11236

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO':'* -
SECRETARIA DE SALUD

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

UTILIDAD CLINICA DE FLUORURO DE SODIO
EN LA OTOESCLEROSIS

TESIS

PARA OBTENER EL TITULO DE LA ESPECIALIDAD EN:

OTORRINOLARINGOLOGIA

PRESENTA:

ALAIN SANCHEZ VAZQUEZ DEL MERCADO

FEBRERO 2000




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



HOJA DE APROBACION

¥

[ ﬂ ECRETARIA DE SALUD

[f GEPITAL IUAREZ DE MEXICO
/ DIVISION DE EnsSENANZA

DR. JORGE A. DE/CASTILLO MEDINA.
JEFE DE LPQD ISION DE ENSENANZA.

N

DR. GUILLERMO HERNANDEZ VALENCIA.

JEFE DEL SERVICIO DE OTORRINOLARINGOLOGIA

%

DR. GUILLERMO HERNANDEZ VALENCIA.

ASESOR DE TESIS.
SR
‘3.’3‘-".5'5-5,': L



A mi padre.

Hombre tenaz. recto. honesto v sobre todo.
padre ejemplar. dispuesto en fodo momento
a sacrficar lo que fuere. por el bienestar de
sul famulia.

Gracias papd.

A mi madre

Digno ejemplo de coraje. fortaleza v dedicacion.
¢} cual ha sido un vahoso estimulo para seguir
sicmpre adclante.

Gracias mamnd.

A mi hermana.

Que comprende. al 1gual que vo. lo importante que
es ver siempre adelante. v que cada dia mas. no es
un dia de vida. s1 10 una vida mas.

Gracias Mabel

A mi novia.
Tu sonrisa ¥ ternura son parte importante de mi.

Gracias Alicia. por tu apovo.



A masstro.

Quicén desnudo al oido decenas de veces frente a mis
0]0s. para que conocicra su belleza v perfeccion,
Macstro ejemplar. stempre emperiado en mostrarme
¢l lado humano de la especiahidad v samgo que cn los
momentos mgs dificiles de mi residencia. no estuvo
a mi lado. sino al frente. para gniarme siempre por el
mcjor cainino.

Gracias Dr. Gullermo Hérnandez Valencia

A mu maestra.

Gran madre, maestra y mujer. entregada sicmpre a su
familia, pacientes v a todo aquel que quisiera conocer
la gran belleza que encierra la audiologia.

Gracias Dra. Ivonne Cardenas Veldzquez.

A todos mis magstros v comparnieros.

Quienes supieron comprender. que al igual que ellos.
sov un ser humano con virtudes ¥ defectos. pero con
¢l firme propédsito de ser mejor cada dia.

Gracias a todos.



INDICE

PAG.

INTRODUCCION . . T .. 1
CAPITULO | EMBRIOLOGIA DE OIDOQ.

11 - Cido externo y medio

12 -Qidonterno. . L. e
CAPITULO Il ANATOMIA DEL CIDO.

2.1 - Anatomia del hueso temporal . . s .. . . 12

2 2 - Anatomia del cido externc B R C s 14

2 3 - Anatomia del ofdo medio. U . e . .. 15

2 4 - Anatomia del oido Interno S e . 18

25 - Anatomia del nerviofacial. .. .. . . L L. 21

26 -lmmgacion del oido...... ... - e e e 22

CAPITULO Il FISIOLOGIA DEL QIDO.

31 - Fisiologia de oido externo y medio .. ... ... ... . C 24
32 -Fisidlogiacoclear.. . ... .. ... . . L L. e 26
3 3 - Fisiclogia vestibutar .. ... e e e e e ... 28

CAPITULO IV OTOESCLEROSIS.
41 -Definicion. . .. . .. o0 L L e 30
4 2. - Antecedentes historicos. .... .. .. .. ... . e e e 30

4 3 - Etiopategenia ... ... C e <
4 4 - Anatomia patclégica.. . ...... ... .. . e 33
45 -CuadrocliniCO... ... ... i e e e e e 35
4 6. - Diagnostico. ........ ... P 36

46 1. - Diagnéstico diferencial . . . . ........ .. . ... ... 38



CAPITULO V TRATAMIENTO DE LA OTOESCLEROSIS.
3 1 - Tratamiento médico de la otoesclerosis .. .. . . 43
511 -Usode fluoruro de sodio en la otoesclerosis . . .. ... 44
512 - Efectos del fluoruro de sodio sobre lesiones otoespongidticas 46

3 2 - Tratamiento quirirgico de la otoesclerosis... . . . 48

CAPITULO VI EXPERIENCIA CLINICA DEL USO DE FLUORURO DE SODIO
EN PACIENTES CON OTOESCLEROS!S, EN EL HOSPITAL JUAREZ
DE MEXICO.

81 -Hmpdtests . . .. ... e e 81
62 -Objetvo..... . ... ... . .
63 -Crterlosdeinclusién. . .. ... ... ... ... .. ... 51
§4 - Crierios de exclusién ... ... e e e e 52
65 - Material y Métodos .. . .. ... . . e O + 24
66 -Resultados ... ... ... .. IEUIUSUUT - X
GRAFICAS e e e ... 58
DISCUSION . .. ... ... ... . ... . . 80

BIBLIOGRAFIA.. ... ... ... ... ... ... .. .. ... 83




INTRODUCCION

La otoesclerosis es una enfermedad primaria y exclusiva de la capsula dtica
tlabennto éseo) y del oido medio, que afecta sclo a los seres humancs El
significado iiteral es endurecimiento del oido, este término proviene del griego;, Ous,
oido; Skileros, duro, Osis, estado. Este término se aplica porque existen evidencias

de un deposito anormal de hueso en una o mas areas en el cido interno y/o medio

iL.a sintomatologia y desarrollo de la enfermedad, se presentan de acuerdo al sitio del
deposito de hueso anormal. La manifestacidn clasica de la enfermedad es
hipoacusia conductiva yfo sensorial progresiva, secundaria al desarrrollo un foco
otoescierético en el area de la ventana oval o cualquier otra parte dei oido interno y
medio Los cambios Oseos algunas veces se presentan en forma asintomatica, ya

que estos pueden localizarse en regiones no esenciales para la audicion

lL.as primeras descripciones de anquilosis del estnbo hasta los margenes de la
ventana oval en examen postmortemn de un paciente sordo, se atribuyen a Antonio
Valsalva en el siglo XVl 1o Sin embargo, no fue sino hasta 1857, cuando Toynbee
reporta 35 hallazgos positivos en 1 659 huesos temporales disecados, relacionando
la anquilosis ésea del estribo en la ventana oval, como una causa comun de

sordera.sqg

Hacia finales del siglo XVIil las descripciones de Politzer ayudaren a incrementar el
conocimeento de la enfermedad, describiendo 12 presencia de foces de otoesclerosis
sin afeccién del estribo, asi como asociacion con atrofia laberintica e hipoacusia
neurosensorial A pesar de la apancion de la microscopia electronica, mejores
técnicas de inmunologia e inmunohistoquimica, la etiologia de la otoesclerosis no se

concce con exactifud.



Algunas teorias que tratan de explicar la enfermedad identificando, una asociacion
entre las lesiones otoespongidticas tempranas y remanentes de cartilago
smbrionarno. Ademas se ha mencionado, teorias como: osteogénesis imperfecta
localizada. produccién enzimatica ancrmal y de matriz Osea, colagenopatias y
respuesta celulares figadas genéticamente. A pesar de que la otoesclerosis
maniflesta un patrén genético definido, no hay evidencia contundente de asociacion

de esta con marcadores genéticos conocidos.1g

La otoesclerosis es mas frecuente entre los 20 y 30 afios de edad, hay una mayor
prevalencia en las mujeres 2 1 con respecto a los hombres La lesidn puede ser
Gnica o multiple, y se caracteriza por reabsorcién y depédsito de hueso en forma
continua, iniclando con una lesidn espongiosa, es decir, substitucién de hueso sano
por hueso vasculanzado y de menor densidad, llamado foco de otoespongiosis por
Stebenman 57 Este hueso de sustitucidn tiene una organizacion irreqular y vascular,
con osteoclastos y osteocios preductores de enzimas capaces de remodelar et
hueso y difundirse a los liquidos del oido interno preduciendo sintomas como
vértigo, acufeno y probablemente hipoacusia neurcsensorial. La tripsina, aifa-
tnpsina. colagenasa, guimiotripsing, alfa-macroglobulina y deshidrogenasa lactica,
son algupas enzimas identificadas en el liqudo periinfatico de pacientes con
otcespongiosis La actividad de la tripsina y sus inhibidores ha sido bien identificada
dentro fos focos de otoesponglosis. 1y La transformacion del foco de otoespongiosis a

otoesclerosis depende tedricamente del equilibrio entre estas enzimas

Causse; ha propuesto que el Fluorure de Scdio inhibe las enzimas de resorcion
osea, conviriendo e foco de otoespongiosis en uno menos activo {foco de
otoesclerosis) El fluoruro de sodio remplaza el ion hidroxilo del hueso por cristales
de flioro-hidroxiapatita, los cuales son mas densos, menos solubles y mas

resistentes a la resorcidn enziméatica,

Durante mucho tiempo el tratamiento de la otoesclerosis se limitd a los esfuerzos
quirirgicos para detener la hipoacusia conductiva caracteristica de la enfermedads
En los Ultimos 20 afios de ha administrado con éxito el fluoruro de sodio a pacientes
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con lesiones otocespongidticas activas con el fin de detener esta actividad,
particularmente en [0s casos de otoesclerosis coclear En 1923 Escotens y mas
adelante Shambaughzs en 1965, basandose en la influencia favorable que las
grandes dosis de fitor ejercen sobre las lesiones dseas en la enfermedad de Paget y
en fa similitud histolégica de esta con 1a otogsclerosis, sugineron gue la terapia con
fluoruro de sodio podria detener el proceso otoesclerdtico, utilizandolo con buenos
resultados Mas tarde Linthicumsa demostrd mediante radioinmuncensayo utiizando
Estroncio radioactivo el efecto favorable de terapia con Fluoruro de Sodio en dosis

baja sobre [a etapa activa de la otocespongiosis

Experimentos realizados en Estados Unidos y Europa han demostrado que es una
medicacion segura, con pocos efectos colaterales y buana tolerancia, siendo hasta
el momento actual el Unico tratamiento efectivo para reducir la actividad de un foco
otoespongidtico 4 Actualmente este medicamento es poco usado ya que los
trastornos gastricos como nausea y vomito, que aunque peoco frecuentes, propician
que el paciente abandone el fratamiento, aunado a que, se ha demostrado que fa

administracion en nifios a altas dosis retrasa el crecimento 6seo

La efectvidad y respuesta clinica no es la misma en todos los pacientes.
Actualmente no se cuenian con estudios recientes que demuestren la efectividad
terapéulica de su uso en poblacion Mexicana. En el servicio de Otorrinolaringologia
del Hospital Judrez de México, se han obtenido buenos resultados clinicos al utilizar
Flucruro de Sodio oral en pacientes, con otoesclerosis y evidencia clinca de
actividad de la enfermedad. Por esta razén el presente estudio se enfoca a evaluar
las caracteristicas clinicas, cambios audiciogicos previos vy postericres al tratamiento

con Fluoruro de Sodio administrado por via oral



CAPITULO |

EMBRIOLOGIA DEL OIDO

E! gide interno es el primer organo del cuerpo en desarrollarse alcanzando el
tamafo y configuracion del adulto a la mitad de la gestacidon En contraparte, el oido
medio y externo no completan su desarrrollo, aiin al nacimiento. Por otra parte el

hueso temporal continiia creciendo y modificando su forma hasta la pubertad.s

1.1. - OIDO EXTERNO Y MEDIO. Las estructuras del ofdo medio y externs derivan
de la 17 bolsa faringea endodérmica, del 1° y 2° arcos branquiales ectodérmicos con
su surco branquial y el mesénquima mesodérmico interpuesto. g1 La primera bolsa
faringea forma la trompa de Eustaquio y el oido medio, mientras que la hendidura
branquiat forma el conducto auditivo externo primitivo. El pabelién auricular, el anilio
tmpanico y los huesecillos se forman a partr del mesénquima de Jos arcos

branquiales.

La belsa faringea se evidencia a la 3° semana de desarrollo, y a la 6°se ha alargado
y aplanado en su extremo distal disponiéndose contra la primera hendidura
branquial. El tejido conectivo crece entre estas superficies que formaran la tdnica
propia de Ja membrana timpanica y el mango del martiflo. A las 8 semanas, ei fondo
de la bolsa faringea se ha expandido formando el espacio del oido medic primitivo
Este espacio umicamente esta presente en la mitad inferior del oido medio, el resto

contiene tejido conectivo

CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO Y PABELLON AURICULAR El conducto
audiivo externo sdlido se expande con el crecimiento craneal hasta haberse
formado un anillo timpanico éseo en la pernferia de la membrana timpanica en el 3°
mes fetal En esta fase, el nucleo epitelial se divide para formar el revestimiento
epitelial def conducto auditivo externo dseo, este mismo crece hacia fuera, formando

los dos tercios internos del conducto auditivo externo rg 2
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Curante este nusmo periodo, han aparecido seis protuberancias en la superficie del
* y 2°arcos branquiafes, los cuales se fusionan y forman los contornos humanos del

pabelldn auricular

CAVIDAD DEL OIDO MEDIO Al 4° mes de desarrollo, los limites éseos del oido
medio quedan definidos por el crecimiento de la apofisis tmpanica de la escama
temporal, el anillo timpanico dsec y la membrana timpanica El tejido conectivo
contenido comienza a ser mas laxo, y la cavidad timpanica inicia su expanston por
crecimiento de la mucosa El antro mastoideo gqueda formado por el crecimiento de
este espacio haclia la regidén de la apdfisis timpanica de la escama y hacia el
pefasco recién forrmado a partir de la capsula otica postenor. Estos dos huesos se
encuentran y se fusionan lateralmente al antro, con lo que se ongina la apdfisis

mastoides. Al 7° mes, el antro queda bien definido y neumatizado.s

CADENA OSICULAR El mesénguma de la porcidn superior del oido medic
comienza a mostrar areas de condensacién Un drea estd situada en el extremo
craneal del 2° arco (cartilago hioideo o de Reichert), que es el pnimordio del estribo y
rama farga del yunque. At cabo de una semana el yunque y el martillo son evidentes
comao una unidad en el extrerno supernior del 17 arco (cartilago de Meckel), formando

la cabeza del martillo y cuerpo del yunque. rq3

Ala 77 semana, €l estribo se aproxima a la capsula ética, el yunque y el martilio se
separan, y la apofisis larga del yunque se aproxima a la cabeza del estribo, Durante
la 8° sernana, el estrbo queda firmemente presionado en la capsula dtica, que en
esta reqidn es ligeramente concava. Durante esta misma semana se produce la
transformacion del estribo a cartilago con excepcidn de su base y la fissula ante

fenestram rg 4
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Con el ulterior desarrcllo, el tejido capsular del borde de la platina del estribo se
diferencia y seguidamente se condensa para formar el ligamento anular Sin
embargo. la aparicion del igamento anular se demora hasta que la platina de! estribo
ha alcanzado su tamado final, dado que el crecimiento de la piatina se logra por el

camblo progresive en la capsula ética circundante.

OSIFICACION DE LOS HUESECILLOS. Se inicia en el yunque con la formacion de
una cubierta de hueso peridstico alrededor de la apdfisis farga en la 15° semana, la
cual se extrende hacia arriba, hacia el cuerpo del yunque y también es evidente ¢n la

cabeza del martillo en las siguientes dos semanas

La osificacion del estribo se imcia en la platina continllandose hacia cada rama.
Posteriormente, se forma hueso de sustitucion con espacios medulares en el interior
de 'os huesecillos El mango del martillo desarrolla $nicamente con hueso de
sustitucién endocondral, y deja una envoltura de cartilago que persiste de por vida.
En el 5° mes del desarrollo, los huesecillos han adoptado la forma aduita 3

NEUMATIZACION DEL HUESO TEMPORAL Parece producirse simultaneamente
con su crecimiento Cenforme se forman nuevos espacios medulares en el hueso en
crecimiento, los espacios antiguos se fusionan y disuelven, con el consigutente
crecimiento hacia dentro del revestimiento mucoso del antro y del oido medio. De
esta forma, el hueso mastoideo no forma medula 6sea, @ menos que el proceso de
neumatizacion se detenga por algln factor desconocido En consecuencia, el
proceso de neumatizacién estd presente antes del nacimiento y continta largo

tiempo s



£.2. - OIDO INTERNO. Los principales cambios durante el desarrollo de la capsula
otica son la transformacidn de precartilago a cartilago, el crecimiento para
amaldarse al laberintc membranoso en expansion y la conclusién del proceso de
crecimiento en el 5° mes fetal La osificaciéon inicia en el 5° mes y finaliza poco antes
del nacimiento A diferencia de ctros huesos cartilaginosos, no es ni largo ni ptano,
sino una estructura en forma de caja que contiene el oidoe interno. Dado que alcanza
su tamafio definitivo antes de que se produzcz la osificacion, no se logra la
sustitucién completa del hueso encondral y este estrato medio persiste de por vida,
Puede observarse hueso intracondral (islotes persistentes de cartilago calcificado
cuyas lagunas han sido invadidas por osteocitos} en muchas areas donde el

cartilago primario no ha sido sustituido por hueso endocondral.

La osificacion de la capsula avanza desde 14 centros gue aparecen a intervalos
consecutivos, aumentan de tamafio v se fusionan con los centros preexistentes. El
primer centro aparece en la parte externa de la cépsula al inicio de la espira basal de
ia coclea El proceso de osificacion se produce de varias formas Los estratos de
pericondrio Interne y externo se transforman en periostio con la aparicion de
osteoblastos y puentes vasculares y depdsito de sustancia calcarea en los estratos
de pericondrio. Estos estratos, denominados endostio y penostio, contintian su
desarrollo exactamente igual que los huesos largos, con la aparicion de los sistemas
haversianos Aparecen brotes osteogénicos celulares que invaden la capsula de
cartitago, con la necrosis resuitante del cartilago ya calcificado. Se forman

osteoblastos en estos centros de necrosis que depositan husso en nidos huecos.

LABERINTO MEMBRANOSO. El laberinto membranosc comienza a diferenciarse al
final de la 3° semana con la aparicion de las placodas audtivas. Estos
engrosamientos de ectodermo se disponen en cada lado de la porcién media del
cerebro posterior. En menos de una semana, la placoda se ha invaginado y forma la
fosa auditiva, que a su vez se dilata y crea un saco permeable que seguidamente
queda selfado formando |a vesicula auditiva.a A esto sigue un proceso de migracion,
crecimiento y elongacion Hay tres divisiones principales de la vesicula audtitiva, el

ducto y saco endolinfatico, el utriculo con sus conductos semicirculares, y el sacufo
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con su apendice, el conducto coclear. Esta diferenciacion progresa desde fa 6° hasta
ta 10° semana de la wida fetal, momento en el que quedan establecidas las
retaciones definitivas que se observan en el oide adulto. Las estructuras
neuroepiteliales del labennto membranose son similares en tipo celular, pero se
modifican en su forma segdn el estimulo particular al que deban responder y se

forman del epitelio escamoso simple del mismo laberinto

LABERINTO OSEOQ. El precartitago que circunda inmediatamente el laberinto otico
forma el espacio pendtico mediante un procesc de diferenciacion Este proceso se
produce mientras en la zona externa de precartilago se estd formando cartilago
verdadero. Estas dos Zonas son evidenciables a la 8° semana, y como el
crecimiento del faberinto Stico continda, fa zona interna de precartilago se modsfica
graduaimente formando tres zonas un estrato interno de tejido areclar condensado
gue rodea al labennto dtico, un estrato medic de tejido laxo aracnoidal lleno de
liquido (perilinfa o iquido peridtico) y una condensacion externa que se convertira en
el endostio de Ia capsula dtica. Estos cambios se inician con la formacidn de una
red, que se evidencia en primer lugar en la region de entre el estribo v el saculo La
malla de la red del estrato medio aumenta de tamafo coalesciendo y formando el
espacio pendtico proplamente dicho, que es evidente por primera vez a la 9° o 10°
semana Los espacios periéticos aumentan gradualmente de tamafio y se fusionan
hasta que se forma un laberinto 6seo continue, y se han formado completamente al
5° mes de la vida fetal Tres importantes apéndices del espacio pendtico se forman
en este rmismo periodo: el denominado conducto periético en el acueducto coclear,
fa fissuia ante fenestram y la fossula post fenestram. Estas mismas, se forman como
apéndices del vestibulo anterior y posterior a la ventana oval. Esto puede observarse

en la 8° semana, cuando se inicia la formacién del vestibulo.

El curso de la fissula ante fenestram puede observarse como una tira de precartilago
alterado que gradualmente sufre necrosis y es sustituido por tejido conective En la
14* semana, el proceso se ha aproximado al &rea del estribo, con aumento de
tamafio y extensidn de [a fissula Conforme este proceso se extiende desde el
vestibulo, un brote vascutar crece hacia el cartilago capsular en desarrolio, por
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deiante del estribo y produce la erosidn del cartilago y ta fusidn con la extensidn
vestibular de la fissula, El crecimiento de |a fissula se produce concomitantemente
con el crecimiento de la capsula otica cartilaginosa y ha alcanzade su maximo
tamafio en el nicio de la osificacidon. Durante [a osfficacion, |a capa de tejido
pericondral de los bordes de la fissula forma un estrato rregular de cartitago, que
produce la reduccion de tamafio del nicieo fibrose de la misma Las variaciones de
lamafio, forma y cantidad de cartilago alrededor de Ia fissula son comunes, vy ello
hace que resulte muy variable en el adulto La fossula post fenestram se desarrolla
de forma similar por detras del estribo, pero es mas una extensién sacular del
vestibule, que comunica con el oido medio en sélo el 25% de los casos.a Su
presencia es comun, y se observa en el 67% de los casos aproximadamente. Los
cambios Gseos y cartilaginosos en ia fossula post fenestram, son mucho menos
comunes que en la fissula ante fenestram presentandose en un 5 % de los

especimenes
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CAPITULOI

ANATOMIA DEL OIDO

2.1. - ANATOMIA DEL HUESOQ TEMPORAL. &l hueso temporal no sdlo contiene los
organcs sensorales de la audicidn y el equifibrio, sino que tambien contribuye a
formar la boveda craneal y el arco cigomatico. Los huesos temporales estan situados
en |a parte lateral y la base del craneo, constan de: la escama, mastoides, peftasco,

porcion impanica y la apdfisis estilaides.

PORCION ESCAMOSA Es muy estrecha y convexa hacia fuera Su superficle
externa da origen al musculo temporal, que esta kmitado inferiormente por la ltinea
ternporal superficial, un punto de referencia quirGrgico importante El triangulo
suprameatal, otro punto de referencia, es una fosa situada inmediatamente por
encima y por detras del meato externo. El trangulo estd hmitado en et meato por la
espina suprameatal (espina de Henle). |la apdfisis cigomatica se proyecta
antertormente, y junto con ef hueso timpanico, forman la pared posterior de la
cavidad glenoidea. Una linea de sutura atraviesa la fosa, la fisura petrotimpanica
(cisura de Glasser), que da paso a la rama timpanica de la arteria maxilar interna

hacia el cido medio

PORCION TIMPANICA Es un cllindro incompleto gue, junto con la escama, por
arnba. forma el meato auditivo externo 6seo, conducto de unos 2 cm de lengitud por
1 ¢m de diametro Por delante, sirve como limite de la fosa mandibular. El extremo
medai del hueso tmpanico contiene un surco que sujeta el anillo fibroso de la
membrana tmpanica E| margen posterior del hueso timpanico se articula con la
porcion mastoidea formando la fisura timpanomastoidea, que da paso a la rama

aunicular del nervio vago.
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PORCION MASTOIDEA Forma la mayor parte del volumen del hueso temporal, con
una localizacion inferior y postenor. La apofisis mastoides se proyecta hacia abajo
por detras del meato externo. Sirve de  insercidon a los  misculos
esternocleidormnastoideo, espienio de ia cabeza y complexo menor En su porcidn
inferior existe un profundo surco, (ranura digastrica) que nserta al musculo

digdstiico

PORCION PETROSA También ilamada pirdmide petrosa la cual contiene al
laberinto otico Hacia amba forma la superficie inferior de 1a fosa craneal media, vy
por detras, limitada por Ja insercidon de la henda del cerebelo, forma junto con la
porcién mastoidea la cara anterior de la fosa craneal posterior La cara superior del
penasco esta marcada por la eminencia arcuata, que es la proyeccion que se forma
por el conducto semicircular superior. Por defante de la emuinencia esta [a fosa que
contiene el ganglo genicutado, ocasionalmente cublerto por una fina lamina de
hueso, y un surco que se extiende hacia delante desde esta fosa y que contiene el

nervio petroso superficial mayor y una rama de la arteria meningea media.

Medialmente existe una depresién para el ganglio semilunar. La cara postericr del
hueso presenta varios puntos de referencia anatémicos, siende la mas obvia el poro
acastico U orificto del conducto auditive interno, por el cual discurren el VIl y Viil

pares craneales, asi como la arteria auditiva interna.

£l acueducto coclear se abre inmediatamente por debajo del conducto auditivo
interno en !a base del pefasco. En el vértice del peftasco se encuentra un hiato
entre el pefiasco y la tienda del cerebelo, que forma un canal para el paso del V par
craneal {Cavum de Meckel). El Vi par craneal iranscurie por un  surco
inmediatamente mfenior a las apdfisis clinoides posteriores (insercidn medial de la
tienda) y por encima de la articulacién del pefasco con hueso esfenoides (canal de

Dorello)
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2.2. - ANATOMIA DEL OIDO EXTERNO. El oido externo es la porcidon del oido
situada por fuera de la membrana timpanica Consta del pabellén auricular y el

conducto auditivo externo

EL PABELLON AURICULAR Es una lamina plegada sobre si misma, de cartilago
eiastico cublerto por piel y mantenida en posicidn por muasculos y ligamentos Los
principales pliegues del pabelldn auricular son el hélix, antihélix, trago, antitrago vy
concha, que es una depresion en forma de embudo que conduce al meato El IGbulo
es la Gnica porcion del pabellon auncuiar carente de cartilago. El cartilago det

pabellon auncular se continiia con el del conducto auditive externo

EL CONDUCTO AUDITIVO EXTERNQO Esta formado en su tercio externo por una
extension de cartilage del pabellon audcular y en sus dos terclos internas por @’
porcién timpanica y escamcsa del hueso temporal. Medialmente esta limitado por [a
membrana timpéanica El cartilago esta firmemente adhendo al hueso temporal, pero
mantiene cierta movilidad debido a los canales fibrosos presentes en él (fisuras de
Santorini) La piel que cubre fa porcion cartilaginosa del conducto esta laxamente
adherida y contiene numerosos foliculos pilosos, glandulas ceruminosas y sebaceas.
E! conducto auditivo externo oseo esta curvado hacta delante y abajo, y se estrecha
en su porcidn media formando un istmo Constituye dos tercios de la longitud total
del conducto, 3,5 cm aproximadamente Su didmetro oscila entre 7 y 9 mm La piel
del conducto 6s€0 esta firmemente adhenda al hueso, y se condensa en los estratos
subcutaneos para formar el periostio La membrana timpanica esta compuesta por
tres capas, el estrato escamoso limita el oido externo medialmente, el estrato
mucoso limita el oido medio lateralmente y el estrato fibroso queda entre ambos En
ia penfena de la membrana timpanica, a capa fibrosa se engruesa y forma el anillo
timpanico, que se nserta en el surco del hueso timpamco. Por arriba, el aniio
timpanico es incompleto, de forma que el estrato fibroso esta limtado por los
repliegies timpanomaleolares anterior y posterior El segmento de la membrana
timpanica situado por encima de los repliegues timpanomaleolares carece
completamente de capa fibrosa y, en consecuencia, se denomina parte flacida
{membrana de Shrapnell) La porcion inferior, de mayor tamafo, se denomina parte

tensa a la membrana timpanica



2.3. - ANATOMIA DEL QIDO MEDIC, El oido medio consiste en un espacie sifuado
entre la membrana tmpanica y 'a capsula del cido mterno Contiene a la trompa de
Fustaquio, sistema de celdilfas aéreas mastoideas, cadena osicular, musculos y
apendices de este espacio. Los limites superior e iferior de la membrana timpanica
syven para dividir la cavidad tmpanica en epitimpano o atico, mesotimpano e

hipotimpano

HIPOTIMPANO. Es un espacie poco profundo que se dispone por debajo del borde
infenior de la membrana timpanica. Su superficie 6sea presenta un aspecto
festoneado debido a la presencia de celdillas aéreas. Esta pared cubre el bulbo

yugutar

MESOTIMPANO. Esta limitado medialmente por la capsula dtica, situada por debajo
del nivel de la porcién timpénica del nervio facial La eminencia curva que cubre la
espira basal de la coclea se dispone inmediatamente medial al timpano y se
denomina promontono Por detras del promontono, localizadas una mas arriba y la
otra mas baja, respectivamente, se hallan las ventanas oval (vestibular) y redonda
{coctear), cada una colocada en la base de un nicho o fosa La ventana oval
contene la platina del estribo, que esta colocada en un planc sagital. La ventana
redonda esta cefrada por una membrana delgada, (membrana timpanica secundaria)
situada en un plano transverso. La pared anterior del mesotimpano contiene el

onficio timpanico de fa trompa de Eustaquio.

EPITIMPANO Por arriba, estd limitado por una fina proyeccién del pefiasco, el
tegmen tympani, gue se continlla con el tegmen mastotdeo por detras. La capsula
otica forma la pared medial del dtico, que esta sefialada por la prominencia del
conducto semicircular lateral. La pared anterior estd separada por un estrecho
espacio de la cabeza del martidlo y puede contener la entrada de alguna de las
celdillas aéreas que neumatizan la rafz de la apdfisis cigomatica. La pared lateral del
atico estad formada por la escama, que se continla lateralmente como la pared
supernor del conducto auditivo externo dseo.
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CADENA OSICULAR. El sistema consta de tres pequefos huececillos el martilo,

yungue y estribo

MARTILLO. Consta de mango (manubrio), cuello, cabeza y dos apdfisis, lateral
{apofisis corta) y anterior La cabeza esta contenida en el espacio del atico, mientras
que el cuello se dispone por detras de la parte flaccida de la membrana tmpanica, Ef
mango estd contenide en la membrana tmpanica, sirviende ¢omo Insercion a las
fibras de la tanica propia El tendén tensor del timpano se inserta sobre |a superficie
medial del extremo superior del mango. La superficie articular de la cabeza esta
mellada para articularse firmemente a una superficie similar del yunque. Esta
articulacién tiene un estrecho espacio y un delgado ligamento articular. El martilio
esta suspendido par el igamento anteriar del martillo, un hgamento supenor unido al
techo. y un hgamento lateral entre la base de la apdfisis corta y el margen de la

hendidura de Rivinus.

YUNQUE Tiene un cuerpo que se estrecha para formar fa apdfisis corta, que esta
unida por el igamento del yunque a la fosa del yunque, y una apofisis farga dirigida
hacia abajo La apofisis larga se origina cerca de la superficie articular, desciende
paralela al mango del martillo y finaliza con la apdfisis lenticutar en angulo recto para

articularse con el estribo. Esta unidn tiene igamentos y un espacio articular

ESTRIBO. Tiene la forma que le da nombre, y consta de cabeza, cuello, ramas
anterior, posterior, y base o piatina. La cabeza sosttene la superficie articufar en
forma de copa poco profunda y a continuacién se estrecha ligeramente para formar
un cuello cotto. Las ramas estadn arqueadas, mas la posterior que la anterior, y

terminan uniéndose con fa base plana y oval.
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MUSCULOS TIMPANICOS El oido medio contiene dos musculos el musculo del

martilo y el muscuto det estribo.

MUSCULO DEL MARTILLO. Las fibras musculares se reunen y se vielven
tendinosas en el extremo timpanico del semicanal del masculo del martillo Estas
mismas se desvian lateralmente y se insertan en la porcion superior del cuello del
mariillo El musculo def martillo esta inervado por una rama del V par craneal Su
accién hace gue la membrana timpanica sea elongada hacla dentro, con lo que
aumenta la frecuencia de resonancia del sistema de conduccidn del sontdo, a la vez

que aten(a los sonidos de baja frecuencia

MUSCULO DEL ESTRIBO Se inserta en la apdfisis piramidal, a cuyo periostio se
adhieren Ias fibras musculares. Estas se retinen y forman el tendén del misculo del
estribo, que se inserta en la porcion posterior del cuello det estribo. Ef misculo del
estribo esta inervado por una rama del Vil par craneal que surge cuando pasa a la
altura del estribo en su segunda rodilla. La accidn de este masculo consiste en tirar
del estnbo hacia atras por un pivote en labio posternor de su base, De esta forma, el
estribo queda rigido y se atenda la transmisidn del somido y se eleva la frecuencia

resonante de fa cadena osicular

PLIEGUES TIMPANICOS. La mucosa revisie e espacio fimpamco durante el
desarrollo fetal Diversos pliegues se ornginan en relacion a los ligamentos y
tendones para formar membranas que demarcan varios compartimentos
clinicamente importantes, quedando unicamente dos aberturas, una entre el estribo
y ef tendén del musculo del martillo y otra entre la apéfisis corta del yungue y la
apofisis pirarnidal. El espacio del atico esta completamente aislade del mesctimpano
por estos pliegues Atravesando el ligamento superior del martillo transversalmente,
esta el pliegue superior del martillo, que divide al 4tico en un espacio antenaor y otro
posterior. Lateralmente al cuello del martillo, entre el ligamento lateral del martillo y la

membrana de Shrapnell, se dispone el espacio de Prussak.



(8

TROMPA DE EUSTAQUIO. La trompa de Eustaquio se extiende desde la pared
supenor anternor del mesotimpano hasta la nasofaringe La porcién cartitaginosa se
dinge hacra atras, arnba y medialmente en dos tercios de la longitud total de 1a
trompa de Eustaquio (4 cm), donde se une a la porcidn 0sea o timpanica de la
trompa El punto de unidn es la parte mas estrecha de la trompa, el 1stmo, y se
produce un ensanchamiento gradual hasta el didmetro maximo, en el onficio
umpanco La Pared mfenor de la trompa de Eustaquio 6sea se relaciona con el

conducto carotideo. La pared superior contiene el semicanal del musculo del martiilo.

2.4, - ANATOMIA DEL QIDO INTERNO., El oido interno se encuentra contenido en
la porcidn petrosa det hueso temporal, (capsula otica) que a su vez contiene al

laberinto membranoso

LABERINTO MEMBRANQOSQ. Es la sene continua de conductos y espacios con
revestimiento epitelial del oido interno que contiene el liquido 6tico o endolinfa Este
esta dividido en tres partes interconectadas con funciones distintas, la parte superior
o vestibulo, la parte inferior o coclea, el conducto y saco endelinfatico

VESTIBULO. Consta de saculo, utriculo y conductos semicirculares Los conductos
sernicirculares se originan y finalizan en el utriculo, cada une disponiéndose en un
plano perpendicular a los otros en ef eje de la piranmide petrosa y son el superior,
posterior y lateral o externc. La rama posterior del conducto superior $€ Une en una
rama coman con la rama superior del conducto posterior para penetrar en el utricuio,
mientras que ¢l resto de ramas quedan separadas entre si Cerca del origen de cada
conducto semicircular existe una dilstacion dencominada ampula gue contiene las
crestas (Organo interno del equifibrio). Tanto el utriculo como el saculo estan
completamente rodeados por perilinfa, excepto por donde los nervios penetran en la
region macular encargada de detectar los movimientos lineales de la cabeza Un
peguefio conducto deja la pared del saculo para dirigirse por el suelo del vestibulo y
penetrar en e conducto coclear. Se denomina ductus reuniens y es la Unica

comunicacion endolinfatica de la coclea con el resto del laberinto.



19

CRESTA AMPULAR Forma un relieve que atraviesa la ampula perpendicularmente
a ia direccion de movimuento del fiquido. Esta cresta esta cubierta por un estrato de
células ciliadas sostenidas enire células en forma de botella. Una cubierta semilunar
de matenal gelatinoso, la clpula, se extiende desde las células cilladas hasta la
pared opuesta de la ampula, formando una vélvula que es desviada por el minimeo
movimiento del liquide endolinfatico en cualquiera de ambas direcciones A o largo
de la base de la cresta existen dos tipos de células cubodales, claras y obscuras,
que se continlan por las paredes de la ampula en cada extremo de la cresta
formando el plano semilunar, cuya funcion parece ser de secrecion y de absorcidn.
La clpula tiene una estructura definida, con conductos que la atraviesan y contienen
al menos en parte de su trayecto los cilios de las células ciliadas. Existe una

estrecha zona clara entre las célutas ciliadas y la clputa.

COCLEA Esta sostenida por una espiral central de hueso membranoso anclada a la
capsula ética por septos que sirven para separar y delimitar las 2 1/2 vueltas de
esta Tanto el conducto coctear como ef espacio penotico tienen una estructura
compleja, formando un sistema de tres camaras tubulares, la rampa vestibular, la
rampa media o conducto coclear y la rampa timpanica Las fibras de la porcion
auditiva del Vil par craneal asctenden con la columela y alcanzan su terminacion en
las células cilladas por pequefios canales de la lamina espiral dsea. El conducto
coclear (rampa media) tiene una forma triangular, expandiéndose desde una
estrecha unién a la 1amina espiral 6sea hasta una amplia unidn externa a la capsula
dtica, mediante una banda de tejido fibroso, el lgamento espiral El imite adyacente
a la rampa timpanica forma la unidn principal, extension fuerte, radialmente fibrosa
de la lamina espiral 6sea denominada membrana basilar, gue sostiene el drgano
interno de la audicion, el érgano de Corti, sobre superficie. El limite entre la rampa
vestibular y el conducto coclear esta formado por una delicada membrana con dos
astratos de células, la membrana de Reissner, Externamente, una franja vascular se
extiende por el conducto coclear, conteniendo una superficie de células granulares
de tipo secretor, la estria vascular. La rampa vestibular y rampa timparnica,
airededor del conducto coclear, estan unidos solamente en la terminacién de la
espiral coclear. Aqui la lamina espiral 0sea finaliza en una proyeccion en gancho, el
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pico que forma una abertura redonda con la parte supenior de la columela, el
helicotrema. A ftravés del helicotrema comunican fas dos rampas penoticas, La
rampa timpanica finahiza proximalmente en un saco ciego en el que se abre la
ventana redonda. La rampa vestibular se abre directamente en el vestibulo Un
conducto 6seo comunica la terminacidn de la rampa htmpanica y el espacio

subaracnoideo, el acueducto coclear

ORGANO DE CORTI Es una estructura compleja que consta de tres partes basicas:
células de sostén, células ciliadas y una membrana de contacto gelatincsa
imembrana tectoria) Junto con su estructura de soperte, la membrana basilar, varfa
continuamente en toda su longitud, En el extremo basal, la membrana basilar es
astrecha y rigida, haciéndose mas ancha y mas flaccida en su porcion apical La
membrana tectoria y el drgano de Corti siguen una vanacion similar en
caracteristicas estructurales en todo su trayecto, resultando en una sintonizacion del
conducto coclear. Como resultado de estas caracteristicas, la energia sonora de alta
frecuencia se concentra en el extremo basal de la coclea, mientras gue las
frecuencias menores se esparcen progresivamente en toda la longitud del organo de
Corti. Las células ciliadas se disponen en una hilera dnica de células citadas internas
y en 3 a 5 hileras de células ciliadas externas. E! espacio de entre los pilares se
denomina tinel de Corti, que parece contener un liquido diferente a la endolinfa,
denominado cortdinfa. El érgano de Corti contiene unas 15 500 células cliadas 10 Se
agrupan en una hilera interna de 3.500 y en tres a cinco hileras externas que
contienen unas 12 000 Cerca de la base existen tres hileras de células cilladas
externas Otra hilera se afiade en la espira intermedia y ocasionalmente una quinta
hilera cerca del vértice. Las células ciliadas reciben la terminacién de varias
neuronas que forman un cesto alrededor de la base Existen dos tipos de
terminacidn nerviosa, una eferente y la otra aferente. Las neuronas atraviesan los
canaliculos de |a larmina espiral 6sea para alcanzar las células del ganglio espiral en
la base de ia ldmina Seguidamente, los axones atraviesan conductos del nucleo de
la columela. y se enrollan para formar la porcion auditiva del VIl par craneal. Estas
fibras penetran en |a protuberancia en la regién de los dos nlcleos cocleares, dorsal

y ventral.
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2.5. - ANATOMIA DEL NERVIO FACIAL. E! nervio facial abandona la protuberancia
en dos divisiones funcionales, la divisién motora y el nervio intermediario, gue
centiene las fibras sensoriales especiales del gusto y fibras parasimpaticas. El nervio
penetra en el hueso temporal a través del conducto auditvo interno en su porcidn
anterosuperior Posteniormente, penetra en un conducto dseo, (acueducto de
Falopio). que discurre por el hueso temporal desde el extremo anterosuperior del
conducio auditivo mnterno hasta el aguero estlomastoideo Inicialmente, el nervio
sigue un curso lateral y superior entre la coclea y ef conducto semicircular superior
aproximandose a la uniéon def pefiasco con el oido medio Aqui, en una fosa poco
profunda stuada inmediatamente por debajo de la duramadre que cubre la cara
superior del pefiasco se halla el ganglio geniculado. Una rama, el nervio petroso
superficial mayor, se dirige hacia delante g través de un conducto en el pefiasco
para inervar la glandula lacrimal Una rama menor se dirige hacia el oido medio, el

nervio petroso superficial menor, que se anastomosa con ramas del IX par craneal.

El tronco del nervio facial forma un angulo recto para penetrar en ¢l oido medio
inmediatamente por encima del pico de cuchara y se dirige hacia atras justo por
debajo del conducto  semicircular lateral. Durante su curso forma  una porclon de 1a
pared supenor del nicho de la ventana oval, esta parte del conducto facial a menudo
es dehiscente y deja que el tronco nervioso protruya en la fosa de la ventana oval, a
Ia que ocluye parcialmente. En la regién situada por encima de la apofisis piramidal y
medial a fa fosa del yunque, el facial hace un nuevo giro hacia abajo para iniciar su
porcion vertical En este giro, el nervio da una rama para el musculo del estrbo
Conforme el canal facial se acerca a su limite inferior, 2parece un canal tributaro,
que contiene las fibras de la cuerda del timpano Seguidamente, el nervio facial deja
el hueso temporat a través del agujero estilomastoideo, después de o cual, el tronco
principal se dinge hacia delante discurriendo entre los Idbulos superficial y profundo

de la pardtida y distribuyéndose en los misculos de la expresion facial
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2.6. - IRRIGACION DEL OIDO, La rigacion del oido esta formada por dos
circulaciones completamente independientes, una que nutre el oido externo y medio
y ofra que nutre el oido interno, con ausencia completa de anastomosis entre

ambas

OIDO EXTERNO Esta irrigado principalmente por la arteria auriculotemporal rama
de la temporal superficial y 1a arteria auricular posterior rama colateral de la cardtida

externa

OiDO MEDIO Y LA MASTOIDES. Son imgados por una circulacion artenal con
abundantes anastomosis. La rama timpanica antetior de la atera maxilar externa
penetra por ia fisura petrobmpanica. La pared anterior del mesctimpano recibe
pequefias ramas de la arena cardlida interna, que son las  arterias
caroticohmpanicas. La arteria meningea media emite dos ramas la rama timpanica
superior, que penetra en el oido medio a través de la fisura petroescamosa y la
petrosa superficial, que transcurre con el nervio petroso superficial mayor, este vaso
se anastomosa con [a arteria estilomastoidea, rama de la arteria auricular posterior
ingresando en el acueducto de Falopio a través del agujerc estilomastoideo, la
arteria impanica posterior, rama de esta ultima arteria asciende por el canaliculo de
la cuerda del timpano y penetra en el oido medio con el nervio. La arteria tmpanica
inferor rama de la arterra faringea ascendente penetra en la porcién inferior del oido
medio, siendo esta rmsma ta principal fuente nutricia de los tumores glémices del
oido medio E! drenaje venoso del oido medio y externo es efectuado por vasos que
acompanan a las fuentes arteriales. Una vena emisarna mastoidea comunica 1a

cortical mastoidea externa y el seno lateral,

OIDO INTERNO. Recibe su aporte de la arteria auditiva interna, que parte de la
arteria cerebelosa antercinferior, pero a veces se ongina directamente de la arteria
bastlar. Esta es una arteria terrinal que no recibe vasos anastomoticos. Poco
después de penetrar en el conducto audittvo interno, [a arteria se divide en tres, una
rama acompafia al nervio vestbular y nutre al nervio, conductos semiciculares,

utriculo y saculo. La segunda rama, como arteria vestibulococlear, nutre saculo,
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utriculo, conducto semicircular postenior y espira basal de la coclea La rama terminal
es la arteria coclear, penetra en la columela, donde da lugar a los vasos espirales
que circulan a través de la base de la lamina espiral 6sea. Pequefias ramas gue
dejan las arterias espirales circutan por los canaliculos de la base del drgano de
Corti sCtras pequefias ramas dejan las arteras espirales y nutren fas paredes de la
rampa vestibular y rampa timpanica, finalizando ambas en [a estria vascular Otros
dos vasos penetran en el oido interno sin anastomosis, asi uno entra por la
eminencia subarcuata e Irmga el hueso intercanakcufar, mientras que la otra nutre el
saco y conducto endolinfatico. El drenaje venoso del cido mterno se efectda por tres
vias el retomo coclear es a través de la vena auditiva interna, que drena las espiras
media y apical La vena coclear drena la espira basal de la coclea y el vestibulo
antertor sale por un canal paralelo al acueducto coclear y desemboca al seno
petroso inferror. Un tercer conducto venoso sigue el conducto endolinfatico y drena

en el seno sigmoideo, este plexo drena el laberinto posterior
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CAPITULO I

FISIOLOGIA DEL OIDO

3.1. - FISIOLOGIA DEL OIDO EXTRENO Y MEDIO. El pabelion auricular recoge las
ondas sonoras conducidas por el aire y las hace converger, a través del orificio
auditivo externo hasta la membrana timpanica El conducto auditivo externo puede
considerarse un tubo rigido, cerrado en un extremo por la membrana timpanica
Parte de la energia acustica que llega 2 la membrana se refleja, con lo cual, la
presién en ef conducto es mayor gue alrededor del oido externc. En el conducto,
semejante & un tubo, se produce un efecto de resonancia parecido al de los tubos de
Ios instrumentos musicales, de modo que las presiones de sonido son mayores para
ciertas frecuencias. Este incremento constituye el pnimer pasc de una serie de
transformaciones que realizan las diversas partes def oido en fa transmisién de las

ondas sonofas

MEMBRANA TIMPANICA Las complejas funciones de la membrana timpanica son
et objeto de numerosas mediciones fisiologicas. No solo es un diafragma receptivo
acustico en forma de cong, sino que ademas estd equilibrado interiormente por la
fuerza del liqudo intravestibular El misculo del martiflo y, en menor grado, el del
estribo, regulan la movilidad de ila membrana. La regién mas sensible de (a
membrana es la que esta por debajo de su umbo y vibra con el mas debil sonido.
Cuando la presion del sonido aumenta, se incremento fa amplitud de la vibracion, asi
como la zona receptiva, que se extiende de forma concéntrica. £] movimiento es
mas complejo cuando las vibraciones son Inducidas por sonidos de alta frecuencia.
La membrana vibra entonces por secciones, cada una a la misma frecuencia, pero
segun diferentes patrones. Todas las vtbraciones se transmiten al mango del
martilio, yunque y estribo, que transmite las ondas sonoras conducidas por el aire al

sistemna liquido del oido interno.
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Del total de 85 mm® de la membrana, 55 mm? estan intimamente conectados con el
mango del martillo La superficie de la platina del estnibo es de 32 mm® Por lo tanto
hay una diferencia de 7 1 entre ambas areas, lo que permite una gran amphficacién

de la presion ejercida sobre la platina del estribo,

CADENA OSICULAR Lz cadena osicular funciona por lo general como una unidad
de patancas que transmiten las vibraciones desde fa membrana timpanica hasta la
ventana oval, por medic de la plating del estribo. Durante los movirmientos, ef estribo
(colocade en una posicion casi de angulo recto con respecto a la apéfisis larga del
yunque) funciona como un pistén sobre la ventana oval El desplazamiento del
mango en contacto con la membrana timpanica hace vibrar el resto de la cadena

osicular, que se comporta como una unidad.

La cadena osicular trabaja de forma similar a la de una palanca mecanica, con Ia
caracteristica de que el brazo dei martillo es mas corto que el formado por la apdfisis
farga del yunque y el estnbo La refacién entre Ia fongitud de los brazos de palanca
produce una mayer amplitud de movimiento y hace que la fuerza en el estribo sea
13 veces mayor que en el mango del martilio. Con lo gue se obtiene un incremento
de la intensidad del somdo de casi 30 dB.10 Esta ganancia, sin embargo, es
necesana para compensar la pérdida de energia acustica que resuita del paso del

sonido de un medio aéreo, a un medio liquido.

La recepcion de sonidos en el oido interno estd limitada por la impedancia
{resistencia) ofrecida por las estructuras de! cido medio e interno a la transmision de
las ondas de presion (impedancia aclstica) Los cambios en las estructuras que
alteran la impedancia aclstica pueden traducirse en perturbaciones especificas de la
funcion auditiva, dependiendo de fa frecuencia del sonido. E aumentoe en la ngidez
de las estructuras del oido afecta sobre todo |a transmision de las frecuencias bajas.
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3.2. - FISIOLOGIA COCLEAR. La coclea se comporta como un filtro mecanico,
todos los puntos de la membrana basilar vibran con mayor sensibilldad a una
determinada frecuencia Las frecuencias bajas producen e maximo desplazamiento
de la membrana basilar hacia e! vértice, y las altas, hacia la vuelta basal de la
céclea La funcion de la coclea en la percepcion de fa energia acustica depende de
su capacidad para realizar un analisis de la frecuencia del sonido, transformando la
energia mecanica que llega a una de sus partes en energia biolégica, que produce
un cambio en la frecuencia de los potenciaies de accidn sobre la membrana basilar,
Las caracteristicas del movimiento de la membrana basilar durante Ja estimulacion
acustica estan relacionadas con el concepto de «onda vigjera», desarrollado por Von
Bekesy La codfficacion de la informacién acustica depende de tres propledades de
la membrana basilar. a} la localizacién distintiva del maximo de estimulacion para
frecuencias diferentes (prnincipio de Jocahzacion), b) la capacidad de modufar fa
frecuencia de descarga de los potenciates de accidén con los periodos de vibracion
de la membrana (principio de pericdicidad), y ¢) la capacidad de distribuir en el
espacio la energia del sonido sobre una zona relativamente amplia de la membrana
basilar, por lo cual. ademas de las fibras de las frecuencias caracteristicas, se
afectan ofras y propagan sus potenciales de accidn al sistema nervioso central, con
diferentes grados de excitacién y relaciones de fase (principio de distnbucion

espacial) =45

Aunque los mecamsmos exactos implicados en [a excitacion de las fibras nerviosas
acusticas todavia no son conocidos.1p Recientes evidencias experimentales sugieren
gue 'a cormente eléctrica en la coclea, es responsable de la produccion de los
potenciales microfonicos cocleares, y los procesos no hineales participantes en la
excitacion de las células ciliadas pueden ser [a causa de la notable sensibilidad de

ias fibras nerviosas al desplazamiento de la membrana basilar
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3.3. - FISIOLOGIA VESTIBULAR. Las caracteristicas fisiologicas de {os conductos
semicirculares dependen de la manera en que, durante los movirmientos de ia
cabeza. fa clpula transmite a las células ciiadas el grado de desplazamiento de ia
endolinfa en relacidon con las paredes del laberinto membrancso. La cupula actlia
ccmo una puerta de vawen, transmitiendo fuerzas mecanicas a las células
sensoriales, actuando eficazmente como acoptador entre el mundo externo (para la
fuerza debida a la aceleracidn angular de fa cabeza) y las células ciiadas (el
transductor de la energia mecanica en energia biclégica) y provocando la

produccion de potenciales de accion en el nervio vestibular,

El desplazamiento de la endolinfa dentro del conducto tiene que oponerse a tres
fuerzas a) una fuerza eldstica, debida a la propredad de muelle de la cipula b) una
fuerza de inercia, proporcional a la aceleracion del fiquida, v ¢} una fuerza debida a
fa viscosidad del liqgudo en movimiento. Durante la mayoria de los movimientos
naturales de la cabeza, las fuerzas restrictivas viscosas controlan el desplazamiento
de fa cupula de tal manera que la desviacién cupular es proporcional a la velocidad
de rotacion de la cabeza Las curvas que describen la velocidad de Ia cabeza
pueden interpretarse como representativas de la desviacion de fa clpula.

Siempre que se aplica sobre las maculas del dtriculo y saculo una fuerza tangencial,
iIndependientemente de su orgen, la oloconia se desliza sobre la superficie del
epttelio sensorial y estimula las células ciliadas. Debido a su masa, la membrana
otelitica siempre ejerce una fuerza sobre fa macula, como resultado de la accién
gravitatoria La posicion de los otoltos cambia siempre que varia la posicion de la
cabeza, o durante sus desplazamientos, con un compenente de aceleracién lineal
que refleja la interaccion de las fuerzas gravitatoria aplicadas.

Las propiedades viscosas y clasticas de la membrana otolitica originan el
desptazamiento de los otolitos durante fas aceleraciones lineales sinusoidates, para
disminuir segdn aumenta la frecuencia de los estimuics. La rama del nervio
vestibular que inerva la macula del séaculo parece tener el mayor nimero de fibras
sensibles a los mowimientos de la cabeza hacia delante y hacia atras, debido a ia
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orientacion vertical de la macula. Los nervios de la macula del utriculo, por otra
parte, tienen un numero mayor de fibras (70%) sensibles a las oscilaciones laterales.
Sin embargo, para cada oscilacién de la cabeza, hay algunas fibras que responden
2n los nervios de las dos maculas Fisioldgicamente, 1os movimientos del ojo que
resultan de fa estmulacion otolitica tienen como objetivo fa estabihizacion de la

mirada compensando el desplazamiento de {a cabeza debido al vector gravitatorio



CAPITULO IV

OTOESCLEROSIS

4.4. - DEFINICION. La ctoesclerosis es una enfermedad primana y exclusiva de la
capsula dtica y la cadena osicular que afecta espontaneamente sdlo a los seres
humanos. El significado literal del términc es “endurecimiento del oido” proveniente
fa etmologia griega ous. oido;, skieros, dure y osis, estade y se aplica porque existen
evidencias de una o mas areas localizadas en las cuales se deposita hueso
anormal.:+ Si la localizacidn de los cambios Oseos y sus efectos secundarios es tal
que se ewdencian manifestaciones clinicas, se utliza el término "otoesclerosis
clinica” La manifestacion mas clasica es fa hipoacusia de conduccion, secundaria a
fiiacion del estribo, debida a los cambios otoesclerdticos en el area de la ventana
oval Por otra parte, si los cambios dseos no se traducen en manifestaciones
clinicas, se utliza el término "otoesclerosis histologica”. Obviamente, esto sélo se
puede determinar por cortes seriados y examen microscopico de huesos temporales
A party de la apancion de la microscopia electrdnica estos y ofros hallazgos
revelaron que el término otoesclerosis era inadecuado y no  describfa
verdaderamente los cambios histopatologicos que ocurrian, por [0 que se han
sugerido varios términos, entre ellos 'ofitis metaptasica cromica” por y
“otoesponglosis progresiva’. Hasta la época actual ha prevalecido el término

"otoesclerosis”, aun cuando no describa adecuadamente a la enfermedad.

4.2, - ANTECEDENTES HISTORICOS. Las primeras descnipciones de anguilosis del
estrnibo hasta los margenes de la ventana oval, hallados en e examen post mortem
de un paciente sordo, se atrnbuyen a Antonio Valsalva en el siglo XVili
Posteriormente, muchos otros autores describieron la anquilosis del estribo en |a
autopsia de personas sordas Sin embargo, no fue si no hasta 1867, cuando
Toynbee, encontrd que de 1.658 hussos temporales disecados, 35 tenian focos de
otoesclerosis en la platina del estnbo, refacionando que la anquilosis osea del estribo

con ia ventana oval era una causa comdn de sordera. El término “esclerosis™ fue
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utitizado por primera vez por Troitsch en 1881 para describir estos cambios, que en
ese momento se consideraban debidos a catarro intersticial crénico del oido medio.
Esta idea persistio hasta que Politzer, en 1884, describid los hallazgos histologicos
en 16 casos de fijacién del estribo y sugirié que era una enfermedad primaria de fa
capsula ¢tica. Eb primer examen microscopico de la anquilosis del estribo ha sido
atribuido a Katz en 1880

Haberman en 1884, demostrd por primera vez que puede aparecer mas de un sitio
afectado Afos mas tarde, muchas descripciones ayudaron a aumentar el
conocimiento de este tema Se describid la presencia de focos otoesclercticos sin
anquilosis del estribo y se identificod la asociacion de otoesclerosis, atrofia laberintica
e hipoacusia neurosensorial. En la actualidad, el estudio de la otoesclerosis continua
gracias a algunas investigaciones inmunolégicas y de cultivo tisular, que han
permitido obtener células ¢seas cultivadas de huesos oloesclerdticos, las cuales
sugreren que las respuestas inmunes tipo Il (citotdxicas) & Il {inmunocomplejos),

contribuyen fa patogenia de la otoesclerosis

4.3. - ETIOPATOGENIA. Aunque se ignora cuales son los factores basicos que
inducen la formacion de hueso otoesclerdtico, se sabe que la herencia es un factor
ymportante e inconstante Su caracter genético se ha descnto de tipo autosdmico,

tanto dominante como recesivo.

Guild, estudid gran nimero de huesos temporales obtenidos de necropsias,
reuniendo un gran volumen de datos epidemiolégicos sobre la otoesclerosis. Su
estadistica y fas de otros autores revelan que |a enfermedad estd muy extendida,
pues aparece en un 9,3 % de los especimenes en la pobiacion blanca. No obstante,
ta fijacion del estribo sélo se aprecid en un 12 % de los casos que mostraban
otoesclerosis La enfermedad es mucho menos prevalente en negros, en quienes se
observa solo en un 1%.y1 La incidencia en mujeres es doble que en hombres (65%
frente @ 35%) con un indice de 2 5 1, y el periodo de actividad de |a enfermedad se
correlaciona estrechamente con el periodo de fertilidad El inicio de fa enfermedad
antes de fa pubertad o despugs de los 50 afios de edad es raro. Por lo general, el
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incio tiene lugar entre los 20 y 25 afios de edad. En mujeres con ofoesclerosis, 1a
pérdida auditiva de rapida progresion durante, o poco después del embarazo se
observa en el 50 % de los casos, aunque también se presenta en niflos muy
pequefos y adultos de todas las edades Per lo general inicia en forma bilateral y
simeétiica No se conocen efectos sistémicos de la otossclerosss. Los sintomas se
rmitan a los sistemas auditivo y vestibular. La lesidn principal se presenta en la
capsula ctica rodeando la cara anterior del nicho de la ventana oval, englobando el
ligamento anular de la platina con predominio anterior y crura respectiva. La platina
se {ya progresivamente, con la consigulente afectacion de la porcion posterior En
algunos casos se presenta, simultdneamente una fyacién circunferencial de la base
La ccnsecuencia habitual as una hipoacusia conductiva La enfermedad puede
tambien afectar ¢! laberinto vestibular vy el coclear. En ocasiones, la fijacion del

estribo se acompafia de vértigo e hipoacusia sensorial 0 ambos

La hipoacusia neurosensorial puede deberse a una afeccidn del endostic de la
coclea. del nicho de {a ventana redonda o en @l conducto auditivo Interno en algunos
pacientes Siebemann en 1889, sugiridé que la lesién otoesclerdtica secretaba una
sustancia téxica en los liquidos del oido interno ocasionando pérdida neurosensorial;
mas tarde, en 1970 esta teoria fue confirmada por Chevanse y Causse quienes
enconiraron histiocitos contemendo lisosomas en los bordes de las lesiones
otoescleroticas, que contenian tnpsina !, ribonucleasa y ofras enzimas toxicas paira

el 6rgano de Corti

Las principales teorias acerca de |a efiologia de la otoesclerosis consideran la
presencia de restos de cartilago embrionario inestabie dentro de la capsula y fissula
ante fenestram, fos efectos de las fuerzas mecanicas exirinsecas e intrinsecas sobre
el hueso de la capsula ética y la degradacion y resorcién del hueso no viable

relacionada con las modificaciones vasculares.
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4.4, - ANATOMIA PATOLOGICA. En su etapa mas precoz, la distrofia es en
realidad una otoespongiosis, con reblandecimiento o espongiosis causado por un
aumento de vascularizacion y resorciéon del hueso de la capsuia dtica Esta forma
vascular esponjosa se observa con mas frecuencia cuando fa enfermedad aparece
en mifios o adultos jOvenes. La forma mas tipica, observada en el adulto maduro, es
ia de esclerosis, que probablemenie representa la formacion de un foco de
esclerosis a partir de uno de espongiosis 41 Las amplias cavidades vasculares de la
otoespongicsis son rfemplazadas por huesc denso, en mosaico de rasgos
:nmaduros, con arquitectura y caracteristicas de tincidn no habituales Se observa
con frecuencia la combinacion de ambas fases en la misma area Schuknecht

describio cuatro fases clasicas en la patogenia y progresién de |a otcesclerosis:

1 Alteraciones de rescraién producen destruccién del hueso endocondral. La
resorcion se atnbuye a hidrolasas fisosomicas y los osteoclastos absorben

calcio por picnocitosis

2 El huesc basdfilo inmaduro estd producido por depositos ostecides de

mucopolisacandos deniro del colageno fibroblastico

3  Se deposita nuevo huese laminado acidofilo maduro,

4 Emergen finalmente los patrones de hueso en mosaco altamente

mineraiizados

Ei foco otoesclerdtico es parecido en casi todos los aspectos al hueso fibroso
normal La principal diferencia estriba en la microestructura de la matriz osea, gue en
el hueso capsuiar normal es de aspecto faminillar o en mosaico, y en el hueso
otcesclerdtico tiene aspecto de trama, similar al que se observa en el hueso en
reparacién o callo. Se han descrito focos de otoesclerosis en todas las zonas de |a
capsula ctica, la mayoria se localizan por delante de la platina del estribo, en la
regién de la fissula ante fenestram (80-60%). El borde de la ventana redonda es la
segunda zona afectada en frecuencia (30-50%) En aproximadamente la mitad de

los casos existe un foco Unice, ¥y en el resto, dos o mas. En general, el foco



otoesclerético consiste en dreas ifregulares de hueso neoformado con abundantes
conductos vasculares presentes sobre el hueso denso de la capsula laberintico y
dentro de éste Los bordes de la lesidon estdn claramente defindos, pero son
irregulares, con proyecciones a lo largo de los vasos del hueso capsular normal
circundante Alrededor de algunos conductos vasculares del foco se observan
bordes de huaso que se tifie de 2zul con hematoxilina eosina, denominados mantos
azules y son tipicos de la lesidn otoesclerética El aspecto microscapico se ha

dividido en vanas formas, descntas por Wolff y Beliuccy:

1 Tipo clasico (31%) Se caracteriza porque muchos conductos vasculares
muestran congestén y estasis acompafados de hipertrofia dsea Existen
muchos osteoblastos y algunos osteoclastos ocasionales.

2 Tipo fibrético (17%). Estas lesiones muestran hipertrofia Osea, pero con
sustitucion por tejido fibroso de los espacios vasculares antiguos. No se
observan osteoblastos ni osteoclastos y existen areas de necirosis aséptica.

3 Tipo osteopordtico (11%) El hueso hipertrdfico es también hipervascularizado,
pero los espacios vasculares carecen de contenido y dan el aspecto de
porosidad complata

4 Tipo esclerético {rar0). En pocos casos aparece esta morfologfa sola, pero las
otras formas tienen por lo comun areas de esclerosis. El tejido oseo ha sido
sustituido totalmente por calcio y no contiene conductos vasculares ni osteocitos
viables

5 Tipo hemangiomatoso (raro} Consiste en crecimiento hipervascular de la
mucosa, bajo el que aparece un gran tumor éseo nipervascularizado Esta
lesian crece, hacia el nicho de la ventana oval obliterandola.

& Tipo quelado (13%) Consiste en disolucién litca del hueso sin osteoclastos,
pero con un aspecio de fluje o salida de fas células del cartilago y el hueso. Las
lagunas cambian de localizacion y se forman coalescencias.

Wolff y Bellucct; mencionan que estos tipos no deben considerarse estadios de fa
enfermedad, sino mas bien variaciones de la anatomia patoidgica microscdpica En
la mayocria de los casos, la lesién otoesclerética muestra patrones mixtos. Estas
vaniaciones dependen de la interaccion de tres importantes factores en la fisiologia
4sea. el aporte sanguineo a la zona, el estado de acidez de los liquidos histicos y las

enzimas u hormonas contenidas en ellos
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4.5. - CUADRO CLINICO, El sintoma pnncipal de |a otoesclerosis es {a hipoacusia,
gue empieza de forma gradual y progresiva, tanto que el propio paciente en un inicio
nola notay puede presentarse en cualquier momeanto de la vida. La enfermedad se
diagnostica frecuentemente entre los 30 y 50 afios. Es mas comdn en las mujeres y

puede iniciar durante una gestacion o después de ella.

La hipoacusia imtada a la afectacién estapedial es estrictamente conductiva en la
mayoria de los enfermos Los pacientes experimentan con frecuencia el fendmeno
de paracusia de Wilis (mejor capacidad auditva en un ambiente ruidoso) y
algiacusia (dolor con estimulos sonoros de alto volumen). Algunas veces ¢l paciente
con otoesclerosis puede tener la impresién de gque la hipoacusia aparecid
stbtamente después de un traumatismo, choque emccional o una enfermedad
aguda Es dificil vatorar e significado real de estas aparentes relaciones causales.
Aunque Ja olcesclerosis es mas frecuente como lesidn bilateral, se presenta
unilateralmente en el 15% de los casos.e Cuando aparece en ambos fados,
generalmente la sintomatologia es simétrica, pero la progresidn puede ser varniable
ta velocidad de progresion puede fluctuar, y ta hipoacusia de un oido, gue en cierto

momento era la mas infensa, puede ser superada por la del otro afios después.

En ocasiones existe otalgia transitoria, por lo general vaga y difusa. El acifeno es
uno de los sintomas mas frecuentes y molestos, se presenta en 30 a 50% de los
casos Sus manifestaciones son variadas, unilaterales ¢ bilaterales, estruendosas,
sibilantes o puisdtiles, puede fluctuar mucho en intensidad y a veces esta
relacionado con la actividad de un foco ctoespongidtico Se ha reportado la
asociacion de hidrops endolinfético a la otoesclerosis, con los sintomas y signos
tipicos de la enfermedad de Ménierd. En algunos casos, este hecho parece estar
relacionado con la afeccion imtativa del vestibulo por el foco otoespongidtico.
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4.6. - DIAGNOSTICO. Es fundamental realizar una ¥ C detallada asi como una
exploracion fisica completa incluyendo otoscopia neurnéatica El signo de Schwartze
(visualzacién del promontono hipervasculanzado através de la membrana impanica)
no es constante, excepto en casos muy precoces y generalmente se relaciona con
actividad otoespongiotica sz La membrana tmpanica y el martillo por 1o general son
moviles en la otoscopia neumnatica. Algunos pacientes con otoesclerosis han tenido
previa 0 concomitantemente otthis media, lo que provoca cambios vanables como.
opacificacion de la membrana timpanica, neotimpanos, placas de timpanoescierosis
o perforaciones. Generalmente, la membrana timpanica es normal, sin embargo, es

importante realizar diagnostico diferencial,

PRUEBAS DE DIAPASONES. Las pruebas de Rinne y de Weber, deberan ser
realizadas preferentemente con diapasoén de 512 Hz Una respuesta Rinne negativa
es caracteristica de la mayoria de los pacientes con otoesclerosis En los pacientes
con afectacién coclear simultanea puede ser dificil demostrar una disociacion éseo
aérea por medio de estudios audiométricos estandares, pero suele ser posible
comprobarla por una prueba de Rinne postiva La prueba de Weber dentaria
{dientes ncisivos) con diapasdn 512 Hz sirve de confirmacidn cuando muestra
lateratizaci6n hacia el lado afectado en la otoesclerosts unilateral o hacia el oido
mas conductivo en la afeccion bilateral La utilidad de las pruebas de diapasones no

significa que basten para liegar a un diagnostico exacto de otoesclerosis.

AUDIOMETRIA TONAL En la otoesclerosis se presenta un patron audiomsétrico
clasico de progresién. Aunque existen excepciones, en la mayoria de los pacientes
presentan varias etapas. La forma y la amplitud de la disociacion dseo aérea son los

datos audiométricos caracteristicos.

A medida que una lesion en la porcion anterior de la platina aumenta la rigidez,
disminuye progresivamente la audicién para las frecuencias bajas, y se observa una
curva de ngidez en el audiograma, con leve disociacion 6seo aérea. Cuando la
lesién invade la porcion posterior, la platina se fija completamente, presentandose
una caida de masa en el audiograma que produce una pérdida auditiva igual para

todas las frecuencias aumentando la discciacidn 6seo aérea Cuando la enfermedad
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progresa se anaden elementos de friccion y continian cayendo los niveles de
conduccidn aérea para tonos puros de baa y alta frecuencia. Los resultados de
discriminacion en |a logoaudiometria empiezan a descender st aumenta la afeccion a

1accclied --

BAPEDANCIA ACUSTICA Impedancia aclstica del oido medio es un término
utilizado para describir la resistencia ofrecida por el oido medio al paso del sonido.
Se determina midiendo la amplitud de las ondas soneras incidente y reflejada en
respuesta a un tono puro o de frecuencia fija. Se mide en ohmios acdsticos. Se
wikizan tres indices para diferenciar entre oido medio normal, fyacidn o
discontinuidad de la cadena osicutar. Cuando no hay bloqueo mecanico en el oido
medio. no existe absorcion o reflexién del sonido. E£f margen normal de mpedancia
total es de 900-2 800 ohmios acusticos. En la ctoesclerosis, la impedancia fotal es

por lo generat alta (2 400-4.800 ohmios aclsticos).

EL REFLEJO ACUSTICQ. Se refiere a {a contraccion del musculo det estribo ante un
estimulo sonoro intenso. En el oido normal se espera un reflgjo acdstico positivo, es
decw. una contraccion de este musculo @l aplicar un estimulo sonoro entre 70 y 80
d8 por arriba del umbral de audicion. En ta otoesclerosis no habra reflejo aclstico

(reflejo negativa) =

TiIMPANOMETRIA. La timpanometria es una representacion grafica de la movilidad
de ta membrana tmpénica cuando esta se encuentra Integra En la otoesclerosis, los
datos irmpanométricos pueden ser normales en un caso incipiente, pero en los casos
mas avanzados revelaran dismunucidn de la movilidad timpénica, mostrando una
menor complianza y gradiente normal, sugestivos de una fijacién de la cadena

osicular {curva As de Jerger).zs

TOMOGRAFIA COMPUTADA Los nichos de las ventanas oval y redonda no suelen
verse en las radiografias simples, pero si son cbservables en la tomografia
computada (TC).1g Sin embargo, ésta no es imprescindible para el diagnéstico de los
casos de otoesclerosis, aunque es impertante para realizar un diagnéstico diferencial

entre malformaciones congénttas de la cadena osicular y laberinto dseo. Este



estutho puede fevelar un queratoma (colesteatoma) latente insospechado,
ctomastoiditis cronica no detectada, erosion del conducto auditive interno originada
por un neunnoma del acistico, esclerosis det vértice del pefiasco o alguna de las
diversas lesiones de craneo, como ia enfermedad de Paget y el meningioma, que

pueden preducir hipoacusia similar a la de la otoesclerosis

En la TC de alta resolucién y en cortes de 1 5 mm de espesor, se pueden cbservar
lesiones otoescleréticas de la ventana oval y 12 capsuia Gtica. El aspecto radicgrafico
de las lesiones depende del grado de maduracidn y extension del foco
otoesclerdtico. En aquellos casos que ef diagnostico es dudoso se puede reaitzar
mediciones de la densidad en la capsula ética (densitometria), los valores por arriba
de 2000 UH indican esclerosis y por debajo de 1000 UH una probable

desminerahizacton 0 espongios|s zs

4.6.1. - DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. Este debe de establecerse principalmente
en aquellos pacientes que presentan lesiones congénitas o adquiridas con

mpoacusia conductiva, que conserven la membrana tmpanica intacta.

OTITIS MEDIA SEROSA Se trata de una causa importante de hipoacusia
conductiva que puede persistir, durante afios como hipoacusia estable e indolora, sin
acompafarse de aclfeno o vértigo. La membrana timpanica puede estar jevemente
engrosada, y en otoscopia puede observarse o no un exudado bien definido. La

hipoacusia se parece a la de la otoesclerosis.

TIMPANCESCLERQSIS. La timpanoscierosis es un hallazgo frecuente en la ofitis
media crémica y puede producy fijacion del estrbo o de todos los huesillos, con
hipoacusia conductiva de 30 a 80 dB. Puede causar esclerosis en el ofdo medio por

lo tanto, semejar una oloesclerosis.

QUERATOMA PRIMARIC. El queratoma primano o congénito {colesteatoma) puede
ocultarse detras de una membrana timpanica intacta y simular una otoesclerosis con

fupoacusia unifateral def orden de 15 a 60 dB.1o



FISTULA PERILINFATICA. Un paciente con hipoacusia conductiva o mixta unilzteral
de larga duracién, membrana ttmpénica normal y patrén audiométrico tipico de
otoesclerosis Incipiente  puede presentar liquido perilinfatico en oido medio
detectable en algunas ocasiones paor timpanotomnia exploradora Es esencial una
exploracion cuidadosa para determinar su origen Puede asimismo ser perilinfa que
escapa de la escala timpanica a través de una ruptura no diagnosticada de la

membrana de ia ventana redonda o através de al ventana oval

FIJACION INCUDOMALEOLAR El yungue, el martillo o ambos, pueden llegar a
fyarse parcial O totaimente y producir diversas y persistentes hipoacusias

conductivas

El sindrome de la fijacion incudomaleolar es un tipo especial de fijacion externa no
otoesclerdtica (seudotoesclerosis) que comprende rigidez o fiacién del martilo y
yunque. sin afectacion de! estribo. Esta lesién pasa inadvertida muy a menudo
durante la cirugia del estnbo El cirujano que plantea el diagnostico de otoesclerosis
apoyandose en los criterios habituales, con un plan predeterminado para extirpar
completamente el estribo, puede hacerlo asi sin comprobar la movilidad del yunque y
el martillo, pudiendo practicar una estapedectomia técnicamente excelente con
buena colocacion del sustituto del estnbo y cierre perfecto de la ventana oval, sin
obtener ninguna mejoria de fa audicion Estos casos llamados de fracaso de la
cirugia del estribo, sueten deberse a no haber diagnosticado la fijacion del martifio y
el yungue La hipoacusia conductiva y los datos otoscdpicos pueden  ser
exactamente los mismos que los de ta otcesclerosis. Los datos otoscopicos y de la
hipoacusia conductiva evitaran con frecuencia este diagnostico y este método
quirGrgico equivocados Es importante la palpacion det martillo y el yunque previa

durante el método quirdrgico

Atrcfia y necrosis de fa apéfisis larga del yunque Es posible que una hipoacusia
conductiva importante sea el resultado de la atrofia fibrosa de la apdfisis targa del
yunque, en la que el periostio permanece Intacto, pero no hay continuidad Este

yunque atréfioo ya no es capaz de transmity energia acustica debido a la pérdida de
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ngidez La necrosis real del hueso de fa apéfisis larga se diagnostica con facilidad.
Existe una separacion entre un extremo de dicha apdfisis y ta cabeza del estnbo; se
debe por lo general a una cttis media crénica pero a veces puede relacionarse con

wina anomaiia del desarrollo.

ENFERMEDAD DE PAGET. La enfermedad de Paget es un proceso 4seo
progresivo deformante que afecta sobre todo los huesos del craneo, incluyendo al
nueso temporal. en el que puede aparecer anquilosis del estribo Esta enfermedad,
tammen denominada osteitis deformante, puede imitar a la otoesclerosis También
es posible que la afectacion del vértice del pefiasco y de la capsula dtica produzea

hipoacusia neurcsenscrial {coclear).

La afeccidn del estribo por la enfermedad de Paget puede diferenciarse de la
otoesclerosis por ausencia de verdadera esclerosis de las zonas que rodean la
platina del estribo La fijacion se observa por lo general en la zona de la base
estapedial, pero también se aprecsan deformaciones hipertroficas en las ramas. En
muchos pacientes con fijacion estapedial por enfermedad de Paget es posible
realizar una estapedectomia con éxito. La ventana oval debe cerrarse con un injerto

de tepdo conectivo, como pericondrio

OSTEOGENESIS IMPERFECTA (SINDROME DE VAN DER HOEVE) La
ostecgénesis imperfecta, también llamada fragilidad osea, displasia peridstica,
enfermedad de Lobstein y sindrome de Eddowes, es una enfermedad sistémica
caracterizada por esclercticas azules, hipoacusia conductiva, fracturas multiples sin
tendencia a Ja osificacion en los huesos largos y del créneo.q Aunque la
otoesclerosis verdadera puede coexistir con ella con frecuencia bastante elevada, se
trata mas a menudo de una seudotoesclerosis El diagnéstico del sindrome de Van
Der Hoeve se basa en los antecedentes de fracturas muitiples y en fos signos de
escierdtica azul e hipoacusia conductiva. El grado de hipoacusia depende de las

tesiones de la cadena osicular.
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TIMPANOESCLEROSIS DEL ESTRIBO. La timpancesclerasis es un proceso de
malnizacion colagena que resulta de una modalidad de curacion de la otiis media
cronica, pero No siempre es un proceso secundario. A veces tiene propiedades
invasoras. La lesién puede expandirse por la capsula laberintica y destruir las ramas
y platina estapedial En la timpanoesclerosis estapedial puede practicarse la
estapedectomia clasica, pero habra que tener un gran cuidads con la extipacion de
la base para evitar la lesion ceclear. Las placas timpanoesclerdticas son con
frecuencia muy erosivas € invaden ampliamente ef promentorio coclear y el hueso de

la capsula otica

ARTRITIS DEGENERATIVA DE LA BASE ESTAPEDIAL La fibrosis timpanica
puede acompafarse de degeneracion artritica del ligamenio anular penstapedial.
Puede presentarse sola y simular una otoesclerosis por osificacion del ligamento
anular En este caso, no existe corona otoesclerética tipica, sino que la fiacion es
circunferencial difusa. Es posible practicar la estapedectomia. En la mayoria de los

casos, los resultados son equivalentes a los obtenidos en la ofoesclerosis verdadera.

ATROFIA DE LAS RAMAS. La ofiis media latente crénica puede producir necrosis
completa de las ramas del estnbo en un oido medio aparentemente normal y
semejar otoesclerosis. Cuando la atrofia de las ramas es la unica lesidn, quiza se
plense en ella en el preoperatorio, debido a la complianza tmpanica anormal en la
timpanometria y a la positividad del reflejo estapedial S1 hay una necrosis, no existe
este refiejo. La lesién puede ir asociada o no a ofras alteraciones osiculares. La

platina del estribo suele estar intacta y ser movil

MALFORMACIONES CONGENITAS DE LOS HUESECILLOS Y DE LAS
MEMBRANAS LABERINTICAS. Varias anomalias timpanicas que producen defectos
conductivos son Indferenciables de la otoescierosis, como la fijacién congénita del
estnbo o una arteria estapedial persistente. Esta artena voluminosa en el periodo
embrionario puede ocupar por completamente la luz det agujero obturador y fijar el
estriba parcial o totaimente. En ocasiones, la fijgcion osteoartritica secundaria del
estribo acompafia congénitamente a la persistencia de la arteria estapedial. Los

sindromes de Gusher y Qozer, caracterizados por fuga espontanea o posteror a una
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estapedectomnia, se han asociado con hipoacusia congénita mixta o conductiva Esta
condicion patolégica se ha observado en oidos con un acueducto colear ampho o

pequerios defectos oseos en el fondo del conducto audtivo interno.



CAPITULO V

TRATAMIENTO DE LA OTOESCLEROSIS

5.1. - TRATAMIENTO MEDICO DE LA OTOESCLEROSIS. Se han propuesto varios
tratamientos médicos de la otoesclerosis Siebenmann recomienda la terapéutica
con fasfaro y Gray el empleo de tiroxina sintética orale Nunca aparecieron

comunicaciones sobre mejorias significativas de la audicion con estos tratamientos.

Tras un estudio de mversion de |a halistéresis expenmental en la rata, Guggenheim y
cols propusieron en 1941y un tratamiento de fosfato dicalcico para la terapéutica
médica de la ofoesclerosis, especialmente en ias embarazadas que sufren este
proceso can hipoacusia rapidamente progresiva durante la gestacion. Aungue sus
ensayos originales, experimentales y clinicos, no fueron seguides de estudios a largo
plazo, se acumuld gran cantidad de indicios clinicos sugerentes de que fa
terapéutica con fosfato dicalcico y vitaminas parece retardar la progresion de la
otoesclerosis en algunas gestantes (especiaimente de la fase coclear). Al emptear
esta terapéutica célcica, se observd un descenso importante de las indicaciones de
aborto terapéutico en mujeres con otoesclerosis. En ese tiempo fa cirugia de la
fenestracion estaba en pleno auge, por lo que esta pauta de tratamiento calcico se
abandond. El objetive basico era el intento de convertir el proceso activo de
octoespongiosis en un estado otoesclerdtico inactivo y lograr de este modo clerta

imitacion de la afeccion a ka capsula dtica.

En 1952, en un estudio piloto realizado por Goodhill, sobre el empleo de cortisona en
la otoesclerosis, no reportd mejorias importantes de la audicién s¢ Shambaugh y
Scott informaron en 1064, acerca def empleo de fluoruro sodico para detener la
evolucion del proceso, sobre todo en la forma coclearo con buenos resultados

clinicos.
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5.1.1. - USQ DEL FLUORURO DE SODIC EN LA OTOESCLEROSIS. Scoit en
1923 fue el primero en proponer el uso de pequefias dosis de fluor (flucruro de
calcio) para el tratamiento de sordera progresiva asociada con ofesclerosis 11 La
infiuencia favorable que tas dosis grandes de fi(or tienen sobre las lesiones Gseas
en la enfermedad de Paget, las similitudes histolégicas entre la otcesclerosis
incipiente y esta enfermedad, asi como, fa simiitud entre los focos de otoesclerosis y
la esclerosis inducida por flder, fueron cbservaciones que permitieron seguir las

mvestigaciones de esta substancia y ei efecto sobre los focos de ctoespongiosis

Shambaugh y Scott, informarcn en 1984, acerca del empleo de fluoruro sodico para
detener la evolucién del proceso, sobre todo en la forma coclear, administrando una
dosts de 20 mg de flucruro sédico con cubierta, entérica, cada 12 h, asf como, 0.5 g
de gluconato sodico dos veces al dia y un compnmido multivitaminico diario con
400u de witamina D, por dos afios. Los autcres aconseiaron que si se presentaba
hipoacusia neurosensorial, signo de Schwartze positivo persistente o evidencia
politomogréafica de actividad focal mantenida ¢ aumentada, debia incrementarse el
fluoruro sodico hasta 80 mg al dia. También recomendaron una dosis de
manterimiento de 15-20 mg dianios una vez que aparecia la estabilizacion clara del

proceso 1

En 1966 Petrovic y Shambaugh, después de estudios experimentales en animales,
reportaron los efectos del fldor sobre el hueso normal y hueso otoespongidtico
removido en la cirugia, ellos fueron los primeros en demostrar que existia una dosis
&phma en amimales que reducia la absercién dsea y promovia la calcificacion, que
era clen veces mas pequeia que la dosis letal minima, lo cual hacia del fluoruro de

sodio una droga efectiva y a una dosis segura.

£n el nimero de noviembre de 1976 de The Medical Letterip aparecid una
comunicacion sobre la terapéutica con fluoruros en la osteoporosis, indicando que
podia provocar flGorosis después de la ingestién prolongada de fluoruro en

cantidades superiores a 20 mg al dia El informe concluia: "Los asesores de esta
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publicacion recomiendan que la toma de fluoruros de cualquier orgen no debe

superar los 10 mg al af@"

En un edtonal de junio de 1977, "Flugruro sodico y otoespongiosis coclear’
Conaldson sefiald que la Food and Drug Administration no reconoce ningdn
preparado de fluoruro sédico que proporcione una concentracion de ion flior mayor
de 1mg por comprimido o capsula en forma inocua y eficaz para cualquier
aplicacion 1 y afirmo, “Antes de que la Food and Drug Administration admita al
fluoruro de sodio para el tratamiento de la otoespongiosis coclear tiene que
disponerse de una evidencia sustancial sobre su segundad y eficacia de esta
sustancia, hasta el momento actual, su eficacia es limitada y la utilizacion en la

otoesclerosis es controvertida 19

Numerosos estudios comparativos han tratado de establecer fa dosis ideal de
fluoruro de sodio y en algunas ocasiones ha sido mas bien empirica.x Las dosis
recomendadas varian entre 30 a 120 mg al dia. Actualmente el método de
administracion de fluoruro de sodio es variado, la FDA ha aceptado dosis arriba de 1
mg en capsulas o tabletas con capa enténca, en presentaciones desde 422 g 25
mg zo

Los efecios colaterales del tratamiento con fluorura de sodic se presentan en un
42% .5 lo mas comin es el trastorno gastnco que se manifiesta como nauseas y
vémito Reduciendo la dosis y prescribiendo comprimidos con capa entérica
disminuyen tas molestias. Algunos pacientes refieren artralgias y mialgias, lo cual
puede ser indicativo de fllorosis esquelética que ocurre en el 0.2% de los casospor
lo que debera de suspenderse la terapia, lo cual revierte los sintomas. 2 La retencion

hidrica. malestar ocular y erupcién cuténea son efectos colaterales raros.

Ya que los efectos del fluoruro de sodio na son bien conocidos en el feto, no debe de
administrarse durante el embarazo y lactancia. Por ofra parte, como los efectos
esqueléticos en los nifios son mayores debe restringirse el uso, hasta que no se

halla compietado el desarrollo dseo.
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Los pacientes con dafio renal y retencion de nitrogenados tedricamente no podrian
excretar adecuadamente la droga por o que se aicanzarian niveles séricos tdxicos
por lo que no debe de ser administrado. Los pacientes con artatis reumatoide
pueden expenmentar un aumento de los sintomas articulares muentras reciben 1a

medicacion, estos desaparecen un mes después de haber suspendido ia terapia

5.12. - EFECTOS DEL FLUORURO DE SODIO SOBRE LESIONES
OTOESPONGIOTICAS. Los focos incipientes de ofoesclerosis comienzan en la
capsula otica. Postenormente hay desarrollo nuevo hueso de menor densidad, y
mas afta vasculandad, llamado por Siebenman *ofoespongiosis*1s aplicado en
etapas tempranas de la enfermedad Los sitics de predileccidn son: la ventana oval,
redonda, cido medio y cido interno La capa endccondral de la capsula dtica
aparece en la vida fetal y persiste hasta la edad adulta En contraste con el resto del
esqueleto que se remodela conforme aumenta la edad, 1a capsula dtica disminuye

sus cambios al progresar esta, desde la etapa fetal, hasta el adulto.qe

La capsula dtica se osifica paralelamente con el desarrollo del laberinto membranoso
cerca del 5° mes de vida fetal. Con el paso de los afios la mayorfa de ios osteocitos
envejecen Lyndsay, Ruedl y Kakisakis observaron lagunas llenas de osteocitos
inertes en al capsula dtica. Estos espacios muertos, son remplazados por hueso,
similar al normat, en su vasculandad, densidad y celulandad con osteoclastos y
osteocitos actives, los cuales producen enzimas capaces de remodelar hueso.

La enzima mas potente es |a tripsina, contrarrestada por nnibidores de las proteasas
coma la s tripsina y u; macroglobulina En fa otoespongiosis existe un desequilibrio
entre estas enzimas lo que provoca un aumento en la actividad de Ja tripsina, que
probablemente participe en la produccion de sintomas como acdfeno y vertigo en la
otoesclercsis La remodelacion dsea causa probablemente distorsidn del ligamento

espiral, capsula laberintica y plating del estribo.

Causse et al.5 han propuesto que el fluoruro de sodio interviene en el hueso a partir
de 1a inhibicion de 1as enzimas de resorcién convirtiendo &l hueso espongidtico en

menos activo, esclerdtico.
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El fluoruro de seodio, reemplaza el ion hidroxiio por hidroxiapatita, formando cristales
fluoroapatita, la cual es mas densa, menos soluble y méas resistente a la reabsorcidn
osea enzimatica. Biopsias Oseas de huesos temporales, han demostrad que el
fluoruro de sodio tiene fa habifidad de estimular directamente a los osteoblastos
productores de matnz ésea, sin embargo cuando el fluoruro de sodio se administra
en pacientes sin suplemento calcico, la mineralizacién es incompleta resultando en

osteomalacia

{3 dificultad de evaluar, la evolucién de las lesiones espongidticas en el paciente
vivo, 1mpiden llevar a cabo seguimientos altamente confiables de la eficacia del
fluoruro de sodio en este tipo de lesiones Estudics de imagen como la
politemografia, tomografia computada, densitometria y relacién calciof {ésforo en el
hueso por medio de rayos x, han demostrado ser (tiles en el seguimiento de las

lesiones otoespongidticas tras la administracién de fluoruro de sodio.

Causse y Shambaughs han utilizado dosis desde 3 hasta 45 mg al dia, observando
que existe una mejor respuesta tras la administracién de dosis altas en pacientes
prequirirgicos, a diferencia de los pacientes con hipoacusias neurosensoriales que
responden mejor con las dosis bajas. Danielx menciona que existe cuatro veces
mas fijacion estapedial en dreas con agua poco fliorada a diferencia de las dreas

con atta fitoracion.

La evaluacidn de la eficacia terapéutica se basa en la desaparicion o disminucion de
los sintormas come  son el vértigo y aclfeno, signo de Schwartze cuando este se
presenta, maduracion de los focos otoespongidticos en la tomografia y cambios

positives en las pruebas audiolégicas
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5.2. - TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA OTOESCLEROSIS. El tratamiento de
1a otcesclerosis se ha limitado en gran medida a los esfuerzos de la cirugia por
sclucionar la hipoacusia conductiva propia de esta enfermedad. La falta de todo
tratamiento de base para la otoesclerosis solo se debe a gue no se tiene un
conocimiento exacto de su etiologia y patogenia. Sin duda, el tratamiento de base se
14 desarroliando @ medida que vaya aclarandose la naturaleza de la enfermedad,
pero hasta que esto ocurra, los esfuerzos se dirigen a mejorar la audicién de estos
pacientes. La cwugia de la otoesclerosls ha segudo una Interesante avolucién
histonca Los pnmeros esfuerzos para corregy la flacidn estapedial tenian por
objetivo la ruptura de la lesidn dsea por palpacion a través de una incisidn
transtimpanica El pionero de estas técnicas fue Miot, que publico una serie de 200

intervenciones en 1880

En 1892, tanto Blake como Jack comunicaran sus experiencias con la extraccion del
estribo en la otoesclerosis. Aungue se publicaron muchos resultados buenos, gran
nimero de eminentes otélogos expresaron su desaprobacidn de estas técnicas a
comienzos de siglo, y la operacion quedd virtualmente abandonada. Sin embargo,
Holmgren prosiguid los esfuerzos por introducir ef sonido en fa caoclea, creando
fistulas en los conductos semicirculares. Sourdille desarrolld este trabajo hasta
converiifo en la fenestracidin del conducto semicicular externo, que fue
perfeccionada posteriormente por Lempert, con su operacion de fenestracién en una
sola etapa La fiabilidad y los buenos resultados faciimente pronosticables de esta
intervencion {logro de audicién eficaz en un 80 % de casas seleccionados) hicieron

de esta técenica el tratamiento estandar de la otoesclerosts en la década de 1920.

En 1952 Rosen redescubrio la mowvlizacion del estiibo, y la evidente ventaja de
conservar el mecanismo normal de conduccidn hizo que este procedimiento ganase
populandad. Pronto se descubrid el proceso de reparacion ésea con nueva fijacion
del estribo, pues menos del 30% de los pacientes conservaban la audicion durante
mucho tiempo. Fowler, en 1958, describié la operacion de crurotomia anterior, en la
que se seccionaba la rama anterior del estnbo y se efectuaba una Incision a través

de la base del hueso por detrés del foco otoesclerdtico, con lo que se lhiberaba la
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rama posteror y 8 segmento de fa base unido a ella Este procedimiento tuvo mucho
mas éxito para lograr ta mejoria pesmanente de la audicion Un aflo después, Shea
aporto de nuevo la idea de eliminar la enfermedad de la ventana oval extirpando el
estnbo La estapedectomia, segun la redefinid Shea con técnicas modernas y con la
aphcacion de 1a fisiologia de la audicidn se ha convertido en la operacion universal
contra la otoesclerosis Con el paso del tiempo y la permanencia cada vez mayor de
los resultados, se puede afirmar, que hoy en dia la estapedectomia es el

procedimiento de eleccion en el tratamiente de la otoesclerosis.

INDICACIONES QUIRURGICAS. La reserva coclear debe calcutarse para cada
pacrente, pues la audiometria conductiva de tonos puros no ofrece una medida
precisa de la funcion del oido interno. La fijacién y aumento de la masa del estribo
cambia la impedancia mecénica de los liguidos del oido interno y permite, por tanto,
una menor transferencia de energia desde el oscilador 6seo. Carhart ha medido esta
pérdida en un gran namero de casos, en lo referente al cambio del umbral de
conduccion dsea con la cirugia Esta pérdida se ha estimado en 5 dB a 500 Hz, de
10 dB a 1000 Hz, de 15 a 2.000 Hz y de 5 dB a 4 000 Hz. Corrigiendo el
audiograma de conduccidn dsea de acuerdo con estas cifras se lograra una
estimacién mas exacta de la capacidad funcional del oido interno (la reserva
coclear). La comparacion de la capacidad de discriminacion fonémica y el

audiograma de tonos purcs definiwa la capacidad de rehabilitacién tras la cirugia

Tednicamente, como la estapedectomia elimina por completo la hipoacusia
conductiva, la estimacion de la reserva coclear debe servir caorno mivel de prediccion
de Ia audicién postoperatoria E! resultado ideal seria, por tanto, un promedio de 10
dB mejor que la media preoperatonia para la conduccion dsea (disociacién dseo-
aérea) Aproximadamente mas de un 95% de los pacientes mejoran su audicion
posterior a la estapedectomia La pérdida de la funcion coclear se produce en
menos del 1% de las estapedectomias. Debido a esta gran probabilidad de eliminar
en gran medda el déficit conduclive de los pacientes con otoesclerosis, esta
intervencion no se reserva para un tipo especial de enfermos, sino que se aplica a
todos los pacientes, sea cuat fuere la magnitud de su hipoacusia, incluidos los casos
de pérdida auditiva leve y los que presentan conduccion ¢sea Indeterminable.
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La estapedectomia puede emplearse tanto en la hipoacusia unilateral, como en la
bilateral Puede afimarse que esta operacion es aplicable a cualqurer paciente con
ripoacusta conductiva cuya correccion satisfaga una necesidad concreta de éste.

.a crrugia debe practicarse en el oido de peor audicion, salvo en casos
excepcionales. Cuando se considera candidato a la cirugia el unico oido que
conserva audicion, 'a enorme incapacidad que representaria la sordera total
secundana a un mal resultado quirdrgico debe inducir a recomendar la protesis
auditiva. Los casos de hipoacusia importante pueden mtervenirse informando al
paciente que se seguird necesitando (a prétesis auditiva tras ta operacion La gran
mejoria de rendimiento con la protesis suele ser indicacion suficiente en estos casos
La cirugia puede efectuarse sobre los dos oidos, pero la segunda operacion solo se
lleva a cabo de 6 a 12 meses después de la primera. Esto elimina la posibilidad de

que se produzca una complicacion tardia que condicione la sordera total

TECNICA DE LA ESTAPEDECTOMIA Han pasado aitos desde la introduccion de la
estapedectomia por Shea, pero la técnica no se ha estandarizado La base de ia
intervencion es crear una ventana oval permeable, cetrarla con un maternal natural o
artifictal y ofrecer una conexién entre el yunque y la neomembrana que cubre la
ventana oval Para hacer esto, la base del estnbo se extirpa en parte o en su
totalidad, la ventana oval se cubre con vena, membrana, mucosa, tejido conectivo,
grasa, Gelfoam o membrana colagena, y la transmision del sonido se restablece con
una rama del estribo, tubo de teflén, pistdn de tefldn o acero inoxidable, alambre de
acero inoxidable o tantalio, una protesis de platino o un estribo esculpido de 1a

corteza mastoidea del paciente.

La técnica de la estapedectomia se complica aln mas con las varaciones de la
patologia quirgrgica, asi como con las variaciones de la anatomia osicular Debido a
estos factores, se ha hecho evidente que una scla técnica no es adecuada para
todos los casos de otocesclerosis, y el otélogo debe ser capaz de modifficar su
método de acuerdo con las condiciones halladas durante la operacion.



CAPITULOVI

EXPERIENCIA CLINICA DEL USO DE FLUORURO DE SODIO
EN PACIENTES CON OTOESCLEROQSIS, EN EL HOSPITAL
JUAREZ DE MEXICO.

6.1. - HIPOTESIS

Si gran parte de la sintomatologia en la otoesclerosis es debida a [a actividad de un
foco otoespongiotico, y e fluoruro de sodio favorece la nactivacion del mismo,
entonces la administracion de fluoruro de sodio en pacientes con otoespongiosis,

mejorara considerablemente la sintomatologia.

6.2. - OBJETWO

Evaluar climcamente la utdidad del fluoruro de sodio oral en pactentes con
otoesclerosis en fase activa (oloespongiosis).

6.3. - CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes mayores de 18 afios, de ambos sexos con diagndstico de otoesclerosis en
fase actwa (otoespongiosis) tratados con fluoruro de sodio en un periodo de tres

afos de 1986 a 1998, con la siguiente sintomatologia y hallazgos audiolégicos.

< Hpoacusia conductiva, mixta o semnsorial asociada a vertigo, acdfeno y

algiacusia.



% Reflejo estapedial ausente ipsilateral en el lado afectado o presente en caso de

encontrar reclutamiento.

»  Timpanomettia con curvas *As” de Jerger

6.4. - CRITERIOS DE EXCLUSION

> Pacientes mencres de 18 afios

<+ Mujeres embarazadas o rnesgo de embarazo

% Mujeres lactando

<+ Pacientes con padecimientos renales

<+ Pacientes con alteracién del metabolismo del calcio
%+ Pacientes con arintis reumatoide

<+ Pacientes con intolerancia o alergia al farmaco

s+ Pacientes con gastritis o ulcera péplica

6.5. - MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudic retrospectivo basado en los expedientes clinicos de los
pacientes mayores de 18 afios, de ambos sexos tratados en el servicio de
otornnolaringologia det Hospital Judrez de México con atcesclerosis y datos clinicos
de actividad de la enfermedad a Ios cuales se les realizo: historia clinica, exploracion
fisica, audiometria tonal, reflejo estapedial y timpanometria, previas al tratamiento
médico

-
Se administro fluoruro de sodio oral en dos diferentes dosis 10 mg c/Bhrs y 4 5 mg
¢/8hrs, por un hempo de 2 a B meses. Se realizaron nuevamente estudios
audictégicos de 3 a 4 meses posteriores al inicio del tratamiento, asi como ¢l registro
de evolucion de cuatro sintomas principales: hipoacusia, actfeno, vértigo y

algacusia Se evalué cada sintoma de acuerdo a tres categorias referidas por el
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paclente Mejord, empeoréd o sin cambio. Ademas se campararon los estudios

audiolcgicos pre y postratamiento.

6.6. - RESULTADOS.

Se ncluyeron el estudio un total de 59 pacientes, de ambos sexos, de los cuales 17
{29%) fueron hombres y 42 (71%) mujeres, la edad promedio fue de 35 afios, con
una media de 33 y una moda de 31 afios respectivamente, En el rango de edad se
ancontré una minima de 18 y una maxima de 58 afios de edad la edad promedio
de nicio de los sintomas fue a los 29 aflos de edad, con una media de 26, una
maxima de 57 y una mimima de 10 afios El sintoma principal fue, hipoacusia en el
100% de los casos, seguida del acufeno en 56 casos {85%), vértigo en 38 (81%]) y
algacusta en 33 (56%). El oldo zquierdo se encontrd afectado en 12 pacientes
{20%), el derecho en 7 (12%) y bilateralmente en 40 (68%}

Se admimistrd fluorure de sodio en dos dosis. 10 mg ©/8 hrs en 33 pacientes (56%) y
45 mg o/8 hrs en 26 (44%) Los sintomas previos al tratamiento fueron muy
similares en ambos grupos. La hipoacusia se presentd en el 100% de los pacientes
en ambos grupos. El acifeno se presentd en 100 y 88%, of vertigo en 54 y 69%, a3
algiacusta en el 51y 61% en los grupos de 10y 4 5 mg respactivamente.

E1 actifeno mejoro en el 88% (29 casos) y en el 73% (19 casos) en el grupo de 10y
4.5 mg respectivamente. En ninguno de los dos grupos empeoro, pero, si se
mantuvo sin cambio en 4 pacientes (12%) para el grupo de 10 mg y 15% (4 casos)

en lo que respecta al grupo de 4.5 mg

£1 vértigo fue ofro sintoma con buena respuesta en ambos grupos 48% vy 54%
mejoraron en los grupos de 10 y 4.5 mg correspondiendo a 16 y 14 pacientes de
cada grupo. En el grupo de 10 mg el 6% (2 pacientes) no tuvieron cambios en
cuanto al vérhigo, sin embargo un mayor porcentaje se observo sin cambio en el
grupo de 4.5 mg correspondiendo al 15% (4 casos) Como dato relevante ningin

paciente tuvo empeocramiento del vértigo.
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La alglacusia no empeoro en ningdn caso en ambos grupos presentando mejoria de
l2 misma en 48% {18 casos) y 58% (15 casos) para el grupo de 10y 4 5 mg No se
observaron cambios en la algiacusia en un paciente en cada grupo, es decir un bajo

porcentaje de 3 y 4% para cada grupo respechivamente

En la audiometria previa al tratamiento, se encontrd afectacién del oido derecho en 7
casos (12%), del izquierdo 12 {20%) y bilateral 40 (68%), Es decir, s examinaron
G9 oidos en total. Postenor al tratamiento, se analizaron las audiometrias de 80
oidos unicamente ya gue, las 19 restantes se excluyeron por haberse realizado
posterior al limite de tiempo o iInadecuada técnica de enmascaramiento. Se realizd la
diferencia entre la via aérea y Osea promediando las frecuencias del area de la
palabra (500, 1000 y 2000). De un total de 80 curvas audiométricas analizadas 44
correspondieron al grupo de 10 mg y 36 al de 4.5 mg encontrando que: en el grupo
de 4 5 mg hubo una ganancia (36%) de 3.5 dB en promedio del lado derecho ¥
3 4dB en el lado 1zquierdo, posterior al tratamiento En el grupo de 10 mg la
ganancia promedio {29 8%} fue de 3 5 dB para el lado derecho y 4.2 dB en el lado
izquierdo, resultados muy similares en ambos grupos. lLa progresion de la
hipoacusia se presentd en 24 pacientes (54%) en el grupo de 10 mg y en 18 (50%)
en el de 4 5my

La pérdida promedio (54.5%) observada en el grupo de 10 mg fue de 8 dB en ef lado
derecho y 9.7 dB en el tado izquierdo. En el grupo de pactentes que recibieron 4.5
mg se presentd una pérdida promedio (50%) de 10 5 dB en el lado derecho y 4 8 dB
en el lado izquierdo, hallazgos muy equiparables en ambos grupos; asi mismo, solo
en 7 casos (16%) y 5 (14%) no hubo cambios en la audiometria para los grupos de

10 y 4 5 mg respectivamente.

Aunque el estudia de Bekesy no se Incluyd como vanable, se encontré un trazo tipo
il sugestivo de reclutamiento en 10 pacientes, de los cuales, 7 cambiaron a tipo |
posterior a la admunistracion de Fluoruro de sodio y 3 permanecieron sin cambio, es

decir en que ©l 70% el trazo cambio posterior al tratamiente
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En relacion con los dos grupos clinicos de estudio de 10 y 4 5 mg, con poblaciones
representativas propias de un total de 59 pacientes y con dos grados de hbertad, se
realizo prueba de % encontrando un valor significativo de 0 02 (p< 0 01}
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INCIDENCIA DE OTOESCLEROSIS
DE ACUERDO A SEXO

n= 59
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INDICE DE MEJORIA DE SINTOMAS
POSTERIOR AL TRATAMIENTO CON
4.5 mg DE FLUORURO DE SODIO
n=26

4 n=153

ACUFEHO VERTIGO ALGIACUSIA

INDICE DE MEJORIA DE SINTOMAS
POSTERIOR AL TRATAMIENTO CON
10 mg DE FLUORURO DE SODIO

n=33

ACUFENO VERTIGO ALGIACUSIA
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GANANCIA AUDIOLOGICA EN OIDO
IZQUIERDO POSTERIOR A LA
ADMINISTRACION DE 10 mg DE FLUORURO
DE SODIO
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DISCUSION

£| tratamiento médico de la otoesclerosis ha estado en debate desde 1964 afio en el
gque Shambaugh y Scott: publicaren formalmente sus resultados al utilizar fluoruro de

sodio orat para su tratamiento.

El objetive de administrar fluoruro de sodio en la otoesclerosis es el de reducrr la
actividad remodeladora del hueso y promover la recalcficacién de los focos de
otoesponglosis s« Numerosas evidencias han demostrado que esto es posible en
grado variable, por ejemplo, Bernstein,s ha demostrado en alguncs estudios
epidemiotogicos. que en el caso de la osteoporosis hay degeneracion vertebral
cuatro veces mas en mujeres gque no consumen agua fliorada y Daniel, ha
encontrado una incidencia de otoespongiosis estapedial cuatro veces menor en

dichas areas s

Numerosos estudios realizados en modelos animales y humanos han demostrado
que el fluoruro de sodio promueve el deposito de calcio en los focos de
espongiosis.e 2027 Estudios histoldgicos y enzimaticos revelan la importante
participacion de las enzimas en los focos de otoespongiosis, Linthicumis usando
Estroncio como radiomarcador encontré que, el fluoruro de sodio puede cambiar un

foco de espongiosis a uno de esclerosis.

En cuanto a la experiencia clinica muchos estudios mencionan que el fluoruro de
sodio ayuda a la mayoria de los pacientes con otoesclerosis e hipoacusia
sensorineural progresiva. 245827 De acuerdo con Codys del 51 al 79% de los
pacientes cursan con hipoacusia bilateral y del 21 al 40% unilateral,s en nuestra
poblacidn de estudio se encontrd, que un 32% correspondia a hipoacusias
unillaterales y e 68% bilateral Asi mismo reporta una Incidencia de sintomas
vestibutares en pacientes con otoesclercsis de hasta 57%, en comparacion con

nuestros resultados donde se observa una incidencia discretamente mayor del 61%
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En nuestra poblacidn de estudio la incidencia de sintomas se relaciond con la
presencia de hipoacusia sensorial y actividad del foco de otcespongiosis Se ha
reportado el control del vértigo posterior al tratamiento con fluoruro en mas del 50%
de los casos,s en nuestro grupe de estudic se observd mejoria del vértigo hasta en
54%. lo cual correlaciona los resultados obtenidos en estudios previos El fluoruro de
sodic no ha demcstrado ser Gt en el control del actfeno y algiacusia ya que son
sintomas subjetivos y de dificil evaluacion, sin embargo, en nuestro estudio se
observd una mejoria del mismo hasta en un 88% y 48% de los casos

respectivamente

Los cambios encontrados en fas audiometrias de los pacientes de nuestro estudio, si
bien, confirmaron que el fluoruro de sodio no mejora la audicion significativamente, si
demostrd que en un 52% puede haber ganancia de hasta 9 dB, con una

considerable reduccién de los sintomas como el acifene y el vertigo.

Las dosis usadas de fluoruro de sodic varian de 30 hasta 120 mg al dia
recomendando 20 mg cada 8hrs por la mayoria de autores  Existen estudios previos
aonde se utiizan dosis bajas de fluoruro de sodio con resultados muy similares al
utihzar dosis mayores.o7 Nosotros prefenmos utilizar dos dosis de 10 y 4.5 mg cada
8nrs, deacuerdo a la tolerancia del paciente. Comparativamente el grupo de 4.5 mg
fue discretamente superior en la mejoria del vértigo y algiacusia, no obstante en el
grupo de 10 mg se observd un indice de mejoria mayor en el acifeno. La
intolerancia al medicamento en nuestro estudio desaparecio al reducir o fraccionar la

dosis

En conclusién podemos afirmar que existe evidencia clinica y experimental suficiente
para, stficar el uso de fluoruro de sodio, en combinacion con vitamina D y calcio, en
el tratamiento de la otoesclerosis 4515161726 El Incremento de los sintomas como
acifeno, algracusia y vértigo se relacionan notablemente con fa afeccion sensonal y
actividad del foco de otoesclerosis. El fluoruro de sodio influye notablemente en la
transformacion de un foco de esponglosis en unc de esclerosis..g Aungue no se ha
demostrado que el fluoruro de sodio mejore significativamente la audicion, se
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recomienda ampllamente utlizarlo en los casos con dafio sensonneural de répida
progresién La terapia con fluoruro de sodio esta indicada en todos los casos de
ctoesclerosis, con o sin posibllidad quirdrgica La conducta especifica de nuestro
servicio es niciar fluoruro de sodio a todo paciente con otoesclerosis en etapa activa
{otoespongiosis} antes de realizar una estapedectomia y en caso de encontrar
hipervascularnizacion del promontorio durante la exploiracion de oide medio lo que
difiere el procedimiento guirdrgico hasta la remision idealmente completa de fos
sintomas de actividad como son el vertigo y actifeno Los efectos colaterales del
fluoruro de sodio son raros, minimos ¥ reversibles, sobre todo & dosis bajas, y no

existe contraindicacion de la terapia en aduftos sanos 1
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