor of the mouth. A case report.
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Figura 1. Tumoración en suelo de boca.
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gual derecho compatible con un sialoquiste de glándula 
sublingual o ránula simple (figura 2).

Con el diagnóstico de posible ránula, la paciente se 
interviene quirúrgicamente para exéresis de dicha tumo-
ración. Bajo anestesia general y abordaje intraoral se rea-
liza enucleación de la tumoración (figura 3) preservando 
estructuras como el nervio lingual y conducto de Warthon. 
Macroscópicamente el quiste era blando, capsulado y de 
una coloración amarillenta (figura 3).

El estudio anatomopatológico reveló una cavidad quís-
tica con epitelio escamoso ortoqueratinizado conteniendo 
en su interior queratina así como anejos cutáneos como 
glándulas sebáceas y folículos pilosos, dando el diagnóstico 
definitivo de Quiste dermoide de suelo de la boca.

Discusión

Históricamente bajo el término genérico de quiste der-
moide se describen tres variedades histológicas distintas1: 
quiste epidermoide, formado por epitelio simple estra-
tificado y una pared fibrosa, sin anejos cutáneos; quiste 
dermoide “verdadero” que se diferencia del anterior por 
la presencia de anejos cutáneos como glándulas sebáceas, 
sudoríparas y folículos pilosos. El quiste teratoide represen-

ta la tercera variedad, está formado por distintos tipos de 
epitelios (simple, escamoso, cilíndrico ciliado1) y contiene 
derivados de las tres hojas embrionarias, ectodermo, mes-
odermo y endodermo.

Los quistes dermoides de suelo de boca representan del 
1.6 al 6.5% de los quistes dermoides corporales1 y aproxi-
madamente el 19% de los quistes dermoides de cabeza y 
cuello. Ocurren en su mayoría en adultos jóvenes, algunos 
autores encuentran mayor afección en el sexo masculino2,3 
con una relación varón/mujer de 3:1, sin embargo en otras 
publicaciones no se encuentra predilección por sexos4. 
El crecimiento del quiste puede estar condicionado por 
el estímulo hormonal en la pubertad, que produce una 
hipersecreción sebácea, lo que explica la mayor incidencia 
en adultos jóvenes3.

Los quistes dermoides de suelo de boca suelen locali-
zarse en línea media, siendo los laterales, como en nuestro 
caso, muy infrecuentes1. Algunos autores consideran que 
la localización lateral se debe a expansión del quiste por 
crecimiento desde su posición medial original4. Estos quis-
tes se clasifican según la localización en el suelo de la boca 
en sublingual o geniogloso y genihioideo3,5. El sublingual 

Figura 3. Cirugía: Enucleación de la tumoración y aspecto macroscópico 
del quiste.

Figura 2. TAC: Imagen en espacio sublingual derecho.

Tabla I.



Comunicación breve - Quiste dermoide lateral de suelo de boca: A propósito de un caso

se localiza entre el músculo genihioideo y el milohioideo, 
ocasiona un desplazamiento de la lengua hacia arriba. Si el 
quiste se localiza entre el milohioideo y el músculo cutáneo 
del cuello se denomina genihioideo y ocasiona un despla-
zamiento hacia fuera semejando un doble mentón2,3,5.

El tamaño y la localización del quiste son la causa de 
las manifestaciones clínicas. Por lo general suelen tener 
un crecimiento lento y ser indoloros. El quiste dermoide 
sublingual puede ser asintomático o producir alteraciones 
en la pronunciación y masticación y los de mayor tamaño 
ocasionar disfagia y disnea3,5.

Ante una inflamación en la región sublingual o cervical 
hay que considerar cuatro posibles categorías diagnósticas: 
infecciones, tumores, fenómenos de extravasación mucosa 
y anomalías del desarrollo1,2,5. En la tabla 1 se exponen las 
cuatro categorías en relación con sus características clínicas 
importantes para el diagnóstico. En nuestro caso, la posibi-
lidad de infección fue descartada debido a la ausencia de 
dolor, de fiebre y de foco de infección dentaria. Se excluyó 
tumor maligno por el aspecto de la lesión y  la ausencia de 
adenopatías. Considerando el contexto clínico de nuestra 
paciente las dos opciones diagnósticas ponderadas eran 
las anomalías del desarrollo y fenómenos de extravasación 
mucosa. Con el apoyo de las pruebas complementarias 
realizadas y teniendo en cuenta la mayor frecuencia de la 
ránula frente a los quistes dermoides  se optó ésta como 
primera hipótesis.

Ante diagnósticos confusos, las pruebas complementa-
rias pueden ser de utilidad tanto para un diagnóstico preo-
peratorio como para un plan quirúrgico3. La Tomografía 
computerizada puede ser suficiente, nos indica la naturale-
za quística del tumor, su tamaño y sus relaciones anatómi-
cas3. Muchos autores prefieren el estudio con Resonancia, 
pues es superior a la TC para el estudio de tejidos blandos 
con lo que mejora la representación de las estructuras 
anatómicas del tumor así como la elección del abordaje 
quirúrgico2,5. La punción aspiración puede ser negativa 
y no determinar las características histológicas debido al 
gran espesor del contenido2,3.

El tratamiento de estos tumores es quirúrgico con 
enucleación completa del quiste con su cápsula para evitar 
recurrencias locales3. La vía de abordaje depende del tama-
ño y la localización del quiste2. La vía de abordaje intraoral 
está indicada para lesiones grandes, no infectadas, loca-
lizadas encima del músculo milohiodeo5. Este abordaje 
proporciona  buen resultado estético y funcional2,5. Si la 
lesión es de gran tamaño, involucra simultáneamente 
tanto al espacio submentoniano como al suelo de la boca, 
el quiste está infectado y en casos de quistes genihiodeos, 
la vía de abordaje de elección es la extraoral o cervical5. En 
ocasiones se realizan abordajes combinados2. La técnica de 
marsupialización también se ha propuesto como una alter-
nativa en caso de quistes gigantes2. En general, la técnica 
quirúrgica es realizada con éxito, aún así hay que conside-
rar los riesgos y posibles complicaciones de la cirugía en el 
suelo de la boca, debido a la manipulación de estructuras 
en el espacio sublingual. Hemorragias y hematomas de la 

zona pueden provocar  inflamación y edema del suelo de 
la boca que comprometa  la vía aérea.

El pronóstico es bueno si se extirpa la lesión en su tota-
lidad. Se han descrito recurrencias locales por la exéresis 
incompleta de la lesión3. La malignización de este tipo 
de tumores es muy rara2, no habiéndose descrito malig-
nizaciones en el suelo de la boca, aunque sí para quistes 
dermoides de otras localizaciones3.
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Introducción

Los schwannomas de cabeza y cuello son tumores que 

se originan de las células de Schwann localizadas en las 

vainas de los nervios. Se  pueden presentar  a lo largo del 

recorrido de  un nervio, de los pares craneales o del sistema 

nervioso autónomo. 

Los schwannomas localizados en el cuello asientan 

fundamentalmente en el espacio parafaringeo y dentro de 

éste en el espacio retro-estiloideo, donde pueden aparecer 

como tumoraciones de los últimos cuatro pares craneales  

o de la cadena simpática1,2,3.

Suelen presentarse en pacientes con un rango de edad 

comprendido entre 20 y 50 años y con una incidencia 

similar en ambos sexos. Son inicialmente asintomáticos, 

solitarios, de crecimiento lento y benignos.

En la bibliografía revisada hemos encontrado publica-

dos un número reducido de casos y de ellos, sólo en seis 

ocasiones el síndrome de Horner estaba presente previo a 

la intervención quirúrgica.

Las técnicas de diagnóstico por la imagen como la 

Ecografía, TC y RNM, nos sirven como elementos  para 

determinar la localización y extensión de la lesión. En con-

creto la RNM, no sólo nos muestra la tumoración, sino que 

también puede informarnos del nervio a partir del cual se 

desarrolla4,5,6. Otras pruebas como la angioresonancia o 

angiografía, nos resultarán de gran utilidad en  caso de 

querer descartar una tumoración pulsátil vascular. 

Los schwannomas son tumores benignos, poco comunes, 
y de crecimiento lento, que se originan en las células de 
Schwann localizadas en la vaina del nervio. Son tumora-
ciones encapsuladas e inicialmente  asintomáticas.

Un 25-45% de estos tumores, aproximadamente, se loca-
lizan en cabeza y cuello y, éstos últimos, se pueden dividir 
según su localización en neurinomas mediales y laterales. 
Dentro de los tumores mediales, encontramos schwan-
nomas que surgen a partir de los últimos cuatro nervios 
craneales (IX, X, XI y XII) y de la cadena simpática cervical, 
siendo su origen más frecuente los tumores del nervio 
vago y de la cadena simpática.

Suelen presentarse como masas cervicales solitarias y sin 
clínica llamativa, excepto un aumento gradual y progresi-
vo de tamaño. El diagnóstico preoperatorio suele ser difí-
cil, y el tratamiento de elección lo constituye la exéresis 
total de la lesión si bien, a menudo, requiere el sacrificio 
de una porción del nervio de origen.  

Presentamos el caso de un paciente de 58 años,  con una  
tumoración laterocervical izquierda, que había aumen-
tado de tamaño en los últimos tres meses. Se practicó 
la resección completa de la lesión. En el post-operatorio 
inmediato el paciente presentó paresia de la cuerda vocal 
izquierda y síndrome de Horner izquierdo.

Schwannoma cervical. Síndrome de Horner. Schwannoma cervical. Horner syndrome.
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The tumors were benign schwannomas, rare and slow-
growing, which originate in the Schwann cells located 
in the nerve sheath. Encapsulated tumors are initially 
asymptomatic. 

A 25-45% of these tumors, some are located in head and 
neck and  can be divided according to their location in 
medial and lateral neurinomas. Within the medial tumors, 
schwannomas are emerging from the last four cranial ner-
ves (IX, X, XI and XII) and cervical sympathetic chain, and 
its most frequent origin of the vagus nerve tumors and 
the sympathetic chain. 

They usually appear as solitary neck mass and striking 
clinic, except for a gradual and progressive increase in 
size. The preoperative diagnosis is often difficult and the 
treatment of choice is the total excision of the lesion, 
although it often requires the sacrifice of a portion of the 
nerve of origin. 

We present a patient of 58 years, with a tumor latero-
cervical left, which had grown in size over the past three 
months. Was performed complete resection of the lesion. 
In the immediate post-operative patient had paresis of 
the left vocal cord and left Horner’s syndrome.

Schwannoma del
simpático cervical
Cervical sympathetic schwannoma
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En la evaluación inicial ha sido recomendado el uso de 
la punción-aspiración con aguja fina (PAAF), pero se ha 
demostrado que no suele resultar especialmente valiosa, 
con una eficacia próxima al 25% para tumores neurales 
compactos.

La resección quirúrgica aporta unos excelentes resul-
tados sin apreciarse recidiva tumoral. Se recomienda la 
exéresis total, para evitar una rara pero posible transfor-
mación maligna del tumor.

Debido a que la mayoría de los pacientes están libres 
de síntomas neurológicos deficitarios, la decisión de inter-
venirlos se basa en la expectativa de aliviar o prevenir el 
dolor al que pueden dar lugar, las posibles complicaciones 
de una masa que crece progresivamente, o incluso razones 
estéticas.

Caso CLínico

Paciente de 58  años de edad, que acudió a nuestras 
consultas por presentar una tumoración laterocervical 
izquierda, de tres de meses de evolución que había aumen-
tado considerablemente de tamaño en el último mes.

No presentaba antecedentes patológicos de interés, ni 
alergias medicamentosas.

En la exploración otorrinolaringológica, se apreciaba 
una tumoración izquierda a nivel del tercio medio-superior 
de esternocleidomastoideo. En la palpación cervical encon-
tramos una masa levemente dolorosa y de un tamaño 
aproximado a 9 cm x 5 cm. Presentaba  consistencia elástica 
y redondeada, no estaba adherida a planos profundos y no 
era pulsátil.

El resto de la exploración era normal salvo una leve 
protusión orofaríngea izquierda.

 El paciente no aquejaba ninguna otra sintomatología, 
ni clínica neurológica.

Se practicó una Punción Aspiración con Aguja Fina 
(PAAF), sin resultados concluyentes.

En la TC se informó de tumoración laterocervical 
izquierda retrovascular, situada en el angulo posterior , 
con  un tamaño aproximado a 9 cm x 5 cm. Presentaba 
buena delimitación periférica con halo hiperdenso y con-
tenido líquido sin infitración de grasa peritumoral  pero sí 
con efecto compresivo sobre vena yugular interna (Figura 
1).

Nuestra impresión diagnóstica nos orientó a pensar 
en un quiste branquial del segundo arco infectado, o en 
una metástasis ganglionar cuyo tumor primario nos era 
desconocido por lo que se planteó al paciente la exéresis 
completa de dicha tumoración.

Durante la intervención se apreció una tumoración 
bien delimitada, localizada en el espacio retro-estiloideo, 
que ascendía hasta la punta de las mastoides y en pro-

fundidad hasta el músculo esternocleidomastoideo. Se 
encontraba en contacto con los grandes vasos que eran 
desplazados en dirección anteromedial y comprimidos por 
dicha tumoración (Figura 2).

En el acto quirúrgico se realizó una punción con extrac-
ción de  contenido hemático. Ante éste hallazgo, se pensó 
en la posibilidad de un glomus o paraganglioma, pero se 
descartó al ver que era independiente de los grandes vasos 
y no era una masa pulsátil.

En el post-operatorio el paciente presentó disfonía y 
al realizar una fibrolaringoscopia se apreció paresia de la 
cuerda vocal izquierda.

A su vez, manifestó un Síndrome de Horner, con la 
correspondiente ptosis, miosis, enoftalmus y anhidrosis del 
lado izquierdo (Figura 3).

La Anatomía Patológica  nos informó de Schwannoma 
quistificado junto con linfadenitis reactiva.

En las posteriores revisiones llevadas a cabo en nuestras 
consultas, apreciamos la desaparición de la disfonía con la 
recuperación de la movilidad de la cuerda parética.

Discusión

El cuello es asiento frecuente de tumores benignos en 
nervios periféricos y según su localización, en el espacio 
parafaríngeo podemos distinguir entre lesiones del com-
partimento pre-estiloideo y lesiones del compartimento 
retro-estiloideo1,2.

En el compartimento pre-estiloideo nos encontraremos 
tumores de glándulas salivares, lipomas, linfadenopatías 
y más raramente tumores neurogénicos. Mientras que 
en el compartimento  retro-estiloideo pueden aparecer 
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Figura 1. TAC: Tumoración laterocervical izquierda y efecto compresivo 
en vena yugular interna.
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aneurismas o paragangliomas de la carótida, tumores de 

los  cuatro últimos pares craneales o tumores de la cadena 

cervical simpática. Se ha observado que los más frecuentes 

son los schwannomas del vago y de la cadena cervical sim-

pática3,4,5.

Verocay6 fue el primero en hablar de  los schwannomas 

en 1908 y Antoni descubrió los patrones microscópicos 

característicos de estos tumores en 1920.

 Los schwannomas del cuello se presentan como masas 

de crecimiento lento, benignas y que inicialmente no dan 

clínica neurológica. Resulta característica su movilidad en 

sentido lateral, pero no en la dirección del eje nervioso.

El diagnóstico se basa en la sospecha clínica y en la 

realización de una serie de pruebas de imagen.

En la evaluación inicial se recomienda el uso de la PAAF, 

aunque se ha demostrado una eficacia  del 25%.

En la TC, los schwannomas se muestran como lesiones 

hipodensas en comparación con el músculo. Cuando se 

utiliza contraste, presentan un cierto grado de captación 

en su perifería. En la RNM, se aprecia una señal de baja 

intensidad en T1 y de alta intensidad en T27,8,9.

Las tres tumoraciones más frecuentes en el espacio 

retro-estiloideo son los neurinomas del simpático, del vago 

y los paragangliomas de la arteria carótida. Para diferen-

ciarlos en las pruebas de imagen debemos de tener en 

cuenta una serie de características observables:

- Los neurinomas del simpático se sitúan posteriormente 

a la carótida común o a la bifurcación carotídea y a la 

yugular interna, por lo que éstos vasos son desplazados 

anteromedialmente. Pueden llegar a separar la bifurca-

ción carotídea10.

- Los neurinomas del vago, crecen entre la arteria carótida 

común o carótida interna y la vena yugular interna, por 

lo que apreciamos separación entre ambos vasos. No 

pueden ampliar por lo tanto la bifurcación carotídea11.

 En nuestro caso, tanto en la TC, como posteriormente en 

el acto quirúrgico pudimos ver como la tumoración des-

plazaba anteromedialmente a los grandes vasos, como 

es el caso de los neurinomas del simpático.

- A nivel de la bifurcación carotidea podemos encontrar 

otro tipo de tumores, que aumentan la bifurcación entre 

ambas ramas de la carótida y son pulsátiles, en éste 

caso, la angiografía y la angioresonancia son necesarias 

para realizar un diagnóstico diferencial con tumores 

del cuerpo carotídeo (paragangliomas). En la RNM de 

estos tumores es característico, que no patognomónico, 

la presencia de un patrón en sal y pimienta de lesiones 

hipervasculares. Esto nos puede ayudar a diagnosticar el 

glomus carotídeo12,13.

Por lo tanto haremos el diagnóstico diferencial del 

schwannoma del simpático con el neurinoma del nervio 

vago, metástasis cervicales, linfadenopatías reactivas y 

paragangliomas.

Desde nuestro punto de vista llevaremos a cabo una  

resección tumoral completa por varias razones: los pacien-

tes que sufren una exéresis parcial, padecen una pérdida 

funcional nerviosa permanente en el 30% de los casos y 

transitoria en el 45% , la recidiva tumoral resulta más fre-

cuente en resecciones parciales y, aunque es relativamente 

rara la transformación maligna se ha descrito14.

En el estudio A-P, apreciamos dos patrones definidos 

por Antoni; el primero con células fusiformes y núcleos 

elongados, agrupados en áreas de alta celularidad (Antoni 

A) y el segundo con células más laxas y con menor celula-

ridad (Antoni B).

Figura 2. Imagen de la tumoración en la cirugía.

Figura 3. Síndrome de Horner en ojo izquierdo.
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La histología resulta característica pero es posible la 
confusión con otras entidades, por lo que se suele recurrir 
a técnicas de inmunohistoquímica. Resulta  positiva para  
la Vimentina  y para la proteína S-100, antígeno marcador 
de los tejidos derivados de la cresta neural, presente en las 
células de soporte del sistema nervioso y cuya inmunoex-
presión es intensa en los schwannomas 3,4,5.

El síndrome de Horner post-operatorio es la com-
plicación más común presente tras la cirugía de éstos 
tumores que por lo general, resulta permanente aunque 
se han visto casos con recuperación parcial al transcurrir 
el tiempo15.

Como complicaciones postoperatorias, nuestro pacien-
te presentó una paresia de la cuerda vocal izquierda 
probablemente por afectación del nervio vago durante la 
exéresis quirúrgica, de la que se recuperó a las dos semanas 
y un síndrome de Horner del que no ha habido mejoría.

Conclusiones

Los schwannomas de la cadena cervical simpática son 
tumoraciones  asintomáticas, benignas y raras, encontran-
dose en la literatura revisada alrededor de 60 casos.

El diagnóstico preoperatorio resulta difícil de realizar, 
no siendo llevado a cabo en la mayoría de las ocasiones 
hasta el mismo momento de la cirugía y tras el resultado 
anatomo-patológico.

Los tumores  no pulsátiles, que desplazan los grandes 
vasos anteriormente o aumentan la bifurcación carotídea, 
pero que no separan carótida y yugular y que no presentan 
hipervascularización en las pruebas de imagen, deberían 
ser considerados en un principio como schwannomas de la 
cadena simpática cervical.

Como tratamiento de elección se recomienda la resec-
ción completa. 

El síndrome de Horner es la complicación más frecuente.
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Introducción
El síndrome de Frey o aurículo-temporal, también 

conocido como síndrome de sudoración gustatoria, se 
caracteriza por episodios recurrentes de eritema facial y 
sudoración en la zona preauricular inervada por el ner-
vio aurículo-temporal relacionados con la masticación de 
una amplia variedad de alimentos, aunque predominan 
los ácidos. Fue descrito inicialmente como un fenómeno 
neurológico, pero posteriormente se implicó como una 
complicación de la cirugía parotídea. 

Este síndrome acontece según estimaciones en un 20-60% 
de los pacientes intervenidos de parotidectomía1. En reali-
dad, la sudoración secundaria a parotidectomía puede obje-
tivarse en todos los casos, pero es percibida subjetivamente 
en el 50% de éstos y tan sólo el 6-15% consideran severos sus 
síntomas2. Estos pacientes experimentan un deterioro signi-
ficativo en su calidad de vida, teniendo un impacto negativo 
sobre las relaciones sociales e interpersonales. 

Numerosos métodos han sido usados para documentar 
de forma objetiva el síndrome de Frey, de ellos el test de 
Minor es el método más antiguo y usado. Fue descrito en 
1927 por el médico ruso Víctor Minor. Se han descrito múl-
tiples tratamientos, algunos de ellos de dudosa eficacia. 

Presentamos el caso de síndrome de Frey en una mujer 
joven intervenida de parotidectomía que tratamos con 
éxito mediante inyecciones intradérmicas de toxina botu-
línica tipo A. Explicamos paso a paso cómo realizamos el 
test de Minor y la técnica de inyección, con el objetivo de 
demostrar que se trata de un procedimiento de fácil aplica-
ción, resultados satisfactorios y muy baja morbilidad.

Caso Clínico
Mujer de 47 años con antecedentes de parotidectomía 

total con conservación de nervio facial en 1994 por adenoma 
pleomorfo. Unos meses después de la cirugía comenzó a notar 
hiperhidrosis y eritema facial en región parotídea izquierda 
relacionada con la deglución y resistente a otros tratamientos.

La prueba de Minor o del almidón yodado consiste en 
pintar con yodo la piel que presenta estos síntomas, dejar 
que se seque y aplicar una fina capa de almidón. A conti-
nuación, se ofrece al paciente cualquier estímulo sialogogo 
que estimule la sudoración. En nuestro caso utilizamos 
jugo de limón, como se puede observar en la figura 3. La 
sudoración de la piel hace que el almidón se mezcle con 
el yodo, virando hacia una coloración oscura violácea de 
forma confluente, lo que nos delimita el área afectada.

El síndrome aurículo-temporal, también conocido como 
síndrome de Frey, es una entidad clínica caracterizada por 
presentar rubor, calor y sudoración en la región preauricu-
lar coincidiendo con las comidas. Este cuadro aparece en 
algunos pacientes que han sido sometidos a parotidecto-
mías, generalmente por tumoraciones benignas, debido 
a una reinervación aberrante de las fibras parasimpáticas 
colinérgicas que inervaban las glándulas parótidas. 

La inyección intradérmica de toxina botulínica A es un 
método efectivo para controlar los síntomas y además 
se trata de un procedimiento de fácil aplicación en la 
consulta médica sin necesidad de ingreso, reproducible, 
protocolizable y con una baja morbilidad. Presentamos 
un caso de síndrome de Frey secundario a parotidectomía 
explicando la técnica y los resultados obtenidos tras el 
tratamiento con toxina botulínica tipo A.

Síndrome de Frey, toxina botulínica, parotidectomía. Frey´s syndrome, botulinum toxin, parotidectomy.
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The auricular-temporal syndrome known as Frey´s syndro-
me or gustatory sweatting is carachterized for presentting 
swelling, flushing and hyperhidrosis in the preauricular 
region during meals.  This pathology appears in some 
patients that have been operated of a parotid tumour, 
generally because of benign tumours, due to the aberrant 
reinervation of parasympathetic cholinergic fibbers that 
normally innervated the parotid gland. 

The intradermal injection of botulinum toxin A is an effec-
tive method to control the symptoms and it’s a procedure 
that can be easily carried on the consultations without 
hospitalization, can be reproduced easily and standardi-
zed with a very low morbidity. A case of Frey syndrome 
secondary to parotidectomy is reported explaining the 
technique and the results of the treatment with botuli-
num toxin type A.

Síndrome de Frey:
Tratamiento con toxina 
botulínica
Frey’s syndrome: Treatment by botulinum toxin
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Técnica de inyección
Una vez obtenido el área de trabajo, se marcan los pun-

tos de inyección previstos a unos 10-15 mm. de distancia 
uno de otro. A continuación realizamos inyecciones suce-
sivas de toxina botulínica tipo A (BotoxR) intradérmicas, 
infiltrando 2,5 UI en cada cm2 de piel aproximadamente. 
Inyectamos toxina en 23 puntos, con lo que la dosis total 
en la primera sesión fue de 57,5 UI de toxina botulínica. 
Para las inyecciones se utilizó una aguja intradérmica 
monoject 29G (aguja de insulina), sin ningún tipo de anes-
tesia (figura 4).

RESULTADOS: Tras la primera sesión desaparecieron 
los síntomas por completo a los pocos días. A los 6 meses 
realizamos de nuevo inyecciones, aunque en un área más 
reducida del cuero cabelludo de la región temporal (zona 
de la patilla), donde no se había inyectado a penas toxina 
en la primera sesión. Se marcaron en este caso 7 puntos de 
inyección y por tanto 17,5 UI de toxina botulínica. No se 
presentaron efectos adversos y la paciente está muy satis-
fecha con el tratamiento tras 10 meses de seguimiento.

Discusión
El síndrome de Frey o aurículo-temporal fue descrito 

por Baillarger en 18533 y por Rouyer en 18594, pero fue la 
neuróloga francesa Lucie Frey quien explicó su patogenia 
en 19235. Se caracteriza por la aparición de eritema y sudo-
ración localizados generalmente en la región preauricular, 
relacionados con la masticación y deglución y que aparece 
tras un traumatismo parotídeo ipsilateral. 

La hipótesis más aceptada es la de una reinervación cru-
zada anómala de las fibras parasimpáticas del IX par craneal, 
que llegan a las glándulas sudoríparas de dichas zonas. Esta 
teoría fue establecida por Ford y Woodhall en 19386 y poste-
riormente apoyada por Glaister en un estudio experimental7 
y por Laage-Hellman en el primer estudio clínico realizado 
en 19588. El nervio auriculotemporal, rama del maxilar infe-
rior, esta compuesto de forma mixta por fibras del sistema 
parasimpático (que inervan a las glándulas salivares) y del 
sistema simpático (que inervan a los vasos subcutáneos y 
las glándulas sudoríparas ecrinas) y da además sensibilidad 
al trago y a la porción ascendente del hélix. En condiciones 
fisiológicas, los estímulos gustativos o la masticación, esti-
mulan esas fibras parasimpáticas y dan lugar a la salivación. 
Cuando existe un daño en este nervio, se puede formar 
un trayecto aberrante que une las fibras simpáticas con las 
parasimpáticas, ello hace que estos estímulos den lugar a 
vasodilatación e hiperhidrosis en vez de a salivación (figura 
1). El neurotransmisor que actúa en la fibras parasimpáticas 
es la acetil-colina. La región más frecuentemente afectada 
suele ser la zona preauricular, seguida por la región masete-
rina y la zona temporal (figura 2)9.

Se han descrito múltiples métodos médicos y quirúr-
gicos para la prevención o el tratamiento del síndrome 
de Frey: solución en roll-on de glucopirrolato10, atropina, 
crema de escopolamina 3%, sección del nervio de Jacobson 
mediante timpanotomía11, interposición de un colgajo de 
músculo esterno-cleido-mastoideo12 o el sistema músculo-
aponeurótico superficial (SMAS) entre la piel y el lecho 
parotídeo13; interposición de fascia lata u otros tejidos 
autólogos o artificiales como el Sylastic14; extirpación y 
ligadura del nervio aurículo-temporal15; alcoholización del 
ganglio cervical superior16; ganglio ótico; nervio lingual; 
plexo timpánico; cuerda del tímpano, etc. y por último 
inyección de toxina botulínica tipo A intradérmica.
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Figura 3: Test de Minor: Consiste en pintar con yodo la piel que presenta estos síntomas, dejar que se seque y aplicar una fina capa de almidón. 
Tras ello, se ofrece al paciente un estímulo sialogogo que estimule la sudoración (limón) (1). El almidón se mezcla con el yodo, virando hacia una 
coloración oscura (2) de forma confluente, lo que nos muestra el área afectada (3).

Figura 2: Áreas más fre-
cuentes de afectación en 
el síndrome de Frey.

Figura 1: Fisiopatogenia del síndrome de Frey: teoría del trayecto abe-
rrante que une las fibras simpáticas con las parasimpáticas.
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La toxina botulínica es una de las siete neuro-toxinas 
producidas por la bacteria anaeróbica Clostridium botulinum. 
Se fija a los receptores presinápticos de las terminaciones 
nerviosas colinérgicas, inhibiendo la liberación de acetil-
colina, lo que implica un bloqueo de las placas motoras y 
una disminución de los receptores colinérgicos a este nivel. 
El empleo de este tratamiento en la patología del sudor se 
inicia en la hiperhidrosis axilar y palmar. En el síndrome de 
Frey lo aplican  por primera vez Drobik y Laskawi en 199517. 
Posteriormente otros autores confirmaron su eficacia. Se des-
cribieron algunos efectos secundarios leves y poco frecunetes 
como la paresia del pliegue nasolabial, hipoestesia temporal 
en la mejilla o paresia temporal en el músculo orbicular. 
Ninguno de estos problemas apareció en nuestra paciente.

La dosis de toxina botulínica usada en cada inyección es la 
misma en la mayoría de artículos revisados: 2,5 IU o 0,1 ml de 
botoxR por cada cm2 de superficie epidérmica9,18. La duración 
del efecto de la toxina botulínica es mucho mayor que el 
observado en otras enfermedades tratadas mediante inyec-
ción intramuscular, además no se relaciona con la malignidad 
del tumor o la extensión de la parotidectomía19.  Según algu-
nos autores la duración media del efecto en el síndrome de 
Frey es de 1,5 años, mientras que en otras enfermedades este 
efecto dura unos tres meses2. Parece que la recuperación de 
la función neuro-glandular es más lenta, aunque se necesitan 
más estudios que expliquen este fenómeno. 

En nuestro caso, el efecto de las primeras inyecciones duró 
seis meses aunque tras la segunda intervención no volvieron 
a aparecer los síntomas tras 10 meses de seguimiento. 

La rapidez del efecto, el sencillo procedimiento que se 
llevó a cabo de forma ambulatoria y la evidente mejora 
de la calidad de vida de la paciente, hace de esta técnica 
según nuestra opinión una importante arma para combatir 
unos síntomas que pueden llegar a ocasionar serios pro-
blemas psicológicos y sociales a estos pacientes, a menudo 
ignorados por los propios profesionales.

Consideraciones finales
- La inyección intradérmica de toxina botulínica A es un 

método efectivo y rápido para controlar los síntomas 
presentes en el síndrome aurículo-temporal establecido.

- La inyección intradérmica a altas dosis de toxina botulíni-
ca A en la región afectada no ha desencadenado a nivel 
local ni sistémico, efectos secundarios y se trata de un 
procedimiento de fácil aplicación en la consulta médica 
sin necesidad de ingreso.
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Introducción
El divertículo de Zenker es una entidad que vemos con 

relativa frecuencia en nuestras consultas. Desde el punto 
de vista conceptual se incluye dentro de los divertículos 
de esófago por pulsión, debido su mecanismo de produc-
ción, consistente en una alteración en la motilidad de la 
deglución. Se les llama divertículos falsos, porque su pared 
carece de músculo y sólo está compuesta por mucosa y 
submucosa. A su vez, aunque los hemos incluido dentro de 
la patología del esófago, como divertículos de tercio supe-
rior, en realidad son faringoesofágicos, porque se forman 
a través de una dehiscencia posterior, generalmente de 
predominio izquierdo, entre las fibras oblicuas del cons-
trictor inferior de la faringe y las transversales del músculo 
cricofaríngeo1.

Dicho músculo cricofaríngeo es, por tanto, la clave en 
su mecanismo de formación y en consecuencia, el objetivo 
principal de cualquier tratamiento a plantear. 

La disfagia es el síntoma central de esta patología y 
los esfuerzos en la deglución, a los que se ve obligado el 
paciente, contribuyen al aumento del tamaño del diver-
tículo. La regurgitación, los ruidos al tragar, la salivación 
continua y la tos suelen referirse siempre, pero es la bron-
coaspiración la complicación más peligrosa. La pérdida de 
peso suele presentarse en los casos más avanzados y si se 
produce descompensación con disfagia absoluta, aparece-
rán también síntomas de deshidratación, convirtiéndose ya 
en una situación de urgencia.

Consultando diversas series publicadas podemos con-
firmar, como ya sabíamos, que es una patología propia de 
personas mayores, encontrando al realizar el tratamiento, 

más que el diagnóstico, medias de edad entorno a 58 años2 
y 67 años3 y rangos entre 45-91 años4.  En cuanto al sexo, 
existe cierto predominio masculino en una proporción 3/13 
y 2/15.

Decimos, que estos estudios epidemiológicos de edad, 
se refieren más al momento de la operación, que al de la 
aparición de los síntomas y el diagnóstico, porque existe 
cierta tendencia a la actitud expectante. Esto se debe a 
diversas causas, siendo una de ellas el miedo a las complica-
ciones de la cirugía, especialmente la temida mediastinitis 
o la parálisis recurrencial. Pero probablemente, la edad 
y las patologías asociadas, que presentan estas personas 
mayores, también influyen en esta actitud. En conclusión, 
hay que pensar que la edad de aparición de la enfermedad 
es anterior a las edades que se apuntan más arriba y que la 
evolución será muy lenta.

El divertículo no tratado puede dar algunas complicacio-
nes catastróficas, aunque en muy contadas ocasiones, como 
la malignización6 o el sangrado, descrito en alguna ocasión 
por causas tan peculiares como el consumo de una aspirina7. 
Sin embargo, fuera de lo que es “la forma de enfocar el 
problema” por parte del médico y “la actitud” del paciente, 
lo que va a decidir la operación de una manera obligatoria 
y sin poder excusarse en patologías asociadas, edad o mal 
estado general del paciente es la descompensación de la 
disfagia, cuando se convierte en absoluta.

Históricamente el tratamiento de elección ha sido la 
cirugía abierta, con abordaje por delante del músculo ECM 
del lado izquierdo, liberación vascular de los pedículos 
de la glándula tiroides, disección del saco y eliminación 
del mismo previa sección del músculo cricofaringeo. La 
sutura del esófago se debía hacer transversal para evitar 

El objetivo del presente artículo es una puesta al día del 
tratamiento del divertículo de Zenker mediante abordaje 
oral o endoscópico. Revisamos lo que se está haciendo 
actualmente. Comentamos los aspectos más interesantes 
y los resultados de los artículos consultados, contras-
tándolos con nuestra experiencia personal. Ilustramos 
con imágenes del procedimiento utilizando una pinza 
“Ultracisión Harmonic” en una paciente de 87 años de 
edad, ingresada de urgencia por disfagia absoluta.

Divertículo de Zenker. Tratamiento Endoscópico.  Ultracision 
Harmonic.

Zenker’s diverticulum. Endoscopic treatment.  Ultracision 
Harmonic.
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The aim of this article is an update of treatment of 
Zenker’s diverticulum through oral or endoscopic appro-
ach. We review what is being done today. We discuss the 
most interesting aspects and results of the articles consul-
ted, contrasting them with our personal experience. We 
illustrate with pictures of the procedure using a clamp 
“Ultracision Harmonic” in an 87 years old female patient, 
admitted for dysphagia absolute emergency.
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estenosis. No obstante, el cirujano se quedaba con un gran 
miedo a una posible dehiscencia y mediastinitis secundaria. 
Cuando la situación del paciente era precaria, se aconseja-
ba realizar la rotación y suspensión del saco, también por 
vía abierta y siempre seccionando el músculo cricofaríngeo. 
Como vemos, esta cirugía no está exenta de complicacio-
nes, una de las más frecuentes es la lesión accidental del 
recurrente, similar a la cirugía del tiroides cuya parcial 
liberación vascular implica esta técnica, pero también hay 
que sumar, las propias de la cirugía de cuello como sangra-
do postoperatorio y las propias de la cirugía de esófago, 
dehiscencia y sobre todo estenosis posterior.

La técnica endoscópica fue descrita por primera vez por 
Dohlman en 19608 y posteriormente insistieron Holinger y 
Schild en 19699 pero no tuvo mucha aceptación y sólo se 
aconsejaba para casos concretos, como técnica paliativa. 
El argumento principal por el que se desaconsejaba esta 
técnica como “de elección”, era por la posibilidad de fugas 
(goteo) y mediastinitis secundaria1.

Sin embargo, el tiempo o la moda han cambiado radi-
calmente este concepto. Hoy en día la técnica de elección 
debe ser la endoscópica, a la que también la llaman algu-
nos “mínimamente invasiva“, porque sus resultados están 
contrastados tanto en efectividad, como en reducción del 
número de complicaciones e incluso de días de hospitali-
zación. De hecho, como hemos visto más arriba, la técnica 
abierta no quitaba ningún miedo a una posible complica-
ción, y en la práctica, dichas complicaciones han sido más 
frecuentes incluso.

El debate está en la actualidad en cuál es el método 
más sencillo y seguro. Todas estas técnicas incluyen la sec-
ción del tabique entre el esófago y el divertículo de Zenker. 
La parte superior de este tabique es más gruesa e incluye 
el músculo cricofaríngeo, la pared posterior del divertículo 
al marsupizalizarse al esófago constituye parte del mismo 
y la posibilidad de falsas vías a mediastino no son tan fre-
cuentes como se esperaba.

Las más utilizadas, por orden de su introducción en su 
utilización, han sido:

1. Corte de la pared: bisturí frío6, bisturí eléctrico6, 
láser CO2 (incluyendo las mejoras de las diferentes 
máquinas comercializadas y los terminales de apli-
cación)2,6,10… argón plasma11

2. Sutura automática endoscopia “Endo Gya” (tres 
líneas de grapas a cada lado y un corte frío en el 
medio4,12,13.

3. Corte y sellado: “Ultracisión Harmonic”12,14.

El otro punto, al que se refieren las líneas de actuación 
actuales, es la disyuntiva entre endoscopio flexible y tubo 
rígido. La gran ventaja de los diverticuloscopios rígidos 
es la comodidad y seguridad de la propia anestesia gene-
ral10.  En general son modificaciones del laringoscopio de 
“Weerda”, que permite exponer y facilitar la introducción 
de pinzas y ópticas endoscópicas.

Las ventajas del fibroscopio flexible, es el poder hacerlo 
con anestesia local, generalmente acompañada de sedación, 
y sobre todo, que puede llegar a los casos en los que el tubo 
rígido no llega. Su desventaja, la precisión requiere una 
mayor habilidad por parte del cirujano endoscopista15.

Nuestra técnica
El sistema por ultrasonidos “Harmonic” ha sido amplia-

mente utilizado por los cirujanos en otros territorios para 
coagulación, sellado y corte de estructuras con vasos 
sanguíneos. En terreno ORL, se ha utilizado en cirugía de 
cuello16 también en algunas fases de la cirugía de oído. Su 
mecanismo de actuación se basa en la destrucción celular 
controlada mediante ultrasonidos entre las caras internas 
de la pinza, produciendo menor calentamiento y profun-
didad de lesión de tejidos cercanos, que el bisturí eléctrico 
y el láser CO2. La pinza que empleamos está perfectamen-
te adaptada para cirugía endoscopia y posee el grosor y 
tamaño adecuado para nuestro objetivo.

El caso al que pertenecen estas imágenes es una 
paciente de 87 años de edad, con una historia de disfagia 
a sólidos desde hace 3 ó 4 años, ruidos al deglutir y regur-
gitación. En los últimos días la imposibilidad de tragar se 
hizo absoluta por lo que fue ingresada de urgencia. Estaba 
siendo alimentada por nutrición parenteral. Su estado 
general era relativamente bueno para su edad, así como 
su capacidad mental.

Figura 1: T.A.C.: en este corte axial a la altura de los primeros anillos 
de la tráquea se puede observar: la dificultad de colocar a la paciente 
debido a su manifiesta cifosis dorsal; el divertículo por detrás de la trá-
quea con un nivel hidroaéreo y entre ambos se encuentra el esófago, 
insignificante y sin luz en su interior, como tubo virtual que es. 

Figura 2: Diverticulograma con “gastrografín”. A parte del divertícu-
lo, hay que destacar el dibujo de la tráquea por el contraste, debido 
a la aspiración del mismo; y vemos que no hay paso de contraste 
hacia el esófago.
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Discusión
Hemos revisado la bibliografía actual sobre el tema. Los 

principales puntos que hay que reseñar en nuestra discu-
sión son los siguientes:

No siempre que se intenta la cirugía endoscopia se con-
sigue. Entre un 3,1%3 y 10%4 de los intentos quedaron en 
fracaso de la técnica en algunas estadísticas consultadas, 
generalmente por la dificultad de llegar con el esofagoscopio, 
de manera similar a lo que ocurre con la microcirugía laríngea. 
Personalmente, nos sorprende este elevado dato. Debemos 
entender que incluyen otros factores a parte de la dificultad 
de exposición, puesto que en teoría, es más fácil exponer el 
esófago, que la comisura anterior de la laringe y creemos que 
la incidencia de microcirugías de laringe a las que estamos 
más habituados andará por cifras incluso menores.

“Harmonic” es una técnica más reciente que la grapa-
dora y por tanto tiene menos casuística, pero en un estudio 
publicado por Scharp y col 12 sobre 48 casos que compara 
una y otra (28 con grapas y 20 con “Harmonic”) obtienen 
los siguientes resultados: 12 % de complicaciones, casi todas 
menores, con ambas técnicas. Curiosamente, el procedimien-
to de grapado, que en teoría podría parecer más seguro, 
fue el que les dio más problemas en una proporción de 5/1. 
No obstante, los autores lo atribuyen debido, a parte de ser 
algún caso más, precisamente a la mayor fe en las grapas, 
que las usaban con divertículos más grandes, y por tanto, 
más susceptibles de complicarse. En definitiva, creen que la 
complicación se debe más al tamaño, que al método. 

Figura 5:  La pinza “Harmonic” tiene el tamaño y el mecanismo ideal para 
esta intervención.  Entre las dos ramas de su pinza se aprieta el puente 
esófago - diverticular y se procede a su cauterización, sellado y corte.

Figura 6: Se puede apreciar el sellado que se ha producido. Fue nece-
saria una segunda maniobra para prolongar un poco más el corte del 
tabique, dando la técnica por concluida.

Figura 7: Comenzamos la alimentación al segundo día, previa compro-
bación con una nueva radiografía con contraste, en la que se aprecia el 
divertículo residual, pero con paso suficiente hacia esófago.

Figura 3: Broncograma accidental derecho espectacular por aspiración 
de contraste. Muestra la gravedad de la situación que produce la 
estenosis total del esófago y la facilidad para producir una infección 
pulmonar en cualquier momento.

Figura 4: Exposición endoscópica intraoperatoria del divertículo. La pacien-
te estaba dormida y ventilada con un tubo anestésico fino al uso de la 
microcirugía laríngea. Se empleó un laringoscopio convencional para expo-
ner la zona a través del seno piriforme izquierdo. Si bien no es el ideal, fue 
suficiente, porque utilizamos un endoscopio rígido con óptica de 0º conec-
tado a un monitor TV que se introduce por fuera del laringoscopio, dán-
donos la visión que se aprecia en las fotografías. Así podemos observar un 
divertículo de gran tamaño (DIV) de predominio izquierdo, separado por 
una banda gruesa, que constituye el relieve del músculo cricofaríngeo (C-F), 
de una pequeña apertura que es el esófago auténtico (E). A la derecha de 
este se aprecia el relieve de sello cricoideo y la tráquea posterior. (CRI)
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Las complicaciones descritas con “Harmonic” por Fama 
y col14 en otra publicación sobre un total de 25 casos, 
excepto el dolor torácico pasajero, son raras: encuentran 
aspiración en algún caso, enfisema subcutáneo en uno, 
complicaciones periféricas como IAM superado en otro 
caso, recidiva en otro, pero no tuvieron ningún caso 
mediastinitis.  El tiempo de hospitalización fue en la mayo-
ría 84% de un solo día. Por razones obvias de ser una técni-
ca reciente el estudio se limitaba a un año de evolución.

Si repasamos estudios con otros procedimientos, 
Helmstaedter y col2 sobre 40 casos con láser CO2 tienen una 
mediastinitis, tres pérdidas de líquido al tragar, tres casos 
con fiebre, 10% de morbilidad. Creen que la exposición del 
tabique es mejor con láser que con grapadora. 

La mejora de láser CO2 mediante “Acuspot” se ha 
encontrado más segura y eficaz que con aparatos de láser 
más antiguos. En definitiva, ha sido un avance más para 
centros que eligieron la vía endoscopia desde el principio, 
incluso con bisturí eléctrico, técnica que resultaba bas-
tante eficaz pero con un porcentaje mayor de fracasos y 
complicaciones. Kos y col6 encuentran en una revisión de 
220 casos, un 24% de recidivas con bisturí eléctrico, 19% 
con láser convencional y 12% con láser con “Acuspot”. En 
los fracasos de la técnica, convierten el procedimiento en 
cirugía abierta. 5 casos tuvieron mediastinitis3 con bisturí 
eléctrico2 con láser convencional, ninguno con láser con 
“Acuspot”.  No hubo casos de mortalidad.

El tiempo de intervención se ve enormemente reducido 
con procedimientos endoscópicos, Folia y col4 recogen este 
dato sobre 26 procedimientos con “Endo Gya” encontran-
do una media de 29 minutos. Otros datos a destacar en 
este estudio son los siguientes: tienen dos recidivas, les dan 
de comer a los dos o tres días y los tienen en hospital una 
media de 6 días  

El tamaño del divertículo es uno de los factores que más 
puede influir en las complicaciones o recidivas posteriores, 
sobre todo si sobre pasa los 3 cm.5 Algunos proponen de 
varias sesiones, antes de pasar a cirugía abierta17.

Desde el punto de vista anestésico, a parte de la posible 
dificultad de exposición de la laringe para intubar, hay que 
tener en cuenta que esta enfermedad aparece en personas 
mayores, y por tanto, los problemas asociados en estos 
pacientes son muy frecuentes: patología cardiaca, respira-
toria, osteoarticular, a las que se añade una posible desnu-
trición crónica o problemas de deshidratación e infección 
pulmonar en los días previos10.

Y por fin, el seguimiento de estos pacientes a largo 
tiempo ha demostrado que es una técnica duradera en 
cuanto a su eficacia. Counter y col13 hacen un seguimien-
to a los 5 años de los pacientes que quedan con vida y 
encuentran un 80% de mejora al tragar, 50% con normali-
dad absoluta.  19% requieren una segunda intervención y 
en alguno hasta una tercera. Lógicamente, algunos pacien-
tes se perdieron en el camino, por diferentes motivos inclu-
so el fallecimiento debido a otras patologías propias de la 
edad, pero nunca al divertículo.
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