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RESUMEN

Antecedentes. La Otoesclerosis es un desorden del metabolismo 6seo del hueso
endocondral de la capsula oOtica que se caracteriza por alteraciones en la resorcion y
depdsito de hueso. Es una enfermedad primaria y exclusiva de la capsula otica y de la
cadena osicular que afecta espontaneamente solo a los seres humanos.

El foco de otoesclerosis puede originarse en al menos cualquier region de la cépsula
Otica, en la gran mayoria de los casos (70-90%) se localiza anterior a la ventana oval en
la fissula ante fenestram. Las lesiones de la ventana redonda y de la oval a pesar de
estar en intima proximidad, solo ocurren en un 12 %. Después de la ventana oval, la
ventana redonda es el segundo sitio mas comun de foco de otoesclerosis. Las lesiones
de la ventana redonda y de la oval a pesar de estar en intima proximidad, solo ocurren
enun 12 %.

Shea en 1987 reporto afectacion de la ventana redonda en el 1 % de 30.000 casos de
estapedectomia al momento de la operacion.

Material y método. Se seleccionan de la consulta externa aquellos pacientes con
Otoesclerosis de cualquier edad y sexo que serdn sometidos a estapedectomia de
noviembre del 2005 a junio del 2006 en los que se buscara foco de otosclerosis de la
ventana redonda, durante la cirugia.

Conclusiones. Aunque la incidencia de la afectacion de la ventana redonda es baja, el
otorrinolaringologo debe estar alerta y sospecharla en aquellos pacientes en los que
presenten una hipoacusia progresiva de severa a profunda que comiencen a la temprana
edad y sobre todo en los que a pesar del procedimiento quirtrgico no presentan mejoria
clinica o empeoran sus sintomas tiempo después.

Resultados. En nuestra poblacion de estudio la incidencia de afectacion de la ventana
redonda se reportd en el 2 % de 51 estapedectomias al momento de la cirugia lo cual
relaciona los resultados obtenidos en estudios previos.

Palabras claves: otoesclerosis, endocondral, osteoblastos, osteoclastos, espongiosis,
ventana redonda, obliterativa.



CAPITULO I

OTOESCLEROSIS

1.1 DEFINICION.

La Otoesclerosis es un desorden del metabolismo 6seo del hueso endocondral de la
capsula 6tica que se caracteriza por alteraciones en la resorcion y deposito de hueso. (1)
Es una enfermedad primaria y exclusiva de la capsula 6tica y de la cadena osicular que
afecta espontdneamente sé6lo a los seres humanos.

El significado literal del término es “endurecimiento del oido” proveniente de la
etimologia griega ous, oido; skleros, duro y osis estado. (3)

El hecho de que la otoesclerosis esté limitada a una pequefia region 6sea hace que
existan peculiaridades en la estructura de la capsula otica y los huesecillos que los
distinguen de otros huesos los cuales brindan diferentes explicaciones para el desarrollo

de la otoesclerosis.

La céapsula oOtica deriva del mesénquima que rodea a la vesicula otica. La capa
mesenquimatica ingresa a una etapa precartilaginosa y aproximadamente a las 8
semanas, comienza a formarse el cartilago. La cépsula cartilaginosa aumenta de tamafio
hasta la semana 16, cuando aumenta la vascularizacion, ocurre la absorcion del cartilago
y comienza la osificacion. La osificacion prosigue desde 14 centros y forma la capsula

oOtica por la fusion de los distintos centros. (4)

El cartilago persiste durante toda la vida en ciertas areas de la capsula, especialmente a
lo largo del margen y de la cara vestibular de la platina del estribo. Bast y Anson (1949)
han descrito siete regiones donde se observan regularmente cartilago residual: 1) fissula
ante fenestram, 2) fossula post fenestram, 3) area intracoclear (capa endococlear), 4)
area coclear (ventana redonda), 5) canales semicirculares, 6) sutura petroescamosa y

capsula inferior y 7) base de la ap6fisis estiloides.

En la capsula otica pueden reconocerse tres capas de hueso: endostica, periostica y

endocondral. La enddstica es delgada y densa y rodea el espacio periodstico.



Esta formada por el pericondrio interno, que después se convierte en el endostio. Se
mantiene sin modificaciones durante toda la vida y limita la expansién del espacio
periostico. La capa endocondral estd localizada por fuera de la capa endostica y por
dentro de la capa periostica. Contiene areas de matriz cartilaginosa calcificada. Los
remanentes de matriz cartilaginosa calcificada y una célula cartilaginosa ocasional han

sido denominados “espacios interglobulares” por Manassé. (3)

Aun cuando estos espacios muestran poco o ningiin cambio en la etapa adulta, existen
evidencias de reconstruccion constante de hueso durante toda la vida. El pericondrio
primitivo se convierte en el periostio o la capa peridstica que es la capa que proporciona

el crecimiento y agrega volumen a la capsula otica

1.2 ANTECEDENTES HISTORICOS.

Valsalva fue el primero en identificar este desorden en 1704 y observo la obliteracion de
la ventana oval en un individuo con sordera profunda. Este desorden fue caracterizado
como una “anquilosis” del estapedio por Magnus en 1876, mientras que von Trolsch
como “esclerosis” de la membrana alrededor de la ventana oval.

Politzer en 1894 es a quien se le acredita el término de otoesclerosis.

Troltsch en 1873 reportd un caso de sordera profunda en un pacientes de 16 afios con
fijacion estapedial y obliteracion del nicho de la ventana redonda (la membrana de la
ventana redonda estaba blanca, engrosada y completamente calcificada).

Habermann en 1929 reporté un caso con obliteracion total de la ventana redonda pero
sin involucro del estribo o ventana oval. Nager y Fraser en 1938 publicaron los
hallazgos histolégicos de 6 casos que mostraron obliteracion otoesclerdtica de ambas
ventanas. Bruhl en 1910 y Guild en 1954 reportaron evidencias histologicas de
otoesclerosis en otras areas del oido medio del hueso temporal de pacientes con

hipoacusia profunda. (2

1.3 HISTOPATOLOGIA.

La actividad osteobléstica y osteoclastica que se observa en el hueso normal y en otras
partes del cuerpo es rara vez evidente en la capsula otica en el adulto, sin embargo en la
zona de otoesclerosis, existe incremento de la actividad osteoblastica y osteoclastica asi

como proliferacion vascular.



El foco de otoesclerosis puede aparecer como hueso mineralizado denso (esclerosis) o
activo, hueso bien vascularizado que ha sido definido como espongiosis. Una de las
manifestaciones tempranas de la otoesclerosis se piensa son los “mantos azules de
Manasse” dentro de la capsula otica. Los mantos azules son regiones basofilicas tefiidas
con hematoxilina y eosina. 3)

El foco otoesclerdtico estd hecho de hueso formado por osteblastos, hueso destruido por
osteoclastos, proliferacion vascular, y estroma de fibroblastos e histiocitos. Es parecido
en casi todos los aspectos al hueso fibroso normal. La principal diferencia estriba en la
microestructura de la matriz 6sea, que en el hueso capsular normal es de aspecto
laminar o en mosaico, y en el hueso otoesclerotico tiene aspecto de trama, similar al que

se observa en el hueso en reparacion o callo.

Schuknecht describi6 cuatro fases clasicas en la patogenia y progresion de la

otoesclerosis:

1. Alteraciones de resorcion que producen destruccion del hueso endocondral. La
resorcion se atribuye a hidrolasas lisosomicas y los osteoclastos absorben calcio

por picnocitosis.

2. El hueso basofilo inmaduro estd producido por depodsitos osteoides de

mucopolisacaridos dentro del coldgeno fibroblastico.

3. Se deposita nuevo hueso laminado acidofilo madura.

4. Emergen finalmente los patrones de hueso en mosaico altamente mineralizados.

El aspecto microscopico se ha dividido en varias formas, descritas por Wolf y
Bellucci@):

1. Tipo clasico (31 %). Se caracteriza porque muchos conductos vasculares

muestran congestion y estasis acompanados de hipertrofia 6sea. Existen muchos

osteoblastos y algunos osteoclastos ocasionalmente.



2. Tipo fibrotico (17 %). Estas lesiones muestran hipertrofia dsea, pero con
sustitucion por tejido fibroso de los espacios vasculares antiguos. No se

observan osteoclastos ni osteoblastos y existen areas de necrosis aséptica.

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

completa.

4. Tipo esclerdtico (raro). En pocos casos aparece esta morfologia sola, pero las
otras formas tienen por lo comun éreas de esclerosis. El tejido 6seo ha sido
sustituido totalmente por calcio y no contiene conductos vasculares ni osteocitos

visibles.

5. Tipo hemangiomatoso (raro). Consiste en crecimiento hipervascular de la
mucosa, bajo el que aparece un gran tumor 6seo hpervascularizado. Esta lesion

crece, hacia el nicho de la ventana oval obliterandola.

6. Tipo quelado (13 %). Consiste en disolucion litica del hueso sin osteocléstos,
pero con un aspecto de flujo o salida de las células del cartilago y el hueso. Las

lagunas cambian de localizacidon y se forman coalescencias.

Wolf y Bellucci mencionan que estos tipos no deben considerarse estadios de la
enfermedad, sino mas bien variaciones de la anatomia patologica microscopica. En la
mayoria de los casos, la lesion otoesclerdtica muestra patrones mixtos. Estas variaciones
dependen de la interaccion de tres importantes factores en la fisiologia dsea: el aporte
sanguineo de la zona, el estado de acidez de los liquidos misticos y las enzimas u

hormonas contenidas en ellos.

1.4 LOCALIZACION DEL FOCO DE OTOESCLEROSIS.

El foco de otoesclerosis puede originarse en al menos cualquier region de la cépsula
Otica, en la gran mayoria de los casos (70-90%) se localiza anterior a la ventana oval en
la fissula ante fenestram. Esta region esta caracterizada por la frecuente presencia de

cartilago embrionario y tejido fibroso.



Otro sitio favorito es la regién de la ventana redonda, donde el foco de otoesclerosis
varia entre una prevalencia del 30 al 50 % (Guild, 1944; Riiedi, 1957; Nylen 1949; Mc
Lay, 1956; Nager 1969, Shucknecht y Barber 1985). (3)

Las lesiones de la ventana redonda y de la oval a pesar de estar en intima proximidad,
solo ocurren en un 12 % (Nager, 1969).¢5) El cierre completo de la ventana redonda ha
sido reportado por Riiedi (1957) con una prevalencia del 2 %. Hueb y colaboradores
observaron obliteracion completa del nicho de la ventana redonda en 6 % de los casos.
Otros sitios donde puede verse foco de otoesclerosis son el apex, pared medial de la
coclea, posterior a la ventana oval, conducto auditivo interno, alrededor del acueducto
coclear y canales semicirculares. Raramente existe involucro mas alla de la capsula

oOtica, canal carotideo, tegmen, proceso cocleariforme, martillo o yunque. (6)

1.5 GENETICA DE LA OTOESCLEROSIS.

Thalmann y colaboradores detectaron posibles alteraciones en proteinas de colageno en
el tejido otoesclerotico. Hay evidencias recientes que sugieren que una minoria de
casos de otoesclerosis pueden estar relacionados con defectos genéticos en el gen
COLI1AL1, uno de los genes que codifican colageno tipo 1, el componente mayor de
colageno del hueso. El anélisis de la expresion allélica del gen COL1AT1 en fibroblastos
cultivados de individuos con otoeslcerosis clinica ha demostrado que en un pequefio
porcentaje de casos (aproximadamente 10-20 %) uno de los allelos COl1Al es
expresado en bajas reiteraciones. Esto es visto similarmente en muchos casos de

osteogénesis imperfecta (tipo 1). (1)

1.6 INFLAMACION DEL OIDO INTERNO Y OTOESCLEROSIS DE LA
VENTANA REDONDA.

La presencia de hueso lamelar en la escala timpénica en pacientes con otoesclerosis ha
sido observada desde los tiempos de Politzer. Como con la otoesclerosis en general la
etiologia de las variantes histoldgicas es desconocida, este hueso lamelar parece ser una
entidad histopatoldgica distinta que puede ser diferenciada de cada uno de los estadios
de la otoesclerosis. La lesion se caracteriza por destruccion de hueso maduro por
histiocitos o macrdofagos, los cuales no aparecen en las clasicas lesiones caracterizadas
por los osteoclastos y reemplazo por hueso inmaduro incrementando la vascularidad y

la celularidad.



Antigenos  virales de  sarampidén, rubéola y  parotiditis han  sido
inmunohistoquimicamente localizados en lesiones otoescleroticas activas. Tales agentes
podrian evocar una respuesta inmunopatoldgica centrada en el hueso, las cuales podrian
resultar en las caracteristicas observadas en la enfermedad. Arnold, Friedmann,
Schrader y colaboradores respaldan esta idea por la localizacion inmunohistoquimica de

IgG, IgA, C3, Clq, linfocitos de T y B en las lesiones otoescleroticas activas.

La osteoneogénesis ocurre sobre el lado venoso del oido interno en la region adyacente
a la vena modiolar espiral, la cual tiene la caracteristica de una gran vena endotelial
durante la inflamacion. Tales venas tienen la propiedad distinta de permitir que las
c€lulas inflamatorias crucen la circulacion sistémica a los tejidos que estan

cronicamente inflamados.

Esta inflamacion intensa revela una formacion de hueso lamelar caracteristica dentro de
la escala timpdanica, particularmente en la region de la vuelta basal y la membrana de la
ventana redonda.

La existencia de estos hallazgos podrian evidenciar que un proceso inmunolédgico y/o
inflamatorio ocurre dentro del oido interno en los pacientes con otoesclerosis de la
ventana redonda. La etiologia de éste presumible evento inflamatorio o inmunologico es

aun desconocido. (10)

1.7 ETIOPATOGENIA
Aunque se ignora cuales son los factores basicos que inducen la formacion de hueso
otoesclerotico, se sabe que la herencia es un factor importante e inconsistente. Su

caracter genético se ha descrito de tipo autosémico dominante de penetrancia variable.

La prevalencia de la otoesclerosis ha sido reportada como 0.1 % a 1 % con un promedio
de 0.3 %. Esta varia en diferentes poblaciones raciales; es rara en negros africanos y
asiaticos y mas comun en blancos. Aunque menos del 1 % de la poblacién desarrolla
otoesclerosis clinica, los hallazgos de un foco de otoesclerosis en autopsias son mucho

mas comunes. La otoesclerosis histoldgica ha sido reportada en un 8.3 % a 11 %. 3)



El comienzo de la hipoacusia en raras ocasiones son aparentes antes de la adolescencia,
la mayoria de los pacientes tienen edades comprendidas entre los 20 y 45 afios, con una
alta prevalencia en mujeres que en hombres (2:1). (1) Es posible que la influencia de las
hormonas durante el embarazo y la menopausia cause una evolucion mas rapida en
mujeres haciendo que tengan manifestaciones clinicas mas tempranas. Por lo general
inicia en forma bilateral y simétrica. La lesion principal se presenta en la capsula otica
rodeando la cara anterior del nicho de la ventana oval, con fijacion de la platina. La
consecuencia habitual es una hipoacusia conductiva. La hipoacusia neurosensorial
puede deberse a la afeccion del endosito de la coclea, del nicho de la ventana redonda o
en el conducto auditivo interno. Siebemann en 1886, sugiri6 que la erosion
otoesclerdtica secretaba una sustancia toxica en los liquidos del oido interno
ocasionando pérdida sensorial; mas tarde, en 1970 esta teoria fue confirmada por
Chevanse y Causse quienes encontraron histiocitos conteniendo lisosomas en los bordes
de las lesiones otoescleroticas, que contenian tripsina alfa, ribonucleasa y otras enzimas

toxicas para el 6rgano de Corti. (8)

Las principales teorias acerca de la etiologia de la otoesclerosis consideran la presencia
de restos de cartilago embrionario inestable dentro de la capsula y fissula ante
fenestram, los efectos de las fuerzas mecdanicas intrinsecas y extrinsecas sobre el hueso
de la capsula dtica y la degradacion y resorcion del hueso no viable relacionada con las

modificaciones vasculares. (6)

1.8 CUADRO CLINICO

La otoesclerosis presenta una caracteristica clinica de una hipoacusia simétrica,
lentamente progresiva, bilateral (80 %), y actfeno (75 %). La velocidad de progresion
puede fluctuar, y la hipoacusia de un oido, que en cierto momento era la mas intensa,

puede ser superada por la del otro afos después. (3)

Los pacientes experimentan con frecuencia el fenomeno de paracusia de Willis (mejor
capacidad auditiva en un ambiente ruidoso) y algiacusia (dolor con estimulos sonoros
de alto volumen). Se ha reportado la asociaciéon de hidrops endolinfitico a la
otosclerosis, con los sintomas y signos de la enfermedad de Menieré. En algunos casos
este hecho parece estar relacionado con la afeccion irritativa del vestibulo por el foco

otoespongidtico. (1)



1.9 DIAGNOSTICO.

Es fundamental realizar una historia clinica completa asi como una exploracion fisica
detallada. El signo de Schwartze (visualizacién del promontorio hipervascularizado a
través de la membrana timpénica) no es constante, excepto en casos muy precoces y

generalmente se relaciona con actividad otoespongiotica.

Pruebas de diapasones. Deberan ser realizadas con diapasoén de 512 Hz. Una respuesta
negativa es caracteristica. En los pacientes con afeccion coclear simultanea se sospecha
por una prueba de Rinné positiva. La prueba de Weber muestra lateralizacion hacia el
lado afectado en la otoesclerosis unilateral o hacia el oido mas conductivo en la afeccion

bilateral. @)

Audiometria tonal. Se presenta un patrén clésico de progresion. A medida que una
lesion en la porcion anterior de la platina aumenta la rigidez, disminuye
progresivamente la audicion para las frecuencias bajas, y se observa una curva de
rigidez en el audiograma, con leve disociacion 6seo-aérea. Cuando la lesion invade la
porcion posterior, la platina se fija completamente, presentdndose una caida de masa en
el audiograma que conduce una pérdida auditiva igual para todas las frecuencias
aumentando la disociacién Oseo-aérea. Cuando la enfermedad progresa se anaden
elementos de friccion y contintian cayendo los niveles de conduccidon aérea para tonos
puros de baja y alta frecuencia.

Impedanciometria. En la otoesclerosis, los datos pueden ser normales en un caso
incipiente, pero en los casos mas avanzados revelardn disminucién de la movilidad
timpanica, mostrando una menor complianza y gradiente normal, sugestivos de una

fijacion de la cadena osicular (cura As de Jerger).

El foco de otoesclerosis algunas veces puede ser visto en una tomografia computada de
alta resolucion (TC) visto como areas de hipodensidad de la capsula 6tica o de la
vecindad de la ventana oval. Sin embargo la tomografia no es confiable en la deteccion
de otoesclerosis, especialmente cuando las lesiones son escleroticas. El uso de la
densitometria puede ser mas sensible en la deteccion de estas lesiones. Las lesiones

otoesclerdticas pueden también mostrar realce en la resonancia magnética contrastada.
O]



1.10 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Este debe de establecerse principalmente en aquellos pacientes que presenten lesiones
congénitas o adquiridas con hipoacusia conductiva, que conserven la membrana

timpdanica intacta.

Timpanoesclerosis. Es un hallazgo frecuente en pacientes con secuelas de otitis media
aguda y puede producir fijacion de la cadena osicular. Puede causar esclerosis del oido

medio por lo tanto, semejar una otoesclerosis.

Fijacion incudomaleolar. El sindrome de fijacion incudomaleolar es un tipo especial de
fijacion externa no esclerotica (seudotoesclerosis) que comprende rigidez o fijacion del

martillo y yunque, sin afeccion del estribo. (3)

Atrofia y necrosis de la apofisis larga del yunque. Existe una separacion entre dicha
apofisis y la cabeza del estribo; se debe por lo general a una otitis media cronica pero a

veces puede relacionarse con una anomalia del desarrollo.

La Otoesclerosis es también observada en pacientes con osteogénesis imperfecta
(Sindrome de Van Der Hoeve) quienes cominmente desarrollan hipoacusia conductiva.
Las lesiones oseas de la enfermedad de Paget en la capsula 6tica pueden parecer
similares a la otoesclerosis, aunque su distribucion dentro del hueso temporal es
distinta. Los osteoclastos grandes multinucleados son mucho més prominentes en la
enfermedad de Paget que en la otoesclerosis. Interesantemente, la hipoacusia conductiva
asociada con enfermedad de Paget algunas veces no es debida a lesiones osiculares pero

puede ser debida a pérdida de la densidad mineral en la capsula 6tica. (1)

1.11 TRATAMIENTO MEDICO.

Tratamiento con fluoruro de sodio. Reduce la resorcion Osea osteoclastica e incrementa
la formacion de hueso osteobléstico. Juntas, estas acciones promueven la recalcificacion
y reducen la remodelacion del hueso en las lesiones osteoliticas activas que se
extienden. También se considera que el fluoruro de sodio inhibe las enzimas
proteoliticas que son citotoxicas para la coclea y que pueden favorecer la aparicion de

sordera neurosensorial.



Se ha demostrado que el tratamiento con fluoruro frena significativamente la progresion
de la sordera sensorineural para las frecuencias altas y bajas. La dosis tipica de fluoruro
de sodio es de 50 mg al dia cuando hay evidencia de enfermedad activa. Al haber
compensacion que se manifiesta por estabilizacion de la audicion y reduccion del
acufeno, la dosis de mantenimiento se ajusta a 25 mg. Los efectos adversos se presentan
en un 42 %. Los sintomas gastrointestinales son los efectos adversos mas comunes. Esta
contraindicado en pacientes con nefritis cronica, artritis reumatoide, mujeres
embarazadas o en periodo de lactancia, nifios y pacientes en los que se ha demostrado

alergia al fluoruro. (3)

1.12 TRATAMIENTO QUIRURGICO.

La estapedectomia es el tratamiento de eleccion actual para el componente de
conduccion de la otoesclerosis estapedial. El Dr. John Shea en 1956 reform¢é la
operacion de la estapedectomia para la otoesclerosis reemplazando el hueso del estribo
con una protesis. No obstante, el procedimiento de extraccion del estribo para la
otoesclerosis fue realizado por primera vez por Jack de Boston en 1892.

Siguiendo la técnica de Shea, Schuknecht (1960) introdujo la prétesis de grasa o de
tejido conectivo y alambre, modificada mas por House (1962) de modo que el alambre
descanse en un trozo de esponja de gelatina. Quirargicamente la apertura de la ventana
redonda no ha sido exitosa. En pacientes con otoesclerosis de la ventana redonda la

cirugia debe ser evitada por el riesgo de hipoacusia neurosensorial posquirdrgica. (11)



CAPITULO 1T
AFECTACION DE LA VENTANA REDONDA EN

PACIENTES CON OTOESCLEROSIS
2.1 DELIMITACION E IDENTIFICACION DEL PROBLEMA.

La ventana redonda al igual que la ventana oval y otros sitios del hueso temporal puede
afectarse por otoesclerosis y causar hipoacusia.

2.2. PLANTEAMIENTO DE HIPOTESIS.

Si la otoesclerosis es una enfermedad propia de la capsula 6tica entonces es probable

que las manifestaciones puedan deberse a compromiso de la ventana redonda.

OBJETIVO

Mostrar mediante un estudio prospectivo el numero de pacientes con otoesclerosis que
presentan afectacion de la ventana redonda.

CORTO PLAZO:

Revision bibliografica y reclutamiento de pacientes con diagnostico de Otoesclerosis
candidatos a estapedectomia.

MEDIANO PLAZO:

Programacion de estapedectomia y revision durante la cirugia de la ventana redonda
buscando la presencia de foco de otoesclerosis.

LARGO PLAZO:

Analisis estadistico y sintesis de los resultados.

2.4. TAMANO DE LA MUESTRA.

Todos los pacientes con otosclerosis sometidos a estapedectomia de noviembre del 2005
a junio del 2006.

2.5. DISENO DEL ESTUDIO.

Estudio prospectivo clinico descriptivo no experimental.



MATERIAL Y METODO

Se seleccionan de la consulta externa aquellos pacientes con Otoesclerosis de cualquier

edad y sexo que seran sometidos a estapedectomia de noviembre del 2005 a junio del

2006

en los que se buscara foco de otosclerosis de la ventana redonda, durante la cirugia.

Técnica. Previa asepsia de la region, bajo sedacion e infiltracion de los cuatro

cuadrantes del conducto auditivo externo con lidocaina y epinefrina 1:100000 y

colocacion de campos estériles colocacion, bajo vision microscopica (microscopio Carl

Zeiss) con lente de 300 x:

I.

AU

Se delinea colgajo timpanomeatal efectuando una incision vertical a las 12 y a
las 6.

Se unen ambas aproximadamente a 7 mm del anillo fibroso con bisturi
horizontal.

Se eleva colgajo timpanomeatal abordando el oido medio

Se identifica cuerda del timpano y se conserva (o se sacrifica si es necesario)

Se expone la region de la ventana redonda y se identifica su membrana

Se contintia técnica cléasica de Cirugia del estribo.



DATOS GENERALES

No | EDAD | SEXO | EVOLUCION | OTOESCLEROSIS OIDO FOCO EN LA | REVISION
/ANOS UNI/BILAT OPERADO | V. REDONDA
1 18 | MASC 1 BILATERAL 12Q NO NO
2 57 FEM 17 BILATERAL DER NO SI
3 33 FEM 2 BILATERAL 1ZQ NO NO
4 34 | MASC 3 BILATERAL 1ZQ NO NO
5 56 | MASC 15 BILATERAL 1ZQ NO SI
6 42 FEM 5 BILATERAL 12Q NO NO
7 20 FEM 1 UNILATERAL 1ZQ NO NO
8 44 FEM 6 UNILATERAL 12Q NO NO
9 41 FEM 4 BILATERAL 1ZQ NO NO
10 33 | MASC 2 BILATERAL DER NO NO
11 22 | MASC 1 BILATERAL 12Q NO NO
12 30 FEM 1 BILATERAL 1ZQ SI NO
13 40 FEM 3 BILATERAL 1ZQ NO NO
14 33 FEM 2 BILATERAL DER NO NO
15 36 FEM 2 BILATERAL 1ZQ NO NO
16 42 FEM 3 BILATERAL DER NO NO
17 37 FEM 2 BILATERAL 1ZQ NO NO
18 54 | MASC 11 UNILATERAL DER NO SI
19 52 FEM 7 BILATERAL DER NO SI
20 40 FEM 3 BILATERAL 1ZQ NO NO
21 45 FEM 5 BILATERAL 1ZQ NO SI
22 67 FEM 16 UNILATERAL 1ZQ NO SI
23 40 FEM 6 BILATERAL 1ZQ NO NO
24 27 | MASC 2 BILATERAL 12Q NO NO
25 49 FEM 4 BILATERAL 1ZQ NO NO
26 31 FEM 3 BILATERAL DER NO NO
27 50 |MASC 13 UNILATERAL 1ZQ NO SI
28 17 | MASC 2 BILATERAL 1ZQ NO NO
29 37 FEM 3 BILATERAL DER NO NO
30 35 FEM 3 UNILATERAL DER NO NO
31 35 |MASC 2 BILATERAL 1ZQ NO NO
32 45 | MASC 4 BILATERAL 12Q NO NO
33 23 FEM 2 UNILATERAL 1ZQ NO NO
34 32 | MASC 2 BILATERAL DER NO NO




DATOS GENERALES

No | EDAD | SEXO | EVOLUCION | OTOESCLEROSIS OIDO FOCO EN LA | REVISION
/ANOS UNI/BILAT OPERADO | V. REDONDA

35 37 FEM 4 BILATERAL 12Q NO NO
36 43 FEM 5 BILATERAL DER NO NO
37 14 FEM 4 BILATERAL DER NO SI
38 24 FEM 2 BILATERAL 1ZQ NO NO
39 48 | MASC 13 BILATERAL 1ZQ NO SI
40 24 FEM 2 BILATERAL 12Q NO NO
41 21 | MASC 1 BILATERAL 1ZQ NO NO
42 42 FEM 3 BILATERAL DER NO NO
43 45 | MASC 4 UNILATERAL 12Q NO NO
44 25 FEM 2 BILATERAL DER NO NO
45 24 FEM 1 BILATERAL DER NO NO
46 24 FEM 1 BILATERAL 1ZQ NO NO
47 29 | MASC 3 BILATERAL 1ZQ NO NO
48 38 | MASC 4 BILATERAL DER NO NO
49 41 |MASC 4 BILATERAL DER NO NO
50 32 | MASC 3 BILATERAL 1ZQ NO NO
51 41 | MASC 4 BILATERAL DER NO NO




RESULTADOS

De las 51 estapedectomias, 1 paciente o el 2 % se identifico con afectacion de la
ventana redonda y de la fissula ante fenestram al momento de la cirugia. Se trata de una
paciente femenina de 30 afios de edad con diagnostico de otoesclerosis bilateral la cual
presentaba un afio de evolucion con hipoacusia y acufeno. Se decide operar oido
izquierdo el cual presentaba una hipoacusia media conductiva pura izquierda.
Logoaudiometria con discriminacion al 100 % en 60 dB. Presentd una ganancia de 15 a
30 dB en todas las frecuencias con lo que actualmente la paciente presenta audicion

normal con un seguimiento hasta la actualidad de 7 meses.

En esta serie, habian 31 pacientes femeninos y 20 masculinos, con un radio de 1.5:1 con
predominio femenino. El rango de edad se encontrd de los 14 a los 67 afios. La edad de
inicio de los sintomas fue una minima de 10 afios y una maxima de 51 afos. El sintoma
principal fue hipoacusia en el 100 % de los casos, seguida de acufeno en 42 pacientes
(82 %). El 84 % de los 51 pacientes tuvieron hipoacusia bilateral y 8 pacientes (16 %)

tuvieron hipoacusia unilateral.

De las 9 revisiones que se realizaron en ninguna se observo afectacion de la ventana
redonda. La indicacion de la revision de la cirugia fue por hipoacusia recurrente o

persistente en 7 pacientes (77 %) y en 2 (22%) por vértigo.

De estos los hallazgos que se encontraron en general fueron la presencia de bridas en 3
pacientes (33 %), erosion de la apofisis lenticular del yunque en 2 (22 %),
desplazamiento de la protesis en 3 (33%), y en 1 paciente (11 %) nueva formacion de
foco de otoesclerosis en la ventana oval en la fissula post fenestram. Solo un paciente se
sometio a una segunda revision (11 %) en el que se encontrd erosion de la apofisis

lenticular del yunque.
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DISCUSION

Después de la ventana oval, la ventana redonda es el segundo sitio mas comun de foco
de otoesclerosis. Shea en 1987 report6 afectacion de la ventana redonda en el 1 % de
30.000 casos de estapedectomia al momento de la operacion. Estos hallazgos clinicos
son algo altos que en series quirurgicas previas reportadas por Ginsberg en 1978 en un
analisis de 2405 casos de estapedectomia en el que la afectacion de la ventana redonda
se observo en 0.5 % de los casos. Esta forma avanzada de otoesclerosis es menos comun
que la otoesclerosis obliterativa, la cual se encontré en 7 % a 11 % de los casos de

estapedectomia. (11)

En nuestra poblacion de estudio la incidencia de afectacion de la ventana redonda se
reportd en el 2 % de 51 estapedectomias al momento de la cirugia lo cual relaciona los

resultados obtenidos en estudios previos.

Los pacientes con otoesclerosis de la ventana redonda tienden a tener un comienzo
temprano de hipoacusia, la cual frecuentemente inicia en la infancia o en la adolescencia
similar a la hipoacusia asociada con otoesclerosis obliterativa, sin embargo estos
pacientes desarrollan ain mas una hipoacusia severa mixta que en los pacientes con
enfermedad limitada a la ventana oval. Una historia familiar puede ser obtenida en el 50

% de los pacientes con otoesclerosis.

Aunque la hipoacusia de severa a profunda puede ser encontrada en asociacién con
otoesclerosis focal, este grado de sordera conductiva, mixta y sensorineural es
encontrada usualmente en la poblacion geridtrica. La hipoacusia mixta severa a
profunda asociada con obliteracion de la ventana redonda ocurre en la poblacion joven,

con un promedio de edad de 43 afios al tiempo de la cirugia.

En 20 % de los casos la serie del Dr. Shea, se encontrd una afectacion de la ventana
redonda en cirugias de revision.
El promedio de tiempo entre la primera cirugia y la afectacion de la ventana redonda fue

de 10.4 afios, sin embargo puede ocurrir tan temprano como un afio.



Muchos de estos pacientes han avanzado a formas de otoescleosis obliterativa o difusa

observadas en la cirugia de revision.

En el caso de nuestra serie de los 9 pacientes que se sometieron a revision en ninguno se

encontro foco de otoesclerosis de la ventana redonda.

Por la posibilidad de una obliteracion de la ventana redonda retardada en pacientes
jovenes en quienes es encontrada una otoesclerosis avanzada, se debe realizar un
seguimiento cuidadoso a largo plazo considerando la terapia con fluoruro de sodio,
como sugiri6 Shambaugh, si hay una pérdida continua de la audicion en pacientes en los

que se les practico una estapedectomia.

Los pacientes con otoesclerosis de la ventana redonda, generalmente no es posible
obtener resultados satisfactorios con una estapedectomia. Solo un tercio de los pacientes
con otoesclerosis de la ventana redonda obtienen una mejoria en la audicion después de
una estapedectomia. Esto generalmente en pacientes con buena conduccién oOsea y

buena discriminacidén como en el caso de nuestra paciente. (13)



CONCLUSIONES

En conclusion aunque la incidencia de la afectacion de la ventana redonda es baja, el
otorrinolaringologo debe estar alerta y sospecharla en aquellos pacientes en los que
presenten una hipoacusia progresiva de severa a profunda que comiencen a la temprana
edad y sobre todo en los que a pesar del procedimiento quirtrgico no presentan mejoria

clinica o empeoran sus sintomas tiempo después.
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