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EDITORIAL

EXPLICACION NECESARIA

El prof. Santiago Ricsco McCiure ha sido un eminente maestro de la Otorrinolaringologi'a suramericana en las deca-
das de los cincuenta y sesenta de! presente siglo. Chileno dc nacimiento, su padre de ascendenda vasca, su madre de
origen escoces. Tenfa en su genoma ia creatividad espanola, asf como la disciplina inglesa. Profeso su brillante
magisterio en Santiago de Chile, pero extendio sus observaciones y sabidurfa por todo el continente americano,
incluyendo catedras que por invitacion especial brindo en los Estados Unidos de Norteamerica. Ha sido uno de los
mas sobresalientes otoneurologos del mundo. Paradojicamente, contrajo una cruel enfermedad neurologica, la
Esclerosis Lateral Amiotrdfica, afeccion que mata lentamcnte, sin que el paciente llegue a perder su lucidez mental.
Conocedor de su fin biologico, tuvo largos momentos de meditacion en el jardfn de su casa, al cual le llamaba
poeticamente, el "Santuario de los Zorzales", pues abundaban en el estos pajaros de dulce trinar. Considero que se
estaba muriendo irremediablemente. Con una serena resignation, escribe a las generaciones por venir una carta,
sencilla, pero sublimemente enternecedora, por su profundo contenido filosdfico, que divinamente invita a la re-
flexion.

Sentido de la Vida

Par Santiago Riesco McCiure

"Cuando me despedia del pafs de las gentes laboriosas e inteligentes, de los seres amables y
respetuosos, sentia que aquella vida universitaria de trabajo fascinante, ordenado y confortable,
de seminarios, reuniones clinicas, conversaciones interesantes, magnas asambleas medicas, y
otras menos populosas, pero mas selectas y cientificas; sentia que esa vida de veladas en casa de
los amigos, de vacaciones en los bosques que bordean los grandes lagos, de viajes entre los
estados, de conciertos, teatros y museos; sentia que toda aquella vida que mantema alerta la
mente, a medida que el barco se alejaba, iba esfumandose en un pasado aparentemente lejano.

Asi tambien acontecio cuando ful notificado que mi mundo de la medicina, de las montanas,
playas, mares, ciudades, hombres, mujeres y .linos, del que tanto disfrute, habia terminado para
siempre!.

Senti que yo ya no era yo, sino un recuerdo.

No tenia otra alternativa que recluirme en el "Santuario de los Zorzales". Alli viviria rodeado
del carino y cuidado de aquellos seres que por diferentes circunstancias compartieron conmigo
parte del camino.

Alii viviria en la contemplacion de los atardeceres, noches de luna y del cambio de las estacio-
nes; leyendo, escuchando musica, repasando el archivo de los recuerdos, ordenando mis pensa-
mientos y. trabajando hasta el final. Alii esperarfa apaciblemente el dia en que el cuerpo
quedara quieto e inmovil, "como la piedra en el fondo". Entonces, se abriria la jaula, y el espi-



ritu volaria a confundirse en la belleza del universo.

Si despues de vagar un tiempo sobre las playas de todos los mares, en los bosques, lagos, por
todas las flores de la tierra, por las montanas, nubes y estrellas, mi Espfritu hubiere de retomar
a la forma humana, sabria algo mas que cuando estuve la vez anterior.

Sabria que tanto el hombre como la mujer deben de aplicarse al trabajo y al estudio durante toda
la vida, porque son las fuentes de la autentica satisfaccion y bienestar.

Sabria que es necesario disciplinar una voluntad firme, porque ella nos hace duenos de nuestros
actos.

Sabria que uno debe de hablar poco, muy poco, porque nuestras palabras son bien o mal inter-
pretadas, segun la intencion de quien las escucha. La locuacidad inhibe el pensamiento y la
observation, ademas de resrarle eficiencia al trabajo.

Sabria que debemos llevar una vida sencilla, humilde y obediente, lejos de la riqueza, del lujo,
del poder y la fama, porque ellos engendran envidia, celos, rencores y sentimientos de vengan-
za.

Sabria que cuando hay que tomar una determinaci6én, no debemos vacilar en elegir la que no
alague nuestra vanidad.

Sabria que hay que cultivar la paciencia y el orden, porque ellos emanan la fuerza creadora, la
armonfa y la belleza. En cambio la violencia y el desorden engendran odio, destruccion y muer-
te.

Sabria que es necesario dominar el miedo imponiendonos tareas dificiles,porque de lo contra-
rio, viviremos inseguros y angustiados.

Sabria que debemos retiramos periodicamente a la contemplacion y el silencio, porque ellos
nos devuelven la paz del espfritu.

Sabria que el hombre no debe vivir solo, pero tambien sabria que la convivencia fntima con la
mujer requiere de la comunion espiritual, a la vez que de la plena armonfa sexual, porque la una

sin la otra es insuficiente, El matrimonio no une, es la union la que hace el matrimonio.

Sabria que la suprema virtud es la de amar, ayudar, cuidar y educar a la criatura humana, porque
participa perpleja en el drama de la vida y la muerte sin saber por que, ni para que.

Sabria que no habfa inadvertido la sublime belleza del escenario del drama de la creacion. Un

abrazo."



TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

Disgenesias de la Cadena Osicular
(Sindrome disco)*

Dr Enrique Aguilar-Paz"

ABSTRACTO

En este trabajo se llama la atencion sobre un capitulo muy especial de la otologia. En algunas
obras esta mencionada esta patologia muy someramente, algunas veces mal incluida en el capi-
tulo de las atresias del conducto auditivo extemo, y en varios libros clasicos, ni siquiera se
menciona. El tema se refiere a las anomalias congenitas enteramente limitadas a la cadena
osicular y su sistema propio muscular, diferenciandolas de las anomalias de mayor grado que
abarca la auricula y el conducto auditivo externo. El autor introduce una nueva nomenclatura,
para identificar este tipo de disgenesias, limitadas a los huesecillos del ofdo medio. Presenta una
serie de 17 casos detectados personalmente, y hace una descripcion concreta de los hallazgos
quirurgicos encontrados y expone los resultados de la reconstruction de la funcion auditiva que
ha realizado en 15 casos de esta serie.

Advierte la importancia de tener presente este peculiar tipo de patologfa en los casos de
hipoacusias conductivas, para considerarla al establecer el diagnostics diferencial, especial-
mente en ninos y adultos jovenes. Asimismo invita al otocimjano moderno a familiarizarse con
estos casos, y desarrollar una gran imagination reconstructiva, para lograr la habilitacion de la
audition en estos pacientes.

Finalmente propone una clasificacion general de las diversas modalidades que se pueden obser-
var en estas disgenesias, en base a una revision bibliografica sobre la materia y a su experiencia
personal.

REFERENCIAS

El autor conoce por primera vez este tipo de patologia desde 1957, cuando su Maestro, el distin-
guido otocimjano argentino Prof. Juan Manuel Tato ha presentado cuatro casos encontrados al
realizar cirugfa para la otoesclerosis.

Este trabajo fue" originalmenle presentado en el XV Congreso Centroamericano de Otorrinolaringologi'a celebrado en Tikal,
Guatemala, en abril de 1992. Despues, con una casui'stica de solo ocho casos, se present6 en el XXIII Congreso Panamericano
de Otoninolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello, celebrado en Orlando, Florida, noviembre de 1992.

Profesor Titular de la Catedra de Otorrinolaringologia de la Universidad Nacional Autonoma de Honduras (1958-1972). Actual
presidente del Centra Hondureno de Otorrimolarinsologia (CEHONOR), en el Hospital La Policlinica, de Tegucigalpa, Hondu-



En 1962, el eminente Profesor de Burdeos, Francia, Michel Portman, asiste como invitado
especial al IV Congreso Centroamericano de Otorrinolaringologia celebrado en Honduras
en diciembre de ese ano. Opera un caso de otoesclerosis, con su tecnica propia de interposi-
cion de estribo. Durante esta cirugia hace mencion a las anomalias congenitas de la cadena
osicular.

En 1965, en una gira academica que realiza a Alemania, el autor visita al eminente maestro
aleman, Horst L. Wullstein, creador de las timpanoplastias, quien aborda esta patologfa, sobre
la cual tiene varios casos observados. En su libro "Fundamentos y Metodos de la Cofocirugia”
(Edicion en espanol de 1971), establece una clasificacion de las atresias y malformaciones del
oido medio, en cuatro grupos: 1.Malformaciones ocultas (que corresponde a las disgenesias
limitadas a los osiculos del oido medio); 2.Malformaciones del oido medio de pequeno grado;
3.Malformaciones de los oidos externo y medio de grado medio; y 4.Malformaciones graves.
En las "Malformaciones ocultas" habla de fijaciones congenitas de la platina del estribo, de
sinostosis de la articulacion incudomaleolar, y finalmente de la aplasia y deformidad de la apo-
fisis lenticular.

En 1968, el autor ha sido invitado a dar una conferencia sobre Escleroma Respiratorium en
Boston, y aprovecha para visitar al distinguido Profesor de Otorrinolaringologia de la Universi-
dad de Harvard, Prof. Harold F. Schuknecht, con quien esta dos semanas, observando cirugia
para la otoesclerosis. En esa ocasion el Prof. Schuknecht menciona las anomalias congenitas
del oido medio, y en su celebre obra, "Pathology of the Ear", hace una buena recopilacion de
casos citados por varios autores y observados por el mismo, y se refiere a fijacion de las estruc-
turas superiores de la cadena osicular a las paredes epitimpanicas; menciona la aplasia de la
apofisis lenticular del incus; el reemplazo de las cruras del estribo, por una columela solida; y de
fijacion congenita de la platina del estribo.

En 1976, en ocasion de celebrarse en la ciudad de Nueva Orleans el XV Congreso Panamericano
de Otorrinolaringologia, el autor asiste a dos importantes cursos pre-congreso. Uno brindado
por el Prof. Harold Schuknecht, de la Universidad de Harvard, sobre "Anomalias Conge"nitas
del Oido Medio". El otro curso, es dado por el distinguido otocirujano de la House Ear Clinic,
Prof. Howard House, sobre "Cirugia de la Otoesclerosis", en el cual advierte una casuistica
elevada de anomalias de la cadena osicular, encontrada en casos sometidos a cirugia en el su-
puesto de tener otoesclerosis. Advierte que se puede sospechar clinicamente el diagnostico de
anomalias de los huesecillos, cuando es una hipoacusia desde la infancia, y cuando es una
sordera que No es progresiva.

En 1978, el autor asiste a otro curso sobre otoneurocirugia, teorico-practico, en San Jose de
Costa Rica, brindado por el ditinguido miembro de la House Ear Clinic de Los Angeles, California,
Dr. Antonio De la Cruz, el cual mientras intervenia un caso de otoesclerosis, hace comentarios
sobre la eventualidad de encontrar anomalias de la cadena osicular.

En 1986, el autor asiste a otro curso sobre "Malformaciones Conge it s del Oido", brindado en
Puerto Vallarta, Jalisco, Mexico, por el Prof. Roberto Jardoerfer, de la Universidad de Texas en
Houston, quien es una de las personas con mayor experiencia en Atresias del Conducto Auditi-
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vo Extemo en los Estados Unidos. El autor dialoga con este profesor las experiencias tenidas en
casos de disgenesias del oido medio.

El distinguido otologo guatemalteco, Dr. Carlos Castellanos, ha sido el primer centroamericano
que internacionalmente ha presentado este tipo de anomalias congenitas, en el VIII Congreso
Centroamericano de Otorrinlaringologia realizado en San Jose de Costa Rica, en el cual tenia
una serie de diez casos de disgenesias de la cadena osicular. Ulteriormente, el Dr. Castellanos le
entrega al autor el texto con sus observaciones en 1992.

En 1998 el autor asiste a la Reunion Annual de la Academia de Otorrinlaringologia celebrada en
San Antonio, Texas. En dicho conclave asiste a un curso brindado por el Prof. J.V.D. Hough,
quien prepare una tesis sobre Anomalias Congenitas limitadas a los huesecillo del oido medio,
para ingresar a la Trilogic Society en 1957. Este trabajo fue publicado despues en la revista
"The Laryngoscope" en agosto de 1958. Despues el Prof. Hough revisa y aumenta el tema, para
publicar despues un "Manual" sobre esta materia, bellamente ilustrado, para graduados de IWe-
dicina. El Prof. Hough es toda una autoridad en este tipo de patologia.

EMBRIOLOGIA DE LA CADENA OSICULAR

Para comprender mejor las diversas modalidades de Disgenesias que se observan en la cadena
osicular del oido medio, es importante tener presente los elementos embrionarios que intervie-
nen en la formacion de los huesecillos del oido medio.

El primer osiculo que se forma es el estribo. Cuando el embrion tiene cuatro semanas y media
(7mm) hay una concentracioon de celulas mesenquimatosas en el extremo craneal del segundo
arco branquial (Cartilago de Reichert o barra hioidea). Cuando el embrion tiene seis semanas
(12mm), el estribo forma un anillo denso, mesenquimatoso, atravesando por la arteria estapedial,
la cual es en este estado, sumamente grande.

A las seis semanas y media (14mm), el estribo queda unido al segundo arco branquial, solo por
la parte lateral, seccion que despues llegara a formar el capitum o cabeza del estribo. A esta
misma edad del embrion aparece el primer arco branquial (Cartilago de Meckel, o arco
mandibular), el cual rapidamente se va a diferenciar en parte del martillo, en el cuerpo del incus
y en el musculo tensor del timpano.

A las siete semanas de edad (17mm), el estribo es anular, como una dona, y se aproxima a la
pared lateral de la capsula otica, en la cual forma una concavidad. De la union que aun conserva
con el arco hioideo, se formara el mii-jculo estapedial y su correspondiente tendon.

En esta misma etapa, la cabeza del martillo y el cuerpo del incus han formado una sola masa,
pero principiara rapidamente a separarse en dos osiculos distintos.

A las ocho semanas (23mm) en la union del malleus y el incus principia a formarse una super-
ficie articular.



A las nueve semanas de edad (30mm) se forma la lamina estapedialis entre la supraestructura
del estribo y la capsula otica; la 1&mina estapedialis tiene dos zonas; la superficial es
mesenquimatosa y descansa sobre el pericondrio de la base del estribo; la mas profunda es
fibrobl&stica y descansa sobre el epitelio del laberinto. Estas dos zonas se fusionaran para for-
mar la platina del estribo.

Entre las doce semanas (50mm) y las catorce semanas (75mm), las cruras del estribo se princi-
pian a acanalar, y se forma la articulacion incudoestapedica. Alrededor de la lamina estapedialis
se forma el ligamento anular de la ventana oval, el cual al principio es condrogenico, pero
progresivamente cambia a tejido fibroso. Esta diferenciacion tisular le permite al estribo tener
movilizacion vibratoria.

De acuerdo al Prof. Hough, quien ha consultado con autoridades en Embriologia, sobre el desa-
rrollo de los huesecillos del oido medio, se concluye lo stguiente: a) El cuerpo del incus y la
cabeza del martillo se derivan del primer arco branquial (Cartflago de Meckel); b) La apofisis
lenticular del incus, el manubrio del martillo, el capitulum o cabeza del estribo y sus cruras, asi
como el musculo del estribo y su tendon derivan del segundo arco branquial (Cartflago de
Reinhert). En otras palabras, se puede resumir, que la parte superior de la cadena osicular se
forma del primer arco branquial; en cambio la parte inferior de esta cadena, procede del segun-
do arco branquial.

Alas dieciseis semanas (112 mm), los osiculos, que han sido cartilaginosos, inician su osifica-
cion, proceso que principia por el incus.

A las diecisiete semanas (125 mm) la osificacion tambien aparece en el malleus, asi como en la
capsula otica.

A las diecinueve semanas (150 mm), principia un niicleo de osificacion en el centra de la platina,
y de alli se extiende a las cruras y cabeza del estribo.

La osificacion de la cadena osicular ocurre a las veintiocho semanas de la vida embrionaria (225
mm). Para entonces el estribo se ha afinado, y mas bien se reduce de tamafio. En cambio el incus
y el malleus se vuelven mas grandes y voluminosos. Para esta etapa, toda la cadena se ha osifi-
cado. No obstante, va ha persistir tejido cartilaginosos en las superficies articulares, en la super-
ficie vestibular de la platina, asf como en los bordes de la ventana oval, y estos cartflagos se
mantendran por el resto de la vida.

Un asunto muy importante, sobre el cual debe de recalcarse, es el hecho de que a las treinta y
cinco semanas (345 mm), todos los tres huesecillos del ofdo medio, los huesos mas pequenos
del cuerpo humano, ya han alcanzado el tamafio que tendran por el resto de la vida, teniendo
pues, junto con la capsula cocleovestibular un desarrollo completo al nacer el individuo, y no
creceran mas. Una disposicion arquitectonica superior ha dispuesto que el mecanismo sonoro
este completamente listo para funcionar a cabalidad en el recien nacido, dando lugar a comen-
zar con el complejo proceso del desarrollo del lenguaje, que conlleva al divino prodigio de la
comunicacion humana.
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NOMENCLATURA

Se han usado diversas denominaciones para este tipo de patologia: Alteraciones anatomicas;
variaciones embrionarias; anomalias congenitas; defectos de desarrollo; agenesias; aplasias
congenitas; irregularidades de desarrollo; deformidades anatomicas; atrofias congenitas; entre
otras. El Prof. Wullstein las llama "malformaciones ocultas". En algunos casos, lo que se obser-
va son variaciones en el patron anatomico normal. En otros solo hay falta parcial del desarrollo
anatomico (aplasia o distrofias). Y en otros casos hay una completa ausencia del elemento ana-
témico (agenesia).

En el presente trabajo, considerando que el vocablo griego GENESIS, significa el conjunto de
factores que concurren a la formacion de una cosa, se ha utilizado el amplio termino de
DISGENESIA, es decir una alteracion en la "genesis" normal, para abarcar todas las diversas
modalidades de las deficiencias en una formacion anatomica normal. El autor une las siglas de
DIS (de la palabra Disgenesia), C (de Cadena) y O (de Osicular) para formar el simple vocablo
DISCO, el cual define un verdadero Sfndrome de defectos de formacion en los huesecillos del
oido medio.

ANTECEDENTES

La bibliografia médica se ha enriquecido con la aportacion de varios autores que han referido
casos de disgenesias en el oido medio. Grieg (1927); Hofman (1930); Claus (1933); Altman
(1934); Ricci (1934); Becker (1935); Derlacki y Shambaugh (1954); Ombredane (1954); Brunner
(1954); Bozzietal (1955); Henner(1956);Schuknecht(1957);Tolan(1958); Kelly (1958);Hough
(1958).

Desde 1926 Marx senala que el estribo es el huesecillo mas afectado en anomalias del oido
medio, de acuerdo a sus observaciones.

Fowler y Basek, en 1954, describen haber encontrado puentes oseos aberrantes que pueden fijar
el estribo ya sea al acueducto de Falopio, o bien al promontorio.

En 1956 Howard House presenta tres casos de fijacion osea del incus a la fosa incudal, en el
Atico. Tambien refiere haber encontrado un caso en el cual el manubrio del martillo, la apofisis
lenticular del incus y ola cabeza del estribo formaban una sola masa.

Mas tarde, en 1958, este mismo autor, Howard House et al. informan haber encontrado 23 casos
de fijacion congenita de la platina del estribo, sin evidencia de otoesclerosis, durante explora-
ciones quirurgicas del oido medio.

En 1959, Anson y Bast han descrito que una diferenciacion impropia de las celulas del resto
precartilaginoso en la ventana oval, pueden causar una fijacion congenita de la platina del estri-
bo.

En 1960, Lindsay et al. describen un caso con anomalias bilaterales de las capsulas laberinticas,
con anquilosis de las platinas, sin ninguna evidencia de otoesclerosis.




En 1961, Tabor reporta un caso con ausencia de la platina.

Hough, en 1963, senala que la mas comun de ias anormalidades congenitas de la cadena osicular
del oi'do medio, es la aplasia de la apofisis lenticular del incus y de la cabeza del estribo.

Goodhill, en 1966, describe tecnicas quinirgicas para tratar la fijacion congenita del malleus.

En 1966 Nakamura y Sando refieren haber encontrado 3 casos con ausencia del estribo y de la
ventana oval, y en dos de esos casos, tambien habia ausencia de la ventana redonda. Guilford y
Anson, en 1967, informan de un caso con fijacion del malleus al atico, asociado con fijacion de
la platina del estribo por otoesclerosis.

En 1967, Scheer, en 16 pacientes con deformidades congenitas del ofdo medio, sometidos a
cirugia correctiva, encontro a seis de ellos con estribos solidos, con las cruras fusionadas en
forma columelar; y en tres de estos casos, solo presentaban fijacion congenita de las platinas.

Davies, en 1968, en estudios anatomicos realizados en huesos temporales ha encontrado en
algunos casos, espolones oseos en la parte anterior del atico, los cuales casi se unen con la
cabeza del martillo.

Gerhart y Otto, en 1970, en una serie de 1,000 pacientes sometidos a cirugia por hipoacusias
conductivas, nan encontrado ocho casos con malformaciones congenitas del estribo.

En 1971, Ritter describe la histopatologfa de la fijacion congenita del malleus, y lo considera
como un sindrome especial.

En 1973, Wright ha informado sobre anomah'as de los musculos del ofdo medio. Senala que la
anomalfa mas frecuente es la presencia de fascfculos musculares estriados, ectopicos, del mus-
culo tensor del timpano, cerca del ganglio geniculado. Tambien reporta bifurcacion y duplica-
cion del musculo tensor del timpano, asi como duplicacion o ausencia completa del musculo del
estribo.

Nager, en 1982, informa que pueden presentarse diversas modalidades de anomah'as congenitas
de los huesecillos del ofdo medio: a) Sinostosis de la cabeza del martillo a la pared lateral del
atico; b) El incus solo representado por una barra solida y el estribo solido; ¢) Conglomeracion
de la cabeza del martillo con el cuerpo del incus, sin haber manubrio ni apofisis lenticular, pero
con estribo normal; d) sinostosis de la cabeza del martillo y el cuerpo del yunque, con fusion a
la pared lateral del atico y lamina atresica, con ausencia del manubrio, de las dos ramas del
incus y ausencia total del estribo; e) fijaciones oseas del estribo al acueducto de Falopio o al
promontorio.

ETIOPATOGENIA

La etiologia precisa por la cual ocurren anomah'as en el desarrollo de los arcos branquiales aun
no se ha elucidado bien. Se han referido casos con antecedentes de infecciones virales (rubeola)
en el primer trimestre del embarazo; se observaron disgenesias en los celebres casos por admi-
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nistracion de talidomina durante el periodo embrional. No obstante, en pocos casos en los cua-
les se han realizado investigaciones por causas hereditarias, se han detectado, por algunos auto-
res rasgos recesivos; y en algunas familias se ha calificado una herencia dominante autosomica.
Es interesante senalar que en la serie de 17 casos presentados en este trabajo, se han enconti'udo
dos hermanos (varon y mujer), ambos con disgenesias bilaterales. En el paciente numero once,
de la serie, se comprobo que tenia una hermana mayor con palatosquisis, y otra hermana con
hipoacusia conductiva bilateral, muy sospechosa de tener disgenesias en los huesecillos del
oido medio.

EDAD

Con excepcion de los oi'dos N° 4 y N° 5, que pertenecfa a una misma paciente, en la cual se
diagnostico y comprobaron disgenesias osicuiares, la cual tenia solo seis anos de edad, y pasaba
como "sordo-muda"; asi como en una maestra, €l caso N° 3 de la serie, a la cual se le habia
diagnosticado erroneamente como Otoesclerosis, y que tenia 46 anos de edad, todos los demas
casos tenian la edad entre 16 y 26 anos.

SEXO

De los 14 pacientes que se comprenden en este estudio, diez son del sexo femenino, y solo
cuatro son masculinos.

RAZA

De los 17 ofdos con disgenesias del ofdo medio, tenemos tres personas con lesiones bilaterales.
De estos 14 pacientes, cinco son de raza bianca y nueve son mestizos (raza blanca con raza
indigena). No se han encontrado en indigenas puros (raza mongolica), ni se han encontrado en
raza negra.

LATERALIDAD

De los 14 pacientes que tenian Disgenesias de la Cadena Osicular, tres de ellos tenian dicha
patologfa en ambos oidos. De los restantes, con lesiones unilaterales, seis eran del ofdo derecho,
y cinco tenian afectados el oido izquierdo.

INCIDENCIA POBLACIONAL

Honduras es un pais ubicado en la zona subtropical, con climas variados segun las regiones
bajas o montanosas. En las costas y valles, el promedio de la temperatura fluctua entre 20° y 35°
C. En las zonas montanosas, con alturas que van desde 600 hasta 2,400 mts., el clima fluctua
entre 4° hasta 28° C, segun la epoca del ano.

Honduras tiene una poblacion de cinco millones de habitantes. En este estudio se incluyen
todos los casos reportados de Disgenesias de la Cadena Osicular en este pais.
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Los pacientes estudiados proceden de diversos lugares del pafs, tanto de zonas costenas y valles
bajos (un total de seis pacientes), como de las zonas altas montanosas (un total de c;:ho pacien-
tes).

ASOCIACION CON OTRAS MALFORMACIONES CONGENITAS

De los 14 pacientes estudiados, dos de ellos tenian atresia del conducto auditivo externo
contralateral; una paciente habia tenido palatosquisis; un joven tenfa espina bffida. Los restan-

tes diez casos restantes solo presentaron las disgenesias confinadas a los osicuios del oido me-
dio.

SINTOMATOLOGIA

El sintoma fundamental es la hipoacusia de tipo conductiva, que puede ser generalmente unila-
teral, o bien bilateral. Cuando la hipoacusia es unilateral, curiosamente el paciente advierte se
deficiencia auditiva a veces hasta su edad adolescente. Cuando es bilateral, la dificultad en el
desarrollo normal del lenguaje induce a los familiares a consultar con el medico, y es cuando
con el auxilio de estudios audiologicos y de imagenes radiologicas, se define el diagnostics

Una caracteristica importance es que la hipoacusia no es progresiva, hecho que ayuda a diferen-
ciar este sfndrome con casos de Otoesclerosis en jovenes.

Cuando la hipoacusia es unilateral, el paciente tiene un desarrollo normal del lenguaje, y su
rendimiento escolar es satisfactorio.

En ningiin caso de la serie presentada se tuvieron sintomas vestibulares. Solo dos de los casos
refirieron leve tinnitus, de tonalidad grave. Todos los pacientes presentaron funciones mentales
normales, y una conducta apropiada.

Los pacientes con disgenesias osiculares en el oido medio, al tener una buena via osea, aiin
teniendo lesiones bilaterales, alcanzan a captar ciertos fonemas que les permiten cierto grado de
comunicacion con sus semejantes. Una situacioncompletamente diferente se aprecia en ninos
con hipoacusias neurosensoriales profundas, los cuales tienen mayores problemas de comuni-
cacion.

Cuando en estos pacientes no hay antecedentes de infecciones en sus oidos medios, hay mas
probabilidades que su hipoacusia conductiva este condicionada por una anomah'a.

EXAMEN FISICO

Los casos de Disgenesia de la Cadena Osicular por lo general tienen auriculas y conductos
auditivos externos normales. De la serie estudiada en este trabajo, tres casos presentaban ciertas
irregularidades en el aspecto de las orejas, aunque leves, y dos casos tenian estrecho el conducto
auditivo extemo.

La otoscopia puede ser normal. En un caso de esta serie se aprecio franca irregularidad en el
asnertn Hel mannhrin del mnrtilln Fn rmrn rmzriK s.p nrpricn  rnn intn?nifin AiilH"H”on invilio.
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da con el microscopic*, y gracias a la buena transparencia de la membrana del timpano, que no
existia la proyeccion que habitualmente se observa de la apofisis lenticular del incus. En el caso
N° 3, se observo perfectamente la presencia de la cuerda del timpano, pero no habia imagen de
la articulacion incudoestapedica.

ESTUDIO AUDIOLOGICO

La audiometria tonal evidencia una caractenstica hipoacusia conductiva. Esta hipoacusia no ha
sido progresiva. Cuando es unilateral, por lo general se detecta en la adolescencia. Los resulta-
dos de la timpanometria varian segun la modalidad de la disgenesia. Cuando hay interrupcion
de la cadena osicular, la curva de Jerger es tipo "D". Cuando hay fijacion de la cadena, estando
esta Integra, la curva de Jerger es tipo "As".

En el of do afectado no hay reflejo estapedial.
En la logoaudiometria hay desplzamiento por la conductividad.

DIAGNOSTIC*) DIFERENCIAL

La Disgenesia de la Cadena Osicular del oido medio, tiene caractensticas muy propias, que
inducen al diagn6stico apropiado. Se observa en ninos o adultos jovenes. La hipoacusia, por
lo general es de tipo conductiva, salvo en aquellos casos que exista tambien una patologia
congenita neurosensorial. La hipoacusia no es progresiva. La timpanometria orientara si se
trata de una discontinuidad de la cadena osicular o si existe una fijacion de la misma, aunque
cabe observar que a veces estos resultados pueden aparecer normales. En algunos casos hay
evidencias de otros trastornos congenitos; igualmente debe de investigarse si hay otros casos
familiares.

El diagnostico diferencial se debera establecer con toda aquella patologia que cause hipoacusias
conductivas.

Otitis Media Secretoria. Se observa con bastante frecuencia en los ninos. No obstante, es una
enfermedad adquirida, no congenita. La otoscopia asi como los estudios audiologicos facilitan
el diagnostico. Estos ninos han tenido anteriormente una buena audicion.

Secuelas necroticas y atroflcas de infecciones en el oido medio, con membrana timpanica
integra. Se observan con cierta frecuencia. Pero hay antecedentes de infecciones en el oido, y
en algunos casos la otoscopia microscopica confirma la existencia de cicatrices de dichas infec-
ciones.

Otoesclerosis. En tres casos de la serie presentada, se habia previamente diagnosticado esta
enfermedad. Sin embargo, en esta afeccion la sordera ha sido progresiva, que se inicia a cierta
edad, generalmente de los 18 anos en adelante, y que se agrava con embarazos.

Osteogenesis Impcrfecta (Fragilitas oseum o Sindrome de Van der Hoeve). Sobretodo las
formas juveniles de esta afeccion que puede causar sordera. No obstante, en estos pacientes las
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escleroticas son azuladas, y existen los antecedentes de multiples fracturas, por traumatismos
leves. Aunque produce hipoacusia conductiva, con frecuencia tambien se observan lesiones
neurosensoriales, con mas frecuencia que en la otoesclerosis.

Osteopetrosis 0 Enfermedad Marmorea de los huesos o Enfermedad de Albert Schonberg.
La forma denominada maligna causa muerte temprana. En la forma benigna de esta afeccion se
han encontrado de la platina por condensacicin marmorea del hueso, causando hipoacusia
conductiva; pero el estudio radiologico general del individuo induce a establecer el diagnostico
correcto, evidenciando aumento del espesor del craneo. Es frecuente observar en los ninos para-
lisis facial recurrente.

CASUISTICA PERSONAL

Se han encontrado 17 casos de ofdos con disgenesias de la cadena osicular (Sfndrome DISCO)
en 14 personas. Se hara una descripcion abstractada de cada caso, senalando en los ofdos opera-
dos los hallazgos patologicos, asi como el tipo de recons truce ion que se aplico en cada caso,
para la habilitacion de la conduccion sonora.

Caso I. Sexo masculino, de 26 anos de edad. Ingeniero civil, nacido en Marcala, Departamento
de La Paz. Avecinado en Tegucigalpa. La otoscopia normal, pero sin precisarse bien la proyec-
cion de las apofisis lenticulares de los yunques. La audiometria evidenciaba una hipoacusia
mixta, bilateral, pero el componente de conduccion era mayor en el 0ido derecho, con una via
aerea de 60 dB, y un umbral oseo promedio de 35dB.

Le practique una timpanotomfa derecha exploradora el 14 de abril de 1978. Encontre una aplasia
de la apofisis lenticular del incus, con discontinuidad de la cadena osicular entre incus y estapedio.
(Esto explica la curva "D" de Jerger, que se habfa encontrado en la timpanometria). Al tener un
estribo normal, movil y bien desarrollado, practique una "Condro-estapedioplastfa”, usando
cartilago del trago ipsilateral, moldeado tipo PORP. Se obtuvo un cierre casi completo del "gap"
(Este paciente tiene una hermana tambie"n con aplasia congenita de ambas apofisis lenticulares
del incus).'

Caso 2. Sexo femenino, de 20 anos de edad. Secretaria, originaria de San Pedro Sula, Honduras.
Ha sido remitida con el diagnostico de Otoesclerosis Izquierda. En efecto se confirmo con el
estudio de audiometria tonal una tipica hipoacusia conductiva izquierda, tipo Bezold, con una
buena via osea, con perdida de la vfa aerea de 60 dB en los tonos graves, y solo de un promedio
de 25 dB en las frecuencias agudas. La timpanometrfa reflejo una curva de Jerger tipo "As",
evidenciando rigidez de la cadena osicular. La hipoacusia no era progresiva, advirtiendo la
paciente que ella nunca oyo bien por el oido izquierdo desde que tem'a uso de la razon. No tenia
antecedentes familiares de sordera.

Le opere el ofdo izquierdo el 19 de agosto de 1978. Encontre una sinostosis incudoma-
leolar. Con cierta dificultad desarticule el incus, y la talle para practicar una osiculoplastfa

incudo-estapedica, pues el estribo estaba integro y movil. Se cerro la abertura oseo-aerea en el
audiograma.
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Caso 3. Sexo femenino, de 46 anos de edad. Maestra de educacion primaria, originaria de llama,
Santa Barbara. Descubrio que era sorda del oido izquierdo hasta habia cumplido los 20 anos de
edad. Me la refir io un colega con el diagnostico de Otoesclerosis Izquierda. Audiometricamente
tenia en efecto una tipica hipoacusia conductiva, tipo Bezold, con un promedio de perdida audi-
tiva de 60dB. La timpanometria presento un caracten'stica curva "D", evidenciando una discon-
tinuidad de la cadena osicular. En la otoscopia con microscopio se observaba bien el trayecto de
la cuerda del timpano, pero en absoluto de miraba por transparencia la articulacion
incudoestapedica.

Le opere el 5 de septiembre de 1979. Al levantar el colgajo se observo lo que algunos denomi-
nan "caja vacia", es decir no habia apofisis lenticular del incus, tampoco se encontro el estribo.
No obstante habia una platina que estaba Integra y con una movilidad normal. En este caso
utilize una protesis larga de Schuknecht (alambre gelfoam. dc 7mm), y uni directamente el
mango del martillo con la platina. Se obtuvo un resultado excelente.

Este resultado auditivo funcional tan satisfactorio se mantuvo por mas de 7 anos. Lamentable-
mente la paciente murio accidentalmente el tres de junio de 1987.

Casos 4 y 5. Sexo femenino, de seis anos de edad. Originaria de Tegucigalpa. Sobrina de una
enfermera. Este caso es el primero que he observado con disgenesia de cadena osicular bilate-
ral . La nina habia nacido prematuramente a los siete meses, por cesarea. A pesar de sus seis anos
de edad, solo pronunciaba algunas pocas palabras, y se habia considerado que era "sordo-muda".
En unestudio audiometrico se habia determinado una tipica hipoacusia conductiva bilateral. La
timpanometria presentaba una curva "D" en el ofdo derecho (discontinuidad osicular); pero en
el oido izquierdo habia una curva tipo "As", sospechosa de una fijacion de la cadena osicular.

Le opere el oido derecho, en el Hospital Escuela de Tegucigalpa, el 28 de marzo de 1985.
Encontre la denominada "caja vacia". No habia apofisis lenticular del incus y faltaba completa-
mente toda la supraestructura del estribo. La platina sin embargo estaba Integra y movil. En este
caso resolvf el problema colocando una protesis TORP, modelo Causse, sobre la platina dere-
cha, protegiendo la protesis con un fragmento laminar del cartflago trago ipsilateral. Se obtuvo
un cierre excelente del "gap", resultado que se ha mantenido hasta el ultimo control audiometrico
realizado en 1988, es decir, por 13 anos.

Aprovechando un perfodo de vacaciones escolares, le opere el oido izquierdo el diez de enero
de 1987. Encontre una cadena osicular Integra, pero la platina del estribo estaba completamente
fija, comprobando falta de un ligamento fibroso normal en la ventana oval, el cual estaba como
osificado. Con un fino estilete, con mucha paciencia y cuidado, fui liberando la platina, hasta
lograr una movilizacion completa del estribo, usando la tecnica original del Dr. Rosen. El resul-
tado audiometrico postoperatorio fue fabuloso, cerrando el "gap". Este buen resultado se ha
mantenido bien en su oido izquierdo por un lapso de once anos. Esta pequena paciente, que
habia sido considerada como "sordo-muda", ha logrado cursar toda su primaria, y esta culmi-
nando sus estudios secundarios.

Casos 6y7. Sexo femenino, de 24 anos de edad. Bachiller, originaria de Marcala, Departamen-
to de La Paz. Refen'a hipoacusia bilateral desde la infancia (Un hermano de ella es el caso N° 1
de esta serie, con aplasia congenita de la apofisis lenticular derecha). En el estudio audiologico
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que se practico en esta muchacha, se confirmo una hipoacusia conductiva bilateral. La
timpanometria proyectaba cur\'as tipo "D" en ambos oidos denunciando una discontinuidad de
cadena osicular en ambos oidos. Con la otoscopia micro scop ica, gracias a una buena transpa-
rencia de la membrana de los timpanos, se pudo comprobar la ausencia de apofisis lenticular en
ambos incus, pero si habia proyeccion de los estribos, aparentemente fntegros. Esta paciente
nunca se quiso operar, y ha resuelto su problema usando otoamplifonos. Ella y su hermano es e'«
primer grupo familiar que se ha encontrado del Smdrome DISCO, en Honduras.

Caso 8. Sexo femenino, de 23 anos. Naci6 con palatosquisis parcial. Se le practico palatorrafia
en Houston cuando tenia dos anos de edad. En esa misma ciudad le practicaron una
faringopalatoplastia para mejorar su calidad de voz, a la edad de 17 anos. Nacio en San Pedro
Sula. Siendo su madre italiana, se le envio" a Roma para tratamineto foniatrico. El terapista de
lenguaje le ordeno un estudio audiologico, y fue asi como se detecto una hipoacusia conductiva
en el oido derecho (La paciente no habfa observado que por ese ofdo no podfa oir normalmente).
En Roma se considero la posibilidad de una anomalia congenita, pero la familia nunca decidio
operarla.

La examinamos en junio de 1990. Llamo ia atencion en la otoscopia un mango del martillo
defectuoso, con una forma de "S" italica. La audiometria tonal senalo una hipoacusia con-
ductiva. La timpanometria evidencio una curva tipo "As", que inducia a pensar en una
rigidez de la cadena osicular. No habia en ese oido derecho respuesta al reflejo estapedial. La
prueba de Rinne derecho francamente negativa, Rinne izquierdo positivo; Weber lateralizado a
la derecha.

Se intervino quirurgicamente el 19 de junio de 1991. Se le practico un abordaje endomeatal, con
colgajo de Rosen ampliado. Se amplio el marco timpanico, para exponer bien la cadena osicular
en el atico. Se encontraron los siguientes hallazgos: a) Deformidad del manubrio del malleus; b)
sinostosis incudomaleolar; c) Fijacion del cuerpo del incus al marco timpanico por dos gruesas
barras oseas; d) Una apofisis lenticular sumamente delgada, atrofiada; e) Atrofia de la
supraestructura del estribo y del tendon del musculo del estribo. No obstante la platina estaba
Integra y normalmente movil. Reseque parte de la apofisis lenticular del incus y toda la
supraestructura del estribo y coloque un TORP (Modelo Shea, tallado). Le protegi con un frag-
mento del cartflago de trago con su respectivo pericondrio, para evitar decubito timpanal. Ya a
los siete dfas pude comprobar una notoria mejoria auditiva, y al mes de haberla operado, no solo
estaba cerrado completamente el "gap", sino que en algunas frecuencias agudas observe el
fendmeno de Cahart. Esta mejoria tan excelente se ha mantenido hasta 1998.

Caso 9 . Sexo masculino, de 26 anos de edad. Nacido y avecinado en Tegucigalpa. Desde
pequeno se le detecto una anormalidad de la auricula y un conducto auditivo externo sumamente
estrecho. En el fondo del conducto auditivo externo se observaba una membrana del timpano
rudimentaria, sin precisarse el rnanubrio del martillo. Se confirmo una hipoacusia conductiva
en el oido derecho. La timpanometria senalo una curva "D", evidenciando una discontinuidad.

Se opero el 13 de febrero de 1993. Se hizo un abordaje retroauricual., .xponiendo el atico. Se
observo una cadena osicular completa, pero con una distrofia del manubrio del martillo, el cual
no hacia contacto con la membrana timpanica. Se decidio en este caso, al comprobar una buena
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movilidad del incus y del estribo, practicar una timpanoplastia tipo WuUstein II, colocando un
injerto de fascia directamente sobre el incus. Se logro conservar el puente del facial. El resulta-
do audiometrico postoperatorio fue muy satisfactorio. De un umbral preoperatorio de 65 dB, se
subio hasta25 dB.

Caso 10 . Sexo masculino, 16 anos de edad. Nacido en Yuscaran, Departamento de El Parafso.
Con gran deficiencia del lenguaje, pues en el oido derecho tenia una acentuada atresia del ofdo
externo. Un cirujano norteamericano, Dr. Haberman le habia operado ese oido derecho, pero
infrucruosamente, pues no termino de disecarle toda la caja del timpano. En el oido izquierdo
presentaba una hipoacusia conductiva, con una via aerea bien baja, promedio de 80 dB, pero
con una buena via osea. La timpanometria con curva tipo "As". La logoaudiometria con una
captacion de un 70% a 100 dB. Se le habia sugerido, por parte de la audiologa, el uso de protesis
auditiva.

Le opere el oido izquierdo el dfa cuatro de septiembre de 1993. Con incision endomeatal de
Rosen, se expuso la caja, al cual se amplio con trabajo del marco timpanico. Se encontro un
malleus y un incus normales. No obstante el estribo era completamente patologico, formando
un solo monobloque, achatado, es decircon cruras fusionadas. El estribo estaba fijo. Se diseco
cuidadosamente, y se extrajo completamente. Sobre la ventana oval, que quedo abierta, se colo-
co" i*n injerto de pericondrio de trago, y se aplico una prdtesis tipo piston de fluoroplastic, mode-
lo Richards, de la apofisis lenticular del incus a la platina. De un umbral de 80 dB de perdida
auditiva, subio su umbral hasta 40 dB, con lo cual ha logrado seguir normalmente sus estudios
secundarios, sin protesis auditiva.

Caso Il. Sexo masculino, 18 anos de edad. Nacido en San Antonio de Sulaco, departamento de
Yoro. Es miembro de un grupo familiar de tres hermanos. La hermana mayor nacio con
palatosquisis. El es el segundo hijo, con disgenesias en ambos oidos, presentando en la auricula
derecha cierta deformidad, y en la auricula izquierda una franca microtia.

La tercera hermana presenta tambien espina bffida, pero sin sintomatologia neurologica. La
audiometrfa tonal evidencia una tipica hipoacusia conductiva bilateral, con un umbral aereo con
70 dB de perdida. La timpanometria evidencio curva "D". La logoaudiometria, a 80 dB de
aumento, demostro una opacidad social de 75% en ambos ofdos. En este paciente por primera
vez se hacen estudios de tomografia computarizada. Se alcanzo a ver el malleus y el incus en
ambos oidos, pero no se precisaron los estribos.

Le opere su ofdo derecho el 12 de marzo de 1994. Encontre en el oido derecho atrofia de la
apofisis lenticular del incus y ausencia completa del estribo. La platina es estrecha. Coloque
sobre esa platina estrecha un TORP (Modelo Shea). No se logro una buena ganancia auditiva en
el postoperatorio. Volvi a intervenirle el dos de diciembre de 1994, y substituf el TORP por una
columela tipo Schurring, adozandola al trago que originalmente habia colocado debajo del tim-
pano. Se logro una mejoria de veinte dB en el umbral.

Este caso es miembro dci segundo grupo familiar que se encuentra en Honduras con proNemas
de disgenesias de la cadena osicular.
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Casos 12 y 14. Corresponden a una misma paciente, sexo femenino, de 16 anos de edad. Desde
la edad de 9 anos, se le detecto en la escuela que no oi'a bien, teniendo un muy bajo rendi-
miento escolar. Es originaria de San Antonio de Copan, en el occidente del pais. En la ciudad de
Guatemala se le habfan colocado unos tubos de ventilacion, pero sin ningun resultado satisfac-
torio. La audiometria tonal expreso una hipoacusia conductiva bilateral, con promedio de 60 dB
de perdida en ambos oi'dos. Ambas vias oseas completamente normales. La timpanometn'a con
curvas "As". En la otoscopfa microscopic,-, con una buena transparencia de tfmpanos, se apre-
cio en ambos oi'dos un tendon del miisculo del estribo muy elongado. La tomograffa revelo
presencia de la cadena osicular en ambos oi'dos.

Le opere el oido derecho el cuatro de junio de 1994. Encontre malleus e incus completamente
normales, de acuerdo con el hallazgo tomografico. Comprobe un tendon del estribo sumamente
elongado. El estribo estaba completo, pero bien fijo. La platina estaba engrosada en su parte
anterior. Trate de movilizarla, pero infructuosamente. Decidfeliminar la supraestructura, como
si fuese una otoesclerosis. Abri una microfenestra en la parte posterior de la platina, que era
delgada, y coloque un piston de platino-teflon modelo Schuknecht, directamente en la
microfenestra, protegiendo los alrededores con fragmentos de pericondrio, para evitar ffstula
perilinfatica. Se logro cerrar el "gap", y esa ganancia se ha conservado por cuatro anos.

El oido izquierdo de esta paciente, que corresponde al caso N° 14 de la serie (orden cronologico
de cirugi'a), lo opere el dfa ocho de noviembre de 1994. Encontramos igual patologi'a. Cadena
Integra, pero el estribo completamente fijo. Con un musculo del estribo pronunciado, se obser-
vaba bien prominente la piramide, el tendon bastante largo. La platina tambien engrosada en su
parte anterior. Practique una microfenestra en la parte posterior, y use una prétesis SADE de
alambre inoxidable. Se obtuvo un buen resultado postoperatorio, cerrando el "gap". Esta pa-
ciente, ahora residiendo en San Pedro Sula, realiza con exito estudios de computacion.

Caso 13 . Sexo femenino, de 25 anos de edad. Originaria de la ciudad de San Pedro Sula,
Departamento de Cortes. Se le habfa diagnosticado Otoesclerosis Izquierda. La otoscopfa nor-
mal La audiometria tonal evidenciaba una tfpica hipoacusia conductiva izquierda. La
timpanometn'a con curva "D". La tomograffa demostraba presencia de malleus y del cuerpo del
incus. Le opere el oido izquierdo el 1° de octubre de 1994. Se encontro una atrofia de la apofisis
lenticular del incus. En lugar del estribo habfa un esbozo atrofiado de crura posterior. En este
caso no se encontro una platina completamente desarrollada, pero se observo una ventana oval
simulando una raqueta de tenis, cubierta por la mucosa de la caja del tfimpano. Se decidio colo-
car un TORP (modelo Shea), con un cierre excelente del "gap". En mayo de [995, presento una
hipoacusia de nuevo en ese oido izquierdo. Le revise" dicho oido el seis de mayo de 1995.
Encontre que se habfa desplazado el TORP. Lo substituf por un TORP modelo Fisch, volviendo
la paciente a recobrar su audicion, la cual se ha conservado por tres anos.

Caso 15 . Sexo femenino, de 19 anos. Nacida en el Municipio de Santa Ana, Departamento de
Francisco Morazan. Presenta disgenesias en ambos oi'dos. Audiometricamente con tfpicas
hipoacusias de conduccion. Timpanometn'a con curvas tipo "As". Por razones economicas no
pudo tomarse tomograffas. Se le opera el oido izquierdo el 12 de septiembre de 1997. Se encon-
tro una cadena osicular completa, pero con una fijacion congenita de la platina. Se le practica
movilizacion del estribo, observandose una buena movilidad de la cadena al presionar el malleus,
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Se confirma ganancia postoperatoria de una perdida de audicion de 60 dB a un umbral de 20 dB.
Caso 16 . Sexo femenino, de 23 anos. Originaria de Tegucigalpa. Estudiante de pedagogia.
Tiene hipoacusia derecha desde su infancia. La audiometrfa tonal evidencia una tipica hipoacusia
conductiva derecha. La timpanometria curiosamente tiene una curva "A". La otoscopia micros-
copica revela la presencia de la cuerda del timpano, pero no hay sombra de la articulacion
incudo-estapedica. Se opera el dia siete de enero de 1998. Se encuentra la caja vacia, sin apofi-
sis lenticular del incus derecho, y sin desarrollo del estribo. Se precisa el nervio facial anomalo,
en dos fasciculos, por delante del nicho de la ventana oval, es decir fuera del conducto de
Falopio. Muy cuidadosamente se logra colocar un TORP en el nicho de la ventana oval, que es
estrecha, por debajo de los dos fasciculos del nervio facial. Se logra elevar el umbral auditivo en
cuarenta decibelios de ganancia.

Este caso recuerda que simultaneamente a las disgenesias de los osiculos, pueden observarse
anomalias en el trayecto del nervio facial, hecho que el otocirujano debe tener muy presente,
para proceder con sumo cuidado en el reconocimiento de los elementos anatomicos de la caja
del timpano.

Caso 17. Sexo femenino, de 21 anos de edad. Estudiante universitaria. Originaria de Teguci-
galpa. Con una hipoacusia conductiva izquierda, de la cual adolece desde su infancia. La
timpanometrfa presenta curva "A", pero en la otoscopia no se aprecia la sombra de la apofisis
del incus.

Se opera en febrero de 1998. Se encuentra una aplasia de la apofisis lenticular del incus. El
estribo sin embargo esta Integra y normalmente movil. Se talla un PORP con cartilago de trago.
El resultado postoperatorio audiologico ha sido excelente, habiendo cerrado completamente el
"gap"_

De las observaciones que se hacen en esta serie de 17 oidos con disgenesias de la Cadena

Osicular, se saca el siguiente cuadro, constituyendo este estudio una modesta aportacion para la
bibliografia universal.

Patologia de la platina.

FRJacion ...cccvvieiiicicceece et 2 casos
Fijacion de la platina con engrosamiento de la misma............. 2 casos
Ausencia de la platina con deformidad de la ventana oval ...... 1 caso

Patoiogia del estribo.

Fusion de las cruras en un mono bloque...........ccceeeveeveeveenen. 1 caso
Ausencia de toda la supraestructura del estribo asociada a
Aplasia de la apofisis lenticular del incus............cccevervvenennnen. 4 casos

Patologia del incus.
Solo aplasia de la apofisis lenticular ............cccceeeveevenencenene 4 casos
Sinostosis INcudomalleolar .............coovvevvevieeeeiiiiiiieeeeeee s 1 caso
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Patologia del malleus.
Distrofia del manubrio con pérdida de contacto con la
mMembrana tiMPANICA.........ccveerrrreerreerreeesreeereeesreeereeeseseenens 1 caso

Patologia multiple de toda la cadena oSicular. ..........ccccoeevveevvevereennnn, 1 caso

Se deduce que la parte mas frecuentemente afectada de la cadena osicular por Disgenesia es la
apofisis larga o lenticular del incus, que se observd en ocho casos. Patologia de la platina se
observo en cinco casos. Después en orden de frecuencia sigue la patologia de la supraestructura
del estribo, que fue de cuatro casos.

CLASIFICACION

. DISGENESIA ESTAPEDIAL

1.1  Anomalias de la platina y ventanas (fijacion, estrechamiento, engrosamiento,
ausencia, alteracion de la forma de la ventana oval, patologia de la ventana
redonda{ausencia, hernia, duplicidad, mala ubicacion})

1.2 Anomalias de las cruras (posicion anormal, ausencia de crura, fusion de cruras
en forma columelar)

1.3 Anomalias de la cabeza del estribo

14 Atrofia de todo el estribo

1.5 Ausencia parcial o total del estribo

1.6 Barras o6seas del estribo al promontorio o al acueducto de Falopio

II. DISGENESIAS DEL MUSCULO ESTAPEDIAL Y DE LA PIRAMIDE
(Insercion anormal, osificacion embriologica, musculo bifurcado, musculo supernumera-
rio, atrofia, ausencia total, tendon elongado)

I11. DISGENESIAS DEL INCUS
(Aplasia o ausencia del proceso lenticular, fijacion a la fosa incudal, fijacion al martillo,
Fijacion al estribo)

IV. DISGENESIAS DEL MALLEUS
(Fijacidn al atico, fijacion al incus, deformidades del manubrio, atrofia embriologica, au-
sencia parcial, desplazado de la membrana timpanica)

V. DISGENESIAS DEL MUSCULO TENSOR DEL TIMPANO
(Insercion anormal, musculo ectdpico, musculo bifurcado, ausencia)

VI. MULTIPLES Y MEZCLADAS ANOMALIAS
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TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

Queratoma del oido ™

Dr. Enrique Aguilar-Paz ' **

INTRODUCCION

El autor ha ejercido la Otorrinolaringologia en Honduras, Centroamérica, por el lapso ininte-
rrumpido de cuarenta afios. En este trabajo presenta un estudio sobre 105 casos de Queratoma
del Oido, de su casuistica personal. Todos los casos han sido intervenidos quirargicamente por
¢l. Ha considerado pertinente sefialar a los médicos generales, la importancia de tener un claro
concepto de esta patologia del oido, enfermedad que aunque patologicamente es benigna, pue-
de, por las multiples complicaciones que presenta por su condicion expansiva, causar pérdida
definitiva de la audicion, paralisis facial, o bien, por sus complicaciones graves intracraneanas,
incluso la muerte. En este trabajo, en forma muy abstractada, expone una descripcion general de
la enfermedad, asi como resultados de sus observaciones personales, para que el médico gene-
ral que en nuestro pais tiene que enfrentar pacientes con problemas en los oidos, tenga presente
esta afeccion tan peculiar, la cual requiere una solucion quirtrgica especializada, para resolver
en forma radical el problema, y en muchos casos, salvar la vida del paciente.

NOMENCLATURA Y ANTECEDENTES HISTORICOS

A inicio del siglo pasado, el patoélogo francés Cruveilhier describe por primera vez una masa
tumoral, de origen embrionario, en la piramide petrosa; le llamé "tumor perlino", para denotar
el aspecto blanco nacarado de la masa. El gran patologo aleman, Rudolf Wirchow, en 1863,
relata estos tumores, usando el término aleman "perlgeschwulst", y es quien hace amplias des-
cripciones de esta enfermedad.'

En 1838, el fisidlogo aleman, Johannes Miieller, describe a este peculiar tumor como "perlino
laminar de grasa, que se distinguia de otros tumores grasosos, por la grasa biliar (colesterina)
intercalada entre las capas de células poliédricas", y acuiia el término de "'Colesteatoma’’. No
obstante, Miieller parte de una afirmacion que no es verdadera, puesto que lo que caracteriza a
estos tumores no es el contenido de cristales de colesterol, sino la abundante queratina. Even-
tualmente pueden encontrarse cristales de colesterol, pero no es constante este hallazgo.

Tal como sucede con muchos nombres inapropiados en la nomenclatura médica (vg. Neuroma
Achstico, que no es ni acustico, ni es neuroma), lamentablemente el término de colesteatoma

(*) Este trabajo fue presentado originalmente en el XIII Congreso Panamericano de Otorrinolaringologia, en Panama, nov. 1972.
Ulteriormente, con una casuistica mas ampliada, en el primer Congreso Latinoamericano de Audiocirugia, en La Habana,
Cuba, en nov. de 1997.

(**) Profesor Titular de la Catedra de Otorrinolaringologia en la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional Auto-
noma de Honduras (1958-1972). Actual presidente del Centro Hondureno de Otorrinolaringologia (CEHONOR).
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predominé entre los patdlogos de aquel tiempo, y aun se sigue usando corrientemente en el
lenguaje otoldgico.

El autor visito al Prof. Schuknecht en Boston, en 1968, y el distinguido maestro de Harvard, le
manifestd utilizar el apropiado término de ""Queratoma', el cual es fiel al hallazgo de coleccion
de queratina en la masa del tumor. Este término lo expone después el Prof. Schuknecht en su
espléndido libro "Pathology of the Ear" en 1974.

En el presente trabajo, se utilizara en consecuencia, el término de Queratoma.
PATOGENIA
Se han enunciado diversas teorias para explicar la formacién del queratoma:

1- Teoria Embrionaria

Cushing, el gran neurocirujano norteamericano, opind en 1922, que los queratomas se origina-
rian de "restos epidérmicos depositados en el hueso temporal durante la formacion inicial del
organo sensorial que aloja. No es improbable que en muchos de los casos el queratoma fuese el
responsable de la otitis media, y no a la inversa". Cawthorne, en 1963 presento 13 casos que
considero fueron queratomas del atico de origen congénito. Estos casos se han caracterizado
por causar paralisis facial de instalacion lenta. Cawthorne observo en su serie de casos una
absoluta integridad de la membrana timpanica.

2- Teoria de la Metaplasia

Esta patogenia fue postulada por Wendt en 1873. Considerd que la substitucion de la membrana
mucosa por un epitelio pavimentoso plano, podria ser causado por infecciones cronicas. La
metaplasia es dificil de poder comprobarla, pero se debe tener en cuenta la posibilidad de que
ocurra. Birrei, en 1958, encontr6 metapiasia pavimentosa de la mucosa de la hendidura del oido
medio en casos de granuloma de colesterol encapsulado, pero sin la presencia de células espino-
sas.

3- Teorias de la Migracion

Haberman, en 1889, es el primero que demuestra la migracion de epitelio pavimentoso
estratificado desde la piel del meato hacia el oido medio, a través de una perforacion del timpa-
no.

Bezold, en 1908, sefiala que por disfuncion de la trompa de Eustaquio, puede formarse una
retraccion de la membrana de Shrapnell hacia el espacio de Prussak y hacia el atico.
Wittmaack también apoya esta patogenia de retraccion, explicandola por la existencia de una
mucosa hiperplasica que hace que se detenga la neumatizacion del hueso temporal. Esto explica
la observacion frecuente de queratomas de retraccion en mastoides mal neumatizadas.

McGuckin, en 1963, llama la atencion a la actividad propia de las células epidérmicas de la piel
del conducto auditivo extemo y de la membrana timpanica. Sefiala que la erosion del hueso no
se debe tanto a la presion de la masa queratomatosa, sino a factores enzimaticos derivados de la
degradacion de la queratina.
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Ruedi, en 1963, con serias observaciones, determina que la migracion es la patogenia mas co-
mun de los queratomas, y que deben de considerarse dos factores que predisponen a la instala-
cion del queratoma adquirido: 1) el potencial especial de crecimiento de las células basales del
estrato germinativo de la piel meatal, particularmente en el borde superior de la membrana del
timpano; y 2) la presencia de una capa de tejido conectivo submucoso de los espacios del oido
medio asociados con neumatizacion incompleta de dichos espacios.

CLASIFICION DE LOS QUERATOMAS

Por razones practicas, y con el propodsito de evitar confusion en el Médico General, en esta
presentacion ordenamos en tres tipos los queratomas: 1.- Congénito; 2.- Adquirido; y 3.-
Queratoma del Conduco Auditivo Externo.

Queratoma Congénito

Procede de remanentes epiteliales aberrantes, andmalamente implantados durante el desarrollo
embrionario. Por tal razén también se han denominado ";pidermoides". Poseen una delgada
capsula blanquecina, con un brillo nacarado caracteristico, y con un cimulo de quera”na.

Pueden observarse en el diploe del craneo, en la cavidad intracraneal y en el canal espinal; pero
es el hueso temporal el més frecuentemente afectado.

Los tumores epidermoides representan entre el 0.2 al 1.5% de todos los tumores craneales. De
los queratomas congénitos intracraneales, el sitio mas frecuente es el angulo pontocerebeloso.
Algunos son de evolucidon lenta, con escaso crecimiento, y se detectan accidentalmente en per-
sonas de edad avanzada.

Derlacki y Clemis han definido el queratoma congénito como un resto embrionario de tejido
epitelial en el oido, sin perforacion de la membrana del timpano, en una persona que no tiene
antecedentes de infeccion otologica.

Se han reportado varios casos de queratomas congénitos en la caja del timpano, e incluso
intratimpanicos, sobretodo en nifios, sin antecedentes de infecciones oticas. Este ha sido un
tema cuestionado, sobre si son verdaderamente congénitos, o secundariamente adquiridos.

El queratoma congénito antes se consideraba muy raro, pero en los tltimos quince afios, con los
adelantos diagndsticos de las modernas imagenes radioldgicas, la casuistica se ha visto aumen-
tada.

Queratoma Adquirido

Se ha aceptado la definicion que ha expuesto Gray (1964) para este tipo de queratoma: "Es una
acumulacion de queratina exfoliada en el oido medio o en otras areas neumatizadas del hueso
temporal, procedente del epitelio escamoso queratinizante, que ha invadido estas areas desde el
conducto auditivo externo".

Se han descrito casos de queratomas adquiridos por traumatismo, a consecuencia de los cuales,
se implanta epitelio escamoso en porciones neumatizadas del temporal, como resultado de una
lesion penetrante.
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También puede haber un queratoma adquirido yatrogénico, en casos de cirugia otoldgica, por
desplazamiento interno de epitelio epidérmico, por parte del cirujano. En algunas timpanoplastias
mal realizadas, restos epidérmicos pueden quedar "enterrados" debajo de los injertos, ocasio-
nando ulteriormente el queratoma.

Bezold, hace mas de un siglo, consider6 que la disfuncion tubaria podia causar retraccion de la
pars flacida del timpano, por presion negativa en el espacio de Prussak, y el deposito de restos
descamados del epitel>j epidérmico podia formar el queratoma.

En la Primera Conferencia Internacional sobre Queratoma en 1976, Bluestone et al. comproba-
ron, en un estudio de mas de 50 oidos, el efecto de la presion negativa generada en el oido medio
por disfuncién de la trompa de Eustaquio, pero sin haber confirmado ni una sola perforacion de
la membrana de Shrapnell. En la Segunda Conferencia Internacional de Queratoma, en 1981, en
Amsterdam, Bluestone, Casselbrant y Cantekin volvieron a presentar los resultados de la prue-
ba de respuesta forzada y de inflamacion-desinflamacion modificada, en un grupo de 27 nifios,
no habiendo diferencias importantes en los valores de la funcion de la trompa en los grupos de
queratoma adquirido primario y en los que tuvieron sacos de retraccion en la membrana de
Shrapnell. Se compararon este grupo de nifios con once niflos normales y se evidencié una
mayor "presion" para abrir la trompa en los nifios con disfuncion tubaria y con patologia en el
oido medio. Por otra parte se ha observado que los nifios con paladar hendido, que tienen serias
dificultades en la funcion tubaria, presentan una tasa espontanea alta de queratomas adquiridos.
La disfuncion de la trompa de Eustaquio puede ocasionar presiones positivas y negativas en el
oido medio, llegando en algunos casos a provocar atelectasias de la membrana del timpano.

Cuando los sacos de retraccion se adhieren a la cadena osicular y estructuras vecinas, pueden
evolucionar hasta erosionar los huesecillos. El cimulo de células escamosas y las enzimas pro-
pias de dichos sacos explican la formacion de un queratoma adquirido.

Queratoma del Conducto Auditivo Externo

Se caracteriza por localizarse exclusivamente en el conducto auditivo externo, sin invadir el
oido medio. Generalmente se encuentra en el fondo del canal auditivo, en su parte inferior, y
crece hacia la zona del golfo de la vena yugular, de manera que esta relacion anatémica es
importante tenerla en cuenta cuando se hace limpieza del conducto para resecar el saco
queratomatoso. Si el queratoma externo crece, puede causar por su constante expansion, pro-
blemas en las estructuras anatdomicas vecinas. La reseccion del queratoma externo debe de ha-
cerse bajo control microscopico. Este tipo de queratoma representa de por si una entidad pato-
logica. En el presente trabajo se incluyen tres queratomas extemos (uno de ellos de origen
yatrogénico, al haberse causado un cierre de la parte externa del conducto auditivo externo).

BIOLOGIA DEL QUERATOMA

Michael publica en 1989 sus experiencias en el desarrollo del epitelio escamoso estratificado de
la membrana timpanica y del conducto auditivo externo. Considera que el queratoma adquirido
se inicia en la porcion posterosuperior de la hendidura del oido medio, en el epitelio externo de
la membrana timpanica. Propone que la actividad migratoria epitelial sigue las vias del desarro-
llo temprano. La validez de ello ha sido confirmada por fotografia otoscopica de los desplaza-
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mientos de zonas coloreadas en la membrana timpanica. El queratoma puede surgir desde la
zona mas temprana y mas activa, en la pars nacida. El epitelio de esta zona sugiere una prolife-
racion muy vigorosa. Los sacos de retraccion son el origen de bandas de epitelio escamoso que
proliferan hacia adentro de la cavidad del oido medio. Tanto el epitelio del queratoma como el
de la membrana del timpano se mueven en masa en cultivos tisulares, propiedad que no poseen
otros epitelios escamosos estratificados.

SINTOMATOLOGIA DEL QUERATOMA

Otorrea. Es un sintoma muy comun, sobretodo cuando hay actividad en el queratoma. Debe de
analizarse la duracion, frecuencia, caracter y sobretodo el olor de la secrecion. En el queratoma
es muy frecuente la fetidez, causada por la infeccion asociada de microorganismos anaerobios.
Igualmente es peculiar la asociacion hemorragica, pues generalmente hay granulaciones o p6lipos
que se forman en los bordes de la boca del queratoma. Cuando se precisa un polipo en el fondo
del conducto auditivo extemo, proveniente de la caja del timpano, en una otitis media cronica
supurada, maloliente, se debe pensar en la presencia de un queratoma mientras no se demuestre
lo contrario.

Hipoacusia. Generalmente se comprueba una hipoacusia conductiva, cuyo grado dependera de
la lesion de la cadena osicular. Cuando hay una hipoacusia por debajo de los 30dB, debe de
pensarse en una interrupcion de la cadena osicular. No obstante, en muchos queratomas locali-
zados exclusivamente en el atico, se puede encontrar una audicion normal. También debemos
de mencionar los casos en los cuales la misma masa del queratoma, sirve de transmision en las
ondas sonoras, a estos se les llama "queratomas auditivos" o también "silenciosos". En estos
casos es conveniente advertir al paciente que sera intervenido quirargicamente la posibilidad de
que su audicion baje en el postoperatorio, en el caso que no se practique simultineamente la
reparacion del sistema de transmision sonoro en el oido medio. Cuando la infeccion ha produci-
do una laberintitis coclear, se detecta una hipoacusia neurosensorial y en muchos casos una
verdadera cofosis.

Otalgia. No es comun encontrar dolor en la otitis media cronica supurada, salvo si se asocia a
una otitis externa aguda. Cuando en una otitis media cronica que ha sido indolora, aparece
subitamente una otalgia (sin presencia de otitis extema), y si ese dolor se manifiesta mas por las
noches, debe de considerarse una expansion masiva del queratoma que involucra a estructuras
anatomicas sensibles, o bien un empiema del antro o atico. En estos casos, no debe de postergarse
la operacion quirurgica radical. Un dolor continuo, asociado a otros sintomas neurologicos
puede significar complicaciones como petrositis, abscesos subdurales o encefalicos, asi como
trombosis del seno lateral.

Veértigo. Se presenta cuando el queratoma ha producido una irritacion laberintica o bien ha
producido una fistula del canal semicircular horizontal. El primer caso de la serie presentada
en este trabajo, la esposa de un dermatdlogo, consultd fundamentalmente por una crisis de
vértigo. Se precisd un queratoma relativamente pequefio, pero habia causado una fistula del
mencionado canal. En estos casos, la exploraciéon quirtirgica se impone y debe de ser
impostergable.
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Cefalea. Cuando se presenta en forma pertinaz en una otitis media cronica, debe de hacer sospe-
char una complicacion intracraneana, y proceder a una exhaustiva investigacion neuroldgica.
1

Paralisis facial. Es un signo que sugiere un proceso compresivo del nervio facial. Generalmen-
te sucede en la porcion horizontal del nervio, o en la parte superior de su trayecto vertical. Se ha
observado con frecuencia que el conducto de Falopio presenta dehiscencias, lo cv.al permite
acentuar la compresion del nervio por la masa queratomatosa. El otocirujano debe de conocer la
anatomia del nervio facial, y considerar que sobretodo la segunda rodilla de dicho nervio esta
dentro de la apofisis corta del incus y por debajo del canal semicircular horizontal, y que es en
ese sitio donde se puede lesionar el nervio, al tratar de erradicar un queratoma del piso de la fosa
del yunque, asi como del seno timpanico del acueducto de Falopio.

Otro sitio de cuidado es la zona del ganglio geniculado, ubicado por delante de la cabeza del
martillo.

En algunos casos de queratoma, se ha observado la exposicion del nervio, pero sin paralisis
facial. En la serie presentada en este trabajo, se observaron catorce casos de exposicion patolo-
gica del nervio facial, y solamente en cinco de dichos casos se observo paralisis facial.

Sintomas asociados a complicaciones. En el examen de un paciente co.i otitis media cronica
queratomatosa, deben de tenerse presente las eventuales complicaciones que puede causar esta
afeccion, y ante ia menor sospecha, debe de solicitarse una interconsulta con un neur6logo, un
oftalmologo y un radidlogo.

De la serie aca presentada, se observaron diez casos con complicaciones intracraneanas,.

DIAGNOSTICO

Siempre la cuidadosa anamnesis puede inducir a la sospecha de un queratoma. Es importante la
cronicidad de la enfermedad. El queratoma es frecuente en gente joven, pero puede encontrarse
a cualquier edad. No hay preferencia por sexo. En nuestra serie hubo una leve predominancia en
el sexo masculino. Tampoco tiene selectividad racial.

Es fundamental una meticulosa exploracion otoscopica. Es recomendable utilizar el microsco-
pio quirurgico, para realizar una limpieza esmerada de la secrecion y costras. Muchas veces
puede pasar desapercibida la presencia de un queratoma del atico, si no se revisa cuidadosamen-
te el estado de la membrana de Shrapnell.

Se debe determinar el tipo de perforacion que se encuentre. La perforacion marginal, especial-
mente la postero superior, por lo general implica la existencia de un queratoma. Igualmente las
perforaciones de la pars flacida obligan a investigar la presencia de un queratoma aticoantral.
No obstante, también pueden encontrarse queratomas en perforaciones centrales. En nuestra
serie se encontraron cinco casos de queratomas de caja con perforaciones centrales, todos estos
casos en nifios. De manera, que tal como sucede en muchas situaciones de la medicina, uno
nunca debe ser absolutista.



30 REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL. 67 - No. 1 -1999

Debe de estudiarse el caracter de la secrecion. La otorrea puede ser mucoidea o purulenta. La
descarga mucoidea sin mal olor puede generarse por infeccion de la mucosa o por disfunciéon de
la trompa de Eustaquio. La descarga purulenta, persistente a tratamientos médicos, y si tiene
fetidez, sugiere con mucha probabilidad la existencia de un queratoma. Debe de revisarse, cuando
las condiciones lo permiten, analizar el estado de la mucosa del oido medio, determinar si hay
erosion de los osiculos, precisar si dentro de la caja hay epitelio epidérmico, asi como patologia
irreversible como granulomas o pélipos. (Hemos puntualizado que la presencia de un polipo en
el borde de una perforacion marginal, con secrecion purulenta maloliente, induce casi
infaliblemente a la existencia de un queratoma).

La observacion de una timpanoes clero sis simultanea, puede ensombrar el pronostico de los
resultados audiologicos postoperatorios.

Durante la exploracion, es conveniente realizar la prueba de la fistula. Con otoscopio neumati-
co, o bien con una pera de Politzer con una oliva en la punta, a veces con la simple presion del
pulgar sobre el trago, se produce vértigo y se puede objetivar un nistagmus, cuando hay fistula
en el conducto semicircular horizontal.

Es muy recomendable determinar en estos pacientes con queratomas la funcion de la trompa de
Eustaquio, en especial en los nifios. Igualmente hacer un examen del estado nasal y sinusal, asi
como de la presencia de hipertrofia adenoidea.

Debe de realizarse una buena evaluacion audiologica, la cual se tendra que iniciar con las clasi-
cas y tradicionales pruebas de diapasones, las cuales nunca deben de abandonarse. Un buen
otologo tendra una idea concreta sobre el tipo de hipoacusia que tendra el paciente al realizar
estas sencillas y muy valiosas pruebas con diapason.

Se debe de realizar la audiometria a tonos puros, los niveles de recepcion del habla y discrimi-
nacion de la palabra (logoaudiometria), e igualmente la timpanometria, la cual, aunque se hace
con pacientes con perforacion, por estar ocupada la caja por el queratoma y secreciones de
queratina, pueden obtenerse curvas con tipo B (54%) y tipo C (42%),

Es imperativo un buen estudio radioldgico preoperatorio. En los casos iniciales de esta serie,
unicamente se verificaron los clasicos sencillos films de la mastoides (Schuiler, Mayer, Chausse,
Stenvers), los cuales orientaban bastante a la extension de la bolsa queratomatosa. No obstante
la aparicion de la tomografia computarizada (TAC) de corte delgado y gran resolucion ha
contribuido en grado notable la presicion de la extension del queratoma, lo cual es sumamente
importante para informar al otocirujano sobre la técnica que debera aplicar en cada caso, asi
como prevenirlo de las eventuales complicaciones transoperatorias que pueda tener.

La tomografia computarizada ha substituido a la poiitomografia. pues da una mejor demostra-
cion del contraste del tejido blando, mejor resolucion del detalle espacial y menos dosis de
radiacion al paciente.

También puede ser ttil la resonancia magnética nuclear (RMN), pero para definir los bordes de
grandes lesiones, asi como identificar la relacion de la lesion con estructuras intracraneales. En
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nuestro ambiente, esta investigacion aun no se ha aplicado a queratomas, siendo su alto costo
una razon socioeconomica.

En la seria de casos presentados en este trabajo, tenemos tres casos en los cuales hemos inves-
tigado una tercera dimension de la lesion realizando iconografias con estudios helicoidales.

Este método de estudio de imagenes es muy satisfactorio para determinar la extension de la
bolsa queratomatosa, pero se debe previamente dialogar con el radidlogo, para precisarle que
cortes ideales debe de practicar.

BACTERIOLOGIA DEL QUERATOMA

En todos los casos de pacientes que puedan eventualmente tener invasiones intracraneales, se
debe de hacer cultivos y antibiogramas, antes de la intervencion quirirgica, para guiar la
antibioticoterapia en el postoperatorio inmediato.

Harker y Koontz informaron sobre la bacteriologia encontrada en 30 pacientes con queratoma,
en la primera Conferencia Internacional sobre colesteatoma realizada en Nueva York, en 1977.
De las bacterias aerobicas mas frecuentes encontraron Pseudomona aeruginosa, Pseudomona
fluorescencens, Streptococcus sp., Proteus sp., Escherichia coli, Klebsiella-Enterobacter-Serratia
sp., Aicaligenes y Achromobacter sp-, Staphilococcus mirabilis y aureus. Y en las bacterias
anaerdbicas: Bacteroides sp., Peptococcus y Peptostreptococcus, Propionibacterium acnés.
Fusobacterium sp., Bifidobacterium sp., Clostridium sp. y Eubacterium sp. (Estas bacterias han
sido ordenadas en relacion a la frecuencia con que se encontraron).

No obstante, sin menospreciar la importancia de los estudios bacterioldgicos, se debe esclarecer
que la erradicacion completa y radical del queratoma, es la mejor solucion para prevenir com-
plicaciones infecciosas postoperatorias.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Se deben de considerar otras entidades patologicas que no tienen queratomas.

Otitis Media Crdnica sin Queratoma. Las infecciones agudas y recurrentes en la infancia pue-
den causar una perforacion permanente en la membrana del timpano. Queda asi expuesto el
oido medio a contaminaciones procedentes del conducto auditivo (agua cuando se practica la
natacion), con bacterias que reinfecten constantemente la mucosa del oido medio. Algunas ve-
ces la infeccion recurrente procede de bacterias a través de la trompa de Eustaquio. Se provocan
asi cambios inflamatorios irreversibles, sobretodo granulaciones, erosiones osiculares,
timpanoesclerosis, adhesiones cronicas en el oido y granulomas de colesterol. Paparela y Kim
han informado de una serie de 375 oidos operados, dos terceras partes eran por estas lesiones
patologicas irreversibles en el oido medio y mastoides, que tenian tejido de granulacion, pero
sin queratoma.

Otitis Media Tuberculosa. Tiene sus caracteristicas. Es actualmente una complicacion rara.
Cuando la incidencia de esta enfermedad era acentuada en Honduras, tuvimos oportunidad de
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esta enzima fue corroborada por Moriyama et al. en la vecindad de los osteoclastos y células
mononucleares en la zona de la reabsorcion 6sea en otitis media cronica.

Se ha observado que el hueso endocondral de la capsula laberintica es mas resistente a la accion
enzimatica.

COMPLICACIONES DEL QUERATOMA DEL OiDO

Estas complicaciones pueden ser extraeraneales e intracraneales.

Las extracraneales son las siguientes:

Absceso subperiostico mastoideo

Absceso de la punta de la mastoides (Absceso de Bezold)
Paralisis facial

Laberintitis

Petrositis (Incluye el Sindrome de Gradenigo)

vk W

Las complicaciones intracraneales son:
Absceso extradural

Absceso subdural

Absceso cerebral

Trombosis del seno lateral
Trombosis del seno cavernoso
Meningitis

Hidrocefalia otitica

N N N

Absceso Subperiostico

1. Absceso retroauricular. Es el mas frecuente. Se observa cominmente en nifios. Esta forma
do por pus que procede del queratoma a través del diminuto canal vascular en el tridngulo
suprameatal de Macevven. Algunas veces la auricula es desplazada hacia adelante, afuera y
abajo.

2. El absceso cigomatico se forma por pus proveniente de las celdas cigomaticas, cerca de la
porcidn escamosa, y se extiende a la region parotidea. Cuando invade la fosa mandibular,
desplaza a la mandibula, y provoca mala oclusion dentaria.

3. Cuando se perfora el extremo inferior de la mastoides, la pus se introduce en la vaina del
musculo esternodeidomastoideo, constituyendo el denominado clasicamente absceso de
Bezold.

4. Se ha observado también un absceso que perfora la pared posterosuperior del conducto
auditivo externo, en la mastoiditis coalescente.

5. Se han descrito también abscesos parafaringeos o retrofaringeos, por pus que procede de las
celdas peritubales o por abscesos formados debajo de la piramide petrosa.

Paralisis Facial

Cuando la accién enzimatica de la pared del queratoma erosiona las paredes del acueducto de
Falopio, se puede exponer y comprimir el nervio facial. Esto requiere una decompresion quirur-
gica inmediata, para evitar la degeneracion de las fibras del nervio.
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Laberintitis
Es la mas frecuente complicacion del queratoma. Se consideran tres tipos:
a) perilaberintitis; b) laberintitis serosa; y, ¢) laberintitis supurativa.

Generalmente el queratoma erosiona el canal semicircular horizontal. El diagnostico se estable-
ce por el signo de la fistula, que se hace con el otoscopio neumatico, o a veces con simple
presion sobre el trago, o al manipular la auricula, o cuando el paciente gira rapidamente la
cabeza. Con la presion positiva, se causa nistagmus cuyo componente rapido es hacia el oido
enfermo. Pero cuando se hace presion negativa, la endolinfa se aleja de la ampolla, y entonces
el componente rapido es hacia el oido normal.

Con los procedimientos de imagenes radiologicas modernas de alta resolucion, se puede objetivar
la presencia de una fistula.

Cuando se comprueba una fistula laberintica, debe procederse al tratamiento quirargico, para
prevenir la diseminacion de la infeccion al interior del laberinto. La pared del queratoma puede
ser removida en fistulas pequefias menores de 2mm. Si la fistula es grande, o cuando hay una
fistula que compromete la pared de la coclea, es recomendable no tratar de desprender la pared
del queratoma, sino dejarla expuesta para curaciones externas periddicas. Esto debe de hacerse
sobretodo cuando la audicion del otro oido esté perdida.

Laberintitis Serosa
Es una inflamacion intralaberintica difusa. Se debe de tratar médicamente con altas dosis de
antibidticos modernos. Debe de recordarse que siempre es una condicion prepurulenta.

Laberintitis Supurativa o Purulenta
Se caracteriza por la formacion de pus intralaberintica y se asocia con pérdida permanente de la
audicion y de la funcion vestibular.

Ademas del vértigo intenso hay nauseas y vomitos, linnitus, hipoacusia y nistagmus esponta-
neo. El tratamiento, ademas de antibioticos de amplio espectro, requiere el drenaje quirtirgico
del laberinto, para prevenir una complicacion intracraneana.

Petrositis

Es una inflamacion de la porcion petrosa del hueso temporal. Los sintomas dependen de la
region afectada del hueso temporal. Cuando la inflamacion involucra la punta del pefiasco, se
tiene la clasica triada: otitis media cronica, paralisis del VI par craneal (Abducens) y neuralgia
del V par craneal (Trigémino) [prosopalgia], constituyendo el sindrome de Gradenigo. Se pue-
den sumar sintomas de una meningitis localizada o generalizada; absceso cerebelar o del 16bulo
temporal, tromboflebitis del seno petroso inferior y del golfo de la yugular, o abscesos faringeos
laterales o retrofaringeos, abscesos profundos del cuello.

El tratamiento ideal es el drenaje quirtrgico, siguiendo el trayecto de las celdillas posteriores
del penasco, o el de las celdillas anteriores (En este segundo caso, debe de tenerse mucho cuida-
do de no causar dafio a la arteria cardtida interna).
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Absceso Extradural

Es una coleccion de pus ubicada entre el hueso y la duramadre. Es secundario a la erosion del
hueso temporal. Si yace contra la duramadre de la fosa medial posterior al seno sigmoideo se
llama absceso epidural. Si yace contra la division de la fosa dural posterior cerrandose en el
seno lateral, se denomina absceso perisinusal.

Con los examenes modernos de imagenes radiologicas, se facilita actualmente e! diagnostico y
su localizacion. El tratamiento es el drenaje quirargico.

Absceso Subdural

Se desarrolla cuando la pus se acumula entre la dura y la aracnoides. Puede producirse por
tromboflebitis de las venas o por erosion del hueso que causa la extension directa de la infec-
cién a través de la duramadre.

Absceso Cerebral

Es la causa mas frecuente de muerte en la otitis media. La localizacion mas frecuente es en el
lobulo temporal o en el cerebelo.

Puede formarse por tromboflebitis de las venas, o bien por extension directa. Muchas veces
primero se forma un absceso subdural, produciéndose el absceso en "botéon de camisa".

En el absceso cerebral se pueden observar tres etapas clinicas:
1. Una encefalitis inicial es la primera etapa. Hay fiebre, rigidez de la nuca, cefalea y vomitos.

2. Después viene una etapa de latencia. Los sintomas son minimos, mientras el absceso se
organiza.

3. Después viene la etapa de la expansion del absceso, habiendo ya sintomas de hipertension
intracraneana y de presion local sobre los centros cerebrales. Hay cefalea continua y severa,
vomitos explosivos, taquicardia, respiracion de Cheyne-Stokes, apatia y somnolencia, des
orientacion mental, convulsiones, paralisis oculares con alteraciones pupilares, hemianopsia
¢ hipertension arterial. En el fondo del ojo hay borramiento del disco marginal, hiperemia y
papiledema.

Si el absceso es en el 16bulo temporal izquierdo en un paciente diestro, se puede producir
afasia nominal, paresia contralateral de la cara. El absceso cerebelar da los signos clasicos
de la lesion cerebelar: ataxia, incoordinacién muscular, hipotonia ipsilateral, debilidad mus-
cular, nistagmus vertical espontaneo, emaciacion rapida y disdiadococinecia.

Debe de recordarse que el absceso cerebelar esta cercano al centro respiratorio, y la com-
presion de este centro puede causar paro respiratorio y muerte. El absceso del 16bulo tem-

poral puede llegar a romperse en el cuarto ventriculo causando una meningitis fulminante.

El tratamiento es quirtrgico, para drenar, asociado a una intensa terapia con antibidticos.
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Tromboflebitis del Seno Lateral

Se desarrolla como consecuencia de la erosion de la lamina 6sea que protege al seno lateral,
sobretodo en la mastoiditis coalescente. Primero se forma un absceso perisinusal. Luego se
forma un trombo mural en la pared del seno, el cual se infecta y se disemina proximal y
distalmente. El lumen del seno queda finalmente obstruido. El material infectado de los extre-
mos de los trombos pueden diseminarse por la circulacion causando una septicemia. Los orga-
nismos mas frecuentes son el estreptococo hemolitico y el pneumococo.

Un sintoma comun son los escaloftios y la fiebre en agujas. Al estar obstruido el lumen del seno,
se causa problemas con la circulacion cerebral, lo cual provoca cefalea, papiledema y aumento
de la presion del LCR. Si la tromboflebitis se extiende a la vena emisaria mastoidea, hay edema
y una exquisita sensibilidad en la mastoides (Signo de Griesinger). La tromboflebitis se puede
expander a través del seno petroso superficial hacia el seno cavernoso y causar tromboflebitis
de este seno, tal como el autor lo ha observado en un caso, con toda la sintomatologia y signos
de este sindrome.

El diagndstico se hace practicando cultivos de la sangre en las fases febriles. También se puede
comprobar la obstruccion del seno con la prueba de Tobey-Ayer o de Quenckenstedt. Con la
puncion raquidea se aplica un mandmetro especial en la aguja de puncion; luego se presiona la
vena yugular respectiva, con lo cual se aumenta rapidamente la presion del LCR, cuando el seno
es normal; pero no sucede dicho aumento si el lumen del seno lateral esta obstruido.

El tratamiento es quirtirgico, para drenar el absceso perisinusal; a veces es necesario resecar el
trombo intrasinusal infectado; otras veces, para prevenir embolias, se debe de ligar la vena
yugular interna. La tromboflebitis del seno cavernoso se debe de tratar con una enérgica terapia
antibidtica asociada con anticoagulantes.

Meningitis

Puede ser localizada o generalizada. En la localizada, no hay invasion de microorganismos
patogenos al LCR. En la meningitis generalizada, se comprueban microorganismos patégenos
al LCR. El paciente esta angustiado, inquieto, con cefalea severa, vomitos, pirexia y puede
entrar rapidamente en coma. Pueden haber convulsiones. En los nifios es comun el llanto débil
y una fontanela prominente, y mientras no se demuestre lo contrario, se debe pensar en menin-
gitis. El diagndstico se hace con un LCR turbio, con aumento de presion y aumento del recuento
celular y la concentracion de proteinas aumentada, pero disminuida la glucosa y cloruros.

El tratamiento de la meningitis es quimioterapéutico. Cuando las condiciones del paciente lo
permiten, se debe de limpiar quirirgicamente el oido infectado y complicado con queratoma.

Hidrocefalia Otitica

Se debe a un aumento de la presion intracraneana por una otitis media aguda. No hay absceso
cerebral. Se observa en jovenes y en nifios. El signo comtin es cefalea; a veces se acompafia con
paralisis del VI par craneal ipsilateral a la lesion del oido. Puede haber papiledema. Las presio-
nes del LCR exceden los 300 mm de H O. El mecanismo exacto del aumento se desconoce. Se
asume que es debido al incremento de" la produccion o descenso de la reabsorcion del LCR,
secundario a una inflamacidén meningea previa. El tratamiento es practicar periodicas
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Descompresiones por medio de punciones lumbares. Algunas veces puede llegar a ser necesaria
la descompresion permanente subtemporal.

TRATAMIENTO

A pesar de la disposicion moderna de antibioticos muy efectivos, es sumamente importante
insistir, ante el médico general, que grabe en su criterio terapéutico un axioma: El tratamiento
fundamental en el queratoma (colesteatoma) del oido es esencialmente quirargico. En la actua-
lidad el otocirujano cuenft con equipos modernos para lograr erradicar el queratoma. Hay mi-
croscopios, con una excelente iluminacion y con los adecuados aumentos, asi como taladros de
alta velocidad, que permite una muy buena diseccion Osea.

En nuestra experiencia, he conceptualizado algunos principios quirdrgicos basicos:

1.

Erradicar toda la patologia "irreversible"

Esto significa que no solo se debe extirpar completamente la masa y matriz del queratoma,
sino ademas los polipos, granulaciones, focos de osteitis, mucosa alterada irreversible a una
recuperacion normal. Este es un aspecto que exige una meticulosidad en el otocirujano. El
novel cirujano, generalmente evita acercarse al nervio facial, para no lesionarle, y no dejar
una paralisis deformante de la cara. Ello es un error. El verdadero otocirujano, al contrario,
debe siempre identificar el trayecto del nervio facial, y en esa forma podra tener una magni-
fica referencia anatomica, para poder disecar todo el queratoma, especialmente en el recesus
facialis y en el seno timpanico.

Seleccionar en cada caso la técnica mas apropiada.

Desde hace mas de un siglo, los pioneros otocirujanos consideraron posible abrir la mastoides,
para erradicar la patologia en dicha cavidad anatomica. S; realizd originalmente la
mastoidectomia simple, después la mastoidectomia radical, luego la mastoidectomia radi-
cal modificada. En la actualidad, al escoger cualquier técnica se debe tener presente un
aspecto fundamental, si se conserva o no la pared posterior del conducto auditivo. De mane-
ra que tenemos dos técnicas esenciales: "la técnica con conservacion de la pared posterior
del conducto"; y "la técnica con ablacion de dicha pared".

La decision dependera de la extension del queratoma. A pesar de los modernos estudios de
imagenes radiologicas, en algunos casos, la verdadera extension de dicha patologia la sabra
el otocirujano, hasta que ha expuesto quirargicamente la lesion. Esto sucede porque en las
imagenes radioldgicas, las zonas hipodensas podran corresponder no solo al queratoma,
sino a otras patologias, como la mucosa edematizada, granulaciones y polipos.

En los albores de los afios setenta, hubo mucho entusiasmo por mantener conservada la
pared posterior del conducto, con el proposito de no dejar una gran cavidad mastoidea
expuesta, que requiere curaciones periodicas del paciente. Con el correr del tiempo, se ha
demostrado que esta técnica presenta muchas desalentadoras pruebas de recidivas del
queratoma que llegan fiasta el 36%. Por tal razon, los partidarios de esta técnica de la "Con-
servacion de la pared del conducto", suelen recomendar una reexploracion planeada del
oido operado en términos de 6 a 18 meses de la operacion inicial, considerando que el
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paciente aceptara dicha revision. En nuestro ambiente, por razones socio-econémicas y
culturales, ello no es tan facil. Nuestro paciente desea que solo se le practique una sola
operacion para que resuelva su problema. Muchos de estos pacientes viven en el area rural,
y tienen en realidad muchas dificultades para abandonar sus labores agricolas de subsisten-
cia.

Por consiguiente, debe prevalecer en la decision del otocirujano, cerciorarse de que extirpa-
ra completamente y en forma radical toda la patologia irreversible. En nuestra serie segui-
mos el siguiente criterio: En los queratomas de boca de entrada en la porcion posterior del
timpano, preferimos hacer el abordaje retroauricular. En los queratomas aticoantrales, rea-
lizamos el abordaje endopreauricular, y seguimos los procedimientos de la técnica de Bondy.
Con frecuencia procuramos dejar el puente del facial, en los casos en los cuales se baja la
pared del conducto, siguiendo los principios de Paparela y Jung.

Recordamos, reiteradamente, que el queratoma es una enfermedad grave, que conlleva una
morbilidad y mortalidad notables, y por ello el objetivo fundamental del tratamiento sigue
siendo, invariablemente, la erradicaciéon permanente de la neoformacion. No olvidemos
que el queratoma del oido tiene capacidad enzimatica de invasion local, produciendo serias
complicaciones en las estructuras oseas, vasculares, neurosensoriales y nerviosas vecinas
(Ya estas complicaciones han sido sefialadas anteriormente).

En conclusion, exponemos un principio valedero: En cada caso debe de seleccionarse la
técnica mas apropiada para lograr erradicar permanentemente la patologia presente. Cada
paciente requiere la mejor técnica para su propia patologia.

Es aconsejable procurar la mayor simplicidad en la técnica quirtrgica, pero debe de antepo-
nerse siempre, a la comodidad dei cirujano, el buen prondstico funcional del paciente.

La reconstruccion de la conduccion sonora debera realizarse en el mismo tiempo quirurgico.

Con anterioridad, y temiendo un fracaso por complicaciones infecciosas, la reconstruccion
sonora del oido, se dejaba para un segundo tiempo. Con el advenimiento de antibidticos de
amplio espectro y de comprobada efectividad, este antiguo criterio ha cambiado.

El autor de este articulo, siempre practica la reconstruccion de la conduccion sonora en un
solo tiempo, por varias razones: La recuperacion funcional mas inmediata; el dejar una
perforacion puede significar una nueva migracion epidérmica al oido medio, atico o
mastoides; se evita la formacion de tejido de granulacion, el cual prolonga la cicatrizacion;
y por las razones socio-econémicas y culturales de nuestro ambiente, las cuales han sido
antes explicadas. Debe de recordarse que, en todos los casos que sean posibles, debe de
conservarse el sulcus y el anulus timpanicus, para favorecer la reconstruccion de la conduc-
cion sonora, asegurando una buena y ventilada cavidad en el oido medio. Algunas veces, se
debe de ampliar el marco timpanico, sobretodo en casos en los cuales hay queratoma en el
sinus timpanico.
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La reconstruccion del sistema sonoro, dependera del dafio que se encuentre. Se deben de
aplicar los principios basicos de timpanoplastias, sefialados por el profesor Horst Wullstein,
a quien el autor de este trabajo visité en Wurzburg, en 1965. En la actualidad, el desarrollo
de protesis, originalmente i.itroducidas por John Shea, desde 1976, ha facilitado recupera-
ciones de la audicidn, a veces espectaculares. En este campo de la cirugia otoldgica, se
requiere tener una imaginacion creativa especial. Cada caso ofrecera una condicion distin-
ta, y el otocirujano debera tener un criterio amplio para optar por el mejor procedimiento
para rehabilitar la audicion del paciente.

4. Otro principio importante sera el poder realizar un periddico control postoperatorio al pa-

ciente. Las curaciones postoperatorias son tan importantes como la misma operacion qui-
rargica. Se le debe indicar al paciente los cuidados a tomar para evitar que le entre agua al
oido, instruyéndole sobre los protectores modernos, cuando tenga que hacer natacion, o
cuando tenga que banarse. Los cuidados postoperatorios deben de discutirse ampliamente
con el paciente, para conquistar su colaboracion y la confianza al otocirujano.

HALLAZGOS ENCONTRADOS EN LA SERIE DE 105 CASOS DE QUERATOVA DEL
OIDO, OPERADOS POR EL AUTOR EN HONDURAS, CENTRO AMERICA

Este estudio se ha realizado, estudiando 105 casos, con buenas referencias en sus respectivos
expedientes clinicos, en pacientes intervenidos en el Hospital General "San Felipe" de Teguci-
galpa, y en el Hospital privado "La Policlinica", en esa misma ciudad.

El periodo de tiempo de este estudio abarca desde enero de 1958 hasta enero de 1998, es decir

cuarenta anos.

De acuerdo a la casuistica por décadas tenemos el siguiente cuadro:

De 1958-59: 3 casos
De 1960 a 1969: 21 casos
De 1970 a 1979: 26 casos
De 1980 a 1989: 32 casos
De 1990 a 1998: 23 casos
Edad

Menores de 10afios............. 11 casos
Entre 11 y 20 afios ........... 31 casos
Entre 21 y 30 afios ............ 29 casos
Entre31 y 40 afios ............ 22 casos
Entre41 y 50 afios............ 11 casos
Mayor de 50 anos.............. 1 caso

Se concluye que es una afeccion con predominancia en nifios y adultos jovenes.

Sexo
Sexo femenino 46 casos (43.8%)
Sexo masculino 59 casos (56.2%)
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Localizacion del queratoma

Primario congénito 1 caso
Secundario adquirido 100 casos
Intratimpanico 1 caso

Externos (meatales) 3 casos

Boca de entrada del queratoma

Pars tensa: Marginal posterior 63 casos (63%)
Perforacion central 5 casos (5%)

Pars flacida: 32 casos (32%)

Lado afectado

Oido derecho: 55 casos (52.38%)
Oido izquierdo: 50 casos (47.62%)

Extension del queratoma

Limitadas a la caja timpanica 5 casos
Con extension al atico y antro unicamente 14 casos
Con ubicacion atico-antral y extension a mastoides 82 casos

Lesiones del queratoma en la cadena osicular
De 101 casos de la serie, que tenian invasion dentro del oido medio, habia conservacion de la
cadena osicular en 23 casos.

De 78 casos con lesiones en la cadena osicular, se observo la siguiente ubicacion:

a) Malleus 19 casos (24.35%)
b)Incus 78 casos (100%)
c¢) Estapedius 23 casos (29.48%)

La parte mas vulnerable de la cadena osicular fue la apodfisis lenticular del incus.

Exposicidn del nervio facial
Se observo exposicion del nervio facial en 14 casos (13.8%).
De estos cinco casos no tenian paralisis facial. Si habia compromiso del nervio en nueve casos.

Fistula del conducto semicircular horizontal

Esta complicacion se observo en 12 casos.

Sin laberintitis .....4 casos

Con laberintitis y pérdida neurosensorial de la audicion....... 8 casos

Tromboflebitis
a) Solo del seno lateral..... 6 casos
b) Seno lateral, golfo de la yugular v seno cavernoso...... 1 caso



Complicaciones intracraneales

a) Meningitis

b) Absceso epidural
¢) Absceso subdural
d) Absceso cerebral

Mortalidad

6 casos
1 caso
2 casos
1 caso
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El caso de absceso cerebral, en un nifio de 9 afios, murié en el Hospital General "San Felipe" de

Tegucigalpa.

Reconstruccion de la conduccion sonora

En todos los casos intervenidos, se realiz6 algin procedimiento para favorecer la funcion auditiva

de los pacientes.

Con reparacion timpanoplastica se llevaron a cabo las siguientes:

Tipo Wullstein 11
Tipo Wullstein 11
Tipo Wullstein IV

Total-

1 caso
48 casos
28 casos

72 casos

Reconstruccion usando protesis:

TORP 5 casos PORP

Osiculoplastias:
Malleo-platina-pexia
Incudo-estapedo-pexia

3 casos

1 caso
2 casos

Malleo-incudo-platina-pexia 2 casos

Incudo-columela
Coiumela condral
Condro-estapedo-pexia

6 casos
3 casos
2 casos

Total- 16 casos
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FLECKENSTEIN ha probado que lapwcaina posee, ademas de su reconocido efecto de anes-
tésico local, la virtud de poder repolarizar las células que han sido depolanzadas, tanto por
estimulos endogenos como exogenos. De acuerdo a €l, las células restablecen su contenido de
potasio y desplazan el sodio que anormalmente ha penetrado en su protoplasma. De esta forma,
el potencial fisiologico, de 60mv a 90mv, es restablecido, para ordenar la funcion normal. El
tratamiento exitoso de los anestésicos locales dependera de la aplicacion apropiada en los
sitios correctos.

Esta técnica de aplicar los c-iestésicos en los sitios apropiados del drea donde ocurren los sinto-
mas, se denomina «Terapia segmental.

Hay cuatro métodos que producen un efecto segmental con el uso de los anestésicos locales:
1.- La inyeccion directa en el sitio del dolor. .

2.- La inyeccion paravertebral del sitio relevante.

3.- La inyeccion en las cadenas simpaticas o en ganglios.

4.- La inyeccion alrededor de arterias y venas, pleura y peritoneo y en los nervios aferentes.

Pero en 1940 Ferdinand HUNEKE hace el descubrimiento de que pueden existir «campos de
interferencia» a distancia del area segmental, los cuales pueden enviar a través de los nervios,
impulsos patdgenos. Huneke demostré que la influencia de dichos «campos de interferencia»
puede ser eliminada con la*aplicacion aeprocaina o lidocaina en los sitios apropiados, creando
asi la «via de la reaccion relampago» o «fenomeno de Huneke».

La terapia segmental, asi como los campos de interferencia a distancia, tienen su base en los
conceptos de la antigua medicina China, cuyo filosofia se rige por el «taoy, es decir, el equili-
brio entre el «yin» y el «yan», lo pasivo-negativo, con lo activo-positivo, de cuyo equilibrio
emerge la salud.

La medicina clasica China se basa en los escritos de tres legendarios emperadores. El mas
antiguo es FU HSI (2,900 a.c), a quien se atribuye la concepcion del simbolo «pa kua», que
encierra las ocho posiciones en las cuales se puede conjugar el «yin» y el «yany.

El segundo emperador es SHEN NUNG, quien 2,800 afios antes de Cristo, recopil6 el primer
herbario médico, el «pen tsa», conteniendo 365 drogas, las cuales las experiment6 en €l mismo.
A este emperador, llamado «Rojo», se le atribuye los primeros cuadros que sefialan la acupuntura.

Y el tercer personaje es el llamado Emperador Amarillo, YU HSIUNG (2,600 a.c), quien deja
el legado del «Nei Ching» (Canon de la Medicina China), el cual se trasmitié oralmente por
siglos, hasta que fue escrito en el tercer siglo antes de Cristo. Hay una seccion de este libro,
denominada «Ling Hsu», la cual trata exclusivamente sobre la acupuntura.

La acupuntura se basa en drenar el exceso ya sea del «yin» o del «yan», hasta establecer un
equilibrio apropiado, igualmente considera que se le puede introducir energia externa al cuerpo,
por medio de agujas que se introducen en cualquiera de los 365 puntos de doce meridianos que
atraviesan el cuerpo, por los cuales corre una fuerza activa de vida, a la cual denominan «ch'i».
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Cada uno de estos puntos esta relacionado con un 6rgano determinado. Por ejemplo, la puntura
de cierto punto del 16bulo de la oreja, es la via apropiada para tratar un trastorno abdominal.

Consecuentemente, ya la antigua ciencia médica china, habia previsto la vinculacion de deter-
minados puntos, con la disfuncion de otros 6rganos a distancia.

PAPILOMATOSIS LARINGEA

La papilomatosis Laringea es producida por el Virus Humano de la Papilomatosis, subtipo 6 y
11. Es la causa mas comiin de tumores en la laringes de los n ifios. No obstante, la Papilomatosis
Laringea también puede presentarse en adultos. Por lo general se limita a la laringe y tejidos
aledafos. Muy excepcionalmente puede difundirse a los bronquios y pulmones, produciendo en
estos casos consecuencias fatales.

Las lesiones tumorales son ei! forma de coliflor, de células escamosas. Muy rara vez puede
observarse una degeneracion maligna (esto se observa mas frecuentemente en los casos de
adultos).

La sintomatologia mas frecuente es la ronquera, pero cuando las lesiones crecen o proliferan,
pueden causar obstruccion de la via respiratoria, con disnea severa, asfixia y muerte. Esta posi»
bilidad letal, obliga al médico a realizar un diagnostico lo mas pronto posible y a proceder a la
terapia correspondiente.

El procedimiento terapéutico tradicional de la Papilomatosis Laringea ha sido la reseccion de
los papilomas con forceps. El profeso;' KLEINSSASER introdujo la aplicacion del microscopio
y los procedimientos de la microcirugia laringea, para hacer mas efectiva la extirpacion de las
lesiones, permitiendo respetar las cuerdas vocales, y evitando dafios tisulares que pueden afec-
tar ulteriormente la voz.

La recurrencia que se observa en una gran mayoria de casos, ha originado muchos otros méto-
dos terapéuticos para esta cruel enfermedad. Se ha aplicado las autovacunas, las aplicaciones
locales de estradiol, la criocirugia, el ultrasonido, los rayos laser, el interferon. No obstante,
podemos colegir que atin no existe un método de seguridad absoluta, para evitar las recurrencias.

En muchos casos existe una remision espontanea de las lesiones y muchos nifios al llegar a la
adolescencia se curan.

En el presente trabajo, se presenta una innovacion terapéutica, que aun no se refiere en la litera-
tura internacional. Consiste en asociar la reseccion microscopica total y simultanea de las lesio-
nes papilomatosas, aplicando ademas los principios de la «terapia segmentaria» de acuerdo
HUNEKE. En algunos casos se ha dado tratamiento homeopatico con «tujay.

OBJETIVO DE LA INVESTIGACION

Determinar los resultados de complementar la terapia de la Papilomatosis Laringea, asociando
la reseccion microscopica de los papilomas, con la « Terapia Neural Segmentariay, de acuerdo
a los conceptos de HUNEKE.
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CASUISTICA

Se realizd la observacion del plan de tratamiento antes expuesto en diez paciente con
Papilomatosis Laringea.

-Cinco casos infantiles y cinco adultos.
-Cinco del sexo femenino y los restantes cinco del sexo masculino.
-El caso mas joven de dos afios de edad; el de mayor edad tenia 81 afios,

METODO DE TRABAJO

Todos los casos fueron estudiados con fibroscopia laringea, con equipo Olympus.

El diagnostico en todos los casos fue comprobado con estudios patoldgicos. (En dos casos
adultos, se comprobé atipias celulares. En un caso adulto se comprobd degeneracion
carcinomatosa).

El procedimiento terapéutico consistid en hacer terapia neural segmentaria, inmediatamente
después de haber practicado la microcirugia laringea.

Se utilizaron los puntos paralaringeos y los polos superiores de las amigdalas palatinas, aplican-
do infiltraciones intradérmicas e intramucosas, respectivamente, con minimas cantidades de
Lidocaina pura.

En siete casos no hubo necesidad de practicar mas de tres intervenciones quirirgicas; en un caso
cuatro intervenciones; en otro cinco intervenciones y solo en un caso fue necesario llegar a
practicar seis intervenciones (en este caso rebelde, ya se habian practicado 35 resecciones qui-
rurgicas previas; en la actualidad estd curada la paciente).

El estudio ha comprendido diez afios de observacion, con ulteriores controles de videoendoscopia
laringea.

RESULTADOS

De los diez casos estudiados y sometidos a esta innovacion terapéutica, todos han sido curados
de sus lesiones papilomatosas.

Nueve han conservado una voz normal. S6lo un caso presenta aun disfonia, causada por una
sinequia membranosa de su comisura anterior.

COMENTARIOS

Se presenta una metodologia terapéutica para tratar los papilomas laringeos, asociando a la
reseccion microscopica, de acuerdo a la técnica de KLEINSSASER, la «Terapia Neural
Segmentaria», de acuerdo a la técnica de HUNEKE, como un complemento.
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Ademas, en cinco casos se ha asociado la toma ulterior homeopatica de granulos de «tujay.

Por tratarse de un complemento terapéutico sencillo de aplicar, de escaso costo adicional, se
recomienda estandarizar este procedimiento, para evitar las recurrencias de la enfermedad y
prevenir consecuencias indeseables en esta peligrosa entidad patologica.
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TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

"Importancia de un signo diagndstico
Clinico diferencial de los Granulomas
Cronicos Nasales'*

Dr. Enrique Aguilar Paz"

OBJETIVO

El propdsito fundamental del presente trabajo se circunscribe a llamar la atencion sobre la im-
portancia que puede desempefar un signo en el diagnoéstico clinico diferencial de los granulomas
cronicos nasales.

SIGNO

Consiste en un edema de caracter infiltrativo en la piel y tejido celular subcutaneo de las regio-
nes orbitarias y zonas faciales vecinas a las lesiones necrotizantes en el Granuloma Letal de la
Linea Media Facial, el cual lo hemos observado constantemente en 4 casos registrados en los
archivos de nuestro servicio y que no lo hemos notado en granulomas de otras etiologias.

GENERALIDADES

La literatura médica universal presenta una serie de afecciones afines, con las cuales se podria
formar un espectro que iria desde los procesos puros de necrosis o procesos granulomatosos Sin
angeitis, a travez de formas mixtas, hasta la forma pura de arteritis Sin granuloma. Asi debemos
considerar; El granuloma Letal de la Linea Media Facial, el Sarcoide de Boeck, el Sindrome de
Loeftler, la Granulomatosis Alérgica de Churg y Strauss, la Angeitis por Hipersensibilidad de
Zeek y formas clasicas de Periarteritis Nodosa.

NOMENCLATURA

El Granuloma Letal de la Linea Media Facial ha recibido histéricamente multiples denomina-
ciones que han creado cierta confusion en la identificacion de la enfermedad (Granuloma
gangrenoso, granuloma maligno de la cara, granuloma fatal, granuloma letal, granuloma
necrotizante de la nariz, etc.). En las figuras adjuntas utilizaré la denominaciéon de Granuloma
Patérgico que sugirio FIENBERG, valiéndose del concepto "Patérgico" de KOSSLE.

Presentado en el XI Congreso Panamericano de Otorrinolaringologia y Bronco esofagologia, Mar de Plata, Argentina, no-
viembre 1968.

Profesor de Clinica Utorrinolaringolégica. Facultad de Ciencias Medicas, Universidad Nacional Auténoma de Honduras
(UN.AH.).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La «Granulomatosis Patergica» ofrece una serie de caracteristicas que asociadas a su evolucion
inducen rapidamente al diagnostico correcto. Sin embargo vale la pena sefialar que es el clinico
el que tiene la mas grande responsabilidad en la elaboracion de dicho diagnostico. Ello nos ha
impulsado a presentar esta modesta observacion, que aunque ha sido descrita como parte de las
amplias descripciones patoldgicas que sobre esta enfermedad se han publicado, no se ha consi-
derado su valor comparativo con otras afecciones que también pueden producir granulomas y
necrosis en la nariz.

Debemos considerar en el diagnostico diferencial los siguientes grupos:
I.- Enfermedades infecciosas especificas granulomatosas:

Lepra. Tuberculosis. Sifilis. Tularemia. Escleroma. Linfogranuloma venéreo. Leishmaniasis.
Osteomielitis. Micosis (En particular la Mucormicosis, Blastomicosis, Histoplasmosis,
Coccidihiodomicosis, Actinomicosis, Criptococosis, Esporotricosis).

El diagnoéstico definitivo se establecera por el aislamiento del respectivo agente etioldgico, por
estudios inmunologicos y por respuestas favorables a tratamientos especificos.

IL.- Sarcoidosis

Esta enfermedad puede invadir las paredes de los vasos sanguineos y afectar los mismos sitios
de la Granulomatosis Patergica. Pero la distincion se establece por la naturaleza esencialmente

no necrotizante de la lesion sarcoidea. .- Granuloma alérgico y Sindrome de Loenier

Las lesiones granulomatosas o infiltrados eosindfilos de estas afecciones ocurren independien-
temente de lesiones vasculares. Hay antecedentes alérgicos en los pacientes (Asma, eosinofiliaj.
En las lesiones del «pulmoén reumatico de Masson», se encuentran los llamados «cuerpos de
Masson» en una gran proporcion de los casos de granulomatosis alérgica, que sin embargo
estan ausentes en los granulomas patérgicos.

IV.- Angeitis

Aunque para muchos autores, la misma granulomatosis patergica puede presentar en su fase
terminal lesiones tipicas, por razones académicas mencionamos este capitulo:

a) Periarteritis nodosa clasica.

Se debe atribuir esta nomenclatura a los cuadros de la enfermedad descrita por KUSMAUL y
MAIER, y que se caracteriza por la formacion de nodulos macroscopicos en las paredes de las
arterias de mediano calibre. Comiinmente se asocia con hipertension arterial. Se pueden obser-
var infartos consecuentes a interrupciones en la suplencia sanguinea.
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b) Forma microscopica de la periarteritis nodo&i.

Ha sido descrita por ZEEK con la designacion de «angeitis por hipersensibilidad». Se caracte-
riza por una forma microscopica de periarteritis, observandose lesiones en los rifiones y en el
bazo muy similares a las que se observan en el sindrome de Wegener, pero en este Gltimo hay
necrosis, y adema? mayor concentracion de lesiones en el sistema respiratorio.

V.- Angeitis alérgica con Granulomatosis (Formas mixtas).

Este grupo ha sido descrito por CHURG y STRAUSS. Es un sindrome bien definido con asma,
fiebre y eosinofilia. Estos antecedentes alérgicos no han sido descritos en la granulomatosis
patérgica. Sin embargo, GODMAN y CHURG relatan un caso con las caracteristicas de un
sindrome de Wegener con antecedentes alérgicos, lo cual hace pensar en la posibilidad de existir
cierta relacion patogenética y morfologica entre las dos afecciones.

VI.- Neoplasias.

Varios autores han relacionado asociaciones entre la granulomatosis patérgica y diversas
neoplasias. Incluso algunos consideran a aquella como una forma especial de tumor. Los casos,
cada vez menos raros de neoplasias «injertadasy» en pacientes que originalmente presentaron
una granulomatosis patérgica llaman enormemente la atencion. Es conveniente por consiguien-
te establecer diagnoéstico diferencial con ciertas afecciones neoplasicas como los carcinomas de
rapido crecimiento, los linfomas, leucemias, plasmocitomas, sarcomatosis difusa,
reticuloendoteliomas y linfoepiteliomas.

ILUSTRACIONES

En las figuras incluidas en este trabajo, se establece una comparacion entre procesos neoplasicos
y granulomas patérgicos con lesiones anatomicas similares, y se evidencia la ausencia del ca-
racteristico edema infiltrativo en los neoplasmas, a pesar de la vecindad con la region orbitaria.

PATOGENIA DEL SIGNO

Se explica por las lesiones histopatologicas de la Granulomatosis Patérgica en los vasos, tanto
arterias como venas, produciendo en ambas inflamacién de las paredes con necrosis fibrinoide,
trombosis y eventualmente areas cicatrizadas de fibrosis. Igualmente se han encontrado
inflamaciones granulomatosas con muchas células gigantes en arterias y venas y en los tejidos
adyacentes.

SUMMARY

The author calis the attention on a sign that can be useful in the differential clinical diagnosis
among the chronic granulomatosis diseases of the nose.

He has observed a typical infiltrative edema in the orbital region of four cases of Lethal Midline
Granuloma of the Face (Pathergic Granulomatosis), but has not observed in the other chronic
infectious diseases (Scleroma, Leishmaniasis, Mycosis, etc.) or neoplastic tumors.
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This edema can be explained by the vascular pathology o» the Pathergic Granulomatosis, with
frecuent involvement of the blood vessels, both arteries and veins, by the inflamatory process.
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TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

Sindrome Otalgico por hiperflacidez
timpanica (SOHITIM)*

Dr. Enrique Aguilar-Paz

ABSTRACTO.

Se describe un sindrome otalgico causado por hiperflacidez de la membrana timpéanica, al so-
meterse a cambios barométricos. La hiperflacidez timpanica, la cual carece en cierta parte de la
capa de tejido fibroso, el cual establece la apropiada tension del timpano, y al no estar presente,
permite la distension subita de la membrana timpanica, provocando molestias dolorosas al pa-
ciente, cuando éste realiza vuelos en avion, al viajar por tierra ascendiendo montanas, o bajando
a valles; igualmente al hacer natacion sumergiéndose a cierta profundidad; también puede cau-
sarse el dolor cuando el paciente realiza la prueba de Valsalva.

ANTECEDENTES.

El autor examiné a un paciente en septiembre de 1959, de 28 afios de edad, ingeniero, originario
de El Corpus, Choiuteca, Honduras. Un afno anterior habia padecido de una otitis izquierda
supurada. La perforacion que tuvo le habia cicatrizado espontaneamente, pero dejando una
amplia zona hipotréfica de la membrana timpanica, paracentral, la cual se distendia facilmente
con la prueba de Valsalva o con el otoscopio neumatico, causando dolor. En 1965 el autor visito
al profesor Diester Plester, en la Academia Médica de Dusseldorf, Alemania, y discutié con el
distinguido otocirujano este tipo de patologia timpanica. El Prof. Plester aconsejo restituir el
tejido fibroso por medio de un procedimiento timpanoplastico.

El paciente se volvio a presentar quejandose de otalgia al viajar en avion, en 1966. Puesto que
no podia operarse en ese tiempo, se le resolvidé temporalmente su problema colocandole un tubo
de ventilacion. Pudo realizar dos largos viajes aéreos, sin presentar problemas. No obstante,
puesto que los tubos de ventilacion se desprenden espontanecamente, el problema de otalgias a
cambios barométricos volvia. Para entonces, el Ingeniero estaba trabajando en unos proyectos
de construccion de carreteras en el interior del pais (Honduras es un pais muy montafioso), y
sus movilizaciones, ascendiendo a altas montafias, y bajando a valles le causaba dolores agu-
dos, muy desagradables en su oido izquierdo. Se le practic6 una timpanoplastia en su oido
izquierdo el 2 de junio de 1982, usando un injerto de pericondrio, para reforzar la zona hipotréfica
de su membrana timpanica. Desde entonces, no volvio a tener otalgias, a pesar de seguir viajan-
do. Ha permanecido hasta ahora, 12 afios sin otalgias.

Se observo este mismo sindrome en una joven de sexo femenino, de 26 afios de edad, avecinada
en Tegucigalpa, la cual por sus ocupaciones tenia que viajar con cierta frecuencia a Miami,

Presentado en el XVI Congreso Centroamericano de Otorrinolaringolgia, Tegucigalpa, Honduras, febrero 1994.
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Cada vez que el avidon descendia en aquel aeropuerto internacional, sufria de intensas otalgias.
Igualmente cuando hacia natacion y se sumergia. Tenia hiperflacidez timpanica en ambos lados.
Se le hizo la reparacion timpanoplastica en su oido derecho el 1 © de septiembre de 1990, usando
siempre un injerto de pericondrio, material que consideramos mas consistente que la fascia
temporal. Las otalgias desaparecieron completamente de dicho oido. El 20 de enero de 1996 se
le intervino el oido izquierdo con el mismo procedimiento timpanoplastico. A pesar de conti-
nuar viajando en trasporte aéreo, no ha vuelto a tener mas otalgias.

Un nuevo caso lo hemos observado en 1995, se trata de una joven estudiante universitaria
(Administracion Industrial), de 21 afos de edad, avecinada en Tegucigalpa. Habia presentado
antecedentes de infecciones tonsi lares y de sus oidos en la infancia. Al examinarla comproba-
mos hiperflacidez en la membrana timpanica derecha (esto se confirma también con estudios
timpanométricos, evidenciando una tipica curva "D" de Jerger). Se le corrigié su hipotrofia
timpanica, por medio de una timpanoplastia derecha el 8 de octubre de 1998, habiendo obtenido
un excelente resultado.

En resumen, se han intervenido cuatro oidos con hiperflacidez del timpano que causaban otalgias
a cambios barométricos.

ETIOLOGIA.

Las hipotrofias de la membrana timpanica son secuelas de otitis medias supuradas, las cuales
han causado necrosis del timpano. La reparacion cicatrizal subsecuente es incompleta, y solo se
reparan las capas dérmica y mucosa de la membrana timpanica, pero queda una deficiencia de
la capa fibrosa, la cual da la tension normal al timpano.

También esta hipotrofia puede ser causada por lesiones traumaticas que producen roturas del
timpano, a veces muy amplias, y cuya reparacion espontanea ulterior sera también incompleta.

SINTOMATOLOGIA.

En los casos observados, los pacientes han presentado umbrales audiométricos normales, pues-
to que el cierrre de la perforacion del timpano, permite el "juego" normal de las dos ventanas.
Una paciente refiri6 tinnitus ocasional, leve. Esa misma paciente referia "mareos" ortostaticos.
El sintoma predominante es el dolor agudo, a veces muy intenso, provocado por cambios subi-
tos de la presion barométrica ambiental, al viajar en avion, particularmente en unidades mal
presurizadas, al descender subitamente en los aterrizajes; igualmente cuando en vehiculos te-
rrestres se viaja en lugares montafiosos que obligan a subir o bajar montafias, causando cambios
barométricos; igualmente al hacer natacion y sumergirse a cierta profundidad. El dolor desapa-
rece con analgésicos, y cuando se restablece la isometria de la cdmara del oido medio con la
barometria ambiental.

PATOGENIA.

Tal como se ha explicado son anterioridad, al perder la membrana timpanica su normal tension,
y tener condiciones de una hiperflacidez patologica, esta expuesta a que la zona hipotrofica del
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timpano, se distienda stibitamente, cuando las condiciones barométricas lo provocan. Esta dis-
tension subita de la membrana timpanica, produce estimulos nerviosos algidos. La causa de este
dolor obedece pues, a leyes simples de fisica, por cambios barométricos subitos.

EXAMEN FIiSICO.

La otoscopia es muy evidente. Se determina facilmente con el microscopio la zona hipot;ofica
del timpano, la cual se distiende, al invitar al paciente a realizar la prueba de Valsalva. Igual-
mente se puede provocar la distension del timpano hipotréfico con el otoscopio neumatico.

EXAMEN AUDIOLOGICO.

En los cuatro oidos presentados en este trabajo, todos tenian su umbral audiométrico dentro de
limites normales. Ninguno de los pacientes se quejaba de hipoacusia.

Todos los pacientes presentaron en el estudio impedanciométrico la tipica curva "D" de Jerger,
que refleja una flacidez timpanica aumentada. Todos los casos tenian respuesta normal a los
reflejos estapediales.

La discriminacién fonémica era normal a 40 dB y todos tenian una buena utilidad social en su
audicion.

TRATAMIENTO.

Es eminentemente quirdrgico. Un procedimiento provisorio consiste en colocarle al paciente un
tubo de ventilacion de su oido medio, para prevenir la expansion subita del timpano, y conse-
cuentemente evitar el dolor al paciente. Sin embargo, esta es una medida temporal de alivio
pasajero. Lo apropiado es realizar la reparacion de la capa fibrosa del timpano, a efecto de
obtener una curacion radical de las otalgias. Personalmente el autor recomienda usar pericondrio,
por ser un material fibroso suficientemente grueso, para fortalecer la tension de la membrana
timpanica.

RESUMEN.

Se presenta una etiologia de otalgia por cambios barométricos, debida a una alteracion histologica
de la membrana del timpano, al carecer en cierta seccion de la misma, de la necesaria capa
fibrosa para mantener una tension normal.

Este sindrome debe de ser conocido por el Médico General, considerando que no se le da impor-
tancia en los tratados clasicos de patologia del oido, en algunos de los cuales ni se le menciona.

Se determina el procedimiento quirurgico relativamente sencillo, para corregir el timpano
hipotrofiado, y prevenir para un futuro, las molestas otalgias a los pacientes.
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ABSTRACT.

The otalgic syndrome caused by hiperflaccity of the tympanic membrane when exposed to
barometric changes is described. The tympanic hiperflaccity is produced by hipotrophy of the
tympanic membrane, which is lacking a layer of fibrotic tissue in a certain zone of the membrane.
This layer establishes the appropiate tension the tympanic membrane must have, and if it is not
present, permits the sudden distension of the membrane, provoking painful symptoms to the
pacient when he flies on airplanes, when climbing mountains by land, o descending to valleys;
equally when swimming a certain depth. The pain can also be produced when doing the Valsalva
Maneuvre.
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En este dibujo, &l autor explica los mecanismos
que cusan la distencion de la porcidn hipotréfica
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Presentacion de una técnica
de "Miringoplastia"
Procedimiento Antero-Meatal Pre-Auricular
(PAMPA)*

Por el Dr. Enrique Aguilar Paz.

Las indicaciones de este procedimiento son las secuelas de otitis con perforacion timpanica
anterior en los enfermos que tengan un conducto auditivo estrecho y una pared anterior del
conducto auditivo externo muy prominente.

La técnica se hace de la manera siguiente: una incision preauricular se extiende en la pared
anterior del meato y permite la reseccion de la piel del conducto, que recubre la prominencia
anterior 0sea. Esta piel servira ulteriormente en el tiempo plastico de la operacion.

El fresado de la prominencia 6sea del meato, permite la expansion de la luz del mismo; de esto
resulta una mejor exposicion de la parte anterior del timpano.

En seguida hacemos una reseccion del borde de la perforacion timpanica. Una desepitelizacion
cuidadosa del timpano es efectuada levantando como un colgajo la capa epidérmica de éste.
Desinsertamos el timpano a nivel del sulcus para inspeccionar el estado de las ventanas y de la
cadena osicular. Un buen injerto libre de aponeurosis temporal es preparado seguidamente; éste
es tomado de la region preauricular, En seguida fresamos la parte anterior e inferior de la porcion
mas profunda del meato con el fin de expander la zona de implantacion del timpano (en forma
de escalera). El injerto aponeur6tico es puesto seguidamente entre la mucosa y la capa epidérmica;
ésta es sostenida por la zona fibrosa existente a este nivel.

En seguida ponemos en su lugar el injerto dérmico libre, previamente tomado de la pared ante-
rior del meato preparado y puesto de tal manera que recubra la perforacion.

Finalmente, nos aseguramos la epidermizacion de la zona anterior del conducto auditivo expuesto
gracias a un injerto libre de piel tomado de la cara posterior del pabellon.

Trabajo presentado en el X Congreso panamericano de Otorrinolaringologia en la ciudad de México, D. F. en 1966.
Publicado en la Revista de Laringologia por G. Portmann, Burdeos, Extraclo del N° 1-2 de enero y febrero de 1967. Trabajo
de la Universidad Nacional Auténoma de Honduras (U.N.A.H.).




64

REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL. 67 - No.l - 1999




IMAGEN EN LA PRACTICA CLINICA

Sindrome de Waardenberg

Dr. Enrique Aguilar-Paz

La imagen de este nifio evidencia una heterocromia iridiana. Se presenta el resultado audiométrico
de este caso, con una severa hipoacusia neurosensorial congénita unilateral izquierda, y leve
lesion coclear en las frecuencias agudas del otro oido. Este caso corresponde al primer caso de
Sindrome de Waardenberg (variedad Wildervanck), presentado en Centroamérica, en el X Con-
greso Centroamericano de Otorrinolaringologia en Tegucigalpa, en noviembre de 1977, por el
autor.

Ulteriormente el Dr. Aguilar-Paz encuentra otro caso, este con hipoacusia neurosensorial con-
génita bilateral (Se presentan las imagenes respectivas).

Breves Antecedentes.

Waardenberg era otdlogo que examinaba a pacientes con sorderas severas en cinco instituciones
de Holanda. En 1951 encontrd 12 casos entre 840 pequefios pacientes, los cuales tenian en
comun, ademas de sus sorderas neurosensoriales, desplazamiento lateral de los puntos lacrimales,
hiperplasia de la raiz nasal, hiperplasia de la porcion intermedia de las cejas, total o parcial
heterocromia iridiana y un albinismo parcial del cabello frontal. Wildervanck, en 1957, siempre
en Holanda, describe tres casos de pacientes con una forma mitigada del sindrome de
Waardenberg, que solo presentaban heterocromia iridiana y severa sordera neurosensorial (Esta
forma corresponde a los casos presentados por el Dr. Aguilar-Paz en Honduras). En 1959, el
Prof. Fisch, en Suiza, describe por primera vez la histopatologia de este sindrome: Atrofia del
organo de Corti, de la estria vascularis y de las neuronas cocleares.

NOTA: Cordialmente se invita a los pediatras, y particularmente a los oftalmélogos, para remi-
tir al otorrinolaring6logo los casos que observen de heterocromia iridiana, para hacerles sus
respectivos estudios audiologicos, y formar asi una Monografia Hondurena del Sindrome de
Waardenberg.

El Dr. Aguilar-Paz ha encontrado un tercer caso con heterocromia iridiana, pero con audicion
normal.

Igualmente se advierte que no toda persona con mechoén blanco en su cabello frontal es
hipoacusica (Ejemplos: Tongolele y Miguel Aceves Mejia, sobresalientes artistas musicales
mexicanos).
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REVISION BIBLIOGRAFICA

Granulomatosis Patergica*
(Granuloma letal de la linea facial-sidrome de Wegener)

Dr. Enrique Aguilar-Paz *

Se expone una revision general de la literatura universal sobre esta afeccion. El autor agrega a
la casuistica mundial cuatro casos observados en el Hospital General San Felipe de Tegucigal-
pa, en Centro América. Presenta un quinto caso, con estudio necropsico, el cual permite esta-
blecer algunas consideraciones sobre el diagnostico diferencial de esta enfermedad.

HISTORIA

1866: KUSSMAUL y MAIER (25, 33,35) al publicar por vez primera la observacion de nodulos
visibles en el curso de ciefias arterias del calibre de las arterias hepaticas y de las ramas prima-
rias de las arterias coronarias del corazon, introducen el término de "periarteritis nodosa".

1887: EPPINGER, revisé un caso referido por ROKTANSKY en 1852, y los clasific6 como
una "periarteritis nodosa". (5).

1897: McBRICE (5, 24,27,32) publico "Un caso de rapida destruccion de la nariz y de la cara",
siendo ésta la primer referencia que tiene la literatura médica sobre un granuloma necrotizante
de la cara. Sin embargo, este pristino informe no incluye virtualmente descripciones microsco-
picas.

1903: VESZPREMI y JANCSO (25) verifican por vez primera el diagnostico histologico de
periarteritis nodosa en un caso que no presentaba lesiones macroscopicas.

1905: MOENCKEBURG (25) describe por primera vez lesiones de periarteritis en los pulmo-
nes.

1921: Hasta esta fecha, Sir ROBERT WOODS (24, 27) vuelve a presentar 2 casos en la litera-
tura bajo el titulo de "Granuloma maligno de la cara".

1923: OPHLS (25) presenta el segundo caso universal de periarteritis nodosa pulmonar, con la
caracteristica de presentar lesiones granulomatosas de las membranas serosas.

Trabajo presentado en el VII Congreso Centroamericano de Otorrinolaringologia, San Salvador, El Salvador.
Centroamérica, noviembre 1967.

Profesor titular de Clinica Otorrinolaringologica (Universidad Nacional Autonoma de Honduras).

Jefe del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital General San Felipe de Tegucigalpa, Honduras, Centroamérica.
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1925: GRUBER (23, 35) sugiere que la periarteritis nodosa puede representar una "reaccion
hiperérgica sistémica general" a un agente toxico o infeccioso al cual han estado previamente
expuestas las paredes de los vasos.- Esta tesis de GRUBER es confirmada subsecuentemente
por la produccion experimental de "hipersensibilidad" en animales que revelan lesiones
inflamatorias necrosantes de los va?;0s sanguineos. 1929: KRAUS (27) al preservar un caso
introduce el término de "granuloma gangraenescens".

1931: VOSS (27) introduce el término de "granuloma maligno extensivo", al referirse al
granuloma letal de la cara.

1931: FLINGER (16. 25, 5) describe un paciente con "sinusitis severamente destructiva", que
se acompaiio de nefritis y uremia, y en el cual la autopsia evidencié gramilomatosis del bazo,
arteritis y lesiones glomerulares.

1933: KLINGE (34) publica que los primeros cambios organicos que se observan en animales
sometidos a reacciones alérgicas es una degeneracion fibrosa en el colageno de las paredes de
los capilares y en la capa media de las paredes arteriales. Debido a esta reaccion del colageno,
introduce el término de "Enfermedades del colageno", para referirse a las afecciones por hiper-
sensibilidad.

1933: STEWART (24, 26, 5) hace la primera coleccion de casos hasta esa fecha, diez en total,
y sefiala enfaticamente la evolucion fatal comprobada en ocho de ellos. Escribe un trabajo,
clasico ahora, sobre las etapas clinicas sobre la "Ulceracion granulomatosa letal progresiva de
la nariz". El consideré que la enfermedad era un proceso inflamatorio cronico piogénico, deter-
minado por una "ausencia de resistencia” a la infeccion por parte del paciente.

1936: F. WEGENER (33) asistente del Instituto de Patologia de la Univesidad de Breslau, Ale-
mania, presenta al 29° Congreso de la Sociedad Alemana de Patologia 3 casos sobre una pecu-
liar enfermedad, llamando !a atencion sobre un granuloma rindgeno que se difunde a los pulmo-
nes, altera el sistema arterial y compromete los rifiones. Tres afios después publica su trabajo
con mayores detalles, ilustrado con 27 fotograbados y lo intitula "Sobre una peculiar
granulomatosis rindgena con lesiones especialmente en el sistema arterial y los rifiones". Sus
tres casos fueron sometidos a un minucioso estudio necropsico, sefialando WEGENER que en
los dos primeros se presentaron grandes lesiones necrosantes de la nariz y los senos, asi como
también granulomas pulmonares. En cambio en el tercer caso, se observd una estomatitis
ulceronecrosante y laringotraqueitis. En todos los casos llamo la atencion al compromiso gene-
ral del sistema arterial, que dafia los rifiones; en los dos primeros casos ampliamente los pulmo-
nes, y en los dos ultimos ampliamente el bazo. Puntualizé que en todos los casos juega un rol
importante las lesiones de periarteritis nodosa, y al extenderse sobre la etiologia de esta enfer-
medad, sefiala que sus observaciones microscopicas inclinan a creer en una reaccion alérgica
del organismo en forma "hiperérgica" ante un proceso toxico infeccioso.

1937: CLARK y KAPLAN (5,35) describen lesiones vasculares necrosantes en asociacion con
la enfermedad del suero, e indican cierta similitud entre estas lesiones y los cambios vasculares
que se observan tanto en la periarteritis nodosa como en la fiebre reumatica.
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1942: RICH (5, 35), informa sobre lesiones de periarteritis nodosa, no solo en la enfermedad del
suero, sino ademas en la hipersensibilidad de sulfonamidas.

1943: RICH y GREGORY (5) después de producir experimentalmente enfermedad del suero en
animales, se obtuvieron resultados de lesiones esenciales de periarteritis nodosa. Concluyeron
de su demostracion que la periarteritis nodosa era una hipersensibilidad anafilactica y que con-
cordaba ésto con el hecho ya largamente conocido que los vasos sanguineos son susceptibles a
los fenomenos anafilacticos.

1946: DUFF (5) reviso 375 casos estudiados con autopsia. De estos pacientes habia un gran
monto que habian recibido sulfonamidas antes de su muerte. En 22 de ellos se encontraron
lesiones que se atribuyeron a la administracion de esas drogas. Lesiones granulomatosas, espe-
cialmente del corazon, higado y riflones se encontraron 13 casos. Se presento arteritis necrotizante
aguda en 7 casos. En 4 habia lesiones de arteritis y granulomas muy similares a la periarteritis
nodosa. Cualquiera que fuese la etiologia o la patogenia, DUFF considera que hay evidencias
bastante fuertes por sostener la idea de que las reacciones granulomatosas encontrados en algu-
nos casos de periarteritis nodosa pertenecen a la misma enfermedad, o al menos, son parte de la
enfermedad.

1948: ZEEK et al. (16,25,35) describe la forma "microscépica" de la periarteritis nodosa, y la
diferencia de la forma clasica.

1951: CHURG Y STRAUSS (5) informan sobre 13 casos de asma con granulomatosis y lesio-
nes extra vasculares. Diez de ellos fueron examinados en autopsia; de éstos, 7 presentaron evi-
dencia de alergia; igualmente 7 tuvieron hipertension arterial; y antecedentes de sinusitis u otras
infecciones se encontraron en todos los 10 casos. "Rashes" cutaneos y eosinofilia habian pre-
sentado casi todos; nodulos profundos subcutaneos se encontraron en 7 casos. La lesion carac-
teristica fue un nodulo granulomatoso con infiltracion eosinoéfila y disposicion radiada de
macrofagos y células gigantes. Lesiones similares fueron encontradas en todos los 10 casos.
Ellos sugirieron que ésta era la forma maligna de una misma enfermedad alérgica, cuyas expre-
siones benignas serian ciertos sindromes alérgicos, como la neumonia de Loeffler.

1952: ZEEK (5) establece el concepto que la hipersensibilidad era capaz de producir cambios
inflamatorios necrotizantes en pequefias arterias y venas. Un afio mas tarde, la misma autora,
subdivide el proceso patoldgico en cinco tipos: 1) Periarteritis nodosa; 2) Angeitis por
hipersensiblidad ; 3) Arteritis reumatoidea; 4) Granulomatosis alérgica; 5) Arteritis temporal.

NOMENCLATURA Y NOSOLOGIA

La literatura universal presenta una serie de afecciones afines con las cuales se podria formar un
espectro que iria desde los procesos puros de necrosis o procesos granulomatosos, sin angeitis,
a través de formas mixtas, hasta la forma pura de arteritis sin granuloma, incluyendo: el
Granuloma Letal de Linea Media Facial, el Sarcoide de Boeck, el Sindrome de Loeffler, la
Granulomatosis Alérgica de Churg y Strauss, la angeitis por hipersensibilidad de Zeek y formas
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Microscopicas de Periarteritis Nodosa, el Granuloma de Wegener, ademas de las formas clasi-
cas de Periarteritis Nodosa.

En el Granuloma Letal de la Linea Media Facial, no ocurre diseminacion de lesiones como en el
Granuloma de Wegener. Sin embargo, BLATT et. al. (20) asocian estas dos afecciones diciendo
que se trata de una misma enfermedad que presenta dos cuadros: uno generalizado
(Granulomatosis de Wegener), y otro localizado (Granuloma de la Linea Media Facial). Esta
ultima afeccion ha recibido multiples denominaciones que han creado cierta confusion en la
identificacion de la enfermedad (Granuloma gangrenoso, granuloma maligno de la cara,
granuloma fatal, granuloma letal, granuloma necrotizante de la nariz, etc.). FIENBERG (20)
utilizando el término "Patérgico" de KOSSLE, ha sugerido el nombre de "Gr&ulomatosis
Patérgico" ya sea localizada o generalizada para denominar a estos dos fendmenos morbidos.

Como existen en la literatura varios casos informados de lesione- que originalmente presenta-
ron un granuloma localizado en la cara, y después se extendieron a visceras, con evidentes
lesiones de Periarteritis, resulta dificil establecer limites absolutos entre uno y otro proceso,
MILNER (25), refirié en 1955 un caso con un granuloma del tracto respiratorio superior, con
numerosas células gigantes, que presentd 8 semanas después una periarteritis nodosa. En el
caso 3 de WILLIAMS (1949), asi como el caso 1 de WOODBURN y HARRIS (1951), presen-
taron ulteriormente lesiones renales y manifestaciones tipicas de periarteritis nodosa.

GODMAN y CHURG (16) relatan haber observado un caso clinicamente tipico de granuloma
gangrenoso de la cara con un curso prolongado, en el cual la autopsia demostrd lesiones arteriticas
recientes. Estos mismos autores son de la opinion que el Granuloma Letal de la Linea Media
Facial y el Granuloma de Wegener guardan entre si intima relacion, y que incluso, el primero, al
generalizarse por el organismo, se convierte en el segundo.

En 1944, LINDSAY et. al. (25) informan un caso con lesion destructiva de la cara, la cual le
dur6 en forma localizada un afo, antes de desarrollar una periarteritis nodosa fatal aguda.

Ante esa situacion en la cual faltan atin por definir muchas relaciones entre uno y otro estado
morbido, mantendremos en el ulterior desarrollo de este trabajo la amplia nomenclatura pro-
puesta por FIENBERRG de "Granulomatosis Patérgica".

ETIOPATOGENIA

Todavia no existe una causa y un mecanismo absolutamente definidos para explicar la
granulomatosis patérgica. Los diversos autores han esbozado causales infecciosos, vasculares
degenerativos, fendmenos de autoinmunidad o formas especiales neoplasicas.

STEWART (26) considera estas afecciones como un proceso cronico inflamatorio.

SNEDDON Y COLQUHOUN (26) concluyen que la enfermedad es debido a un organismo
todavia no descubierto, o como respuesta tisular anormal a una infeccion producida por algunos
de los organismos pioégenos conocidos. Consideran en los pacientes observados por ellos el




7

hallazgo constante de estafilococos, al cual le atribuyen etiopatogenia en la formacion de
granulomas.

Sin embargo, PATERSON (26) pone en duda que la granulomatosis patérgica sea de origen
bacteriano, en base a las observaciones sobre 6 casos en los cuales se usaron diversos antibioticos.
Sefiala la ausencia de leucocitos, asi como la falta de puohemia en las fases terminales. Por otra
parte, en los 6 casos presentados por €l, con excepcion del caso I, en el cual una biopsia sugerio
la posibilidad de un carcinoma de células basales, en todos los demas se descartd categorica-
mente la existencia de células neoplasicas. Por otra parte en los casos de forma localizada, al
contrario de lo que se observa en las neoplasias, no hay invasion linfatica, ni metastasis
ganglionares. De los 6 casos de PATERSON, tres tuvieron examen postmorten que comproba-
ron una enfermedad vascular primaria de la naturaleza de una angeitis por "Hipersensibilidad".
BLATT et. al. (2) dicen que el inicio de las efecciones puede ser desencadenado por cualquier
clase de noxa: factores infecciosos, fisicos, quimicos, y que las lesiones diseminadas que luego
se producen son debidas a un mecanismo tisular de autoantigeno- anticuerpo.

GODMAN Y CHURG (16) para explicar la concentracion de lesiones en el tracto respiratorio,
consideran los siguientes factores: a) este es el lugar primario de ataque de muchos agentes
patdgenos, particularmente microbianos que localmente estan presentes, con mayor duracion y
concentracion; b) los tejidos del tracto respiratorio son mas altamente sensibles y susceptibles
al ataque de microorganismos extrafios y patogenos. Las lesiones ulteriores (vasculitis genera-
lizada, nefritis y granulomatosis generalizada) pueden depender de un estado de hipersensibili-
dad vascular generalizada, o bien, de stbitas e intermitentes irrupciones a la circulacion general
de sustancias alérgicas desde el foco primario respiratorio, de algin producto de los tejidos
originalmente lesionados, o de ambos a la vez.

WILLIAMS Y HOCHFILZER (26) sefialan que la lesion fundamental de los granulomas
patérgicos es una reaccion estereotipada de la red vascular periférica, consistente en un espas-
mo arteriolar con dilatacion de los capilares y vénulas. Esta reaccion es dependiente del sistema
nervioso autébnomo, y puede ocurrir este stress por cambios atmosféricos, de la temperatura,
invasion de microorganismos, por la inyeccion de proteinas no toxicas o por cambios en la
composicion quimica u hormonal de los fluidos tisulares. Es importante sefialar que este espas-
mo puede estar limitado a cierta region anatomica, a un o6rgano o parte de éste, e incluso a una
sola arteria. Esta sensibilidad parece ser inherente a una tendencia constitucional que parece
depender de una labilidad hereditaria del sistema nervioso autonomo. Ciertos tejidos como los
de la parte media de la cara en donde piel y mucosa estan en intima relacion, son los mas
susceptibles de desarrollar esa hipersensibilidad. El espasmo arteriolar y la dilatacion capilar
causarian una anoxia localizada, seguida de lesiones en las células. Segun la clase de células
lesionadas se desprenderian sustancias como histamina, heparina, necrosina, leucosina, etc., y
en ese momento podria establecerse un mecanismo antigeno-anticuerpo, o puede no desarro-
llarse.

Las reglas generales de la inmunidad evidencian que cuando un organismo queda expuesto a
una proteina extrafia a su constitucion, se produciran anticuerpos de alglin tipo contra esa pro-
teina.
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El organismo defiende su propia integridad contra la invasion de materia! extrafio, y puede
distinguir su propia sustancia de cualquier otra sustancia quimica extrafia. Esta funcion tan
importante en todo ser, constituye la inmunidad. Sin embargo, como funcidén que es, puede
presentar alteraciones como se observa en la restante fisiologia del organismo. En otras pala-
bras pueden algunas células desarrollar la capacidad ininunolégica de formar anticuerpos con-
tra algun componente normal del organismo. Este mecanismo patologico regiria a las llamadas
"Enfermedades por autoinmunidad".

Segiin BURNET (8), estudiando los trastornos en los cuales las células de un individuo entran
en contacto con células o anticuerpos dirigidos contra sus constituyentes, pueden producirse
lesiones por varias maneras:

1) Por la formacién de complejos de antigenos y anticuerpos en la circulacion, con efectos
secundarios sobre ciertos tejidos especiales, como el glomérulo renal.

Tal como se observa cuando se introducen complejos solubles de antigeno-anticuerpo en el
conejo y raton, siendo la lesion renal la mas conspicua.

2) Lesion directa de la células por reaccion entre anticuerpos circulantes y antigenos loca
lizados en la periferia del protoplasma celular.

El mejor ejemplo de este fendmeno lo constituye la nefritis de Masugi, que se observa cuando
se le inyecta a la rata un anticuerpo que ha producido el conejo cuando a éste se le inyecto
extracto de rifion de rata. En el campo de la clinica, el ejernpio esta dado cuando la madre es
inmunizada por las células del feto, formando anticuerpos que luego penetran a la circulacion
fetal produciendo enfermedad hemolitica del recién nacido.

3) Lesion directa por contacto entre células con capacidad inmunolégica y células huéspe
des portadoras del antigeno correspondiente.

Una comunicacion reciente describe las modificaciones patologicas que se observan en las cé-
lulas tumorales cultivadas, cuando los linfocitos inmunizados contra ellas se les adhieren. Los
experimentos efectuados por ALGIRE (8) indican que el rechazo de injertos homoplasticos se
debe directamente a la accion de células inmunizadas.

4) Lesion de una célula con capacidad inmunoldgica por contacto con un antigeno soluble
o celular.

El ejemplo clasico es la lesion de las células esplénicas provenientes de animales tuberculosos,
cuando en cultivo se colocan ante la accion de la tuberculina; este fenomeno sin embargo no se
observa en células corneales u otras epiteliales provenientes de los mismos animales.

5) Lesion indirecta de las células por accion de los agentes liberados de células proximas
lesionadas por los mecanismos de antigeno-anticuerpo.
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En la actualidad se acepta que la reaccion antigeno-anticuerpo en la superficie celular produce
una variedad de efectos, entre los que se encuentran el aumento de la permeabilidad de la mem-
brana celular, con la consiguiente liberacion de constituyentes celulares. El proceso es siempre
complejo y pueden participar en el varios constituyente de complemento. Hay indicios de que
en condiciones adecuadas se libera histamina, serotonina, proteasas, hemoglobina y sustancias
pirogenas.

Cualquiera de estos procesos puede participar en las enfermedades por autoinmunidad. Es pro-
bable que las células tengan mayor importancia en el mecanismo de la lesion que el anticuerpo,
pero como es mucho mas facil descubrir un anticuerpo que demostrar que determinada célula o
grupo de células tiene capacidad inmunologica, la mayoria de los estudios de laboratorio se han
orientado hacia el anticuerpo.

HARGROVE et. al (26) establece que la patogenia de la granul ornato sis patérgica puede ser
explicada por dos cambios patologicos: primeramente, una formacion local granulomatosa o
neoplésica, y secundariamente una arteritis obliterativa que puede ser atribuible a una degene-
racion fibrinoide del tejido conectivo.

Varios autores como KRAUS, JOISTEN, WOODS, McARTHUR, KNAPP, BAYER, KANAS
(27) consideran el granuloma gangrenoso de la cara como un tipo especial de "sarcomatosis".

MITTERMALIER (27) ha anunciado la hipétesis de que el granuloma necrotizante de la cara es
un " reticu lo sarcoma.

GREIFENSTEIN, SCHMALIX, POTHOVEN (27) creen que la granulomatosis patérgica es un
tipo especial de "linfoma", similar a la micosis fungoide.

PIQUET Y TUPIN (27) consideran esta afeccion como un tipo de tumor de la serie conjuntiva,
una "reticuloendoteliosis".

EDAD

DURHAM (11) informa que el granuloma patérgico localizado en la cara se ha visto en pacien-
tes cuyas edades han variado de 11 a 74 afios. La forma generalizada (Wegener) es mas frecuente

entre los 30 y 50 afios.

La serie de casos de McCART (24), un total de 17 estan distribuidos en la siguiente manera:

2 casos menos de 30 afios
8 casos de 30 a 40 afios
1 caso de 40 a 50 afios
4 casos de 50 a 60 afios

2 casos de 60 a 70 afios
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La serie de 7 casos de GOLDMAN Y CHURG (16) tenian una edad que variaba de 12 a 50 afios.
Pero 6 de ellos eran mayores de 35 afios.

La serie de PATERSON (26) sobre 6 casos, 2 eran jovenes de 22 y 24 afios. Los restantes 4 eran
mayores de 39 afios.

Los casos informados por ALAJIMO Y FUSI (1), ALEXANDER (2) Y KINNEY et. al. (20)
todos eran mayores de 35 afios.

Los casos observados en Honduras, con excepcion de un joven de 15 afos, los restantes tres
eran mayores de 30 afios.

Lina de las més extensas revisiones que se han verificado sobre esta enfermedad es la de BLATT
et al (1959), en donde se demuestra que esta afeccion puede presentarse desde la segunda déca-
da de la vida hasta la octava, pero que los casos son mas frecuentes en personas mayores de 30
afios.

SEXO

DURHAM (11) concluye que en la forma localizada la relacion de hombres a mujeres es de 3:1.
En cambio en la forma generalizada la casuistica es casi igual en ambos sexos.

De ia serie de 10 casos de Edinburg, 9 eran varones.
De los 17 casos de McCART (24), 12 fueron varones y 5 mujeres.
De los casos observados en Honduras, todos han sido del sexo masculino.

RAZA

Se han informado casos a la literatura universal que pertenecian a las razas: blanca (los casos
mas frecuentes), pero también a la negra y a la mongolica. En resumen, se han presentado en
todos los tres primordiales troncos raciales del hombre.

SINTOMATOLOGIA

Aunque la mayoria de los autores distingue dos formas clinicas: 1.-La forma naso-facial locali-
zada y IL.- La forma generalizada o Sindrome de Wegener, ALJMO y FUSI (1) agregan una Illa.
Forma clinica, mixta, el tipo Naso-facial asociado con lesiones de la piel y ciertas viceras.

Refiriéndose a la forma localizada, STEWART (24) divide los sintomas en 3 etapas: Prodromal,
activa y terminal.

a) Etapa prodromal; Dura a los mas 4 afios. En este periodo no hay enfermedad activa. El
paciente puede presentar una obstruccion nasal con rinorrea serosanguinolenta. Si se realiza
una reseccion submucosa del septum, puede originarse una perforacion anterior del tabique
sin motivo aparente.
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b) Etapa activa: La obstruccion nasal es definitiva. Hay rinorrea purulenta o sanguinopurulenta.
La enfermedad es progresiva y tiende a difundirse hacia las regiones vecinas. La ulceracion
del velo del paladar es frecuente. La inflamacion es dolorosa. Uno de los primeros sintomas
de la enfermedad es una ulcera café obscura en el tabique, que luego perfora la seccion
cartilaginosa y produce ligera hemorragia. Luego la nariz se cubre de costras fétidas, las
cuales al quitarlas evidencian zonas ulceradas. A veces hay secuestros nasales. Pueden for
marse abscesos en la mejilla. Hay fiebre irregular con moderada leucocitosis, aunque puede
haber leucopenia. Nunca se ha observado agranulocitosis. Los cultivos de la sangre son
negativos. Son comunes las hemorragias de las arterias vecinas.

¢) Etapa Terminal: El paciente entra en caquexia. Puede morir de inanicion, por hemorragia
intensa, por complicacion infecciosa endocraneal (al erosionarse el craneo y exponer la
fosa anterior), por infeccion intercurrente (generalmente complicaciones infecciosas
pulmonares). La continua invasion del proceso hace al individuo monstruoso. Llega a haber
destruccion casi completa del paladar duro y suave, asi como de la pared externa nasal.

La evolucién de toda la enfermedad dura de 12 a 18 meses por lo general. HENNING y WIiRTH,
asi como JOISTEN (27) han informado haber encontrado los cornetes inferiores hipertroficos,
y las fosas nasales repletas de polipos. La afeccion a veces se inicia con fuertes dolores denta-
rios, como refiere KANAS (27). Puede haber dolor maxilar continuo o intermitente, y por
presentarse secrecion purulenta en la fosa nasal respectiva se ha diagnosticado una sinusitis
cronica, se ha verificado una puncion del antro y se ha obtenido pus (RASMUSSEN, 27). Puede
haber tumefaccion facial, con cambio de color de la piel a un aspecto violaceo. Pueden aparecer
vesiculas y luego fistulas. Otras veces el aspecto general impresiona como si hubiese una infil-
tracion difusa en las partes blandas. Al proceso infiltrativo edematoso sigue un proceso necrotico
ulcerativo. Puede haber destruccion del ala y de la piramide nasal, asi como del paladar o de la
faringe. Al obstruirse los conductos lacrimales se forma una dacriocistitis.

GREEIFENSTEIN (27) relata que después de la lesion original nasal pueden aparecer nuevas
masas granulomatosas a distancia, invadiendo la rinofaringe, la epiglotis, la region aritenoidea,
vandas ventriculares y seno piriforme. VOSS, asi como HESSE (27) han observado esas masas
también en los bronquios. Es interesante sefialar que no se han informado lesiones de la lengua,
ni de la mandibula, ni del piso de la boca.

El caracter de la fiebre ha sido irregular. A veces se manifiesta en una forma de ligera elevacion
térmica. Pero gran mayoria de autores (STEWART, STURM, BERGGVIST y BOCH, GIBSON,
WOODS 27), han descrito fiebres con grandes oscilaciones, con accesos que pueden alcanzar
hasta 40° C, y que atribuyen a episodios septisémicos o toxémicos.

Los diversos autores siempre insisten sobre la ausencia de adenopatias. Los examenes de la
citologia sanguinea han sido normales en la mayoria de los casos, asi como los de la médula
Osea. Varios autores remarcan que los leucocitos pueden estar disminuidos.

Los examenes bacteriologicos evidencian generalmente gérmenes de infeccion banal:
Estreptococos, estafilococos, etc.
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En la forma generalizada, ademas de los sintomas que se describen en la necrosis facial, el
paciente presenta debilidad, pérdida de peso, fiebre, postracion. La patologia pulmonar esta
condicionada al grado de granulomatosis pulmonar que se presenta, pudiendo llegar a producir
serio compromiso de la hematosis.

Las lesiones renales rapidamente se evidencian por albuminuria, hematuria y cilindruria. El
proceso conduce rapidamente a una insuficiencia renal, que es la mas comun causa directa de
muerte. Como la enfermedad es sistémica se pueden presentar artritis, carditis, parotiditis,
Prostatitis.

PATOLOGIA

GODMAN y CHURG (16) han verificado una minuciosa descripcion de los caracteres patolo-
gicos de esta afeccion:

I- Tracto respiratorio superior
Es comun encontrar lesiones en las cavidades nasal, oral, senos paranasales, laringe y traquea.

a) En los senos paranasales hay acumulaciones de pus espeso, engrasamiento de la mucosa,
destruccion del hueso vecino, pudiendo haber destruccion del proceso a la fosa temporal
izquierda.

b) Estomatitis ulcerosa.
b) En la laringe hay edema, congestion y ulceracion de la mucosa.

d) Se han observado pequefios granulomas de células gigantes en la laringe y traquea.

Microscopicamente se observa una inflamacion severa que involucra tanto a arterias como a
venas. Los procesos ulcerativos se extienden a veces profundamente hasta la submucosa. Se ha
visto extensas necrosis con muchas células gigantes.

II- Pulmones

En uno o en ambos pulmones pueden haber masas inflamatorias dentro del parénquima pulmonar.
Si se encuentran cerca de la pleura pueden ocasionar deposicion de fibrina en la superficie. Las
masas pueden producir compresion del lumen bronquial y ulceracion de la mucosa. Pueden
haber infartos pulmonares, firmes, de color rojo obscuro. Hay obstrucciones de las arterias, por
trombos.

Microscépicamente las masas consisten en areas de necrosis de diverso tamafio, a veces con-
fluentes, rodeadas de tejido de granulacion. Este tejido de granulacion contiene leucocitos
polimorfonucleados, linfocitos, células plasmaticas y raramente eosindfilos. Tejido de granula-
cion con células gigantes se puede extender dentro de los bronquiolos, obstruyendo el lumen.
Se observan ulceras de la mucosa de los bronquios. Es comtin la arteritis necrosante del mismo
tipo visto en la periarteritis nodosa.
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I11- Rifiénes

Moderadamente agrandados con punteado hemorragico en la superite. Se observan infartos
recientes o antiguos.

Microscopicamente hay glomerulitis local necrotizante. El nimero de glomémlos afectados es
variable (del 10 al 70%).

E- proceso necrotizante se puede extender fuera de la céps'J.a de Bowman, a la zona
pTriglomerular. El area afectada puede presentar necrosis eosindfila "fibrinoide". Se pueden ver
focos de inflamacion granulomatosa con células gigantes alrededor de '.os glomérulos afecta-
dos.

IV.- Bazo

Se encuentra moderadamente agrandado, cubierto de adherencias. Se pueden observar focos de
neciosis en formas multiples, de! tamafio de cabezas de alfileres, de color amarillento; pueden
comprender desde la tercera parte hasta cerca de todo el bazo. Se han encontrado trombosis de
la £*teriii y vena esplénica, asi como de las venas porta y mesentérica.

Microscopicamente se ha encontrado trabeculitis focal. Pueden observarse procesos necrotizantes
con células epitelioides y células gigantes. Pueden haber infartos.

V.- Vasos sanguineos

Ademas de los vasos del tracto respiratorio, rifiones y bazo, las lesiones vasculares pueden
ocurrir en otros 6rganos. Hay inflamacion aguda de las paredes con necrosis fibrinoide, trombo-
sis y eventualmente are *; cicatrizadas de fibrosis. Se ha observado una inflamacioén granulomatosa
con muchas células gigantes en un segmento de la arteria y vena iliaca comun y de los tejidos
adyacentes.

VI.- Otros 6rganos

Se han encontrado nodulos granulomatosos con células gigantes en prostata y en el epididimo,
asi como en los ganglios linfaticos. Se han observado lesiones en la valvula mitral, asi como
inflamacion granulomatosa superficial en el epicardio y cicatrices del miocardio, que eran fo-
cos de arteritis coronaria necrotizante aguda. También se han visto arteritis coronaria extensa,
con necrosis del miocardio, pericarditis focal y trombos murales del endocardio.

PATERSON (26) refiere que se han descrito cicatrices de areas focales de necrosis en el higado,
aunque usualmente este 6rgano solo refleja una ligera inflamacion. El caso Il y VI de PATERSON
presentaron lesiones oculares en su periodo prodrémico; el primero tulcera de la cornea, y el otro
inflamacion de ambas regiones orbitarias, siendo éste el motivo de la consulta al médico.

Se han informado lesiones del hueso temporal, aunque esta localizacion es muy rara. BLATT
(6) refiere dos casos; en uno sélo encontrd un exudado seroso en el oido medio con infiltracion
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de células redondas en la mastoides y en las celdas; en el otro si se encontré6 un proceso
granulomatoso y reaccion osteoide inflamatoria de la capsula del oido interno.

KRAUS (27) ha senalado que en la forma localizada de la granulomatosis patérgica,
microscopicamente se observan elementos de tejido conectivo incluyendo fibroblastos jovenes;
asi como numerosos vasos con elementos inflamatorios.

Los vasos de calibre variable estan rodeados de una reaccion celular inflamatiria con
polinucleares, linfocitos, células plasmaticas y rara vez eosinofilos.

Pero el elemento caracteristico de la enfermedad esta constituido por un tejido de granulacion
de pequefias células conjuntivas redondas. Se observan también células gigantes de tipo Langhans
o Stenberg, asi como formas de transicion con células epitelioides.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La enfermedad presenta una serie de caracteristicas, que asociadas a su evolucion inducen rapi-
damente al diagndstico correcto. Vale la pena sefialar que es el clinico el que tiene la mas grande
responsabilidad en la elaboracion de dicho diagnoéstico. Sin embargo conviene considerar una
serie de enfermedades que en uno u otro aspecto pueden confundirse:

I- Enfermedades infecciosas especificas granulomatosas:

Lepra, Tuberculosis, Sifilis, Tularemia, Glanders, Escleroma, Linfogranuloma venéreo,
Leishmaniasis, Osteomielitis, Abscesos pulmonares pidgenos, Micosis profundas (Blastomicosis,
Histoplasmosis, Coccidihiodomicosis, Actinomicosis, Croptococosis).

El diagnostico diferencial se establecera por el aislamiento del respectivo agente etiologico, por
estudios inmunoldgicos o por respuestas favorables a tratamientos especificos.

II Sarcoidosis

Esta enfermedad puede invadir las paredes de los vasos sanguineos y afectar los mismos sitios
del sindrome de Wegener. Pero la distincion se establece por la naturaleza esencialmente no
necrotizante de la lesion sarcoidea.

III Granuloma alérgico y Sindrome de Loeffler

Las lesiones granulomatosas o infiltrados eosindfilos de estas afecciones ocurren independien-
temente de lesiones vasculares. Hay antecedentes alérgicos en los pacientes (asma, eosinofilia).
En las lesiones del "pulmoén reumatico de Masson", se encuentran los llamados "cuerpos de
Masson" en una gran proporcién de los casos de granulomatosis alérgica, que sin embargo estan
ausentes en los granulomas patérgicos.
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IVANgeitis

Aunque para muchos autores, la misma granulomatosis patérgica puede presentar en su fase
terminal lesiones tipicas de angeitis, por razones académicas mencionamos este capitulo:

a) Periarteritis nodosa clasica,

Se debe atribuir esta nomenclatura a los cuadros de la enfermedad descrita por KUSMAUL y
MAIER, y que se caracteriza por la formacion de nodulos macroscopicos en las paredes de las
arterias de mediano calibre.

Comunmente se asocia con hipertension mterial. Se pueden presentar infartos consecuentes a
interrupciones de la suplencia sanguinea.

b) Forma microscopica de la periarteritis nodosa.

Ha sido descrita por ZEEK (35) con la designacion de "angeitis por hipersensibilidad". Se
caracteriza por una forma microscopica de periarteritis, observandose lesiones en los rifiones y
en el bazo muy similares a las que se observan en el sindrome de Wegener, pero en este ultimo
hay necrosis, y ademas mayor concentracion de lesiones en el sistema respiratorio.

V Angeitis alérgica con Granulomatosis (formas mixtas)

Este grupo h?. sido descrito por CHURG y STRAUSS. Es un sindrome bien definido con asma,
fiebre y eosinofilia. Estos antecedentes alérgicos no han sido descritos en la granulomatosis
patérgica. Sin embargo, GODMAN y CHURG (16) relatan un caso con antecedentes alérgicos
y con las caracteristicas de un cuadro de sindrome de Wegener, lo cual hace pensar en la posibi-
lidad de existir cierta relacion patogenética y morfologica entre las dos afecciones.

VI Neoplasias

Varios autores han relatado asociaciones entre la granulomatosis patérgica y diversas neoplasias.
Incluso algunos como se ha expuesto anteriormente consideran a aquella como una forma espe-
cial de tumor. Los casos, cada vez menos raros de neoplasias "injertadas" en pacientes que
originalmente presentaron una granulomatosis patérgica llaman enormemente la atencion. Es
conveniente por consiguiente establecer diagndstico diferencial con ciertas afecciones
neoplasicas, como los carcinomas de rapido crecimiento, los linformas y leucemias,
plasmocitomas, la sarcomatosis difusa, reticuloendoteliomas.

PRONOSTICO

Todos los 8 casos informados por STEWART (26) fatalmente mueren. Mueren todos los casos
del grupo de Edinburg (24); por efectos directos de la enfermedad, 8 de ellos; uno que habia
logrado sobrevivir, 7 meses después de una aparente mejoria de su lesion nasal, muere de sarco-
ma cutis; y el otro caso, que habia sobrevivido 4 afios, muere después de una afeccion pulmonar,
la cual fue considerada por McARTHUR y DEW (13,24) como una sarcomatosis pulmonar.
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WOOD (13) informa en 1921 sobre un caso que mejord con irradiaciones, pero sin embargo el
paciente muere dos afios después con sarcomatosis generalizada.

ELLIS (13) informa en 1955 sobre un caso de granuloma maligno de la nariz con una
sobrevivencia de 5 afos.

En 1941 HOOVER (13) describe un caso atipico que aparentei .ente curd con excision quirdrgica,
seguida de tratamiento antisifilitico.

SNEDDON y COLQUHOUN (13) en 1952 refieren un caso curado con clortetraciclina y
cloranfenicol, pero el paciente muri0 un afio después, y la naturaleza de la lesion nunca fue
precisada por biopsia.

SCHUTIZ y luego STRANG (27) informan sobre dos casos excepcionales de "curacion espon-
tanea". El caso de STRANG sobrevivio 19 afios y el paciente pudo ser tratado finalmente de una
estenosis faringea.

Sin embargo los casos informados como aparentemente curados son la excepcion de la regla, y
los estudios mas serios evidencian que la evolucion de la granulomatosis es muy mala, tal como
hacerla merecedora de su nomenclatura LETAL O FATAL

TRATAMIENTO

Por desgracia, hasta el actual momento no existe un tratamiento que radicalmente cure la
granulomatosis patérgica.

Se ha fracasado con antibidticos y quimioterapicos; con radium y radioteiapia. La terapia con
ACTH vy corticoides han producido alivio temporal en la evolucion de la enfermedad, pero
también se informan grandes frustaciones con estos productos.

MOORE et. al. (26) informaron sobre el caso de una sefiora con un granuloma letal idiopatico
de la nariz, que secundariamente desarroll6 una artritis reumatoidea de las rodillas y tobi-los, asi
como lesiones cutaneas que semejaban un lupus eritematoso en los codos, manos y pies. Se
establecié un curso prolongado con cortisona y ACTH, habiendo presentado un alivio modera-
do de su lesion nasal, pero esta lesion regresaba cada vez que se suspendia su tratamiento con
cortisona. No fue sino hasta seis meses continuos de tratamiento que su granuloma facial y las
lesiones cutaneas aparentemente curaron. Sin embargo este caso fue después observado por
ALEXANDER (26) quien refirié que la paciente muri6 de la misma enfermedad.

HARGENS et. al. informaron sobre un caso tratado con cortisona durante 25 dias consecutivos
el cual aparentemente mantenia una curacion de su lesion 7 meses después. Sin embargo
ALEXANDER (26) después de una experiencia con dos casos que se trataron infructu samen te
con cortisona, establece serias dudas con respecto a la real efectividad de esta droga con este
tipo de afeccion. MAGALAN (26) informa sobre un caso fatal de evolucion rapida y estableciod
que el progreso de la enfermedad materialmente no se afectd con el uso de antibioticos ni de
cortisona.
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De los 4 casos observados en Honduras, en dos de ellos que ftieron sometidos a tratamientos
con cortisona, no se logré mejoria alguna, y la evolucion fue indefectiblemente fatal.*

CASUISTICA
(Resumen de los casos de Granulomatosis Patérgica observados en Honduras, Centroamérica).
Caso#1

Observado en 1960

Edad: 36 afios Sexo: Masculino

Lesion: Granuloma necrotizante del maxilar superior izquierdo, con formacion de amplia fistu-
la antrobucal.

Ulteriormente desarrollo artritis en la rodilla derecha y m.as tarde tromboflebitis femoral dere-
cha.

Pulmones y rifiones normales.

Tratamiento: Caldwell-Luc izquierda. Antibioticos. ( no se aplic terapia con corticoesteroides)
Evolucion: Un afo y seis meses Muri6 de Caquexia.

Caso#2

Observado en 1962

Edad: 32 afios Sexo: Masculino

Lesion: Proceso granulomatoso en forma nasal derecha, que ulteriormente necrotiz6 la region
etmoidal derecha, formando varias fistulas con acentuado edema infiltrativo en la region orbitaria
derecha.

Ulteriormente desarroll6 artritis reumatoidea generalizada.

Pulmones y rifiones normales.

Tratamiento: Antibidticos. Analgésicos.- Antiartriticos (que incluyeron dosis moderadas de
corticoesteroides que no influyeron en la evolucion del caso).

Evolucion: Solamente tres meses

Muri6 de Caquexia.

Caso#3

Observado en 1964

Edad: 41 afios Sexo: Masculino

Lesion: Proceso granulomatoso necrotizante en forma nasal izquierda, con necrosis del ala de la
nariz respectiva y con amplia necrosis del velo del paladar duro y blando. Tipico edema infiltra-
do en region orbitaria izquierda, asi como en el surco nasogeniano.

Nota del autor: Actualmente, con los adelantos de la quimioterapia, se ha mejorado sustancialmente el
prondstico de esta enfermedad, (1999).
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Ulteriormente desarroll6 artritis reumatoidea generalizada.

Pulmones y rifiones sanos.

No presento artritis.

Tratamiento: Altas dosis de prednisona (45 mgs. diarios), sin haber obtenido cambios en la
Evolucion fatal de la enfermedad.

Evolucion: 4 meses

Muri6 de Caquexia.

Caso #4

Observado en 1965

Edad: 15 afios Sexo: Masculino

Se inicia el proceso por una necrosis del ala de la nariz derecha. En un término de un mes y
medio desarroll6 un proceso granulomatoso necrotizante en la hemifacies derecha y dorso de la
nariz. Desde un principio se presenta el caracteristico edema infiltrativo en parpados del lado
derecho, respectivo de la lesidon. El aspecto clinico es muy peculiar y da la impresion de que el
paciente estuviera "guifiando un ojo hinchado". Este edema se extendio en una fase ulterior a la
region orbitaria del otro lado, produciendo una facies monstruosa. Pulmones y rifiones sanos.
No desarroll6 artritis.

Tratamiento: Intensivo con altas dosis de prednisolona (60 mg. diarios). Sin embargo esta tera-
pia no influy6 en absoluto en el desenvolvimiento de la enfermedad.

Dos meses después de estar interno en nuestro hospital, es llevado por sus familiares a su casa,
en la region sur del pais. Fue imposible obtener informacion sobre la evolucion de la etapa
terminal.

De las observaciones de nuestra casuistica deducimos que la afeccion sélo se ha presentado en
el sexo masculino. Solo hemos observado un joven menor de 30 afios. Dos de los casos han
presentado artritis. Llamamos enfaticamente la atencion sobre el edema de tipo infiltrativo que
3 de estos pacientes presentaron, dando una fisonomia muy peculiar. A este signo le hemos
bautizado "Signo del guifio del ojo hinchado", y estableciendo comparaciones con otras enfer-
medades granulomatosas de la cara, consideramos que tiene un alto valor en el diagnéstico
clinico de la granulomatosis patérgica. Hemos observado la evolucion fatal y relativamente
rapida de esta enfermedad. A pesar de haber administrado corticoesteroides en altas dosis a dos
de nuestros casos, hemos experimentado que no se logré ningln efecto favorable en la evolu-
cion de esta afeccion.

Caso #5

Se adjunta a esta trabajo, aunque no se incluye con el diagnostico de verdadera Granulomatosis
Patérgica. Pero las caracteristicas clinicas que este caso presentd, su evolucion con respuesta
favorable temporal al tratamiento con corticoesteroides, nos permiten establecer algunas consi-

deraciones y comentarios de la relacion que pueda existir entre la granulomatosis patégica y el
cancer.
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R.G.P. 14 afios, sexo masculino; originario de Olanchito,Y oro. Ingreso el 8 de agosto de 1961.
Muri6 el 30 de noviembre de 1961. Total: 15 semanas de hospitalizacion. Sintoma principal:
Ulceracion region nasal.

Historia de la enfermedad: En abril de 1961 le aparecié una minoracion en la fosa nasal
izquierda, indolora, la cual fue creciendo acompanandose de edema de la mitad izquierda de la
nariz y hemicara del mismo lado con cambios azulados de vecina al foco tumoral. Se expulsaba
abundante pus fétido por la ventana nasal izquierda. Fue internado en un hospital departamental
donde se hicieron varios exdmenes encontrandose solamente una leucocitosis de 13.450 con
neutrofilia de 67%. Se hizo un frotis investigando leishmanias con resultado negativo. Luego
desarrollo fiebre. Se intentd drenar la tumefaccion mediante incision en la mucosa nasal,
notandose consistencia dura de dicha masa, sin encontrarse pus. En el mes de mayo la tumoracion
estaba desapareciendo, drenaba pus fétido y se notd adenopatia cervical. Se instalé diarrea con
dolor abdominal. En la radiografia se notaba una sombra difusa e irregular que opacificaba el
seno maxilar izquierdo y que también hacia prominenencia en la fosa nasal izquierda. La som-
bra aumentd de tamaiio en radiografias subsiguientes. Se tomd una biopsia que fue examinada
en Panama, reportandose un cuadro compatible con leishmaniasis. Se administré repodral y
luego tartaro emético sin resultados alentadores. Para finales de mayo la tumoracion comenzo a
ulcerarse creciendo la tlcera paulatina y rapidamente destruyendo todas las partes blandas de
las regiones nasal y malar izquierda quedando al descubierto las partes 6seas y arcadas dentarias,
todo ésto acompaiiado de dolores agudos y abundante secrecion purulenta, fiebre cotidiana y
excalofrios. Fue necesario recurrir a la morfina para calmar el dolor. En vista de la gravedad del
caso se decidio enviarlo al Hospital General San Felipe de Tegucigalpa.

Antecedentes: Sarampion, Paludismo, Ascaridiasis, Gripes, otros sin importancia.

Examen fisico: T- 39. P- 98. R- 20. PA- 100/60.- Psiquis despejada cooperacion al interrogato-
rio. Parpado inferior izquierdo edematoso. Secrecion purulenta en angulo interno ojo izquierdo.
El edema en comisura interna daba al ojo aspecto mongoloide. Habia destruccion de casi toda la
nariz quedando unicamente parte de la fosa derecha y raiz de la piramide nasal. La ulceracion
abarcaba region nasogeniana y labial izquierdas quedando expuestos los musculos de la region
y partes 6seas. Habia en el fondo depdsito fibrinopunilento fétido. Los bordes de la misma eran
irregulares. La mitad izquierda del labio superior estaba tomada por la ulceracion. El resto de
los labios edematosos. Lengua enrojecida con motilidad disminuida. Caries multiples. Erup-
cién cutanea en region submaxilar y tercio superior, del cuello con descamacion furfuracea en
cuello y parte superior del torax. Area cardiaca aumentada con extrasistoles esporadicos y soplo
diastolico en foco aortico. Campos pulmonares libres. Abdomen plano, sin puntos dolorosos.
Higado y Bazo dentro de limites normales. Microadenopatias cervicales. Estado general de
desnutricion.

Examenes complementarios: (ingreso): GB 7.100. N: 68%. L: 32%. Hg: 14.5 gr. VDRL: po-
sitivo. Heces: Negativo por parasitos. Orina: con 69 mgr. Albumina: RX region facial, engrasa-
miento redondeado de partes blandas sobre seno maxilar izquierdo. No hay destruccion osea.
RX manos, pies, pelvis: no hay alteraciones 0seas ni articulares, Ligero grado de osteoporosis
en manos y pies. RX de pulmones: sin evidencia de alteraciones pleuropulmonares.
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Curso hospitalario: Se inici6 tratamiento an ti sifilitico con penicilina. Durante la primera se-
mana se presentd dolor en ojo izquierdo, el edema facial aumentaba, habia dolor nocturno y
aparecian ampollas purulentas en varias partes del cuerpo. La temperatura subia hasta 39'C,
durante la segunda semana hubo hemorragia severa en el area ulcerada que sélo logré controlar-
se mediante taponamiento. Habia dificultad para ingerir alimentos. Los leucocitos eran 6.700
por mm3 y las plaquetas 236.000 mm3. En la ultima semana de agosto se observo fistula en el
velo del paladar. No habia anorexia. Se practicaronn biopsias en los bordes de la tlcera repor-
tandose infiltrado inflamatorio polimorfo. No se observaron lesiones vasculares. En la orina
habia hematies (+), cilindros granulosos (+), y 58 mgrs. de albumina . IX: 4.6 unidades. Hanger
+++; N.D.P. 23.5 mgs. Creatinina: 1.85 mgrs. Proteinas totales: 6.7 gms. Hemocultivo negati-
vo. Micocultivo: negativo. Piocultivo: positivo por Staphylococcus aureus. La fiebre persistia.
A mediados de septiembre se inici6 tratamiento con parametasona, a razon de 18 mgs. Al dia
B.S.P. 18.5 % retencion a los 30 minutos. Fosfatasa alcalina: 17 unidades Bodansky. La biopsia
hepatica reveld comienzo de metamorfosis adiposa del higado. RX de pulmones revel6 conden-
sacion de hilio pulmonar derecho. No habia evidencia de patologia en eséfago, estomago ni
duodeno. Eliminacion de B.S.P. a las 2 horas. 40 % aparecié anorexia y marcado decaimiento
general. La fiebre persistia. Con el tratamiento corticide bajé completamente la temperatura y
comenzoa sentirse mejor. Apareci6 una pelotita dolorosa a nivel de ia 6a. costilla, linea axilar
media. Reaparecio el apetito y la ulcera comenzo a cicatrizar, desapareciendo la secrecion
purulenta de la misma. La condensacion parahiliar reportada previamente disminuyd. Habia N.
83gms. de albimina en la orina. Fuera de ocasionales cefaleas y dolor con los movimientoa de
masticacion, era notoria la buena respuesta al tratamiento instituido. A mediados de octubre,
cuando ya habia completado 1 mes de tratamiento, tuvo que suspenderse éste por agotamiento
de las reservas de la medicina. Se repitieron pruebas de funcionamiento hepatico: bilirrubina
directa 7 mgs., bilirrubina indirecta 4.5 mgs., Hanger +++, 1. 1.25 unidades, B.S.P. : 37.5 %
retencion a los 30 minutos. P.T. 5.6gms. Fosfatasa alcalina: 19.6 unidades. El paciente volvi6 a
ponerse mal, aparecié dolor tipo colico en el abdomen, fiebre precedida de escalofrios y eva-
cuaciones diarreicas mexcladas con moco. Se reando la terapia con parametasona el 7 de no-
viembre con 12 mgs. Diarios en vez de 18 mgs. Como en la primera vez. En vista de que el
cuadro abdominal no cedia tuvo que suspenderse nuevamente el tratamiento a la semana de
haberse iniciado. Los sintomas y signos sugerian apendicitis guda. Le aparecié un tumorcito en
la axila izquierda. Los GB eran de 4.000 por mm3 con 76% de N. Fue imposible practicar un
transito gastroduodenal pues el paciente vomitaba incesantemente la papilla de bario. RX del 22
de noviembre mostr6 una condensacion redondeada parahiliar derecha y otra igual por fuera de
ésta, velo difuso en base pulmonar izquierda. Fiat de abdomen el 25 de noviembre no evidencio
ninguna anormalidad. Se instalo ileo paralitico, habia cierto grado de distension abdominal y
moderada rigidez muscular. El tatamiento en los ultimos dias fue a base de antiacidos,
anticolinérgicos y sintomatico contra el dolor. Finalmente el paciente muri6 en estado de ca-
quexia el 30 de noviembre , casi 4 meses después de su ingreso al hospital.

Resumen de autopsia No.23 (Depto de Patologia. Dr. Raal Durdn)
Nombre del paciente: Ricardo Galo Peralta. Edad: 14 afios. Fecha de autopsia: 30 de noviembre
de 1961. Asistentes: Dr. E. Aguilar-Paz y Jesus Pineda E.



Resumen del Historial Clinico:

En marzo de 1961 le aparecio un furinculoen fosa nasal izquierda, con dolor y edema en la
region nasogeniana de ese lado. Empez6 después a exudar liquido seropurulento por la fosa
nasal izquierda. Ingres6 al Hospital de la Lima donde estuvo interno durante cuatro meses. La
tumoracion fue creciendo, se instalo fiebre, fetidez y secresion seropurulenta. Luego comenzoé a
ulcerarse y a finales del mes de mayo ya habia pérdida de casi toda ja mitad izquierda de la cara.
Un estudio histopatologico practicado en Panama fue reportado como compatible ~on
Leishma*iasis. Fue enviado luego al Hospital San Frlipe donde ingresé ¢ n agosto de 1961. Se
practicaron dos biopsias: una de ellas (B-1552), de borde de la tlcera fue reportado como pro-
ceso granulomatoso inespecifico. La otra (B-3647), obtenida por puncion biopsia del higado
mostro cambios de metamorfosis adiposa. La impresion clinica fue de granuloma de la linea
media (enfermedad de Wegener) se instituyo tratamiento con aldrona y hubo una mejoria aprente.
Sin embargo el estado eneral fue decayendo progresivamente. Se instalé neo paralitico y el
paciente mudo en estado de caquexia el 29 de noviembre 1961 a las 6:20 pin. La autopsia se
practico el 30 de noviembre de 1961 a las 9:45 a.m.

Reconocimiento externo del cadaver

Peso aproximado: 90 Ibs. Talla aproximada: 140 cms. La rigidez cadavérica ha desaparecido en
los miembros superiores y aun persiste en los miembros inferiores. El craneo es simétrico. Hay
una enorme pérdida de tejido en la cara debido a proceso ulcerativo de 5x4 cms que ha interesa-
do el de la nariz dejando al descubierto el maxilar superior. No se observan anormalidades en
las regiones auriculares y cervicales. El torax esta distendido en su base. El abdomen es globoso
y distendido. No se observan anormalidades en miembros superiores e inferiores, genitales
externos, regiones lumbar, sacra y coxigea. Existe un estado marcado de desnutricion.

CAVIDADES

Pleurales: La izquierda contiene 500cc de liquido seroso y la derecha 300cc aproximadamente.
No hay adherencias.

Pericardica: contiene aproximadamente 30cc de liquido seroso amarillento. No hay anormali-
dades de las hojas pericardicas.

Peritoneal: Contiene apoximadamente dos litros de liquido seroso amarillento. La superficies
peritoneales son lisas, brillantes, sin granulos. Encefalica: sin anormalidades.

DESCRIPCION MACROSCOPICA DE ORGANOS Y LESIONES ENCONTRADAS
Corazon: 135gms. No se obsevan anormalidades en pericardio, miocardio ni endocardio. Las
medidas de las valvulas son : VT: 8cm. VP: 4.5¢cms. VM: 6.5cms. VA: 5cms.

Pulmones: El derecho pesa 370gms. y el izquierdo 270gms. Las superficies pleurales son lisas,
notandose las bases ligeramente prominentes de nodulos parenqujmatosos que hacen proyec-
cion en la pleura. Estos nodulos miden hasta 3 cms. La superficie de dorte en ambos pulmones
muestra ligera consolidacion del parénquima y la presencia de multiples areas nodulares, algu-
nas de ellas confluentes, irregulares que miden hasta 6 cms. Algunas de ellas se extienden hasta
la pleura. El tejido de estos nodulos es bastante rosado, contrastando con el del resto del
parénquima el cual es de color amarillento. La expresion de este parénquima produce liquido
espumoso.
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Higado: 170gms. La superficie externa es lisa, notandose la presencia de escasos nodulos blan-
quecinos, que miden hasta OJcms. La superficie de corte muestra un tinte amarillento marcado
por todos lados. Ocasionalmente dentro de este parénquima se observan areas nodulares seme-
jantes a las descritas en la superficie externa.

Bazo: 175gms. La superficie externa es lisa. La sonsistencia es algo solida. Se observan escasas
proyecciones nodulares, de tinte rojizo, que miden hasta lem. La superficie de corte muestra
intensa congestion del parénquima.

Pancreas: 120g:ns. Superficie de corte muestra pequefias areas de necrosis algo nodulares en la
cabeza.

Rifiones: El derecho pesa HOgms. La capsula despega con facilidad dejando una superficie
lisa. Superficie de corte revela un pequefio nodulo amarillento subcapsular, de 0.3 cm. El rifion
izquierdo, esta atrofiado, midiendo 7 x 4 x 1.5 cms. Tiene aspecto poloquistico. No se observan
particularidades en uréter ni en vejiga urinaria.

Suprarrenales: Se forma, tamafio y posicion normales. Estan autolisadas en la porcion nodular.
Sistema Gastrointestinal: Se observan tres ulceraciones superficiales a diferentes niveles de la
mucosa gastrica. Se palpan nodulos difusos de induracion en la submucosa. En la porcién ter-
minal del duodeno, se observa también otra ulcera superficial pequefia. También en yeyuno e
ileon se observan escasas ulceras pequenas. Glandula Tiroides: Sin particularidades.

Sistema Linfatico: Solamente se observan ganglios linfaticos amalgamados en el mesenterio,
los cuales miden hasta 3 cms. Se observan también escasos ganglios pararrenales un poco gran-
des (Icm).

Sistema Nervioso: No se encontraron anormalidades en las meninges. La hipofisis pequefia. El
cerebro, cerebelo y bulbo raquideo no muestran anormalidades y pesan en conjunto 1.180 gms.
NOTA: Se encontrd un bazo supernumerario de 1 cm.

DESCRIPCION MICROSCOPICA

Corazon: Cortes de miocardio a diferentes niveles no muestran alteraciones microscopicas.
Pulmones: Las lesiones nodulares descritas en zonas de intensa necrosis que interesan todos los
elementos del parénquima pulmonar. En la periferia de estos nodulos se observan células
mononucleadas, de ntcleos hipercromaticos, muchos de ellos deformes, infiltrando difusamen-
te, sin agruparse para formar estructuras reconocibles. En algunos nodulos se observan multi-
ples agrupaciones de estas células, muchas de ellas también en vias de necrosis. El parénquima
pulmonar periférico muestra marcadas cambios de pneumonitis, con masas amorfas fibrinoides
intra-alveolares. Se observan células macrofagos y células idénticas a las anteriormente descri-
tas, de tipo tumoral. En muchas areas, el epitelio alveolar muestra marcadas cambios hiperplasicos

con pseudoestratificacion, llegando uno de ellos a estar revestidos hasta por cuatro capas de
células.

Higado: Revision de B. 1647 muestra un higado donde se inician cambios de metamorfosis
adiposa. No se observan en estos cortes células de tipo neoplasico ni lesiones vasculares. En los
cortes postmortem la metamorfosis es bastante manifiesta y de grado bastante elevado. Hay
areas de necrosis del parénquima hepatico, en los cuales se observan infiltrados algo nodulares
por células mononucleadas, idénticas a las descritas en pulmén. Los nucleos de estas células
son algo arrifonadas. Es notoria la presencia de células mas pequefias, de morfologia variada,
acompafiando a las células mencionadas. Alguna células muestran nucleos dobles y muchos de
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ellos son deformes. Estos cambios son mas manifiestos en las areas nodulares, mencionadas en
la descripcion macroscopica. En algunas areas se observa intenso depdsito de pigmento biliar
en los hematocitos.

Bazo: El parénquima esplénico esta difusamente infiltrado por células neoplasicas mononucleadas
idénticas a las descritas en el pulmdn e higado. Aqui son de morfologia mas regular y los nucleos
se muestran mas redondeados. Como en los 6rganos anteriores hay mu'tiples areas de necrosis
del parénquima. Tampoco aqui se observan lesiones de tipo vascular. Cortes del bazo supernu-
merario muestran estructura esplénica normal, con formaciéon de multiples foliculos con su
arteriola central. Aqui no hay infiltrado de células neoplasicas pero por fuera de su capsula, en
la grasa periesplénica se observa infiltrado difuso por dichas células.

Pancreas: Se observan areas de necrosis pequeiias en el pancreas y un infik'.ado difuso con el
mismo tipo de células descritas en los otros 6rganos. Este infiltrado es mas manifiesto en las
septas fibroadiposos que separan los diferentes lobulillos pancreaticos. Suprarrenales: N.P.P.
Ganglios linfaticos: (Mesentérico y para-renal) se encuentran tot.ufiente reemplazados por cé-
lulas neoplasicas de idéntica caracteristicas a las descritas en los otros 6rgai.-os. Hay extensas
areas de necrosis y las células tumorales invaden la grasa periférica.

Rifiones: Los nodulos descritos muestran extensa area de necro;.’s. En la periferia de estas areas
se observar, infiltrados difusos de células neoplasicas de idénticas caracteristicas a las descritas
en los otros drganos.

Intestino Delgado: Cor.e de las tlceras mencionadas muestran en las bases de las mismas
infitrados con células neoplasicas de iguales caracteristicas a las mencionadas en los otros 6rga-
nos.

Sistema Nervioso Central: No se ob”rvan lesiones en cortes de cerebro y cerebelo. Tampoco se
observan lesiones en los espacios meningeos. Cortes de hipofisis tampoco muestran alteracio-
nes. Aparentemente hay un incremento de las células basofilicas.

Piel: Region nasal. Se revisan los cortes (B-1552). Ademas del infiltrado inflamatorio y necrosis
se observa un infiltrado con células neoplasicas que presentan las mismas caracteristicas del
tumor descrito en el curso de la autopsia. Este infiltrado invade por todos lados incluyendo
musculo. Las células aqui son maas de caracter mononuclear.El nicleo es bastante redondo, el
protoplasma es escaso aeidofilico, con membrana celular bien aparente. Hay extensas areas con
NEcrosis.

DIAGNOSTICOS FINALES
Inmediatos: LEUCEMIA: tipo inclasificado (Mielomonocitario?) generalizada.
INVASION A: piel region nasal, pulmones, higado, pancreas, bazo, rifiones y
ganglios linfaticos, mesentéricos y para-renales, estobmago e
Intestino delgado. MIELOBLASTOMA
REGION NASAL (Leucosarcomatosis)

CONTRIBUTORIOS: Pneumonitis bilateral; Metamorfosis adiposa del Higado.
INCIDENTALES: Bazo supernumerario.
HISTORICOS: Pseudo sindrome de Wegcner.

OTROS: Corticoterapia.
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CONMENTARIO: GRANULOMATOSIS PATERGICA O CANCER?

En consideracion a los hallazgos histopatologicos de autopsia del Caso 5 de este trabajo, el cual
clinicamente present6 un cuadro de Sindrome de Wegener, asi como lesiones "macroscopicas”
similares; por otra parte hubo una respuesta favorable al tratamiento con corticoesteroides que
llegaron a cicatrizar su lesion facial, conviene revisar la literatura universal sobre este aspecto.

BONNE Y LODDER (32) describieron un caso de granuloma letal de linea media facial, en
cuya autopsia encontraron lesiones en pulmones, corazon, higado, bazo, rifiones, suprarrenales,
pia madre, hipofisis, ganglios linfaticos mesentéricos, estdmago e intestino delgado. El aspecto
microscopico consistia esencialmente en una infiltracion de células redondas con nucleos irre-
gulares, con gran variedad en las formas y en la intensidad de coloracion con mitosis numerodad
y ocasionalmente necrosis. Los autores enfatizaron la similitud de las lesiones de ese granuloma
letal con las observadas en la linfogranulomatosis maligna y en la micosis fungoide.

GREIFENSTEIN (32) inform6 sobre un caso que por mucho tiempo se consideré micosis
fungoide, el cual simul6 un granuloma letal de linea media facial y que en la autopsia presento
lesiones muy similares a las observadas en esta tltima afeccion.

HALL (32) describe un caso cuya piel del térax mostré edema y vesiculacion superficial con
numerosos y grandes agregados de células de diversos tamafios, muchas de las cuales presenta-
ban mitosis. Igualmente presentaban esta célula varios nodulos encontrados en los rifiones y
pulmones, cuyo tipo primitivo y mitosis indicaban considerable actividad. Estas células de ta-
mafio variable recordaban alguna que se originaron en la médula 6sea similares a las del mieloma
multiple o a la linfogranulomatosis maligna (Hodgkin). Sin embargo en cada nodulo se obser-
vaba una definitiva tendencia a la necrosis.

En el caso 2 de BERGQVIST y KOCH, se describen lesiones en la piel, pulmones, ganglios
linfaticos abdominales y musculos, las cuales al examen microscopico mostraban principal-
mente elementos celulares estrellados, que recordaban las células reticulares, con nucleos mo-
deradamente ricos en cromatina y en algunas partes con nucléolos grandes. Todas las células
mostraban un moderado polimorfismo y regular nimero de mitosis. Estos hechos sugerian
cierto parecido al sarcoma de células reticulares, pero el tejido presentaba necrosis focal y
abundantes leucocitos.

SPEAR y WALKER (32) describen meticulosamente un caso observado en el John Hopkins
Hospital, con un granuloma letal de la linea media facial que se extendia por la nariz, rinofaringe,
senos esfenoidales, epiglotis, laringe, traquea, pulmones, ganglios linfaticos iliacos y piel. En
este caso, ciertas areas en los ganglios linfaticos iliacos presentaban gran niumero de células
conteniendo nucleos grandes y multilobulados, que semejaban a la enfermedad de Hodgkin o a
la micosis fungoide. A la vez, areas en la nariz, el seno esfenoidal derecho, la laringe y la piel
presentaban necrosis de pequefas arterias, arteriolas, capilares y vénulas, que simulaban una
enfermedad vascular primaria.

Es muy significativo que la proliferacion maligna de células plasmaticas en la mielomatosis
multiples tiene algunas de las cualidades de las enfermedades por autoinmunidad (8). En la
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mielomatosis multiple parece haber una clona de células que se multiplican sin restricciones y
liberan sin consideracion de las necesidades del organismo grandes cantidades de una globulina
de caracteristicas moleculares uniformes. En una enfermedad por autoinmunidad tipica, como
el lupus eritematoso diseminado parece haber varios linajes de células que producen anticuerpos
contra distintos constituyentes celulares, sin obedecer a los mecanismos homeostaticos; esta
falta de obediendia es casi con seguridad de origen genético.
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TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

Schwannoma Intratemporal

del nervio facial
(Presentacion de un caso y revision literaria)

Dr. Enrique Aguilar-Paz

Abstracto:

Se suma un caso mas de schwannoma intratemporal del nervio facial a la literatura médica
universal. Se exponen los resultados de estudios clinicos, radiologicos e histopatoldgicos de
este caso. Se hace un comentario y una revision bibliografica del tema.

PRIMERA PARTE

Presentacion de un caso clinico
Ficha Clinica 8764/59 del Hospital General "San Felipe" de Tegucigalpa.

En julio de 1959 se presenta a nuestro consultorio extemo una anciana de 66 afios, de raza
mestiza, viuda, dedicada a oficios domésticos y avecinada en la ciudad de Tegucigalpa.

Anamnesis: Relata que desde hace 10 afios se le inici6 una sordera en el oido izquierdo, acom-
pafiada de supuracion y tinnitus en el mismo oido. Su sordera progresivamente se ha ido acen-
tuando. Desde hace 3 afios se "le establecio en forma gradual una paralisis facial izquierda, la
cual le ha quedado total y permanente.

Procedemos al estudio del caso, con los siguientes hallazgos positivos:
I. -Otoscopia

Oido derecho normal.

Oido izquierdo: Se observa una pequefia masa tumoral, de aspecto poliposa, que obstruye
completamente el meato externo. De forma esférica, de color blanco-grisaceo, de consistencia
dura, no sangrante, moderadamente dolorosa a la presion, no se desplaza a los intentos de
rotacion. Esta rodeada de secrecion purulenta.

*  Trabajo presentado en el IV Congreso Centroamericano de Otorrinolaringologia, Tegucigalpa, Honduras, 1962.

**  Profesor Titular de la Céatedra de Otorrinolaringologia de la Universidad Nacional Autonoma de Honduras (U.N.A.H.).
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W.-Radio grafia de mastoides:

Incidencia de Schuller: Neumatizacion normal. Hay opacidad difusa de la mastoides izquierda,
con disminucion de los contornos de las paredes de dichas celdillas. No hay destruccion 6sea ni
engrosamiento de las paredes celulares. Las mastoides derecha es normal". Dr. Alfredo C.
Midence (Jefe del Departamento de Radiologia del Hospital San Felipe, Tegucigalpa).

111.-Estudio audiométrico:

Las pruebas con diapasones evidencian una hipoacusia de conduccion izquierda. El examen
audiométrico (Maico ADC), demuestra una acentuada hipoacusia de transmision izquierda,
pero también observamos cierto grado moderado de hipoacusia neural bilateral.

IV.- Caracteristicas de su paralisis facial izquierda de tipo periférico:

1.- Anestesia sensorial lingual anterior izquierda. 2.-
Ausencia del reflejo estapédico izquierdo. 3.-
Conservacion del reflejo naso-lacrimal izquierdo. 4.-
Paralisis motora, tipo periférica, izquierda.

Concluimos en el diagnostico topografico de lesion periférica del nervio facial izquierdo:
supraestapédica y subgenicular.

V.- Exploracion quirdrgica:

Se practica una aticoantrotomia izquierda el 8 de agosto de 1959. Se utiliza una incision endo
preauricular y la trepanacion dsea se realiza con torno eléctrico. Se expone primero el antro, sin
bajar la pared posterior del meato externo. Encontramos una masa tumoral dura, la cual com-
probamos luego que hace cuerpo con la masa tumoral que habiamos observado en el conducto
auditivo externo. Se practica una reseccion total de la tumoracion bilobulada. Se limpia minu-
ciosamente la caja del timpano de granulaciones y secreciones, con ayuda microscopica.

VI.- Estudio anatomopatoldgico

Inclusion N° 8646 (Departamento de Patologia del Hospital General "San Felipe"", Tegucigal-
pa. Jefe: Dr. Ratl A, Durén).

Descripcion macroscépica
La muestra consiste en una tumoracion dura, bilobulada, que mide 2 x Icm. Un l6bulo es blan-

quecino y el otro muestra zonas hemorragicas. La superficie de corte muestra lobulacion y
necrosis en el centro del nodulo.
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Descripcién microscopica

Haces de tejido nervioso de apariencia fibrosa dispuesto en diversas direcciones entrecruzandose
unos con otros. Las células son de protoplasma fusiforme, los cuales no muestran actividad
mito sica exagerada.

Diagnostico anatomopatologico

"NEURINOMA DEL NERVIO FACIAL"

Después de dos afios de control postoperatorio no se ha presentado recidiva tumoral. Su parali-
sis facial no se ha modificado.

Comentario

Hemos considerado 1util publicar este caso por su valor casuistico. Los schwannomas
intratemporales del nervio facial no son tan comunes. En nuestra revision bibliografica hemos
encontrado, sumando el presente reporte: 47 casos, de los cuales solamente 16 se han referido
localizados en la porcion horizontal del nervio facial. El presente caso representa por consi-
guiente el caso N° 16 de la literatura médica.

Estamos, sin embargo, de acuerdo con RAINER (12) en que es necesario crear conciencia de
esta entidad patologica, generalmente desconocida para el novel otdlogo, y con esa idea consi-
deramos oportuno agregar a este informe una revision bibliografica de esta afeccion.

SEGUNDA PARTE
(Revision Literaria)
Schwannoma Intratemporal del VII par Craneal
\.- Nomenclatura

Los tumores de los nervios fueron clasificados en 1863 por Virchow (11), denominandolos
Neuromas, y distinguiendo verdaderos y falsos neuromas, estos ultimos estan constituidos es-
pecialmente de tejido conectivo y los llamé neurofibromas. THOMPSON (11) subdividi6 los
neurofibromas en multiples (como los que se encuentran en la enfermedad de von
Rechlinghausen) y en neuromas falsos solitarios.

Se han utilizado diversas denominaciones para estos tipos de tumores: Neurilemmoma,
Lemmoma, fibroblastoma periférico, glioma periférico, neurofibroma encapsulado,
fibroneuroma. Un término muy comun es el de Schwannoma, que esta a favor de la teoria
histogenética en las células de Schwann. Algunos usan la palabra scwannoglioma.

Sin embargo, el término mas ampliamente empleado es el de NEURINOMA, introducido por
VEROCAY(7).
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2.- Histogénesis

La mayoria de los autores estan de acuerdo en que estos tumores se originan de las células de
Schwann del neurilemrrv que recubre al nervio. Sin embargo, TARLOV y PENFIELD (11), que
han utilizado diversas técnicas de coloracion, creen que estos tumores son fibroblasticos y que
se originan del tejido conectivo de los fasciculos nerviosos.

3.- Patologia
Generalidades

Estos tumores se desarrollan mas frecuentemente en los nervios sensoriales, no mixtos, pero
también se encuentran en estos ultimos. Rara vez se desarrollan en nervios que contienen sola-
mente fibras motoras. Pueden encontrarse en los nervios craneales, asi como también en los
nervios simpaticos. El ;jervid vestibular es ¢'. mas comunmente afectado. De acuerdo a DANDY
(3) los neurinomas son los tumores benignos capsulados mas comunes en el compartimiento
intracraneano.

CUSHING (2) establece que los schwannomas vestibulares representan del 8 al 9% de los
tumores intracraneales.

En la serie de neurinomas coleccionada por STOUT (10), solamente el 26% se encontraban por
debajo de la clavicula.

Se desconoce la etiologia de los neurinomas. TRONCONI (10) cree que es debida a un estimulo
anormal o desequilibrio en el sistema neuritico-Schwanniano-fibroblastico. EIGLER (7) ha
descrito un neurofibroma del nervio facial de origen traumatico.

La mayoria de los autores dice que no hay predominancia de sexo en esta afeccion, pero KETTEL
(7), en una revision al respecto de 27 casos, cuyo sexo se conocia, encontré una predominancia
de 20 casos del sexo femenino. En el estudio especial sobre la edad hecho por HENSCHEN (1),
reporta que estos tumores son mas frecuentes entre los 20 y los 50 afios.

Los neurinomas solitarios generalmente son de naturaleza benigna, y crecen despaciosamente
hacia los lugares adyacentes que ofrecen menos resistencia. Pero hay que recordar lo que dice
ROBERTS (8): "Al invadir tejidos adyacentes, pueden destruir estructuras vitales y en este
sentido pueden llegar a considerarse malignos". Si se extirpan totalmente no recidivan. Si la
reseccion es parcial, recidivan lentamente.

Se han reportado en la literatura neurinomas malignos (histologicamente) del nervio facial.
FONTAINE (5), GUTTMAN y SIMON (7).

Descripcion macroscopica

Los neurinomas varian considerablemente de tamafo. De consistencia dura. Generalmente son
capsulados, fusiformes, de superficie lisa, aunque también puede ser lobulada o nodular. La
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superficie usualmente es grisacea, y algunas veces se distinguen en su superficie pequefios
quistes de degeneracion. Al corte se ve una superficie grisacea, pero se pueden observar tam-
bién algunas areas de extension variable de color amarillentas, anaranjadas o cobrizas. Son
tumores que sufren degeneraciones quisticas y algunas veces ofrecen al corte un aspecto de
esponjas que retienen parte de tejido neoplasico. Los depdsitos de calcio son raros.

Descripcién microscopica

Las descripciones microscopicas mas detalladas se ven en los trabajos de VEROCAY,
KORBSCH, GNASSI y BARRONE (7), pero particularmente ANTONI (1) (7) ha presentado
una gran monografia en tal sentido.

EHRLICH y MARTIN {11), realizan una magnifica descripcion histologica en 1943, sefialando
cuatro hechos caracteristicos en los neurinomas: 1) Nucleos en empalizada, 2) Fasciculos de
fibras entrelazadas, 3) Pequefias regiones pigmentadas y focos de degeneracion, 4) Células
espumosas.

Lo mas caracteristico son los nucleos en empalizada, pero es el hallazgo menos frecuente. En
cambio, el tipo mas frecuente, pero menos caracteristico es el entrelazamiento de fasciculos
paralelos de fibras y células, que constituye el denominado tipo histologico ANTONI tipo A (1).
Algunos elementos algunas veces semejan minimos corpusculos tactiles, que se conocen con el
nombre de "Cuerpos de Verocay"" (1). El denominado Tipo B de ANTONI, se caracteriza por
una disposicion reticular de las fibras, focos relativamente acelulares y areas de degeneracion
microqufstica, las cuales al fusionarse forman los grandes quistes intersticiales.

4.- Sintomatologia

ALTMANN fue el primero que hizo descripciones clinicas de esta afeccion. Sin embargo,
todos los casos que presentd correspondian a casos implantados en la porcion vertical del tra-
yecto intrapetroso del nervio facial. En 1936, GREIFENSTEIN reporta el primer caso de
neurinoma implantado en la porcion horizontal del facial, y sefiala que en este paciente no
preexistia paralisis facial. En 1944, BOGDASARIAN sefiala ya en forma categdrica que los
neurinomas del facial que se localizan en la porcion horizontal pueden producir primero sordera
conductiva antes que paralisis facial. KETTEL (7,8), establece una descripcion clinica y muy
completa y acusiosa, cuyo lineamiento seguiremos en la presente descripcion.

Sobre los tumores que se desarrollan en la tercera porcion del nervio facial, KETTEL (7) consi-
dera tres grupos:

1.- Tumores restringidos tinicamente al proceso mastoideo; sin invadir el conducto auditivo
externo. En este grupo hay dos casos: El caso 1 de CAWTHORNE y el caso de KETTEL.

El caso de KETTEL tenia siete afios de duracion. Se encontrd un proceso destructivo de la
mastoides, desde la parte mas posterior del canal semicircular horizontal hasta el agujero
estilomastoideo. En estos dos casos la audicion era normal, asi como la membrana y el meato
acustico externo.



2.- Tumores localizados en la mastoides, pero que también se extienden hasta el conducto audi-
tivo externo.

El primer signo que se encuentra es una inminente destruccion de la pared posterior del con-
ducto auditivo externo, en donde se encuentra una zona rojiza, blanda a la exploracion de la
cureta (casos de SCHMIDT y OHNISHI).

Después se produce el desarrollo del tumor en forma de polipo, dando la impresion desconcer-
tante de tratarse de una otitis media cronica polipomatosa. Algunas veces el desarrollo del poli-

po es tan acentuado que puede llegar a ocupar la concha auricular (caso de WILLIAMS y
PASTORE).

3.- Tumores que invaden el oido medio e interno y la fosa craneal por expansion. Los neurinomas
que se originan en el segmento vertical que se extienden por destruccion dsea al oido medio
(casos CAWTHORNE 2, SCHROEDER, WILLIAMS y PASTORE); que destruyen el laberin-
to (casos GROSSMAN y LEIDLER, SCHROEDER y ROSENWASSER) y que pueden exten-
derse hasta la fosa posterior dando un absceso cerebral (SCHROEDER), o bien destruyendo la
pared anterior del meato auditivo externo e invadiendo la parotida (GROSSMAN y LEIDLER).

En los tumores implantados en la porcién horizontal, se distinguen dos formas:

1.- Tumores circunscriptos a la cavidad timpanica. FEHRE (7), encuentra casualmente en una
diseccion un neurinoma circunscripto al conducto de Falopio, dejando la cavidad timpanica
libre. El caso de EMHART (4) también fue un hallazgo casual operatorio, y el neurinoma estaba
circunscripto a la caja timpanica. El otro caso circunscripto fue el de BRADLEY y MAXWELL
(7), el cual se podia visualizar a través de un timpano transparente. Pero la regla es que el
neurinoma localizado en la porcion horizontal del facial, no encuentra gran resistencia a su
crecimiento y rapidamente invade la caja del timpano y zonas adyacentes,

2.- En este otro grupo se incluyen los tumores localizados en la porcioén horizontal que invaden
la caja y espacios circunvecinos. En algunos casos invade el neurinoma todo el proceso mastoideo
(ROBERTS, LOELIGER 2, REJTO). Puede perforar el timpano y crecer hacia el conducto
auditivo externo, teniendo la forma de un gran pélipo (POU caso 1, AGUILAR-PAZ).

El crecimiento puede llegar hasta la duramadre (GUTTMAN y SIMON).

A) CUADRO CLINICO DE LOS NEURINOMAS QUE SE ORIGINAN EN EL SEGMEN-
TO VERTICAL DEL NERVIO FACIAL, EN SU TRAYECTO INTRAPETROSO.

Paralisis facial

Casi en todos los casos este fue el primer sintoma en aparecer. Puede aparecer gradualmente
(SCHMIDT, KETTEL). Pueden haber remisiones, aunque son raras (KETTEL). EI Caso
LUNDGREN 1, no presento paralisis facial; /
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Sintomas auditivos

Generalmente aparecen después de la paralisis facial. Sin embargo, en el caso LUNDGREN 3,
la paralisis facia! aparecio hasta seis meses después de haberse presentado los sintomas auditivos.
Los trastornos auditivos pueden deberse a obstruccion del meato externo, invasion del oido
medio o del oido interno. La otorrea se presenta cuando hay infeccion secundaria. Puede pre-
sentarse vértigo por erosion de', canal semicircular lateral (ALTMANN, ROSENWASSER).

Dolor

Esta afeccion es indolora, o el dolor si se presenta es moderado. Sin embargo, se han presentado
excepciones a esta regla (GROSSMANN y LEIDLER, WILLIAMS y PASTORE, KETTEL).

Sintomas cerebrales

Sélo se han reportado en el caso de SCHROEDER, en el cual se desarroll6 un absceso cerebral.

Polipos en el conducto auditivo externo

Es un sintoma comun. Sin embargo, en algunos pocos casos el conducto auditivo externo y la

membrana del timpano se encontraron normales (CAWTHORNE, KETTEL).

B) CUADRO CLINICO DE LOS NEURINOMAS QUE SE ORIGINAN EN EL SEGMENTO
HORIZONTAL DEL NERVIO FACIAL

Parélisis facial

No es un sintoma precoz. Se establece gradualmente, para luego quedai permanente. Sin em-

bargo, en el caso de GRAF, la paralisis mejor6é durante 6 afios, para luego volver a quedar

completa. En el caso de GREIFENSTEIN, a pesar de que el neurinoma invadia toda la caja del

timpano, no se habia observado anteriormente paralisis facial.

En dos casos, la paralisis fue precedida de tic facial (LOELIGER 2, RAINER).

Sintomas auditivos

Los trastornos auditivos generalmente son los primeros sintomas en aparecer, y algunas veces

son los unicos sintomas por varios afios, antes de que aparezca la paralisis facial. Dice

BOGDASARIAN: "La sordera de diversos grados y tipos se presenta como primer sintoma,

dependiendo del trastorno que se ocasione en el movimiento de los huesecillos, en la fijacion de

la platina o en la obstruccion de la ventana redonda".

En un caso la sordera se inicio, y no fue sino hasta siete afios después que apareci6 la paralisis
facial (AGUILAR-PAZ). La otorrea por infeccion secundaria es comun.
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En un caso se presentd vértigo por erosion del conducto semicircular lateral (7).
Pdlipos en el conducto auditivo extemo

Se han presentado en cuatro casos (LOELIGER CASO 1, REJTO, POU, AGUILAR-PAZ). Por
otra parte, se ha sefialado como signo precoz la hinchazon o protrusion que se observa en la
membrana timpanica.

5.-Diagnostico

Pocos casos han sido diagnosticados preoperatoriamente. La mayoria han sido diagnosticados
errdneamente como Paralisis de Bell o como otitis medias cronicas. En otros han sido hallazgos
casuales de diseccion, autdpsicos o quirurgicos.

Debe tenerse como posibilidad diagndstica la existencia de un neurinoma en toda paralisis fa-
cial que aparezca gradualmente, sin dolor, sin manifestaciones aurales.

En todo caso sospechoso de neurinoma, deben realizarse cuidadosas exploraciones radioldgicas.

En toda paralisis facial debe reglamentarse una completa exploracion otoneuroldgica, incluyen-
do un minucioso examen audiométrico.

Debe respetarse un método completo para el examen neuroldgico del VII par, de acuerdo a los
conceptos anatdmicos y fisiologicos que se han publicado de este nervio.

En los casos en los cuales el tumor ha invadido el conducto auditivo externo, el diagnostico se
facilita por la biopsia.

Sin embargo, debemos recordar que se han reportado casos en los cuales la paralisis ha aparecido
stbitamente, que el dolor ha estado presente, que no se han encontrado signos anormales a la
otoscopia y que las exploraciones radiograficas han resultado negativas. En estos casos el diag-
nostico diferencial entre una Paralisis de Bell y un tumor del nervio facial clinicamente es casi
imposible, y en los casos en que surjan dudas, la exploracion quirtirgica se impone.

6.- Diagndstico diferencial
Debemos de distinguir el neurinoma del facial de las siguientes afecciones:

Otitis media cronica, mastoiditis cronica, tuberculosis proliferativa del oido, tumores
epidermoideos, glomus yugulare, carcinoma del oido, paralisis de Bell, tumores de la rinofaringe.

a) La otitis y mastoiditis cronicas generalmente presentan una historia larga de supuracion. La
mayor confusion existe con los neurinomas que se originan en la porcion horizontal, en los
cuales hemos sefialado que hay manifestaciones de complicacion infecciosa del oido medio
muchas veces antes de que aparezca la paralisis facial. Hay que recordar que la radiografia por
lo general muestra una mastoides esclerosa en los procesos infecciosos cronicos y que este
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hallazgo es infrecuente en los neurinomas. La palpacion de la membrana del timpano puede
resultar util: sera facilmente depresible en las otitis, y encontrard en cambio resistencia tumoral
en los neurinomas. (BRADLEY y MAXWELL han utilizado un estilete flexible de plata en esta
maniobra). En algunos casos de otitis media granulomatosa, solamente el estudio microscopico
podra distinguir estas afecciones.

b) La tuberculosis del oido generalmente se acompaiia de afecciones tuberculosas en otras par
tes del organismo, en especial en el sistema respiratorio. Es de gran utilidad la investigacion
bacterioldgica.

c¢) Los tumores epidermoideos de origen embrionario (colesteatomas veros) pueden dar un cua

dro similar en algunos aspectos al neurinoma. Sin embargo, en la exploracion radiografica pue

de llegar a distinguirse la tipica formacion de "quiste" en los colesteatomas. En éstos no es tan
comun la paralisis facial, salvo que por erosion dsea compriman o lesionen al nervio.

d) El glomus yugulare es un tumor que se puede originar en el cuerpo carotideo, asi como

también en todos los paragangliomas no cromafinicos que se encuentran en el plexo nervioso
del nervio de Jacobson o en el trayecto del nervio vago y sus ramas. Cuando la localizacion de
esta afeccion es timpanica es cuando puede dar lugar a confusion. Sin embargo, el glomus
yugulare se caracteriza per lo intensamente sangrante que es cuando se traumatiza, en contraste
con la relativa poca vascularizacion que presentan los neurinomas. No hay lugar a confusion en
el aspecto histologico.

e) En el cancer del oido existe una constante y cronica otorrea, fétida, hay dolor y la paralisis
facial puede ser tardia. Sin embargo, en los cuadros dudosos el diagnodstico debe basarse exclu
sivamente en el resultado histopatologico positivo.

f) En la paralisis de Bell por lo general existe un antecedente "a frigore", la aparicion de la
paralisis es subita, no hay alteraciones radiologicas. Sin embargo, volvemos a recordar que se
han presentado casos en los cuales unicamente la exploracion quirargica logro establecer el
diagnostico correcto (6).

g) Ajgunos tumores de la rinofaringe que lesionan los nervios craneales se han citado como
causas de paralisis facial (14), sin embargo, el dafio facial nunca es el primero, y cuando se llega
a presentar hay compromiso de otros nervios y grandes lesiones 0seas de la region.

1.- Pronéstico

De todos los casos reportados de neurinomas intratemporal (47 casos, de acuerdo a nuestra
revision), ninguno ha muerto de esta afeccion. Por consiguiente, puede decirse que la prognosis
quoad vitam es favorable. Sin embargo, debe serse reservado en los tumores cercanos al oido
interno y cavidad craneal. La invasion al oido interno y el compromiso del nervio coclear pue-
den ocasionar una sordera permanente. El caso con mayores complicaciones fue el de
SCHROEDER, el cual present6 destruccion laberintica y absceso cerebral.
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El pronéstico funcional del nervio facial es malo si la reparacion plastica no se realiza. Y hay
algunos casos en los cuales la cronicidad de la afeccion imposibilita el buen éxito del reparo
neural. Se debe practicar un injerto del nervio en la zona resecada cuando el sitio es accesible y
cuando no hay signos de degeneracion muscular.

8.- Tratamiento

Es exclusivamente quirurgico. El tumor debe resecarse. Segun el caso, se practicara una
mastoidectomia simple, una aticoantrotomia, una mastoidectomia radical o incluso, una
laberintectomia.

Un problema muy interesante que esta afeccion presenta es la reparacion funcional del nervio
facial. Debe sefalarse un axioma: "Debe realizarse el injerto facial en el mismo tiempo quirar-
gico de la reseccion del tumor". Se han reportado casos en los cuales el injerto neural en un
segundo tiempo fracaso por haber presentado el extremo distal una degeneracion fibrosa. En
todo caso en el cual los musculos den una respuesta vigorosa a la corriente galvanica, debe
procederse a colocar un injerto neurai. Es factible realizar un injerto en la zona accesible del
nervio en su trayecto intratemporal, que estd comprendida entre el ganglio geniculado y el
agujero estilomastoideo.

KETTEL, aplicando el método quirtrgico publicado en 1927 por BUNNELL, y el trabajo fun-
damental de BALLANCE y DUEL aparecido en 1932, ha logrado resultados clinicamente sa-
tisfactorios en el 90% de 63 casos operados, a los cuales se les practico injertos neurales en el
trayecto del facial.

Siempre queda el recurso de la cirugia plastica en los casos en que no sea posible restaurar la

funcion del nervio facial. .-Casuistica

El ntimero de casos varia seglin las revisiones personales de la literatura médica de los diversos
autores. La mas completa la realiza KETTEL en enero de 1959, encontrando publicados 31
casos, a los cuales en reciente trabajo agrega 5 casos mas (8).

A los 36 casos de la revision de KETTEL, tenemos que agregar algunos casos recientemente
publicados: En 1959: POU, 2 casos; SARKAR, 1 caso; FURLOW y WALSH, 4 casos;
KLEINSASSER y FRIEDMAN, 1 caso.

En 1960: SCHENK ET AL., 1 caso; EMHART, 1 caso. Agregando el presente reporte, tenemos
un total de 47 casos de neurinomas intratemporales del nervio facial registrados en la literatura
médica universal.

Los casos de neurinomas intratemporales del nervio facial localizados en la porcién horizontal,
que constituyen la entidad clinica sefialada por BOGDAS ARIAN en 1944 y definida por KETTEL
en 1959, suman en la revision de este Gltimo autor, 10 casos: GREIFENSTEIN (1936); REJTO
(1939); FEHRE (1940); ROBERTS (1943); BOGDASARIAN (1944); LOELIGER, 2 casos
(1947); RAINER (1954); JONGKEES, 2 casos (1959).
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A estos casos debemos de agregar los publicados tltimamente:

SARKAR (1959); FURLOW y WAJSH (2 casos) (1959); SCHENK ET AL (1960); EMHART
(1960).

Agregando el presente reporte, tenemos 16 casos localizados en la porcion horizontal del nervio
facial, que han sido registrados en la literatura médica universal.

Summary

This is a report of a case of neurinoma of the facial nerve arising in the horizontal segment. The
result of examination are described. In the literature reviewed we found 47 reports of intratemporal
neurinomas of the facial nerve, including the case described in the present paper. According to
the point of origin, only 16 cases belong to the group of neurinoma arising in the horizontal
segment of the facial nerve.

Resume

II s'agit du report d'un cas de neurinome du nerve facial a son segment horizontale. On décrit le
résultat de son examen. Nous trouvons dans la revision de la literature 47 cas reportes de
Neurinome Iniratemporai et compris le cas décrit dans le present article. En reference au point
d'origine, on trouve que seulement 16 cas appartienent au groupe de Neurinome qui son localisés
au segment horizontal du Nerve Facial.

Zusammenfassung

Es handelt sich um den Bericht eines Falles von Neurinome der wagrechten Portion des Nervus
Facialis. Es wird das Ergebnis der Untersuchung beschrieben. In der revision der Weltliteratur
fanden wir 47 Berichte Intratemporaler Neurinome des Nervus Facialis, aienschliesslich des
Falles der in dieser arbeit vorgestellt wird. Von dem Ursprungspunkt betrachtet, sind nur 16
Falle unter der gruppe Neurinome die in der wagrechten Portion des Nervus Facialis entstechen.
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CASO CLINICO-QUIRURGICO

Estenosis Congénita Superior
del Esofago

Dres. Enrique Aguilar Paz y Roberto Obdulio Tinoco

Antecedentes.

Se trata de una pequefia paciente atendida en el Hospital Materno Infantil de Tegucigalpa en
1982. Desde su nacimiento presenta seria dificultad para deglutir. Toda la leche que ingiere le
sale por la nariz, y hay franca broncoaspiracion. El pediatra que la atiende, Dr. Servio Tulio
Mateo establece el acertado diagndstico de estenosis congénita del esofago y ordena estudios
radiologicos. El Dr. Rubén Villeda Eermiidez, realiza estudios excelentes de radiografia con
medios de contraste, que confirman el diagnostico de estenosis superior del es6fago, a nivel del
anillo cricofaringeo. Se remite al servicio de otorrinolaringologia, atendiéndola el Dr. Roberto
Obdulio Tinoco, quien realiza una interconsulta con el Dr. Aguilar Paz. Este le practica varias
dilataciones esofagicas, pero con resultados infructuosos. La nifia continia expulsando la leche
por la nariz. El dia 22 de septiembre de 1982, los Dres. Aguilar Paz y Tinoco le practican una
intervencion en el Hospital Materno Infantil. El Dr. Aguilar Paz habia considerado la posibili-
dad de cortar la estenosis a nivel del anillo costrictor congénito. Se disecan los musculo faringeos,
y se aisla la parte estenosada del esdfago. Mientras el Dr. Aguilar Paz interviene el cuello, el Dr.
Tinoco ilumina la luz esofagica con un esofagoscopio de Jackson (esta técnica la habia obser-
vado el Dr. Aguilar Paz en la Clinica Jackson de Philadelphia, al prof. Charles Norris). Se
secciona completamente solo de un lado, el constrictor superior de la faringe, a nivel del carti-
lago cricoideo. (Una técnica similar a la usada por los cirujanos pediatras en los casos de esteno-
sis pilorica). Ulteriormente se le realiza una traqueotomia, para asegurar la respiracion de la
nifia de solo tres meses de edad. Al dia siguiente la nifia logra por primera vez tomar su biberon,
sin tener reflujo nasal y sin presentar broncoaspiracion. Ha logrado crecer normalmente. El
ultimo control clinico lo realizo el Dr. Aguilar Paz el 25 de julio de 1998. La paciente tiene ahora
16 afos, y estudia 2* afio de Comercio.

Conclusion.

Se presenta una nueva técnica quirdrgica, que puede ser aplicada a los casos de estenosis supe-
rior congénita del esdfago. No se ha publicado atin en los textos clasicos de cirugia de cuello. En
honor a la pequefia paciente intervenida, el Dr. Aguilar Paz le denomina ""Técnica ELIZA™.
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CASO CLINICO-QUIRURGICO

L_uxacion traumatica
Incudo-estapédica

Dr. Enrique Aguilar Paz

Antecedentes.

Un joven estudiante universitario, de 26 afios de edad, al salir por la noche de sus clases, en un
centro educativo superior de la ciudad de San Pedro Sula, en Honduras, fue asaltado por un
delicuente, el cual iba armado con un bate de béisbol, con el cual le asestd un fuerte batazo en la
cabeza, en el lado derecho, habiendo quedado inconsciente. Cuando recupero su lucidez men-
tal, observo que no oia por el oido izquierdo, contralateral al lado del craneo traumatizado.
Ademas percibia un costante tinnitus de tonalidad grave. En los estudios audioldgicos que se le
practicaron, se confirm6 una hipoacusia conductiva izquierda, asi como una curva "D" de Jerger
en su timpanometria, la cual sugeria una discontinuidad de la cadena osicular. Se le intervino
quirargicamente, haciéndole una timpanotomia para explorar la caja del timpano. Se confirmé
una luxacion incudo-estapédica izquierda. Se han descrito varias técnicas para volver a conse-
guir la continuidad sonora normal a través de la cadena luxada. En este caso, se dispuso colocar-
le una interposicion con cartilago del trago ipsilateral, tal como se ilustra en la figura adjunta.

El resultado funcional de ese oido rué¢ muy satisfactorio. Se presenta una nueva solucion quirugica,
para casos de luxacion incudo-estapédica, demostrandose que es sencilla y funcional.

Comprobacién quirtrgica de la luxacién incudoestapédica Re-establecimiento de la continuidad sonora de la cadena
izquierda. osicular afectada por medio de una interposicién condral
incudoestapédica.




CASO CLINICO-QUIRURGICO

Innovacion terapeutica en las fistulas
branguiales del cuello

Dr. Enrique Aguilar Paz

Preambulo.

Una patologia relativamente frecuente es la causada por las fistulas congénitas braquiales del
cuello. Generalmente tienen un trayecto anfractuoso. Lo cual hace dificil su diseccién y com-
pleta reseccion de las mismas. Para evitar cicatrices defectuosas, algunos cirujanos hacen inci-
siones escalonadas, pequefias, por razones estéticas. Aun asi, las recurrencias son frecuentes,
para desilusion del cirujano, y para frustacion del paciente. Recuerdo una consulta que hace
diez afios me hiciera una enfermera hondurena que trabajaba con un eminente otorrinolaringo-
logo del famoso Hospital Eye and Ear Infirmary de Nueva York. Esta paciente adolecia de una
de estas fistulas, y periddicamente se le infectaba. Su jefe, hombre de gran experiencia, nunca
optd por operarle, y le dijo que la trataria periddicamente con antibidticos, pero que ella era
bonita, y no queria desfigurarla. Evidentemente era un médico ya maduro, de aquellos que
saben que mucho del prestigio de los cirujanos se gana con los casos que no se operan. Igual-
mente, yo segui esa misma politica con nuestra recordada compatriota. No obstante, en mi
conciencia sentia una molesta inconformidad. Tenia que hacerse algo con estos pacientes, que
les asegurara evitar futuras infecciones, sin provocarles alteraciones cosméticas.

En 1955, labor¢ al lado de un eminente cientifico hondureno, el prof. Hernan Corrales, y duran-
te un afio, yo me encargaba de la cirugia del naciente Servicio de Dermatologia. Muchisimos
casos de ulceras varicosas las tratdbamos infiltrando soluciones de Morruato de Sodio dentro de
las dilataciones varicosas. Investigué cual era la solucidon que estaba usando ahora el Dr. José
David Pineda, en el Seguro Social, para esclerosar varices. Consegui la solucion inyectable de
Hidroxipolietoxidodecano al 3% (el nombre comercial de la casa mexicana FARMASA es de
Farmaflebon). Con esta idea creativa en mente, estaba listo para atender al préximo paciente, ya
con una estrategia preconcebida. Y el caso no tardé en presentarse.

Descripcién del caso y de la innovacion terapéutica.

En 1991 me trajeron una bella nifia, quien adolecia de una molesta fistula congénita, en el lado
derecho del cuello. Lamentablemente su fistula se le habia infectado con una cepa resistente de
Staphilococcus aureus, bacteria que le ocasionaba piodermia en varios puntos de su piel, inclu-
yendo el cuero cabelludo, pues la nifia, al rascarse el orificio de la fistula, se c* ntaminaba sus
dedos con el factor microbiano. Tenia que recurrir a antibioticos inyectados, para evitar mayo-
res complicaciones. Esto le hacia, tanto a la nifia, como a la familia, una vida intolerable. La
nena era nieta de un muy estimado colega anestesiologo, el cual labora conmigo. Esa era la
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oportunidad que estaba esperando. Dialogué con el abuelo y con los padres de la pequeiia,
advirtiéndoles que no teniamos ninguna experiencia con esta técnica, pero que valia la pena
probarla, para evitar una cirugia molesta e impredecible. Aceptaron la propuesta.

El dia 26 de enero de 1991 bajo anestesia general, en el Hospital La Policlinica, exploré prime-
ramente la fistula, con dilatadores especiales. Tnfiltré primero el trayecto con una solucion de
azul de metileno, para investigar si la fistula llegaba hasta la base de la amigdala palatina dere-
cha. Comprobamos que terminaba en un fondo de saco. Después de una limpieza meticulosa
con agua destilada, infiltramos el Farmaflebon. El resultado fue asombroso. Ulteriormente le
realicé una segunda infiltracion, para terminar de sellar el trayecto fistuloso. Hasta el momento,
siete afios después de la primera infiltracion, esta nifia no ha tenido recidivas.

Presento una solucion muy sencilla e innovadora, que puede prestar alguna utilidad en casos
similares. Personalmente he aplicado esta técnica en dos casos mas con resultados satisfacto-
rios.

Nota. En el ambiente nacional, el Dr. Aguilar Paz ha denominado a esta técnica con el nombre
de STEPHANY, en homenaje a la primera paciente tratada con ella.

Pequeng pacente con una listule congenita dal cuslio, infectada

En un eswudin radiotagico con meda de
confraste. se compreod un largo rayscio de
la figtula, hasgts fa faringe,
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Pacionte Intubada, Infitrandale un caloramie en pl irayich nfitracion de fz solucon esclsiasarita
lishilsa:

La peguens paoenlie va resiatiecds



TRABAJO CIENTIFICO ORIGINAL

MESA REDONDA:
Nuevas Dimensiones en Estapedectomia
XIII Congreso Mundial de Otorrinolaringologia
Miami Beach, Florida, E.E.U.U. -1985

Presidentes: J.Causse, Sr. (FRANCIA), T.Palva (FINLANDIA)
Moderadores: J.SheaJr. (EEUU)
Panelista 3: E. Aguilar-Paz (HONDURAS)

Técnicas de Estapedectomia

/. Antecedentes

Desde hace méas de un siglo, las primeras tentativas para cirugia directa sobre el estribo, en
casos de otoesclerosis, fueron realizadas: Kessel (1876), Boucheron (1888), Miot (1889) y Faracci
(1889). Holgren (1923) escribi6 acerca de un caso de otoesclerosis el cual tratd exitosamente
con una simple movilizacion del estribo. Sin embargo, por mas de un cuarto de este siglo, la
cirugia de otoesclerosis seria inspirada por la técnica de fenestracion laberintica, basada en las
observaciones previas de Passow (1897), Barany (1910), Jenkins (1913) y Holmgren (1916).

Los profesores Sourdille, Fowler, Lempert, Shambaug, Linsay, Tato, Ruedi, Wulstein y Zollner,
entre otros, contribuyeron al desarrollo de la cirugia microscopica de la otoesclerosis.

Rosen (1952) de nuevo dirigi6 su atencion hacia la cirugia directa del estribo, y ofrecio su
técnica de 'movilizacion del estribo'.

Fowler Jr. (1955) propuso una técnica de estapedectomia parcial, eliminando solamente la crura
anterior del estribo y el foco de otoesclerosis en la parte anterior de la platina.

Rambo (1956) describi6 una técnica de estapedectomia con timpanoplexia. Una técnica similar
ha sido descrita por Guillon, Portmann y Claverie. Pero en la realidad, la timpanoplexia sobre la
ventana oval constituye una modalidad de fenestracion clésica.

Shea Jr. (1956) describi6 una nueva técnica en la cual extrae la superestructura del estribo y
posteriormente practica la reseccion de la platina, protegiendo la ventana oval con un injerto de
vena y estableciendo la transmision sonora desde el incus a la coclea, con un tubo de polietileno.

Schuknecht (1956) publicé su propia técnica de estapedectomia usando interposicion de la vena
y utilizando protesis metalicas de alambre (tantalium o acero inoxidable). Posteriormente afade
al extremo distal del alambre un fragmento de gelfoam para cubrir la ventana oval.
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Portmann y Claverie (1957) introdujeron la llamada 'interposicion de vena' entre el estribo (el
cual no es removido, solo dislocado temporalmente) y la ventana oval. Mas tarde, una variacion
de la misma técnica fue publicada dislocando solamente la parte posterior del estribo, para usar
la crura posterior en la transmision funcional del sonido.

En 1959, House, House, Lichtum y Sheehy publicaron sus experiencias en estapedectomia,
utilizando protesis sencillas de acero inoxidable y protegiendo la ventana oval con un fragmen-
to aplanado de gelfoam.

Juers (1960) se refirié a casos en los cuales uso la transposicion de la crura posterior del estribo
sobre la platina, la cual habia sido previamente fragmentada o fenestrada en su centro.

Hall y Ritzner presentaron una técnica de estapedectomia en 1958 en la cual ellos utilizaron el
incus como un medio de transmision directa entre la membrana timpanica y la platina, la cual
habia sido removida o fenestrada.

En 1961 Shea Jr. publico sus resultados personales después de cinco afios de experiencia prolifica
en estapedectomias, usando su propia técnica, con resultados positivos en el 90% de los casos
con ganancia auditiva estable. Su técnica fue usada internacional mente en este tiempo.

Resultados similares fueron publicados mas tarde por otros distinguidos otdlogos: Guilford,
Myers y Schlosser.

En 1961 Garcia Ibanez publicd conceptos de la llamada 'Sonoinversion' como un nuevo siste-
ma de audiocirugia.

Shea Jr. y Sanabria publicaron un estudio critico de estapedectomia en 1962, y recomendaron
en casos de otoesclerosis masiva en la ventana oval la practica de fenestracion limitada de la
platina, usando un microtorno y colocando un pistén de teflon dentro del orificio creado.

Meurman y Palva introdujeron fascia temporal para proteger la fenestra ovalis.

Goodhill us6 la interposicion de cartilago.

Plester uso6 protesis de acero inoxidable, fijando el extremo distal de la protesis con un fragmen-
to de tejido conectivo, tomandolo del paciente en el momento de la cirugia. Actualmente, mul-
tiples variedades de protesis han sido creadas en la evolucion de la técnica de la estapedectomia,
de acuerdo a la imaginacion de diferentes otélogos.

Los siguientes, entre otros, han utilizado sus propias protesis: Causse (FRANCIA), Cawthorne
(INGLATERRA), Shea Jr. (EEUU), Armstrong (EEUU), Schuknecht (EEUU), Campo
Mercandino (ARGENTINA), Ehmke (BRAZIL), Robinson (EEUU), Smith (IRLANDA DEL
NORTE), Prades (ESPANA) y Fish (SUIZA).

Actualmente, hay una preferencia en proteger mas las estructuras laberinticas internas. Es una
tendencia evidente para los ot6logos modernos de usar la pequefia fenestra en vez de la grande,
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para prevenir la migracion de la protesis y evitar la eversion de la membrana covertora del
vestibulo (Shea, Bailey, Pappas, Graham).

//. Nuestra Propia Experiencia

Considerando la enorme casuistica de los maestros en este campo, en realidad mi propia expe-
riencia en el tema es bien modesta. Pero como estamos en un Congreso Mundial, creo que
podria ser de interés en esta Mesa Redonda de conocer el criterio de un otologo del Tercer
Mundo quien ha tenido que vivir a través de toda la evolucion de la cirugia de la otoesclerosis,

durante un periodo de 27 afios, empezando desde la técnica de la fenestracion hasta la técnica de
la microfenestra.

En Centro América tenemos algunas ventajas: podemos escoger una técnica o crear una técnica
mixta de lo mejor de muchas de ellas. Desde otro punto de vista podemos juzgar esta cirugia y
sus diferentes técnicas sin la pasion y vehemencia de sus creadores.

Mas de 500 casos han sido operados en Centro América desde 1960. Los primeros cirujanos en
este campo son los siguientes otologos: Quevedo y castellano (GUATEMALA), Alfaro (EL
SALVADOR), Aguilar-Paz (HONDURAS), Camacho (NICARAGUA), Berrocal y Chartier
(COSTA RICA), Alonso Roy (PANAMA).

En mi pais, Honduras, en un estudio de 25,000 pacientes con problemas audiologicos, 232
casos de otoesclerosis han sido detectados. El treinta por ciento de la poblacion de Honduras
son Indios Americanos puros (descendientes de los Mayas, Lencas, Cares, Xicaques y Payas).
No encontramos ningun caso de otoesclerosis en estos Indios Americanos. Mi experiencia per-
sonal en la cirugia de la otoesclerosis empezo en 1957 con la técnica clésica de fenestracion. En
1959 cambié a la técnica de movilizacion de Rosen. Después de 1962, inicié con la técnica de la
estapedectomia.

En una serie personal de 1,084 casos de cirugia del oido, he operado 115 casos de otoesclerosis
con la técnica de estapedectomia. Utilizo la técnica clasica descrita por Shea Jr., afiadiendo
algunas modificaciones tomadas de observaciones personales de la cirugia de los grandes maes-
tros: Tato, Portmann, Plester, Wullstein, Nauman, Guilford, Antol i-Candela, Garcia Ibanez, Prades
Pia, H. House, Schobel.

Desde 1969 he utilizado la neuroleptoanalgesia como la anestesia local (utilizo dihydroperidol
y fentanyl). Desde 1978, he estado usando pericondrio del trago para proteger la fenestra ovalis,
y he observado que los sintomas vestibulares postoperatorios son menores que cuando utilizaba
vena. En mi serie personal de 115 casos, he tenido 8 fracasos. En todos esos 8 casos utilizé
gelfoam directamente sobre la neofenestra realizada.

Después de la experiencia presentada por Bailey, Pappas y Graham en noviembre de 1982 en el
XVIII Congreso Panamericano en San Juan, Puerto Rico, empecé a realizar microfenestra en el
centro de la platina en 1983, evitando la extraccion total de ésta. En estos tltimos casos, siempre
he utilizado la protesis de platino-teflon de Shea.
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Conclusiones

1. Las experiencias de un otdlogo de Centro América son presentadas. El ha observado la
evolucion de la cirugia de la otoesclerosis en su practica durante 27 afios.

2. No ha encontrado ningtin caso de otoesclerosis en los Indios Americanos autoctonos de
Honduras.

3. En un analisis de mas de 25,000 pacientes con problemas audiologicos, solamente ha en
contrado 232 casos de otoesclerosis.

4. Enuna serie personal de 1,084 casos de cirugia del oido, ha operado 115 casos de otoesclerosis
utilizando la técnica de la estapedectomia.

5. Ha estado usando neuroleptoanalgesia (dihydroperidol y fentanyl) desde 1969.
6. Prefiere usar pericondrio para proteger la fenestra ovalis.

7. No recomienda el uso de gelfoam directamente sobre la fenestra ovalis.

Nota: El autor, hasta la fecha (1998), tiene ya una casuistica personal de 180 casos operados por
otoesclerosis.



proteger la ventana oval con

| Técnica del Dr. Aguilar Paz de
1 pericondrio de trago.

Miembros integrantes de la Mesa
Redonda sobre "Nuevas Dimensiones en Estapedectomia” realizada en el Xl
Congreso Mundial de Otorrinolaringologia en mayo de 1985 en Miami Beach, Florida,
Estado Unidos.

De pié: Dr. SHEA Dr. (US.A)

SMITH Dr. (IRLANDA DEL NORTE)

McGEE Dr. (USA)

AGUILAR PAZ (HONDURAS)
Sentados: Dr. CAUSSE Dr. (FRANCIA)

LETORT Dr. (ECUADOR)

KOHUT Dr. (USA)

BELUCCI Dr. (US.A)

HUNGRIA (BRASIL)
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ARTICULO DE OPINION

Historia de la Fundacion
de la Asociacion Hondurena
de Otorrinolaringologia y Cirugia
de Cabeza y Cuello

En los albores de los afios cincuenta del presente siglo, ya los paises centroamericanos contaban
con varios médicos especializados en Otorrinolaringologia. En cuatro de estos seis paises, se
habian organizado las respectivas sociedades de especialistas.

La Republica de El Salvador, que siempre ha estado en la vanguardia en muchos hechos histd-
ricos del istmo, habia sido la pionera en realizar el Primer Congreso Centroamericano de Oto-
rrinolaringologia en el afio de 1954, gracias a la diligencia de sus lideres Dres. Victor Manuel
Nubleau, Daniel Alfredo Alfaro, Antonio Pineda, Héctor Silva, Salvador Mixco Pinto, José
Sequeira y Francisco de Sojo Llompart, entre otros. Tres afios después, los otorrinolaring6logos
costarricenses lograron, con la inspiracion de los Dres. Cubero Otoya, Ortiz Céspedes y Estrada
Fernandez, llevar a cabo con buen éxito el Segundo Congreso de nuestra especialidad en San
José, en 1956. Ulteriormente en 1959, bajo la atinada dirigencia del Dr. Julio Quevedo, Carlos
Fortuny Arana, José Luis Escamilla y Carlos Davila Rangel, entre otros, cumplieron con la
responsabilidad de celebrar el Tercer Congreso de la region centroamericana, en una forma
excelente, mezclando ciencia y turismo en ia Republica de Guatemala. El turno le correspondia
ahora a Honduras.

Antes de asistir al evento guatemalteco, visité al entonces Presidente de la Republica, que di-
chosamente era médico, comprensivo de la importancia cientifica de estos conclaves, Dr. Ra-
moén Villeda Morales, para que autorizara la aceptacion de la proxima sede en nuestro pais.
Desde luego que el médico Presidente me autorizo, prometiéndome todo el apoyo necesario,
que en efecto mas tarde lo cumplio, para que fuese Honduras el pais anfitrion proximo. Acudi-
mos al III Congreso Regional en Guatemala dos hondurenos: el Dr. J. Napoleén Alcerro Oliva
y el que escribe este relato.

Los congresos deberian realizarse cada dos afios. Principiamos a trabajar con ahinco, con espe-
ranza, con patriotismo y desde luego con la determinacion de sofiadores. En Honduras no tenia-
mos ninguna sociedad organizada. Teniamos que principiar con ello. Para entonces solo tenia-
mos tres personas dedicadas a la Otorrinolaringologia: Dr. Pablo Moneada B. (que ejercia tam-
bién la Oftalmologia), el Dr. José Napoledén Alcerro Oliva (que ejercia simultdneamente la
Anestesiologia) y el que escribe estas lineas para la historia de la Medicina Patria, dedicado
exclusivamente a la especialidad, quien era entonces profesor de la Catedra respectiva en nuestra
Escuela de Medicina y Jefe del Servicio de Otorrinolaringologia en el Hospital General San
Felipe. (El Dr. Gonzalo Rodriguez Soto ejercia entonces un cargo diplomatico en Inglaterra.)



115

El reto era tremendo, la responsabilidad enorme, las limitaciones gigantescas, pero la luz de
nuestra fé en salir avantes superaba las tinieblas. El dia 21 de agosto de 1959, a las 7:30 p.m.,
nos reunimos los tres mosqueteros en la clinica del Dr. Alcerro Oliva, que era la mas céntrica, en
el local que entonces ocupaba el Centro Médico Hondureno, frente a la Cruz Roja Hondurena,
a dos cuadras del Parque Central de la capital. Después de las exposiciones necesarias, y de un
dialogo altamente constructivo, tomamos la determinacion de FUNDAR en Honduras la "SO-
CIEDAD DE OTORRINOLARINGOLOGIA Y BRONCOESOFAGOLOGIA DE HONDU-
RAS", que asi se denomind en un principio. Transcribo en forma integral el texto de la primera
acta de aquella solemne Sesion Constitutiva. El acto fue sencillo, con esa sencillez que siempre
acompaiia a las cosas grandes. Pero alli se estaba sembrando la semilla que en los préximos
afios generaria un arbol, que libre, creceria fecundo para dar grandes frutos a nuestra sociedad y
patria.

ACTA N1
FUNDACION

"Reunidos los Doctores Pablo Moneada B., Enrique Aguilar-Paz y J. Napoleon Alcerro Oliva,
en el local de la clinica Centro Médico Hondureno, el dia 21 de agosto de 1959, para tratar
asuntos relacionados con la celebracion del IV Congreso Centroamericano de Otorrinolaringo-
logia, que tendra lugar en Tegucigalpa, a fines de 1960 o principios de 1961, se dispuso:

I° FUNDAR LA SOCIEDAD DE OTORRINOLARINGOLOGIA Y BRONCOESO-
FAGOLOGIA DE HONDURAS, como filial de la Asociacion Médico Hondurena.

2° Elegir la directiva que fungira el primer afio; directiva que quedo integrada de la siguiente
manera:

Presidente: Dr. Pablo Moneada B.

Secretario: Dr. J. Napoledn Alcerro Oliva

Tesorero: Dr. Enrique Aguilar-Paz

3° Pedir la lista de los Colegas de Centroamérica al Dr. Julio Quevedo de Guatemala, para
enviarles la correspondencia relacionada con el Congreso.

4° Mandar a imprimir papel y sobres con membrete del IV Conreso, encargando al Dr. Aguilar-
Paz para tal fin.

5° El Dr. Aguilar-Paz habla sobre la importancia de elaborar un presupuesto para la elaboracion
del Congreso y poder pedir contribucion al Gobierno. Discutido ampliamente el asunto, se
acuerda visitar al Dr. Presidente de la Republica, quien prometi6 ayuda y autorizé al Dr. Aguilar-
Paz, antes de salir para Guatemala como asistente al III Congreso Centroamericano de Otorri-
nolaringologia, para que aceptara la sede del IV Congreso, y al mismo tiempo indicarle que
necesitamos la ayuda del Gobierno consistente en contribucion econdmica no menor de Lps.
6,000.=
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6° Para iniciar los trabajos y compra del material, se acord6 una cuota inicial de Lps. 10.= por
socio, la que fue entregada al Sefior Tesorero.

T No habiendo mas de que tratar, se levanto la sesion."

Es conveniente relatar que en diciembre de 1961 logramos realizar nuestro Congreso Centro-
americano con gran éxito, tanto cientifico como social. Las sesiones cientificas las realizamos
en el local que la Asociacion Médica Hondurena tenia en la Colonia Mayangle de Comayagiiela.
La solemne inauguracion se llevo acabo en el Teatro Nacional "Manuel Bonilla", y la clausura
en los amplios salones del Country Club de Tegucigalpa. Uno de los socios de nuestra iniciante
Sociedad en nombre de Honduras presento tres originales trabajos cientificos (Primer caso de
Schwannoma Intratemporal del Nervio Facial en Centroamérica; Experiencia clinica en 42 ca-
sos de Escleroma Respiratorium; y Presentacion de 3 casos de Glomus Yugularis ).

Ademas de haber obtenido un éxito en el campo de lo cientifico, logramos obtener una excelente
impresion con la tradicional hospitalidad y generosidad de los hondurenos. En este Congreso
fueron invitados especiales los maestros europeos: Michel Portman de Burdeos, Francia, y Fran-
cisco Antoli Candela de Madrid, Espafia.

El eminente Maestro de ja Otorrinolaringologia centroamericana, Dr. Julio Quevedo (padre), al

haberlo proclamado el "Padre de la Otorrinolaringologia Centroamericana”, con lagrimas en
los ojos declard textualmente: "Este ha sido el mejor Congreso Médico al cual he asistido en mi
vida". La incipiente Asociacion principiaba a rendir frutos.

Pasaron los afios, muchos largos afios. A través del tiempo, los Miembros de dicha Asociacion
se proyectarian en la vida nacional. Su primer presidente, Dr. P. Moneada, fue Diputado al
Congreso Nacional, por el Partido Nacional. EJ Dr. J. Napoleon Alcerro, ademas de cientifico
fue Embajador de Honduras, primero ante Francia, y después ante Costa Rica; anteriormente
habia sido Designado a la presidencia de Honduras; ulteriormente fue Ministro de Educacion
Publica. El tercer miembro fundador, Dr. Enrique Aguilar-Paz fue Decano de la Facultad de
Ciencias Médicas, y ulteriormente Ministro de Salud Publica y Asistencia Social, por el lapso
de casi seis afios. Después ha sido Diputado ante la Asamblea Nacional Constituyente en 1980;
Diputado al Congreso Nacional (1985-1989) y actualmente es Diputado al Parlamento Centro-
americano. Otro distinguido Miembro de nuestra Asociacion, el Dr. Gonzalo Rodriguez Soto,
ha sido también Ministro de Salud Publica, y ulteriormente Director del Instituto Hondureno de
Seguridad Social. El distinguido Miembro de nuestra Asociacion, el Dr. José Castro Reyes ha
sido un dinamico presidente del Colegio Médico de Honduras. Igualmente, otro Miembro, el
Dr. Aristides Soto Alcerro ha sido Vice-presidente de ese mismo Colegio Profesional, con un
expediente sobresaliente.

Nuestra Asociacion ha organizado y realizado dos Congresos mas a nivel centroamericano, uno
en 1977 (evento en el cual se invitaron a doce eminentes profesores de Europa, Norteamérica y
Suramérica); y otro en 1994, igualmente con la asistencia del equipo docente de la Universidad
de Tulane, de Nueva Orleans, Estados Unidos, asi como el mundialmente famoso Maestro Juan
Manuel Tato de la Argentina.



En lo internacional, varios de nuestros asociados han presentado interesantes trabajos cientifi-
cos en Congresos Centroamericanos y Panamericanos. Uno de nuestros Miembros ha sido electo
Vice-presidente de la Asociacion Panamericana de Otorrinolaringologia, estando asi Honduras,
representada en esa Directiva a nivel continental. Ese mismo compatiero, fue electo Presidente
de la Federacion de Asociaciones de Audiologia de América, en Caracas, en 1972. Mas tarde
fue electo en 1976, Delegado Representante de Centroamerica y del Caribe, ante la IFOS
(International Federation of Otolaryngologycal Societies) en Buenos Aires, Argentina. Ese
mismo Miembro fue nuevamente ratificado en dicho cargo, a nivel mundial, en junio de 1981,
en Budapest, Hungria.

Honduras también ha sido representada en una Mesa Redonda sobre avances quirirgicos en el
tratamiento de la Otoesclerosis, a nivel mundial. En 1982, nuestra Asociacion aprobo la inicia-
tiva de su presidente de entonces, Dr. Aguilar Paz, para organizar y realizar los Congresos
Nacionales de Otorrinolaringologia, en vista de que los conclaves centroamericanos se habian
interrumpido por las guerras que , por la polarizacion ideologica, se habian establecido en tres
de los paises centroamericanos. Esta idea ha progresado sustancial mente, y en la actualidad ya
se han llevado a cabo, con buen suceso, doce Congresos Nacionales, estando en este campo,
Honduras, a la vanguardia en la region centroamericana. Principiamos con una Asociacion de
solo tres Miembros Fundadores. Dos de ellos gozan actualmente de la paz espiritual en el Reino
del Sefior. Pero nuevos y brillantes elementos han enriquecido a nuestra Asociacion, la cual
tiene actualmente mas de treinta Miembros. Ahora tenemos una nueva denominacion: ""ASO-
CIACION HONDURENA DE OTORRINO-LARINGOLGIA Y CIRUGIA DE CABEZA
Y CUELLOQO™. No obstante, el espiritu de lucha sigue siendo el mismo, procurando el perfeccio-
namiento académico en nuestros compafieros, para bienestar de nuestro pueblo. Seguimos ins-
pirados con el coraje y determinacion de Morazan, y con el sublime suefio panamericanista del
sabio Valle.

Tegucigalpa, 4 de f.brero de 1999.

ENRIQUE AGUILAR-PAZ
Fundador de la Asociacion Hondurena
de Otorrinolaringologia y Cirugia de
Cabeza y Cuello
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""Dr. Gonzalo Rodriguez Soto: Un
diamante de la Otorrinolaringologia
Hondurena''

Por el Dr. Enrique Aguilar Paz

Nuestro siempre recordado amigo, Dr. José Reina Valenzuela, distinguido Quimico Farmacéu-
tico, y a la vez un conspicuo historiador nacional, en su brillante obra "Bosquejo Historico de la
Farmacia y la Medicina en Honduras" (1947), hace muy valiosas referencias de la Medicina
pre-colombina y Colonial en Honduras, épocas en las cuales ya se atendia algunas dolencias en
el campo otorrinolaringolégico. En este trabajo, me concretaré a mencionar los médicos mas
eminentes, que en nuestra época contemporanea, han impulsado el ejercicio en nuestro pais de
esta fascinante y compleja seccion de las ciencias médicas: la Otorrinolaringologia y Cirugia de
Cabeza y Cuello.

En primera instancia, debo de referirme al precursor de la Cirugia en Honduras, el Dr. Miguel
Angel Ugarte, nacido en Tegucigalpa, el 8 de mayo de 1862. Estudia medicina primero en
Guatemala, y luego en San Salvador, habiendo sido alumno del distinguido galeno colombiano
Emilio Alvarez, a la sazén Decano de la Facultad de Medicina de El Salvador. Ugarte se tituld
de Médico y Cirujano a la sorprendente edad de 19 afios, habiendo causado admiracién por su
talento y habilidad quirurgica.

En su corta vida (muri6 en 1898, a los 36 afios de edad), logra construir la primera verdadera
Sala de Operaciones en Honduras, introduce el primer microscopio, asi como el primer aparato
de Rayos X, establece como norma la asepsia y antisepsia con los principios de Lister. Fue el
primer Médico en practicar en Honduras Cirugia de cabeza y cuello, incluyendo trapanaciones
craneales, en la guerra de 1894.

El primer cirujano que practica en Honduras amigdalectomias es el Dr. Gustavo Adolfo Walter,
quien es Director del Hospital General de 1906 a 1907 y luego de 1912 a 1913. Las tonsilectomias
las practicaba con anestesia local, con el paciente sentado, en su clinica privada, que la tenia en
el barrio La Leona, de Tegucigalpa. También tenia un aparato especial para cauterizar cometes.

Desde los albores de este siglo, el Dr. Manuel Zufiiga Medal, también realiza cirugia
otorrinolaringologica elemental (tonsilectomias, cauterizaciones turbinales). Zufiiga Medal es
el fundador del Hospital San Felipe de Tegucigalpa, con el apoyo que le brindé el médico
Presidente Dr. Miguel Paz Barahona, en 1927.
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En la década de los afos treinta y principios de los cuarenta, se destaca en Honduras un extraor-
dinario médico, el Dr. Salvador Paredes, sobre el cual debe escribirse todo un libro. Paredes
realiz6 tonsilectomias, cirugia traumatica nasal y se reportan casos de drenajes mastoideos.

Gracias al espiritu emprendedor de Paredes se funda la Asociacion Médica Hondurena (precur-
sora de la actual revista del Colegio Médico de Honduras), se revoluciona la ensefianza de la
Medicina, funda el Hospital Privado La Policlinica de Comayagiiela, y en esa misma ciudad
funda el Country Club de Tegucigalpa. Su alta moral se proyecta en sus sabios editoriales de la
Revista antes mencionada.

En la misma época de Paredes, igualmente practicé tonsilectomias el distinguido radidlogo Dr.
Manuel Larios Cérdova, el cual también es un excelente historiador de la Medicina en Hondu-
ras.

También ejerce cirugia otorrinolaringoldgica el Dr. Jos¢é Ramon Durén, quien se ha formado
como Cirujano General en Nueva York, y desde 1926 es jefe del primer Servicio de Cirugia del
Hospital General.

En los afios cuarenta, el Dr. Pablo Moneada B. se incorpora a Honduras ejerciendo fundamen-
talmente la oftalmologia, pero también practica la otorrinolaringologia, siendo el impulsor de la
cirugia otorrinolaringolégica ya mas especializada.

En esa misma década, ejercio la Otorrinolaringologia en Honduras el Dr. J. Jaffé, judio-aleman,
quien se vino a Centroamérica huyendo de la persecucion nazi. Estuvo en Tegucigalpa, por mas
de cinco afos. Después se trasladd a trabajar en el Hospital Gorgas de la zona del Canal de
Panama, sitio en el cual realiz6 una importante investigacion sobre Leishmaniasis.

Durante el tiempo de la segunda guerra mundial, se prepara en Nueva Orleans como anestesiologo
el Dr. José Napoleon Alcerro Oliva, el cual, también acude a entrenarse como Otorrinolaring6-
iogo en aquella ciudad. A finales de los afios cuarenta, organiza en el Hospital San Felipe el
primer servicio de otorrinolaringologia, e introduce por primera vez la cirugia del septum nasal
y de los senos paranasales. Era sumamente habil, logrando simultaneamente anestesiar al pa-
ciente y practicar la cirugia de la especialidad. El Dr. Alcerro siempre se mantuvo actualizado
en la otorrinolangologia, tomando después un curso con el Profesor Portman en Burdeos, Fran-
cia. En los afios cincuenta, varios cirujanos generales practicaban amigdalectomias (Dr. Rober-
to Lazarus, Dr. Angel D. Vargas, Dr. Virgilio Banegas, Dr. Osear Aguiluz, Dr. Antonio Delgado,
entre otros varios). Tuve oportunidad de ayudarles a todos los cirujanos mencionados, y confir-
mo que lo hacian con buena técnica y con alta calidad de cirugia.

En San Pedro Sula se destacdé como un excelente cirujano de tonsilas el Dr. Guillermo Bendana.
En el propio Santa Rosa de Copan, el Dr. Julio Bueso. En La Ceiba, el Dr. José Trinidad Mendoza.
En Tegucigalpa, también practicé esa cirugia el Dr. Nutter. Pero es hasta en los albores de los
afios cincuenta, que Honduras cuenta con un médico exclusivamente dedicado a la practica de
la otorrinolangologia, que ingresa al pais con una so6lida formacion y entrenamiento, realizados
en Londres, Inglaterra. La trayectoria de su interesante vida, ha inspirado este articulo. Me
refiero al distinguido Profesor y eminente cirujano, Dr. Gonzalo Rodriguez Soto.
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El Dr. Gonzalo Rodriguez Soto es el primer Otorrinolaringélogo que arribé a Honduras con
estudios exclusivos en esa disciplina médica, en el afio de 1955. En este distinguido colega
corre sangre espafiola de su abuelo Teéfilo Cobachuela, procedente directamente de la peninsu-
la ibérica, a mediados del siglo pasado. Pero el hijo de éste, don Gonzalo Guillermo, prefirid
usar el apellido Rodriguez, pues sus companeros se burlaban del aspecto despectivo de una
pequeia y fea "cobacha". Don Gonzalo, padre de nuestro protagonista, estudio a principios de
este siglo en la célebre Normal de Varones que organizé y condujo tan acertadamente el ilustre
maestro Pedro Nufio. Fue compafiero de varios distinguidos mentores después, de Honduras,
entre ellos don Emilio Espafia Valladares y don Vicente Caceres. Hecho maestro, don Gonzalo
padre se avecind en Olanchito, y alli formé un hogar con la dulce sefiorita Maria Dolores Soto
Carbajal, quien pertenecia a una honorable familia, en la cual han sobresalido por su talento y
eminentes profesionales.

El hogar de Rodriguez Soto vio nacer un 6 de octubre de 1922 a su hijo Gonzalo Guillermo,
quien ha tenido su cuna en el ambiente de Olanchito, ciudad que ha sobresalido en nuestro pais
por mujeres y hombres de extraordinario talento poético y literario, de comprobado civismo y
de un ferviente amor por el terrufio patrio.

Gonzalo realizo sus estudios primarios en la Escuela "Modesto Chacon” en la ciudad civica.
Recuerda que a los 10 afios de edad padecid de una severa malaria, siendo necesario que lo
llevaran al Hospital de Puerto Castilla donde recibi6 un tratamiento con una nueva droga, la
atevrina. Este es el primer encuentro de Gonzalo con un hospital, tiempo después, Gonzalo
pasaria muchos largos afios dentro de Hospitales.

En el propio Olanchito, tuvo mucha influencia en su predileccion por la medicina la fama de su
tio paterno, el Dr. Pompilio Romero Cobachuela, quien Aabia estudiado medicina en Guatema-
la, a principios del siglo, habiendo sido alli compafiero de quien mas tarde fuese un eminente
cirujano en Honduras, el Dr. Salvador Paredes. Don Pompilio amplié después sus conocimien-
tos en Espaiia, habiendo sido alumno del Dr. Azuero, quien le ensefio a tratar las rinitis alérgicas
con apropiadas cauterizaciones de los cornetes. La aplicacion de la "Azueroterapia” fue célebre
en Olanchito, en los afios treinta, habiendo compatriotas de la costa norte y otros lugares del
pais, verdaderas romerias para ser vistos por don Pompilio.

Gonzalo termind sus estudios primarios en 1934. Acatando la voluntad de su padre, quien que-
ria que todos sus cuatro hijos fueran maestros, acudi6 a Tegucigalpa, a estudiar en el Instituto
Central de Varones que conducia el distinguido mentor don Vicente Caceres, quien se caracte-
riz6 en impartir a sus alumnos un respeto por la disciplina en los actos de sus vidas. Esa virtud
le serviria mas tarde a "Chalilo" cuando se enfrentara en sus estudios con los ingleses. Las
vueltas del destino también lo iban a enfrentar, ahora en un campo de batalla, con su director
Vicente Caceres.

Gonzalo fue un maestro de Educacion publica, su primera honrosa profesion. Pero presintiendo
que tendria que seguirse preparando en su vida, termina sus estudios de Bachiller en Ciencias y
Letras en el Instituto "Manuel Bonilla" de la ciudad de La Ceiba. Contando ya con esta prepa-
racion basica, su padre le presenta dos alternativas: o laborar como maestro de educacion, con
un sueldo de 60 lempiras mensuales; o bien, trabajabar en los campos bananeros de las compa-
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nias estadounidenses, que en aquel entonces tenian un fabuloso auge econdmico. Con esta ulti-
ma idea, envian a Gonzalo hijo a la zona del valle del Ulua, a donde un amigo intimo de su
padre, don Moénico Martinez. Rapidamente le habian conseguido un trabajo en el cual ganaria
quinientos lempiras mensuales, que en ese tiempo era un sueldo de ministro. Nuestro protago-
nista no acept6 ninguna de las alternativas planteadas. El aspiraba a estratos superiores. Desea-
ba vestir aquellos uniformes blancos que su padre habia admirado en la antigua Escuela de
Medicina, a principios de siglo. "Chalito" queria ser médico ! Se traslada de nuevo a Teguci-
galpa en 1940, habiendo vivido un tiempo en la casa de la distinguida intelectual hondurena,
dofia Adriana de Valerio. Después se traslado a vivir al barrio "El Olvido". Pero en su preclara
mente nunca olvido el firme propdsito que traia de conquistar el titulo de Médico y Cirujano,
hecho que en esos tiempos constituia toda una proesa titdnica. Tuvo de compaiieros a Asdrubal
Raudales, Joaquin Nufiez, Luis Samra, Federico Fiallos, César Ztiniga, Armando Andino, entre
otros.

Fueron sus maestros los Dres. Napoleon Bogran (Anatomia), Antonio Vidal (Parasitologia),
Manuel Céceres Vigil (Fisiologia), Abelardo Pineda Ugarte (Obstetricia y Ginecologia),
Humberto Diaz Banegas (Medicina Interna), Manuel Castillo (Cirugia I), y el que habia sido
compaiiero de su tio Pompilio, el célebre Dr. Salvador Paredes en Cirugia.

En el primer dificil examen, el de Anatomia, todos fueron aplazados por el Dr. Paredes, excepto
un alumno humilde, el que venia de Olanchito, Gonzalo Rodriguez Soto, quien empezé a ganarse
el respeto entre compaiieros y profesores.

Gonzalo recuerda con sublime afioranza, la apasible vida de la capital de la Republica en aque-
lla época. Las fiestas del dia del estudiante, las sanas diversiones de la feria de Comayagiicla, su
romance platonico con una linda muchacha que vivia cerca del paseo "El Obelisco", Conchita
Andino. En fin, el progreso animador que seguia en sus estudios.

Pero en el afio 44 acontecen profundos cambios en el ambito centroamericano. Ubico habia
caido en Guatemala, asi como Hernandez Martinez en El Salvador. El idealismo democratico
de Gonzalo lo impulsa a participar en la famosa manifestacion estudiantil del 4 de julio de 1944.
El General Carias manejo la situacion con mucha prudencia, sin ocasionar heridos ni muertos.
Pero al siguiente dia, en el cual los manifestantes pensaron reunirse de nuevo en el Parque
Central, ya todo el aparato de espias los tenia sefialados, y por advertencia de amigos, tuvieron
que refugiarse en varias Embajadas. Gonzalo se replegd primeramente en la casa del admirado
escritor y periodista don Alejandro Valladares. Estuvo alli s6lo una semana. Pero después, con
la oportuna ayuda de su compafiera de escuela, la Dra. Inf. Marta Raudales, pudo acudir a la
Embajada de El Salvador. Se inicia asi una verdadera odisea. En San Salvador son recibidos
como héroes. Mas tarde organizan una incursion bélica al departamento de Ocotepeque, en
Honduras. Gonzalo pasa a ser miembro de la Cruz Roja del Ejército Revolucionario Hondure-
no. Con ese cargo participa en lo que ellos llamaban la guerra contra los "Tuncos" en referencia
a los dirigentes del Gobierno de Honduras: el "Tunco" Carias y el "Tunco" Caceres. Por parte
de los revolucionarios eran los conductores de la guerra los generales Arita, Aguiluz, Chinchilla
y Veidsquez. Un hijo del General Arita demostrd un arrojo fuera de lo comin en los encuentros
bélicos, habiendo recibido por apodo, con justo mérito, "El Nifio Ejército”, pues él s6lo era en si
un verdadero ejército. Como compaiieros de la Cruz Roja de los revolucionarios tuvo a los
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hermanos Fortin (Marco y Alfredo), a su compaiiero de clases Federico Fiallos y al estudiante
de medicina Br. Eduardo Fernandez.

La aviacion de Carias fue decisiva en las acciones, y los revolucionarios tuvieron que replegarse
en Guatemala. Un cambio politico en El Salvador, a donde habia ascendido al poder el General
Osmin Aguirre, les impide regresar a San Salvador. No es sino pasado cierto tiempo, que les
permiten reanudar sus estudios de medicina en San Salvador, hasta en 1945. Se alojan varios
hondurenos en una sola casa, siendo el administrador un fornido y alto compaiiero, quien trata-
ba de hacer economia con la luz. Gonzalo tenia que estudiar. Una discusion con el giganton
termina en una acalorada rifia. El administrador era corpulento y fuerte, "Chalito" pequeio,
pero decidido. Con agilidad y maia, usando bien su pufio izquierdo, nuestro protagonista ven-
cio al Goliat. Al dia siguiente aquello caus6 asombro en el grupo estudiantil de "catrachos".

Gonzalo se conquisto el aprecio de sus maestros salvadorefios Prof. Edmundo Vasquez y Lazo
Mendoza en Medicina Interna, Roberto Orellana y Gonzalez Guerrero, en Obstetricia y
Ginecologia, José "Chesi" Zepeda Magaia en Cirugia, entre otros célebres docentes de la medi-
cina en El Salvador. Se titulo distinguidamente el 14 de octubre de 1950. Su suefio de ser médi-
co se habia cumplido. Ahora venian nuevos retos.

Al regresar a Honduras, se le cerraron las puertas en Tegucigalpa, en donde se le recordaba
como revolucionario. No obstante, consigue trabajo en el Hospital de La Lima Cortés, el cual
tenia como Director al Dr. Rafael Martinez Valenzuela, quien mas tarde seria Ministro de Salud
de Honduras. Labor6 en Lima durante ios afios 50 y 51. Su laboriosidad y disciplina, su cabal
cumplimiento con sus deberes, llamo la atencion a un médico norteamericano, quien trabajaba
con la compafiia bananera, era el Dr. Geofrey Mayer, quien le aconsejo que deberia superarse.
Gonzalo queria especializarse en Obstetricia y Ginecologia, pero Mayer le dijo que buscara
algo menos comun en nuestro ambiente, y le sugiere una especialidad compleja, pero atrayente,
la Otorrinolaringologia. Consigue una beca para trasladarse a Londres. En aquella esplendorosa
urbe estudiara cerca de cuatro afios. Primero en "The Royal National Institute of Ear, Nose and
Throat" de la Universidad de Londres. En 1955 regresa a Honduras, con el gran anhelo de servir
con sus conocimientos cientificos al pais. Asi ese afio, se incorpora al Hospital General "San
Felipe", de Tegucigalpa, en donde termina de organizar el embrion de servicio de dicha especia-
lidad, que habia fundado originalmente el Dr. José Napoledn Alcerro Oliva. Su entrega al trabajo
fue extraordinaria, principié a demostrar sus grandes conocimientos adquiridos en Europa.
Largas horas de ardua labor, realizando técnicas otorrinolaringoldgicas que antes no habian
sido verificadas en el pais. Termina ampliando y organizando el servicio de Otorrinolaringolo-
gia en forma mas adecuada a la enorme demanda de servicios que se tenia. Ademas simultanea-
mente ejerce la docencia, como Profesor Titular de la Catedra de Otorrinolaringologia, campo
en el cual aplica sus conocimientos basicos de Maestro, con esmerada pedagogia.

En 1957 asciende al poder de la Republica el Dr. Ramoén Villeda Morales, que le ofrece al Dr.
Gonzalo Rodriguez Soto un cargo diplomatico en Inglaterra. En ese entonces, Gonzalo se habia
casado con una ciudadana inglesa. En los inicios de 1958, Rodriguez Soto regresa nuevamente
a Londres esta vez, no como estudiante, sino con el cargo de Consul General de Honduras en
Liverpool y Manchester, Inglaterra.
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El Dr. Rodriguez Soto incursion6 en la carrera diplomatica, habiendo desempefiado el cargo de
Consul General de Honduras en Liverpool y Manchester de 1958 a 1960; ulteriormente ocupd
el cargo de Consul General de Honduras en la capital del Reino Unido y también Encargado de
Negocios ad-interin en esa misma ciudad (1960-1963)

Estando por segunda vez en Londres, siempre con su espiritu de superacion, acudio en 1960 a
un curso sobre Ciencias Basicas en el Real Colegio de Cirujanos- En 1964 regresa a su patria y
se reincorpora al Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital General San Felipe, cuya Jefatura
en ese entonces la ostentaba el Dr. Enrique Aguilar Paz. Junto a los Drs. Armando Mejia del
Cid y José Castro Reyes se forma un equipo de trabajo que por largos afios atiende la enorme
demanda asistencial en Honduras en el campo de la Otorrinolaringologia. Se da fe del sustan-
cial rendimiento profesional del Dr. Rodriguez Soto, quien a su alta calidad cientifica supo unir
su responsabilidad laboral y su alto espiritu humanitario.

Participd nuevamente en la ensefianza de la Catedra de Otorrinolaringologia,contribuyendo a la
formacion galénica de varias promociones de jovenes.

Labor6 en el Hospital San Felipe de 1964 hasta 1979 y como Médico Especialista también en el
Hospital Materno Infantil desde 1969 hasta 1981.

En 1979 es nombrado Jefe del Servicio de Otorrinolaringologia en el nuevo Hospital Escuela de
Tegucigalpa, el cual habia sido gestado, construido y fundado por su colega el Dr. Enrique
Aguilar Paz, entonces Ministro de Salud Publica. Con su sélida experiencia, el Dr. Rodriguez
Soto contribuye a establecer el Manual de Normas y Procedimientos del Hospital Escuela y
fundamentalmente el Manual de la Organizacion y Funciones del Servicio de Otorrinolaringo-
logia, en ese importante centro asistencial.

El Dr. Rodriguez Soto siempre fue generoso en compartir sus conocimientos y experiencias con
sus jovenes colegas, en los cuales ejercid un inspirador magisterio. Toda una completa genera-
cion de Otorrinolaring6logos hondurenos lo recuerdan con gratitud, respeto y admiracion, cari-
fiosamente le llaman "Chalito".

Participaba con modestia en todos los cursos de actualizacién que ha organizado la Asociacion
de Otorrinolaringologia. Igualmente integraba el equipo hondureno que asistia a los Congresos
Centroamericanos de Otorrinolaringologia (Managua 1964, San Salvador 1967, Panama 1972,

Tegucigalpa 1977 y 1994), en los cuales exponia sus experiencias en valiosos trabajos cientifi-
COs.

Como un muy merecido homenaje a su gran labor de Médico, por unanimidad, sus colegas
Otorrinolaring6logos, denominaron su nombre: ""Prof. Gonzalo Rodriguez Soto" al Congreso
de Otorrinolaringologia de Centro América (incluida Panama) celebrado en Tegucigalpa en
1994. En la inauguracion de dicho cénclave internacional, el homenajeado expresé un vibrante
y patriotico discurso, en el cual reflejaba su profunda vocacion por la unidad centroamericana.
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Durante 1982 ocup¢ el honroso cargo de Ministro de Salud Publica y Asistencia Social, habien-
do proyectado su alta sensibilidad social.

Después fue Presidente Ejecutivo del Instituto Hondureno del Seguridad Social, primero de
1983 a 1984, después volviod a ejercer ese mismo cargo de 1986 a 1990.

Su acreditada capacidad profesional lo hizo meritorio para que fuese Médico Consejero de las
Embajadas Britanica, Canadiense y Hebrea, asi como del Consulado Americano.

Desde 1968 hasta 1976 fue sobresaliente y dindmico Presidente de la Asociacion Hondurena de
Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello.

En el invierno de su vida, continfia siempre su trabajo asistencial, en el Centro Médico Hondu-
reno, como un soldado leal, al pie de la bandera del deber.

El Prof. Gonzalo Rodriguez Soto es todo un paradigma para los jévenes Médicos hondurenos.
En su vida ha demostrado como se triunfa cuando se estudia y trabaja con ahinco y tenacidad,
cuando se marcha por el sendero correcto de la integridad y de la humana entrega. Por todas
esas virtudes, se califica a este digno Maestro, en el campo de la Otorrinolaringologia, como un
verdadero diamante, que ha sabido enaltecer y dignificar a Honduras.
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Homenaje al Maestro Hernan Corrales Padilla

Hernan, Inmortal

Piensas alma compungida
que esta vacio el curul
que el cielo es negro, no azul;
recuerda emprendi6 la partida
recuerda que él en su vida
prodigd verdad y amor
fue ciencia, quité el dolor
para él no existe muerte,
en fe, tus dudas convierte
brindo luz, nos dio honor.

te corrijo la version de
que murio por infarto
esa idea no comparto
es que a todos con pasion
dio trozos del corazon.
Sabes, Dios tenia hastio
y llamé al hermano mio
para poder dialogar.
cae en tenue rocio
lo eterno de su pensar.
Alma olvida tu pesar,
el curul no esté vacio.
Alma deja de estar triste
a Hernan yo no lo entierro
para el Ser de oro y hierro
la muerte jamés existe. Su
ensefianza aun persiste cual
Cid lucha con porfia
con talento y fantasia
nuestro orgullo nacional
el paradigma inmortal
De HERNAN CORRRALES PADILLA.

Enrique Aguilar Paz
25 de enero de 1999
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