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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

la otocsclernsis es wa ~ 

te y frocucnte a>USa de hl¡nriis!a 

de tipo cxnhcti.... la <lliniruc:ión 

de la ag\lll!za wditiva se ptescuta 

¡xr lo reg,Uar en 11Ujcn!s, jaomes 

y es led2a54e ¡:tLpedva .. 1 

la pria?ra ""' que se dcscrihiÓ 

a w (Dci..entc an hi¡nnrri a de tipo 

oorO..ttivo en presencia de llDib:aJa 

t:i.aipÍnim noratl, fir en 161D por fu 

Ven.,,. • ~ m la litcm

tura o¡mu:iÓ ..... groo cantidad de 

reportes en los que se il""""""1tÓ cl 

cooocimimto de la cnferuoJad y fue 

hasta 1912 <n que fulita?r la deln

miOO otoc9'.:l.cra5i. 2-S 

naa- los si¡,.rimms Dños se 

han ..ii.zado ~mes poc di

~ aut:ons, CCIDJ ~. fbger-. 

th¡er, \filson y Adson, en las que se 

ha aportado infonrucioo sobre la 

histo¡ntologia, var:iaotcs noamlcs 

del desarrollo e hlstologia rnnml 

del tnlcrinto ú:n> y de L'l cá¡sita 

ótia1 !:.--t> _ 

En ,.,, .. ~:;•IÍ:-it int ¡1uhl ic;ala ¡•tr 

l~ui hl ~· t'la·t'l1l 1-l, t¡tk" lii olu.~~lr1u-

sis histnlé-gica en el 12% de mJjercs 

y en el 6.st de los h:llhres blaocos 

wtnpsiaclos y solo .., el 1% para re-

gros sin prabDinio pora """" 3
• la 

lhlveraidad de <lú.alg> ¡ublicó .... S!>

rie de ot;aes:.leosis fristológím de 

mis del Kit m illlividwa de raza cau

cásiai. lége<- y ~ en difuren

tes pddicar:iooes report.m que la in

ciden'.:fu es el doble m llll je1"es que 

en Jadxel 3 

Sdu>p y CO¡xnivici.us ~ 

que se tratal:D de u:e mfemolad gen<!

t:il::a de trnnsnisiái rul:09ánica daní

rutte, de pcrctmncia :iJlcmlilcta y que 

SJ f-rer.::ueocia es DJ.JCW ucnor m han

bres que en 1111jeres, c:oocluyeron qir 

CS1 d.ifeRocia inplimle U"l acs:anism 

de s!Jorjfu. mtuml 11 - Grcgoriadis 

al estidiar ffi picientes griegos Oil 

otce9:len:eis cx:n y sin antecedentes 

fanili..ares oh:e"vó la asn:::iar:iOO cnlre 

los ant:igerxis 11.A y la otoesclcrosis, 

lo que a¡Xl)'Ó Ja ¡nrt:.ici(Eci.én de fac

tores ~cu; y dijo qtr la falta 

tk• .;N.._·i;,cil.i ulln! loo gru¡a; a•1 )' 

siu hi~oria l"amiliar p.EiLiva 9.1CCTÍ;1 
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una het:erogmeidad genética 12 
, 

Beighton y Sellars en su libro 

dernninado ''Genetics and otology" 

resuniéron la otoes:lerosis caro la 

consecucocia de crecimiento de hueso 

CSIXJngiÓtico en sitios especificos 

de la cá¡&tla btica, siendo el nás 

fro:uentc la f:issula antefenestra 

por delante de la vent:Bna oval y el 

hueso de nueva fornnción involocral:a 

la articulación estapedio-vcstibular 

causaroo la fijación de la platína 

al estribo. Así la potolog:ÍB de la 

enferarec!OO habla sido bien descrita 

mientras que la rotogenin penranocía 

sin explicación. Los estudios gené

ticos de 1arson concluy&on que re 

transnitía cai carncler daniiiantc con 

una pcnetmnc:ia del gen que variaOO 

del 15% al 4G!'o. lnvestigaciooes 

citogenéticas han podido darostrnr 

que no existe relación con los nnrr.a

dores especlficos rnra gru¡:os Slllgui

ncos .. l 

l:j1 la et.aro inicial de la cnfer

nnlad la otccspoogi.osiH (rcbhlodcci

miento) es dc(,ida a un nl.JJCnto de lu 

vascu1aridad y a reabsoi:cl.ÓO ósea en 

la cápsula btica '". U. preseocia de 

restos de cartílago anbriooario en la 

cáf\Sltla ótica y la presencia de his

tiocitos deben caro resultado los can

bios otospongiÓticos 15 • La otoescle

rosis hasta entcn:es considerada 

exclusiva de hmanos llevó a Yoo a 

real:b.ar estudios en ratas logrando 

fornnr en ellas canbios otoespcngió

ticos en el neato extern:> cerca del 

anillo timp5nico, cuyas característi

cas potcl\gicas sarejaben a las del 

h\.JeSJ espaigiótico en otoesclerosis 

en hllTOflOS, al..lllC}ue no se reconocieron 

canbios en 1n ventana oval, si se 

cncon.tráron en la cápsula Ótica. Se 

utilizó caJD antigeno al colágeno 11 

y rnsteriomcntc se damstráron los 

canbioo otoesJ'XXl&iÓtjcos y títulos 

altos del /<: por el rrctodo ELI5A los 

cuales cst..-:iban nLL...centes en las ratas 

control 1•-11_ (f i g l) 

Abriendo otras hi¡>\tesis cam la 

traumtica (liberadora de colagcno 1l) 

y la nutoimunc 17 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

In otoesclerosis m sido catalo

¡¡acla en grupos caucásicos cam una 

entidad 1ID10génica transnitida en 

forne daninante con um JEl(?trnncia 

variable. 

F.n la ¡x>blnción que acude al 

servicio de 01G del IG CMl del ll'SS 

y por carunicociÓn JErSOOa1 de la Dra 

~ P.dtricin Nava, se encuentra 

que en un elevad.o JXJI"C8ltaje ro se 

canprueba una historia frnliliar posi

ti vn ele otoes:lerr.isis1 3 • Así que se -

piensa en In posibilidod de heterog<>

ne.idad genética, que corxliciona otras 

(omns de transni.sión cam la autosó

nti.cü rcu!SiV'"d y/o lo nultifoctorial. 
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OBJETIVO 

Iet:eI11rlnar si existe o no hete

rogereidad genética en la t:ransnlsioo 
de la otoesclerosis en la poblaci.6n 

deroch:ihabiente que acule a coosulta 

al servicio de 00 del ffi 0-R del 

oos. 

-9-



JIIPOTESIS 

llo 

la otoes:1crosis CalD ha sido 

lescr.ito en p>blaciooes rairásiras. 

ie tmns:nüe m fonm autof:inñ.ca do

uinante en ¡u:ientes de rn:; del 11:; 

}I¡ del m:s. 

H1 
Existe ~ genética 

evideociada ¡x>r el tipo de trnnsllisióo 

en les ¡a:.icntes de rn:; del 11:; CM! 

del ll'ffi. 

-10-



PROGRAMA DE TRABAJO 

MATERIAL 
Criterios de inclusión: Se incluyeron 

todos los casos diagnosticados caJD 

otoosclerosis, sin :importar sexo, 

carqirendidos entre 5-:0 años, aten

didos en el servicio de 00 del a:; 

Oll del JM'S, del rres de Junio de 

1985 al llES de flicro de 19e6. 

Criterios de no inclusión: No se in

cluyeron ¡:ucientes con -antecedentes 

de infL"Ccioncs ótiCc"lS succptibles de 

producir JXItolog.ia similnr tales caro 

Otitis rerosos y adhesivas, o padeci

mientos genéticos caro enf de Paget 

y ostcogéÍlesis imPJrfccta, así cam 

enfernos que presentaban presblacusw 

y datos de :in.suficiencia vascular ce

rebral, caro C-'l&> indice. 

Criterios de exclusión: Pacientes que 

dW<mte el esttrlio no pudieron aportar 

datos significativos p;ira la elabora

ción del estudio fomilinr. 

Otro nnterial: Camrns SOllOOITTJrtigun

¡:ara rea!U..ar audiaretr!as tonales y 

logooudiaretrlas, audiarétro autamLi

co de Pékésy, impedanciatétro, micr0&

copio etológico y fomato para capta

ción de datos. 
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METO DOS 

Se efect:u6: 

a. Fstudio clínico canpleto, explora

ción mic.roscopica de oido y estu

dios de gabirete: /wdiaretda to

nal. logoaudiaietría. estudio 

autamtico de l'G<ésy e :im¡x"Jancio-

netria. 

b. Interrogatorio :intencionado ~ 

detectar antecedentes foni.liares 

de la patología estudiada. 

c. F..studio genético faniliar lL~o 

1us tLUlica.c:; rura claOOración del 

árhol f.,•Cnt.:ul~ic.o C'f\ cada C<.'1~ 

:úxlice. 
d. A los faniliares con sospecha de 

¡:odecer la miste enfenredad, estu

dios canprolntorios de otoesclcro

sis. 

e. Vac.ianiento de los datos obtenidos 

a u.in OOja de recolección de datos 

de las que se obtuvo infornncián 

r.ara la elaboración estadística. 

f. Análisis de la infonmciÓn obtenida 

en los 2~ casos vistos del ncs de 

Junio 1985 al llCS de mero de l'H>. 
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MANEJO ESTADISTICO 

Consistió en detenn!mr para las 

~bles de edad y sexo: ~Wia X, 

f!rianZa a2 y desviación estnndar a. 
Para la can¡nrnción entre ante

eclentes genéticos y rnibientales se 

tti.lizáron cuadros de contingencia 

Jetenni.nando los valores esperados 

ura cada una de las variables am

>ientales tabuladas y obteniendo en 

:Bda """' la x' y el valor de con-

flabilidad de esta es decir la P (ni

vel de confiabilidad), can¡nranrlo el 

valor de la x2 coo las tnblas conven

cionales. fu la rnism rmnera se COOIJX!

raron Jos ootecedentes M?ndelianos con 

losro 1-Endelianos. 

fn función de los valores de P 

valoraros la aceptación o rL>ehazo de 

la H
0

• 

- 1 "j-'-



RESULTADOS 

EDAD Y SEXO 

O. los 24 casos fndlce estudiados 

encontraros 14 ~ y 10 d, con una rredia 

EDAD DE INICIO DE LA 

DECAD• MUJERES 

la. 

2a. 11-16·19 

3a. 22·23·23· 26·27·28·29 

4a. 35·37 

. 5a. 42·47 

FIG.-2 

de edad ¡ara las prineras de X= ~.3 

con una o= 9.9, ¡ara los haTibres una 

X= 24 y una o = 12.2 (fil< 2 - 6) 

SINTOMATOLOGI A 

HOMBRES 

7 - 9 

10 

26 -28 

31 ·34·37·38 

40 
. 

·· .. 

EDAD AL INICIO DEL ESTUDIO 

DECADA MUJERES HOM.BRES 

2a. 12 13- 16 

3o. 21·21-29 22 

4a. . 30·31 -32-32·38 33-38-39 

5a. 41 44-48-48 . 

6a 50·50· 52. 55 52 

-
FIG.-3 
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EDAD DE 1 N 1 Cl O 

l>ECAOllS 9 N • 14 x • '30.3 Cf N• 10 x • 24.0 

1 a. n • o x • o n • 2 x " e 
2a. n • 3 x • 15.3 n • 1 x ¡, ·10 

3a. n • 7 x • 25.4 n • 2 x .. 27 

4a. n .. 2 x • 36 n • 4 x •35.0 

5a. n .. 2 x • 44.5 n • 1 x • 40.0 

FIG.- 4 

8 

7 ,o,, 
I \ 

f I \ 
M / o 

/ M 

!· o I u .. I .., 4 I 
É I 
~ 3 o 
z 

2 

¡__,_~..¡_~.¡-~t---"~-+---1'~-+~-l-~4 
5 10 15 20 25 30 . 35 40 45 50 

FIG -~i 
EDAD EN Mios 
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SEXO Y EDAD 

9 ó' 
N = 14 N = 10 

x = 30.3 X = 24.0 

cr 2 = 99.947 o- 2 = 149. 2 

d- = 9.997 <T = 12.214 

FIG.-6 
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TRANSMISION 

fn cuanto a la forna de transnisión 

encml:ralDs unicarente 5 casos en los 

cuales el anta:edente Renético fue 

TIPO DE TRANSMISION 

evidentatente daoostrativo de traru>

misién naxieliana, autosEica dani.

nante en 4 fmrl..lias v aut.a:árdco re-

FAMILIAR ENCONTRADA 

AUTOSOMICA DOMINANTE 2 FAMILIAS 

AUTOSOMICA DOMINANTE 
1 FAMILIA PENETRANCIA PARCIAL 

EXPRESIVIDAD TOTAL 

AUTOSOMICA DOMINANTE 
1 FAMILIA PENETRANCIA PARCIAL. 

EXPRESIVIDAD VARIABLE 

AUTOSOMICA RECES IV A 1 FAMILIA 

SIN RELACION FAMILIAR 19 FAMILIAS 

FIG.-7 

·. cesiv~ lTaiiilia. (fig 7) 

Los autosdnicos daninantes se can¡or-

1 taron. con penetroncia y expresividad 

total en 2 casos, coo pcnetrdllCia 

parcial y exprcsi vidad total un caso 

y con penetranc:fa pa=ial y expresi

vidad variable un ca.'<>. la faiúlia 

que re valoró CCJJD recesiva se !.as.) 

en el hecho de los padres del propó

sito sanos y padres de la llEdre &1110s 

con una hcrnnna de la lll'ldre afoctnda 

con estos datos oo poderos invocar 

------
la penetrancia parcial (fig 8 - 12). 

Las 19 fffitilias restantes se canporta

ron ccnn de translri.sión nu1 tifactorial 

o (X)ligéni.ca, predaninando entre los 

factores anbicntales la infección 

(otitis nEdia cronica 7 familias, 

presbiacusi.a 5 fmtilias, corti~tía 

postraumtic., 3 fanil:ias) y en 8 no 

pudinns detectar antecedente relacio

mdplb'l.Il101 exepto Di.abetes M:tllitus 

en doo familias (fig 13). 
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I 

][ 

m 

50 20 25 40 

A.L.A. 
164·39· 2977 

20 26 25 23 20 21 19 13 1!5 15 10 8 

FIG.-10 

I 

11 

nr 

f1G.·ll ~MORTINATO SIN OISMORFIAS 

A/D 
R.S.Y. 
675 ·55-1311 

A/D 
PENETRANCIA PARCIAL 
EXPRESIVIDAD VARIABLE 
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I 

1I 

R.R. Ma. R. 
0176•50·~870 

PATOLOG 1 A· FAMILIAR 

RELACIONADA MAS FRECUENTE 

OTITIS MEDIA CRONICA 7 FAMILIAS 

· PRESBIACUSIA 5 ·FAMILIAS 

CORTIPATIA TRAUMATICA 3 FAMILIAS 

DIABETES TIPO TI 2 FAMILIAS 

SIN DATOS RELACIONA DOS 6 FAMILIAS 

FIG.-13 
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;EVOLUCION 

' Fn talos nuestros caros, en anbos 

sexos, la evoluciái fue lentaiente 

progres{va y solo uno de ellos pro

gres6 ráp:ldmeite. Se eocontr6 la 

hipoocusla sin otra s:!ntamtoJ.ogía 

FORMA DE 

en 9 casos índice, en 15 de ellos 

acanpañada de ocilfeoo, en 4 de sensa

ci<Ín de oído ta¡ulo, en 4 de vértigo 

en 2 de alg!ao•si• y en 2 de inesta

bilidad (fig 14). 

EVOLUCION 

LENTAMENTE PROGRESIVA 

e 
7 

" 6 ~ 
e 
.!! ... s 
D 

C1. 4 .. 3 "D 

• 2 z 

I · 

Sil\ cilro 
Sl11t11m111olo11 

$cn1<U•O.>n 
dr 01do 
topo do 

Síntomas ocompoñontes 

-

fil:¡ MUJERES 

O HOMBRES 

RAPIOAMtNTE l"ROGl'ffSIVA 

1 

J] 
Son otro 

S.n1omo101og.
0

0 
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ANTECEDENTES 

n. los ¡>:cientes estullados, se 

se encmtró entre los antecedentes 

relDcionados a O N G (ti¡xi inflamto

rio) que habían ¡Wecido: ó sarnrqii6n 

5 t:osferlna, 2 ¡arotiditis, 1 var:l.i:ela 

3 otitis llE<lia en la :!Jlfaida, 5 8nl."
gdalit.iB, uno sinusitis y ..,.; rinitis 
alérgica (fig 15). 

ANTECEDENTES RELACIONADOS O. N. G. 

(INFLAMATORIOS) 

5 

~ 4 
~ 
¡¡ 
·g 3 
c. 

~ l! 
:i 

FlG,-15 

Vorittb 

\\\\{ 
:·:·: 
Otorrtu 

¡:;;¡MUJERES 

QHOMBRES 

Son1niti1 Rinitis 
alir;.co 
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.. ... ... z ... 

2· 

OTROS ANTECEDENTES PATOLOGICOS 

EJ MUJERES 

D HOMBRES 

t: f. 

i 0>-~-""~:·:::~:~.,.:;·.''.~::·:'··.~:::::::~:::;·.':·:~.~.:~::·::··,~·:··:'~.~:·:~~:1·.::.~:~:·:··'.:¡:•:,;::·.'¡:::·.:.:!:::¡·:~L·~~~~~~~~...L.~~.L.~~.-l~lt~~~~'~'~li.....~_.~~ 
llllllllll1 

HIPERTENSION T C E ALERGJCOS 
e prnlcllino} FIG.- 16 

Entre otros antecalentes de impor- hipertensión arterial, 1 " T C E al 

t:ancia "' encontró que había 1 ~ coo JE= sin oo::uelas y 1 ~ alér¡¡ica 
a penicilina (fig 16). 

-23-



•MANEJO 

Le los casos índice narejados por el 

rervicio de rn:; del m del CM! del 

1IBS se encontró que 14 de ellos (7 " 

y 7 ~) re:ib:léroo tmtmrl.ento a 1Bse 

de floruro de sodio (NaFl) para evi

tar la progresiái de la actividad de 

la mfemE<lad. 10 de ellos (7 ~ y 3 <1) 

fueroo saretidos a estapedectarda 

(cinJgÚl para rrejorar aulición), y a 

6 de ellos (4 ~ y 2 <!) .., les prescri

biÓ auxiliar alXlitivo eléctrico (AAE) 

(por otce.9cleroois ...,,,.,,.;,,].) (fig 17) 

TRATAMIENTO 

7· 

6 

ESTAPEOEC. 
TOMIA 

FIG.- 17 

No FI AAE 

!ill MUJERES 

D HOMBRES 

- ;¡4 •. 



i AMBIENTE 

Solo ,.. ¡:uliéron detectar dos tipos 

de anbl.ente potencialnente nut:agénico 

· 6 pocientes (2 ~ y 4 d) con antcce-

cedentes de exposici6n a anbiente 

ruidoso y 2 ¡n:ientes (1 ~ y 1 d) ero 

antecedente de tabaquiB!D (fig 18). 

AMBIENTE MUTAGENICO DETECTADO 

4· 

3· 

"' ... ... z 2· ... 
ü 

"' .. 
... 1 • 
" •• z 

o 

í!G-18 

1 
AMBIENTE RUIDOSO 

\\\\\\\\\\\\\t 

1§] MUJERES 

o HOMBRES 

TABAQUISMO 
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VALORACION AUDIOLOGICA 

Se talÓ caro bast! la valorac:ifu 

eudiológica inicial y se encontró que 

en en 21 a:isos la hipoocusia era 

bilateral y en 3 de ellos unilateral 

9 de ellos hipoocusia 1re<lia, 3 hipo

acusia profunda y en 12 de elloo lu 

hipoocusia era diferente ¡:aro anbos 

oÍdos. la curva de la logooudiooetria 

oo sufrió rmdificadones en 12 ¡eclcn

tcs, y fue nndificnda a curva Jenta

tren.te ascendente en 7 racientes uno 

de ellos con regresión foOOnica, 23 

¡n:ientes en el estudio de P&ésy no 

nnstrnron ru.laptaci.ón JXitológica ni re-

clutaniento, solo uno nostró recluta1dento (fig 19). 
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HALLAZGOS AU DI OLOG ICOS INICIALES 

NUM. DE Tl¡;'O DE HIPOACUSIA POR 'GRAFICA TONAi. l.OGOAUOIOMETRIA BE K ¡;5 'f 
Pocienr•• 

1 BILATERAC. PROFUNDA MIXTA SIN MOOIFICACION SIN AOAPTACION 
SIN RECLUTAMIENTO 

5 BILATERAL MEDIA CONDUCTIVA " .. 
4 BILATERAL 

, MEOlll OEAECHA 
CONOUCTlVA " . ' 9.P<RFICll\l IZOUlfROA 

2 BILATERAL MEDIA OE:RtCHA MIXTA MOCIACAOA IZQUIEROA " PROFUNDA IZQUIERDA 

1 UNILATERAL PROFUNDA IZQUlrROA M 1 XTA MODIFICADA IZQUIERDll RECLUTAMIENTO IZO. 

1 BILATlRAL PROFUNDA MIXTA REGRESION BtLATEAAL >IN ADAPlACION 
;1N RECLUTAMIENTO 

2 BILArERA\.. MEOI A M 1 XTA MOOIF\CAOA BILATERAL " 

1 BILATERAL. 
MEDIA DERECHA CONoucr. OER. 

MODIFICADA lZQUIERDA " RCSTOS AUDITIVOS IZQ. SINSORIA\ IZQ. 

1 BILATERAL MEDIA DERECHA MIXTA MODIFICADA DERECHA . ' SUPE'RFICIAL IZQUIERM 

2· UNILATERAL MEDIA DERECHA MIXTA MODIFICADA DERECHA " 
3 BILATERAL SUraiFICllU DERECliA 

CONDUCTIVA SIN MOOIFICACION " MEDIA DERECHA 

1 BILATERAL RES10S AUDITIVOS DER. SENSORIAL MODIFICADA BILATERAL .. . PR<lFUNOA IZQUl!ROA 

FlO.- 19 



LABORATORIO Y GABINETE 

l..os estudios de rutina CC11D B H, Q S, 

E G O, Rx, ecosonografia, y estudio 

histopatológico solo se efectuaroo 

en las casos quirdrgicos que fueron 10 

y p:ir no considerarlos directarente 

re.locioo<Xlos cm la etiopatogétla del 

padecimiento se rnti.ten. 

PRONOSTICO 

Los casos de otoesclero.sis de tipo 

conductivo (foco limitndo a platina) 

narejados cm NaF1. y estapedectmúa 

en el servicio presentan un CXJ % de 

VALORACION GENETICA 

l..os árboles geneal6gicos obtenidos 

en los 5 e.asas indiscutihlcncnte de 

etiologÍa nonogénica o ncndeliana, 

son claratente drnnstruti vos de las 

carocterísticas de 1n ~renda auto

fÚrrim darrinante en su nuyoria a 

sarer: 1'ransni..sión directa de prog~ 

nilores a hijos, t..111to hanbn>s caro 

uu.ien-s ufl'<."t~1dos. TranHnisié1n verti

c;:1I (~in s.1ltar gneracio11L>s) y UU1to 

l'I pnigr':llitor r.f l'lTIU el ~ J"llll'tlen 

¡x:>Sibilidades de rrejorar la audiciát. 

Fn los casos de otoesclerosis senso

rial (foco ext:srlido al OÍdo interno) 

el prtXÚ3tico ¡ara la mvJicién es nelo 

t:rarumitirlo. 

fil caso de ln autosérnica recesiva crno 

ya nencionarros p:xiría prestarre a con

fusión con Wla. herencia auta:ónicu 

daninante con penetrnncia parcial pero 

el ht."'cllo de encontrar rol o dos afecta

dos en dos gcner.x.iones subsecuentes 

pero sin transni.sión directa (tanto lo 

pntlrcs de] C•Lso tndicc crno los de la 

t in arcctatlu son ranos) nos d~la 

1.'SI \t:JSihi J itlad. 
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COMENTARIOS 

Nuestro estlilio c:mcuenla con lo re

portado en la literatura1 en cuanto u 

que la frecuencia de la otoes:lerosis 

es nayor en el sexo farenino, nuestra 

casuística c:oo tma relación de 1.4:1 

segun &harmugh 1.7:1" y por otros 

autores en relación 2: 1. Fsto quizá 

BD explicado por el escasJ nlrrero 

de nuestra casuisticu. 

Fn relación a la edad nuestros picos 

se ubicaron nl principio de la 4a 

década X= :Il.3 ~ y en la 3' década 

X = 24 d' concordando con lo reportado 

JXlr lla1X1rella3
• 

El tipo de evolución en todos los 

Ca&JS rreno.s en uno fué de progresión 

lenta, apoyando así la escasa inter

vención del factor irnuoológico, que 

según se Slbe condiciona tiJX>.S de CVE_ 

l11c.ib11 e 1 Ínicn ilc prugrcsión rápida. 

El 1 i1111¡-..• pru11'\liu <'nin ... • t1 ÍL•c:lu de 

iuit i11 de• l;1 Hi11l11n1lolugia \' l:i 

In h:i dP la p1 i111·1~1 1·011.•-;ulln llK.· d1•: 

12.6 raro las nujeres y de 9. 7 raro 
los hanbres. 

la sintamtología encmtrada en nues

tra serie oorrespcxxle nuy de cerca a 

la descrita ¡nra esta patología en la 

literatura. lBs ¡Etolog:Úls a'<lcindas 

rrás frecuentes fueron las infocciosas: 

Virdl.es (rarampión, amigdalitis), 

Pecterianas ( tosferina), alérgicas 

(rinitis alérgica), sistánic.as (hi

pertensión arterial), tratJTÚticas 

(traumt.isro craneoeocefálico) y la 

expJs.icion a mibiente ruidoso. 

La valoración audiol6gica ini~ se 

OOsJ en la audia11~tría tooal, en la 

que el predaninio fue para hipoacusia 

conductiva, despues ¡:ara la mixta y 

por Últinn ¡ara la sensorial. Lo que 

traduce la extensión y situación del 

foco otocs::lcrótico. 

h 1x.'!:ii1r clP que el conccn.cx1 gcncrul 

'"' In 1 i l t•n1t ura i.Kvrcu ele lu t•I iolo

l11gin clt• la 011:.:N·lcrosiH :1• nrit·ul:1 
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al factor nunogénico o irendeliano 

en nuestra casuística encontrrnns que 

este factor .rolo fué canprobado en 

el ~.& de los casos, con wia X2 de 

10.28 y un nivel de significoc:ión 

P < 0.0'.JS es decir estadistic:arente 

sigrúficativo. M resto de nuestros 

casos, 19 (79.2%) 13 casos (54.16%) 

sen tributarlos de !-.orencia poligéni

ca o nultifac.torial t con W1a x2 de 

13. 73 y lll1 nivel de signif icoción 

p < o. cm por lo tanto tanbiffi 

est:adistiCélrellte significativo, el 

25% restante no pudo adjudicarse a 

ningÚn tipo de etiología específico 

Fn cuanto a ln pe:netraJ.1cia ¡m-ecc rer 

mínina en este (Dlecimien.to, sin po-· 

der preci..&lr un JXlrcentajc detenninr 

do (quizá debido a genes m:xlificado

res), según lo derruestnm el bojo 

n!Írero de individuos afectados en 

nuestras foorl.li.as estudiadas. 

La expresividad es tan variable que 

(X.ledc nmtl.festarse en focos que no 

involucren la platina ni el oldo 
1 inlcnlo y solo 1.'l cápsuln ática (x:>r 

lo llu1Lo sin evidencia de flllilj fcsta

cibn runci_on..'ll. 

Loo ¡Bcientes se rrenejaroo de acuerdo 

a la coOOicié{~ÍSe lit J!,EBE 
siguiendo l~rndltmt.futaciS.filMITECA 
convex:ionales. 

Fn contra de lo publicado nnterionren

tc pero en a¡:nyo a lo que nuy rec.il!l1-

tarete publicaron Schiff y Yoo16 en 

en nuestra casuística encontrrnns que 

el 8To de nuestros casos de otccscl.L~ 

rosis no pueden E:er atribuidos a etio

logía genética de tipo nendelinna, nás 

aún, en 6 de nuestros pxientes ni si

quiera podrnos invocar hereocia poli

genic:a o rrultilactorial. 

Fn ¡xico rrós de la mitad de nuestros 

casos (figs 7 y 13) inferimos que los 

factores mibicntales presentes (infec

ción, tnnm1tisro, rrntagenos rotenci.n

les) actuaron robre ln ha.se de un sul~ 

trato p::>ligénlco (genes ncnorcs) cons

tituyerK!o [A1C:S un tip::> de herencia 

rrul tifactorial. 

GJns]dermos que es importante hacer 

hincnpié en este aporte de nuestro es

ttxlio puesto que cl concl-'fLt;;() general 

atri buyc al factor nnrx:igbnico L.1 im

portarx.:in c:a¡1ital ctiológic:a, idcn que 

tlebc dcs...U1arS? 9 ror el norcntu en 00-
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oo al articulo de &hiff y Yoo y a 

nuestro estudio y que a futuro 

regurarente será corroborado por 

otros investigadores. 

Concretando, en nuestro estudio el 

3lt de los ca50S correspJOdió o. 

herencia ncndeliana, princi¡>tlnente 

aut.odmica dani.ronte, el ~ es atri

buible a l~rencia rrultifoctorial o 

pcligénica y el '3.J% restante carece 

de foctores genéticos. 
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CONCLUSIONES 

1.- Rechazmos la H
0 

en virtud de 

mber ermtrado tv:!terogeneidad 

genétiro en cuanto a los 4 casos 

de tra"'1nisi.bo nutosámca dani.

r.ante y ln de transnicl6n aut:.oco-

el 54% de loo ca..cos el Clllbst.rnto 

b'€.n6tlro et.~ CU1li:onmdo (X>L" fu 

ruratorl.ú C:e los cl~too de nél

&~ IOC:!lOrES C]U2 rehastto l.Jl 

u.1ibrdl e inttroctUJ..~V con el :.J'.t

Licntx ct.Xistltt.yen u.u t.-orsnl

cién nultifactoríal o poligénica. 

2.- rn ctünto e (;.¿a<l, rexo, tipJ J 

foma de evolucioo (lentarente 
progresiva), el llBOOjo, el pra'<le-

tico y los mllazgos audio1óg:i.cos 

inic.ialcs CDinc:iJen con rn=tru 

cas.ústim con lo reportado en la 

U lera tura. 

3.- Un hallazgo im¡xJrtBnb? en nuestra 
serie 1 tué la coocordarci.a con la 

opiniOO el<! Sciti.ff y Yoo en cuanto 

a qlX? los factores mbientales in-· 

~r-~tmndo ccn la ruratoria de 

~ rrcnores ron la causa etiolo

gica rala :iJI;x>rtante de la Otoe.9-

clerools. 
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