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RESUMEN

Introducción. Los paragangliomas (PRGL) son tumores altamente vascularizados derivados de
células del sistema extra-adrenal cromafín; ocurren con mayor frecuencia en el cuerpo carotídeo, en
mujeres y en personas que viven en ciudades a gran altitud sobre el nivel del mar.
Objetivo. Analizar las características clínicas, localización, métodos de diagnóstico, tratamiento y
complicaciones de los PRGL.
Material y métodos: Durante un periodo de 35 años (1976-2011) se realizó un análisis retrospecti-
vo de 57 casos con PRGL carotídeo.
Resultados: Los PRGL fueron más frecuentes en el sexo femenino con 44 pacientes (77.19%) y en el
lado derecho con 31 casos (55.3%). El rango de edad promedio fue de 52 años. El hallazgo clínico
más relevante fue la presencia de una masa cervical de crecimiento reciente. Los métodos de diag-
nóstico fueron arteriografía en 49 casos (85.9%), tomografía en 21 (36.8%), ultrasonido en 19
(33.3%), angiorresonancia en 12 (21.05%) y angio TAC en cinco (algunos pacientes tenían dos o más
de estos estudios). De acuerdo con la clasificación Shamblin 18 tumores fueron grado I (31.5%); 23,
grado II (40.3%) y 16, grado III (28.2%). El reporte de histopatología fue benigno para 56 casos
(98.18%) y maligno para uno (1.82%). Se realizó extirpación tumoral completa de todos los tumores
y resección de arteria carótida externa en cuatro casos (7.01%). En tres pacientes se colocó prótesis
vascular para sustituir la arteria carótida interna. Hubo nueve complicaciones (15.7%): tres lesio-
nes de nervio (dos del nervio laríngeo superior y uno del asa del hipogloso), cuatro lesiones de arte-
ria carótida (todas resueltas con cierre primario), un caso de hipoacusia y un caso de monoparesia.
No hubo mortalidad.
Discusión: La literatura refiere que los PRGL se diagnostican por presentarse como masas pulsáti-
les. En el presente trabajo sólo hubo 21 pacientes con dicho diagnóstico (36.8%), 18 (31.5%) tuvieron
diagnósticos clínicos primarios erróneos. Por ello toda masa tumoral en cuello debe analizarse con los
métodos de diagnóstico actuales y cuando se sospechen tumores de cuerpo carotídeo, las imágenes de
diagnóstico (2010) proveen de información muy útil al planear la estrategia quirúrgica.
Conclusión: Los PRGL son tumores altamente vascularizados, la resección quirúrgica aún es el
tratamiento de elección. En el estudio de las masas tumorales en cuello es muy importante incluir
esta posibilidad, ya que un diagnóstico precoz favorecerá notablemente el manejo de este tipo de
tumoraciones y minimiza la tasa de complicaciones.

Palabras clave: Paraganglioma, tumores de cuerpo carotídeo, glomus, tumores de cuello, cirugía
vascular de cuello, quimiodectoma.
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originados en las células cromafines de los paragan-
glios, con independencia de su ubicación (localiza-
ción anatómica), además de indicar si es un tumor
funcionante o de comportamiento maligno.

Los PRGL se componen de células neuroendocri-
nas derivadas de la cresta neural, cuya principal
función es quimiorreceptora. Los paraganglios
constituyen un sistema neuroendocrino disperso
con embriogénesis e histología similar, distribuidos
desde la base del oído medio hasta el hueco pélvico.
Los paraganglios en la región de la cabeza y cuello
son los más relacionados con el sistema nervioso
parasimpático, lo que les otorga una íntima rela-
ción con las estructuras vasculares y neurales. Al-
gunos de estos paraganglios (como los del cuerpo
carotídeo y los aórtico-pulmonares) tienen una rele-
vante función fisiológica en la quimiosensación y
modulación refleja de la función respiratoria y car-
diovascular.

El cuerpo carotídeo se adosa a la carótida a nivel
de su bifurcación, es un órgano quimiorreceptor en-
cargado de detectar cambios en la presión arterial,

INTRODUCCIÓN

En 1971 Luis Krause Senties1 inició la historia
mexicana de los tumores de cuerpo carotídeo; son
40 años de experiencia nacional en paragangliomas.
Se puntualizan sólo un par de datos históricos: hace
105 años Masson describió el término paraganglio-
ma (1907) y hace 75 años Lubbers2 reportó por pri-
mera vez de forma completa un tumor del cuerpo
carotídeo (1937). Cinco años después del reporte de
Krause los autores iniciaron la práctica en este te-
rritorio de la cirugía (1976).

Este tumor se ha denominado tumor del cuerpo
carotídeo, endotelioma del glomus carotídeo, peri-
telioma, glomus yugular, paragangliomas no cro-
mafines, quemodectomas, glomerulocitomas, tumor
del cuerpo timpánico, receptomas, paraganglioma
nodosum, paraganglioma vagal, paraganglioma yu-
gular y cuerpo vagal. La tendencia actual es que to-
dos los tumores originados de los paraganglios ex-
tra-adrenales se denominen paragangliomas
(PRGL), nombre genérico aplicado a los tumores

ABSTRACT

Introduction: Paragangliomas (PRGL) are tumors with multiple blood vessels derived from the ex-
tra-adrenal chromaffin cells. They occur more frequently in the carotid body, in women and people who
live at high altitudes above sea level.
Objective: To analyze the most common clinical findings, localization, diagnostic methods, treatment
and complications of PRGL.
Materials and methods: A retrospective study was performed from1976 to 2011 with 57 cases with
carotid PRGL.
Results: PRGL were more frequent in women 44 patients (77.19%) and on the right side of the neck 31
cases (55.3%). The average age was 52 years. The most common clinical finding was a palpable mass
of recent origin. The most common diagnostic studies were angiography (85.9%), tomography (36.8%),
ultrasound (36.8%), magnetic resonance imaging (21.5%) (most of the patients had two or more of these
diagnostic studies) and 5 CT Scanner with Spiral Image Reconstruction 3D. Tumors distribution ac-
cording to Shamblin classification were: 18 tumors grade I (31.5%), 23 grade II (40.3%), and 16 grade
III (28.2%). The histopathology report was benign for 54 cases (98.2%) and malign for one (1.8%). All
tumors were extracted completely. In four cases the external carotid artery was removed (7.01%). Three
patients required vascular prosthesis to replace internal carotid artery. There were nine complications
(15.7%), 3 nerve lesions (2 from the superior laryngeal nerve, and one from hypoglossal nerve), four ca-
rotid artery lesions (all of them solved with primary closure); one case of partial hearing loss, and one
case of mono-paresis. There was no mortality rate.
Discussion: PRGL are commonly diagnosed as a pulsating mass, this study shows that only in 21
(36.8%) of the cases this symptom was present. 18 patients (31.5%), also received an initial clinical
wrong diagnosis. Because of these every palpable mass on the neck, must be analyzed with actual diag-
nostic modalities. When a carotid body tumor is suspected, actual images (2012) provide very useful in-
formation to plan the surgical strategy.
Conclusion: PRGL are tumors with multiple blood vessels and surgical excision is the treatment of
choice. We consider that when a mass in the neck is studied, it is very important to rule out the possibili-
ty of a PRGL, because a prompt diagnosis will benefit notoriously the management of this type of tu-
mors and will minimize the complication rates.

Key words: Paraganglioma, carotid body tumors, neck tumors, glomus, cervical vascular surgery, che-
modectoma.
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de oxígeno, bióxido de carbono y PH; los PRGL a
este nivel son tumoraciones de crecimiento lento,
cuya aparición se asocia con periodos prolongados
de hipoxemia, hipercapnia, hipercalemia y acidosis
que estimulan el plexo carotídeo, el nervio glosofa-
ríngeo y los centros respiratorios del tronco encefá-
lico.

Arias-Stella y Valcarcel3 describieron una hiper-
plasia de los cuerpos carotídeos como secuencia a la
estimulación crónica por la hipoxia de altura y se
observó que los tumores originados en ese tejido
quimiorreceptor son más frecuentes en regiones de
gran altura que en las zonas situadas a nivel del
mar. La mayor parte de estos informes considera a
la estimulación hipóxica crónica como el factor de-
terminante para la aparición de las lesiones. Estos
trabajos fueron seguidos por varios estudios de se-
ries importantes de TCC en las regiones andinas de
Perú (Saldaña y col., 1973);4 en Bolivia (Ríos-Dalenz
y Wayllace,5 1977; Aramayo y col., 1989), Ecuador
(Pacheco-Ojeda y col., 1982),6 México (Krause-Sen-
ties,1 1971; Rodríguez Cuevas y col.,7,8 1986) y Ar-
gentina (Guerri y col.).9

El 10% de los pacientes con PRGL tiene antece-
dentes familiares del padecimiento, sobretodo en
casos de multifocalidad. Se han identificado al me-
nos tres loci genéticos posiblemente responsables:
PGL1, PGL2 y PGL3, es una transmisión autosó-
mica dominante con impresión genética. El descu-
brimiento en el gen PGL1 de la mutación SDHD,
que codifica las pequeñas subunidades cybS, permi-
te a los investigadores examinar directamente di-
versas hipótesis, como la función de cybS en la per-
cepción de oxígeno y la patogenia tumoral común, y
la participación de la impresión genómica en la pa-
togenia de la enfermedad.10

Hay cuatro localizaciones principales: cuerpo ca-
rotídeo, foramen yugular, oído medio (yugulotimpá-
nico) y el nervio vago o neumogástrico. Histológica-
mente muestran discreto pleomorfismo celular con
arquitectura lobar a base de estroma fibrovascular
con acúmulos de células que tienden a formar aci-
nos laxos. Las células muestran una morfología epi-
teloide de citoplasmas pálidos con bordes difumina-
dos. Los núcleos suelen ser pleomorfos y levemente
hipercromáticos con mitosis ocasionales. Alrededor
de 3% son funcionales con elevación de catecolami-
nas y metanefrina.11

El diagnóstico por eco Doppler muestra masa só-
lida débilmente ecogénica con múltiples vasos in-
tratumorales de baja resistencia. En la RNM en
imágenes potenciadas en T1 hay zonas altas de se-
ñales hemorrágicas subagudas y vacíos de flujo de
arteria nutricias; se logra un realce intenso con la
administración de contraste IV. Aun cuando los mé-

todos no invasivos son excelentes para el diagnósti-
co de los PRGL, en la actualidad la angio RNM y la
angio TAC 3D12,13 son la mejor opción para su diag-
nóstico, ya que permiten delimitar su tamaño, loca-
lización, descartar un tumor contralateral y pla-
near la mejor estrategia quirúrgica.

El diagnóstico diferencial se debe hacer con los
tumores de la cadena nerviosa,14 metástasis gan-
glionares, abscesos, trombosis venosa yugular, lin-
fomas, metástasis ganglionares, tumores salivares,
tumores vagales, quistes branquiales, tumores del
hipogloso, aneurismas carotídeos, entre otros.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron los expedientes de pacientes opera-
dos con diagnóstico de PRGL por el grupo quirúrgico
durante el periodo 1976-2011; se obtuvieron datos
como edad, sexo, lugar de residencia, antecedentes
familiares, cuadro clínico, métodos de diagnóstico,
características del tumor, localización, resultados
histopatológicos, tipo de intervención quirúrgica,
complicaciones postoperatorias y evolución.

RESULTADOS

Se trataron 57 casos de PRGL carotídeos, de los
cuales 46 fueron femeninos (76.36%) –siete con tu-
mor bilateral– y 11 masculinos (23.64%). La edad
promedio fue de 52 años con un rango de 35 a 72
años. El lado más frecuente fue el derecho con 31
casos (56.36%).

Los diagnósticos clínicos iniciales fueron erró-
neos en 20 casos (32.72%): seis aneurismas de caró-
tida, tres adenitis tuberosas, tres tumores de glán-
dulas salivales, dos neurofibromas, un quiste
braquial, una metástasis, un linfangioma recurren-
te, un tumor de parótida, un schwanoma14 y un feo-
cromocitoma cervical.

Todos los pacientes radicaban a más de 2,000 me-
tros de altura sobre el nivel del mar hace más de
25 años, siete tuvieron antecedentes de hipoxia
crónica y 33, hipertensión arterial por más de
cinco años.

Los datos iniciales más comunes fueron presen-
cia de masa indolora cervical en 52 casos, de las
cuales sólo 21 eran pulsátiles (38.18%); otros sínto-
mas fueron vértigo en siete pacientes, disfagia en
cuatro y disfonía en tres.

Ningún paciente tuvo alteraciones de importan-
cia en los exámenes preoperatorios ni se detecta-
ron niveles elevados de catecolaminas.

A la mayoría de los pacientes se les realizó más
de dos estudios de gabinete: arteriografía en 49 ca-
sos (89.09%) (Figuras 1 y 2), tomografía computada
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en 21 (38.18%), ultrasonido en 19 (34.54%), angio-
rresonancia en 12 (21.81%) y gamagrama carotídeo
en cinco (9.09%) y angio TAC con reconstrucción 3D
en cinco (Figura 3).

Todos los pacientes recibieron tratamiento qui-
rúrgico15-20 (Figura 4) no se usaron embolizaciones
preoperatorias, en tres casos fue necesario utilizar
derivaciones internas (shunts), no hubo variaciones
en los signos vitales y la arteria carótida externa fue
ligada y resecada en cuatro casos (12.7%). El tiempo
quirúrgico promedio fue de tres horas quince minu-
tos con un rango de 2-8 h (este último para un tumor
de 10 cm de diámetro Shamblin 3 plus). El sangrado
en promedio fue de 390 cc, con un rango de 250 a
800 cc. En caso necesario, se practica la hemodilu-
ción y autotransfusión; en pacientes con bifurcación
carotídea alta se puede luxar la articulación tempo-
romandibular para facilitar la exposición del campo
quirúrgico y con ello la extirpación del tumor.

En los seis casos con PRGL bilateral se dejó un
intervalo de al menos ocho a doce semanas para
efectuar la extirpación del tumor contralateral. A la
fecha quedó pendiente la resolución de uno.

De acuerdo con la clasificación Shamblin21 se des-
cribieron 18 tumores grado I (32.72%), 23 grado II
(41.83%) y 16 grado III (25.45%). El tamaño de los
tumores fue de 2 a 10 cm, todos se localizaron a ni-
vel de la bifurcación carotídea, la carótida interna
estuvo involucrada en doce casos (21.81%). El re-
porte histopatológico fue benigno en 56 pacientes
(98.18%), maligno para uno (1.82%).22,23

Se presentaron nueve complicaciones (16.36%):
tres lesiones de nervio24 (dos del laríngeo superior
y uno del asa del hipogloso), cuatro lesiones de arte-
ria carótida (reparadas con cierre primario), un
caso de hipoacusia y un caso de monoparesia; en
dos casos hubo síndrome de falla de barorrecepto-
res.25,26 No hubo mortalidad.

DISCUSIÓN

Se calcula que la proporción 20:1 es la que existe
entre individuos expuestos a la hipoxia crónica de
las alturas (a más de 2,000 m) en relación con los
que viven a nivel del mar.27 Aunque los PRGL pre-
sentan 0.03% de todas las neoplasias, hay amplia y

Figura 1. Paraganglioma. Ar-
teriografía carotídea directa
transoperatoria empleada en
los años 70s.

Figura 2. Paraganglioma caro-
tídeo por cateterismo a partir
de los años 80s.

A B C

A B
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buena experiencia mexicana con más de 50 publica-
ciones nacionales al respecto.28-48

La presencia de una masa en el triángulo carotí-
deo debe descartar varias posibilidades diagnósticas,
como metástasis ganglionares, carcinoma de célu-
las escamosas, neurofibromas, schwanoma, ganglio-
neuroma, linfangioma, feocromocitoma, hemangio-
ma, hemangiopericitoma, aneurismas y PRGL, ya
que en esta serie, como en las reportadas por la li-
teratura mundial, en más de 30% de los casos el
diagnóstico clínico inicial es erróneo.

Un dato útil para identificar los tumores es la
presencia de una masa pulsátil; en este estudio di-
cho dato clínico se presentó en 38% de los casos,
por ello la mejor manera de llegar al diagnóstico es
considerar esa posibilidad.

Los feocromocitomas tienen origen común con
los PRGL: se asocian con hiperproducción de cate-
colaminas con presencia de hipertensión. En este
caso, en 31 pacientes hipertensos se descartó tal

posibilidad mediante la determinación de niveles de
catecolaminas, monitoreo transoperatorio de la ten-
sión arterial y tinciones de sinaptofisina en algunas
piezas patológicas.

Los PRGL tienen un crecimiento lento, alcanzan
un tamaño capaz de producir compresión en el asa
del nervio hipogloso, de los nervios craneales IX, X
y XII (glosofaríngeo, neumogástrico o vago, y espi-
nal, respectivamente). En esta serie sólo tres pa-
cientes (5.45%) presentaron disfonía. La lesión del
vago y el hipogloso son las más frecuentes, pero
pueden lesionarse otros pares craneales (facial, glo-
sofaríngeo, espinal o accesorio) y nervios como el
simpático cervical (síndrome de Horner), recurren-
te laríngeo y laríngeo superior.

Aun cuando los métodos no invasivos son exce-
lentes para el diagnóstico de los PRGL, junto con la
angiografía digital, en la actualidad la angio RNM y
la angio TAC 3D son la mejor opción para su diag-

Figura 4. Cirugía de extirpación de paraganglioma carotídeo.

A B C

Figura 3. PRGL bilateral (A) y
unilateral izquierdo (B) con an-
gio TAC 3D.

A B



9Gutiérrez-Carreño AR y cols. Paraganglioma carotídeo. Rev Mex Angiol 2012; 40(1): 4-13

nóstico, ya que permite delimitar su tamaño y loca-
lización, descartar un tumor contralateral y pla-
near la mejor estrategia quirúrgica.

El tratamiento de elección aún es quirúrgico,49

pero se han publicado alternativas en casos selec-
cionados (radioterapia previa o radioneurocirugía
estereotáctica);50 otros embolizan la arteria farín-
gea ascendente de la tiroidea superior antes de la
cirugía, aun cuando la literatura51,52 describe como
complicaciones principales a la lesión de pares cra-
neales bajos y la disección de vasos principales, así
como la posibilidad de embolismos cerebral o pul-
monar por paso de partículas a la circulación sisté-
mica. Asimismo, existe la embolización directa con
cianoacrilato53,54 u onyx.55-58 En casos seleccionados
se coloca endoprótesis vascular cubierta en la arte-
ria carótida interna excluyendo la carótida externa
y luego hacer la resección quirúrgica del tumor me-
diante un procedimiento híbrido59-61 en un segundo
tiempo.

Para disminuir el sangrado transoperatorio tam-
bién se usa el LigaSure,62 instrumento de punta
monopolar (usado en laparoscopia) sellador de vasos
y corte tipo bisturí. Con regularidad se usa el cau-
terio bipolar, también se ha empleado el bisturí ar-
mónico de Ethicon (Figura 5), el cual corta por una
vibración que atraviesa el tejido y sella los vasos
sanguíneos por desnaturalización de proteínas.
También se reporta radiólisis con radionúclidos63 y
el uso del aspirador quirúrgico ultrasónico64 (Cua-
dro I).

Es fundamental conocer la anatomía del cuello,
ya que al enfrentarse a este tipo de tumores uno de
los retos es minimizar el sangrado; los autores re-
comiendan seguir el plano de disección a través de
la adventicia, con la oclusión minuciosa de los va-
sos. El segundo reto de esta cirugía es evitar o dis-

minuir las lesiones neurológicas y vasculares, con
hincapié en que cada caso es diferente y, como
mencionan algunos autores, la clasificación de
Shamblin se ha actualizado, ampliado y modificado
por profesionales que tienen amplia experiencia
en el tema65-68 (Cuadros II-VI), por la variedad
de estructuras del cuello involucradas –ante lo

CUADRO I

           R  sa o  s  rManejo de los PRGL carotídeos

Cirugía
Radioterapia y cirugía
Embolización endovascular y cirugía
Embolización in situ y cirugía
Radioneurocirugía estereotáctica
Radiólisis farmacológica
Prótesis endovascular y cirugía híbrida
Cirugía con aspirador quirúrgico ultrasónico

Figura 5. Empleo de bisturí armónico (Ethicon®) en la ex-
tirpación de tumor en la bifurcación carotídea.

CUADRO III

      f   l  dsi a   m  dClasificación de Shamblin modificada.6565656565

• a     a   Estado I. Estado I. Tumor < 2 cm, desplazando arterias
carótidas sin comprometer su pared.

•      I  d   Estado II. Tumor de 2-5 cm adherido a las paredes
arteriales o rodeando carótidas, sin placas o estenosis
arterial hemodinámicamente significativas.

•     s a  I   . Estado III. Tumor > 5 cm con extensión a base de
cráneo, infiltración de la pared arterial o de estructuras
vecinas y/o presencia de placas o estenosis arterial
hemodinámicamente significativas.

CUADRO II

      if   p  s ca  g   Clasificación según etapas de
    a l s í  a na m  o  i .paragangliomas carotídeos (Shamblin).2121212121

Tipo Descripción

I Tumor localizado,
fácilmente resecable.

II Tumor adherente,
rodea parcialmente
vasos carotídeos.

III Tumor que rodea
completamente
las carótidas.
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CUADRO V

l  e if   l if  e Clasificación de Hallet.Clasificación de Hallet.6767676767

División del campo quirúrgico neurovascular en tres zonas para
evitar lesionar estructuras durante la extirpación:

•     a    Zona I. Incluye la bifurcación carotídea y el nervio vago
adyacente.

• a    a  Zona II. Zona II. Incluye el territorio de la carótida externa, el nervio
hipogloso suprayacente y el nervio laríngeo superior subyacente.

•      . a  Zona III. Comprende el territorio de la arteria carótida interna,
la rama mandibular del nervio facial, la porción proximal de los
nervios hipogloso y vago, la rama faríngea del vago, el nervio
accesorio espinal y el nervio glosofaríngeo.

CUADRO IV

C ica ó   a eClasificación de Zanaret.C ca   ai ó   eClasificación de Zanaret.6666666666

•   s  a  Estadio I. Pequeños, fácilmente extirpables.

• s a  IEstadio II.s a   IEstadio II. Envuelven la arteria carótida interna.
Resecables mediante disección de la subadventicia.

•     st o I . i   Estadio III. Envuelven el eje carotídeo.
Precisan resección carotídea.

IIIIa. No contactan con la base del cráneo.
   I  IIIb. Contactan con la base de cráneo. No dejan ningún

       segmento accesible de carótida para una anastomosis.

CUADRO VI

            i a  p    c   iic  st     d  lModificación propuesta de la clasificación de Shamblin.6868686868

Shamblin Tamaño Rodeando Escisión
los vasos carotídeos

I < 4 cm No Sin dificultad.

II > 4 cm Parcialmente Difícil.

IIIa > 4 cm Estrechamente Difícil.

IIIb = I, II o III Cualquier tamaño - Precisa sacrificio vascular o sustitución de vasos,
infiltración a cualquier pero la invasión intramural debe confirmarse
vaso carotídeo clínica y/o histológicamente.

De acuerdo con Luna-Ortiz y cols.71 existen grados mixtos o intermedios I-II que infiltran la carótida e impiden la resección sin sacrificar los vasos; por
el contrario, hay grados III que no infiltran y pueden resecarse, con mayor riesgo, pero sin comprometer las carótidas. Por ello, proponen que el grado
III se subdivida en IIIa y IIIb (grados I, II o III con infiltración de un vaso carotídeo).

Figura 6. Después de la extirpación de paraganglioma ca-
rotídeo. Reemplazo de arteria carótida interna con vena
autóloga (A) y con prótesis vascular sintética (B).

A

B
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imprevisible– en este tipo de lesiones tumorales
expansivas.

Debido a la posibilidad de exclusión del sistema
carotídeo se debe contar con derivaciones intra-
vasculares y tener la opción de obtener la vena au-
tóloga o con contar con prótesis sintética para la
reconstrucción de la arteria carótida interna (Fi-
gura 6).

Los pacientes con historia familiar, pero sin nin-
guna manifestación clínica de PRGL deberían so-
meterse a un rastreo con un isótopo radioactivo
(Octreótido) para descartar la presencia de múlti-
ples lesiones no diagnosticadas clínicamente. En un
futuro existe la esperanza terapéutica si se puede
alterar la carga genética.

CONCLUSIONES

En el estudio de las masas tumorales de cuello
siempre deberán considerarse los PRGL carotí-
deos, ya que con los estudios de imagen actuales
es posible detectarlos en etapas tempranas, así
como indicar el tratamiento de elección que aún
es el quirúrgico, pues entre más circunscritos es-
tén, menos problemático será su manejo y se mini-
miza el riesgo de complicaciones. Debido a su gran
vascularidad es importante familiarizarse con su
manejo, ya que abordarlos sin la experiencia o sin
el equipo adecuado puede constituir una catástrofe
para el paciente.

Finalmente, la innovación constante y la mística
quirúrgica deben prevalecer, considerando la preci-
sión en lugar de la velocidad. Es una cirugía que re-
quiere sapiencia del grupo quirúrgico y paciencia
del entorno médico.
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