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I. I N T R o D u e e I o N 

En el rtltimo siglo, (1) (2) (3) se ha prestado especial 

inter~s al estudio del v~rtigc asociado o no a hipoacusia,­

proponi~ndose diversos mecanismos productores de la sintom~ 

tolog1a, tales como: movilidad anormal del estribo, pseudo­

f1stula de las ventanas del laberinto (4) Aunque el conoci­

miento relacionado con la í1stula perilinfática (FPL) cont! 

nda increment~ndose, este aan es incompleto¡ por esta raz6n, 

el diagn6stico y tratamiento de esta entidad es una dinámi­

ca de desarrollo y cambio. (1) (2) (3). 

La informaci6n fragmentada qeE se tiene sobre este p~ 

decimiento puede ser peligrosa, sin una evaluaciOn apropi~ 

da y un criterio estricto. (2) (5) (6). El riesgo de una cir~ 

g!a resulta amenazador; sin embargo, una adecuada evalua- -

ci6n y el empleo del criterio m~dico puede establecer un -

diagn6stico diferencial apropiadoco, con lo cuál se evita­

da negar a un paciente la posibilidad del benetici·o quir11E_ 

gico.(2) (4) (7) (8) Este diagn6stico no esta limitado a la P2. 

blaci6n adulta, ya que se ha visto que los niños también 

son susceptibles a este problema.(9) (10) (ll). 

El objetivo de este trabajo es conocer los aspectos -

generales de este problema, su diagn6stico temprano y trat~ 

miento oportuno, ya que por la poca experiencia y el escaso 

conocimiento que se tiene sobre este padecimiento el m~dico 

no lo lleva a cabo. 

Se realiz6 una revisi6n de los casos cl1nicos del FPL 

observados en el servicio de Otorrinolaringolog1a del Hosp! 

tal de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI del_ 



IMSS durante 1992, tomando en.nonsideraci6n todos los casos -

dia~n6sticados como FPL dentro del servicio de otorrrinolari~ 

go!.ogia durante 1990-1992, ··excluyendo los casos en qUe no se_ 

comprob6 quirargicamente la Fistula Perilinf ática tomándose -

en cuenta los siguientes parámetros: 

a) cuadro cl1nico. 

b) Hallazgos audiol6gicos. 

e) T~cnica quirargica. 

d) Evoluci6n postoperatoria. 

e) Análisis comparativo con la literatura. 
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II. ANTECEDENTES HISTORICOS. 

La FPL se define como.una comunicaci6n anormal entre el 

oido interno y la superficie externa de la cápsula laberinti­

ca, permitiendo la fuga de liquido perilinfático y causando -

alteraciones en la audici6n y el equilibrio. (1) (2) (4) (5) (7) 

(9) (ll) (12)'(13) (14). 

La primera considcraci6n sobre este fen6meno fu~ proba­

blemente realizada en 1882 por Gellé en sus estudios de "Vér­

tigo de Méniere y lesiones de las ventanas oval y redonda:(2) 

Una década más tarde Hennebert. describi6 el signo y el_ 

s1ntoma que hoy llevan su nombre, al reportar paciente:s con -

s1ntomas vest~bulares por cambios de presi6n del aire en el -

conducto auditivo externo con membrana timpánica intégra. (2) 

(3) (6) (15). 

En 1908 y 1909 Alexander, Lasalle, McKenzie y Leidler -

se interesaron en FPL como una posible causa de los s1ntomas_ 

de la prueba de la fistula, pero no pudieron identificarla en 

la ex¡•loraci6n quir11rgica. (2)' (3) (16). 

En 1909 Ruttin categoriz6 tres situaciones en las cua-­

les podrian encontrarse los s1ntomas.de la fistula de Henne-­

bert: 

1) Una lesi6n destructiva de la cápsula laberintica, C2_ 

mo ocurre en el colesteatoma. 

2) La presencia de otorrea y, 

3) Un o1do cl1nicamente normal, al cual denominó "S1nt2. 



ma de la fistula sin fistula". (2) Tambil!n en 1909 Barany con­

cluy6 que este fen6meno se debia a la hipermovilizaci6n del -

estribo. (2) (17). 

En 1915, Holmgren, usando el microscopio, en forma inc! 

dental observó una FPL, en sus esfuerzos por aliviar la p~rdi 

da auditiva de un paciente con otoesclerosis,(2) (3)18) En la 

misma d~cada, Nylen acuñ6 el t~rmino de pseudof1stula en aqu~ 

llos pacientes en quienes no se pod1a identificar la fistula. 

(1) 

No fu(! hasta 1967, con el advenimiento de la cirugia 

del estribo por Harrison que House y colaboradores reportaron 

la presencia de Fistula Perilinfática postestapedectomia. (1) 

(2) (8) (17) (19) (20). 

Un año más tarde, Fee report6 la presencia de Fistula -

Perilinfática no causada por traumatismo quirdrgico. (8) (13) 

(21) (22) (23) (24) (25) (26) (27) (28) (29) Posteriormente esto ful!_ 

reportado por Stroud y Calcaterra. ·¡10) (22) (30 (31). 

La descripci6n de la fisiopatologia de la ruptura no in­

fecciosa y no quirdrgica de las membranas del laberinto es 

crt'!dito de Goodhill, (1) (4) (8) (12) (13) (22) (23) (25) (27) (32) (33) 

(34) (35) (36). 

En 1973, Facer report6 un paciente con Fistula Perilin­

fática con v~rtigo como s1ntoma principal, reconociéndose la 

etioloqia de trauma no quirdrgico o aparente fistula espontá­

nea. (2) (11) (22) (23) (27) (29) (37) (38) Esto mismo fu(! visto 

por Hee.ly y colaboradores un año más tarde. (22) (27) (37) (40) 
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(41). 

En 1979, Kohut y colaboradores presentaron en detalle -

el fen6meno del v~rtigo sin p~rdida auditiva en pacientes con 

FPL. (2). 

La incidencia de FPL relacionada con col.esteatoma ha s.f. 

do reportada ampliamente por varios autores: Palva (1971); Ca 

le y Rems (1973); Abramson y colaboradores (1974); Ritter 

(1970); Gacek (1974); Sheehy ~ Brackman (1979)1 McCabe (1983)1 

y Sanna y colaboradores (1984), (42) (43) (44). 

En resumen, despu~s de aproximadamente cien años se ha_ 

reconocido la posibilidad de F!stula perilinf~tica; sin emba! 

go, sOlo en lo~pasados veinte años se ha documentado quirdrgf 

camente eSta entidad y solamente en losdltimos dieciseis años 

se ha reconocido como una entidad diferente a la producida 

por trauma secundario a cirug!a. (2) (3). 
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III. ANATOMIA DEL OIDO INTERNO. 

En este capitulo se presenta una visi6n general de la -

anatom1a del oído interno, ya que el conocimiento de los det~ 

lles anatOmicos de esta área son necesarios para entender la_ 

etialog1a de la F1stula perilinfática. 

El o!do interno es una estructura laberíntica neurorne!!!. 

branosa que se encuentra dentro de la porciGn petrosa del hu~ 

so ternpora.l y alberga a los 6rganos de la audici6n y del equ!_ 

librio. (45) (46) (47) (48) (49) Se comunica con el o1do medo a -

trav~s de dos "vent~nas". (48) (49) La ventana oval, cubierta_ 

por una hase m6vil, la platina del estribo que se articula 

con las m~rgenes de la ventana a trav~s de su ligainento, y la 

ventana redonda, cubierta por una membrana semejante a la me!!!. 

brana timpánica pero de dimensiones más pequeñas y un ligame~ 

to. (1) (48). 

Las prominencias de tejido conjuntivo situadas por de-­

lante y por detrás de la ventana ovai se denominan fissula a~ 

te fenestra y fossula post fenestra. (1) (47) (50). 

El t~rmino laberinto se refiere anat6micamente al con--

junto de estructuras dseas y membranosas huecas en las que se 

encuentran los receptores sensoriales de la audici6n y del 

equilibrio e incluye: 

a) El vest1bulo y los conductos semicirculares en la 

parte posterosuperior. 

b) El caracol o c6clea en la parte anteroinferior. (45) 
(47) (48). 



Los conductos semicirculares son tres y se disponen es­

pacialmente en tres planos, los cuales se unen al vest1bulo -

por sus extremos. (48) (49) ·Están unidos a lo largo de su cur­

vatura mayor al endostio de la cápsula 6tica. Cada conducto -

tiene un 6rgano sensible en su regi6n ampular. (45) (47) (SO). 

La C6clea se compone de una gancho y un caracol que foE 

ma dos vueltas y medias de espiras. El caracol est~ constitu! 

do por un eje 6seo medial: la colurnela y una porci6n 6sea 6 -

l&mina de los contornos. Cerrada mediante la membrana basilar 

y la lámina espiral: De este modo quedan constituidos dos ca!!!. 

partimientos la rampa vestibular por arriba y la rampa timpá­

nica por abajo1 comunicándose entre ellas por el helicotrema. 

La membrana de Reissner, aísla un tercer compartimiento 

entre la rampa vestibular y la timpánica. Esta·se encuentra -

entre la l&nina espiral y la lámina de los contornos. 

El canal coclear es un tubo cerrado formado por tres p~ 

redes, una pared superior, la membrana de Reissner, una pared 

externa, la estr!a vascular y una pared inferior, la membrana 

basilar, extendida desde la lámina espiral al ligamento espi­

ral, sobre la cual descansa el 6rgano de Corti. 

Las rampas vestibulares y timpánicas están llenas de un 

liquido llamado perilinfa. 

La perilinfa de la escala timpánica esta en intima rel~ 

ci6n can el liquido cefalorraquideo del espacio subaracnoideo, 

a trav~s del acueducto coclear. (1) {45) (47) (48). 
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Dentro del espacio perilinf ::itico hay otra ·serie de ca­

vidades membranosas, conocidas como s1steama endolinfático. -

Existen tres zonas principales: 

1) El Qtriculo y los conductos semicirculares. 

2) El s::iculo y el conducto coclear y 

3) El saco y el conducto endolinf::itico. 

Te6ricamente el acueducto vestibular representa otra P2 

sible ruta para el LCR hacia el espacio perilinf::itico. (1) -

(45) (47) (48) (SO). 

La separaci6n del vest1bulo del o1do interno del extre­

mo lateral del conducto auditivo interno, correspo~de a una -

delgada pared 6sea conocida como 4rea cribosa del conducto a~ 

ditivo interno, corresponde a una delgada pared 6sea conocida 

como !rea cirbosa del condcuto auditivo interno. Esta estruc­

tura se divide en superior, media e inferior y es atrave~ada_ 

por pequeños agujeros que contienen ramas terrninaleS de -los -

nervios vestibulares superior e inferiorr en esta área, el -

LCR del conducto auditivo interno esta bastante, cerca de la -

perilinfa del vest1bulo. (1) (45) (48). 

Otras estructuras que deben tomarse en cuenta por su im 

portancia en la etiolog1a de la FPL son: 

El nervio facial entra en el hueso temporal en la par~­

ci6n anterosuperior del conducto auditivo interno y entra al 

epit1mpano justo por delante del funpula del conducto semicir­

cular superior; da origen al nervio gran petroso superficial_ 
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y la rama petrosa superficial de la arteria meningea media. ~ 

Representando una ruta potencial para que el liquido cefalorr~ 

qu1deo llegue al o1do medio. (1) (45) (47). 

La fisura de Hyrtl se ha reportado justo por debajo del 

nicho de la ventana redo~da, extendiéndose abajo de la c6clea 

hacia la fosa craneal posterior.(l) (45) (48). 

Riego sanguíneo: Se encuentra dada por la arteria audi­

tiva interna, rama de la arteria cer~belosa anteroinferior o_ 

de la basilar. El saco endolinfático es irrigado por una rama 

de la arteria del acueducto vestibular. La irrigaci6n del 6r­

gano de Corti, como el de otras estructuras cocleares, provi~. 

ne de la estr1a vascularis y de los vasos espirales. Otro si~ 

tema arteriolar viaja a través del periosteo a lo largo de la 

pared de la escala vestibular hacia la regi6n del ligamento -

espiral. (45) (46) (47) (49) (50). 

El drenaje venoso es a partir de la vena auditiva inteE 

na, vena del acueducto coclear y vena del acueducto vestibu--

lar. (45) (46) (47) (49) (50). 

InervaciOn: La inervaci6n aferente de los receptores e~ 

aleares se encuentra asegurada por las células bipolares del_ 

ganglio espiral de Corti¡ los receptores cucleares reciben f! 

bras eferentes del haz·olivococlear. La inervaci6n aferente -

del laberinto vestibular esta dada por células ganglionares -

bipolares localizados en el ganglio del scarpa de la rama ve~ 

tibular del nervio actlstico en el conducto auditivo .. interno.­

La rama superior del nervio vestibular inerva a las crestas -
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de los conductos semicirculares superior y horizontal, la m~­

cula del utr1culo y la parte anterosuperior de la rn~cula del_ 

s~culo. El resto del 6rgano laber1ntico est~ inervado por la_ 

rama inferior del nervio vestibular aferente. (45) (46) (47) (49) 

(SO). 
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IV, FISIOLOGIA DEL OIDO INTERNO. 

Los procesos fisiológicos del oido interno incluyen las 

propiedades de los l!quidos que rodean a los diversos tejidos, 

y estos liquides tienen los siguientes propósitos: 

a) Aporte nutritivo. 

b) Aporte de ambiente iónico. 

c) Retransmisión de las vibraciones desde la platina 

del estribo hasta los elementos transformadores de energ1a. 

d) Distribución de la presión dentro del sistema. (47)-

(49). 

Son bien conocidas las relaciones de presi6n°existentes 

entre el Liquido cefalorraqUideo y la perilinfa; la compren-­

si6n de este principio es xundamental para entender la pro- -

puesta del mecanismo liquido en la producci6n de las fistulas 

perilinf!ticas. (l) (47). 

Liquides del o1do interno: 

Perilinfa1 su composiciOn quimica es semejante a la -­

del l1quido extracelular, alta en su contenido de sodio (140_ 

meq por lt) y baja en potasio (5.5 a 6.25 meq por lt), su con 

tenido de prote1nas es de 200mg por 100 ml1 se origina de un 

ultrafiltrado del plasma proveniente de los vasos de las par~ 

des Oseas de los espacios peri6ticos. (45) (47). 

La endolinfa tiene un contenido alto en potasio (140-160 

meq por lt) y bajo en sodio (12-16 meq por ltl; su conte~ido_ 

de proteinas es algo menor al de la perilinfa, (45} (47) (48}, 
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La cortilinfa parece provenir del 11quido cefalorraqu1-

deo que pasa a trav~s de las fibras del nervio coclear; al p~ 

recer este 11quido contiene mayor concentraci6n de sodio que_ 

de potasio, y una baja concentraciOn de prote1nas. (45) 

Todos los órganos sensitivos del o!do interno dependen_ 

de una unidad fisiol6gica elemental denominada c~lula ciliada, 

Las c@lulas ciliadas est:!n situadas entre dos ·compartimientos 

liquidas: La escala media llena de endolinfa, y los espacios_ 

internos del 6rgano de Corti llenos de cortilinfa. (48) El 

proceso molecular que provoca la excitación de esos recepto-­

res se considera el resultado de una alteraci6n de la conduc­

tividad electrica de la membrana celular, en su parte portad~ 

ra de los ciclios de las c~lulas sensoriales; debida a la de­

formaci6n mec!nica de los ciclios durante el desplazamiento.­

(47) (48). 

Básicamente, la respuesta a la estimulaci6n nerviosa 

consiste en la modulaci6n de la actividad, ya sea aumentando_ 

o disminuyendo la frecuencia de los potenciales de acci6n. 

45) (47) (48). 

Func16n coclear: La coclea funciona como: 

1) Analizador de frecuencias e intensidades. 

2)-~ransductor de energía en actividad neural, Analiza~ 

do las cara.cter:!.sticas del estimulo acastico, a trav~s de las 

propiedades mec3nicas de la membrana basilar. (47) (48). 

Los potenciales el~ctricos producidos por las c~lulas -

ciliadas excitan las fibras nerviosas para transmitir la in--
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formaci6n al sistema nervioso central (teor!a de lugar) . Otro 

mecanismo m~s es la repetici6n de las descargas o impulsos 

nerviosos que se originan eq el 6rgano de Corti. Esto implica 

que el o!do analiza las frecuencias que lo estimulan, las que 

luego se hacen concientes en la corteza cerebral (teorta de -

la volea). Es posible que las dos teor!as citadas se comple-­

menten, actuando la Oltima para los tonos graves y la primera 

para los tonos agudos. (45) (47) (48) (SO). 

Oespu~s de pasar por el nervio coclear, los impulsos se 

transmiten por distintas formaciones: 1) NQcleos cocleares 

dorsal y ventral; 2) Cuerpo trapezoide y nacleo olivar supe-­

rior; 3) Tub~rculo cuadrig~ino inferior; 4) Cuerpo genicula­

do medial y 5) Corteza auditiva. (45) (47) (48). 

Otra funci6n de los centros auditivos del tallo encefá­

lico consiste en producir movimientos reflejos rftpidos de ca­

beza, ojos, incluso cuerpo, como respuesta a impulsos auditi­

vos. Algunos de estos impulsos pasan al cerebelo y a la form~ 

ci6n reticular y modifican el equilibrio del individuo. (45)­

(47) Por Qltimo, los impulsos se transmiten al centro coman -. 

de integraci6n en la corteza, donde se canece el sentido glo­

bal de los est!mulos auditivos, visuales y de otro tipo. (45) 

(47). 

Funci6n vestibular: El aparato vestibular está formado_ 

por las crestas de los conductos semicirculares y por las m~­

culas del s4culo y utr1culo. Los primeros son sensores de ac~ 

leraci6n angular y los segundos de aceleraci6n lineal. Las 
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crestas son los 6rganos sensoriales terminales de los conduc­

tos semicirculares, las c~lulas ciliadas emergen de la super­

ficie de las crestas hacia la cQpula. Los 6rganos receptores_ 

del utr1culo y del sáculo se denominan m~culas. Existen dos -

tipos de c~lulas ciliadas en las máculas y las crestas vesti­

bulares, 1) C~lulas tipo I en el vértice de las crestas y el 

!rea central de las m!culas, 2) Células tipo II con pequeñas_ 

terminaciones nerviosas en la base de las c~lulas. Cada una -

de las c~lulas ciliadas contiene un quinocilio y de sesenta a 

cien estereocilios. (45) (47). 

Las caracter1sticas fisiolOgicas de los conductos semi­

circulares dependen de la manera en que durante los movimien­

tos de la cabeza, la cllpula transmita a las células ciliadas_ 

el grado de desplazamiento de la endolinfa, en relaciOn con -

las paredes del laberinto membranoso. (48) Esta es la base p~ 

ra la evaluaci6n de varias pruebas de la funci6n vestibular,­

tanto en experimentaciOn como en la práctica cl!nica. (47) (48) 

El eqUilibrio depende de la interacciOn de diferentes -

sistemas: cerebelo, visi6n, sistema propioceptivo, substancia 

reticular y sistema vestibular, (45). 

Mecanismo del vértigo: Se define vértigo como una aluc~ 

naci~n de movimiento; se caracteriza por una sensaciOn de mo­

vimiento giratorio del cuerpo o de los objetos que lo rodean 

y acompaña al nistagmo vestibular. Es el resultado de un pa-­

trOn de descarga neuronal asirn~trica de los sistemas vestibu­

lares derecho e izquierdo, (48), 
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El nistagrno espontaneo se presenta por lesiones del la-

ber~nto, nervio vestibular o v!as vestibulares centrales. El_ 

nistagmo espont§neo es prodtlcido por un desequilibrio en las_ 

señales t6nicas en las v1as vestibulo-oculares. 

El daño de un laberinto ocasiona nistagmo espont!neo, -

con la fase lenta dirigida hacia el lado de la lesiOn (nista~ 

mo paréticol o hacia el o!do sano contralateral (nistagmo 

irritativo); las aferencias t6nicas del laberinto intacto ya_ 

no son equilibradas por las aferencias del laberinto lesiona­

do. 

Habitualmente el nistagrno es un movimiento involuntario 

alternativo de ambos ojos~ Se caracter~za por un movimiento -

lento (compon~nte lento) hacia un lado, con un movimiento co­

rrector de retorno rapido hacia e1 otro lado (componente ráp.!_ 

do). (45) (47) (48). 
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V. H I 5 T O L O G I A • 

En la patog~nesis de la FPL es importante entender la -

estructura celular y las caracter1sticas de las ventanas. Se_ 

han realizado estudios en diversos animales y en huesos temp~ 

rales humanos para entender esta situaci6n. (1) (2) (3) (5) (12) 

(15) (36) (51). 

En aquEllos pacientes en quienes se diagnostic6 fistula 

perilinfática no relacionada con traumatismo identificable, -

las áreas de acumulaci6n de liquido perilinfático son la por­

ci6n anterior de la platina del estribo, el ligamento.anular_ 

o la porci6n posterosuperior del nicho de la ventana redonda. 

El área 6sea de la porci6n anterior del estribo.es rugosa y -

se acúmulan los 11quidds exudados desde una fina hendidura 

dentro de esta :!rea. (l) (3) (52) (53). 

Kohut y colaboradores propusieron que los hallazgos de 

la FPL identificaban dos variables especificas: 

1) Comunicaci6n entre el vest1bulo y el o1do medio ady~ 

cente a trav~s de la fissula ante fenestra y, 

2) Una historia cl1nica y hallazgos f1sicos relaciona-­

dos con FPL. (1) (2) (3) (52) (53). 

Histopatolog1a normal del hueso temporal: Nicho de la -

ventana oval. La fissula ante fenestra se encuentra cerrad~ -

por cart1lago secundario o hueso laminar al o1do medio. La 

porci6n medial de la fissula se extiende desde el vest1bulo a 

un área cerrada que generalmente se encuentra cubierta por t~ 
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jido fibroso. (3) (5) (12) (36) (54). 

Nicho de la ventana redonda. La fisura entre el nicho -

de la ventana redonda y el !lmpula del conducto semicircular -

posterior, o el nervio singular cuando se encuentran, est!n 

sellados. Este nicho está sellado con una capa gruesa de col! 

geno o en unos pocos casos por hueso nuevo en formaci6n. (3) 

(5) (12) (35) (54). 

En los huesos temporales de pacientes diagnosticados 

con fistula parilinfática se han visto los hallazgos clAsicos 

de hidrops laber1ntico icliop(lti= o colapso sacular. En ningu­

no se ha encontrado evidencia de enfermedades adquiridas, pr~ 

ceses tumorales, inflamatorios o erosi6n de la c4psula labe-­

r1ntica que explique el hidrops. (3) (5) (52) (54) (55). 

Estos hallazgoz preliminares muestran cambios de las -­

membranas del laberinto membranoso y de la comunicaci6n entre 

el o1do medio y el vest1bulo, o el oido medio y el 4mpula del 

canal semicircular posterior. (52) (53) (54) (55). 

Los cambios patol6gicos que siguen a una FPL son: 

1) Cambios cocleares primarios, debido a una srtbita e·l!!_ 

vaci6n de la presi6n del o1do interno y, 

2) Cambios secundarios debido ~ la salida de 11quido 

por la ruptura de las membranas de las ventanas. (24) (36) (51). 

En raras ocasiones se han observado microfracturas de -

la cápsula laber1ntica y de la fissula post fenestra. (2) (27) 

(28) (38) (39) (55) En ocasiones, estas microfracturas se extie~ 
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den hacia el promontorio, las cuales pueden ser identificadas 

quirrtrgicamente. Pyykko 1990, menciona una relaci6n existente 

entre estas microfracturas con las ventanas. (2) (52). 

En 1977, Okano y colaboradores demostraron claramente -

la fisura en el área de la cápsula 6tica y una conexi6n entre 

el nicho de la ventana redonda y el ámpula del conducto semi­

circular posterior la cual se incrementa con la edad. (2) (3) 

(16) (17) (51) (56) El estudio realizado por Harada y colaborad~ 

res en 1981, demuestra una correlaci6n similar con la edad de 

la fisura de la platina del estribo que se extiende hasta el_ 

facial con el paso de los años. (3) (51) (56). 

Sin embargo, debido a que en nuestro país no· se cuenta_ 

con estudios histopatol6gicos de hueso temporal, se dificulta 

la correlaciOn de estos datos. 
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VI. E T I O L O G I ~ 

La F!stiula Perilinfática es un padecimiento de origen 

multifactorial. (l) (7) (10) (13) (21) (29) (37) 52(55) La causa 

aan no se ~a especificado, describi~ndose entre otras situa-­

ciones: trawnatismos penetrantes de hueso temporal, cirug!a -

del estribo, barotrauma, erosi6n 6sea, algunas anormalidades_ 

cong~nitas de hueso temporal y causas idiopáticas (espontá- -

neas). (4) (9) (12) (14) (26) (32) (43) (54). 

Goodhill fué el primero en postular las fuerzas implas! 

vas y explosivas sobre el o!do interno, como factor causal ~ 

portante en la formaci6n de una fistula. (12) (21) (23) (25) En 

la ruta explosiva, el incremento en la presi6n del LCR se 

transmite v1a
1

el acueducto coclear o a trav~s ~el conducto a~ 

ditivo interno hacia el sistema perilinfático1 esto podr1a r~ 

su1tar en ruptura de la membrana de la ventana redonda o dis­

locaci6n del ligamento anular de la platina del estribo. (12) 

(14) (29) (31) (32) (35). 

En la ruta im.plosiva el incremento de presi6n se ejerce 

sobre el o1do interno por medio de la ventana oval o redonda_ 

por incrementos sdbitos de la presi6n de aire dentro del o1do 

medio y la trompa de Eustaquio1 esta·podr1a resultar en la 

ruptura de la membrana de la ventana redonda o en un desplaz~ 

miento interno de la platina del estribo. Los resultados de -

estas rupturas pueden ocasionar hipoacusia sdbita, vértigo, o 

ambos, indudablemente la ruta implosiva es la dnica que invo­

lucra la formaci6n de fistula asociada con perforaciones tra~ 
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máticas de la membrana timpánica. (12) (26) (32) (38), 

Varios estudios realizados en animales y huesos tempor~ 

les humanos han apoyado la teor1a explosiva bajo diferentes -

condiciones experimentales. Pero hasta la fecha no ha habido_ 

reportes de f 1stulas inducidas experimentalemnte por la teo-­

r1a implosiva. (5) (11) (22) (47) (49) (50) (51) (55), 

La F1stula perilinfática complicada con otitis media 

cr6nica es una entidad peligrosa y un reto terap~utico. (21) 

(23) (39) (40) (56). 

En 1958, Grandfast y Bluestene propusieron la siguiente 

clasificaci6n: * 

l. _Fistulas perilinfáticas cong~nitas: 

A. Sin anormalidades asociadas de hueso temporal o ex--

tracraneales. 

1) Malformaciones de estribo. 

2) Malformaci6nes de ventana redonda 

3) Malformaciones de ventana oval, 

4) Otras malformaciones que comuniquen el o1do medio 

con el o1do interno (ejemplo: fissula antefenestra, fisura de 

Hyrtl). 

B. Asociadas con anormalidades de .hueso temporal o·ex-­

tracraneales. (ejemplo: s1ndrome de Klippel Fiel, síndrome de 

Pendred, displasia de Mondini). 

II. Fistulas perilinfáticas adquiridas: 

A. Iatrog~nicas por ejemplo; postestapedectom1a, poste~ 
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rugia neuro-otol6gica, postciru1a de 61do con enfermedad cró­

nica). 

B. Traumáticas (por ejemplo: Traumatismos craneales con 

o sin fractura, fractura del hueso temporal, traumatismo con­

tuso de o!do, traumatismo penetrante de o!do, barotrauma, al­

teraciones en las presiones de la trompa de Eustaquio, alter~ 

ciones en la presión del LCR). 

c. Erosiva (por ejemplo: otomastoiditis aguda o cr6nica, 

colesteatoma, lu~tica, neoplásica). 

III. Fistula perilinfática combinada: 

A. Fundamentalmente anormalidades anat6micas que hacen_ 

al o1do susceptible de daño por erosi6n, alteraciones de la -

presión, 6 am~os. 

IV. ~1stula perilinfática espontánea (por ejemplo: es-­

fuerzas, toser, estornudar. 

* Modif;icada Althaus 1981, lll l57l (65) (68). 
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VII. CUADRO CLINICO. 

Los s1ntomas de este padecimiento se pueden clasificar 

en: 

l. Episodios de vartigo e inestabilidad, separadamente_ 

o en combinaciOn. 

2. Hipoacusia sensorial, 

3. AcOfeno unilateral, 

4. Otros: plenitud aural, sintornatolog!a neurovegetat1-r1 

va. (1) (7) (10) (21) {27) (36) (52). 

La gran variedad de presentaci6n del cuadro cl!nico en_ 

cada uno de los pacientes incrementa el desconcierto de los -

cirujanos, ya que sus pacientes pueden presentar o carecer de 

pruebas preoperatorias concluyentes para apoyar el diagn6sti­

co, que ~epende de la sospecha cl!nica y puede hacerse con 

certeza s6lo cuando el o1do medio es explorado quirt1rgicamen­

te. (7) (9) (27) (59) (66) (72). 

La caracter1stica del vartigo causado por FPL en su fo~ 

ma de presentaci6n, generalmente en forma sQbita despuas de -

una actividad vigorosa, como sensaciOn de giro o inestabili-­

dad, de minutos a horas de duraciOn, y los intervalos entre -

los ataques se extienden de dias incluso hasta semanas, Otra_ 

caracter!stica del v~rtigo es su relaciOn con los cambios po­

sicionales, similar al que presenta el vartigo postural paro­

x1stico benigno, pero este Qltimo rara vez se repite cuando_ 

el paciente gira nuevamente a la posicilln que le ocasione el_ 
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mismo; pero el v6rtigo de la fistula perilinfática no presen­

ta fatiga. (62) (69) (70 (71). 

La inestabilidad manifest•ida por los pacientes con fts­

tula perilinfática es el s1ntoma mas coman y puede ser de in­

tensidad media o severa, (62) (69), 

En estos pacientes las caracter1sticas de la hipoacusia 

son similares a la de los pacientes que sOlo manifiestan este 

problema, mencion~ndose que los cambios en el patr6n de hipo~ 

cusia debe alertar al madico ·en e.l .diagnóstico de f1stula pe­

rilinfática como hipoacusia sensorial rápidamente progresiva, 

Se observa que estos cambios en la audici6n se presentan en -

los primeros veinte d!as de la producción de una fistula. (10) 

(20) (59) (60) (62). 

El acdfeno, cuando se presenta, var1a de tonalidad agu­

da a grave y de constante a intermitente. En algunos pacien-­

tes este es un signo predominante, (6) (24) (59) (60) (62), 
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VIII. D I A G N O S T I C O. 

El diagnóstico de fistula perilinfática depende de la -

correlaciOn entre el cuadro cllnico los hallazgos f!sicos y -

comprobándose en la exploración quirOrgica del o1do medio. 

(4) (6) (14) (21) (32) (36) (50) (56) (69) (70). 

Hallazgos aidiol6gicos: Se ha comentado mucho acerca de 

las alteraciones en los patrones de audición en los pacientes 

con FPL, observándose una gran variedad de alteraciones que -

van desde hipoacusia conductiva hasta sensorineural, hipoacu­

sia de tonos graves o agudos, hipoacusia ·sabi ta o fluctuante_ 

e incluso audici6n normal y anacusia. Pero ningan patrón de -

hipoacusia indica cual paciente es portador de este padeci- -

miento (Seltzer y McCabe 1986, Glasscock, Muntarbnarn, Weber 

y colaboradores 1987). (7) (23) (24) (40) (59) (61) [62). 

Los estudios audiológicos muestran p~rdidas cocleares -

con alteraciones en la discriminación. Goodhill [1967) llamó_ 

la atenci6n al fenómeno de hipoacusia conductiva como manif e! 

tación de fistula postestapedectom1a; él sugirió que la movi­

lizaci6n de la prótesis ocasiona fallas en la transmisión del 

sonido a la peril1nfa debido al escape de liquido. (21) (37) -

(67) frecuentemente se observa una perdida conductiva similar 

en el seguimiento de pacientes con ruptura de las ventanas 

del laberinto, sugiriendo que también es el resultado de una_ 

inadecuada transmisi6n en la columna de perilinfa 1 porque el 

aire ha entrado en la cOclea reemplazando la salida de 11qui-
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do, ocasionando el fen6mneo de hipoacusia fluctuante (Fraser 

y Floop 1982). (21) (52) (57) (58) (60) (62) (64). 

Freeman, 1978, report6 p~rdida de la percepci6n de to--

nos graves en paciehtes con FPL; esto deber.ta considerarse, -

aunque muchos pacientes no desarrollan este tipo de hipoacu--

sia, pero muestran otras alteraciones en sus audiometr!as. -

(5) (20) (23) (60) (62). 

Otra posible causa de la hipoacusia en los pacientes 

con FPL puede ser la p~rdida de líquido perilinf4tico. Sin em 

bargo, en estos casos la fuga por la ventana oval y/o redonda 

se localiza en las frecuencias agudas de la regi6n de la mem­

brana basilar, resultando invariablemente en párdidas en to~­

nos agudos en ,lugar de graves las p~rdidas en tonos graves en 

pacientes con fistula perilinfática tienen el mismo mecanismo 

que en los pacientes con enfermedad de Meniere, (5) (11) (22)--

(27) (61) (62) (65) (68). 

La presencia de aire en la c6clea ha sido reportada co­

mo otro factor de deterioro auditivo en pocos pacientes con -

fistula perilinf~tica Lanun y colaboradores atribuyen la entra 

da de aire dentro del oído interno s6lo cuando la membrana de 

la ventana r~donda y la membrana limitante se encuentran ro--

tas. (5) (23) (73), 

Una hipoacusia conductiva, sin otro signo de patolog!a_ 

de o!do medio, pcdr1a hace~ sospechar en daño del o1do inter­

no relacionado con f1stula de la membrana de la ventana redo~ 

da. (60) (61) (62), 
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Para fines cl!nicos, los umbrales audiom~tricos no deb~ 

r!an proporcionar los criterios diagn6sticos de fistula de 

ventana de o1do interno. De cualquier modo las alteraciones -

en la audici6n y, en ocasiones, su recuperaci6n en la fístula 

perilinfática continda siendo un enigma como entidad clínica, 

al mismo tiempo, la fistula perilinfática sola no puede expl! 

car las alteraciones observadas en la hipoacusia sObita. (23) 

(60) (61). Hallazgos vestibulares: Los s1ntomas vestibulares -

incluyen v~rtigo inestabilidad, intolerancia al movimiento y_ 

numerosas combinaciones de estos s1ntomas (6) (62) (70). 

Las investigaciones sobre nistagrno espontáneo, signo de 

Hennebert y pruebas cal6ricas no revelan una diferencia sign! 

ficativa entre pacientes en quienes se demostr6 la presencia_ 

de fistula perilinfática y en quienes no se encontr6 la misma. 

(70). 

S1ntoma de Hennebert: Cuando se aplican presiones alte~ 

nantes en el conducto auditivo externo, los pacientes tienen_ 

una sensaci6n de desplazamiento en el espacio, (movimiento, -

inclinación, mareo o alguna combinaci6n de estos; por lo gen~ 

ral, esta sensaci6n ocurre cuando se aplica presiOn negativa, 

en ocasiones de segundos de duraci6n o en el lapso de tiempo_ 

en que se aplica la presi6n. La entrada de aire puede ocasio-

nar una respuesta negativa falsa. (2) (3) (6) (32) (40). 

Black y colaboradores demostraron que el s1ntoma de He­

nnebert puede ser documentado como un fen6meno vest!buloespi-

nal usando métodos posturogr~ficos especiales. (3) (6) (74). 

Signo de Hennr.bert: La asociaci6n de movimientos acula-

res con los cambios de presión (desviaci6n conjugada de la -
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mirada y nistagmo) es prueba de la fistula, obtenil!ndose en -

paci~ntes con membrana timpAnica !ntegra sin evidencia de in­

fección. (2) (3) (6) (14) (24) (27) (37). 

La electronistagmograf1a no es una prueba v~lida para -

el signo de· Hennebert; por lo tanto, es necesario observar el 

nistagmo para poder concluir una prueba positiva. (6) (63) (74). 

No obstante, la ausencia de síntomas vestibulares no es 

de utilidad en la predicción del sitio de fistula perilinfátf. 

ca. La ausencia de alguno de estos signos no excluye la pre-­

sencia de fistula. (6) (12) (24) (27) (62) (66) (71). 

Prueba modificada de Romberg positiva y nistagmo posi-­

cional. Anteriormente se requer1a un signo de Hennebert pos! 

tivo como indi<:ador de tratamiento quirGrgica en un paciente_ 

con diagnóstico de fistula perilinfática, sin embargo, actua!_ 

mente Healy y colaboradores establecieron que un signo de Ro~ 

berg positivo y nistagmo posicional podr1an ser identificados 

como criterio diagnóstico. '(42) (72) La presencia de vl!rtigo -

postural y nistagmo posicional de tipo benigno con inestabilf. 

dad constante es altamente sugestivo de fistula perilinfática. 

(3) (6) (14) (24) (27) (37) (40) Es coman encontrar una respuesta -

positiva en ¡a prueba de Quix en estos pacientes, con desvi~ 

ci6n de los brazos extendidos hacia la dirección del compo-­

nente lento del nistagmo observado en las pruebas vestibula-­

res (past pointing). (72) 

Electronistagmograf1a: No se encuentran anormalidades -

consistentes. ll2) (66) (71). 
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Las pruebas vestibulares como la estimulaci6n cal6rica_ 

y la silla giratoria son indicativas de alteraciones laber1n­

ticas, pero no apoyan el diagn6stico de fistula perilinf!tica 

ni señalan el o1do afectado. (24) (73), 
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IX. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Actualmente el problema de la fistula perilinfatica es_ 

una entidad cl1nica aceptada, Los especialistas han llegado a 

tener mas conciencia de la posibilidad de esta complicación -

en la cirug1a otol6gica y son mas agresivos en la exploraciOn 

de los o1dos con sospecha clinica de esta entidad y en su tr~ 

tamiento, siendo mas cuidadosos en su evaluación. (1) (3) (21) 

(24) (27) (32)(69) Sin embargo, las fistulas congénitas, traum! 

ticas y espont4neas son entidades c11nicas poco comunes y 

ciertamente menos reconocidas, por lo que ~ste tipo de entid~ 

des cl1nicas merecen mayor consideración. (l) (21) (24) (27) (57) 

(65) (68) Por lo tanto se debe hacer el diagnóstico diferen--

cial con toda aquella entidad cl1nica que no se encuentre -

dentro de la clasif1cac16n de Grundfast y Bluestone y que oc~ 

sione l. Hipoacusia sftbita (por ejemplo; causa viral, autoin­

mune), 2. Hipoacusia sensorineural, crónica, fluctuánte y/o -

progresiva. (por ejemplo: tejido de granulaciOn, hipertensiOn 

perilinfática e hidropes:l:a endolinU.t:l.ca) •. (23} _(37•) (74). 
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X. T R A T A M I E N T O. 

Existen dos importantes razones para reparar las fistu­

las perilinf6ticas. 

1) Mejoria de los s1ntomas auditivos y vestibulares 

2) Evitar la posibilidad de complicaciones. (1) (9) (21) 

(27) (64) (65). 

En los pacientes postestapedectomizados con sospecha de 

fistula de la ventana oval, la exploraciOn quirQrgica deber1a 

practicarse sin demora. (1) (29) (31). 

Se ha visto que la cirug1a es el Qnico m~todo que corr2 

bora la presencia de fistula perilinf6tica en ciertas ocasio­

nes en forma inequivoca cuando la presencia de una f 1stula p~ 

rilinf4tica es obvia, o cuando la fistula fu~ creada durante_ 

la cirug1a o por una lesi6n penetrante de o1do,,pudi~ndose ~E 

servar en estos casos salida de liquido claro en el sitio de 

la fistula. (1) (4) (6) (14) (23) (72) En ot_ros casos, los hallaz­

gos diagn6sticos descritos son mucho m4s sutiles y no puede -

ser identificado, el sitio de la f1stula, en estos casos, el_ 

diagn6stico se puede realizar usando los m~todos de identif i­

caci6n de fistula sugeridos por Goodhill, o mediante el uso -

de radioisOtopos descrito por Emmet y colaboradores. (2) (41 -

(14) (27) (57) (58) (71). 

Se han propuesto diferentes lineamientos en el trata-·­

miento de las fistulas perilinf6ticas pero todos ellos tienen 

los mismos principios. (3) (9) (12) (69) (71) (72) (74) (75). 
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El siguiente criterio m4dico ha tenido gran aceptaci6n_ 

y consiste en: 

1) Los pacientes con hipoacusia son observados clínica­

mente durante cinco d1as, con reposo en cama (con la cabeza -

elevada JO grados). Si al final de estos cinco dias de reposo 

en cama la audici6n no ha mejorado, se recomienda exploraci6n 

quirOrgica del o1do. Si la audici6n empeora durante estos ci!!_ 

co d1as, est4 justificada la exploraciOn temprana. Si hay me­

jor1a de la audiciOn, se prescriben otras cinco semanas de ª!:. 

tividad ligera. (1) (38) (40). (63). 

Durante la exploraci6n del o1do medio, la membrana tim­

p4nica es reflejada, y la exposiciOn ·del o1do medio es a tra­

v4s de una timpanotom1a, usando el estribo como 11mite. (l) -

(6) (9) (69). El acOmulo de perilinfa con presencia de sangre_ 

obscurecen el campo dificultando una evaluaci6n,precisa, esto 

es importante ya que hay que distinguir entre trasudado y 

flu1do,perilinf4tico para evitar un diagn6stico positivo fal­

so. (1) (4)(6) (23) No es raro encontrar qu~ la mucosa en el -

Srea afectada se encuentra engrosada y obscurecida en campar!_ 

ci6n con la apariencia de la mucosa normal. (72) (74) (76); 

Una vez que el !rea involucrada ha sido identificada, 

la mucosa se refleja hacia atr4s, desde el sitio afectado ha.!!_ 

ta una extensiOn que permita el empleo de un material apropi~ 

do para realizar el colgajo para sellar la f1stula. Posteri·o!. 

mente la membrana timp4nica es recolocada en su sitio y la 

t4cnica de cierre y cuidado? postoperatorios son los mismos 
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que para la estapedectom1a¡ los antibi6ticos son prescritos -

en forma rutinaria por 6 d1as como tratamiento profiláctico.­

(69) (71) (72) (76) Se continu'a· igual manejo m!!dico para fistula 

perilinfática como el mencionado anteriormente. (69) (71) (72)­

(74) (75) (76i. 

Se ha dado otro manejo a los pacientes con fistula per! 

linfática relacionados con la presencia de colesteatoma, va-­

riando en la eliminaci6n o no de la matriz del mismo. (38) 

(39) (40(63) (72) (76) Existen varios factores que pueden in- -

fluir en esta decisi6n dependiendo del cirujano y de paciente 

a paciente. (38) (39) (40). 

Por muchos años ha habido dos tipos de manejo en el 

abordaje de las f1stulas perilinfáticas en todo este tiempo,­

algunos cirujanos propugnan la eliminaci6n de la matriz del -

colAsteatoma desde la fistula en la cirugia primaria, otros -

aconsejan una mayor precauci6n en el abordaje. (38) (39) Ac-­

tualmente se considera que con t~cnicas cerradas como el aboE 

daje combinado de timpano plastia, en casos de fistula, el c~ 

lestectoma deber1a dejarse intacto en el procedimiento prima­

rio, y subsecuentemente eliminarse en un segundo tiempo qui­

rdrgico. Alte,rnativamente con las técnicas abiertas es reco-­

mendable la preservaci6n permanente de la matriz del colestea 

toma sobre la fistula. (24) (40) (63). 

Lll habilidad y expe>iencia del cirujano para eliminar -

cuidadosamente la membrana del colesteatoma sin la ruptura de 

la membrana del laberinto, no deber1a pasarse por alto. Si el 
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cirujano no se siente seguro en su habilidad para eliminar el 

colesteatoma, desde las areas del laberinto fistuloso, es se­

guro y más prudente dejar que el area sea cubierta por matriz 

de colesteatoma. (72) (76). 

Otro factor que influye en la eliminación o no de la m~ 

triz del colesteatoma es la localización y el tamaño de la 

f1stula. El sitio mAs frecuente de f1stulas perilinfAticas es 

la erosi6n del domo del conducto semicircular horizontal en -

pacientes con colesteatoma. Cuando 18 matriz del colesteatoma 

cubre una f1stula de conducto semicircular, hay una mejor 

oportunidad para eliminarla sin riesgo de dañar el laberinto, 

que cuando 6sta se encuentra cubriendo una f1stula coclear. -

(38) (39) (63). 

La f1stula desarrollada en el curso de una enfermedad -

crónica de o1do con colesteatoma puede ser dividida dentro de 

tres o cuatro estadios (Palva 1986)1 

El ler. estadio preliminar, en el cual es posible dis-­

tinguir una 11nea azul en la superficie del canal horizontal, 

pero adn permanece una delgada capa de hueso. 

2do. estadio: La f1stula se ha establecido, todo el hu~ 

so ha sido absorbido y los bordes de la matriz del colesteat~ 

ma y la membrana endosteal permanecen intactas; el espacio p~ 

rilinfAtico estA cerrado. 

3er. estadio: La membrana del canal semicircular se en­

cuentra en contacto directo con la matriz del colesteatoma y_ 
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la eliminaci6n de la misma puede abrir ampliamente el espacio 

peri1infático. En los cides con mayor eKtensión de erosión 

6sea, la membrana del conducto descansa en un canal formado -

por el colesteatoma. En pocos casos, el conducto membranoso -

se encuentra dentro o de la masa de colesteatoma. Los s1nto-­

mas vestibulares que sugieren la presencia de f1stula perili!!. 

fática se encuentran en el 2o y 3er estadio. (63) (76). 

Cuando el tamaño de la f 1stula es menor de 2 mm es gen~ 

ralmente segura la eliminaci6n de la matriz del colesteatoma. 

Por otro lado, si el tamaño de la f1stula es de 2mm o mayor y 

una gran área del conducto membranoso está eKpuesta debajo de 

la matriz, entonces el manejo debe ser diferente, (381(39) 

(63) La eKperiencia del cirujano debe intentar la eliminación 

de la matriz del colesteatoma cuidadosamente desde la pared -

de la membrana del laberinto¡ si ~sta se e~cuentra adherida a 

la matriz no debe eliminarse debe dejarse intacta, debiendo -

ser eKteriorizada y se podr1a practicarse una timpanoplastia_ 

posteriormente. Estos casos deber1an ser observados en for­

ma estrecha para detenninar la recurrencia O no de colesteat~ 

ma. l39) l63) (76). 

En casos de o1dos con fistula laber1ntica de un lado y_ 

enfermedad supurativa contralateral, se debe evaluar las con­

diciones cl1nicas, observando la función vestibular y coclear 

del o1do con fistula. Si se encuentran profundamente afecta-­

das, se debe intentar la eliminación de la enfermedad; si no_ 

es muy grande el tamaño de la fistula, deberla de eKCluirse -
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la enfermedad supurativa del o1do el:lminando la matriz del c~ 

lesteatoma. Debe ser considerada la laberintectom1a para seg~ 

ridad y prevenci6n de una complicaci6n intracraneal. De otro_ 

modo, s1 el o1do en cuesti6n tiene buena reserva coclear y 

vestibular, entonces cada intento deber1a ser para preservar_ 

la funci6n de acuerdo a los lineamientos referidos. (381(39)­

(58). 

En caso de o1do Onico con fistula laber1ntica se debe-­

r1an realizar esfuerzos por preservar la audici6n. (58) (72) -

(76). 

Otro de los factores que influye en la elimi~aci6n de -

la matriz del colesteatoma en su mecanismo de erosi6n. De los 

muchos factores que contribuyen a la erosi6n, los dos m~s im­

portantes son la actividad de la colagenasa y la presi6n que_ 

ejerce el colesteatoma. Estos podr1an ser un factor importan­

te para la eliminaci6n del colesteatoma cuando los otros fac­

tores no pueden ser valorados. Por ejemplo, si el colesteato­

ma que ha producido la fistula parece ser producido por un m~ 

canismo de presi6n, esto podr1a permitir dejar matriz de co-­

lesteatoma sobre la f1stula, a diferencia de los casos en que 

existe un mecanismo de osteolisis, ya que se trata de un mee~ 

nismo qu1mico. (40) (58). 

Entre los materiales que se han empleado como colgajos_ 

para el cierre de fistulas perilinf!ticas se encuentran: fa-­

cia, grasa, pericondrio, periostio, colgajos de vena, gelfoam, 

usando di'1ersos medios de f1jaci6n, (24) {27) (36) (40) (75) (76), 
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XI. CASOS CLINICOS: 

CASO l. 

Paciente de sexo femenino de 59 años de edad con antece­

dente de amigdalectom!a a los 29 años. 

Padecimiento de 25 años de evoluci6n con otorrea derecha 

mucopurulenta, f~tida. Hipoacusia derecha de un mes de evolu­

ci6n que se inicia en forma sGbita, fluctuante. Acufeno dere­

cho constante de tonalidad aguda del mismo tiempodeevoluci6n. 

V~rtigo de un mes de evoluci6n de minutos de duraci6n, relaci_g_ 

nado con cambios posturales, inestabilidad y lateropulsi6nala 

derecha. E.F. o!do izquierdo membrana timp&nica con pseudomem 

brana y placas, de ttrnpanoesclerosis, o!do derecho conducto 

auditivo externo con destrucci6n de su pared posterosuperior, 

epitelio que se introduce a ático, membrana timpánica pars te~ 

sa adherida a promontorio. AUDIOLOGIA. Umbrales disminuidos -

en forma bilateral, Weber lateraliza a la izquierda. Rinné 

óseo izquierdo y aéreo derecho. Oido izquierdo hipoacusia mo­

derada de tipo conductivo, otdo derecho hipoacusia moderada de 

tipo mixto. Signo de la .fistula positivo. Electronistagmogr~ 

f!a: sacadasd~ búsqueda, rastreo, nistagmo optoquinético nor­

mal, nistagmos espontfineo a la izquierda. Pruebas de giro: 

nistagmo vestibular puro deprimido a la derecha; supresi6n vi­

sual con nistagmos a la izquierda, optOvestibular normal. Con­

clusi6n lesi6n vestibular periférica probable secundaria a ft~ 

tula perilinfática derecha. RX comparativas de mastoides pér-
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dida del patr6n trabecular de ambas mastoides, oído derecho a.~ 

pliaci6n de antro mastoideo, arnputaci6n de scutwn. TAC cortes 

axiales y coronales corroboran ampliaci6n importante de antro 

mastoideo derecho, amputación de conducto semicircular hori­

zontal, eroSi6n de tegmen, sin imágen sugestiva de afección i!! 

tracraneal, l~mina del seno sigmoidea respetada. Otdo izquieE 

do dudosa ampliación de antro mastoideo, sin lesiones liticas. 

Cirugía realizada: mastoidectomía radical modificada de­

recha. Hallazgos: gran colesteatoma que ocupaba conducto aud,! 

tivo externo comunicando con antro !11astoideo, erosi6n de tegmen 

con exposicHin de du.ramadre, ausencia de membrana timplinica, -

sólo se encontró platina del estribo, fistula de conducto sem_! 

circular horiz?ntal cubi~ta por colesteatoma, la cual se dis~ 

ca parcialmente y se cubre con fascia de múscuro temporal y si 

lastic delgado. HISTOPATOLOGIA: inflamaci6n cr6nica y tejido 

de granulaci6n compatible con colesteatoma. su evoluci6n pos.!;_ 

operatoria fue favorable: antibi6ticos administrados cefalosp2 

rinas. Estudio audiol6gico de control reporta mejor1a de 20 db 

en el otdo derecho, con respecto al estudio previo. A los seis 

meses de postoperatorio se encuentra asintomltico. 

CASO 2. 

Paciente de sexo masculino de 30 años de edad que inicia 

con otorrea bilateral de 20 años de evoluci6n, mucopurulenta, 

f~tida, abundante, otalgia'derecha importante¡ hipoacusia der.!! 

cha de una semana de evoluci6n, progresiva no fluctuante. Ple-
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nitud aural del mismo tiempo de evoluci6n. Vértigo de una se­

mana de evoluci6n relacionado con cambios posturales, de minu­

tos de duraci6n, acompañada de sintomatologia neurovegetativa. 

Inestabilidad y lateropulsi6n a la derecha. Cefalea. E.F. oído 

izquierdo conducto auditivo externo con destrucci6n de su pa­

red posterosuperior con epitelio que se introduce a !tico, me!!! 

brana timp~nica con perforaci6n marginal de cuadrante postero­

superior, mucosa de caja hiperémica, edematosa. Otdo derecho -

conducto auditivo externo con presencia de p61ipo, membrana 

timp!nica con perforaci6n de cuadrante posterosuperior por do.!! 

de protruye el p6lipo, remanente engrosado e hiper6mico. AUDIQ 

LOGIA: umbrales disminuidos, Weber central, Rinn6 mejor a6reo 

izquierdo y 6seo derecho. Oído izquierdo hipoacusia superfi-­

cial conductiva, oído derecho hipoacusa severa de tipo mixto. 

Signo de la fístula positivo. Electronistagrnografía: sacadas 

de bdsqueda y rastreo normal nistagrno espont!neo de direcci6n 

cambiante inconstante, optoquin6tico desorganizado. Pruebas de 

giro: nistagrno vestibular puro deprimido a la derecha, supre-­

si6n visual, optovestibular normal. RX comparativas de mastoi­

des p6rida del patr6n trabecular bilateral. 

Cirugía realizada: mastoidectomía radical modificada de­

recha, hallazgos: colesteatoma que ocupa antro mastoideo y At! 

ca el cual se reti~a, fistula de conducto semicircular horizo!!: 

tal en su porci6n anterior, la cual se continaa con e1 conduc­

to membranoso, se limpia de colesteatoma y se cubre can fascia 

de temporal y silastic delgado. Su evoluci6n postoperatoria -
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en las primeras horas presenta vómito, v~rtigo intenso, nista~ 

mo ~orizontal con componente r&pido a la izquierda, antibi6ti­

cos administrados cefalosporinas. Estudio audiol6gico de con­

trol Weber lateraliza a la izquierda, Rinn6 mejor a6reaizquie.i:: 

da y 6sea derecha. O!do derecho hipoacusa profunda de tipo se_!! 

sorial (descenso en comparaci6n a estudio previo). ENG sacadas 

y rastreo normal, nistagmo optoquin~tico desorganizado a la d~ 

recha, nistagmo espont~neo a la izquierda de ler. grado. Prue­

bas de giro: nistagmo vestibular puro' ab6lido a la derecha, ª!! 

presi6n visual discreto nistagmo agregado a la izquierda, opt2 

vestibular con aparente preponderancia izquierda por desapari­

ci6n de componente nist~gmico a la derecha. Conclusi6n: En fa­

se de compensaci6n adecuada. 

CASO 3. 

Paciente masculino de 58 años de edad con antecedentes -

de mastoidectom!a radical derecha un mes antes de su inqreso. 

Inicia con otorrea derecha de 10 años de evoluci6n de e~ 

ractertsticas mucopurulenta, f6tida, en abundante cantidad. H! 
poacusia bilateral de 3 años de evoluci6n de predominio dere-­

cho, lentame~te progresiva, que se exacerba posterior a su ci­

rug!a, v6rtigo de minutos de duraci6n relacionado con cambios 

posturales, inestabilidad y lateropulsi6n indistinta, diplopia 

del mismo tiempo de evoluci6n, sintomatolog!a neurovegetativa. 

E.F. marcha atáxica, Romberg ausente, nistagmo espontáneo de -

2o. grado a la derecha, signo de la fistula positivo. O!do iz-
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quierdo membrana timp~nica !ntegra. O!do derecha herida retr2 

auricular en buenas condiciones, plastía de concha amplia, ca­

vidad de mastoidectomta con tendencia a la obliteraci6n, brida 

de muro de facial hacia pared anterior, la cual se corta. 

AUDIOLOGIA: mejor umbral izquierdo, Weber lateraliza a la der~ 

cha, Rinné mejor 6seo derecho y aéreo izquierdo. O!do izquie_E 

do audición normal con caída selectiva en 8000 hz., oído dere­

cho hipoacusia superficial de tipo conductivo. Postural no a.! 

teraciones del nistagmo. RX comparativas cambios relacionados 

con la ciru91a, opacidad de celdillas mastoideas. TAC cortes 

coronales de mastoides se observan cambios posteriores a la e!. 

rug1a, opacidad de o!do medio, o!do izquierdo normal. 

Cirug1a realizada: revisi6n de mastoidectom!a radical d~ 

recha y reparaci6n de fístula de conducto semicircular horizo~ 

tal. Hallazgos: abundante fibrosis tisular, ca~idad de masto! 

dectom!a incompleta, abundan celdillas con epitelio y mucosa. 

Erosi6n de conducto semicircular en su porción medial, apreci§l! 

dese laberinto membranoso con salida de secreción hialina ese~ 

sa, fascia libre no sellaba defecto óseo, colesteatoma en an­

tro mastoideo, receso timp!nico de trompa de Eustaquio que se 

retira, epitelio sobre ventana oval con platinasinsupraestru~ 

tura que se respeta. Se coloca injerto de fascia temporal por 

debajo del epitelio y que se fija con gelfoam. Su evoluci6n -

postoperatoria fue favorable, d~ndose de alta 10 d!as despu6s, 

antibi6ticos administrados fueron teraciclinas. Estudio audi.9_ 

16gico de control, no nistagmo espontáneo, ENG sacadas de bfis-
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queda, rastreo, nistagmo optoquin~tico normal. Pruebas de gi­

ro: "nistagmo vestibular puro sin respuesta a la izquierda, su­

presi6n visual adecuada, optovestibular respuesta disminuida a 

la izquierda, 

CASO 4, 

Paciente femenino de 27 años de edad, inicia su padeci-­

miento con otorrea derecha mucopurulenta en su infancia. Hipg 

acusia derecha lentamente progresiva ·del mismo tiempo de evol~ 

ci6n. Inestabilidad de 2 años de evoluci6n con lateropulsi6n 

a la izquierda. E.F. o!do derecho conducto auditivo externo -

con destrucci6n de pared posterosuperior, cavidad de autoaticg 

rnastoidectom1~, membrana timp!nica adherida a promontorio. 

O!do izquierdo membrana timp!nica !ntegra con bolsa de retrac­

ci6n en para fl!cida a la cual se le ve fondo. AUDIOLOGIA: W~ 

ber no lateraliza, RinnG mejor v!a 6sea bilateral¡ hipoacusia 

moderada bilateral de tipo conductivo. 

Cirug!a realizada: mastoidectomta radical derecha. 

Hallazgos: destrucci6n parcial de pared posterior, cole_!! 

teatoma de Atice, para tensa atelect~sica que sella trompa de 

Eustaquio, caja epitelizada, ausencia de yunque y supraestruc­

tura de estribo, mastoides con celdillas escasas, mucosa engr2 

sada, ausencia de antro mastoideo. Complicaciones: en virtud 

de ausencia de referencias anat6micas y dada la patolog!a con 

la que cursaba el paciente, se abri6 accidenatlmente el condu_s. 

to semicircular horizontal, mismo que fue sellado con fascia -
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de mGsculo temporal. Estudio audiol6gico de control: oido de­

recho hipoacusia moderada de tipo conductivo, o!do izquierdo -

hipoacusia moderada de tipo conductivo~ 
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XII. e o N e L u s I o N E s 

Tomando en consideraci6n que nuestro hospital es un he! 

pital de concentraci6n y capta pacientes de hospitales gener~ 

les de zona de la ciudad de México y parte de la RepGblica M~ 

xicana, reune relativamente muchos casos de pacientes con f1~ 

tula perilinf~tica que no han sido manejados, con un diagn6s­

tico preciso, debido al poco conocimiento que se tiene sobre_ 

este padecimiento. 

En este estudio se revisaron los expedientes de siete -

pacientes con diagn6stico de probable f1stula perilinf~tica,­

excluyéndose tres casos en los que no fué posible demostrarla 

quirOrgicamente. 

El cuadro cl1nico predominante fué hipoacusia, inestabi 

lidad y otorrea en los cuatro caos estudiados (100%). Otros -

s1ntomas encontrados fueron: vértigo en tres casos (75%) sin­

tomatolog1a neurovegetativa en dos casos (50%) , y otros s1nt2_ 

mas como cefalea, diplopia, otalgia, en el 25%. Estos datos ~: 

cl1nicos se encuentran acordes a lo informado en la literatu­

ra médica, que considera estos datos como caracter1sticos de 

este padecimiento. De los cuatro casos, todos presentan ante­

cedentes de otorrea (100%), debido a que en nuestro medio pr=. 

domina la enfermedad inflamatoria y cr6nica del o1do medio y, 

de estos •.casos, 50% de las fistulas perilinf!ticas encontradas 

fueron de origen iatrogénicos ldos casos). 

En relaci6n con los hallazgos audiol6gicos, el 100% de 

los pacientes reportaron algün tipo de hipoacusia variando de 



superficial a severa, y de tipo conductivo a mixto. La elec-­

tronistagmograf1a no fué una prueba concluyente de éste diag­

n6s tico, sin embargo fué de gran ayuda para el mismo. La pru! 

ba de la f1stula fue positiva en 50% de los casos. 

En los cuatro casos se realiz6 cierre de la fistula, 

con abordaje transmastoideo y empleando fascia de mdsculo te~ 

peral porque se ha observado que la evoluci6n con esta técnica 

resulta favorable. Se elirnin6 el colesteatoma en 75% de los -

casos con cierre de fascia temporal, encontrándose mejor!a -

de la sintomatolog1a vestibular en 100% de los pacientes; no_ 

obteniéndose el mismo resultado en cuanto a la audiciOn, ya -

que no se observ6 cambios en 50% de los casos, un paciente 

(25%) pr.esent6 deterioro de la audici6n y el 25% restante ob­

tuvo ganancia auditiva. 

Este estudio no tiene valor estad!stico debido a la p~ 

queña muestra valorada, pero demuestra la importanci'a del co­

nocimiento de este padecimiento en el diagn6stico diferencial 

con otras entidades que causan alteraciones de la audici6n 

acompañados de sintomatolog1a vestibular.nNo se puede diagno! 

ticar lo que no se conoce". 
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