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La proteinosis pulmonar alveolar (PPA) es una enfermedad pulmo-

nar intersticial (EPID) producida por alteraciones en la homeos-

tasis de los surfactantes pulmonares. Estos pacientes presentan 

una interrupción en el proceso de señalización de GM-CSF, que 

altera numerosas funciones de los macrófagos alveolares. Se ha 

demostrado una disminución en la expresión de algunas citoquinas. 

Con el objetivo de comprender el rol de MCP-1 y de IL-8 en el 

reclutamiento de células hacia el espacio alveolar, se determinaron 

los niveles de estas citoquinas en muestras de fl uido broncoalveolar 

de pacientes con PPA y se compararon los resultados con muestras 

de pacientes con EPID y de sujetos control.Se encontró un signifi ca-

tivo aumento de IL-8 y de MCP-1 en pacientes PPA, comparados 

con los sujetos control; sin embargo, estas citoquinas no estuvieron 

signifi cativamente aumentadas en la mayoría de las muestras de 

pacientes con EPID.  Si bien los resultados de este trabajo deben 

ser corroborados con nuevos estudios, los hallazgos mostraron que 

los pacientes con PPA presentaron un incremento signifi cativo de 

células en el BAL. El signifi cativo aumento de MCP-1 y de IL-8 en 

estos pacientes podría ser el responsable del mayor reclutamiento 

de células hacia el interior de los alvéolos. 

Estudio descriptivo de pacientes traqueosto-
mizados en el Hospital Británico en relación al 
tiempo de ventilación mecánica invasiva 137

Mauro Del Bono, Jaime A. Santana McKinley, Alejandra Sosa, 

Glenda Ernst, Santiago Romera, Nora Sills, Andrea Cuzzolino, 

Ignacio Brozzi, Pablo Young

Fundamentos y objetivo. Se ha descrito previamente que en aquellos pa-

cientes con ventilación mecánica invasiva prolongada (IMV), hacer una 

traqueotomía (TQT) contribuiría a mejorar la gestión de las vías respi-

ratorias y evitar complicaciones; sin embargo, sigue siendo controvertido 

cuál sería el mejor momento para su realización. Pacientes y métodos. 

Hemos realizado un estudio descriptivo y retrospectivo en pacientes que 

necesitaron TQT. Se agruparon como "TQT temprana" antes del 7mo día 

de ventilación y "TQT tardía" a los que se hicieron después del séptimo 

día. Se evaluaron los días de estancia en Unidad de Cuidados Intensivos 

(UCI), tiempo de ventilación y tiempo transcurrido hasta la decanulación. 

Resultados. Se estudiaron 45 pacientes: 9 TQT-temprana y 36 TQT-tardía. 

Aquellos traqueostomizados tempranamente tuvieron una signifi cativa 

reducción en la cantidad de días totales de VMI y días transcurridos 

hasta la decanulación (13.2±3.6 y 30.0±8.0 vs 28.2±2.4 y 43.9±3.9; 

p<0.01 y p<0.05, respectivamente).  Conclusiones. Nuestros hallazgos, 

podrían sugerir que en aquellos pacientes en los que es posible realizar 

una TQT temprana, la cantidad de días de ventilación y de internación en 

UCI sería menor que en quienes no.

Utilidad de la angiotomografía computarizada 
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mamarias con colgajos autólogos. Correlato 
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Describir la experiencia en reconstrucciones mamarias a partir de 

diferentes tipos de colgajos de perforantes, principalmente DIEP 

(deep inferior epigastric perforator) y TDAP (thoracodorsal artery 

perforator), resaltando la utilidad de la angiotomografía computa-

rizada multicorte (ATCMC) en la planifi cación de la cirugía. Entre 

enero de 2010 y Junio de 2014, se efectuaron 15 colgajos de 

perforantes. 12 mujeres fueron evaluadas con ATCMC. Los estudios 

se adquirieron con un tomógrafo de 16 fi las de detectores. De las 

15 pacientes estudiadas, a 12 se les realizó un colgajo DIEP, a 

una paciente 1 DIEP + SGAP (dependiente de la arteria glútea 

superior), a otra 1 SGAP y a la restante un colgajo TDAP. El estudio 

tomográfi co se efectuó en 11 DIEP y uno toracodorsal. La ATCMC 

permitió localizar con éxito las arterias perforantes a ser utilizadas. 

La ATCMC es un método fundamental para el estudio de las arte-

rias perforantes de los distintos colgajos ya que ayuda al cirujano a 

planifi car el acto quirúrgico. Asimismo, la identifi cación de variantes 

vasculares le permite seleccionar en forma prequirúrgica el tipo de 

colgajo a efectuar.
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Los tumores anexiales representan una patología ginecológica frecuen-

te. La etiología varía según la edad. Una de cada 10 mujeres tendrá un 

blastoma anexial a lo largo de su vida, la mayoría de las cuales reque-

rirá un procedimiento quirúrgico. Es fundamental el adecuado manejo 

de las mismas, evitando su ruptura por su potencial patología maligna. 

El intento de preservación de la fertilidad siempre tiene que ser tenido 

en cuenta al momento de decidir la conducta quirúrgica y es funda-

mental tener presente los antecedentes personales de la paciente.
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El Dr. Redhead fue un médico escocés nacido en 1767, graduado 

en Edimburgo. Luego de estudios en Europa, viajó a Buenos Aires 

en 1803, estableciéndose en el Alto Perú, al norte del Virreinato, 

incluyendo partes actuales de Argentina, Bolivia y Perú. Allí ejerció 

su profesión, y revalidó su título en Buenos Aires en 1804. Desarrolló 

sus dotes de naturalista y geólogo, pudiendo determinar las alturas 

de algunas ciudades y montañas del área con métodos baromé-

tricos novedosos, además de efectuar extensas observaciones so-

bre propiedades medicinales de las plantas de la región. Residente 

en Salta, fue enviado a asistir al General Belgrano en 1812 en 

Tucumán, convirtiéndose en su médico personal. Acompañó a su 

Ejército como Médico Militar. Tuvo extensa correspondencia con el 

Barón von Humboldt, Sir Woodbine Parish, sociedades europeas y 

naturalistas viajantes por la zona. Fue amigo y médico de muchos 

patriotas americanos. Falleció en Salta en 1847.
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La dehiscencia de conducto semicircular superior (DCSS) es un sín-

drome de baja prevalencia, caracterizado por la presencia de una 

“tercera ventana” entre el conducto semicircular superior y la fosa 

craneal media, secundario a un defecto óseo en el canal.  Los sín-

tomas descriptos por una abertura anormal del laberinto han sido 

descriptos hace décadas. Desde hace aproximadamente 80 años se 

ha sabido que la abertura del canal semicircular inducía el fenómeno 

de Tullio (vértigo inducido por sonido) en animales. También se ha 

descripto dicho fenómeno en casos de fístula perilinfática, trauma 

cefálico y en colesteatoma con erosión de canal semicircular, aunque 

con muchos menos frecuencia en comparación con la DCSS. El ade-

cuado diagnóstico posibilita un tratamiento personalizado destinado 

a mejorar la calidad de vida de quienes lo padecen.
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El síndrome de May-Thurner, Cocket es una rara enfermedad que 

se presenta a partir de alteraciones anatómicas de la vena ilíaca 

común izquierda produciendo obstrucción y/o trombosis venosa del 

ilio femoral. El método diagnóstico de elección hasta este momento 

es la venografía ilíaca; sin embargo, la angio-TC o la angio-RM ve-

nosa contribuyen al diagnóstico también. Se presenta un varón de 

64 años con antecedentes de hipertensión arterial, dislipemia en 

tratamiento con estatinas, por dolor en miembro inferior izquierdo, 

sin edema observable. Los resultados de la tomografía computada 

pélvica demostraron la presencia de una trombosis venosa y la 

compresión de la vena ilíaca común izquierda por la arteria ilíaca.
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Proteinosis pulmonar alveolar
Alveolar pulmonary proteinosis

Fronteras en Medicina 2017;12(4):131

La proteinosis pulmonar alveolar (PPA) es una rara enfermedad descripta inicialmente por Rosen en 19581. 
Se caracteriza por el acúmulo de surfactantes en los alvéolos pulmonares generando imágenes con patrón 
de “empedrado loco”, que consiste en vidrio esmerilado con engrosamiento septal interlobular2. Han sido 
descriptas diferentes etiologías, que incluyen neoplásicas, idiopáticas, por inhalación y trastornos sanguí-
neos, aunque la mayoría de los casos tendría un origen autoinmune con presencia de autoanticuerpos diri-
gidos contra el factor estimulante de colonias granulocito-monocito (GM-CSF)3.
En nuestro país, recientemente han sido descriptos 4 de 7 pacientes con diagnóstico de PPA con anticuer-
pos positivos para GM-CSF4-5. Conocer la etiología de la enfermedad podría contribuir con las estrategias 
terapéuticas de los pacientes.
La presencia de estos anticuerpos no solo afecta el normal metabolismo de los surfactantes pulmonares, 
sino también a algunas funciones de la inmunidad innata6. Se ha comunicado que estos pacientes presentan 
neumonías por Pneumocystis carinii y, en un caso, nocardiosis cerebral7,8.
El estudio de la Dra. Ernst y sus colaboradores evalúa los niveles de dos quimiocinas que participan en el re-
clutamiento de los neutrófi los. Una alteración de los niveles fi siológicos de estas quimiocinas podría afectar 
la respuesta inmune innata de estos pacientes. Sus resultados demostraron un incremento signifi cativo en 
la concentración de IL-8 y de MCP-1 en pacientes con PPA, comparados con un grupo control e incluso 
comparados con los niveles hallados en otras enfermedades pulmonares intersticiales. Esto podría relacio-
narse con el aumento de células infl amatorias en el espacio alveolar de los pacientes con PPA.

Dr. Artemio García
Hospital Británico de Buenos Aires, Servicio de Endoscopia Respiratoria

BIBLIOGRAFÍA

1. Rosen SH, Castleman B, Liebow AA, Enzinger FM, Hunt RTN. Pul-

monary alveolar proteinosis. N Engl J Med. 1958;258:1123-42.

2. Rossi SE, Erasmus JJ, Volpacchio M, Franquet T, Castiglioni T, 

McAdams HP. Crazy-paving pattern at thin-section CT of the 

lungs: radiologic-pathologic overview. Radiographics. 2003; 

23:1509-19.

3. Kitamura T, Tanaka N, Watanabe J, et al. Idiopathic pulmonary al-

veolar proteinosis as an autoimmune disease with neutralizing an-

tibody against granulocyte/macrophage colony-stimulating factor. 

J Exp Med. 1999;190:875-80.

4. Ernst G, Caro F, Botto HA, Young P. Pulmonary alveolar proteino-

sis: Analysis of 7 cases. Med Clin (Barc). 2016;146:e71-2.

5. Nieto M, Dicembrino M, Ferraz R, et al. Cough and hypoxemia as 

clinical manifestation of pulmonary alveolar proteinosis. Clinical 

case report. Arch Argent Pediatr. 2016;114:e138-41.

6. Uchida K, Beck DC, Yamamoto T, et al. GMCSF autoantibodies 

and neutrophil dysfunction in pulmonary alveolar proteinosis. N 

Engl J Med. 2007;356: 567-79.

7. Cambursano VH, Langer MD, Cazaux A, et al. Pulmonary alveolar 

proteinosis: report of two cases and review of the literature. Rev 

Fac Cien Med Univ Nac Córdoba 2008;65:23-31.

8. Ernst G, Salvado A, Grynblat P, et al. Proteinosis alveolar pulmo-

nar : rol de los anticuerpos anti-GM-CSF. Rev Fac Cien Med Univ 

Nac Córdoba 2017;74:46-50. Review.

EDITORIAL

Proteinosis | García A | 131



ARTÍCULO ORIGINAL

132 | Fronteras en Medicina 2017;12(4):132-136 

Incremento de los niveles de IL-8 y MCP-1 
en el fl uido broncoalveolar de pacientes con 

proteinosis pulmonar alveolar
Increased levels of IL-8 and MCP-1 in bronchoalveolar 

fl uid of patients with alveolar pulmonary proteinosis

Glenda Ernst1, Tamara Décima1, Gabriela Tabaj2, Pedro Grynblat3, Fernando Galíndez3, Patricia Vujacich4, Alejandro Salvado1, 
Pablo Young5

RESUMEN

La proteinosis pulmonar alveolar (PPA) es una enfermedad pulmonar inters-
ticial (EPID) producida por alteraciones en la homeostasis de los surfactantes 
pulmonares. Estos pacientes presentan una interrupción en el proceso de seña-
lización de GM-CSF, que altera numerosas funciones de los macrófagos alveo-
lares. Se ha demostrado una disminución en la expresión de algunas citoquinas.
Con el objetivo de comprender el rol de MCP-1 y de IL-8 en el reclutamien-
to de células hacia el espacio alveolar, se determinaron los niveles de estas cito-
quinas en muestras de fl uido broncoalveolar de pacientes con PPA y se compa-
raron los resultados con muestras de pacientes con EPID y de sujetos control.
Se encontró un signifi cativo aumento de IL-8 y de MCP-1 en pacientes PPA, 
comparados con los sujetos control; sin embargo, estas citoquinas no estuvie-
ron signifi cativamente aumentadas en la mayoría de las muestras de pacien-
tes con EPID. 
Si bien los resultados de este trabajo deben ser corroborados con nuevos es-
tudios, los hallazgos mostraron que los pacientes con PPA presentaron un in-
cremento signifi cativo de células en el BAL. El signifi cativo aumento de MCP-1 
y de IL-8 en estos pacientes podría ser el responsable del mayor reclutamiento 
de células hacia el interior de los alvéolos.

Palabras clave: enfermedades pulmonares intersticiales, proteinosis pulmo-
nar alveolar, quimiocinas, macrófagos.

ABSTRACT

Pulmonary Alveolar Proteinosis (PPA) is an Interstitial Lung Disease (ILD) lea-
ding by alterations in the pulmonary surfactant homeostasis. These patients, 
present an interruption in the signaling process of GM-CSF, then, they pre-
sent several alterations in different functions of the alveolar macrophages. It has 
shown a decrease in the expression of some cytokines.
In order to understand the role of MCP-1 and IL-8 in the recruitment of cells 
into the alveolar space; levels of these cytokines in samples of bronchoalveo-
lar fl uid of patients with PPA were determined and the results were compared 
with samples from ILD patients and control subjects.
We found a signifi cant increase in levels of IL-8 and MCP-1 in patients with 
PPA, compared with control subjects, however these cytokines were not signifi -
cantly increased in the rest of the patient with EPID.
Although, our results should be strengthened by new studies, our fi ndings have 
shown that patients with PPA had a signifi cant increase of cells in the BAL. The 
signifi cant increase of MCP-1 and IL-8 in the samples from these patients could 
be related with the increase of the recruitment of cells into the alveoli space.

Keywords: interstitial lung diseases, pulmonary alveolar proteinosis, chemoki-
nes, macrophages.

Fronteras en Medicina 2017;12(4):132-136

INTRODUCCIÓN

La proteinosis pulmonar alveolar (PPA) es una rara 
enfermedad cuya etiología se relaciona con alteracio-
nes en la homeostasis de los surfactantes pulmonares. 
Constituye una entidad de las denominadas enferme-
dades pulmonares intersticiales de pulmón (EPID). 
Fue descripta por Samuel H. Rosen en 1958 y su inci-
dencia es de 6.2 pacientes por millón de habitantes1-4.
Los surfactantes pulmonares están constituidos en un 
90% por lípidos, principalmente fosfatidilcolina y en 
menor cantidad fosfatidilinositol, fosfatidilglicerol, es-
fi ngomielina y glucolípidos5. El otro 10% lo constituyen 
proteínas hidrofílicas (surfactantes SP-A y SP-D) e hi-
drofóbicas (SP-C y SP-D). Estas proteínas cumplen un 
rol importante tanto en el metabolismo de los surfactan-
tes como en la respuesta inmunológica, ya que son capa-
ces de opsonizar microorganismos y activar los macrófa-
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gos alveolares6. Tanto lípidos como proteínas son sinte-
tizados por neumonocitos tipo II. También se han en-
contrado glicosaminoglicanos (GAG) y glicoproteínas 
como constituyentes de los surfactantes pulmonares7.
El metabolismo normal de los surfactantes pulmonares 
implica un recambio constitutivo. Los cuerpos lamela-
res serán secretados hacia el espacio alveolar, donde for-
man estructuras de surfactantes conocidas como mieli-
na tubular. Los agregados de mielina se inactivan y for-
man nuevamente pequeños agregados, los cuales son 
reutilizados por neumonocitos tipo II como fuente de 
precursores para re-sintetizar nuevamente surfactantes 
activos. Alrededor de un 30% de los surfactantes que 
se inactivan son fagocitados por macrófagos alveolares, 
en un proceso dependiente del factor de crecimiento de 
colonias granulocito-macrófago (GM-CSF)8. Un dé-
fi cit en GM-CSF impide el catabolismo de los surfac-
tantes pulmonares, lo cual produce su acumulación, lle-
nando el espacio alveolar y reduciendo el espacio para 
el intercambio gaseoso, circunstancia que lleva al cua-
dro clínico de la PPA.
Existen tres formas de presentación de esta enfermedad. 
Una forma congénita asociada a mutaciones en el gen 
que codifi ca para la cadena β del receptor de GM-CSF, 
otra forma secundaria tanto a desórdenes oncológicos 
y/o hematológicos, infecciones o inhalación de polvos 
inorgánicos como el sílice, y por último, la forma pri-
maria debida a mecanismos autoinmunes donde se pue-
den encontrar anticuerpos neutralizantes contra GM-
CSF9. La forma primaria es la más frecuente y corres-
ponde al 90% de todas las presentaciones. Los pacientes 
con autoanticuerpos anti-GM-CSF poseen macrófagos 
alveolares gigantes cargados con acúmulos de surfac-
tantes que son incapaces de depurar. La interrupción de 
la señalización de GM-CSF con su receptor altera nu-
merosas funciones de los macrófagos, entre las cuales se 
destacan una disminuida expresión de algunos recepto-
res de inmunoglobulinas, así como una menor capaci-
dad de adhesión y de migración frente a estímulos qui-
miotácticos. Más aún, se postula que el acúmulo de ma-
terial lipoproteíco en su interior podría alterar la sínte-
sis de algunas citoquinas8.
Th omassen y de Tracey han descripto previamente un 
signifi cativo incremento de los niveles de IL-8 y de 
MCP-1 en muestras de lavado broncoalveolar (BAL) 
de pacientes con PPA comparados con sujetos sa-
nos10,11. Más aún, en modelos murinos de proteinosis 
también se ha reportado un signifi cativo aumento de 
MCP-112. Estos resultados sugerirían la participación 
de MCP-1 en la homeostasis pulmonar. Sin embargo, 
no se ha analizado si estos niveles son comparables con 
los hallados en otras EPID. El objetivo de este estudio 
fue analizar los niveles de MCP-1 y de IL-8 en relación 
con el número total de células en muestras de BAL de 
pacientes con PPA y comparar los resultados con mues-
tras de pacientes con EPID y sujetos control.

MATERIALES Y M ÉTODOS

Población. Se utilizaron muestras de BAL de pacientes de 
un Hospital de referencia en Rehabilitación Respiratoria. 
Se incluyeron pacientes que requirieron una endosco-
pia para confi rmar un diagnóstico presuntivo de EPID, 
o para evaluar la vía aérea por otras causas. Se utiliza-
ron muestras de pacientes del Hospital María Ferrer, 
del Hospital Cetrángolo, del Hospital de Agudos de 
Formosa y del Hospital de Clínicas José de San Martín. 
Se utilizó como grupo control sujetos que luego de intu-
baciones prolongadas por traumatismos o accidentes de-
sarrollaron estenosis de tráquea. Se utilizaron sujetos que 
requirieron una fi brobroncoscopia como control posqui-
rúrgico de la estenosis traqueal. Solo se obtuvo BAL de 
las personas que, por baja tolerancia al procedimiento, 
requirieron anestesia general y estuvieron de acuerdo vo-
luntariamente en participar de este estudio.
Lavado broncoalveolar. En los pacientes con EPID, se rea-
lizó el BAL en el lóbulo que presentó mayor compromi-
so tomográfi co y en los sujetos control se realizó el BAL 
en el lóbulo medio. En ambos casos se instilaron 140 ml 
de solución fi siológica (SF) a temperatura ambiente (TA), 
administrada en bolos de 20 ml y recuperados con jerin-
ga. Se juntaron todas las fracciones obtenidas en un pool, 
se homogeneizó y tomó una alícuota aproximadamente 15 
ml (cuando la recuperación de BAL superó los 45 ml) para 
ser utilizado en este estudio. Este fl uido fue fi ltrado con ga-
sas estériles para descartar mucosidades.
Para evitar la contaminación de la muestra con células 
bronquiales, se descartó la primera jeringa cuando se 
necesitó aspiración previa a la toma del BAL. Se descar-
taron las muestras sanguinolentas o con más de 5% de 
células epiteliales.
Respecto de los pacientes con PAP, se utilizaron, en la 
mayoría de los casos, muestras de lavado pulmonar to-
tal (LPT). En dos pacientes fue posible la realización 
de LPT. En uno de los pacientes, por la baja toleran-
cia al procedimiento, debió realizarse un lavado por 
segmentos (BAL secuenciales en diferentes segmentos 
pulmonares) y fi nalmente en una de las pacientes solo 
pudo realizarse un BAL. Durante la realización de los 
LPT, se utilizaron entre 8-14 litros de SF a TA; se lavó 
hasta que el líquido recuperado mostró escasa turbidez. 
Se tomaron muestras de cada fracción de lavado obteni-
das tanto de los LPT, como del lavado por fragmentos, 
y todas ellas fueron analizadas.
Las muestras se centrifugaron a 2500 revoluciones por mi-
nuto (RPM) durante 8 minutos. El sobrenadante (SN) li-
bre de células recuperado fue fraccionado y almacenado a 
−70°C. El pellet celular se lavó con SF, y solo en los pacientes 
con PPA se fi ltraron con un fi ltro (con un poro de 40 μm) 
para descartar los detritos acelulares presentes en este tipo de 
muestras. Se realizaron los recuentos celulares en un micros-
copio óptico, utilizando una cámara de Newbauer. Se utilizó 
0.4% de azul tripán para calcular la viabilidad
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Determinación de IL-8 y MCP-1. Se analizó el nivel de 
estas en el BAL de los pacientes y sujetos control. Para 
esto se utilizaron kits comerciales de R&D Systems y 
se procedió de acuerdo a las indicaciones del manual. 
Brevemente, se sensibilizaron placas Nunc-Maxisorp 
con anticuerpos monoclonales de captura para las dis-
tintas citoquinas durante toda la noche a 4°C. Se realiza-
ron lavados con PBS-Tween al 0.05%, se bloquearon los 
pocillos sensibilizados con PBS-BSA al 3% y se incuba-
ron junto con las muestras sin diluir durante toda la no-
che a 4°C. Luego se volvieron a realizar lavados con PBS-
Tween y se incubaron con los anticuerpos de detección 
marcados con avidina-peroxidasa durante 1 hora a TA. 
Se lavó y se agregó la solución con el sustrato, se incubó 
15 min a TA y se detuvo la reacción con H2SO4 (4N). La 
lectura de las absorbancias se realizó con un detector de 
ELISA (Multiskan EX, Th ermo Electron Corp.) a 450 
nm. En cada caso se realizó su correspondiente curva es-
tándar con los estándares provistos por el kit, en concen-
traciones de entre 500 a 16 pg/ml.
Análisis estadístico. Los datos fueron analizados me-
diante tests no paramétricos (Kruskal-Wallis y el test de 
comparaciones múltiples de Dunn). Para todos los aná-
lisis se utilizó el soft ware GraphPad Prism 5. Se con-
sideraron diferencias estadísticamente signifi cativas 
cuando p fue menor que 0.05.

RESULTADOS

Los pacientes incluidos en este estudio eran de mediana 
edad, con predominio de hombres, cuya función pul-
monar se encontró comprometida. En la Tabla 1 se de-

tallan las características de cada grupo de pacientes y de 
los sujetos control.
Cuando se realizó el recuento celular en las muestras de 
BAL, se encontró una concentración total de células sig-
nifi cativamente incrementada en los pacientes con neu-
monía intersticial no específi ca (NINE) (0.88±0.33 × 106 

cél/ml; p<0.05), neumonitis por hipersensibilidad (NH) 
(0.74±0.17 × 106 cél/ml; p<0.01) y sarcoidosis (0.82±0.28 
× 106 cél/ml; p<0.05) respecto de los sujetos control 
(0.23±0.04 × 106 cél/ml). Sin embargo, no se encontra-
ron diferencias signifi cativas entre los pacientes con neumo-
nía intersticial usual (NIU) (0.42±0.14 × 106 cél/ml) e his-
tiocitosis X (HX) (0.45±0.05 × 106 cél/ml). Los pacientes 
con PPA mostraron un signifi cativo incremento tanto en el 
BAL (1.90±0.37 × 106 cél/ml) como en el LPT (5.64±0.90 
× 106 cél/ml), en ambos casos con una p<0.001 (Figura 1).
Se encontró un signifi cativo aumento de IL-8 en pa-
cientes PPA, tanto en el BAL como en el LPT, com-
parados con los sujetos control (224.4±19.5 pg/ml y 
467.8±16.4 ng/ml vs. 75.78±12.47 ng/ml; p<0.05 y 
p<0.001, respectivamente) (Figura 2A). También se 
encontró un signifi cativo aumento de MCP-1 en pa-
cientes con PPA, en BAL y en LPT, respecto de los su-
jetos control (14500.0±58.3 ng/ml y 14586.0±899.8 
vs. 701.3±197.1 ng/ml; p<0.001 y p<0.001, respecti-
vamente) (Figura 2B).

DISCUSIÓN

Con el objetivo de evaluar el rol de otras quimioci-
nas en el reclutamiento celular hacia el BAL se deter-
minaron los niveles de IL-8 y MCP-1. IL-8 es uno de 

Tabla 1. Características descriptivas de cada grupo de pacientes con EPID y de los sujetos control. El estatus fumador: Nunca: pacientes que 
fumaron menos de 100 cigarrillos en toda su vida, Previo: pacientes que no fumaron ningún cigarrillo en los últimos 6 meses y Actual: pacientes 
fumadores al momento del estudio. FVC: capacidad vital forzada, TLC: capacidad vital pulmonar total y DLCO: difusión de monóxido de carbono. En 
esta tabla los valores mostrados representan la mediana y el intervalo intercuartil 25-75%. En los sujetos control solo se realizaron espirometrías.

Grupos n Edad (años) Género 
Test de función pulmonar

FVC (% teórico) TLC (% teórico) DLCO (% teórico) 
Estado

fumador

Control 15 
31

(24-58)

Mujeres: 7

Hombres: 8

90

(94-102)
ND ND 

Nunca: 13

Previo: 1

Actual: 1

NIU 6 
69

(54,5-75,5)

Mujeres: 2

Hombres: 4

57,5

(50,0-65,0)

52

(45-59)

43,5

(36,5-52,5)

Nunca: 2

Previo: 4

Actual: 0

NINE 4 
63

(54,5-70,0)

Mujeres: 3

Hombres: 1

88

(74-115)

97

(65-100)

49

(37-59)

Nunca: 4

Previo: 0

Actual: 0

Sarcoidosis 6 
45

(36,5-50,0)

Mujeres: 4

Hombres: 2

78

(61-85,5)

81,5

(73,5-83,5)

64

(43-83,5)

Nunca: 1

Previo: 5

Actual: 0

NH 12 
56

(43,0-56,5)

Mujeres: 3

Hombres: 9

54

(44-74)

59

(47-78)

42

(34-47)

Nunca: 9

Previo: 3

Actual: 0

PPA 4 
41

(33-45)

Mujeres: 2

Hombres: 2

51

(36-76)

56

(56-79)

48

(19-52)

Nunca: 2

Previo: 2

Actual: 0

Hx 3 
31

(21-42)

Mujeres: 2

Hombres: 1

90

(90-95)

101,5

(97-106)

65,5

(56-75)

Nunca: 0

Previo: 0

Actual: 3
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los principales quimioatractantes de neutrófi los y, en 
general, un aumento de la neutrofi lia en el BAL de los 
pacientes con EPID está asociado a mal pronóstico. 
Algunos autores han reportado que macrófagos alveo-
lares purifi cados a partir de BAL de pacientes con NIU, 
incubados in vitro responden aumentando la síntesis 
de IL-813. Sin embargo, King et al. mostraron que los 
macrófagos alveolares provenientes de pacientes con fi -
brosis idiopática pulmonar expresan constitutivamente 
más IL-8 que los macrófagos purifi cados a partir de su-
jetos control14. En este estudio, solo se encontró un sig-
nifi cativo incremento de IL-8 en los pacientes con NIU 
y con PPA. Este resultado, de acuerdo con lo publicado 
por King, apoya la idea de que IL-8 jugaría un rol clave 
en la patogenia de algunas EPID.
 Ha sido estudiada la participación de otras quimiocinas en 
la patogenia de las EPID15. Shinoda et al., en coinciden-
cia con los resultados obtenidos en este estudio, no encon-
tró un aumento signifi cativo de MCP-113. Sin embargo, 
Suga et al. reportaron un aumento de MCP-1 en pacientes 
con sarcoidosis, neumonitis por hipersensibilidad, fi brosis 
idiopática pulmonar y fi brosis idiopática pulmonar asocia-
da a enfermedades vasculares del colágeno15.
La búsqueda de la utilización de diferentes quimiocinas 

como factores que contribuyan como factores predic-
tores de la fi brosis pulmonar o de las EPID ha dado lu-
gar a un gran número de publicaciones. Es claro que es-
tas enfermedades presentan un desbalance de quimioci-
nas, pero no hay evidencia de que MCP-1 contribuya a 
la patogenia de las EPID.
No se encontró correlación en este grupo de pacientes 
entre los niveles de MCP-1 y la cantidad de macrófa-
gos presentes en el BAL; sin embargo, se encontró un 
signifi cativo incremento de IL-8 y MCP-1 en el BAL 
de los pacientes con PPA respecto de los sujetos con-
trol. Es importante recordar que los pacientes con PPA 
presentaron un incremento signifi cativo de células en el 
BAL. El signifi cativo aumento de MCP-1 y de IL-8 en 
estos pacientes podría ser el responsable del mayor re-
clutamiento de células hacia el interior de los alvéolos.
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RESUMEN

Fundamentos y objetivo. Se ha descrito previamente que en aquellos pacientes 
con ventilación mecánica invasiva prolongada (IMV), hacer una traqueotomía 
(TQT) contribuiría a mejorar la gestión de las vías respiratorias y evitar compli-
caciones; sin embargo, sigue siendo controvertido cuál sería el mejor momen-
to para su realización.
Pacientes y métodos. Hemos realizado un estudio descriptivo y retrospectivo 
en pacientes que necesitaron TQT. Se agruparon como "TQT temprana" antes 
del 7mo día de ventilación y "TQT tardía" a los que se hicieron después del sép-
timo día. Se evaluaron los días de estancia en Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI), tiempo de ventilación y tiempo transcurrido hasta la decanulación.
Resultados. Se estudiaron 45 pacientes: 9 TQT-temprana y 36 TQT-tardía. 
Aquellos traqueostomizados tempranamente tuvieron una signifi cativa reduc-
ción en la cantidad de días totales de VMI y días transcurridos hasta la de-
canulación (13.2±3.6 y 30.0±8.0 vs 28.2±2.4 y 43.9±3.9; p<0.01 y p<0.05, 
respectivamente).
Conclusiones. Nuestros hallazgos, podrían sugerir que en aquellos pacientes en 
los que es posible realizar una TQT temprana, la cantidad de días de ventilación 
y de internación en UCI sería menor que en quienes no.

Palabras clave: traqueostomías, ventilación mecánica invasiva.

ABSTRACT

Background and Objective: It has previously described that in those patients 
with prolonged invasive mechanical ventilation (IMV), making a tracheostomy 
(TQT) would contributes to improve airway management and avoid complica-
tions; Nevertheless, still remains controversial what would be the better time 
for its realization. The aim of the study was to describe characteristics and evo-
lution of tracheostomized patients at the British Hospital from Buenos Aires.
Patients and Methods: We have performed a descriptive and retrospective stu-
dy in patients needed TQT. They were grouped as “early-TQT” before the 7th 
day of ventilation and “late-TQT” to those made later of 7th day. We evalua-
ted days of stay in the Intensive Care Unit (ICU), time of ventilation and elap-
sed until decannulation.
Results: 45 patients were studied: 9 with “early-TQT” and 36 late TQT. Early 
tracheostomies had a signifi cant reduction in the number of days of IMV and 
days to decannulation (13.2 ± 3.6 and 30.0 ± 8.0 vs 28.2 ± 2.4 and 43.9 ± 3.9, 
p <0.01 and p <0.05 respectively).
Conclusions: Our fi ndings could suggest that in those patients in whom it is 
possible to perform an early TQT, the number of days of ventilation and hospi-
talization in the ICU would be lower than in those who do not.

Keywords: tracheostomies, mechanical invasive ventilation.
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INTRODUCCIÓN

La traqueotomía (TQT) es en la actualidad la más 
fuerte recomendación en aquellos pacientes que re-

quieren ventilación mecánica invasiva (VMI) pro-
longada o que poseen mal manejo de sus secreciones1. 
Aproximadamente un 10-11% de los pacientes que re-
ciben VMI requieren traqueostomía2.
A pesar de la alta incidencia de TQT en pacientes 
con VMI y las recomendaciones para su realización, 
no hay un consenso que determine la cantidad de 
días transcurridos en VMI “ideales” para realizar el 
cambio de interfase (cambio de tubo endotraqueal 
a TQT). Numerosos estudios controlados aleato-
rios han sido realizados para determinar el momen-
to ideal para realizar la TQT; sin embargo, la mayo-
ría no tuvo potencia estadística suficiente para de-
tectar diferencias significativas. Ha sido sugerido 
que los pacientes con intubación orotraqueal (IOT) 
podrían permanecer en esta condición durante 7-10 
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días ya que transcurrido ese período, se incrementa-
rían las complicaciones asociadas3. Más aún, ha sido 
estudiado el rol de posibles predictores de VMI pro-
longada luego de los primeros días de ventilación, 
que contribuyan a la conversión de manera precoz de 
IOT a TQT, facilitando el manejo del paciente ven-
tilado, disminuyendo los días de VMI, días de in-
ternación en UCI, estancia hospitalaria y relación 
costo-efectividad4.
El objetivo de este estudio fue describir características 
tales como cantidad de días transcurridos hasta la TQT, 
cantidad de días con requerimiento de VMI, días de in-
ternación en UCI, días transcurridos para la decanula-
ción y evolución de los pacientes traqueostomizados en 
el Hospital Británico de Buenos Aires.

MATERIALES Y M ÉTODOS

Diseño. Se realizó un estudio retrospectivo observa-
cional en pacientes ingresados en la UCI del Hospital 
Británico de Buenos Aires, desde junio 2014 hasta di-
ciembre de 2015, que requirieron la realización de una 
TQT (percutánea o quirúrgica). Se recolectaron los 
datos demográfi cos y clínicos durante la evolución de 
los pacientes en la institución, quienes fueron segui-
dos hasta su decanulación, traslado a otro hospital y/o 
fallecimiento.
Criterios. Se incluyeron todos pacientes que ingre-
saron a UCI que requirieron una traqueostomía in-
dicada por IOT prolongada, obstrucción de la VA 
superior, weaning prolongado o trastornos degluto-
rios. Se excluyeron los pacientes traqueostomizados 
derivados de otra institución y/o aquellos pacien-
tes que murieron 48 horas después de realizada la 
traqueostomía.
Análisis estadísticos. Las variables cuantitativas fue-
ron analizadas mediante los tests no paramétricos de 
Mann-Whitney y Kruskal Wallis de acuerdo al núme-
ro de variables en cada caso. Las variables cualitativas se 
analizaron mediante el test de Fisher. Los resultados se 
expresaron como media y error estándar. Se consideró 
como signifi cativa p<0.05.

RESULTADOS

Se estudiaron 45 pacientes, en su mayoría hombres 
(58%), con una media de edad de 63.3±2.3 años. 
Cuarenta y tres de ellos requirieron VMI durante su es-
tadía en UCI, excepto dos de ellos que ingresaron ya 
traqueostomizados luego de cirugía comando de cabeza 
y cuello. Del total de los pacientes, 29 requirieron tra-
queostomía percutánea y 16 traqueostomía quirúrgica. 
Se decanularon con éxito 16 pacientes. De los 30 res-
tantes, 11 fallecieron, 11 se derivaron a un tercer nivel, 
4 presentaron obstrucción de la vía aérea superior, 2 al-
teraciones de la deglución y 2 permanecieron interna-
dos al momento de fi nalización del estudio.
Finalmente se observó que al reunir a los pacientes en 
dos grupos, teniendo en cuenta la cantidad de días de 
VMI previos a la realización de la traqueostomía (utili-
zando como punto de corte el 7mo día), se constataron 
algunas diferencias. Se incluyeron en el Grupo I aque-
llos pacientes que fueron traqueostomizados en forma 
temprana (antes del 7mo día) y en el Grupo II aque-
llos traqueostomizados luego del día 7. Ambos grupos 
presentaron motivos variables para la TQT (Figura 1).
No se hallaron diferencias signifi cativas en la edad y sco-
re de Charlson entre ambos grupos; sin embargo, se en-
contró un incremento estadísticamente signifi cativo en 
la cantidad de días totales VMI en el Grupo II com-
parado con Grupo I (13.2±3.6 vs. 28.2±2.4; p<0.01) 
(Figura 2).
Solo el 39.2% de los pacientes vivos del Grupo II logra-
ron ser decanulados previo al egreso de la institución, 
mientras que el 85.7% de los pacientes vivos del Grupo 
I egresaron sin vía aérea artifi cial. Más aún, el núme-
ro de días transcurridos hasta la decanulación fue esta-
dísticamente menor en el Grupo I (30.0±8.0) compa-
rados con el Grupo II (43.9±3.9) con p<0.05 (Figura 
3). Estos resultados no estuvieron infl uenciados por 
la edad, ni la supervivencia valorada mediante la esca-
la de Charlson (60.5±3.3 vs. 69.7±4.3 años y 2±0.3 vs. 
2.1±0.6, respectivamente).
Finalmente, se observó que los pacientes del Grupo I 
estuvieron menos cantidad de días totales internados en 

Figura 1. Motivos de la TQT en ambos grupos. (SWP: Sospecha de Weaning pro-
longado; CC: Cirugía comando; PVA: Protección de la vía aérea; WP: Weaning prolon-
gado; EF: extubación fallida; OVA: Obstrucción de la vía aéra; VMI P: Ventilación me-
cánica invasiva prolongada).

Figura 2. Incremento de la cantidad de días totales de VMI del GRUPO I compa-
rado con el GRUPO II. Grupo I, pacientes que fueron traqueotomizados luego de 7 
ó más días de VMI. Grupo II, pacientes que fueron traqueotomizados antes de los 7 
días con requerimiento de VMI.
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UCI que el Grupo II, pero estas diferencias no fueron 
estadísticamente signifi cativas (24.8±4.6 vs. 33.8±3.5, 
respectivamente).

DISCUSIÓN

Se ha descrito previamente que la intubación endotra-
queal prolongada estaría asociada a lesiones de la vía aérea. 
La realización de la traqueostomía en forma temprana dis-
minuiría estas complicaciones4. Si bien no existe un con-
senso del tiempo transcurrido para defi nir traqueostomías 
tempranas, numerosos estudios han evaluado diferentes 
estrategias, obteniendo resultados variables. Entre ellos, el 
protocolo TracMan, un estudio prospectivo y aleatoriza-
do realizado durante 2004-2011 en unidades de cuidados 
críticos de 72 centros del Reino Unido, consideró “tem-
prana” a la TQT realizada dentro de los primeros 4 días 
de VMI5; sin embargo, otros estudios multicéntricos uti-
lizaron como criterio de “precoz” aquellas traqueostomías 
realizadas previas al día 7.6 Koch T et al. defi nieron como 
tempranas las traqueostomías realizadas antes del día 4to y 
fi nalmente el equipo del DrBösel defi nió como TQT tem-
pranas a aquellas realizadas entre los días 1 y 3 de VMI8. 

Este estudio agrupó a los pacientes considerando como 
precoces aquellas realizadas antes del día 7mo.
Ha sido previamente estudiado si los pacientes traqueos-
tomizados en forma temprana vs tardía muestran diferen-
cias respecto a la cantidad de días totales de VMI, la estan-
cia en UCI y la mortalidad, y los resultados han sido hete-
rogéneos. Maziak et al., al igual que el estudio TracMman, 
no hallaron diferencias signifi cativas en ninguna de las va-
riables anteriormente mencionadas5, mientras que Duran 
et al. describieron un incremento signifi cativo en la canti-
dad de días de internación en UCI y de requerimiento de 
días VMI en aquellos pacientes traqueostomizados de ma-
nera tardía9. Más aún, Sugerman ha reportado un incre-
mento signifi cativo en la cantidad de días en UCI en aque-
llos pacientes traqueostomizados en forma tardía en quiró-
fano10. Nuestros resultados, en acuerdo con Durán, mos-
traron que los pacientes traqueostomizados en forma tar-
día prolongaron la cantidad de días de VMI totales y su es-
tancia en UCI.
Contrarios a los resultados mostrados en el metaanálisis de 
Liang S6 y los del grupo de Scale11, nuestro estudio no ob-
tuvo diferencias estadísticamente signifi cativas en la mor-
talidad a corto plazo, aunque estos resultados se limitaron 
a la evaluación de la mortalidad hasta el egreso hospitalario 
en un reducido número de pacientes estudiados.
A pesar de que la decanulación de un paciente tra-
queostomizado permite mejorar su confort y calidad de 
vida, no ha sido estudiado si la realización de la TQT 
temprana reduce la cantidad de días de vía aérea artifi -
cial. Los hallazgos obtenidos en este estudio mostraron 
una signifi cativa disminución de los días transcurridos 
para la decanulación durante su estancia en el hospital.
Comprender las ventajas de realizar de manera tempra-
na la TQT en aquellos pacientes que la requieran po-
dría contribuir a mejorar la práctica médico-kinésica, 
favoreciendo el bienestar de los pacientes enfermos.
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Utilidad de la angiotomografía computarizada 
multicorte (ATCMC) en reconstrucciones 

mamarias con colgajos autólogos. Correlato 
quirúrgico-radiológico

Utility of Angiographic Multidetector Computed 

Tomography (AMDCT) in breast reconstruction with 

autologous fl aps – correlation between radiology and 

reconstructive surgery

Fernando M. Ferraro1, Christian Schauvinhold2, Mayra Samudio1, Marisela Curros1, Adriana García1

RESUMEN

Describir la experiencia en reconstrucciones mamarias a partir de diferentes 
tipos de colgajos de perforantes, principalmente DIEP (deep inferior epigas-
tric perforator) y TDAP (thoracodorsal artery perforator), resaltando la utili-
dad de la angiotomografía computarizada multicorte (ATCMC) en la planifi -
cación de la cirugía. 
Entre enero de 2010 y Junio de 2014, se efectuaron 15 colgajos de perforantes. 
12 mujeres fueron evaluadas con ATCMC. Los estudios se adquirieron con un 
tomógrafo de 16 fi las de detectores. 
De las 15 pacientes estudiadas, a 12 se les realizó un colgajo DIEP, a una pacien-
te 1 DIEP + SGAP (dependiente de la arteria glútea superior), a otra 1 SGAP 
y a la restante un colgajo TDAP. El estudio tomográfi co se efectuó en 11 DIEP 
y uno toracodorsal. La ATCMC permitió localizar con éxito las arterias perfo-
rantes a ser utilizadas. 
La ATCMC es un método fundamental para el estudio de las arterias perforan-
tes de los distintos colgajos ya que ayuda al cirujano a planifi car el acto quirúrgi-
co. Asimismo, la identifi cación de variantes vasculares le permite seleccionar en 
forma prequirúrgica el tipo de colgajo a efectuar.

Palabras clave: colgajo de perforantes, arteria epigástrica inferior, reconstruc-
ciones mamarias, deep inferior epigastric perforator.

ABSTRACT

To show our experience in breast reconstruction using different types of fl aps 
(DIEP and TDAP) and mention the importance of Angiographic Multidetector 
Computed Tomography (AMDCT) in surgery planning.
Between January 2010 and June 2014, 15 breast fl aps were performed. 12 wo-
men were evaluated with AMDCT. The acquisition of images was made by a 16 
slice tomograhpy scanner. 
Among the 15 patients, 12 underwent a DIEP fl ap only, 1 DIEP + SGAP, 1 
SGAP only and last one TDAP only. The AMDCT was performes in only 12 of 
them (11 DIEP and 1 TDAP). This scanning could detect the perforator arteries, 
reducing surgery time in all cases. 
AMDCT is an essential method to evaluate reconstructive fl ap perforator ar-
teries and function as a roadmap for the surgeon. Also, the identifi cation of vas-
cular variants let the surgeon select the type of fl ap that will be performed.

Keywords: perforator fl ap, inferior epigastric artery, breast reconstruction, 
deep inferior epigastric perforator.
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INTRODUCCIÓN

La transferencia tisular microvascularizada es una 
técnica vigente que surgió a fines del siglo XIX y 
a principios del XX, se comenzó con colgajos cutá-
neos aleatorios que se disecaron desconociendo la 
vascularización subyacente, creyendo que su viabi-
lidad dependía únicamente del diseño, geometría y 
localización de los mismos. Posteriormente, se ins-
taló el concepto que en algunas áreas del cuerpo era 
necesario incluir el músculo subyacente o la fascia 
para garantizar la supervivencia del territorio su-
perficial de la piel1.
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Ian Taylor, cirujano plástico australiano, introdujo el 
concepto de “angiosoma”, dividiendo el cuerpo humano 
en unidades titulares o angiosomas. De esta forma, ela-
boró un mapa topográfi co de las perforantes de todo el 
organismo para la planifi cación de colgajos1.
Existen diferentes tipos de colgajos. El colgajo de perfo-
rantes es un colgajo compuesto por piel y/o tejido gra-

so subcutáneo cuyo aporte sanguíneo se realiza a través 
de una o más perforantes sin incluir el músculo o fas-
cia subyacente. La arteria principal de cada colgajo uti-
lizado emite ramos perforantes. En el caso del colga-
jo DIEP (deep inferior epigastric artery), la arteria epi-
gástrica inferior emite ramos perforantes que luego de 
atravesar el músculo recto anterior del abdomen arri-

B)A)
Figura 1. Reconstrucciones sagitales en MIP. A) Nótese la reconstrucción en negativo que resalta el trayecto de las estructuras vasculares a estudiar. B) Señala una de las 
ramas perforantes dependiente de la arteria toracodorsal izquierda.

A) B) C)

D) E)

Figura 2. Reconstrucciones axial, sagital y coronal MIP. Imágenes en volume rendering. Imágenes correspondientes al estudio completo de arterias perforantes, mostrando 
la distancia hasta el ombligo, características de la arteria perforante y patrón de ramifi cación de las arterias epigástricas inferiores.
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ban al plexo subdérmico. Éste último corresponde a 
una gran red anastomótica ubicada en el tejido celular 
subcutáneo abdominal y termina siendo la base de la 
perfusión del colgajo2.
Basándose en los trabajos de Taylor, los colgajos para 
considerarse útiles deben tener un aporte vascular con-
sistente y predecible, contar con una arteria perforante 
de cierto calibre (mayor a 0.5 mm), presentar una longi-
tud adecuada del pedículo y fi nalmente debe ser posible 
lograr un cierre primario de la zona donante sin exce-
siva tensión1. Actualmente los colgajos de perforantes 
más utilizados son el DIEP; ALT (anterolateral thigh 
fl ap); SGAP/IGAP (superior and inferior gluteal artery 
perforator); TDAP o TAP (thoracodorsal artery perfora-
tor) y colgajos de perforantes peroneales o tibiales.
La vascularización de la pared abdominal anterior está 
dada por dos sistemas. Uno profundo, compuesto por 
la anastomosis de las arterias epigástricas superior e in-
ferior. El otro, superfi cial, establecido por las arterias 
epigástrica superfi cial, circunfl eja ilíaca superfi cial y ra-
mas cutáneas de las arterias intercostales3.
Las arterias vinculadas con los colgajos son DIEP y 
TAP, dentro de las cuales encontramos a la arteria epi-
gástrica inferior (AEI) que se origina de la arteria ilíaca 
externa y se dirige en sentido cefálico para ubicarse por 
detrás del músculo recto anterior del abdomen, a ni-
vel de la línea arcuata (arcada de Douglas), dentro de su 
aponeurosis. La misma una vez que alcanza el nivel del 
ombligo emite ramas para anastomosarse con la arteria 
epigástrica superior. Ésta última es una de las ramas ter-
minales de la arteria torácica interna (mamaria inter-
na)4. Y la arteria toracodorsal que se origina de la arteria 
subescapular (escapular inferior), ésta última rama de la 
arteria axilar. Desciende entre los fascículos del múscu-
lo serrato mayor y el dorsal ancho, dando ramas a los 
mismos. A aproximadamente 6-8 centímetros desde el 

pliegue de la axila, la misma perfora al dorsal ancho y se 
divide en una arma horizontal y otra vertical, las cuales 
terminan generando ramas cutáneas. En 70-80% de los 
casos da una rama cutánea que rodea el borde anterior 
del músculo a unos 6-8 centímetros de la axila5.
Los objetivos de este estudio son la descripción de la 
experiencia respecto a las reconstrucciones mamarias 
efectuadas a partir de colgajos, fundamentalmente los 
DIEP que utilizan como vaso principal a la arteria epi-
gástrica inferior, así como los TAP que utilizan a la ar-
teria toracodorsal. Por otra parte, mencionar el rol que 
juega la ATCMC en la planifi cación quirúrgica de re-
construcciones mamarias con colgajos de perforantes, 
y fi nalmente describir brevemente el trabajo realizado 
por el cirujano así como posibles variantes que pueden 
aparecer y que deben ser tenidas en cuenta a la hora de 
elegir el colgajo.

MATERIALES Y M ÉTODOS

Se recolectó información de los colgajos mamarios rea-
lizados entre enero de 2010 y junio de 2014, utilizan-
do datos de los estudios se realizaron con un tomógrafo 
de 16 fi las de detectores con cortes de 1 mm de espesor. 
Se utilizaron 100 ml de contraste intravenoso no iónico 
con una bomba infusora a un fl ujo de 3.5 a 4.5 ml/seg.
La adquisición de las imágenes, en el caso de los colga-
jos DIEP, se efectuó en el plano axial, colocando la re-
gión de interés (ROI) a nivel de la bifurcación de la ar-
teria aorta abdominal. El barrido tomográfi co se realizó 
en todos los casos desde la sínfi sis pubiana hasta las ba-
ses pulmonares.
En cuanto al colgajo TDAP, se adquirieron las imáge-
nes en el plano axial, colocando el ROI a nivel del caya-
do de la aorta. Se procedió a efectuar el barrido tomo-
gráfi co desde el tercio superior de los brazos hasta las 

Figura 3. Esquema anatómico. Patrones de ramifi cación de la arteria epigástrica 
inferior. Se muestran los 3 patrones de ramifi cación de las arterias epigástricas in-
feriores. Tipo 1 (a), 2 (b) y 3 (c). Los más frecuentes encontrados en nuestro traba-
jo son los tipos 1 y 2.

A) B)

Figura 4. Reconstrucciones coronales en MIP. Se observan los dos patrones ramifi -
cación más frecuente, tipo 1 (B) y tipo 2 (A).
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bases pulmonares, colocándose la paciente en decúbi-
to supino con los brazos hacia arriba para evitar de esta 
forma posibles artifi cios que puedan generar las estruc-
turas óseas.
En relación al procesamiento posterior de las imáge-
nes, los hallazgos en la pared abdominal fueron plasma-
dos mediante cortes axiales y sagitales, señalando el ori-
gen de las distintas arterias perforantes mediante fl echas 
y mencionando la distancia a la cual se encontraban has-
ta el ombligo (en sentido transversal y cefalocaudal), éste 
último tomado como referencia central para el cirujano.
Las perforantes de ambas arterias toracodorsales fueron 
señaladas en reconstrucciones axiales, sagitales y coronales. 
También se utilizaron imágenes en negativo, las cuales re-
saltaron el trayecto de la estructura vascular a evaluar.
Las reconstrucciones coronales se utilizaron para de-
mostrar el patrón de ramifi cación de las arterias epigás-
tricas inferiores (AEI).
Se adicionaron reprocesos con máxima intensidad de 
proyección (MIP) y tridimensionales para demostrar 
la anatomía vascular de las arterias epigástricas inferio-
res y seleccionar las arterias perforantes más adecuadas, 
las cuales fueron marcadas en una cuadrícula sobre una 
imagen de volume rendering.

RESULTADOS

Se incluyeron las imágenes de 15 colgajos mamarios 
realizados como parte de su patología de base. Solo 
doce 12 de estas pacientes, que presentaban una edad 
entre 35 y 70 años, fueron evaluadas con ATCMC.
En las 15 pacientes operadas, se efectuaron los siguien-
tes tipos de colgajos: 12 DIEP, 1 DIEP + glúteo, 1 
glúteo y 1 toracodorsal.
El estudio tomográfi co se realizó en 11 DIEP y 1 tora-
codorsal. Las pacientes restantes no pudieron ser eva-
luadas por TC debido a falta de una adecuada vía pe-
riférica acorde a los requisitos necesarios para una 
angiotomografía.

La ATCMC permitió localizar con éxito las arte-
rias perforantes a ser utilizadas en los distintos colga-
jos (Figuras 1 y 2), disminuyendo el tiempo quirúrgi-
co en todos los casos en 40 a 60 minutos (promedio). 
En cuanto a los colgajos que utilizan como vaso princi-
pal a la arteria epigástrica inferior (DIEP), se observa-
ron distintos patrones de división de la misma (Figura 
3). Diecinueve de las pacientes presentaron confi gura-
ción tipo 1, 2 casos presentaron una confi guración tipo 
2 y solo un caso una confi guración tipo 3 (Figura 4).
En relación a la selección de las perforantes, lo ideal es 
que estas tengan un calibre mayor a 0.5 o 1 mm, según 
distintos autores1,2. El calibre en todas las arterias anali-
zadas fue mayor a 1 mm y el promedio encontrado en 
nuestra casuística fue de 6 perforantes por paciente.
En dos casos se identifi có en forma incidental trombo-
sis de la AEI derecha, con el desarrollo de circulación 
colateral medial y repermeabilización de la misma en 
los sectores distales (Figura 5). En la primera pacien-
te, dado que se visualizó repermeabilización distal de la 
arteria, se decidió efectuar igualmente el colgajo DIEP 
utilizando la arteria en la zona donde se repermeabili-
zaba, el cual luego evolucionó desfavorablemente con 
necrosis. En la segunda paciente en la que se identifi có 
trombosis de la AEI, se decidió efectuar un colgajo de-
pendiente de la arteria toracodorsal para evitar la com-
plicación mencionada y así la pérdida del colgajo.
Debido a la presencia de incidentalomas encontrados 
en algunos de los estudios realizados, se acordó con el 
médico solicitante en realizar solamente la fase arterial 
y en una segunda etapa, mediante resonancia magné-
tica, dirigir el estudio a dichos hallazgos incidentales, 
principalmente formaciones nodulares en las glándulas 
suprarrenales. Afortunadamente los mismos se encon-
traron en 3 pacientes. Solo 1 de ellas necesitó un com-
plemento con RM.
En el paciente del colgajo TDAP, se observó el ori-
gen de pequeñas ramas cutáneas originadas de la arte-
ria toracodorsal luego de perforar a aquel (Figura 6). 
Las perforantes observadas se originan a 6-8 cm desde 
el pliegue de la axila aproximadamente, como está des-
cripto en la literatura5.
En cuanto a la aparición de necrosis del colgajo, en 
nuestra casuística, solamente se registró necrosis total 
del colgajo en la paciente antes mencionada con trom-
bosis arterial en el estudio tomográfi co. Las restantes 
evolucionaron favorablemente.

DISCUSIÓN

Actualmente, los colgajos de perforantes se han trans-
formado en la modalidad de elección a la hora de reali-
zar una reconstrucción con tejido autólogo. Estos han 
permitido lograr los mismos resultados que los colgajos 
miocutáneos pero a su vez también reducir el porcenta-
je de complicaciones posquirúrgicas2.

A) B)

Figura 5. Reconstrucciones coronales en MIP. A) Se señala con fl echas verdes la 
falta de opacifi cación tras la administración del contraste endovenoso de un seg-
mento de la arteria epigástrica inferior derecha, con repermeabilización distal me-
diante un vaso colateral medial. B) Se observa un caso similar (señalado con fl e-
chas negras) en una paciente que presentó necrosis del colgajo.
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La ATCMC se presenta como una herramienta esen-
cial para la planificación prequirúrgica de estos, y 
tiene una serie de requisitos para poder realizarse. 
Más allá de los que ya se conocen, como por ejem-
plo la ausencia de componente alérgico por parte del 
paciente, queremos destacar la existencia de un acce-
so periférico permeable y sobre todo de buen calibre 
que permita lograr una adecuada fase arterial en la 
adquisición.
El radiólogo debe conocer la forma en que se debe rea-
lizar el estudio por tomografía computarizada para eva-
luar cada colgajo, así como su anatomía pudiendo de 
esta manera elaborar un resumen que le sirva como hoja 
de ruta al cirujano. De esta forma, este último ahorrará 
parte del tiempo intraquirúrgico ya que tiene una hoja 
de ruta que le permite conocer la anatomía de antema-
no y disminuye el factor sorpresa de las variaciones ana-
tómicas que siempre están presentes en este tipo de col-
gajos. Los criterios para la selección de las arterias per-
forantes deben ser tenidos en cuenta y consensuados 
con el equipo quirúrgico, quienes en base al mapeo ra-
diológico disecarán las perforantes en forma suprafas-
cial y harán una selección intraquirúrgica de las mismas 
según calibre y ubicación en relación al tejido que debe 
ser transferido.
Consideramos de suma importancia, tanto para el ra-
diólogo como para el cirujano, el reconocimiento de 
variantes o complicaciones vasculares (estenosis/oclu-
sión), que deberán ser tenidas en cuenta por el ciruja-
no para defi nir la estrategia quirúrgica y eventualmen-
te cambiar el tipo de colgajo a efectuar. De esta mane-
ra, se buscarán otras opciones que sean más adecua-
das para cada caso en particular con el fi n de lograr la 
menor tasa de complicaciones posibles en el período 
posquirúrgico.

Masiá et al. demostraron que mediante la utilización de 
la ATCMC en la planifi cación prequirúrgica de colga-
jos abdominales se logró una reducción de aproximada-
mente 1 hora y 40 minutos en la cirugía reconstructiva6. 
Asimismo, se registró una disminución del porcentaje de 
necrosis total, que alcanzó el 0% y de necrosis parcial que 
alcanzó un 3.3%6. El mismo autor se describió también 
una disminución del tiempo quirúrgico similar al ante-
rior. En cuanto a la necrosis se registró una reducción al 
1% de la necrosis total y al 2% de la parcial7.
En el trabajo realizado por Gagnon y Blondeel en 2006, 
se observó necrosis parcial en un 7% de los casos, y me-
nos de 1% de necrosis total2. En nuestra casuística, un 
solo caso desarrolló necrosis del colgajo mientras que el 
resto evolucionó favorablemente.
Si bien no forma parte de los propósitos de esta presen-
tación, creemos que es interesante mencionar el aporte 
que hace la ecografía como método para el seguimien-
to las pacientes operadas, no solo para detectar compli-
caciones benignas tempranas (edema, seromas, hema-
tomas e infección) y tardías (necrosis grasa y fi brosis), 
sino que también malignas (recidiva). La incidencia de 
necrosis grasa es del 5-35% según distintos autores. La 
misma se observa como un área hipoecoica con tenden-
cia a la licuefacción, con presencia de quistes oleosos 
que se calcifi can en 6 a 12 meses8.
Para concluir, la ATCMC es un método de gran valor 
para el estudio de las arterias perforantes de los distin-
tos colgajos empleados en las reconstrucciones con te-
jido autólogo ya que le brinda al cirujano una hoja de 
ruta para planifi car el acto quirúrgico. Asimismo, la 
identifi cación de variantes anatómicas le permite selec-
cionar en forma prequirúrgica el tipo de colgajo a efec-
tuar, evitando de esta manera posibles complicaciones, 
principalmente la necrosis.

C)A) B)

Figura 6. Reconstrucciones axial (A), coronal (B) y sagital (C). Arteria toracodorsal. Se muestra la arteria toracodorsal derecha y pequeñas ramas perforantes que alcanzan 
el plano subcutáneo luego de atravesar el músculo dorsal ancho.
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Aspectos anatómicos y “banderas rojas” que el 
radiólogo debe considerar al evaluar una lesión 

en la glándula parótida
Anatomic considerations and red fl ags that a radiologist 

should include when evaluating a parotid gland lesion
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La glándula parótida es la glándula salival mayor domi-
nante, y es la más grande en la cabeza y cuello. Su prin-
cipal función junto a otras glándulas salivales es secre-
tar saliva y juega un papel importante en la lubricación, 
la digestión, la inmunidad y el mantenimiento general 
de la homeostasis dentro del cuerpo humano.
Se ubica una a cada lado en los espacios homónimos, 
por fuera del espacio parafaríngeo, por debajo del con-
ducto auditivo externo y mastoides, por detrás del es-
pacio masticador y por arriba y detrás del espacio sub-
mandibular. Se compone de dos lóbulos, superfi cial 
(80%) y profundo (20%), con un conducto excretor 
(de Stenon) proyectado en la superfi cie del músculo 
masetero.
El diagnóstico de las enfermedades asociadas a las glán-
dulas salivales se realiza mediante imágenes, especial-
mente resonancia magnética de estas estructuras.
Se han reportado recientemente algunas difi cultades en 
la interpretación de los diagnósticos. En ocasiones estos 
dependen del examinador; sin embargo, la mayor parte 
de las veces, estos incluyen condiciones difíciles duran-
te el examen técnico relacionadas con el paciente1.

Asociada a estas difi cultades también se han descrito la 
existencia de similitudes en las imágenes de ultrasonido 
de diferentes enfermedades2.
Lesiones tales como quistes, linfomas, tumores benig-
nos o malignos de las glándulas salivales o los ganglios 
linfáticos metastásicos se pueden confundir. La imagen 
de los cambios diseminados focales, tanto anecoicos 
como sólidos, no son patognomónicos para enfermeda-
des específi cas en las glándulas salivales3-5.
La anatomía de la glándula parótida nos muestra que el 
nervio facial es una estructura noble de gran importan-
cia funcional la cual se proyecta en el receso interlobar. 
Dicho nivel también puede determinarse mediante un 
plano sagital imaginario tangencial a la superfi cie late-
ral de la vena retromandibular (Figura 1).
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Figura 1. Esquema anatómico demostrando los lóbulos de la glándula parótida. La 
línea amarilla representa en nervio facial que divide la glándula en lóbulo superfi -
cial y profundo, el círculo azul representa la vena retromandibular (VRM), el rojo la 
arteria carótida externa (ACE).
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Los hallazgos respecto de la anatomía de la glándula pa-
rótida por RM muestran que la misma tiene abundan-
te tejido graso, aproximadamente con una relación de 
tejido adiposo a glandular de 1:1; esta composición le 
otorga hiperintensidad en secuencias potenciadas en 
T1 y T2 (Figura 2).
Conocer cuáles son las posibles variaciones anatómicas 
de las venas de la cabeza y el cuello posee valor agrega-
do especialmente para orientar a los cirujanos que rea-
lizan intervenciones en estas regiones, y para los radió-
logos. La vena retromandibular se usa como guía para 
exponer las ramas del nervio facial dentro de la glán-
dula parótida, durante la cirugía parotídea y la reduc-
ción abierta de las fracturas del cóndilo mandibular. 
También se utiliza como un punto de referencia para 
la localización del nervio y la compartimentación de 
las lesiones de la glándula parótida, antes de la cirugía, 
al realizar la tomografía computarizada, la resonancia 
magnética y/o la ecografía. Los principales vasos intra-
parotídeos son la vena retromandibular (VRM) y la ar-
teria carótida externa (ACE), los cuales son fácilmente 
identifi cables por el vacío de señal, especialmente en se-
cuencias potenciadas en T26,7.
La VRM es el vaso de mayor calibre y se sitúa inmedia-
tamente por detrás del ángulo de la mandíbula. Las ra-
mas del nervio facial tienen un trayecto lateral a la vena. 
La ACE se encuentra medial a la vena retromandibular.

El adenoma pleomorfo o tumor mixto benigno (TMB) 
es el tumor que más comúnmente se origina en la glán-
dula parótida. Los signos y síntomas del adenoma pleo-
mórfi co de las glándulas salivales menores varían, de-
pendiendo del sitio anatómico involucrado8,9.
Según reportes epidemiológicos del adenoma pleomor-
fo es útil tener presente la regla del 80%: el 80% de los 
tumores se localizan en el espacio parotídeo; el 80% se 
localiza en la glándula parótida; el 80% de los tumores 
se asientan en su lóbulo superfi cial y suele ubicarse en el 
tercio medio de la glándula. Aparecen más frecuente-
mente en mujeres de entre 40 y 50 años como una masa 
indolora en la región parotídea10.
El término TMB hace referencia a las características 
histológicas de estos tumores, que están compuestos de 
elementos mixtos epiteliales y mesenquimales (estro-
ma). El estroma, a su vez, puede estar formado por ele-
mentos mucoides, fi broides, condroides y vasculares en 
proporciones variables11. En general se trata de tumo-

Figura 3. Tumor mixto benigno (adenoma pleomorfo). Imágenes de RM en se-
cuencia T1 coronal sin contraste ev (a) y axial STIR (b). Mujer de 83 años con diag-
nóstico de adenoma pleomorfo de parótida izquierda. Se observa en relación al ló-
bulo profundo de la glándula parótida izquierda, una lesión ovoide que muestra 
señal iso/hipointensa en secuencia T1 y marcadamente hiperintensa en secuen-
cia STIR (fl echas rojas). Nótese en el corte coronal en T1 la existencia de un bor-
de hipointenso.

Figura 2. Glándula parótida normal por RM. Imágenes de RM en secuencia T1 co-
ronal sin contraste ev (a) y T2 axial (b). En ambas secuencias, observamos las glán-
dulas parótidas hiperintensas (fl echas); como ya se explicó previamente, esto se 
debe a su abundante contenido de tejido graso.
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res encapsulados, de bordes lisos, defi nidos y morfolo-
gía redondeada u oval, se destacan por presentar alta se-
ñal en secuencia T2; cápsula completa de baja intensi-
dad de señal en T2; señal alta en el mapa de ADC; real-
ce homogéneo tras administrar el contraste endoveno-
so (Figuras 3 y 4).
La captación de contraste tiende a ser tardía, por lo que 
es útil realizar series tardías tanto en la tomografía com-
putarizada (TC) como en la RM. La excepción, son los 
tumores de gran tamaño que pueden ser lobulados y 
heterogéneos por la presencia de quistes, hemorragia, 
grasa y calcifi caciones.
Los TMB son los tumores de las glándulas salivales que 
más frecuentemente calcifi can, por lo que la presencia 
de calcio en un tumor en el interior de una glándula sa-
lival favorece el diagnóstico de tumor mixto benigno12.

Como regla general se debe considerar que si un tumor 
es multicéntrico, no ha sido operado previamente, tiene 
bordes infi ltrativos o es hipointenso en T2, no corres-
ponde a un tumor mixto benigno. Los signos de alarma 

Figura 4. Tumor mixto benigno (adenoma pleomorfo). Imagen de TC, corte axial, 
con contraste endovenoso (a) e imagen de RM secuencia ADC (b). Mujer de 60 
años con diagnóstico de adenoma pleomorfo de parótida derecha. Se observa en 
glándula parótida derecha una lesión ovoidea, que muestra realce homogéneo (fl e-
cha verde), tras administrar el contraste endovenoso. La lesión descripta es isoin-
tensa en el mapa ADC, sin caída de la señal (fl echa roja).

Figura 5. Banderas rojas al evaluar la glándula parótida: señal hipointensa en T2. 
Corte axial de RM, secuencia T2. Paciente masculino de 47 años con anteceden-
te de melanoma en tratamiento. Se visualiza en relación a la glándula parótida iz-
quierda una imagen nodular con señal hipointensa respecto al tejido glandular en 
secuencia T2 (fl echa).Figura 6. Cortes coronales de RM, secuencia T2 (a) y secuen-
cia STIR (b). Paciente con antecedente de linfoma de bajo grado. Se visualiza lesión 
nodular, heterogénea en la cola de la glándula parótida derecha, de señal muy simi-
lar a la de la glándula en T2 (fl echa verde), la misma resulta muy evidente al satu-
rar la grasa parotídea normal (fl echa roja).

Figura 6. Cortes coronales de RM, secuencia T2 (a) y secuencia STIR (b). Paciente 
con antecedente de linfoma de bajo grado. Se visualiza lesión nodular, heterogénea 
en la cola de la glándula parótida derecha, de señal muy similar a la de la glándu-
la en T2 (fl echa verde), la misma resulta muy evidente al saturar la grasa parotí-
dea normal (fl echa roja).
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que el radiólogo debe considerar a la hora de evaluar 
una lesión parotídea surgen luego de conocer la forma 
de presentación típica del TMB. Se deberán tener en 
cuenta las siguientes “banderas rojas”:

• Señal hipointensa en T2.
• Márgenes irregulares asociado a realce poscontraste 

del parénquima adyacente.
• Lesiones mayores a los 10 mm.
• Baja señal en el mapa de ADC.
• Ganglios regionales o a distancia con características 

fuera de parámetros normales.
• Compromiso clínico y radiológico (diseminación 

perineural) del nervio facial homolateral a la lesión.

Los tumores malignos de alto grado son tumores muy ce-
lulares, prácticamente no producen secreciones y presen-
tan una señal intermedia o baja en todas las secuencias, 
mientras que los tumores benignos o malignos de bajo 
grado se presentan como masas hipointensas en secuen-
cias potenciadas en T1 e hiperintensas en secuencias po-
tenciadas en T2. Este aumento de señal en T2 refl eja que 
los tumores bien diferenciados o benignos producen se-
creciones serosas o mucosas, y tienen, por tanto, un alto 

contenido en agua que se refl eja en la hiperintensidad de 
señal en secuencias potenciadas en T2.
Una tumoración con comportamiento hipointenso en se-
cuencias potenciadas en T2 debe alertarnos de la posibili-
dad de una tumoración maligna de alto grado (Figura 5).
Las secuencias potenciadas en T1 habitualmente pro-
porcionan una excelente delimitación de los márgenes 
del tumor hipointenso frente al tejido glandular graso 
hiperintenso. Los tumores benignos o de bajo grado de 
malignidad, pueden aparecer hiperintensos en secuen-
cia T2 mimetizándose con el tejido glandular normal.
Las secuencias potenciadas en T2 con supresión grasa 
o las secuencias de supresión grasa con técnica de inver-
sión-recuperación (STIR) son de gran utilidad para de-
limitar los tumores al suprimir el componente graso de 
la glándula (Figura 6).
Para concluir, revisar los aspectos anatómicos fundamen-
tales de la glándula parótida, comprender los aspectos ge-
nerales del tumor mixto benigno (TMB) o adenoma pleo-
morfo, como lesión emblemática de la glándula paróti-
da en el adulto, y determinar cuáles son las “banderas ro-
jas” que se deben tener en cuenta al evaluar una lesión en la 
glándula parótida en el adulto podría contribuir a diferen-
ciar las diferentes patologías de esta glándula.
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Paciente con masa anexial y diagnóstico poco usual
Diagnosis of adnexal mass
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RESUMEN

Los tumores anexiales representan una patología ginecológica frecuente. La 
etiología varía según la edad. Una de cada 10 mujeres tendrá un blastoma ane-
xial a lo largo de su vida, la mayoría de las cuales requerirá un procedimiento 
quirúrgico. Es fundamental el adecuado manejo de las mismas, evitando su rup-
tura por su potencial patología maligna. El intento de preservación de la ferti-
lidad siempre tiene que ser tenido en cuenta al momento de decidir la con-
ducta quirúrgica y es fundamental tener presente los antecedentes persona-
les de la paciente.

Palabras clave: tumor, fertilidad, anexos.

ABSTRACT

The adnexal tumors represent a frequent gynecological pathology. The etiolo-
gy varies according to age. One out of ten women will have an adnexal blasto-
ma throughout their life, the majority of which will require a surgical procedure. 
It is fundamental the proper management of the same, avoiding its rupture by 
its potential malignant pathology. The attempt to preserve fertility always has to 
be taken into account when deciding the surgical behavior and it is essential to 
keep in mind the patient's personal history.

Keywords: tumors, fertility, adnexal.
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Los tumores anexiales representan una patología gine-
cológica frecuente. La etiología varía según la edad. En 
general, los tumores anexiales en niñas y mujeres pos-
menopaúsicas tienen un riesgo importante de ser ma-
lignos, mientras que en las premenopáusicas la mayoría 
de las masas anexiales suelen ser benignas (quistes fun-
cionales, endometriomas, cistoadenoma seroso, cistoa-
denoma mucinoso, teratomas)1-8. Una de cada 10 muje-
res tendrá un blastoma anexial a lo largo de su vida que 
requerirá, en la mayoría de los casos, un procedimien-
to quirúrgico.

CASO CLÍNICO

Paciente de 20 años, nuligesta con diagnóstico de sarcoma 
granulocítico de órbita en el año 2015 (Figura 1), motivo 
por el cual recibió en dicha oportunidad tratamiento qui-
rúrgico y radioterápico (20 sesiones de 3000 cGy).

A principio de 2017, la paciente presentó una tumora-
ción laterocervical izquierda de 2 meses de evolución. 
Al examen físico se visualizó una masa extensa y fi ja. Se 
decidió realizar punción para estudio anatomopatoló-
gico la cual informó recidiva de su enfermedad previa 
(Figura 2).
En esta oportunidad se realizaron estudios complemen-
tarios para evaluar extensión de la enfermedad, dentro 
de los cuales se incluyeron:
Punción lumbar (PL) que se encontró dentro de pará-
metros de la normalidad.
Neuroimagen (TAC) que no evidenció hallazgos 
patológicos.
Tomografía axial computarizada (TAC) de pelvis que 
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2. Servicio de Anatomía Patológica. Hospital Británico.
3. Servicio de Hematología. Hospital Británico.
4. Servicio de Imágenes. Hospital Británico.
5. Servicio de Oftalmología. Hospital Británico.
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identifi có en la región anexial izquierda una formación 
heterogénea de 64 x 62 mm (Figura 3).
Ante estos hallazgos se realizó una interconsulta al 
Servicio de Ginecología, que decide complementar los 
estudios anteriores con marcadores tumorales y ecogra-
fía ginecológica TV Doppler. Los marcadores tumora-
les presentaron expresión normal, sin embargo, la eco-
grafía identifi có imagen en región anexial derecha de 
iguales características que en la TAC con Doppler ne-
gativo (Figura 4). Se decidió una conducta quirúrgica. 
Se abordó por vía laparoscópica con exploración de ca-
vidad negativa. Se evidenció en el ovario derecho una 
masa sólida de 6 cm aproximadamente, la cual reempla-
zaba la totalidad del ovario (Figura 5). Se decidió rea-
lizar una anexectomía izquierda y extracción del mismo 
con técnica de bolsita. Anatomía patológica informó 
que la masa anexial del ovario con infi ltración por neo-
plasia indiferenciada presentó morfología y perfi l in-
munohistoquímico orientando el diagnóstico a un sar-
coma mieloide (Figura 6).
La paciente presentó buena evolución posoperatoria. 
Inició QT previo al egreso hospitalario, según esquema 
7+3 (idarrubicina y citarabina) con buena respuesta.

En septiembre de 2017, se realizó transplante de médu-
la ósea relacionado (donado por su hermano) y se en-
cuentra actualmente con buena evolución.

DISCUSIÓN

Los tumores anexiales representan una patología gine-
cológica frecuente. El diagnóstico diferencial es com-
plejo debido a que anatómicamente los anexos están 
formados por las trompas de Falopio, el ligamento re-
dondo, los ovarios y las estructuras en el interior del li-
gamento redondo que se formaron a partir de los restos 
embrionarios. Otro de los desafíos diagnósticos está re-
lacionado con la urgente necesidad de identifi car pro-
cesos potencialmente malignos, basados en el concep-
to fundamental que el tratamiento temprano del cáncer 
está relacionado con una disminución de la morbilidad 
y mortalidad. La etiología varía considerablemente con 
la edad2. En pacientes premenárquicas, gran parte de las 
neoplasias se originan en las células germinales y exigen 
una exploración quirúrgica inmediata. Los tumores del 
estroma, de células germinales y epiteliales predominan 
en mujeres posmenopáusicas y deben ser considerados 
malignos hasta que se demuestre lo contrario. Durante 
el período fértil, la detección de anormalidades pelvia-
nas es más frecuente por la mayor concurrencia a exá-
menes periódicos. A pesar de que los tumores son más 
frecuentes dentro de este grupo etario, la mayoría son 
histológicamente benignos3.
Sin embargo, también es necesario la identifi cación de 
procesos no primarios del ovario. Con respecto al sar-
coma granulocítico sabemos que se produce cuando 
la célula mieloide inmadura forma masas. La principal 
modalidad de presentación es la leucemia mieloide agu-
da (LMA). El sarcoma granulocítico ocurre con mayor 
frecuencia en los huesos, especialmente en el cráneo, el 
esternón, las costillas, y porciones proximales de hue-
sos largos, seguidas de tejido blando adyacente al hue-
so, como la duramadre y los tejidos blandos de los senos 
nasales y la órbita, y los nódulos linfáticos4.
La participación del tracto genital femenino en muje-
res que mueren por esta entidad es frecuente: se estima 
que el 36.4% de los pacientes tenían afectación ovárica 

Figura 3. Tomografía computarizada de abdomen y pelvis que muestra una ima-
gen anexial derecha.

Figura 2. Punción biopsia de región submaxilar derecha. A) hematoxolina eosina, 
4X. B) hematoxilina 40X. Se observa infi ltración por neoplasia difusa indiferecnia-
da de células de núcleos pleomórfi cos con escaso citoplasma en estroma con mar-
cada desmoplasia.

Figura 4. Ecografía Doppler. Se observa una región anexial izquierda vasculariza-
da de 60 x 50 x 40 mm.
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en la autopsia y 40.8% tuvieron afectación uterina. La 
mala diferenciación de las células mieloides en este tipo 
de tumor conduce a menudo, a la falla en el diagnóstico 
al no tenerlo en cuenta como diagnóstico diferencial5-8.

CONCLUSIÓN

La correcta evaluación preoperatoria de las masas ane-
xiales es fundamental para un adecuado abordaje qui-
rúrgico. La prevalencia de malignidad varía en las distin-
tas series publicadas. Los ginecólogos de atención prima-
ria deberán siempre considerar la posibilidad de un cán-
cer ovárico subyacente en pacientes de cualquier grupo 

etario que presentan una masa anexial. Dado que exis-
te una fuerte evidencia de que su abordaje primario en-
carado por un equipo de ginecólogos oncólogos mejora 
signifi cativamente el pronóstico de estas mujeres, resul-
ta fundamental considerar apropiadamente los criterios 
de sospecha para enfermedad maligna para su oportuna 
derivación. En el manejo de masas anexiales la vía lapa-
roscópica es de elección en nuestro centro; Es fundamen-
tal el adecuado manejo de las mismas, evitando su ruptu-
ra por su potencial patología maligna; si el tamaño de la 
lesión lo permite. El intento de preservación de la ferti-
lidad siempre tiene que ser tenido en cuenta al momen-
to de decidir la conducta quirúrgica y es fundamental te-
ner presentes los antecedentes personales de la paciente. 
Este es un caso clínico de blastoma anexial poco frecuen-
te con un manejo que difi ere del usualmente realizado en 
tumores primarios del ovario. La evolución y el pronósti-
co están marcados por su patología de base.
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Figura 5. Imagen laparoscópica del ovario derecho reemplazado por masa ane-
xial.

Figura 6. Parénquima ovárico con infi ltración difusa por neoplasia indiferencia-
da con núcleos pleomórfi cos con escaso citoplasma y nucléolos evidentes. A) He-
matoxilina eosina, 2X. B) Hematoxilina eosina, 10X. C) Hematoxilina eosina 40X.
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RESUMEN

El Dr. Redhead fue un médico escocés nacido en 1767, graduado en Edimburgo. 
Luego de estudios en Europa, viajó a Buenos Aires en 1803, estableciéndose en 
el Alto Perú, al norte del Virreinato, incluyendo partes actuales de Argentina, 
Bolivia y Perú. Allí ejerció su profesión, y revalidó su título en Buenos Aires 
en 1804. Desarrolló sus dotes de naturalista y geólogo, pudiendo determinar 
las alturas de algunas ciudades y montañas del área con métodos barométri-
cos novedosos, además de efectuar extensas observaciones sobre propiedades 
medicinales de las plantas de la región. Residente en Salta, fue enviado a asis-
tir al General Belgrano en 1812 en Tucumán, convirtiéndose en su médico per-
sonal. Acompañó a su Ejército como Médico Militar. Tuvo extensa correspon-
dencia con el Barón von Humboldt, Sir Woodbine Parish, sociedades europeas 
y naturalistas viajantes por la zona. Fue amigo y médico de muchos patriotas 
americanos. Falleció en Salta en 1847.

Palabras clave: médico, naturalista, Historia de la Medicina.

ABSTRACT

Dr. Redhead was a scottish physician born in 1767, graduating in Edinbugh. 
After completing studies in Europe, he travelled to Buenos Aires in 1803, es-
tablishing himself in the Alto Perú, a northern area of the Viceroyalty, now part 
of Argentina, Bolivia and Peru. There he took up his profession, having valida-
ted his degree in Buenos Aires in 1804, and developed his talents as a naturalist 
and geologist. Thus he established the different altitudes of cities and mounta-
ins with ingenious barometric methods, besides making extensive observations 
on the medicinal properties of local plants. Residing in Salta city, he was reques-
ted to assist General Belgrano in Tucumán in 1812, becoming his personal phy-
sician. He joined Belgrano's Army as Military Surgeon. Corresponding exten-
sively with Baron von Humboldt, Sir Woodbine Parish, and scientifi c societies, 
and with itinerant naturalists, he befriended and treated many distinguished pa-
triots. He died in Salta in 1847.

Keywords: physician, naturalist, History of Medicine.
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El Dr. Redhead nació en Escocia, de padres escoce-
ses, en 1767, aunque algunas fuentes sitúan su naci-
miento en Antigua. En una presentación a las autori-
dades locales de Buenos Aires en 1804, declaró su na-
cionalidad como Norteamericana, nacido en el Estado 
de Connecticut. Toda su escolaridad tuvo lugar en 
Edimburgo; en la Escuela de Medicina fue alumno 
de una de las fi guras más destacadas de su tiempo, Dr. 
William Cullen (1710-1790)1, 2 (Figura 1).
Después de graduarse en 1889, continuó sus estudios 
en la Universidad de Gotinga, en Alemania; allí, entre 
sus compañeros distinguidos, estuvieron Guillermo IV 
(1795-1861) (Figura 2) (futuro rey de Prusia, “el Rey 

Romántico”) y Alexander von Humboldt (1769-1859) 
(Figura 3). Más tarde viajó por Italia y Rusia, y fi nal-
mente se estableció en París, donde estudió con el fa-
moso Dr. Jean N. Corvisart (1755-1821) (Figura 4), 
médico de Napoleón Bonaparte. El Dr. Corvisart fue 
un médico pionero, considerado el padre del examen fí-
sico, que descubrió la utilidad de la auscultación del co-
razón, además de describir numerosas enfermedades1-3.
Infl uenciado en parte por las experiencias del Barón von 
Humboldt, un naturalista y geólogo que había viajado y 
hecho extensas observaciones en el norte de Sudamérica 
desde Colombia hasta el Perú, partió hacia Buenos 
Aires en 1803, donde revalidó su título de médico en el 
Protomedicato. En 1806 se dirigió al Alto Perú, donde 
iba iniciar un estudio por vida del entorno en el norte de 
Argentina, en Bolivia y en el Perú meridional4.
Regresado del Perú en 1809, se estableció en Rosario de 
Lerma, donde realizó estudios botánicos en el Valle de 
Lerma, y efectuó una amplia investigación clínica sobre 
el tifus exantemático y sobre la malaria. De tal forma 
se consolidó como naturalista ávido e inquieto. Desde 
esa época mantuvo una dilatada correspondencia con el 
Barón von Humboldt, informándole de sus hallazgos 
en esa zona de América del Sur1.
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Determinó la altura de la “montaña de plata” de Potosí 
y la de muchos otros picos de los Andes Centrales del 
Sur, como el Illimani, el Chorolque, y la de las ciudades 
de Salta y La Quiaca. Esto fue fruto de su estudio acer-
ca de la relación entre el punto de ebullición del agua a 
diferentes alturas, que fue pertinente a estas medidas. 
Publicó un libro sobre el tema, con fuerte metodología 
científi ca, en 1819: Memorias sobre la dilatación del 
aire atmosférico. Entre sus actividades en el área hizo 
anotaciones geológicas y geográfi cas, y estudió los cac-
tus de la zona5-7.
También tuvo un extenso intercambio epistolar so-
bre sus hallazgos botánicos y geológicos con el Sr. 
Woodbine Parish, primer cónsul británico en el Río de 
la Plata, quien lo citara en su libro Buenos Aires y las 
Provincias del Río de la Plata publicado en 1852: se 
refería a él como su “inteligente corresponsal”8.
En 1812, partió a Tucumán, a instancias del Coronel 
Mayor Martín Miguel de Güemes (1785-1821) 
(Figura 5) quien lo envió para asistir de sus graves do-
lencias al General Manuel José Joaquín del Corazón de 

Jesús Belgrano (1770-1820) (Figura 6), quien era el 
jefe del Ejército del Norte estacionado en Tucumán. Se 
convirtió en su médico personal, e iba a acompañar a 
Belgrano hasta su muerte ocho años más tarde6.
Después de la victoria del ejército en Salta, acompañó 
la expedición de Belgrano con su Ejército para liberar al 
Perú del control español. Esta expedición llegó a un fi n 
desastroso, luego de perder las batallas de Vilcapugio 
y Ayohuma. El Dr. Redhead participó activamente en 
la asistencia de los heridos en estas tres batallas. En ese 
momento Belgrano estaba afectado por un ataque de 
paludismo, y su fi ebre, sus escalofríos con fuertes tem-
blores fueron fi nalmente controlados cuando el Dr. 
Redhead le administró un extracto de corteza de quina. 
Años después se confi rmó que dichos extractos conte-
nían quinina, medicamento que todavía hoy se usa para 
tratar algunas formas de paludismo4,7.
Luego de estas derrotas, Belgrano fue separado del man-
do del Ejército del Norte y enviado a Europa en una mi-
sión diplomática, siendo reemplazado por el General 
José de San Martín (Figura 7) al frente de ese Ejército. 

Figura 1. Dr. William Cullen. En: https://en.wikipedia.org/wiki/William_Cullen; con-
sultado 8/8/2017.

Figura 2. Guillermo IV. En: https://es.wikipedia.org/wiki/Federico_Guillermo_IV_
de_Prusia; consultado 10/8/2017.

Figura 4. Dr. Jean N. Corvisart. En: https://en.wikipedia.org/wiki/Jean-Nicolas_Cor-
visart; consultado 15/8/2017.

Figura 3. Alexander von Humboldt. En: https://en.wikipedia.org/wiki/Alexander_
von_Humboldt; consultado 14/8/2017. 
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A su regreso, Belgrano fue reinstaurado, y solicitó que 
una vez más el Dr. Redhead volviera a Tucumán, para 
tratar sus múltiples dolencias. Éste lo asistió en los años 
siguientes6.
Luego de una revolución en Tucumán encabezada por 
B. Aráoz, Belgrano fue engrillado y preso en 1819, lo-
grando el Dr. Redhead su liberación, y decidido el 
General a regresar enfermo a Buenos Aires afectado por 
‘hidropesía’, Redhead lo acompañó en este largo via-
je (Figura 8). Poco antes de su fallecimiento, Belgrano 
pidió a su hermana Juana que buscara su reloj de oro 
de bolsillo -regalo del Rey Jorge III- y se lo dio al Dr. 
Redhead como pago por sus servicios. Dijo: “Esto es 
todo lo que tengo para dar a este hombre bueno y genero-
so”. Él mismo le practicó la autopsia, asistido por el Dr. 
J. Sullivan4,5.
Luego de la muerte de su amigo, el Dr. Redhead 
permaneció por un breve período a Buenos Aires, 
donde trabajó en el Hospital de la Residencia en el 
barrio de San Telmo. A los pocos meses se trasla-
dó nuevamente a Salta, habiendo fallecido poco an-

tes el General Martín Güemes. Ejerció su profesión 
en la ciudad de Salta por muchos años, y entre sus 
pacientes distinguidos se encontraban a ‘Macacha’ 
Güemes (hermana del General Güemes) y a su fa-
milia, al General Arenales, al General José Gorriti y 
al Coronel Manuel Puch.
El Dr. Redhead también compartió sus conocimien-
tos y hallazgos con varios viajeros de la época. Edmund 
Temple, quien publicara en 1830 Viajes por varias par-
tes del Perú, lo visitó en 1825, y lo describió como un 
caballero inglés que lo ilustró sobre el clima de la zona, 
así como sobre tópicos de geología y botánica, un he-
cho citado posteriormente por Juan Bautista Alberdi. 
El Capitán Joseph Andrews (Viajes de Buenos Aires a 
Potosí y a Arica) estuvo encantado con toda la informa-
ción que le proporcionó Redhead en su intento de de-
sarrollar la minería en la zona: por vez primera se men-
ciona la posibilidad de extraer petróleo en la Argentina.
Otro viajero inglés, John H. Scrivener, médico y mi-
neralogista, residió por breve tiempo en Salta, y ob-

Figura 5. Coronel Martín Güemes. En: https://en.wikipedia.org/wiki/
Mart%C3%ADn_Miguel_de_G%C3%BCemes; consultado 17/8/2017.

Figura 6. Manuel Belgrano. En: https://en.wikipedia.org/wiki/Manuel_Belgrano; 
consultado 18/8/2017. 

Figuras 7. José de San Martín. En: https://en.wikipedia.org/wiki/Jos%C3%A9_de_
San_Mart%C3%ADn; consultado 20/8/2017.

Figuras 8. El doctor Redhead impidió que arrestaran a Belgrano enfermo en La 
Ciudadela, en 1819. Una ilustración de Peláez. En: http://www.lagaceta.com.ar/
nota/596018/sociedad/belgrano-parte-rumbo-muerte.html; consultado 24/8/2017.
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tuvo del Dr. Redhead extensa información, publican-
do luego una biografía de él. En ella, Scrivener observa 
“Redhead era un hombre muy práctico, distinguiéndo-
se en la medicina y en las matemáticas. Era también un 
buen botánico, y era miembro de varias sociedades cien-
tífi cas europeas. Testimonio de su gran talento, energía 
y conocimiento, son sus numerosos escritos: sobre temas 
médicos, sobre las propiedades de las plantas de la zona, 
además de haber creado un nuevo sistema para calcu-
lar baras barométricas –hecho que contó con la apro-
bación del barón von Humboldt– y de un informe so-
bre la altitud sobre el nivel del mar de varios picos an-
dinos, así como una biografía sobre el General Manuel 
Belgrano”5.
Entre sus informes, el Dr. Redhead menciona que en 
la Provincia de Chaco había minas con vetas de pla-
ta, y un meteorito; menciona también que sus hallaz-
gos geológicos en el sur de Santiago del Estero sugerían 
que en algún momento en el pasado remoto esa área fue 
una costa marina, observando algunas similitudes con 
la costa de Flandes. Otra de sus notas muy comentadas 
en círculos científi cos se titulaba Algunas observacio-
nes generales sobre la infl uencia del sol y de la atmós-
fera sobre la vida animal y vegetal. Era un hombre de 
fuertes convicciones éticas profesionales, y se conservan 
algunas de sus opiniones sobre la venta indiscriminada 
de medicamentos, el rol del boticario, y de conductas 
médicas pertinentes3-7.

El Dr. Redhead era un admirador de los enormes es-
fuerzos realizados para lograr la independencia de las 
Provincias Unidas del yugo español, adhiriendo a la 
Revolución de Mayo, e hizo amistad con muchos de sus 
líderes, incluyendo al General San Martín y a su ayu-
dante, el general Miller, quien lo acompañaría en el cru-
ce de los Andes y todas sus batallas. Escribió biografías 
sobre los héroes salteños, el General Martín Güemes y el 
General Arenales. Estos documentos fueron heredados 
por Luciano Terrada, el marido de ‘Macacha’ Güemes. 
A pedido del General Arenales, el Dr. Redhead escribió 
un trabajo que luego fuera enviado al Presidente Don 
Bernardino Rivadavia: Estado de la salud en Salta.
El Dr. Redhead falleció a los 80 años en la ciudad de 
Salta, el 28 de junio de 1847, en estado de pobreza: era 
muy admirado y respetado por los pobladores de la ciu-
dad. Por su voluntad, sus restos fueron inhumados en un 
panteón construido en su propia Quinta Grande, un pre-
dio donde hoy está la iglesia de las Carmelitas de Salta. El 
Dr. R. Alonso y el Lic. A.D. Sorich concluyen en la obra 
citada “…que la vida y obra del Dr. Redhead constituye la 
primera página científi ca concreta para Salta”7.
En el Centenario de su fallecimiento, fue conmemo-
rado y homenajeado por la Cátedra de Historia de la 
Medicina de la Universidad de Buenos Aires, y el famo-
so historiador Arnold Toynbee, en una visita a Salta en 
1996, virtió conceptos de respeto y admiración a la fi -
gura de este eminente científi co.
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Dehiscencia de conducto semicircular superior
Superior semicircular canal dehiscence

Agustín Mendilaharzu, Carolina Binetti, Andrea Ricardo

RESUMEN

La dehiscencia de conducto semicircular superior (DCSS) es un síndrome de 
baja prevalencia, caracterizado por la presencia de una “tercera ventana” entre 
el conducto semicircular superior y la fosa craneal media, secundario a un de-
fecto óseo en el canal. 
Los síntomas descriptos por una abertura anormal del laberinto han sido des-
criptos hace décadas. Desde hace aproximadamente 80 años se ha sabido que 
la abertura del canal semicircular inducía el fenómeno de Tullio (vértigo induci-
do por sonido) en animales. También se ha descripto dicho fenómeno en casos 
de fístula perilinfática, trauma cefálico y en colesteatoma con erosión de canal se-
micircular, aunque con muchos menos frecuencia en comparación con la DCSS.
El adecuado diagnóstico posibilita un tratamiento personalizado destinado a 
mejorar la calidad de vida de quienes lo padecen.

Palabras clave: dehiscencia de conducto semicircular superior, laberinto, vértigo.

ABSTRACT

Superior semicircular duct dehiscence (DCSS) is a syndrome of low preva-
lence, characterized by the presence of a "third window" between the upper 
half semicircular and the middle cranial fossa, secondary to a bone defect in 
the canal.
The symptoms were described by an abnormal opening of the labyrinth. Since 
about 80 years ago, it has been to knowning that the opening of the semicir-
cular canal induced the phenomenon of Tullio (vertigo induced by sound) in 
animals. This phenomenon has also been described in cases of perilymphatic 
fi stula, cephalic trauma and in cholesteatoma with semicircular canal erosion, 
although much less frequently compared to DCSS.
Adequate diagnosis allows a personalized work aimed at improving the quality 
of life of those who suffer it.

Keywords: upper semicircular conducted dehiscence, labyrinth, vertigo.
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INTRODUCCIÓN

La dehiscencia de conducto semicircular superior 
(DCSS) fue descripta inicialmente por Minor en 
19981. Este síndrome se caracteriza por la formación 
de una “tercera ventana” entre el conducto semicir-
cular superior y la fosa craneal media, secundario a 
un defecto óseo en el canal. La presencia de la dehis-
cencia genera una “tercera ventana móvil” en el labe-
rinto llevando a que estímulos fisiológicos, como por 
ejemplo el sonido, causen deflecciones de la cúpula, 
ya sea excitatorios, ampulófugos, o inhibitorios, am-
pulípetos. Se caracteriza clínicamente por presen-
tar vértigo inducido por sonido, trastornos del equi-
librio crónicos, hipoacusia ya sea conductiva o neu-
rosensorial. Menos frecuentemente puede presen-
tar acufeno pulsátil, hiperacusia (de tipo conducti-
va), autofonía y aumento de la percepción de vibra-
ción corporal2.

La prevalencia de la DCSS reportada es del 0.5%. El 
diagnóstico de esta patología consiste principalmente 
en la clínica del paciente, acompañado de estudios com-
plementarios, en especial la tomografía3.
En lo referente al tratamiento; lo más importante a te-
ner en cuenta es la gravedad de la sintomatología y 
cómo afecta la patología la calidad de vida de la perso-
na, ya que dependiendo de esto es que se va a optar por 
un tratamiento médico (evitar estímulos que produzcas 
el vértigo y los mareos) o un tratamiento quirúrgico.

PREVALENCIA

Es importante destacar que la prevalencia de la DCSS 
de la población en general ha sido ampliamente estu-
diada, aunque no se la conoce con certeza ya que no to-
dos los pacientes con hallazgos imagenológicos de esta 
patología presentan sintomatología. Más aún, al ser una 
patología recientemente descripta, es posible que se en-
cuentre subdiagnosticada.
Carey et al. demostraron sobre 1000 huesos tempora-
les de cadáveres que el techo del conducto semicircu-
lar superior es dehiscente en un 0.5% y cercanamente 
dehiscente en un 1.4%. Esa dehiscencia se localizaba ya 
sea en el piso de la fosa craneal media o entre el con-
ducto semicircular superior y el seno petroso superior. 
Cercanamente dehiscente se le llama cuando el gro-
sor del hueso es igual o menor a 0.1 mm en un estudio, 
comparándolo con el grosor de 1 mm establecido como 
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control en adultos3. Es importante tener en cuenta que 
la DCSS de un lado se asocia en un tercio de los casos 
con una DCSS contralateral.
Por otra parte, Re et al. encontraron una prevalencia de 
5.8% de DCSS en una serie de 191 pacientes a los que 
se les realizó tomografía computarizada de hueso tem-
poral por diferentes causas. A esos pacientes a quienes 
se les encontró DCSS en la tomografía computada se 
les realizó el examen otoneurológico. De esos pacientes 
diagnosticados, solamente el 0.5% tenía síntomas o sig-
nos de la patología4.

ETIOLOGÍA

La etiología de la DCSS ha sido estudiada y ha gene-
rado diferentes opiniones e hipótesis. No está claro si 
se trata de una causa congénita, adquirida o de lo que 
se llama la teoría de “el fenómeno de los dos golpes”, la 
cual relacionaría a ambas. En lo que respecta a la hipó-
tesis de una causa congénita, se demostró que duran-
te la vida fetal el canal semicircular superior o la cóclea 
protruyen en el cráneo, a diferencia de lo que sucede en 
el adulto, en el que el conducto semicircular superior se 
encuentra completamente o en su mayoría “enterrado” 
en el hueso temporal. Esta protrusión en el cráneo del 
conducto semicircular superior durante la vida fetal ha-
ría que se formen adhesiones entre las membranas del 
conducto y la duramadre ya que el laberinto óseo se for-
ma más tardíamente que el membranoso. Se ha postula-
do que dichas adherencias podrían contribuir a un de-
sarrollo defectuosa del laberinto óseo interfi riendo con 
su osifi cación, llevando a un defecto óseo en el canal. 
Diversos autores han postulado que la DCSS se asocia a 
defectos congénitos en la base del cráneo. Entre un ter-
cio y la mitad de los pacientes que presenta DCSS de 
un lado, va acompañado de dehiscencia contralateral o 
de adelgazamiento del laberinto óseo, así como puede 
acompañarse de defectos en el tegmen timpánico ya sea 
homolateral o contralateral5,6.

Dentro de las causas adquiridas de DCSS se podrían 
nombrar los traumatismos de cráneo, colesteatoma 
(aunque por lejos el conducto más afectado es el la-
teral), alteraciones en los drenajes de los senos veno-
sos que podrían llevar a la erosión del laberinto óseo y, 
como consecuencia, a la dehiscencia.
Nadgir et al.5 han reportado que la DCSS es más preva-
lente a mayor edad, lo que habla de una probable etio-
logía adquirida. En un estudio se analizó la prevalencia 
de DCSS en los estudios de imágenes en múltiples gru-
pos etarios. Se revisaron 306 tomografías computadas 
de hueso temporal en un periodo de 2 años aproximada-
mente. El rango etario de los pacientes iba de 7 meses a 
89 años y fueron subdivididos en 5 grupos etarios; 24 pa-
ciente fueron diagnosticados con DCSS y 137 con adel-
gazamiento del laberinto óseo del conducto semicircular 
superior. Cada grupo etario sucesivo experimentaba un 
aumento del 93% de la prevalencia de DCSS. A la con-
clusión que arribaron fue que el incremento de la preva-
lencia radiológica de DCSS en los grupos etarios mayo-
res sugiere que la causa de esta patología es más frecuen-
temente adquirida en vez de una condición congénita.
En lo que respecta a la teoría de los dos golpes, se de-
mostró que un hueso temporal “adelgazado” consiste en 
que solamente la capa interna (endostio) separa el ca-
nal semicircular del endocráneo. Esto hace que la falta 
de las dos capas óseas restantes no solamente haga que 
el espesor del hueso sea menor sino que también lo hace 
más susceptible a sufrir un segundo “evento” que lo lle-
ve a la fractura y/o dehiscencia. Dentro de estos even-
tos se encuentran el traumatismo, el aumento de la pre-
sión endocraneana, alteraciones de drenaje de senos ve-
nosos, esfuerzos importantes que provocan maniobra 
de Valsalva, causas iatrogénicas, entre otras.
Otra de las hipótesis que se ha postulado como causa 
de la DCSS fue la hipertensión endocraneana. Se ha es-
tudiado que la hipertensión endocraneana va acompa-
ñada en muchas ocasiones de defectos en el tegmen del 
oído y de fístula de líquido cefalorraquídeo. Se vio que, 
de los pacientes a los que se le realiza un craneotomía de 
fosa media para el tratamiento de la fístula de líquido 
cefalorraquídeo espontánea, el 15% tiene una DCSS. 

Figura 1. Se observa la estructura del conducto semicircular superior en un su-
jeto sano y de un paciente con dehiscencia de conducto semicircular superior. To-
mado de http://www.brighamandwomens.org/Departments_and_Services/surgery/
services/otolaryngology/ear/superior-semicircular-canal-dehiscense.aspx?sub=1 (vi-
sitado el 23/10/2017).

Figura 2. Dirección de la fase lenta con la estimulación del canal superior.
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Este porcentaje es superior a la prevalencia reportada en 
la población en general, lo que mostraría la relación en-
tre la hipertensión endocraneana y la DCSS7.

FISIOPATOLOGÍA

La fi siopatología de la DCSS se explica por la “tercera 
ventana móvil” que se forma en el oído interno a través 
de la dehiscencia. Esta 3ra ventana en el laberinto pro-
duce que diferentes estímulos, ya sean fi siológicos o no 
(sonidos fuertes, maniobra de Valsalva, esfuerzos, tos, 
estornudos, presión en el conducto auditivo externo, 
entre otros), originen defl exiones en la cúpula del tipo 
excitatorio, ampulófugo, o inhibitorio, ampulípetos.
En condiciones normales, la ventana oval, sobre la que 
se encuentra la platina del estribo, regula el pasaje del 
estímulo sonoro y de energía al oído interno; y a tra-
vés de la ventana redonda se regula la liberación o la 
descarga de esa energía a través de la rampa timpánica. 
A este mecanismo se lo llama “juego de ventanas”. En 
contraste, el laberinto membranoso vestibular se en-
cuentra aislado del sonido, de los cambios de presión 
y del líquido cefalorraquídeo a través de una cápsula 
ósea, pero se vuelve sensible a estos cambios si se pro-
duce un defecto en esa cápsula. Por lo tanto, la adi-
ción de una tercera ventana no fi siológica en el techo 
del conducto semicircular superior da lugar a la deri-
vación de la energía hidroacústica preferencialmente 
hacia el defecto óseo y lo alejaría de la coclear. A tra-
vés de este mecanismo se producirían los síntomas de 
vértigo, hiperacusia conductiva o pérdida de audición 
conductiva (Figura 1).
La transmisión de la presión intracraneana hacia el sis-
tema vestibular y a la ventana redonda a través del de-
fecto óseo produce un aumento de la compliance del 
oído interno lo que también explicaría la percepción 
del acufeno pulsátil que refi eren algunos de los pacien-
tes con esta patología. Se demostró que la fenestración 
de la cápsula ótica de un determinado canal semicir-
cular produce que, con los sonidos fuertes, se lleven a 
cabo movimientos oculares (nistagmos) en el plano de 
ese canal. Esto se conoce como fenómeno de Tullio, 
que sería una activación vestibular a través de un estí-
mulo sonoro.

Así como los estímulos sonoros llevarían a la activación 
del aparato vestibular con la signos y síntomas corres-
pondientes, lo mismo sucede con los cambios de pre-
sión en el oído interno, esto se puede llevar a cabo a tra-
vés de la maniobra de Valsalva, estornudos, tos, presión 
en el conducto auditivo externo, etc. A este fenómeno 
se lo conoce como fenómeno de Hennebert.
Otra característica que se encuentra actualmente en es-
tudio, es si el tamaño de la dehiscencia tiene correlación 
con los signos o los síntomas de los pacientes. Aún no 
está claro si esto ocurre, pero lo que se demostró hasta la 
actualidad es que prácticamente el 100% de los pacien-
tes con un defecto óseo mayor a 2.5 mm van a presentar 
síntomas cócleo-vestibulares, además de que el tamaño 
de la dehiscencia está relacionado con el grado de gap 
entre la vía ósea y la vía aérea, a mayor tamaño del de-
fecto mayor sería el gap8.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Los motivos de consulta más frecuentes en los pacien-
tes con DCS son el mareo y el vértigo. El vértigo carac-
terístico en esta patología es el vértigo inducido por los 
sonidos fuertes (fenómeno de Tullio) o por aumentos 
de presión en el oído (signo de Hennebert), ya sea por 
esfuerzos, maniobra de Valsalva, tos o simplemente im-
primiendo presión en el conducto auditivo externo. La 
presencia de vértigo o de oscilopsia inducido por los so-
nidos fuertes se presenta en el 90% de los pacientes con 
DCS y la presencia de sintomatología vestibular con los 
cambios de presión se encuentra en el 73% de los casos. 
Si bien no es la forma característica de presentación ni 
la más frecuente, el desequilibrio crónico también pue-
de ser atribuido a la DCS; aproximadamente un 43% 
de los pacientes presentan esta sintomatología9.
La presencia de nistagmo en el plano del conducto se-
micircular superior que se produce con los aumentos de 
presión o con los sonidos fuertes es una de las marcas 
características de la DCS. Esto puede verse a la hora de 
realizar una audiometría, una timpanometría o simple-

Figura 3. En el oído izquierdo se observa la respuesta a los 95 dB y no con estí-
mulos de menor intensidad. En el oído derecho, la amplitud del VEMPc es mucho 
mayor a los 95 dB y se observa respuesta con estímulos de menor intensidad, y el 
umbral se encuentra en los 60 dB.

Figura 4. Plano perpendicular (A-C, plano de Stenver) o paralelo (B-D, plano de 
Pöschl) al conducto semicircular superior pueden agregar o facilitar la visualización 
de la dehiscencia ósea (fl echa).
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mente al realizar la maniobra de Valsalva. Este signo se 
presenta en aproximadamente el 80% de los pacientes a 
quienes se los diagnostica con esta patología.
Los síntomas auditivos son también característicos en 
la DCS. La autofonía, defi nida como la percepción au-
mentada de la voz propia, respiración u otro sonido 
interno; se presenta en aproximadamente en el 60% 
de los casos. A la hora de realizar una audiometría, se 
puede observar hipoacusia conductiva, principalmen-
te para las frecuencias graves, con la presencia de re-
fl ejos de músculo estapedial positivos, lo que ayudaría 
con uno de los principales diagnósticos diferenciales 
que es la otoesclerosis. La hiperacusia por vía ósea tam-
bién hace sospechar en esta patología ya que se presen-
ta en aproximadamente la mitad de los pacientes. La hi-
peracusia por vía ósea se puede examinar fácilmente co-
locando un diapasón en mastoides y en diferentes par-
tes del cuerpo como por ejemplo los tobillos y las mu-
ñecas, y el paciente puede referir escucharlo en el oído. 
Esto puede ir acompañado de lo que el paciente refi e-
re como la percepción de los movimientos de los ojos 
o del impacto de los pies al caminar. En un tercio de los 
pacientes se presenta acufeno pulsátil, que estaría expli-
cado por la protrusión de la duramadre a través de la de-
hiscencia, que se produce con los latidos10.
Dependiendo del tipo de estímulo, se puede producir la 
excitación o la inhibición del canal superior. Ruta exci-
tatoria e inhibitoria de los cambios de presión que cau-

san estimulación de la ampolla del conducto semicircu-
lar superior. La vía excitatoria es la vía clásica que ingre-
sa a través de la ventana oval. La vía inhibitoria es la que 
se produce a través de la dehiscencia11.
La maniobra de Valsalva contra las fosas nasales oclui-
das, la presión en el conducto auditivo externo o el so-
nido van a producir efectos excitatorios (defl exiones 
ampulófugas de la cúpula). La maniobra de Valsalva 
contra una glotis cerrada, la compresión venosa yugular 
o la presión negativa del conducto auditivo externo van 
a producir efectos inhibitorios secundarios a defl exio-
nes ampulípetas de la cúpula12.
El nistagmo evocado por presión o sonido siempre va 
a ocurrir en el plano del canal semicircular superior 
(Figura 2). En el caso de una dehiscencia grande, el nis-
tagmo puede cambiar de plano. De todas maneras, si el 
nistagmo no se lleva a cabo en el plano del conducto se-
micircular superior, se debería pensar en un diagnóstico 
diferente al de DCS, y debería considerarse la presencia 
de dehiscencia de canal posterior u horizontal13.

DIAGNÓSTICO

Para llegar al diagnóstico de la DCS es muy importante 
tener en cuenta no solo los estudios complementarios 
sino también la clínica del paciente y la gravedad de sus 
síntomas, ya que en base a eso se va a decidir la conduc-
ta que se va a tomar en lo que respecta al tratamiento.
Dentro de los diagnósticos diferenciales de esta patolo-
gía se encuentran la disfunción
tubárica, la trompa de Eustaquio patulosa, otosclerosis, 
otitis media crónica, fístula perilinfática, laberintits, en-
fermedad de Menière, migraña vestibular y neurinoma 
vestibular. Al diagnóstico preciso se llega a través de los 
signos y síntomas, audiometría, exámenes vestibulares 
y estudios por imágenes. Es importante tener en cuen-
ta que la tomografía computarizada puede sobreestimar 
la presencia de la dehiscencia, ya que siempre que se en-
cuentre el defecto óseo en el canal no siempre implica la 
presencia de signos o síntomas14. Por esta razón es muy 
importante tener en cuenta la clínica, ya que la DCS pro-
duce una clínica vestibular y audiológica característica y 
deben realizarse los estudios complementarios15-22.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Audiometria tonal
La hipoacusia puede ser conductiva, neurosensorial o 
mixta. La conducción ósea se encuentra aumentada (hi-
peracusia ósea) y la conducción aérea disminuida de-
bido a la presencia de la tercera ventana móvil, produ-
ciéndose el gap entre ambas vías. Cuando la pérdida es 
neurosensorial, más frecuentemente se produce para las 
frecuencias graves.
Los refl ejos, de forma característica, se encuentran con-
servados contrariamente a lo que ocurre en otras pato-

Figura 5. Imagen. A: Izquierda. En T2, el canal semicircular posterior se rellena con 
fl uido hiperintenso que se mueve hacia afuera de la estructura ósea (fl echa azul). 
Esta imagen muestra dehiscencia de conducto semicircular posterior. Derecha: se 
observa el defecto óseo, acorde con el hallazgo de la resonancia (fl echa roja). B: 
Izquierda. En T2, el canal semicircular superior se rellena con fl uido hiperintenso 
que se mueve hacia afuera de la estructura ósea (fl echa azul). Esta imagen mues-
tra dehiscencia de conducto semicircular posterior. Derecha: se observa el defecto 
óseo, acorde al hallazgo de la resonancia (fl echa roja).
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logías con hipoacusia conductiva como por ejemplo la 
otosclerosis en la cual el refl ejo del músculo estapedial 
es siempre negativo. Aunque la sintomatología sea prin-
cipalmente vestibular, los pacientes pueden presentar 
una pérdida leve de la audición por lo que es importan-
te realizar la audiometría tonal. Este estudio también es 
importante para establecer una línea de base de la audi-
ción, especialmente previo a una intervención quirúrgi-
ca y para el control posoperatorio, en el cual el gap de-
bería cerrarse o disminuir a la hora del seguimiento a 
largo plazo.

Electrococleografía
La electrococleografía muestra una relación entre el po-
tencial de sumación y el potencial de acción (relación 
PS/PA) aumentada en la gran mayoría de los pacientes 
con una mejoría luego de la reparación quirúrgica de la 
dehiscencia. Este estudio no es específi co de la DCS, ya 
que puede ser patológico en la enfermedad de Menière 
y en la fístula perilinfática. En algunos estudios se reali-
zó la electrococleografía intraquirúrgica, mostrando la 
normalización inmediatamente después de la oclusión 
de la dehiscencia.

Potencial evocado miogénico vestibular (VEMP)
El estímulo auditivo produce la relajación ipsilateral 
del músculo esternocleidomastoideo (VEMP cervical) 
o del músculo orbicular contralateral (VEMP ocular), 
que se mide a través de una electromiografía. La pre-
sencia de DCS produce un aumento de la sensibilidad 
ante el estímulo auditivo lo que llevaría a la contrac-
ción muscular con un estímulo de menor intensidad al 
normal (menor a 65 dB). La teoría es que la dehiscen-
cia baja la impedancia del sistema vestibular llevando a 
una menor resistencia a la transmisión de la presión y 
al sonido, de esta manera la estimulación del esterno-
cleidomastoideo en los pacientes con DCS se produce 
con estímulos menores en comparación con los pacien-
tes sin esta condición. EL VEMPc tiene una sensibili-
dad que va del 80-90% según diferentes estudios y una 
especifi cidad del 96% para la DCS. Este estudio se nor-
maliza luego de la cirugía de reparación de la dehiscen-
cia (Figura 3).

Tomografía computarizada
Para que el diagnóstico de DCS sea considerado, una 
tomografía computarizada debe mostrar el defecto 
óseo en el canal superior. Si el canal superior se encuen-
tra intacto, el diagnóstico de DCS es excluido, de to-
das maneras la presencia de un defecto óseo no descar-
ta la presencia de una cobertura ósea del canal superior 
que no se pueda visualizar por la falta de resolución de 
la tomografía.
La imagen óptima es la tomografía computarizada de 
alta resolución en el plano del conducto semicircular 
superior. Idealmente, la resolución debe ser cercana a 

0.2 mm. La tomografía ideal hace tener en cuenta mu-
chos detalles a la hora de evaluarla, el más importante 
de esos detalles es el grosor de los cortes.
La dehiscencia se visualiza principalmente en cortes co-
ronales o con un corte oblicuo que pase por el canal. El 
plano paralelo (plano de Poschl) o el plano perpendi-
cular (plano de Stenver) al conducto semicircular supe-
rior puede lograr mayor visualización de la dehiscencia 
(Figura 4).
De todas maneras, aún la tomografía computada ópti-
ma no se encuentra exenta de riesgos de falsos positivos, 
por lo que el diagnóstico de DCS nunca debe basarse 
solamente en la tomografía computarizada. El hallazgo 
de un defecto óseo en el conducto semicircular superior 
debe ser considerado en el contexto de los síntomas del 
paciente y el resto de los estudios complementarios.

Resonancia magnética
La realización de una resonancia magnética con el pro-
tocolo FIESTA ( fast imaging employing steady-state 
acquisition) demostró un 100% de sensibilidad y valor 
predictivo negativo y un 96,5% de especifi cidad y un 
61% de valor predictivo positivo, sugiriendo que la re-
sonancia podría ser adecuada para descartar el diagnós-
tico de DCS (Figura 5).
A la hora de pedir las imágenes es importante tener en 
cuenta que siempre debe ser solicitada con contraste ya 
que es lo que nos permite ver la dehiscencia.
Al igual que con la tomografía, el hallazgo de un defec-
to en la resonancia deber ser analizado en el contexto de 
otros hallazgos, el diagnóstico nunca debe basarse sola-
mente en el hallazgo de las imágenes.

TRATAMIENTO

Una vez hecho el diagnóstico, el tratamiento médico 
debe basarse en evitar los estímulos que generen la sin-
tomatología y en caso de ser necesario, sedantes ves-
tibulares. Lo más importante a la hora de presentar-
se una DCS es la indicación de un tratamiento qui-
rúrgico o no, y la decisión debe basarse en diferentes 
aspectos.

Decisión preoperatoria
El especialista debe ayudar al paciente a medir la seve-
ridad de sus síntomas e informar al paciente los benefi -
cios y los riesgos de la cirugía.
En la mayoría de los pacientes que presentan una DCS, 
los principales síntomas que refi eren molestar o inha-
bilitar son el vértigo y el mareo. En algunos pacientes 
estos síntomas son ante situaciones muy especiales, en 
otros, la sintomatología es invalidante y muchas veces 
la cirugía es el único tratamiento que ayuda a tener una 
calidad de vida aceptable. Hay pacientes que presentan 
una sintomatología moderada y es en ellos en los que la 
indicación quirúrgica se encuentra menos clara.
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El DHI (Dizzines Hándicap Inventory) es una evalua-
ción que puede ser útil a la hora de evaluar la severidad 
de la sintomatología vestibular. Este cuestionario gra-
dúa la sintomatología vestibular de 0 a 100 y fue valida-
do previamente para el tratamiento quirúrgico de vérti-
go posicional paroxístico benigno, neurinoma del acús-
tico y para procedimientos ablativos en la enfermedad 
de Menière. Este cuestionario podría ser útil no sola-
mente para la evaluación prequirúrgica, sino también 
para la evaluación posquirúrgica y en los casos en los 
que se instaura el tratamiento médico.
Los síntomas auditivos también son importantes a la 
hora de tomar la decisión quirúrgica. La autofonía y la 
hiperacusia (conductiva) en ocasiones pueden ser inva-
lidantes, especialmente en los pacientes en que es im-
portante cantar o hablar debido a su profesión o su ac-
tividad diaria. Hay que tener en cuenta que no hay tra-
tamiento médico para la autofonía producida por la 
DCS ya que se produce por aumento de la transmi-
sión por vía ósea y no por un trastorno de la trompa de 
Eustaquio. Por lo que en los pacientes en los que la au-
tofonía o la hiperacusia es invalidante, la única opción 
de tratamiento para aliviar sus síntomas es la cirugía.
En lo que respecta a la hipoacusia, no suele ser un sínto-
ma invalidante ya que afecta a las frecuencias graves y es 
unilateral. En muchos pacientes la hipoacusia conduc-
tiva mejora luego de la cirugía y se ha reportado la re-
solución de pérdidas neurosensoriales importantes. De 
todas maneras, el tratamiento quirúrgico tiene el riesgo 
de pérdida auditiva y el riesgo es mayor en caso de que 
el paciente tenga el antecedente de cirugía en el oído in-
terno. Los pacientes deben ser bien informados de esta 
situación y en los casos en que la única molestia es la hi-
poacusia, evaluar la posibilidad de tratamiento no qui-
rúrgico como ser un audífono.
Los pacientes deben ser informados de las complicacio-
nes postoperatorias y de la evolución posoperatoria. Es 
común que el vértigo y el mareo sea peor en el posope-
ratorio inmediato y en un tercio de los pacientes se re-
quiere rehabilitación vestibular una vez que se externa.
La edad y el estado de salud son importantes a la hora 
de la decisión quirúrgica. En los pacientes mayores, es 
más difi cultoso elevar el lóbulo temporal sin dañar la 
duramadre y causar una fístula de líquido cefalorraquí-
deo. La rehabilitación vestibular en el posoperatorio es 
más prolongada y más difi cultosa en estos pacientes.
La cirugía de la DCS comparte los riesgos de cualquier 
cirugía que requiere abordaje por fosa media, como ser 
la fístula de líquido cefalorraquídeo, hematoma intra-
craneal, signos de foco neurológico y meningitis, como 
los más importantes.

Dehiscencia bilateral
En los pacientes con DCS bilateral, usualmente el res-
ponsable de la sintomatología suele ser un solo oído y 
suele ser fácilmente identifi cable con el relato del pa-

ciente. En algunos casos los síntomas y los signos pue-
den ser producidos por ambos oídos. En esos pacien-
tes se debe llevar a cabo el esfuerzo y agotar los medios 
para identifi car cual es el peor oído, es decir el que pro-
voca la mayor severidad de los síntomas, y operar ini-
cialmente ese oído.
En la mayoría de los casos, luego de operar un oído, la 
disminución de la severidad de los síntomas hace que 
no se requiera la cirugía del oído contralateral.
Se recomienda realizar la cirugía en el oído contralate-
ral luego de 6 meses de operado el primer oído para dar 
tiempo a la rehabilitación y la evaluación posoperatoria 
para decidir si es necesaria la segunda cirugía.

Técnica quirúrgica
Muchos abordajes quirúrgicos se han descripto para 
esta patología. El abordaje por fosa media para la ex-
posición del techo del conducto semicircular superior 
y la colocación de fascia para la reparación de la dehis-
cencia fue el primero descripto. Dado el porcentaje de 
falsos positivos en la tomografía computarizada, este 
abordaje permite la amplia exposición y la confi rma-
ción o no de la dehiscencia. Actualmente se han des-
cripto abordajes alternativos como el abordaje trans-
mastoideo para taponaje de la dehiscencia, el aborda-
je transmastoideo para repavimentación (resurfacing) 
y el abordaje de fosa media asistido por endoscopia. El 
abordaje transmastoideo evita la necesidad de una cra-
neotomía, no requiere la retracción del lóbulo tempo-
ral lo que haría disminuir el riesgo de ciertas compli-
caciones. Es importante tener en cuenta que los oto-
rrinolaringólogos se encuentran mucho más familiari-
zados con el abordaje transmastoideo. Se ha reportado 
que el abordaje transmastoideo tiene un 94% de éxito. 
La principal crítica o la desventaja del abordaje trans-
mastoideo es la menor exposición que se logra de la 
dehiscencia en comparación con el abordaje por fosa 
media y no se puede llevar a cabo en casos de defectos 
importantes del tegmen.
Existen diferentes técnicas a la hora de reparar el defec-
to óseo que presenta el conducto semicircular superior.

Taponamiento del canal
El abordaje inicial descripto fue por fosa media, expo-
sición del canal semicircular y el taponamiento del de-
fecto con fascia, que luego se extendió a la utilización 
de músculo, cera de hueso y paté de hueso. Esta técni-
ca quirúrgica tiene un porcentaje de éxito mayor al 90% 
en lo que respecta a los síntomas vestibulares y audio-
lógicos. Algunos prefi eren el abordaje transmastoideo 
para el abordaje de dehiscencias mediales adyacentes el 
seno petroso superior.
El taponamiento del canal puede ir acompañado de la 
repavimentación o la reconstrucción del conducto y 
esto se puede llevar a cabo a través de un abordaje por 
fosa media o transmastoideo.
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El material con el cual se lleva a cabo el taponamien-
to es importante, ya que el material seleccionado pue-
de infl uenciar en los resultados a largo plazo. Se pue-
den utilizar diferentes materiales: fascia, músculo, cera 
de hueso, polvo o paté de hueso. En diferentes estudios 
se vio que los mejores resultados se obtendrían con el 
polvo de hueso ya que produciría una ostegénesis alre-
dedor del defecto. La cera de hueso demostró tener po-
bres resultados audiológicos y no produce la reacción 
de osteogénesis que ayudaría a cerrar el defecto óseo.
En diferentes estudios realizados, no se ha visto dife-
rencia signifi cativa en la técnica utilizada para la repara-
ción del defecto óseo, ya sea el taponamiento, la recons-
trucción o la combinación de ambas.

Revestimiento o reconstrucción de canal
La reconstrucción del piso dehiscente de la fosa media 
con fascia, pericondrio, cartílago, hueso cortical, hidro-
xiapatita o combinación de estas, es una alternativa co-
mún al taponamiento del canal superior. Esta técnica 
permite la reconstrucción de múltiples defectos en el 
piso de la fosa media que se pueden encontrar con cier-
ta frecuencia.
Esta técnica también se puede llevar a cabo por ambas vías, 
por fosa media o por vía transmastoidea, con las ventajas y 
desventajas descriptas previamente para cada una de ellas.
Se han visto recurrencias a la hora de utilizar hueso cor-
tical autólogo para la reconstrucción y se debería a la re-
sorción del hueso utilizado. Esto llevaría a la conclusión 
de que todo el hueso temporal se encuentra patológi-
co en los pacientes en quienes se produce una DCSS es-
pontánea. La preocupación por la resorción y la migra-
ción como mecanismos de falla hicieron que se prefi era 
la utilización de sustitutos óseos o elastómeros de silico-
na para la reconstrucción en lugar de hueso autólogo.

Reforzamiento de la ventana redonda
El mecanismo por el cual esta técnica mejoraría la sin-
tomatología es incierto, pero se postula que modifi caría 
la impedancia del oído interno, disminuyendo la mis-
ma y disminuyendo el desplazamiento de la endolinfa.
La ventana redonda es accesible directamente a través 
de la membrana timpánica y puede ser reforzada con 
fascia, pericondrio o músculo, rellenando el nicho de 
la ventana. Previo al refuerzo, se debe escarifi car la mu-
cosa pero se debe tener la precaución de conservar la 
membrana de la ventana. En el caso de que los síntomas 
empeoren luego de la cirugía, estos tejidos pueden ser 
removidos si es necesario.
Hay pocos datos acerca de los resultados de este proce-
dimiento, pero se han reportado mejoría en la sintoma-
tología de la DCSS, con la excepción de la hipoacusia 
conductiva, que no mejora con esta técnica.
Algunos autores sugieren que la oclusión de la ventana 
redonda debería llevarse a cabo en esos pacientes en los 
que el síntoma primario es la hiperacusia conductiva.

Una desventaja de esta técnica es que, en comparación 
con el taponamiento o la reconstrucción del canal, no 
presenta duración a largo plazo ya que los tejidos tien-
den a reabsorberse o atrofi arse.
Las ventajas que presenta la oclusión de la ventana re-
donda es que se trata de un procedimiento mínima-
mente invasivo en comparación con el resto y al utili-
zarse una vía de abordaje completamente distinta a la 
de fosa media y a la transmastoidea, permite que aún 
se cuente con la posibilidad de llevar a cabo el tapona-
miento o la reconstrucción de la dehiscencia en caso de 
ser necesario por falla de este procedimiento. Algunos 
profesionales lo utilizan como prueba diagnóstica en 
aquellos pacientes que tienen una alta sospecha clínica 
de DCSS, la tomografía es negativa pero se encuentran 
hallazgos positivos en el VEMPc.

Consideraciones perioperatorias
Se deben dar esteroides durante la cirugía y en el po-
soperatorio inmediato, y están indicados para adminis-
trarse a largo plazo en caso de hipoacusia nuerosenso-
rial en el posoperatorio, hipofunción vestibular o pare-
sia facial en el posoperatorio. La presencia de persisten-
cia o caída de la audición y de hipofunción vestibular 
en el posoperatio temprano puede deberse a la presen-
cia de líquido, sangre o aire en el sitio quirúrgico y se 
debe tener la precaución de monitorizar esta condición.
Es importante realizar estudios objetivos, tanto audio-
lógicos como vestibulares, en el preoperatorio y en el 
posoperatorio con el fi n de poder objetivar los resul-
tados quirúrgicos. Dentro de estos estudios se pueden 
destacar la audiometría tonal, el VEMP cervical, elec-
trococleografía y DHI.

RESULTADOS DEL  TRATAMIENTO

La mayoría de los pacientes refi ere mejoría de los signos 
y síntomas luego de la cirugía, independientemente de 
la técnica utilizada para la corrección del defecto óseo.
En un metaanálisis en el cual se evaluaron los resulta-
dos posoperatorios de la DCSS, se vio que todas las téc-
nicas quirúrgicas alcanzaron similar éxito si la sintoma-
tología principal por la cual se indicó la cirugía fue la 
audiológica.
Además de la sintomatología, también se observó me-
joría en los estudios posoperatorios, como ser el VEMP 
cervical y el gap de la audiometría tonal.
La hipofunción vestibular, que es una de las complica-
ciones quirúrgicas más temidas junto con la disminu-
ción de la audición, se observa en un tercio de los pa-
cientes a los que se les realiza un abordaje por fosa me-
dia acompañado de taponamiento de canal semicircu-
lar superior, y este riesgo aumenta mientras mayor sea 
la dehiscencia. Esto puede producirse por la pérdida de 
perilinfa o la redistribución de endolinfa en el canal ho-
rizontal y posterior durante la cirugía.
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Muchos cirujanos prefi eren llevar a cabo la técnica de 
reconstrucción del canal semicircular superior antes 
que el taponamiento del mismo para conservar la fun-
ción vestibular. Una de las alternativas que suele presen-
tar buenos resultados para la conservación de la fun-
ción vestibular es la reconstrucción con hidroxiapatita.
Los síntomas vestibulares suelen resolverse una vez que 
los fl uidos y la compensación se produce y la gran mayo-
ría de los pacientes, luego de 6 semanas de la cirugía, pre-
senta buenos resultados en las pruebas otoneurológicas. 
Es importante remarcar que los pacientes se ven benefi -
ciados con la rehabilitación vestibular en el posoperato-
rio ya que produce que la compensación sea más rápida y 
por este motivo disminuye la morbilidad posoperatoria.
En lo que respecta a la función auditiva, se vio que la pérdi-
da auditiva signifi cativa en el posoperatorio no es frecuen-
te, pero presenta mayor riesgo de hipoacusia cuando se uti-
liza la técnica de taponamiento de canal semicircular su-
perior y en los casos en que se requiere revisión quirúrgi-
ca por falla de la cirugía inicial. Esto se explicaría por la ma-
yor adherencia que se observa en las reoperaciones y como 
consecuencia el mayor riesgo de lesión del laberinto mem-
branoso a la hora de separarlo de la duramadre.
Se observó que en un 25% de los pacientes en los cuales 
se realizó abordaje por fosa media se produjo disminu-
ción de la audición principalmente para las frecuencias 
medias y agudas, sin afectar la discriminación.
Los pacientes que tienen antecedentes de cirugía de 
oído interno (cóclea o estribo), DCSS bilateral, defec-
tos importantes e historia de migraña presentan mayor 
riesgo de presentar mayor duración de la sintomatolo-
gía luego de la cirugía.

CONCLUSIONES

La dehiscencia de conducto semicircular superior se ca-
racteriza por la formación de una “tercera ventana mó-

vil” en el oído interno como consecuencia del defecto 
óseo en dicho conducto.
La etiología de las dehiscencias espontáneas no se co-
noce con certeza en la actualidad y se encuentra en 
estudio.
El motivo de consulta más frecuente y el síntoma más 
invalidante en los pacientes con DCSS son el vértigo y 
el mareo, que aparece característicamente ante sonidos 
fuertes y ante los cambios de presión en el oído.
Dentro de las herramientas diagnósticas para esta pa-
tología se encuentran: la audiometría tonal, en la cual 
el hallazgo más frecuente es la hipoacusia conductiva 
con refl ejo estapedial positivo, el VEMPc en el cual se 
verá la contracción del músculo esternocleidomastoi-
deo con umbrales menores a lo normal. Dentro de los 
estudios por imágenes, es muy importante la tomogra-
fía computarizada de oído, la cual idealmente debe ser 
de alta resolución.
El tratamiento de esta patología se va a basar prin-
cipalmente en la severidad de la sintomatología que 
presente el paciente. En los casos leves, se puede lle-
var a cabo un tratamiento médico que consiste en 
evitar los estímulos que generen la sintomatología 
y en caso de ser necesario se pueden indicar sedan-
tes vestibulares. En los casos severos, cuando la sin-
tomatología ya es discapacitante, el tratamiento de 
elección es la cirugía para la corrección del defecto 
óseo. Lo que genera controversia son los pacientes 
con sintomatología moderada y en los cuales los es-
tudios complementarios no nos permiten confirmar 
el diagnóstico de DCSS. Si bien se cuenta con dife-
rentes estudios complementarios para el diagnósti-
co, es importante señalar que lo más importante a la 
hora de decidir el tratamiento a seguir, ya sea médico 
o quirúrgico, es la clínica del paciente y cómo afec-
ta la patología a su calidad de vida, lo que nos guia-
rá en la elección.
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Síndrome de May-Thurner: síndrome de 
compresión de la vena ilíaca

May-Thurner syndrome

Carla V. Fausti, Ramón Coronil, María P. Larregina, Martina Lochocki, Fernando M. Ferraro,  Adriana García

RESUMEN

El síndrome de May-Thurner, Cocket es una rara enfermedad que se presen-
ta a partir de alteraciones anatómicas de la vena ilíaca común izquierda produ-
ciendo obstrucción y/o trombosis venosa del ilio femoral. 
El método diagnóstico de elección hasta este momento es la venografía ilía-
ca; sin embargo, la angio-TC o la angio-RM venosa contribuyen al diagnósti-
co también.
Se presenta un varón de 64 años con antecedentes de hipertensión arterial, 
dislipemia en tratamiento con estatinas, por dolor en miembro inferior izquier-
do, sin edema observable. Los resultados de la tomografía computada pélvica 
demostraron la presencia de una trombosis venosa y la compresión de la vena 
ilíaca común izquierda por la arteria ilíaca.

Palabras clave: May Thurner, tomografía, trombosis, venografía.

ABSTRACT

The May-Thurner syndrome, Cocket is a rare disease that occurs from anato-
mical alterations of the left common iliac vein producing obstruction and / or 
venous thrombosis of the ilium femoral.
The diagnostic method of choice until now is iliac venography, however, CT an-
giography or venous angioRM contribute to the diagnosis as well.
We present a 64-year-old male with a history of hypertension, dyslipidemia un-
der treatment with statins, pain in the left lower limb, without observable ede-
ma. The results of the pelvic computed tomography showed the presence of a 
venous thrombosis and the compression of the left common iliac vein by the 
iliac artery.

Keywords: May Thurner, tomography, thrombosis, venography.
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El síndrome de May-Th urner, Cockett o síndrome de 
compresión iliocava, representa un síndrome que presen-
tan pacientes que poseen una alteración anatómica de la 
vena ilíaca común izquierda. Esta alteración genera una 
obstrucción y/o trombosis venosa del ilio femoral1-8.

CASO CLÍNICO

Hombre de 64 años de edad con antecedentes de hiperten-
sión arterial, dislipemia en tratamiento con estatinas, sin 
otros antecedentes patológicos ni quirúrgicos asociados.
Los hallazgos clínicos al momento de la consulta, reve-
laron que el paciente presentaba dolor en miembro in-
ferior izquierdo de varios días de evolución, sin edema 
asociado.

Se realizó una TC abdominopélvica sin y con con-
traste yodado por vía endovenosa con posterior re-
construcción de las imágenes en 3D, donde se evi-
denció una trombosis venosa (Figura 1) y la com-
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Figura 1. TC abdomen y pelvis sin y con contraste endovenoso. Imágenes A) y C) 
Cortes axiales con contraste endovenoso (fase portal). Se observa compresión de 
la vena ilíaca común izquierda (fl echa roja) en contacto con la columna vertebral 
por detrás y falta de relleno de la vena ilíaca común izquierda atribuible a trom-
bosis venosa (fl echa amarilla). Imágenes C) y D) Reconstrucciones en coronal y sa-
gital, respectivamente. Se evidencia la falta de relleno en la vena ilíaca común iz-
quierda (fl echa naranja).
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presión de la vena ilíaca común izquierda por la 
arteria ilíaca (Figura 2). Se decidió su anticoa-
gulación por seis meses con resolución de la sig-
no-sintomatología. Al año del cuadro permaneció 
asintomática.

DISCUSIÓN

El síndrome de compresión de la vena ilíaca o de 
May-Thurner (SMT)1 es una entidad clínica que 
conduce a la compresión u oclusión de la vena, es-
pecíficamente la vena ilíaca común izquierda, que 
se encuentra comprimida a su paso entre la arteria 
ilíaca común derecha y la columna (a la altura del 
cuerpo vertebral de L5) (Figura 3), lo que aumenta 
el riesgo de trombosis venosa profunda (TVP) en 
la pierna izquierda2,3. Aunque ambas venas ilíacas, 
izquierda y derecha están en relación con la arte-
ria ilíaca común derecha, la izquierda tiene un cur-
so más transversal (VICI), siendo más predispues-
ta a la compresión; mientras que la vena ilíaca co-
mún derecha (VICD) asciende más verticalmente y 
por lo tanto no está predispuesta de manera similar.
Como consecuencia de la compresión mantenida y 
del traumatismo causado por la fuerza pulsátil de la 
arteria, se produce una lesión de la íntima que pro-

voca la formación de membranas o bandas en la luz 
vascular que la disminuyen, y dificultan u obstru-
yen el flujo venoso, lo que puede favorecer la for-
mación de un trombo. La combinación de la obs-
trucción venosa junto a la lesión de la íntima y una 
maniobra de aumento súbito de la presión intraab-
dominal pueden contribuir a la rotura de la vena, 
entidad a la que se denomina síndrome de Cockett 
o de May-Thurner4-8. Este es un síndrome poco co-
nocido, que se presenta especialmente en mujeres 
jóvenes sin factores de riesgo. Si bien la prevalencia 
real es desconocida, se estima que afecta aproxima-
damente del 2-5% en la población general y entre 
18-49% de los que padecen una TVP1,3. Este sín-
drome, que es causa de edema crónico, insuficiencia 
venosa, varices, TVP, ulceras venosas y otras com-
plicaciones más serias, como el tromboembolismo 
pulmonar o la flegmasía cerúlea dolens, además de 
ser infradiagnosticado1,3.
Si bien el método diagnóstico de elección hasta este 
momento es la venografía ilíaca, que permite de-
mostrar tanto la compresión de la vena ilíaca como 
la toma de gradientes de presiones y la presencia de 
circulación colateral, la angio-TC como la angio-
RM venosa se han convertido en las técnicas diag-
nósticas alternativas1-9.
El tratamiento de elección es la trombólisis y la co-
locación de endoprótesis para mejorar el calibre de 
la luz vascular y permitir un drenaje venoso normal.

Figura 3. Esquema anatómico. Se representa un corte axial a la altura de L5 don-
de se divide la arteria aorta abdominal en las arterias ilíacas comunes derecha 
(AICD) e izquierda (AICI), así como se produce la anastomosis de las venas ilíacas 
comunes derecha (VICD) e izquierda (VICI)

Figura 2. Reconstrucción en 3D por TC. Se observa la compresión de la vena ilía-
ca común izquierda por la arteria ilíaca común derecha que cruza por delante y la 
columna vertebral por detrás (fl echas negras).
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La paracoccidioidomicosis (PCM) es la micosis sisté-
mica más frecuente en Latinoamérica y está causada por 
Paracoccidioides brasiliensis. Se adquiere por vía inhalato-
ria y el hongo alcanza los pulmones, donde desarrolla la 
infección primaria y puede diseminarse a otros órganos.
Se ha establecido una clasifi cación de los estadios clíni-
cos en: infección, enfermedad aguda/subaguda, enfer-
medad crónica y enfermedad residual.
La forma aguda es propia de pacientes jóvenes de ambos se-
xos y afecta típicamente al sistema reticuloendotelial (gan-
glios linfáticos, hígado, bazo), mientras que la forma crónica 

suele darse en varones adultos y provoca predominantemen-
te lesiones pulmonares y mucocutáneas (Figura 1).
Los hallazgos por tomografía computarizada (TC) 
en la enfermedad pulmonar sintomática son muy 
variados1.
En pacientes sin tratamiento específi co, son frecuentes 
las opacidades en vidrio esmerilado y los nódulos.
En pacientes tratados predominan los engrosamientos 
septales, además de ser también prevalentes el enfi se-
ma cicatricial y los engrosamientos murales bronquia-
les, probablemente representando un estadio más avan-
zado de la enfermedad.
El tamaño de los nódulos varía desde pequeños noduli-
llos centrolobulillares hasta nódulos de varios centíme-
tros, pudiendo cavitar, estar rodeados por un halo hipo-
denso o tener una densidad central en vidrio esmerilado y 
periférica más densa (signo del halo inverso) (Figura 2).
Los diagnósticos diferenciales a considerar, en caso de le-
siones agudas/subagudas, son enfermedades infl amato-
rias (principalmente granulomatosas), embolia séptica o 
trauma; en caso de lesiones crónicas, se deben considerar 
las etiologías neoplásica e infl amatoria principalmente2.
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Figura 1. Radiografía de tórax anteroposterior (pretratamiento). PCM pulmonar 
en un hombre de 58 años de edad, tabaquista crónico, quien consulta por disnea y 
tos de 1 mes de evolución. Se observan múltiples opacidades focales de límites mal 
defi nidos, con distribución difusa en ambos pulmones.

Figura 2. TC de tórax en ventana de parénquima en diferentes planos (postrata-
miento). Se observan múltiples opacidades focales mal defi nidas con áreas en vidrio 
esmerilado asociadas. Asimismo, existen sectores de consolidación y nódulos con ca-
vitación central, dispersos en ambos pulmones con predominio en lóbulo medio, lín-
gula y ambos lóbulos inferiores, asociado a engrosamiento de septos interlobulillares.
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Sr. Editor
Se ha demostrado que el diagnóstico precoz de las en-
fermedades contribuye a disminuir las tasas de cada en-
fermedad en cuestión a lo largo de los años. En las últi-
mas dos décadas, el desarrollo de la tomografía de alta 
resolución (TCAR) ha contribuido con el diagnósti-
co de aproximadamente la mitad de los casos de fi bro-
sis pulmonar idiopática (FPI)1. Sin embargo, persiste 
un número elevado de pacientes que aún permanecen 
sin diagnóstico por presentar inconsistencia en las imá-
genes (neumonía intersticial idiopática probable/posi-
ble). Para este grupo, la opción para el diagnóstico es la 
biopsia pulmonar2.
Una biopsia transbronquial (BTB) con fórceps permi-
te obtener tejido de la región peribronquial y centrolo-
bulillar. Las muestras tomadas con esta técnica han de-
mostrado tener un bajo rédito en las enfermedades pul-
monares intersticiales, dado el pequeño tamaño de las 
muestras y la astricción que genera la pinza en ellas, con 
pérdida de la arquitectura del parénquima pulmonar.
El patrón histológico monomórfi co que presentan al-
gunas enfermedades tales como la neumonía organiza-
da criptogenética, la eosinofi lia pulmonar y el daño al-
veolar difuso permiten la posibilidad de realizar el diag-
nóstico aun con estas pequeñas muestras; sin embargo, 
el patrón de la neumonía intersticial usual/fi brosis pul-
monar idiopática (NIU/FPI), la neumonía intersticial 
descamativa y/o la neumonía intersticial no específi ca 
(NINE) requieren muestras de mayor tamaño para un 

adecuado diagnóstico3-4. El manejo de los pacientes con 
sospecha de algunas de las enfermedades anteriormente 
nombradas requiere un diagnóstico anatomopatológi-
co mediante la toma de una biopsia quirúrgica del pul-
món, ya sea por cirugía abierta o, como es usual en la ac-
tualidad, asistida por video (VATS)5.
A pesar de que encontrar un diagnóstico histológico ya 
no es el estándar de oro, pero en general, supera a los re-
sultados radiológicos y clínicos del equipo multidisci-
plinario, la histología debe ser interpretada siempre en 
el contexto clínico del paciente1-3.
Durante esta última década se ha iniciado el uso de una 
vieja técnica utilizada previamente para criocirugía en 
tumores de la vía aérea central en la década de 1970. A 
partir del año 2000, se han desarrollado criosondas que 
permiten obtener muestras de criobiopsia transbron-
quial (cBTB), biopsias tomadas por congelación del te-
jido que son de mayor tamaño que las convencionales y 
con menor astricción tisular, extendiéndose su utiliza-
ción para muestras del intersticio pulmonar6-8.
El fundamento de esta técnica se basa en el principio de 
Joule-Th omson, por el cual el gas comprimido al des-
comprimirse rápidamente se expande por la repentina 
diferencia de presión y origina un descenso de tempe-
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Figura 1. Dos tomas de criobiopsia del lóbulo pulmonar mediante criobiopsia.
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ratura produciendo un halo de congelación con tem-
peraturas de −90°C, de modo que el tejido a su alrede-
dor se pega por congelación a la criosonda y permite su 
extracción9.
Se pueden utilizar distintos gases, el óxido nítrico 
(NO), que requiere menor tiempo de disparo y la con-
gelación es mayor que con el uso de dióxido de carbo-
no10 (CO2), que requiere mayor tiempo. El tamaño 
de las criosondas también varía, siendo de un diáme-
tro de 2.4 mm o de 1.9 mm por una longitud de 900 
mm, que se conecta al equipo de crioterapia (Erbokryos 
CA, Erbe, Alemania)2-10. El tiempo de congelación an-

tes de la tracción de la muestra varía de 3 segundos a 5 
o más9,10. El tiempo va a depender además del gas usa-
do para la congelación. Se ha descripto que las mues-
tras podrían ser mayores cuando se usan criosondas 
más grandes o el tiempo de congelación es mayor de 4 
segundos9.
De esta manera las muestras obtenidas presentan un ta-
maño mayor que el de las BTB con fórceps, oscilando 
las cBTB entre 9.5 y 64.2 mm2 (Figura 1). Un benefi cio 
adicional al tamaño y calidad de las muestras de cBTB, 
es que no hay artefactos por la congelación, ni se han 
descripto difi cultades técnicas para procesar las mues-
tras posdescongelación2,3,11-17. Más aún, no se pierde la 
arquitectura ya que la muestra es congelada in vivo, es-
tando el parénquima pulmonar exactamente igual que 
antes de la congelación, y es retirada por tracción para 
ser descongelada luego en solución salina (Figura 2)9.
Numerosos trabajos publicados han reportado que las 
muestras son siempre representativas, con diagnós-
tico de la patología entre 70 a 86% aproximadamen-
te, en especial luego de la interpretación por comité 
multidisiplinario10-13.
Durante el procedimiento la ubicación de la criosonda 
se realiza mediante control por radioscopia (Figura 3), 
para tomar las muestras a una distancia aproximada de 
1 a 3 cm de la pleura de manera de estar en el pulmón 
periférico y a una distancia sufi ciente para disminuir 
las eventuales complicaciones, como el neumotórax9. 

Figura 2. Muestras tomadas por criobiopsia luego de ser descongeladas en so-
lución salina.

Figura 3. Imagen que muestra la criosonda controlada por radioscopia antes de 
realizar la congelación.

A

B

Figura 4. Equipo de broncoscopia rígida (A). Esquema de una broncoscopia rígi-
da con el fi brobroncoscopio (FBC) por radioscopia saliendo del broncoscopio rígido 
con la criosonda ubicada (B).



Criobiopsia | Ortiz Naretto A, Salvado A | 173

Permitiendo además la radioscopia evaluar esta compli-
cación posprocedimiento inmediato.
El procedimiento se puede realizar por medio de fi bro-
broncoscopia fl exible (FBC) solamente, para lo cual se 
requieren dos fi brobroncoscopios, o con broncoscopia 
rígida (BR) asociada a un FBC2,9-11. Esto se debe a que al 
congelarse la muestra en la criosonda que pasa por el ca-
nal del FBC, no se la puede extraer hasta descongelarla, 
necesitando un segundo equipo, FBC o BR, para con-
trol visual endoscópico del sangrado posbiopsia.
La utilización de broncoscopia rígida (Figura 4) permi-
te además la intubación selectiva del bronquio fuente del 
pulmón a estudiar garantizando que, de presentar un san-
grado mayor del habitual durante la toma de la muestra, 
se podrá ocluir el segmento estudiado manteniendo el pul-
món contralateral limpio de sangre para ventilar y oxige-
nar al paciente de presentar esta complicación10; también 
se puede utilizar un balón tipo Fogarty para bloquear el 
segmento del lóbulo a biopsiar controlando a su través por 
transparencia del balón la presencia o no de sangre distal.

Las complicaciones más frecuentes que se han reporta-
do durante el procedimiento son el sangrado y el neu-
motórax2,3,9-12. Estudios recientes han demostrado que 
las complicaciones de sangrado por biopsia con fórceps 
o pinzas para realizar BTB convencionales en compa-
ración con las de criosonda son similares13. El sangra-
do leve es más frecuente con criosonda (ya que el proce-
dimiento consiste en traccionar el tejido congelado), es 
similar el moderado y no es frecuente el sangrado gra-
ve11-13. Los porcentajes de neumotórax varían en la lite-
ratura desde ausente hasta un 33%2,11-16.
El procedimiento puede ser realizado en la sala de en-
doscopia o en quirófano11. Luego de terminado el mis-
mo, el paciente es extubado y se mantiene en observa-
ción 2 o 3 horas para luego ser dado de alta de no pre-
sentar ninguna complicacion14.
Esta evidencia podría generar un cambio de paradigma 
que resalte la necesidad de un diagnóstico histológico 
seguro y rápido que debe ser acompañado de los avan-
ces tecnológicos disponibles.
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Señor Director:
En los últimos años en la práctica hospitalaria de los 
autores de esta carta observamos con frecuencia que 
algunos de los médicos especialistas con los que in-
teractuamos no reconocieron un diagnóstico que co-
rrespondía a su especialidad.
En el año 1990, el Dr. Alberto Agrest (1923-2012) 
relató una curiosa experiencia y es que “toda vez que 
un especialista no sabe lo que tiene su paciente, el pa-
ciente padece una enfermedad de esa especialidad” lo 
cual a veces es negado por el especialista hasta que lle-
ga la confi rmación. Esto es conocido en los ambien-
tes clínicos de la Argentina como “ley” de Agrest, en 
su honor1,2.
Refi ere Agrest además que “podría aceptarse que 
mientras al clínico le interesa primariamente el en-
fermo, a los especialistas les interesa primariamente 
la enfermedad perdiendo de vista al enfermo”, al de-
cir del refrán “los árboles no dejan ver el bosque”1. 
El especialista está acostumbrado a ver con frecuen-
cia una enfermedad y olvida los extremos de la cur-
va de Gauss3.
La “ley de Agrest” obedece a lo que Marc Alpert y 
Howad Raiff a defi nieron como “overconfi dence”, es 
decir al efecto o fenómeno de “exceso de confi anza” 
ya que generalmente el especialista o experto sobre-
estima sistemáticamente sus conocimientos y capaci-
dades4,5. El exceso de confi anza prescinde de la dife-
rencia entre lo que la gente sabe realmente y lo que 
cree saber. Los expertos padecen aún más de este efec-

to que los no expertos6. Es un sesgo cognitivo poten-
cialmente catastrófi co. Existen múltiples variables re-
lacionadas con el desarrollo del exceso de confi an-
za como son la personalidad, el sesgo del egocéntri-
co, el desconocimiento de incidencia y prevalencia de 
enfermedades comunes, nivel de difi cultad de la ta-
rea, fallas en realimentación efectiva, previsibilidad 
del resultado y la ambigüedad de la evidencia, entre 
otros5. Estas pueden presentarse solas o interactuar 
en un solo sujeto y este efecto es innato o natural.
En su libro Th inking, Fast and Slow (Pensar rápi-
do, pensar despacio), Daniel Kahneman describe una 
serie exhaustiva de experimentos que muestran con 
cuánta frecuencia se sacan conclusiones confi ada y 
erróneamente. Constantemente elogiamos en exce-
so nuestras virtudes y racionalizamos nuestros defec-
tos para poder tener una idea muy elevada de noso-
tros mismos.
Se puede trabajar en su prevención modifi cando al-
gunas de las variables comentadas como, por ejemplo, 
el entrenamiento del pensamiento crítico o razona-
miento diagnóstico en la educación de grado y pos-
grado, tal como hemos comenzado este año con los 
Residentes de segundo año de distintas especialida-
des del Hospital Británico de Buenos Aires.
Para limitar este efecto, sea escéptico ante todas las 
predicciones, y aunque a veces inexacta, la aplicación 
de esta “ley” en la práctica cotidiana nos permite evi-
tar errores diagnósticos.

Servicio de Clínica Médica, Hospital Británico de Buenos Aires.

Correspondencia: Dr. Pablo Young | Hospital Británico. Perdriel 74, 
C1280AEB CABA,  Rep. Argentina | Tel 5411 43096400 Fax 5411 
43043393 | pabloyoung2003@yahoo.com.ar 

Los autores declaran no poseer confl ictos de intereses.
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