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GENESIS DE LOS FENOMENOS
BIOELECTRICOS DE LA COCLEA *

ErNeEsTO DEUTSCH **

Se presenta una breve revision acerca del probable sitio de origen,
proceso responsable de su generacién y papel en la fisiologia coclear
de los diferentes fenémenos eléctricos registrables de la porcién audi-

tiva del oido interno.

Se propone, a base de observaciones experimentales, la probable
divisién funcional de la célula ciliada por su doble papel fisiologico.
El primero consiste en ser generadora de la microfénica coclear y el
segundo en funcionar como elemento presiniptico de la unién célula
ciliada-nervio.

El tema de esta comunicacién es la descripcion de lo que se conoce y des-
conoce acerca de los mecanismos biolégicos responsables de la presencia en el
oido interno de fenémenos eléctricos.

Existen en la porcién coclear del oido interno dos tipos de potenciales
eléctricos: los de corriente directa y los de corriente alterna (tabla 1), Al
primer grupo pertenecen :

I. La diferencia de potencial eléctrico existente entre uno y otro lado

de las membranas celulares, llamado potencial de membrana o po-
tencial intracelular,

o

La sefial eléctrica que se recoge del interior del conducto coclear lla-
mada potencial endococlear o endolinfatico.

3. El potencial de sumacién, cuyo sitio de origen parece estar en las
células ciliadas internas.

Al segundo grupo o de corriente alterna pertenecen la microfénica co-
clear y el potencial de accién del nervio auditivo.

El potencial intracelular. que tiene una magnitud de 80 a 110 milivoltios,
se registra entre el interior y el exterior de la membrana celular. Se ha ob-
servado su existencia en todas las células excitables. Este potencial es un
producto del metabolismo celular encaminado a crear una diferencia electro-
litica entre el interior y el exterior de la célula. El potencial en cuestin sufre
importantes modificaciones cuando la célula entra en actividad.

* Leido en la XIIT Reunién Nacional de la Sociedad Mexicana de Otorrinolarin-

gologia. Mayo de 1963. (Por invitacién. )
** Del Departamento de Fisiologia del Instituto Nacional de Audiologia, S.S.A.
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Tasra 1
Tipo Potenciales | Siti i
Sitio de origen st Proceso o
£ Estimulo S Fisiologia coclear
Fsth pre- Metabolis-
Intracelular | Membrana sen‘t)e o mo de o
celular o e Excitabilidad
S0 5
Bo célula
Espacio Esta Proceso me- )
C.D Cocl endo. sta pre- tabélico | Polarizacion ané-
. D oclear S sente en lecti di >
linfatico selectivo | ica de la célula
coclear reposo de la estria| ciliada
vascular
Gélulas Sonido de Deforma- E oA
i 57 xpresa ey
De sumacién| ciliadasin.| Mederada’} cifndela d[; 1 'alctl:uddd
ternas oalta in. célula AT adce o
1 tensidad ciliada giaca.
: -
1
| Microfénica | Células [ Sonid Puede ser el esti-
coclear ciliadas Qmas mulo para el
' nervio
C.A ‘ = —
|‘ Circuito
| local del sia
, ) N [ s | Transmision de la
‘ Potencial Nervio ’ Sonido estinlmlgor informacién al
‘ de accion auditivo | cién B sistema nervioso
| [ P central
‘ eléctrica |

! | o quimica |

El potencial endococlear se registra a todo lo largo del conducto coclear
y tiene una magnitud media de 75 milivoltios. Se ha podido comprobar ex-
perimentalmente su total independencia de la microfénica coclear, ya que
con estreptomicina Davis ' y col. han destruido a la célula ciliada punto de
origen de la microfénica, y el potencial endococlear persiste, esté 0 no esté
en actividad la céclea. Este potencial es el producto de la actividad meta-
bélica selectiva de la estria vascular, Esta afirmacién esta apoyada en la
peculiar composicién electrolitica de la endolinfa que solamente puede ser
el producto de un mecanismo altamente selectivo y la presencia de enzimas
respiratorias en dicha estria para activarlo.

El papel que desempena el potencial endococlear en la fisiologia del oido
interno fue propuesto por Tasaki.” Cuando una membrana es sumergida en
un medio rico en potasio y sujeta a polarizacion anddica, se vuelve muy
inestable a la deformacién mecénica, bajo la cual produce senales hasta de
3 milivoltios en la fibra nerviosa del calamar. Es tentador aplicar estas obser-
vaciones a la fisiologia coclear ya que la célula ciliada estd sumergida en
un medio rico en potasio que es la endolinfa y sujeta a polarizacion anédica

92 An. Soc. Mex. Otorrinolar.
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por el potencial endococlear antes descrito. La deformacion mecanica la

produce el sonido al mover las estructuras del Organo de Corti. Este ])l'l(‘(l(
ser el proceso por medio del cual la energia mecanica del sonido se convierte
en el oido interno en energia eléctrica. Békésy .
sién se lleva a cabo en la superficie de la célula ciliada, en la zona provista
La senal eléctrica

' comprobo6 que esta conver-

de cilios imbricados en la membrana tectoria (fig. 1

| ceuRRE RS A

Fic. 1. Representacion esquematica de la célula ciiiada de la céclea y del sitio de

origen probable de la microfénica coclear (A) y del potencial de accién del nervio

auditivo (B). 1. Membrana tectoria. 2. Cilios. 3. Célula ciliada. 4. Nervio auditivo.
porcién aferente.

generada por esta actividad recibe el nombre de microfénica coclear. De esta
manera, la microfénica coclear expresa la actividad de la célula ciliada y
se presenta, a diferencia del potencial endococlear, por la accién del sonido.
La mayor parte es generada por las células ciliadas y depende del correcto
aporte de oxigeno.* ® Otra porcién de microfénica coclear llamada por-
cién anaerébica persiste después de la muerte, y es producida por la diferen-
cia de concentracién de electrolitos entre la endolinfa y la perilinfa (fig. 2
El potencial de sumacién se observa cuando el sonido adquiere mode-
rada o alta intensidad. Segtin Davis. es la expresion de la actividad de las

An. Soc. Mex. Otorrvinolar. 93
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A

Fic. 2. La microfénica coclear del gato registrada en

féonica integra. B: Microfénica anaerébica o de la m

frecuencia de 1 600 ciclos por segundo y a una intensidad de 70 decibeles. f
} i

cion de tiempo: entre pico y pico, un milisegundo
microvoltios

células ciliadas internas, De acuerdo con Tasaki,” corresponde a un de

la ventana redonda. A: Micro
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uerte., Estimulo
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intensidad
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1libra
100

spla-

samiento asimétrico del Organo de Corti producido por la alta intensidad

del sonido. Su papel fisiologico todavia no es «
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El potencial de accién es la manifestacion eléctrica de la actividad del
nervio. Para el caso del oido, solo se presenta como resultado de la aplica-
cién de sonido (fig. 3). Con respecto a la generacion del potencial de accion

del nervio auditivo surge un problema muy interesante que no ha sido re-

suelto hasta la fecha. Este problema es el del mecanismo de activacion del

nervio. Se ha defendido el punto de vista que la microfénica coclear es el

1

Fic. 3. El potencial de accion del nervio auditivo del gato registrado en la ventana

redonda. MC es la microfénica coclear producida por el click que se usé como esti-

mulo. N; y N. representan las dos porciones del potencial de accién que se registran
habitualmente en la ventana redonda.

estimulo adecuado para la generacion de actividad en el nervio. En favor
de esta teoria esti el hecho de que en ausencia de células ciliadas y por
ende de microfénica coclear no se puede obtener respuesta del nervio audi-
tivo. Tal es el caso de los gatos albinos. de los perros dalmatas y de la des-
truccion del 6rgano de Corti por trauma actstico y por drogas ototéxicas.

Una observacion experimental que pondria en duda esta relacién causal
directa seria la integridad de la microfénica coclear con supresion de la
actividad eléctrica del nervio auditivo, sin destruccién: de estructura aleuna.
Esto ha sido intentado por Bornschein y Gernandt.” Estos autores, al aplicar
cortos y sucesivos periodos de hipoxia al animal experimental lograron su-
primir la actividad del nervio auditivo y conservar la microfénica coclear.
Sin embargo, esta Gltima disminuye su amplitud por cfecto de la hipoxia.
Esto permite la suposiciéon de que la magnitud no es suficiente para llegar
al umbral del nervio.

En el Departamento de Fisiologia del Instituto Nacional de Audiologia
se logré una observacion que cumple con los requisitos antes mencionados.
Al aplicar un tono puro de 110 decibeles de intensidad durante un tiempo

de 1 a 5 seeundos, se observé que la microfénica coclear no se modifica.

An. Soc. Mex. Otorrinolar. 95
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pero el potencial de accién disminuye marcadamente su amplitud para recu-
perarse al cabo de un minuto a su amplitud normal (fig. 4). La importan-
cia de esta observacion radica en el hecho de que si se acepta que la micro-
fénica es el estimulo necesario y suficiente para la generacién del potencial
de accién, éste no debe desaparecer cuando la microfénica no se altera, Pero,
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Fic. 4. Efecto sobre los potenciales cocleares de la aplicacion durante 5 segundos de

un tono de 2 000 ciclos por segundo y 110 decibeles de intensidad. Microfénica co-

clear: O. Potencial de accién del nervio auditivo: X. Abscisa: tiempo en segundos.
Ordenada: microvoltios. La X aislada representa el valor del control de accién.

cuando se aplica un trauma actstico de corta duracién la actividad del
nervio se modifica sin cambios en la microfénica coclear. Esto significa que
no existe una relacién directa entre uno y otro fenémeno, sino que por lo
menos se necesita la presencia de un paso intermediario,

Este paso intermediario puede estar localizado en la porcién basal de la
célula ciliada. De esta manera la célula ciliada estaria funcionalmente divi-
dida en una porcién_supranuclear indispensable para la generacion de la
microfénica coclear y una porcién infranuclear que actia como elemento
presinaptico para la activacion del potencial de accion (fig. 1).

SUMMARY

A short review is made of the several electrical phenomena that can be recorded
from the auditory portion of the inner ear. Their place of origin, process responsable
for their generation and their role in cochlear physiology are discussed.

Based on experimental observations, a probable functional division of the hair cell
is proposed, due to its double physiological role. The first one consists in being the
generator of the cochlear microphonic and the second, in functioning as a presynap-
tic element in the hair cell nerve junction.

96 An. Soc. Mex. Otorrinolar.
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REsumE
s de la place probable d’origine des différen-
tes phenomenes electriques enregistrables dans la portion auditive de l'oreille interne,
ainsi comme de le proces résponsable et son role dans la physiologie cochleaire.

On propose, par des observations experimentales la probable division fonctionelle
de la celule ciliée par son double role physiologique: la géneration de la microphoni-
que cochleaire et comme élément pre-synaptique de I'unité celule ciliée-nerf.

On présente une bréve révison a propo

ZUSSAMMENFASSUNG
In einer kurzen Ubersicht werden folgende elektrisch registrierbaren Phinomene

des akustischen Anteiles des Innerohres behandelt:

1. Der Urprungsort derselben.
2. Der Vorgang der Entstehung.
3. Die physiologische Bedeutung derselben.

Auf Grund experimenteller Beobachtung wird folgende physiologische Unterteilung
der Haarzellen als wahrscheinlich angenommen: Eine region, die fur die mikrophonis-
che Reaktion verantwortlich ist und ein Anteil der Haarzelle in der die synaptische

Verbindung zwischen Haarzelle und Nerv erfolgt.
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SARCOMAS DE LOCALIZACION
TEMPORAL EN EL NINO *

RaMON DEL ViLLAR **
IcNacio BEjar R.***
GusTtAvo Vivar ****

Los autores presentan tres casos de sarcemas del hueso temporal:; dos
de ellos de reticulosarcoma al parecer primario del oido medio y mas-
toide y un caso de linfosarcoma primario de mediastino anterior con
metastasis de localizacién mastoidea.

A pesar de una afirmacién de los Jackson,' los tumores malignos del oido
medio y mastoide, si no constituyen una verdadera rareza clinica, al menos
son bien poco comunes y lo prueba el hecho de que Figi y Hemptead.? en
su revisién de 48 casos de cincer del oido medio observados durante 20 afios
(1922-1941), encuentran que la incidencia de estos tumores. en la clinica
Mayo en ese periodo, fue de 0.003 por ciento, y Robinson * da una inciden-
cia de 1:4000 entre 212 000 casos de padecimientos del oido observados
entre 1905 y 1924 en el Manhattan Eye, Ear and Throat Hospital de
Nueva York.

Desde luego, el carcinoma de oido medio es mas frecuente y se han
reportado numerosas series, pero el sarcoma en sus diversas variedades debe
ser considerado como extraordinariamente raro.

Debido a que entre los autores existe una diferencia de criterio, no nos
es posible investigar cifras exactas. Por otra parte, la dificultad de precisar
con certeza absoluta el sitio de origen del tumor es otro escollo en la in-
vestigacion.

Los sarcomas de células reticulares y los linfosarcomas provienen del
sistema reticuloendotelial, especiaimente del tejido linfatico, y segiin se ob-
Serva por autores especializados, su principal localizacién es en el tejido
linfoideo de la faringe. Ash y Raum * no los citan en tumores de localizacién
Otica primaria, pero afirman que se les encuentra con mayor frecuencia que

.: Leido en la Sociedad Mexicana de Otorrinolaringologia. Enero de 1963.

iy Je[e del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Infantil.

o Mex_ilco Externo del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Infantil.
Residente del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Infantil.
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los carcinomas, sélo que casi siempre secundarios, ya sea por extensién o por

metastasis. Ward y Hendrik,” sin embargo, afirman que el sarcoma del

oido medio no es muy infrecuente, se observa en cualquier edad, particu-

larmente en la primera década, y que su localizacion primaria en el oido

medio es, probablemente, observada mas a menudo que la invasién secun-

daria desde las estructuras vecinas. Por otra parte, Eggston y Wolf ¢ pno

citan para nada el reticulosarcoma como de posible localizacién 6tica.

Ademis, en la revision de canceres de oido, muy completa, hecha por
Lewis ™ en 1960, en que describe los diferentes tipos encontrados, tanto en
la literatura como en revision personal, al hablar de los tumores mesenqui-
matosos, cita los casos bien conocidos del rabdomiosarcoma de Blanchard
y House,® y Karatai * y Holman; ' pero no menciona ninguno de reticulo-
sarcoma o de linfosarcoma. Sélo hemos logrado encontrar, en amplia revi-
sion de literatura, un solo caso de reticulosarcoma primario de oido medio
y mastoide, citado por Meda, Leonardelly y Coba,’* de un adulto de 66
anos del sexo femenino y otro probable segin se deduce por su magnifica
descripcion clinica, citado por Toynbee,' en una nifia de 3 anos en el ano
de 1874.

Por las razones expuestas nos ha parecido de capital interés presentar
los 3 casos mas recientes de sarcomas observados por nosotros en el Servicio
de Otorrinolaringologia del Hospital Infantil de México, dos de ellos de
reticulosarcoma, al parecer primario, del oido medio y mastoide, y un caso
de linfosarcoma secundario, por metastasis de localizacion mastoidea.

Segin Acosta Gémez,'* que efectudé una revision cuidadosa de reticulo-
sarcomas en el nifio en el Hospital Infantil durante un periodo de 15 afios,
(1943-1958) , de un total de 122 407 pacientes internados, presentaron neo-
plasia maligna 712, de los cuales eran linfomas 252, o sea el 35 por ciento,
correspondiendo a reticulosarcomas 3.81 por ciento. Uno de nosotros (G. V.)
ha efectuado la revisién en el Departamento de Patologia de la propia ins-
titucién hasta la fecha actual y se ha encontrado un total de 44 reticulosar-
comas, de ellos 25 con localizacién en cabeza y cuello con la siguiente dis-
tribucion :

Orbitario

Paladar .

Nariz . Shie
Maxilar superior .
Parotida .

Cuello (ganglios)
Hueso temporal = Ten
(6 11 [0 A R B et P Al o o 1

De estos tltimos la masa tumoral ostensible se¢ ha localizado en el oido,
pero de acuerdo con lo que todos afirman, no podemos determinar con cer-

=

W o O =

teza cual ha sido el sitio original de la neoplasia.

200 An. Soc. Mex. Otorrinolar.



SARCOMAS DE LOCALIZACION TEMPORAL EN EL NIKO

(CAsOs CLINICOS

Caso N° 1. Nombre: C. F. O. Sexo: masculino. Edad: 6 anos 9 meses. Reg.

Hos.: 320400. Medicina 1V.

Ingres6 al Hospital el 30 de noviembre de 1962. con sintomas principales de
insuficiencia respiratoria, aumento de volumen de ambos testiculos, adenomegalia
generalizada y desviacion de la comisura bucal a la izquierda.

Antecedentes familiares: negativos.

Enfermedades infecciosas y desarrollo psicomotor, no se especifican.

Los datos de evoluciéon de su padecimiento son proporcionados por un familiar
que desconoce la evolucion de la enfermedad. la cual se descubrié cuando se observo
aumento de volumen en la regién esternal y aumento de volumen de ambos testicu-
los, sin precisar tiempo de evolucién; cuatro dias antes de su ingreso presento des-
viaciéon de la comisura bucal a la izquierda, motivo por el cual asiste al Hospital,
internandose para su estudio.

Exploracién: Escolar, consciente, adelgazado, con signos de insuficiencia respi-
ratoria.

Como datos positivos a la exploraciéon se demuestra paralisis facial derecha total

de tipo periférico (fig. 1).

~

Fic. 1. Parilisis facial derecha de tipo periférico.

Exploracién otorrinolaringolégica, esencialmente negativa.

En el térax: esternén prominente, tiro intercostal y supraclavicular acentuado.
Frecuencia respiratoria de 28 por minuto.

Hemitérax izquierdo: signos de condensacién pulmonar.

Hemitérax derecho: disminucién del murmullo vesicular.
. Organos genitales: ambos testiculos aumentados de volumen con predominio
lfquierdo. de consistencia lefiosa, dolorosos a la palpacion, de superficie lisa, no adhe-
ridos al escroto y sin engrosamiento del cordén.

Adenomegalia cervical, axilar, inguinal con ganglios duros pequefios no dolorosos.

Los estudios radiolégicos demostraron en la telerradiografia de térax gran opaci-
dad en todo el hemitérax izquierdo (fig. 2), que sélo permite una pcqmﬁ;x ventila-

An. Soc. Mex. Otorrinolar. 101
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cion en la region basal; se tiene la impresién de que todo el mediastino se encuentra
ensanchado y deformado por tumoraciones. En la regién paracardiaca derecha se
observa una pequena sombra compatible con ganglio.

Fic. 2. Gran opacidad de hemitérax izquierdo con ensanchamiento y deformacién
del mediastino. En region paracardiaca derecha se observa una pequena sombra com-
patible con un ganglio.

LLa placa lateral de térax demuestra una gran opacidad que ocupa mediastino

medio y posterior compatible con una gran adenopatia (fig. 3

Fic. 3. Gran opacidad de mediastino me-  Fic, 4. Telerradiografia de térax del caso
dio y posterior compatible con una gran de las figuras 2 y 3 después de la quimio
adenopatia. terapia.
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Anélisis general de orina y biometria hemética normales. )

Con los datos anteriores se elabora diagnéstico de neoplasia testl('\.jlar.- pro'lml)lc
seminoma con metéstasis a téorax y a ganglios linfaticos y a la. mastoide izquierda.

La biopsia del testiculo y ganglio reporta: ganglio l.inféu_co que conserva su
arquitectura, mostrando grandes centros germinales y acn.\'u'h'nperplusm lmf'(ndc y
reticular en todo el érgano. Hay hemosiderosis, los vasos linfaticos son pronlln(’l.l.l(’S
v se observan foliculos supernumerarios. El fragmento de testiculo muestr'u l(-p.do
;eslirular con acentuada atrofia de los tubos seminiferos por infiltracion dxfus;{ in-
tersticial de células mononucleadas pequenas (linfocitos) y de otras mayores (linfo-
blastos) que invaden y substituyen totalmente el estroma gonadal.

Diagnéstico anatomopatolégico: linfosarcoma linfoblastico del testiculo. it

Diagnéstico clinico: linfosarcoma primario del mediastino anterior con metéstasis
a testiculo y a mastoide derecha.

Con este diagnéstico se inicia tratamiento con Endoxan, 50 mg. al dia durante
5 dias, y se contintia con sulfato de Vincristicyn,* 1.5 mg endovenoso y radioterapia a
mastoide derecha, como dosis total 1500 unidades Roentgen. Se repite la dosis de
sulfato de Vincristicyn con 1.8 mg. el 17 de diciembre de 1962.

Evoluciona al momento actual con mejoria clinica (fig. 4) y sin modificacion
de la paralisis facial.

Caso N” 2. Nombre: H. P. J. Edad: 5 afios. Sexo: masculino. Exp.: 319631.
Sala: Otorrinolaringologia.

Fecha de ingreso: 18 de octubre de 1962.

Sintomas principales: tumoracién en la regién auricular derecha, paralisis facial,
disfagia, odinofagia e insuficiencia respiratoria.

Antecedentes familiares: negativos,

Antecedentes infecciosos, negativos; desarrollo psicomotor dentro de limites nor-
males: vacunacién completa.

Padecimiento actual: Inicia su padecimiento hace dos meses con acufeno en el
oido derecho; tres dias después, dolor y aumento de volumen retroauricular derecho:
una semana posterior disfagia y odinofagia de evolucién progresiva. Evoluciona con
estas caracteristicas durante 10 dias en que se observan ademas aumento progresivo
de volumen en la regién retroauricular, desviacién de la comisura bucal a la izquier-
da, ptosis palpebral derecha y escasa secrecién purulenta por el conducto auditivo
externo y se acentian los signos de la disfagia e insuficiencia respiratoria severa que
requiere hacer traqueotomia 15 dias antes de su ingreso al Hospital.

Evoluciona desde el prinzipio de su padecimiento con ataque al estado general
y con pérdida progresiva de peso.

Exploracién: Peso 14.500 Kg.

Preescolar consciente en regular estado general, con tumoracién aparente en
regién parotidea, submaxilar y retroauricular que desvia el pabellon hacia afuera y
adelante, protrucién de maxilar inferior hacia adelante que semeja prognatismo
(fig. 5). En cavidad bucofaringea se observa tumoracién de paladar blando y latero-
faringe que hace prominencia hacia adelante, de consistencia lefiosa. fija a planos
profundos, de superficie regular y cubierta por mucosa de aspecto normal. La neo-
plasia obstruye la rinofaringe y la orofaringe.

Por el conducto auditivo externo hace emergencia la neoplasia cubierta por cos-
tras hematicas.

* Sustancia de investigacién bajo control del Depart
; : iny amento de tumores del -
pital Infantil de México. 5 i
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Exploracién otorrinolaringolégica: Anacusia derecha. Ausencia de sintomas ves

tibulares (imposibilidad de investigar sintomatologia provocada), no existe nistagmus
Nariz: compresion y estrechamiento de la fosa nasal derecha sin evidencia de

neoplasia.

Traqueotomia.

Signos moderados de insuficiencia respiratoria.

Campos pulmonares hipoventilados. Frecuencia respiratoria de 20 por minuto.
Resto negativo

Biopsia de la neoplasia tomada del conducto auditivo externo con hemorragia de
mediana intensidad que cedié al taponamiento.

Descripciéon de la biopsia: se observa tejido neoplasico formado por células re-

dondas y alargadas, con nicleos prominentes medianamente ricos en cromatina vy

Fic. 5. Reticulosarcoma que deforma region parotidea, submaxilar y retroauricular y
desvia el pabellén hacia fuera y adelante y al maxilar inferior semejando prognatismo

muchas veces con nucleolos. En parte el tejido es compacto y sus elementos tienen
tendencia a agruparse en haces. En otras zonas las células tumorales estan separadas
por estroma fibrilar. Se reconocen abundantes mitosis atipicas y amplias zonas de
necrosis

Diagnéstico anatomopatologico: reticulosarcoma.

En la sala de Otorrinolaringologia se confirman los datos de exploracion y se
observa la paralisis facial total del lado derecho con paralisis del muasculo recto
externo del ojo derecho y se palpan ganglios submaxilares con aumento de volumen

Radiolégicamente se demuestra destruccién de la rama ascendente del maxilar
y la falta de neumatizacién de la mastoide derecha.

Con los datos anteriores se elabora el diagnostico de neoplasia maligna reticulo-
sarcoma). de localizacién laterofaringea derecha, tubaria, parotidea, mastoidea, con
invasiéon de la roca (paralisis del VI par) y destruccion compresiva del canal de
Falopio (paralisis del VII par) y lesién del conducto auditivo interno (lesién de la
rama coclear del VIII par).

Se inicia el tratamiento con dos campos de radiacién: uno anterior y otro poste-
rior sobre regién parotidea con 300 unidades por 5 veces: 12 dias después se indican

250 unidades por 10 veces.
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Evoluciona con reduccién de la tumoracién externa (fig. 6), y con la tumora-
cién intraoral con los caracteres iniciales, y como no es posible aplicar la radiacién
intraoral, se inicia tratamiento con quimioterapicos (Endoxan, !5 tableta al dia
durante 20 dias.

Fig. 6. Reduccién de la tumoracion externa del caso de la figura 5 después de la
radioterapia.

Evoluciona con gran ataque al estado general, y a pesar de las radiaciones se
observa aumento de volumen de la tumoracién externa e interna con los fenémenos
obstructivos, por lo cual se indica el 15 de diciembre dar 4 mg. de nitrégeno de mos-
tasa por via endovenosa.

Fic. 7. Paralisis facial derecha y tumoracién en regiéon retroauricular.

En nueva revisién del caso el 29 de diciembre, se observa buen resultado con
la aplicacién de quimioterapia y radioterapia asociadas. por lo cual se sugiere dar de
alta y control en Consulta Externa.
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Caso N? 3. Nombre: Q. C. A. Edad: 4 afios 7 meses. Sexo: Masculino Reto.:
320362, . i

Ingreso: 28 de noviembre de 1962,
d“.c(l.’;l:?up‘\lcs sintomas: dolor retroauricular, aumento de volumen, paralisis facial

Inicia su padecimiento con aumento de volumen retroauricular derecho hace
un mes, progresivo y dolor localizado de mediana intensidad, paralisis facial a los
15 dias de evolucién (fig. 7). Diez dias antes de su ingreso, drena espontineamente
por region mastoidea abundante pus fétido amarillento. Presenta fiebre.

La exploracién demuestra pre-escolar, conciente, en buen estado nutricional, con
aposito en regiéon mastoidea derecha. Al retirarlo se observa neoformacién de aspecto
polipomatoso de color rojo oscuro, con una zona fluctuante hacia arriba, la cual al
debridarse drena abundante liquido purulento (fig. 8).

Fic. 8. Tumoracién de aspecto polipomatoso y pequefia tumoraciéon fluctuante por
encima de la primera.

Exploracién otorrinolaringolégica: neoplasia que ocupa la totalidad del conducto
auditivo externo del lado derecho.

Nariz y orofaringe: sin datos patolégicos.

Audicién: hipoacusia profunda conductiva pura derecha.

No hay signos de alteracion vestibular.

Se indican exdmenes de gabinete y laboratorio que demuestran: Mantoux al
1 x 100 positivo. Resto dentro de limites normales.

Radiolégicamente se demuestra imagen de complejo primario activo minimo en
pulmén derecho, segmento anterior del 16bulo superior. En mastoide se observa dis-
minucién de la neumatizacién y destruccién antral.

La biopsia tomada de la regién mastoidea demuestra: tejido neoplasico consti-
tuido por células reticulares. Las células tienen forma alargada, el nic leo en oca-
siones es vesiculoso con cromatina fina; en otras ocasiones el nicleo es hipercro-
mAtico: se observan innumerables mitosis atipicas y algunas células con varios ni-
cleos (figs. 11, 12 y 13).

Diagnéstico anatomopatolégico: reticulosarcoma,
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Fic. 9 Fic. 10

Fic. 11

Microfotografias con amplificaciones diferentes en las que se observa tejido neoplasico
constituido por células reticulares,

An. Soc. Mex. Otorrinolay. 107



DEL VILLAR, BEJAR v VIVAR e

Con los datos anteriores se hace el diagnéstico de neoplasia maligna (reticulosar-
coma), con localizacién en la regién mastoidea e invasién a la caja y lesién del VII
par en su porcién intratimpanica del lado derecho y de tuberculosis primaria,

Se inicia el tratamiento el dia 6 de diciembre de 1962, con radioterapia en 6
sesiones de 300 unidades cada una y quimioterapia antifimica.

Evoluciona durante 10 dias con aumento de volumen de la tumoracién y des-
plazamiento del pabellén auricular hacia afuera y adelante. Al tacto, fluctuante: por
lo cual se proyecta practicar puncién exploradora con resultados negativos y con la
impresion de proliferacién de la neoplasia hacia planos blandos retroauriculares.

Se insiste en radioterapia, por lo cual se indican 8 dosis de 250 unidades tres
veces por semana, y una semana después de asociar quimioterapia con nitrégeno de
mostasa, 3 mg. dos veces por via endovenosa.

Evoluciona al 31 de diciembre de 1962, con moderada disminucién de tamafio
de la tumoracién y con tlcera en dos partes. Paralisis facial sin modificaciones. Au-
mento de volumen de ganglios de cadena parotidea del lado derecho e izquierdo. Se
da de alta para control en consulta externa.

CONCLUSIONES

1. Se ha revisado la literatura a nuestro alcance en lo referente a sar-
comas de localizacion otica,

)

Se dan las cifras estadisticas correspondientes a tumores malignos

en general, a linfomas y sarcomas observados en el Hospital Infantil

de México en 15 anos y las cifras de reticulosarcoma y su localizacion
en cabeza y cuello en 20 anos en la misma institucion.

3. Se presentan tres casos clinicos de sarcomas del oido, dos de ellos al
parecer primarios in situ, que son reticulosarcomas y uno de linfo-
sarcoma metastasico con probable lesion primaria en el mediastino.

4. Los autores afirman, y nosotros corroboramos, que es dificil precisar

el sitio original de la lesiéon cuando se trata de lesiones primarias apa-

rentemente de oido medio y mastoide,

SUMMARY

The authors present three cases of temporal bone sarcoma. Two of them were
reticulosarcomas, apparently primary of the middle ear and mastoid and one case of
primary lymphosarcoma of the anterior mediastinum with methastasis to the mastoid
process.

RESUME

Les AA. présentet trois cas de sarcomes de l'os temporal. De ces cas, deux ont été
reticulosarcomes probablement primaires de I'oreille moyenne et de la mastoide et un
cas de lymphosarcome primaire du médiastin anterieur avec métastase mastojdienne.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Autoren stellen 3 Fille von Sarkom des Schlifebeines vor. Zwei derselben
waren anscheinend Retikulosarkome mit primiren Sitz im Warzenfortsatz. Im dritten
Falle handelte es sich um ein Lymphosarkom des vorderen Mediastinums mit Metas-
tasenbildung im Warzenfortsatze.
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OTOSCLEROSIS EN GEMELOS IDENTICOS.
PRESENTACION DE UN PAR *

Francisco HErnANDEZ Orozco **
GABRIELA Torres CoURTNEY *¥*

Se presenta un par de gemelos idénticos con otoesclerosis clinica en
uno de ellos y el otro con audicién normal, aunque radiograficamente
se sospecha en ¢él la presencia de otoesclerosis histolégica.

Se calcula la penetrabilidad del gene o genes para la otoesclerosis
clinica de los datos publicados sobre veinticuatro pares de gemelos
idénticos, siendo de 92.7 por ciento.

Han sido publicados hasta la fecha 15 articulos sobre otoesclerosis en ge-
melos idénticos. En ellos se ha intentado determinar si algunos otros factores
ademas de los hereditarios pueden influir sobre la génesis del padecimiento.
Las aportaciones son valiosas aunque los resultados obtenidos no son uni-
formes ni han logrado con certeza relacionar factores ambientales a la apari-
cién y progresién de la hipoacusia. El objeto de esta comunicacion es:

Presentar un caso mis de otoesclerosis en gemelos idénticos.

Revisar las contribuciones anteriores y

Ver si del estudio genético del conjunto de los mellizos se aclara
algln aspecto de la herencia de la enfermedad.

ISR

PRESENTACION DEL PAR

Antecedentes y exploracién comunes. No hay historia familiar de sordera
por la rama materna ni por la paterna. Son producto de embarazo y parto
normales. Antes de ellas hubo un embarazo y doce después, todos de carac-
teristicas normales, siendo el cuarto y el séptimo gemelares (fig. 1). Ambas
nacieron con el mismo peso (2.5 Kg.); sélo la gemelo “B” (la que nacio en
segundo término) fue alimentada al seno materno y después de la lactan-
cia la alimentacién fue en ambas siempre la misma. No se encontré ninguna
diferencia notable en la infancia, nifiez y adolescencia, asi como tampoco en
la salud ni en las enfermedades padecidas (sarampién y varicela) .

* Leido en la Sociedad Mexicana de Otorrinolaringologia. Marzo de 1962.
#* Del Instituto Nacional de Audiologia.
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La fotografia y las huellas digitales son notablemente parecidas (fig. 2).

Los grupos sanguineos (sistemas ABO y RH) son iguales. Ninguna tiene

escleréticas azules. La gemela A se casé a los 21 anos y ha tenido tres hijos;

la gemela B cas6 a los 20 y tiene ocho hijos,
Historia de la gemela A. Examinada por primera vez en 1957, a la edad

de 46 aios por hipoacusia bilateral progresiva iniciada a los 16 afos. Para-

cusia de Willisii positiva, sin actfeno ni vértigo. Gran labilidad emocional.

2 9 7
2T ELLLY
S ST Tt LT
SLETST PEPLS.T:

Fic. 1. Arbol genealégico del par de mellizos idénticos en el que ademas de observa
gemelaridad maltiple.

En la exploracién otorrinolaringolégica, aparte de lo anotado, no se en-
contraron datos patolégicos. En el examen audioldgico se encontr6 (fig. 3)
una hipoacusia bilateral media de tipo conductivo y una pérdida para la
palabra de 50 db. con los siguientes porcientos de captacion: oido derecho:
90 por ciento y oido izquierdo 95 por ciento.

Los examenes de laboratorio: biometria, general de orina y quimica
sanguinea estuvieron dentro de limites normales.

El examen radiografico (Dr., Ramén Ruenes) comparativo de ambas
mastoides evidencié un ataque generalizado a la capsula ética en ambos
lados. En Chausé 111 en oido derecho, la ventana oval se ve toda opaca. En
el izquierdo se ve engrosado el borde superior de la ventana oval, pero la
ventana esta libre. Las mismas lesiones se ven en transorbitaria. La neuma-
tizaciéon es amplia en ambes lades.
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Fic. 2. Fotografia actual y huellas digitales de las gemelas.
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Fic. 3. Audiometria preopera:oria de la gemelo A,
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Con el diagnéstico de otoesclerosis se llevé a cabo la movilizacién del
estribo, primero del oido izquierdo (VII-1957) y luego de oido derecho (I11-
1958) por el Dr. Andrés Bustamante G. en el Instituto Nacional de Cardio-
logia, con los resultados mostrados por la figura 4.

Historia de la Gemela B. Audicién normal. Exploracién otorrinolarin-
golégica sin datos patolégicos; audiometria normal (fig. 5): exdmenes de
laboratorio sin datos patologicos: en el examen radiolégico se encontrd un
aumento de densidad generalizado de la cipsula 6tica, mas marcado en el
lado izquierdo. En el oido derecho en Chausé 111 se ve gran opacidad en la
luz del vestibulo por lo que la ventana oval sélo se ve parcialmente. En el
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Fic. 4. Resultados de la movilizacién en la gemelo A.

128 250 500 1000 2000 4000 8000

r T T Y T ¥ -

. x\x/x 0 . X
2 x?g\jo : 11&2§§%§%/°

20

a0 }

60 r

100 &
Fic. 5. Audiometria de la gemelo B.

oido izquierdo la ventana oval esta totalmente opaca. En transorbitaria en
¢l oido derecho hay una opacidad amplia que ocupa Ja ventana redonda. En
oido izquierdo hay una opa('i(lad en la ventana oval, pero menos marcada
que en el oido derecho. La neurnatizacién es amplia en ambos lados.
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REVISION DE LA LITERATURA

La otoesclerosis es rara en gemelos idénticos, o cuando menos el escaso
nimero de publicaciones al respecto asi lo indica.

Fowler * en 1942 cncontré 6 pares de mellizos en la literatura médica,
el primero de los cuales fue publicado por Albretch ' en 1932, En la revi-
sion de Juers ' en 1950 encontré 15 casos de gemelos idénticos. No tomad
en cuenta que un caso publicado por Fowler como el mismo Fowler lo hizo
notar, ya habia sido previamente publicado por Shambaugh, por lo que en
realidad serian 14 el namero de casos estudiados hasta ese ano.

Nager ' en 1955 hizo una revision de 15 casos sin incluir en ella el par
comunicado por Bergman * el ano anterior.

En la revision de la literatura se encontraron los siguientes 23 pares
de gemelos: de Fowler * * ° % nueve; de Schambaugh ' tres; de Juers '' y de
Hall * ' dos cada uno; de Albrecht,' de Rodin," de Hagens,® de Rosen-
berg,'” de Nager," de Bergman * y Fox y Edin 7 un caso cada uno. Con el
fin de ahorrar tiempo y espacio en lugar de revisar las contribuciones indi-
viduales se resaltarin ciertas semejanzas y diferencias de los 23 casos publi-
cados y del que es motivo de esta comunicacion.

En los 24 pares de gemelos solamente 5 son del sexo masculino, es decir
el 26.3 por ciento.

En 22 pares ambos gemelos eran hipoactsicos y en los otros 2 uno de
ellos (el gemelo B) tenia audicién normal. Es de interés senalar que ademas
de estos 2 casos con audiciéon normal, Fowler * en 1947 senialé el caso de un
par de gemelos de 24 afios, en el cual uno (el que nacié primero) tenia
audicién normal y escleréticas blancas, en tanto que el otro era hipoactsico
y tenia escleréticas azules. En un articulo reciente, Fouler " sefiala que tuvo
oportunidad de observar que el mellizo con audicién normal explorado por
primera vez, en 1946, al ser examinado dos afios después se le encontré
hipoacusia izquierda y cuatro afios mas tarde la disminucién de la agu-
deza auditiva era bilateral aunque mas acentuada del lado primeramente
afectado.

La hipoacusia se inici6 en la misma edad, en 11 de los 24 pares de me-
llizos (45.9 por ciento). En once de los otros 14 pares el intervalo de apa-
ricién de la hipoacusia entre uno y otro gemelo varié de 2 a 16 afos. En los
dos partes restantes como ya se habia dicho uno de los gemelos conserva
audicién normal. Un caso ha sido observado hasta los 43 anos y en el otro
hasta los 55.

Se ha tratado de relacionar la aparicién y progreso de la hipoacusia en
los gemelos a varios factores, tales como: las diferencias de peso al nacer, la
susceptibilidad a los resfrios, el embarazo, alteraciones circulatorias, labilidad
psiquica, etc., sin que hasta el momento se haya encontrado una relacién
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importante entre la incidencia de alguno de ellos y la aparicién y progreso
de la hipoacusia en el gemelo mas afectado; ni una coincidencia en ambos
de causa-efecto cuando los dos estin igualmente afectados,

COMENTARIOS

Se conocen generalmente 2 clases de gemelos: los dizigotos, bivitelinos
o fraternos y los monozigotos, monovitelinos o idénticos. Los primeros son in-
dividuos que se desarrollan simultineamente de dos huevos distintos por lo
que su constitucién genética es diferente. Los segundos son individuos cuyos
componentes hereditarios son idénticos porque proceden del mismo huevo,
de aqui que todos los caracteres que vayan vinculados a los cromosomas
(genotipo) deben hacerse aparentes en ambos.

La mayoria de las veces no hay dificultad para distinguir los gemelos
idénticos de los fraternos, pero hay ocasiones, sobre todo por la influencia
de factores ambientales (fenotipo), en los que la identificaciéon no es muy
clara. En estas circunstancias es necesario recurrir a caracteres independien-
tes del medio o poco influidos por él. Estos son principalmente los grupos
sanguineos que deben ser siempre iguales en gemelos idénticos y las huellas
dicitales, las cuales deben ser tan parecidas las de un gemelo con el otro
como lo son las de una mano con la otra en el mismo gemelo. Estos y otros
caracteres comprueban la identidad del par de gemelos estudiados por nos-
otros.

El que los gemelos univitelinos sean genéticamente idénticos nos permite
estudiar hasta qué punto un caricter o alguna enfermedad en particular se
debe a factores hereditarios y cual es su grado de penetracién. La penetra-
ci6n de un gene esta concebida estadisticamente por la regularidad con que
este gene produce su efecto. Si un gene dominante actia en todos los indi-
viduos que lo llevan o un gene recesivo lo hace en todos los individuos ho-
mozigotos, decimos que uno y otro tienen penetracién completa. Pero si en
algunos individuos no se hace aparente el caracter determinado por el gene,
aun cuando éste se encuentre en la forma requerida (heterozigoto si es do-
minante y homozigoto si es recesivo) se dice que el gene tiene penetracion
reducida, En el hombre es dificil establecer con seguridad la penetracion de
los genes a menos que la tengan completa o muy elevada. Los genes de los
grupos sanguineos por ejemplo: tienen aparentemente penetracion completa.
En la otoesclerosis se ha supuesto que el gene o genes determinantes tienen
penetracién reducida. El estudio comparativo de series gemelares es de gran
utilidad para el estudio de este problema. Con este método se necesita:

1. Ante todo, reunir el mayor niimero de series de hermanos, pues tanto
cuanto mas grande sea el nimero de sujetos reunidos, mayor serd la proba-
bilidad de obtener una proporcién correcta.
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2. Establecer la frecuencia de concordancia y discordancia. Se clicv’ que
una pareja de gemelos es “concordante” cuando ambos tienen }*] caracter
que se investiga y son “discordantes” cuando uno de ellos no lo tiene.

En la serie reunida de 24 pares de gemelos idénticos, se encuentra que
22 parejas son concordantes con respecto a la enfermedad (otm-sclc.msis cli-
nica) en tanto que los otros dos no lo son. De esto se puede deducir que el
proceso cuya transmisiéon hereditaria se estudia posee una penetracion de
92.7 por ciento.

Estos resultados estin en desacuerdo con lo reportado por otros autores.
Para Larsson,’* por ejemplo, la penetrabilidad del gene varia de un 25 a
un 40 por ciento. Esta discrepancia puede deberse a que las observaciones
publicadas son en general sobre casos aislados de gemelos idénticos con con-
diciones ambientales semejantes y en los que ambos padecen la enfermedad.
Es posible que dejen de publicarse los casos en los cuales solo uno de los
individuos la padece y los casos de gemelos distintos, de manera que no es
posible valorar la influencia que la gemelaridad tenga sobre la otoesclerosis
misma.

CONCLUSIONES

I. Se presenta un arbol genealégico de un par de mellizos idénticos en
el que ademds hay gemelaridad multiple.

2. Uno de los gemelos tiene otoesclerosis clinica en tanto que el otro tie-
ne audicién normal, atin a los 55 afos de edad.

3. No se pudieron relacionar factores ambientales a la aparicion de la
sordera de uno de los gemelos.

+. En ambos gemelos, radiograficamente, hay signos de otoesclerosis.

5. La penetrabilidad del gene o genes para la otoesclerosis clinica, obte-
nido del anilisis de los datos publicados en 24 pares de gemelos idén-
ticos es de 92.7 por ciento.

6. La baja incidencia de otoesclerosis en gemelos idénticos puede
deberse entre otras causas a que sea necesaria la coincidencia de los
factores hereditarios de la gemelaridad con los de la otoesclerosis,

SuMMARY

A pair of identical twins is presented with clinical otoesclerosis in one of them and
normal hearing in the other, although radiografically the presence of hystological
otoesclerosis is suspected.

The penetrability of the gene or genes for clinical otoesclerosis is calculated on
the data of twenty four pairs of identical twins that have been published. The
penetrability is 92.7 per cent,

Résume

On presente des jumeaux identiques; I'un avec otoesclérose clinique et I'autre avec

une audition normale; mais par la radiographie on peut suspecter la présence d’oto-
esclérose hystologique.
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On calcule en 92.7 pour cent la pénétrabilité du gene ou des genes pour I'otoesclé-

rose clinique selon les reinseignements publiés a propos de 24 paires de jumeaux
identiques.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird ein Zwillingspaar vorgestellt: und zwar bestand in einem der beiden eine
klinische Otosklerose, in dem anderen wurde normales Gehor gefunden, In letzteren
berechtigte ein positiver Rontgenbefund die Annahme eines otoskerotischen Herdes.
Auf Grund klinischer Untersuchungen von 21 Zwillingspaaren wird die Maglichkeit
einer genetischen Ubertragung auf 92.7 Perzent geschitzt,
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GANGLIONITIS ZOSTERIANA
DE NERVIOS CRANEALES *

Isaias BALANZARIO **
Javier SorLares D.

Los sindromes de herpes zéster de los nervios craneales, rara vez se
manifiestan en su forma tipica.

La variabilidad sintomatolégica puede explicarse porque algunos
ganglios o nervios son atacados simultineamente.

La malla estrecha de sus anastomosis y la superposicién de las zonas
de proyeccién cutinea de los nervios sensitivos en el oido externo,
hacen dificil sefialar a un solo ganglio como el punto de origen
herpético.

El sindrome de Ramsay Hunt tipico, con su descripcién clasica, es
raro. El concepto que de ¢l se tiene debe restringirse sélo a los casos
con lesién del geniculado evidenciada por topodiagnéstico o estudio
histopatolégico.

La probabilidad de ataque a nervios exclusivamente motores puede
explicarse por extensién de la infeccién viral en la continuidad anaté-
mica de las miltiples anastomosis existentes con las porciones nervio-
sas sensitivas.

En los cuadros clinicos complejos, como muchos ganglios estan
involucrados, es mas correcto aplicar el término de “ganglionitis zos-
teriana de nervios craneales”.

Ganglionitis zosteriana de nervios craneales es la denominacion
que se propone para los sindromes con sintomatologia rica, atipica,
combinada e intrincada.

INTRODUCCION

Ramsay Hunt revisé 56 casos clinicos tomados de la literatura y 4 casos
clinicos propios de inflamaciones eruptivas herpéticas en la zona auricular.
y elaboré una entidad a la que llamé ganglionitis del geniculado. Se considera
como una variedad del herpes zéster de la extremidad cefilica y cuya clasi-
ficacién actual es la siguiente:

1. Herpes 6tico (herpes geniculado o sindrome de R. Hunt).
2. Herpes facialis (herpes gasseriano). 17

* Leidq en el Instituto Nacional de Audiologia. Enero de 1963,
** Subdirector del Instittuo Nacional de Audiologia y Otorrinolaringélogo del Hos-

pital Juérez.
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3. Herpes faringeo (herpes del ganglio de Anderch).
4. Herpes laringeo (herpes de los ganglios yugular y plexiforme).
5. Herpes occipito-collaris (herpes de los ganglios cervicales).

Cada uno de estos grupos supone cuadro anatomopatolégico especifico
y por ende cuadro sintomatoldgico tipico e independiente de los demds: sin
embargo, la observacién clinica demuestra que la sintomatologia es muy
variada, desde la simple hasta la mas compleja y combinada, y es que rara‘.
mente esta invadido un solo ganglio.

El mas frecuente es el herpes 6tico; sin embargo, a esta entidad se le ha
prestado muy poca atencién y solo ha recibido completo reconocimiento en
otorrinolaringologia.

El grupo de Harvard, de Denny-Brown, Adams y Fitzergarld, menciona-
dos por E. Sachs ** en un estudio reciente de zéster espinal y de la ganglio-
nitis del geniculado, aportan una gran informacién neuropatologica, que
ataca la validez del criterio de Hunt, especialmente en lo referente a si la
clinica y patologia que ¢l establece cae verdaderamente en lo que llamé
“sanglionitis del geniculado™, Tschanssny,'” por su parte, en su cuadro topo-
diagndstico para la localizacion clinica del nervio facial en el herpes, encon-
tr6 que no siempre la lesion inflamatoria se encuentra en ganglio geniculado.

Por lo anteriormente expuesto ha resultado importante revisar los con-
ceptos de R. Hunt basindonos en la informacién bibliogrifica y en los casos
clinicos de uno de nosotros. La revisién nos conduce a establecer un cuadro
clinico mas real y de sintomatologia mas rica y compleja que corresponde
a una ganglionitis zosteriana de nervios craneales.

DESCRIPCION CLASICA DEL SINDROME DE RaMsay HUNT

1. Sinonimia.

Herpes zoster otico, zobster o6tico, sindrome de Korner, ganglionitis del
veniculado, sindrome zosteriano del ganglio geniculado, herpes del gan-
glio geniculado.

9. Antecedentes histéricos.

El herpes zoster 6tico ha sido conocido desde hace mucho tiempo. Fue
llamado “zona” por Greeks. Brighten en 1831 y Henley en 1840 fueron los
que primero puntualizaron que era una manifestaciéon cutinea de una en-
fermedad nerviosa, en la porcién sensorial de los nervios espinales. El primer
informe de autopsia fue el de Barensprug en 1861, quien demostré lesiones
inflamatorias en los ganglios de las raices posteriores. Muchos autores demos-
traron que la enfermedad podia atacar nervios craneales, pero fue Tryde
en 1872 quien reporté el primer caso de herpes z6ster con pardlisis del facial.
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Korner en 1904 fue el primero en usar el término de “herpes 6tico” para
designar un sindrome que consistia en la triada sintomatolégica de vesiculas
en el pabellon auricular, parilisis facial y otalgia.

Ramsay Hunt agregé a la triada sintomatica la hipoacusia y el vértigo
asociando todo a una inflamacién del ganglio geniculado. En Boston. en
junio de 1906, presenté a la Asociacion Americana de Neurologia su clisica
comunicacién titulada “Inflamacién herpética del ganglio geniculado. Un
nuevo sindrome y sus complicaciones™. El creyé que el sindrome dependia
exclusivamente de una inflamacién especifica de herpes zéster del ganglio
geniculado y establecié la correspondiente proyeccién cuténea en el pabellon
auricular y conducto auditivo externo. En 1937 modificé sus puntos de vista
al reconocer que su discutida “area del geniculado” tiene representacion
sensitiva no sélo del VII par craneal, sino también del V. IX y X.%8

3. Etiologia.

La enfermedad es debida a un virus filtrable, similar al de la varicela.'®

4. Patogenia.

Se considera actualmente que hay primero una infeccién localizada en
los tegumentos y que se propaga por via ascendente desde las terminaciones
nerviosas hasta los ganglios y la médula. Las fibras sensitivas afectadas libe-
ran, a nivel de la piel, la sustancia H de Lewis, que tiene por accién la
vasodilatacién de las pequefias arteriolas y capilares con aumento de su
permeabilidad; esto lleva a la exudacién de suero y formacién de vesiculas.

5. Anatomia patolégica,

Las lesiones radican especialmente en los ganglios y en las raices posterio-
res y en la piel, pero pueden existir ademas lesiones medulares, meningeas
y del sistema simpitico.

Las lesiones ganglionares consisten principalmente en procesos inflama-
terios caracterizados por infiltracién de linfocitos de la capsula ganglionar
y del ganglio mismo; los vasos estin dilatados y puede haber focos hemo-
rragicos; las células nerviosas degeneran sufriendo atrofia pigmentaria.

Las lesiones radiculares se localizan en las raices posteriores correspon-
dientes a los ganglios enfermos: las fibras estan tumefactas e irregulares,
los niicleos de Schwan proliferan mientras que los cilindroejes estin alte-
rados. Se produce degeneracién secundaria en el cabo periférico y en las
fibras sensitivas de los nervios mixtos,

Las lesiones cuténeas consisten en hiperplasia de las células del Malpighi,
algunas de las cuales sufren la degeneracién globulosa de Unna, que con-
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siste en la hipertrofia y multiplicacién de los nicleos de manera que la célula
parece un pequeno balén que encierra bolitas; se produce un exudado rico
en fibrina que al acumularse se forma la vesicula.

6. Sintomatologia.

Se inicia con malestar general, lascitud, cefalea, discreta hipertermia en
la regién afectada. En pocos dias ocurre la erupcion herpética diseminada
en la llamada “zona del geniculado™ que comprende la membrana timpani-
ca. el conducto auditivo externo y la cara anteroexterna del pabellon auricu-
lar. La erupcién vesicular en zonas distintas a esta drea puede presentarse
en mejilla, parpados, nariz, mentén, cavidad orofaringea y cuello, y se ha
considerado como “erupcién aberrante”.

Paralisis o paresia facial periférica en el 60 por ciento de los casos, del
lado de la erupcién, de grado variable, que evoluciona lentamente a la
curacion, En ocasiones paresia de paladar blando.

Trastornos de la audicién en el 50 por ciento de los casos que correspon-
den a hipoacusia neurosensorial retrococlear. Los trastornos vestibulares reve-
lan hipo o inexcitabilidad.

REVISION DEL SINDROME DE Ramsay HunTt

La revisién se basa en una serie de consideraciones de orden anatémico,
anatomopatologico, patogénico y clinico que se exponen al referirse a cada
uno de los principales sintomas.

1. Erupcion ve sicular.

La erupcion vesicular significa una neuritis de las terminaciones sensiti-
vas de la regién cutanea afectada; entonces, en el herpes otico, conociendo
cémo es la inervacion sensitiva del pabellon auricular y del conducto audi-
tivo externo, conoceremos cuales son los nervios afectados. Esta inervacion
sensitiva esta cubierta por el V, VII, IX y X pares craneales y por el plexo
cervical del modo siguiente * '* (figs. 1y 2):

El V par o trigémino inerva la pared anterior, superior e inferior del
conducto auditivo externo, tragus y parte superior del pabellén. El VII par
o facial e intermediario de Wrisberg inerva el conducto auditivo externo
en toda su extensién, la parte anterior de la membrana timpanica, asi como
la concha, tragus, antitragus, hélix, antihélix y parte superior del 16bulo. El
IX par o glasofaringeo inerva el conducto auditivo externo en toda su exten-
sion y el oido medio, incluyendo, desde luego, la cara interna de la mem-
brana timpanica. El X par o neumogastrico inerva la parte posterior de
]a membrana timpanica, conducto auditivo externo, concha y porcion inter-
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na de la pared posterointerna del pabellén, El segundo y tercer nervios cer-
vicales inervan el hélix, antihélix, parte posterior del l6bulo y pared postero-
interna del pabellén. Existen numerosas anastomosis entre si (fig. 3). Por
otra parte, el VII y el VIII pares tienen anastomosis importantes (.flg. 4).

Esto significa que en una misma area hay representacién de varios ner-
vios, asi el conducto auditivo externo esta inervado por el trigémino, facial,
glosofaringeo y neumogdstrico. La concha, por el facial y neumogistrico. La

il

vil

COCLEA

G.GENICULADO
VESTIBULO

Fic. 4. Anastomosis entre el VII y VIII pares craneales.

cara anterior del pabellén auricular, por los nervios cervicales y el facial.
La cara posterointerna del pabellén, por los nervios cervicales y el neumo-
gastrico.

Esta inervacién multiple y las numerosas anastomosis hacen posible que
la erupcién herpética en el “irea del geniculado™ pueda ser el resultado de
inflamacién zosteriana de uno o varios ganglios de los nervios mencionados
y no exclusiva y necesariamente del geniculado, como sostiene R. Hunt:
dicho conforme al otro criterio de patogenia del padecimiento, el proceso
herpético inicial del sindrome en el pabellén y el conducto auditivo externo.
invadird forzosamente a varios o a todos los ganglios de los nervios craneales
que inervan estas areas,

Se ha visto erupcién vesicular en ireas distintas al “irea del geniculado’.
como en mejilla, parpados, mentén, cavidad orofaringea y cuello; se le
considera como “erupcién aberrante”. pero no es mas que la confirmacién
de la invasién de otros ganglios de los nervios cran :ales o cervicales.* 5. 6. 10, 11

2. Pardlisis o paresia facial.

Tschiassny, desde el punto de vista clinico,' 1% 15 yecyerda que la sen-
sacién gustativa de los dos tercios anteriores de la lengua es llevada por la
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cuextda del timpano al ganglio geniculado. Que las fibras gustativas, con-
trariamente al concepto clasico, no siguen todo el trayecto del facia]’, sir;o,
como el mismo Tschiassny lo sugiere, del geniculado siguen la via del pe-
troso superficial mayor, petroso profundo mayor, plexus timpanico, nervio
dct Jackobson y nervio glosofaringeo (fig. 5). Esto ha sido corroborado por
:]: :;l:s;?l;lt.hgal:{]cs.}?askey, Schwartz y Cushing, mencionados por B. Zoder-

Una lesion del ganglio geniculado destruye las fibras parasimpiticas,
resultando disminucion o ausencia de lagrimeo. Recuerda también que una

Fic. 5. Distribuciéon de las fibras del facial.

1. infracordal; 2, supracordal; 3, transgeniculado: 4, suprageniculado.
Fibras: motoras — ——; secretoras —————; sensitivas ... ; gustativas -—:—-- .

lesion abajo de la cuerda del timpano produce parilisis del musculo de
Horner y por lo tanto epifora. Con el andlisis del gusto y del lagrimeo hace
localizacién clinica del sitio de las lesiones en paralisis facial periférica.*®
Sus signos topodiagnésticos se ven en el cuadro siguiente:

Sitio de la lesion Presencia de
Gusto Lagrimas
Infracordal s . F .0t ok e e Si Si
Supracordal=ti v SUESERE - No Si
Transgeniculado . . . . . . - No No
Suprageniculado . . . . . . . Si No

Tschiassny,'* en 22 casos de herpes zéster 6tico con paralisis facial, ve
que solo en 7 de ellos, 33 por ciento, la lesién esta en ganglio geniculade.
Hallazgo en contraste con la afirmacién de Hunt.
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3. Trastornos auditivos.

Los auditivos corresponden a hipoacusia neurosensorial retrococlear.

Es interesante el caso de R. Rochat'* con hipoacusia perceptiva por
cortipatia y con hipertensién laberintica. Lansberg ' lo explica emitiendo
una teoria: el herpes en nervio sensitivo produce, en la superficie cutanea
correspondiente a su territorio, degeneracién bulosa. Asi, cuando es atacado
el VIII par, es posible que se produzcan modificaciones andlogas en la
capa ectodérmica de la rampa coclear; la degeneracién bulosa seria la causa
de la hidropesia laberintica. Esta explicacién podria parecer hipotética si
Lempert '* no hubiera dado una confirmacion histolégica y descrito una
vesiculacién clara en el epitelio membranoso en laberintectomizados para
aliviar crisis recidivantes de vértigo de Méniere. Con la alteraciéon bulosa
cabe suponer, ademés de ataque al oido interno, ataque al ganglio espiral
y al de Scarpa. Sin embargo, se impone reserva en la teoria hasta que nuevos
hallazgos histologicos la confirmen.

4. Otros sintomas.

Niusea, hipo, disfagia, bradicardia, otalgia, paralisis de lengua, cuerdas
vocales y béveda palatina, confirman ganglionitis del V, VIII, IX y X ner-

vios craneales.’s * 4

5. Anatomia patolégica.

La literatura mundial reporta 7 casos de estudios histolégicos en ganglios
y nervios craneales y primeros ganglios y nervios cervicales. Los he revisado,
desde el de R. Hunt en 1910 hasta el de Guildberg en 1959.° Aun cuando
desafortunadamente no se hizo examen histopatolégico sistematizado en todos
y cada uno de los elementos mencionados, los hallazgos son significativos.
El resumen es el siguiente: 7

I. Ganglios y nervios raquideos del primero, segundo y tercer pares:
lesiones degenerativas en 4 casos.

2. Ganglios y nervios craneales del V, VIII, IX y X pares: no se hicie-
ron examenes,

3. Ganglio geniculado: normal en tres casos, lesiones iniciales en dos,
ningin examen en uno, lesién degenerativa acentuada en uno. Preci-
samente en este caso, por no haber necrosis hemorrigica tipica y
coexistir proceso infeccioso crénico en oido medio interno, es posible
una interpretacién equivocada, asi que la observacién tiene poco valor.

El geniculado fue normal en 4 de los 7 casos, a pesar de la paralisis
facial, lo que obliga a aceptar que el sindrome de R. Hunt puede existir
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sin ataque al geniculado. La explicacién esta en que la ganglionitis de otro
par craneal es causa de la neuritis concomitante del nervio facial.

COMENTARIOS Y DISCUSION

El herpes zoster de la extremidad cefdlica se muestra con cuadros clini-
cos extremadamente variables;'® en ocasiones modestamente se asoma al
horizonte sintomatolégico como erupcién bulosa discreta en oido externo o
en diversos lugares de la cara; en otras se ostenta con sintomatologia abi-
garrada, tempestuosa, con paralisis del facial, trastornos auditivos, laberinti-
tis, nausea, vomitos, bradicardia, disfagia, disfonia, glositis.* Entre estos
extremos estan los herpes facialis, gasseriano,* faringeo, laringeo y occipito-
cervicalis. Esta variabilidad hace el diagnéstico dificil; ante sintomatologia
escasa y simple, ni el enfermo ni el médico le dan importancia, pasando
inadvertida.

Indebidamente se considera que el herpes zoster de extremidad cefalica
es raro; mas bien es padecimiento raramente diagnosticado, confundiéndose
con entidades nosologicas diversas como eczema, estomatitis herpética sim-
ple, paralisis facial de otros origenes, sindrome de Méniére, parilisis recu-
rrencial o neuritis de VIII par.

De la revisién clinica e histopatologica resulta:

Que la erupcién vesicular en el oido externo puede ser la exteriorizacion
de la invasién de ganglios de otros nervios que también la inervan.

Que s6lo en el 33 por ciento de los casos revisados la lesion esta colocada
en el geniculado; entonces no es vilida la afirmacién de R. Hunt de que el
sindrome de su nombre depende del ataque a este ganglio.” ' Es verdad
que este autor reconocié la posibilidad de invasion de otros nervios craneales,
pero en forma secundaria y dependiente del ataque del geniculado y nunca
en forma primaria.

Que la triada fundamental, erupcion vesicular, trastornos del VII vy
VIII pares, se agregan frecuentemente otros sintomas que son reveladores
de ataque a otros ganglios o nervios principales al V, IX y X.*

SUMMARY

The herpes zoster syndromes of the cranial nerves seldom show typical manifesta-
tions. The symptomatologic variability can be explained because several ganglia or
nerves are simultaneously affected.

The narrow mesh of their anastomosis and the superposition of the cutaneous
projection zones of the sensitive nerves of the external ear, make it difficult to point
at one single ganglion as the point of herpetic origin.

The typical Ramsey Hunt syndrome with its classical description is infrequent.
The concept regarding this syndrome should be restricted only to the cases with a
lesion of the geniculate ganglion evidenced topodiagnostically or through a hystopa-
thologic study.
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REsUME
Les Herpes Zoster des nerfs craniens, trés rarement font une manifestation typique.
On pent expligner les variations des symptoémes par latteinte simultanée des

ganglions ou des nerfs.
La maille étroite de leurs anastomoses et la superposition des zone
nsitifs dans loreille externe rend bien difficile d’imputer la cause

s de projection

cutanée des nerfs se
de la maladie a un scul ganglion.

Le syndrome typique de Ramsay Hunt selon sa description classique est rare et
il doit étre mis en cause seulement quand il s'agit d’'une lesion du ganglion géniculé,
mise en évidence, par le diagnostic topographique ou par I'étude histopathologique.

L’atteinte aux nerfs moteurs peut étre expliquée par I'extension de I'infection
virale dans la continuité anatomique des multiples anastomoses avec des nerfs sensitifs.

Puisque dans les cas complexes, plusieurs ganglions sont affectés, on suggeére de
les nommer “Ganglionite Zosterienne des nerfs craniens”. Cette dénomination est
donc proposée pour ces syndromes atypiques de symptomatologie capricieuse, trés

riche et confuse.

ZUSAMMENFASSUNG

Das Syndrom des Herpes Zoster der Hirnnerven erscheint selten in typischer
Form.

Die symptomatologischen Variationen konnen erklirt werden, durch die Mitbetei-
ligung verschiedener Ganglien an der Erkrankung.

Das enge Netz der Nervenanastomosen und die Uberlagerung der, durch vers-
chiedene sensitive Nerven versorgten Hautzonen im Bereiche des dusseren Obhres,
erschweren die Lokalisation eines bestimmten Ganglions als Ausgangspunkt des Herpes.

Das typische Ramsay Hunt-Syndrom, in seiner klassischen Form, ist selten und
beschrinkt sich nur auf jene Fille, bei denen topodiagnostisch oder histologisch eine
Lesion des Ganglion geniculi festgestellt wurde.

Die Mitbeteiligung motorischer Nerven kann durch eine virale Infektion erklirt
werden und durch die zahlreichen und ausgedehnten Anastomosen, die die moto-
rischen mit den sensitiven Nerven besitzen.

Wegen der reichhaltigen Symptomatologie, hervorgerufen durch die Mitbetei-
ligung zahlreicher Ganglien, ist die Bezeichnung “Zosterganglionitis™ gerechtfertigter,
weshalb wir diese Nomenklatur fiir dar Syndrom, zumindest fiir seine atypischen
Formen, vorschlagen.
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CAVIDADES COLESTEATOMATOSAS *
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Se revisa la evolucién de los métodos quirtirgicos del tratamiento del
colesteatoma y los resultados obtenidos por el autor con varios de
ellos. Se describe la conducta quirdrgica actual de la cavidad por
colesteatosis y los cuidados postoperatorios inmediatos.

En la nomenclatura otolégica se entiende por colesteatoma una o varias
masas globulares rodeadas de una delgada capa de epidermis y tejido co-
nectivo. Masas compuestas de epidermis, cornea descamada vy cristales de
colesterina.' Se les ha clasificado en verdaderos o falsos, y estos seudocoles-
teatomas, en primarios o secundarios. Los ultimos son resultado de una in-
feccion crénica del oido medio, con perforacion marginal de la membrana
timpanica ya sea en la porcién fliccida o en la tensa. En esta exposicion
nos interesa solamente referirnos a las masas seudocolesteatomatosas secun-
darias que constituyen una seria complicacién de la infeccién otomastoidea
crénica y que, seglin nuestra propia experiencia, tienen como antecedente,
demostrable en el 93 por ciento de los casos, una otitis media postsarampio-
nosa, proceso que ha sido designado con el nombre de colesteatosis, lo que no
presupone padecimiento tumoral.”

La colesteatosis tiene como caracteristica, en la gran mayoria de los
casos, su tendencia destructiva e invasora, dando lugar a la creacién de gran-
des cavidades a expensas, sobre todo, del sistema neumatico de la mastoide
y en numerosos casos de las estructuras de la caja timpanica. Aun cuando es
hecho de observacién comin que al evolucionar en periodos de varios afios,
durante mucho tiempo quedan respetadas las formaciones de hueso mas
compacto, como son la pared del seno lateral, los canales semicirculares y
el canal del facial, lo que nos ha llevado a denominar jocosamente a los
colesteatomas que han hecho un vaciamiento completo respetando aquellas
estructuras con el nombre de “colesteatomas anatomistas”, es cierto que, sin

Y Leido_ como parte de un Simposium en la X Reunién Nacional de Otorrinolarin-
. gologia. Villahermosa, Tabasco. Mayo de 1960.
F.I.C.S., Jefe del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Infantil.
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que medie el factor tiempo, ciertas colesteatosis destruyen y penetran .en
cualq.uier porcién del hueso, dando lugar al signo de la fistula positivo, a
paresias o paralisis faciales, a lesiones del seno lateral o a complicaciones
endocraneanas,

Estas observaciones no son actuales ni mucho menos; Urbantschitsch,’
desde 1881, cita en su texto complicaciones de tal naturaleza, tanto obser-
vadas por ¢l como por Von Troeltsch, por Bezold, por Toynbee, por Vol-
tolini y por otros autores.

La etiologia de la colesteatosis ha sido ampliamente discutida desde la
segunda mitad del siglo pasado hasta nuestros dias y numerosas teorias se
han emitido: pero no es mi propésito mencionar aqui sino los hechos clini-
cos. Baste decir que Begley y colaboradores, en un bien documentado estu-
dio, no llegan a una conclusién definitiva acerca de su patogenia y eclécti-
camente aceptan dos o tres teorias,

De hecho, la presencia de colesteatosis del oido ha sido siempre objeto
de maniobras quirtrgicas, y asi se encuentra citada en los textos mas anti-
guos, como se ven en los de Von Troeltsch * y Gellé." Este dltimo dice
textualmente que los colesteatomas que pertenecen al grupo de los “tumores
perloides” o “tumores moluscoides de Toynbee™ deben ser eliminados por
medio de inyecciones, raspados con cucharilla, etc., y menciona que Wendt
habia extirpado uno por via del conducto y Lucae habia hecho una trepa-
nacién mastoidea para facilitar su extracciéon, Es decir, desde hace cien anios,
la indicacién operatoria, particularmente en las grandes colesteatosis destruc-
tivas, es precisa, s6lo que el desideratum ha sufrido algunas variaciones.

En los primeros tiempos el vaciado de la cavidad para extirpar la masa
seudotumoral era la finalidad deseada, aun cuando a menudo persistiera
la otorrea por infeccion,

Mas adelante las colesteatosis se operaban para “evitar complicaciones”
y con frecuencia se buscaba el “oido seco™.

Con el descubrimiento de las sulfadrogas y después de los primeros anti-
biéticos, ya la exigencia era el “oido seco™, tal como lo expresaba yo mismo
hace muchos afios,” si bien con algunos cambios de técnica ® y mayor expe-
riencia, lo que desedbamos era “oido seco” y si es posible “conservacion de
la funcién auditiva existente™.

Ahora bien, esto Gltimo no quiere decir que esa finalidad se alcance
siempre. El buen éxito depende de varios factores. Respecto a la funcién
auditiva es, desde luego, condicién indispensable que el proceso se limite
al oido medio y que la via ésea esté debidamente conservada, lo que no se
observa en numerosos casos, sobre todo en aquellos que han sufrido exacer-
baciones agudas en mas de una ocasion. Es frecuente encontrar en tales
casos grandes caidas de la curva dsea que son indicativas de lesion avan-
sada del oido interno, por complicacién tal vez debida a laberintitis, que,
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segin hemos podido comprobar, a menudo pasé, si no inadvertida, si sin
que se le concediera la importancia debida.

. . . (| A 9
La primera finalidad, o sea el oido seco”,
erdad. no en el cien por ciento de los enfermos,
tratados se

se obtiene con mayor frecuen-

cia. aun cuando, a decir Vv
hecho comiinmente visto sobre todo cuando el namero de casos

cuenta por varios centenares,

Hay de hecho problemas serios que resolver. Lo ideal a alcanzar con la
cirugia es una sola cavidad, limpia, seca, debidamente epitelizada en
la porcién mastoidea, sin asperezas, huecos o espacios muertos; y en la por-
cién timpanal, estructuras funcionales, o sea caja recubierta de mucosa,
cadena osicular o parte de ella (estribo) moévil, trompa permeable para
permitir el funcionalismo del oido y espacio aéreo formado con un buen
injerto. Todo ello, repito, representa serios problemas.

Antes del ano de 1946, solo unos cuantos casos habia tratado con el
antiguo método del vaciamiento petromastoideo, por via retroauricular, y
practicandolo por medio de cinceles, gubias y cucharillas, con limpieza muy
precaria de granulaciones de caja, especialmente en las regiones tubaria y
de ambas ventanas, debido a falta de conocimientos y experiencia, y al
temor muy justificado de producir lesiones o complicaciones serias. La cavi-
dad retroauricular dejada ampliamente abierta y canalizada con gasa yodo-
formada, sistema este altimo que mas adelante se cambi6 por el de cerrar
completamente la herida y dejar que la cavidad se llenara con un poco de
sangre, a la que s¢ mezclaba abundante polvo de sulfatiazol y peréxido de
hidrégeno (blood-clot method). Realmente los casos asi tratados, si bien
pocos, no tuvieron resultados tan malos: evitabamos complicaciones: en mis
del 50 por ciento de los casos obteniamos “oido seco”, pero la audicién no
nos interesaba como quedara.

Las recaidas de supuracién limitada a granulaciones de la caja eran
frecuentes, Las cavidades hundidas, epitelizadas pero sucias en la region
retroauricular, eran muy frecuentes, a veces fistulizadas. Su tratamiento en
aquella época constituia un verdadero dolor de cabeza por su rebeldia.

Después del afio 1946 en que tuve la suerte de ser guiado y ensenado
personalmente por el Dr. Lempert, creador de la via endaural, llegué al
cenvencimiento de que su técnica ofrecia un progreso real en la cirugia del
temporal y de que sus ensenanzas nos daban mayor confianza, mayores co-
nocimientos y lo hacian a uno un operador mas cuidadoso. A partir de
entonces toda la cirugia de colesteatosis se hizo ya siguiendo las técnicas de
Lempert.” Indudablemente la facilidad de una via mas directa, vertical a la
vista y el operar con cristales de aumento, labrar el hueso con fresa eléctrica
y el empleo de instrumental mas fuerte y fino en sus dimensiones, mejoré
los resultados obtenidos con anterioridad; al propio tiempo el nimero de
casos tratados aumenté considerablemente.
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Entonces nuestras preocupaciones tomaron otros derroteros, y comenza-
mos a cuidar de los resultados funcionales inmediatos y a largo plazo.

Basados en que la destruccién intensa del hueso es debida sélo a la
presion centripeta y a la expansién de la masa colesteatomatosa sobre su
periferia, muchos autores sostenian la teoria de conservar la matriz colestea-
tomatosa, y siguiendo la corriente de esas ideas en boga, conservamos en
varios casos la matriz en 4tico y mesotimpano, escogiendo para ello los que
tenian apreciable agudeza auditiva; asi sélo retirabamos de la caja, con el
debido cuidado, las fungosidades y granulaciones. Al correr de los meses
notabamos que cavidades mastoideas pulidas, y al principio bien epiteliza-
das, iban mostrando tendencia a acumular restos de cerumen y descamacién
bajo los cuales se hallaban las inconfundibles masas colesteatomatosas. Nues-
tras observaciones fueron confirmadas por Begley y Williams *° y otros auto-
res, y abandonamos esa variante, pero sin dejar la idea de conservar y mejo-
rar en lo posible la audicién existente,

Siguiendo la hipétesis de que el proceso destructivo 6seo del colesteatoma
sea debido tanto a efectos quimicos como a la accién osteoclastica ™' y a la
accién anaerodbica,’ y al hecho de que las finas prolongaciones colesteatoma-
tosas penetran los canales de Havers, destruyendo sus paredes e insinuandose
a grandes profundidades (apicitis colesteatomatosa) o labrando fistulas casi
invisibles y muy peligrosas por las estructuras que alcanzan (laberintitis,
paralisis facial, trombosis), preferi entonces hacer la ablacién total y cui-
dadosa de la fina membrana epitelial de la matriz, e incluso, bajo visién con
aumento, pulir el hueso dejando una superficie completamente lisa.

Siguiendo las ideas de numerosos autores,'* '* '* '* comenzé por el ano
de 1948 mi inquietud por mejorar y acortar los periodos de cicatrizacion
por medio de colgajos e injertos; las superficies tan limpias y pulidas que
nos resultaban en las timpanomastoidectomias nos empujaban a hacerlo.
Tres afios de aplicar injertos de piel tipo Thiersch o de piel total en tiras
nos descorazoné. Pegaban en corto niimero de casos y no se obtenian mejo-
res resultados funcionales en realidad, a pesar del uso local de antibi6ticos,
si bien es cierto que el empleo de gel de tirotricina, preconizado por Garcia
Castaneda y col.,'® nos acorté el periodo de tratamiento postoperatorio, pero
sin que por ello dejaramos de perder numerosos injertos libres por falta de
nutricion.

Otro trabajo de Macias, Garcia Castaneda y Balanzario " y sus comu-
nicaciones personales me llevaron a emplear mucosa bucal, pero modifican-
do la técnica con el sistema de molde de gasa parafinada, segiin el método
de Withers."* Los resultados en 10 casos fueron halagadores, pero al cabo
de algunos meses observamos en dos de ellos la formacién de colesteatoma
en la cavidad epitimpanica, hecho raro por usar mucosa, pues con piel ya
se habian reportado tales neoformaciones por Vern Peterson ' y otros autores.
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Por esa época conoci el trabajo de Biber *' basado en el empleo de un
antiguo sistema terapéutico usando una mezcla de yodoformo, can'foff:nol,
canfonaftol y guayacol en una base de lanolina, y se us6 en la siguiente
forma: después de la timpanomastoidectomia endaural consvr\'ad’ora- se de-
jaba la mucosa de la caja, previa limpieza superficial, y se cubria con pe-
queiio tapén de algodén embebido en la mezcla, en tanto que la cavidad
mastoidea era rellenada con gasa impregnada en gel de tirotricina; esta
dltima permanecia in situ por diez o quince dias en tanto que los tapones
terapéuticos de la caja eran cambiados diariamente. Fueron seguidos doce
casos selectos por su buena audicién y los resultados volvieron a ser desalen-
tadores, ya que mas de la mitad (7 casos), mostraron tendencia a la supura-
cion de la caja y a disminucién apreciable de la audicién, en contra de las
conclusiones de Biber.

Asi llegamos a la época actual en que el tratamiento quirtrgico de la
oran cavidad debida a colesteatosis varia segtin se trate de uno de los cua-
tro casos siguientes:

I. Colesteatosis otomastoidea invasora con conservaciéon minima de una
curva de audicién por via 6sea de siquiera 25 dbs.: sin signo de fistula
positivo, sin antecedentes alérgicos ni fenémenos alérgicos actuales aprecia-
bles y con permeabilidad de la trompa.

IT. Colesteatosis otomastoidea invasora con trompa definitivamente no
permeable y/o con caida de la curva ésea bajo los 30 dbs.

IIT. Colesteatosis otomastoidea invasora con trompa de Eustaquio per-
meable, buena curva de audicién ésea (25 dbs. minimo, y signo de la fistula
positivo ) .

IV. Colesteatosis otomastoidea invasora con buenas condiciones audi-

tivas (curva ésea a 25 dbs. minimo) y alergia actual demostrable.

En el grupo I se practica timpanomastoidectomia dejando la cavidad
mastoidea sin colgajos o injertos de ninguna especie, buscando su epiteliza-
cién espontanea; muy correcta limpieza de la caja y timpanoplastia usando
mucosa si debemos hacer limpieza completa de la propia mucosa de la caja,
segun el método de Wullstein ** (comenzamos a usar mucosa del antro
maxilar, de la boca o bien de la vena) y formando la caja con piel total, o
bien empleando sélo piel total retroauricular si la mucosa de la caja esta
en buenas condiciones, Todo ello en un solo tiempo.

En el grupo II, en que la audicién no puede pretenderse que sea restau-
rada, hacemos la timpanomastoidectomia dejando la cavidad de la caja
completamente limpia, y todo taponado con gasa y antibiético, después de
hacer la oclusién de la trompa con misculo de martillo y hueso a la ma-
nera de Shambaugh.?*

En el grupo III, en presencia del signo de la fistula positiva, si encon-
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tramos, como es comun, gran destruccion de cadena osicular, buscamos
cuidadosamente la fistula y hacemos una de las dos variantes siguientes:

Después de haber terminado la timpanomastoidectomia clisica comple-
tisima, si hay fistula de canal semicircular apreciable, se amplia en condi-
ciones 6ptimas (previo cambio de campos, guantes e instrumental) y se le
cubre con injerto libre de piel, segin la técnica de Jenkins-Wullstein des-
crita por de Sebastian; ** esta piel debe ser delgada total o al tercio y el
injerto se sostiene con cubierta de tela de nylon impregnada en antibiético.
La trompa se canaliza con tubo de polietileno. En estos casos especiales
mantenemos al enfermo bajo antibidticos de amplio espectro, especificos
segun el antibiograma resultante del cultivo de la secrecién de la caja, al
menos durante dos semanas., Nuestros resultados en los tres casos tratados
han sido muy halagadores.

Si la fistula no es visible aun a gran aumento, entonces debemos supo-
ner una fisura inapreciable, tal vez en platina o en cara lateral de algin
canal; luego hacemos fenestracion del canal semicircular externo y solo
cubrimos caja y atico lo mas ampliamente posible con mucosa, sin usar
piel. Los resultados funcionales han sido también muy buenos en los cuatro
casos asi tratados.

Los pacientes del grupo IV son tratados practicando en un primer tiem-
po timpanomastoidectomia sin timpanoplastia, pero cuidando extraordinaria-
mente las ventanas que se cubren al terminar, con nylon, sin olvidar la
intubacién de la trompa con tubo de polietileno.

En el postoperatorio se hace el estudio y tratamiento del estado alérgico,
y cuando éste se manifieste dominado, se procedera en una segunda sesion,
que puede efectuarse sin tomar en consideracion el tiempo que transcurra,
a la timpanoplastia correspondiente.

El tratamiento postoperatorio en todos los casos es de vital importancia.
Nuestra rutina ahora consiste en ir extrayendo las tiras de cinta que taponan
la herida, poco a poco, a partir del quinto dia y después sélo limpiamos la
cavidad con aspiracién suave, sin emplear ninguna sustancia quimica o anti-
biética. Si en la caja donde se ha dejado mucosa, o en los bordes de la
herida de piel, aparecen granulaciones o yemas, s6lo hacemos ligeras caute-
rizaciones con solucién de nitrato de plata al 10 por ciento. Si hay tenden-
cia a retardo de cicatrizacién en los bordes de la herida, con presencia de
sangre después de dos semanas, empleamos toques repetidos de solucién
acuosa de violeta de genciana al 2 por ciento. Si en algan caso observamos
tendencia queloidea, pedimos la aplicacion de dosis bajas de terapia su-
perficial.

Hasta aqui nuestra experiencia al correr de los anos en que hemos ope-
rado 761 casos de colesteatosis y nuestra conducta terapéutica actual.
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SUMMARY
A revision is made of the surgical methods for the treatment of cholesteatoma and
the results obtained by the author with several of them. The surgical technique

presently used for the cholesteatosis cavity is described as well as the inmediate post-

operative care.

RESUME
On revise 'evolution des méthodes chirurgicales du traitement du Cholésteatome
et les résultats obtenus par l'auteur. On décrit la technique chirurgicale idéale et ses

prémiers soins post-operatoires,

ZUSAMMENFASSUNG

Der Autor giebt eine Ubersicht der iiblichen chirurgischen Methoden, die bei
Cholesteatom in Anwendung kommen. Ferner bespricht er die Resultate, die er mit
diesen Methoden erzielt hat. Schliesslich beschreibt er jene chirurgische Technik, die
er gegenwirtig im Falle von Cholesteatomhohlen anwendet und deren postoperativen

Versorgung.
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33* CONVENCION ANUAL DE INVIERNO
EN OFTALMOLOGIA Y OTORRINOLARINGOLOGIA

El Club de Investigacién de Los Angeles anuncia esta convencién para los dias

del 20 al 24 de enero de 1964. :
Registro: 19 de enero de 1964, en el Hotel Statler Hilton de Los Angeles, Calif.

OrraLmoLocia. Conferencistas huéspedes:

Poul Braendstrup, M. D., Copenague, Dinamarca.
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G. Edward Tremble, M. D., Montreal, Quebec, Canada.
Joseph H. Ogura, M. D., St. Louis, Missouri, E.U.A,
Max L. Som., M. D., New York, New York, EU.A.

Las Conferencias de Otorrinolaringologia y Oftalmologia se celebrarin durante
una semana.

Un cocktail-buffet, en honor de los conferencistas huéspedes y sus esposas, se
celebrara el domingo 19 de enero de 1964 a las 5.15 p.m. Todos los asistentes y sus
esposas estan invitados.

ULE] precio del registro al ciclo de conferencias, incluyendo mesas redondas y lunchs,
es de $ 100.00 U.S. También esta incluido el cocktail-buffet arriba mencionado.

Para mas detalles dirigirse a: Norman Jesberg, M. D. 500 South Lucas Avenue,
Los Angeles 17, California, E.U.A.

Divisién de Oftalmologia: Warren A. Wilson, M. D.

Divisién en Otorrinolaringologia: Russell M. Decker, M. D.

OCTAVO CONGRESO INTERNACIONAL
DE OTORRINOLARINGOLOGIA

Presidente: Shigekazu Sato
Secretario general: Jo Ono.
Kohimachi, P. O. Box 40
Tokyo, Japan
Cable: INTLCONGORL TOKYO
Lugar y fecha: Tokyo, 24 al 30 de octubre de 1965
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