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1. RESUMEN

La otosclerosis es una displasia 6sea que se encuentra Unicamente en el hueso
temporal humano. El trastorno se manifiesta en una zona individual o maultiple de
resorcion de hueso seguida de una cicatrizaciéon con la formaciéon de hueso nuevo.
Debido a que el proceso primario patoldgico es el reblandecimiento o resorciéon del
hueso.

2. MARCO TEORICO
2.1 INTRODUCCION

Etiologia.

Le predisposicion a la otosclerosis es hereditaria, probablemente como un rasgo
Mendeliano autosémico dominante. El gen parece tener de 25 a 40% de penetracidn, y
apropiadamente el 40% de los portadores del genotipo desarrollan la enfermedad. La
herencia del gen otosclerotico no esta ligado a grupos sanguineos, a estados
secretores o genotipos de Haptoglobulina aun que existen evidencias que sugieren
una posible relacion con antigenos HLA. Existe predisposicion racial hacia la
otosclerosis, siendo mas comun en los caucasicos, menos comun en los negros y raza
oriental.

Algunos estudios referentes a la expresion fenotipica de la otosclerosis estan
obstaculizados por el hecho de que la lesién inicial es usualmente silenciosa; es decir,
que el foco primario normalmente se desarrolla en un area de la capsula otica en
donde no interfiere con la audicién. Por lo tanto un numero indeterminado de
pacientes con otosclerosis es asintomatico. La epidemiologia de la otosclerosis
histologica solo se puede estudiar postmortem. Solamente si el foco otosclerotico se
extiende a areas funcionales del oido el paciente desarrolla sintomas de otosclerosis
clinica. Selo se pueden estudiar clinicamente los pacientes con otosclerosis
sintomatica.

Los estudios de autopsia han encontrado otosclerosis en un 5% a un 18% de la
poblacion. Generalizando, un 10% de caucasicos desarrollan otosclerosis histologica 'y
1 % otosclerosis clinica. La prevalencia racial ya se ha discutido. Aun cuando no hay
dominancia de seco para la otosclerosis histologica, la otosclerosis clinica es dos veces
mas frecuente en la mujer que en el hombre. El 70% de pacientes afectados llegan al
medico entre los 11 y 30 afios de edad. Hasta el 80% los casos finalmente llegan a ser
bilaterales, aunque el grado y progresion de la perdida de la audicién en ambos oidos
puede ser diferente.

Se han propuestos diversas teorias para explicar la expresién fenotipica y la
progresion a sitios clinicos de la capsula otica. En estudios en gemelos y familias con
esta alteracidn hereditaria se ha sugerido que la edad del principio clinico esta en gran



medida relacionada a la herencia. La progresiéon de proporciones histolégicas a
clinicas también pueden determinarse genéticamente; un estudio reciente propone
que puede haber dos patrones histolégicos distintos de otosclerosis: un pequefio foco
que permanece histolégico durante la vida y un foco grande y creciente que causa
sintomas mas severos progresivamente.

Se ha mencionado una lateracién en el medio hormonal debido a la gran incidencia de
otosclerosis clinica en mujeres, particularmente después del embarazo. Morrison
atribuye esto a los niveles elevados de estrégenos, causando fragilidad de las
membranas lisosomales que eliminan enzimas que pueden iniciar o activar el proceso.

Las teorias mas antigua la atribuian a factores mecanicos inicos del crdneo humano.
Otra vision sefiala que la otosclerosis representa un area localizada de remodelacién
en respuesta a las fuerzas tanto de masticaciéon como del peso del anteriormente mal
colocado craneo humano, que aparentemente convergen al nivel de la capsula otica.

Recientemente YOO y colaboradores propusieron que la otosclerosis puede tener una
base autoinmune. Su teoria se basa en un animal modelo en donde la autoinmunidad
inducida al tipo II de colageno produjo areas focales de resorcion dentro del hueso
temporal. Aunque conceptualmente son intrigantes, estas lesiones parecen diferir de
la otosclerosis humana en histologia, ubicaciéon y distribucién dentro del oido.
Actualmente, la causa inmediata de la otosclerosis parece indeterminada.

Patologia y anatomia de la otosclerosis.

Los sintomas producidos por la otosclerosis se deben a la naturaleza patolégica de

las lesiones y su ubicacion dentro del hueso temporal. Ambas son importantes para

entender esta enfermedad .

1. Factores patolégicos.

El sustrato histolégico para la otosclerosis es el hueso endocondral, que
solo se encuentra en el hueso temporal. Es un tipo de hueso primitivo que
representa un remanente en el desarrollo embrionario del hueso lamelar
maduro de su cartilago precursor. Persisten pequefios restos de células de
cartilago dentro del hueso endocondral y estan esparcidas difusamente
entre de la matriz de tejido osificado. Estos globuli interossei son las
caracteristicas que define el hueso endocondral. Si continuamos con el
concepto de detencion en el desarrollo, el hueso endocondral muestra un
metabolismo bajo, poco o nada de movimiento, e imposibilidad para
cicatrizar si esta fracturado. La mayor parte del hueso endocondral se
encuentra en la capsula otica, en donde se forma la capa media del laberinto
6seo. El hueso endocondral de la capsula otica permanece sin cambios
durante la vida. Algunas veces se ven pequefios focos de hueso endocondral
en los huesecillos, pero en este sitio los globuli interossei son remplazados
por hueso maduro con el tiempo. La ubicacion de la otosclerosis refleja esta
distribucién de hueso endocondral; la gran mayoria de las lesiones se
originan en la capsula otica, pero se han descrito focos primarios y
ocasionales en los huesecillos y en alguna otra parte.



2.

Los cambios patoldgicos de la otosclerosis se caracterizan por resorcion de
hueso, seguidos de formacion de nuevo hueso al cicatrizar los defectos. La
primera etapa es el desarrollo de espacios de resorcién irregulares, que se
alinean por osteoclastos y llenan de tejido conjuntivo vascular. La lesion es
blanda y vascular, a veces con congestion difusa de la mucosa de
revestimiento. El hueso otosclerotico activo se mancha de azul y se debe a
cambios quimicos en la substancia basica. Se ven digitaciones basofilicas
largas de hueso en la capsula otica, a veces a distancia del foco real de
resorcién y su significado es controversial.

Mientras la resorcion continua en los margenes de avance de la lesidn, las
areas centrales anteriores se vuelven menos activas. Al entrar en la segunda
etapa, los espacios excavados se llenan con tejido conjuntivo que es mucho
menos vascular y celular, mas fibroso y mas maduro. El coldgeno y el
osteoide si fijan. La tercera etapa consiste en osificacion, inicialmente con
nuevo hueso basofilico. Cuando el hueso dentro del foco madura, se vuelve
mas acidofilico y los haces de fibras de colageno se tornan mas densos. El
eje de orientacion es variable y justifica el patron de mosaico que se
observa con el microscopio polarizante.

En términos puramente histopatologicos, solo la primera etapa
(destruccién 6sea) es verdaderamente patoldgica, mientras que desde el
punto de vista funcional tanto la destruccion como la subsecuente
formacion de hueso nuevo contribuyen con la condicién clinica. Al
propagarse el proceso destructivo y dafiar las uniones de estructuras
anatémicas adyacentes, como el ligamento espiral del caracol y el
ligamentos anular del estribo, se permite que el nuevo hueso cruce estos
limites anatémicas y produzca una invasién y fijacion de hueso adyacente.
El foco otosclerotico muestra varias fases de la enfermedad
simultdneamente con el hueso nuevo en el lugar de origen y resorcion en
los margenes de avance.

Anatomia

La lesion vascular otosclerotica temprana normalmente surge en el area
unida por el labio anterior de la ventana oval, la apofisis cocleariforme y el
promontorio. Comunmente inicia en la fissula ante fenestram, que es una
pequefia lengua de tejido conjuntivo que usualmente forma una
evaginacién ciega del vestibulo hacia el promontorio, no tiene funciéon
alguna conocida y puede ser vestigio de una conexién embrionaria
funcional entre el vestibulo y el oido medio. Una estructura similar pero
mas pequefia, la fissula post fenestram, se encuentra ocasionalmente
posterior a la ventana oval. Esta también es un lugar plausible para la
otosclerosis. Aun cuando cualquier parte de la capsula otica puede
desarrollar otosclerosis , esta frecuentemente empieza cerca de la ventana
oval y permanece en esta area, también pueden afectarse otras areas, ya sea



por extension de este foco primario o por lesiones sincrénicas o meta
crénicas separadas. Ocasionalmente se forman distintos focos en el nicho de
la ventana redonda y a lo largo del fondo de conducto auditivo interno.

El foco otosclerotico de la antefenestra normalmente avanza en tres

direcciones:

1. posteriormente, creciendo a través del ligamentos anular y fijando la
platina del estribo. Puede reemplazar la platina completamente, llenar el
nicho de la ventana ova, y crecer lateralmente para destruir las cruras
del estribo. El crecimiento posterior produce sordera conductiva.

2. Anteriormente reemplazando el hueso del promontorio. Al avanzar el
foco, se desliza a lo largo de las superficies externas del caracol y
finalmente invade el endostio de la coclea para dafas el ligamento
espiral, la estria vascular y el 6rgano de Corti. El crecimiento anterior
produce perdida sensorial.

3. Medialmente reemplazando el tabique 6seo que separa la vuelta basal
de la cdclea del vestibulo. Al avanzar el foco puede dafar la unién del
saculo. Esto no indica claramente una correlacion clinica, aunque puede
causar disfuncion vestibular.

Es poco frecuente que el foco se extienda hacia arriba para invadir la
porciéon horizontal del canal del nervio facial o inferiormente hacia la
ventana redonda. Pueden surgir focos de otosclerosis en el nicho de la
ventana redonda u en otros lugares. Una obliteraciéon completa del nicho
de la ventana redonda con atrapamiento de su membrana por hueso
patolégico puede causar sordera conductiva.

Fig.5 Foco ofoesclemdico en el esiribo
Fisula ante fenestram



Correlaciones clinicopatologias

La otosclerosis normalmente produce sordera conductiva o mixta dependiendo de la
localizacion y extension de las lesiones. Frecuentemente esta condicion invade el
estribo y solamente en algunas ocasiones afecta a la coclea causando otosclerosis
coclear pura resultando una sordera sensorineural pura. La existencia de esta
condicién estuvo sujeta a debate durante algin tiempo, actualmente ya se ha
confirmado su presencia. La sordera conductiva normalmente es causada por la
fijacion del estribo, y menos frecuente por la extensa afeccion del area de la ventana
redonda. La sordera sensoria se puede deber a varios factores: ya se han descrito
tanto el debilitamiento mecanico como la distorsién de la escala media incluyendo el
ligamento espiral y la estria vascular. Los canales venosos observados entre el foco
otosclerotico y el oido interno han llevado a Ruedi y Spoendlin a postular un
fendmeno venoso de tipo estasis, con el foco drenando en la circulacion del caracol.
Finalmente, se cree que las enzimas toxicas liberadas dentro del caracol interfieren
con la funcién mecano eléctrica de las células pilosas. Debido a la otosclerosis es
irreversible, frecuentemente se sobreponen la perdida sensorial la sensorineural de
la presbiacusia. Aun cuando la sordera sensorial de la otosclerosis activa progresa a
una velocidad promedio de 5.5 dB por década, que es un promedio mayor observado a
la presbiacusia, la contribucién de cada condicién a la perdida auditiva es dificil de
separar. Mientras que los sintomas clinicos de disfuncién vestibular son poco
comunes, se pueden encontrar alteraciones en las pruebas vestibulares. La
anormalidad mas frecuente es la disminuciéon de la respuesta vestibular en las
pruebas calorias. También se pueden encontrar un aumento en los umbrales de
aceleracion y desaceleracion angular, preponderancia direccional y nistagmo
posicional. La otosclerosis raramente puede causar un cuadro tipo Meniere de
sintomas vestibulares y auditivos.

Examen

La evaluacion otoscopica de la otosclerosis es generalmente el poco confiable, ya que
aunque frecuentemente se menciona, rara vez se ve el signo de Schwatze, (una
coloracion rosada de la membrana del timpano causada por el aumento de la
vascularidad del promontorio), habitualmente es normal. La pruebas con diapasén
normalmente confirman una sordera conductiva en el lado afectado. Estas pruebas
pueden ser confusas si el paciente sufre de otosclerosis bilateral O sordera mixta. La
prueba de Gelle es histéricamente interesante porque es una prueba de diapasén de
tond especificamente para la disfuncion oscicular. El paciente sostiene el diapason de
tono sobre la mastoides y escucha la sonoridad. El médico coloca el otoscopio
neumatico dentro del conducto auditivo. Si la cadena oscicular esta intacta y movil, la
platina del estribo se puede mover hacia adentro del vestibulo al aplicar presion
positiva sobre la membrana del timpano. Este procedimiento interfiere con la funciéon
interna del oido, Y el paciente la percibe Como una disminucién en la intensidad del
sonido conducida por el hueso. Si la maniobra no produce cambio en la intensidad del
sonido, el estribo no se mueve, ya sea por la fijacién primaria (otosclerosis) O por la
fijacién de otros huesecillos. La prueba de Gelle es util solamente si se descarta
previamente una discontinuidad Oscicular. Se puede calcular el grado de sordera
conductiva al realizar la prueba de Rinne con diapasones de Diferentes frecuencias. Se



necesita una diferencia entre la via aérea y 6sea de por lo menos 30 a 45 dB para que
se “invierta” la prueba de Rinne (se vuelva negativa) con el diapas6n de tono de 512
Hz. Para el diagnostico de la Otoesclerosis también son utiles los resultados de la
evaluacion fisica general.

1. Prueba audio métricas

Los estudios audio métricos agregan informacién adicional Y usualmente
confirman el diagnoéstico. La prueba de tonos puros revela una sordera
conductiva o mixta. La sordera puede ser de un solo oido o de ambos, pero
frecuente en grado diferente. Es poco frecuente que el paciente no esté
consciente del pequefio grado de sordera de su oido bueno. La diferencia
entre la via aérea Y Osea varia de 10 a 40 O 50 dB, dependiendo del grado
de fijacion otosclerotica. En raras ocasiones se encuentra involucrado el
nicho de la ventana redonda y su membrana, lo que puede también
contribuir con la sordera conductiva. La diferencia entre ambas vias es mas
notoria en las frecuencias bajas.

La curva 6sea es un rasgo caracteristico del audiograma ya que puede
manifestar una de cuatro condiciones:

1. Puede ser plana y normal en las primeras etapas de la enfermedad

2. En casos mas avanzados de fijacién del estribo, la curva o se puede
mostrar una depresion en los 2000 Hz, menos frecuente en los 1000
Hz. Esta depresion, llamada nicho de Carhart no representa una
verdadera sordera coclear, ya que es un artefacto de la conduccion te
hueso. Normalmente desaparece con el cierre quirurgico de la
diferencial aéreo 6sea.

3. Sila otosclerosis se ha extendido hasta afectarla copia, la curva ésea
sugiere una verdadera hipoacusia sensorial. La curva 6sea puede ser
plana, con inclinaciéon descendente en las altas frecuencias, O tener la
configuracion de una “mordida de galleta” punto diferente al nicho
de Carhart, esta caida del hueso no puede corregirse con cirugia. En
cambio, avisa sobre la posibilidad de un empeoramiento continuo de
la funcion coclear ya que representa una extension anterior Y medial
del foco otosclerotico.

4. La cuarta configuracion de la via 6sea refleja dafio del oido interno
adicional debido a causas no relacionadas. En pacientes mayores, la
otosclerosis normalmente coexiste presbiacusia, y se supone con la
curva descendente tipica de la sordera sensorial de alta frecuencia.
Se debe tomar en consideraciéon el evidente empeoramiento de la
discriminacién fonética causada por la presbiacusia progresiva en
pacientes otoscleroticos mayores quienes desean mejorar su
audicion ya sea por medio de cirugia o con un auxiliar auditivo
eléctrico. Los pacientes con presbiacusia u otro tipo de dafio al oido
interno tienen peores resultados que aquellos que tienen reserva
coclear normal.
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Normalmente no se encuentra reflejo estapedial con otosclerosis, y se debe a la
imposibilidad del musculo estapedial para mover el estribo fijo. Con lesiones
tempranas, la platina puede no estar completamente fija, pero su movimiento se
encuentra disminuido por el foco otosclerotico adyacente. En estos casos tempranos
se ha descrito una desviacién negativa de la aguja del impedanciometro, llamado
efecto ON-OFF. Esta desviacidon negativa desaparece cuando | aplatina llega a estar fija
y el reflejo acustico se ha perdido.
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Fig4 Curvas de Timpanograma segun Jerger

2. estudios radiolégicos
los estudios radiolégicos no juegan un papel primordial en el
diagnostico de la otosclerosis. Aun que se han descrito signos
radiologicos sutiles de la enfermedad, en general es dificil hacer un
diagnostico radiol6gico a menos que haya resorcion extensa en el
promontorio. En estos casos se puede aprecia una zona radio opaca
sobre el promontorio inferiormente a la ventana oval. Debido a que en la
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mayoria de los casos el foco es pequefio y la erosiéon es minima y
confinada a la periferia de la lesién osificada, el foco otosclerotico tipico
no es distinguible radiograficamente una capsula otica normal

los estudios radiolégicos pueden ser importantes para el diagnostico en

dos situaciones:

1. en un paciente con una gran sordera sensorial, en donde se sospecha
una otosclerosis coclear pura.

2. En un paciente en el que el diagnostico no es claro, se requiere de
una evaluacién radiografica para descartar otras enfermedades del
hueso temporal.

Diagnostico diferencial

La dehiscencia del canal semicircular superior

Se manifiesta con hipoacusia conductiva e inestabilidad, esto es ocasionado por un
efecto de tercera ventana, pues actia como un punto de fuga que desvia la onda
auditiva hacia el laberinto posterior, cuando tendria que llegar a la céclea (6rgano de
la audicion), esto causa una onda de volumen vestibular que es desplazada lejos del
estapedio y lejos de la coclea, causando asi inestabilidad y aparte disminuye la onda
de fluido que llega a la cdclea disminuyendo el estimulo que activa el mecanismo
auditivo.

Fijacion del martillo a yunque

Estos se encuentran fijos hacia el epitimpano (cominmente hacia el ligamento
maleolar superior) resultando en la inmovilidad de toda la cadena esto puede ser
congénito o haberse adquirido por un trastorno inflamatorio previo con la formacién
de timpanoesclerosis

Fijacion congénita del ligamento anular
Se presenta a una edad mas temprana que la otoesclerosis juvenil (a los 10 afios
aproximadamente) ya que puede encontrarse en nifios hasta de tres afios.

Osteogenesis imperfecta

Es un padecimiento autosémicos dominante de la actividad osteoblastica sistémica
resultando en multiples fracturas. La fijacidn del estribo y una esclera azul se puede
encontrar en estos pacientes en un 40 a 60% La estapedectomia se puede realizar en
estos pacientes y resulta similarmente exitosa que los paciente con otoesclerosis.

Osteopetrosis

La osteopetrosis (Enfermedad de Albers-Schonberg) causa sordera conductiva que
resulta en parte de la fijacion congénita persistente de los huesecillos en el atico y la
sobre formacién 6sea en el espacio del oido medio. Ya que las otras manifestaciones
de la osteopetrosis son mucho mas serias (y finalmente fatales).
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Manejo

Los pacientes son manejados mediante la observacién, la amplificaciéon con auxiliares
auditivos o la cirugia. En 1923, Escot fue el primero en sugerir el uso de fluoruro de
calcio para el tratamiento de otosclerosis, Shambaugh puntualiz6 la estabilizacién de
las lesiones de otosclerosis con el uso de fluoruro de sodio. El fluoruro remplaza a los
radicales hidroxilo formando un complejo mas estable de fluoropatita resistente a la
accion osteoclastica y que es confirmada histolégicamente.

MANE]JO QUIRURGICO

Antecedentes

Valsalva en 1704 fue el primero en describir la fijacion del estribo e identificar esto
como la causa de la sordera de un individuo con hipoacusia. Los primeros intentos
para tratar de corregir esta hipoacusia lo realiza Kessel a mediados de 1800, el
observo que una fractura al canal semicircular lateral mejoro la hipoacusia en un
paciente por lo que lo trato de reproducir en sus pacientes utilizando un martillo y
cincel pero no tuvo un buen resultado por lo que en 1876 removio6 el estribo y cubri6
la ventana oval con tejido fibroconectivo, este temprano intento de una cirugia de
otoesclerosis fue fallida.

Meniére en 1842 describi6 la movilizacién del estribo como una ayuda para mejorar la
hipoacusia.

A final del siglo XIX Blake (9) describi6 algunos abordajes para mejorar la hipoacusia
entre ellas esta una incisiéon en la membrana timpanica y a través de ella retirar uno o
mas huesecillos, otros hacian un orificio hacia el vestibulo junto al estribo y lo sellaban
con mucoperiosteo o con membrana timpanica.

Blake fue el primero en llamarlo estapedectomia y en el caso de que se retirara el
yunque seria una incudoestapedectomia pero tenia secuelas graves de meningitis y la
mejoria solo era temporal por la continua fijacién de estribo o el cierre de la
fenestracion por lo que se considerd a esta cirugia como inttil y peligrosa.

Lempert en 1930 populariza la cirugia de la fenestracion del canal semicircular lateral,
realizaba una mastoidectomia a través de una incisiéon endaural usando solamente
una lampara frontal y una lupa magnificadora para después hacer la fenestra sobre la
parte ampular del canal semicircular lateral e inmediatamente después la cubria con
un colgajo previamente preparado de piel de la pared posterior del conducto auditivo
externo.

Sourdille en 1937 desarrollo una cirugia de tres tiempos, el primero era

realizar una cavidad en la mastoides, segundo levantar un colgajo en el conducto
auditivo externo y el tercer tiempo era realizar una fistula en el canal semicircular
lateral cubriéndolo con el colgajo de piel obtenido del conducto auditivo externo,
Sourdille reporto 109 casos con una mejoria satisfactoria de un 64%, el se referia a
esta cirugia como una timpanolaberintotomia.

La estapedectomia es utilizada desde los afios 50s cuando John Shea sugiere a su

maestro una modificacion de la técnica por lo que retiro la platina y coloco un
fragmento de vena para cerrar el vestibulo y la supra estructura de el estribo fue
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remplazada por una proétesis de polietileno, actualmente se realiza la estapedotomia
que es el realizar un pequeno orificio en la platina de aproximadamente 0.8 a 0.6 mm
y se coloca una protesis en la fenestra realizada y se sujeta al yunque lo que da
movilidad a la cadena oscicular mejorando la audicién.

En 1970 El Dr David Mayers en Philadelpia realizo solo una pequefia fenestra en la
platina del estribo e inserto un pistéon de 0.2 mm con una mejoria importante de la
audicién con lo que se realizo la primera estapedotomia con este didmetro, lo que es
actualmente utilizado.

En 1980 con la introduccién del laser Rod Perkins demostré que se podia hacer esta
fenestra con el uso del laser disminuyendo asi la movilizacidn inadvertida del estribo
al momento de fracturar las cruras para retirar la supra estructura.

Los objetivos de la cirugia son tres:

1. Realizar una apertura en la ventana oval para que el sonido pueda llegar al
laberinto anterior.

2. Construir un puente de conduccién entre el yunque y el laberinto anterior.

3. Llevar a cabo estos objetivos tan eficiente y fisiol6gicamente posible como para
mejorar la audicién a corto y largo plazo.

La mejor oportunidad de éxito en la cirugia es en la primera ya que es exitosa

en el 80% de los casos

Técnica utilizada en el servicio de otorrinolaringologia y cirugia de cabeza y cuello.

1. Se realizan cortes en piel de conducto auditivo externo con cuchillo de House
verticalalas 12 yalas 6

2. se levanta colgajo, timpanomeatal, se identifica la espina timpanica posterior para
levantar el anulus timpanico (insercién de la membrana timpanica)

3. Se retira hueso de pared posterior de conducto con micro cucharilla para exponer
adecuadamente el nicho de la ventana oval

4. Se identifica nervio cuerda del timpano

5. Se determina la distancia entre la platina y la rama larga del yunque

6. Se realiza punciona platina con perforador manual para descompresion

de vestibulo y crear la fenestra.

7. Se luxa articulacion incudoestapedial y se corta tendon del estribo

8. Se fractura supra estructura del estribo (cruras anterior, posterior y

cabeza)

9. Se coloca prétesis en fenestra realizada en la platina y se sujeta de la rama larga del
yunque

10. La fenestra se oblitera con la prétesis y con un fragmento de tejido fibroconectivo
si es necesario.

11. Se regresa colgajo timpanomeatal y se coloca gel foam en conducto

auditivo externo como proteccion.
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COMPLICACIONES

Las complicaciones pueden ser durante o después o incluso meses o afios después de
la cirugia. Inestabilidad o vértigo inmediatamente después de la cirugia generalmente
es debido a la perdida de peri linfa, trauma quirtrgico o laberintitis serosa, estos
sintomas mejoran en unos dias. Si la inestabilidad no mejora después de la primera
semana del postoperatorio, el uso de cortico esteroides puede ser benéfico.

La persistencia de vértigo puede ser

debido a la presencia de algin fragmento de la platina dentro del vestibulo
ocasionando un vértigo postural paroxistico benigno, una protesis larga, fistula de la
ventana oval o la formacién de un granuloma son causas también de un vértigo
postquirurgico.

La persistencia o la progresion de la hipoacusia conductiva después de la
estapedectomia, puede ser debido al desplazamiento de la prétesis o neo formacion de
hueso, resorcién de la rama larga del yunque, adherencias alrededor de la protesis. En
una hipoacusia significativa se debe de realizar una exploracién quirdrgica.

Causas de revision postquirdrgica.

Prétesis fuera del yunque o erosidn.

La rama larga del yunque puede estar erosionada, ausente o es muy corta para sujetar
la prétesis asi que ahora se tiene que realizar una reconstruccién desde la ventana
oval hasta el martillo utilizando una prétesis de remplazo total oscicular o una
columenlizacién con un fragmento de hueso o cartilago hacia la ventana oval.

Si la protesis esta floja solo se tendra que ajustar a la rama larga del yunque pero sin
excederse pues esto puede ocasionar la fractura y/o necrosis.

Protesis fuera de la ventana oval (lateralizada)

El tejido de cicatrizacién se debe remover cuidadosamente para que la protesis quede
libre de tejido circundante, el tejido sobre la ventana oval se puede dejar ahi, si la
protesis se extiende hacia el laberinto se debe de retirar muy cuidadosamente ya que
el tejido cicatrizal puede estar unido al laberinto membranoso, una vez fuera de la
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ventana oval ya se puede retirar de la rama larga del yunque, si se observa fistula peri
linfatica se puede colocar un fragmento de pericondrio y ya sobre este colocar la
nueva protesis.

Nuevo crecimiento 6seo en la ventana oval

En ocasiones la venta oval se puede obliterar por nueva formaciéon de un foco
otoesclerotico con la apariciéon de hueso duro formando una membrana gruesa sobre
esta por lo que se debe de realizar una incision en el centro de la ventana y medir la
nueva proétesis desde la rama larga del yunque a la ventana oval y adicionar 0.50 mm
en caso de tener la sospecha de que la protesis se lateralice se puede colocar un
colgajo de pericondrio para centrar la proétesis.

Tamafio inadecuado

Se puede encontrar una proétesis corta o larga esta ultima es rara hecho que se
diagnostica en el transoperatorio ya que al ser colocada y tocar el laberinto
membranoso se presenta un vértigo severo manifestado por el paciente. La protesis
corta al no causar molestias solo la no ganancia auditiva puede pasar inapercibida en
el transoperatorio y posterior a este el paciente refiere poca o ninguna ganancia
auditiva.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se ha observado que en paciente posterior a la realizacion de estapedectomia
para la correccidn de hipoacusia conductiva causada por otosclerosis, no mejoran la
audicion por lo que es necesario someterlos a una revision quirdrgica en busca de la
causa de no mejoria.

Para esto se revisaron los hallazgos quirurgicos de este segundo tiempo para
identificar y realizar una incidencia en las fallas en este tipo de cirugias.

4. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢;Cudles son las principales causa de fallo quirtrgico de Estapedectomia en el
Hospital General de México?

5. JUSTIFICACION

Analizar la causa e incidencia de falla quirtdrgica en pacientes pos operados de
estapedectomia y realizar una comparacion con la literatura internacional.

6. HIPOTESIS

Se han descrito diferentes fallos en la estepedectomia, como es protesis larga o
fistula peri linfatica, para tratar de prevenir el fallo quirdrgico utilizando los
materiales adecuados.

7. OBJETIVOS

7.1 PRIMARIO

El objetivo es encontrar mediante la revision de hojas quirurgicas y hallazgos
quirurgicos de los pacientes que fueron sometidos a una revision de estapedectomia
por persistencia de los sintomas, para asi identificar la causa mas comun de falla
quirurgica.
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8. METODOLOGIA

8.1 TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Estudio de casos, siendo retrospectivo, transversal, descriptivo y observacional.
8.2 POBLACION Y MUESTRA

Se revisaron expedientes de pacientes con diagnostico de Otosclerosis sometidos a
estapedectomia de revision, obtenidos de la programacion quirdrgica del servicio de
Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y Cuello del Hospital General de México
durante el periodo comprendido entre los afios 2010-2014.

Se recabaron 84 expedientes del archivo del Hospital General de México, de los cuales
para el estudio se utilizaron 14 que son los que cumplieron con el propdsito del
estudio, se vacid la informaciéon en una hoja de Excel, en la cual se incluyen datos
generales del paciente (nombre, edad, genero); Datos clinicos de presentacion
(hipoacusia, acufeno y vertigo) y Tratamiento quirdrgico (estapedectomia de
revision). Se realizan graficas y tablas descriptivas de la informacion recolectada y se
revisan las causas mas frecuentes de fallo en el tratamiento quirtrgico.

8.3 CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron pacientes post-operados de revision de estapedectomia en
quienes no mejoraron su sintomatologia auditiva y vestibular a pesar de la cirugia
realizada asi como los que persistieron o presentaron curvas de hipoacusia
conductiva o mixtas y/o sintomas vestibulares como inestabilidad o vértigo.

8.4 CRITERIOS DE EXCLUSION Y ELIMINACION

Se excluyen a pacientes que posterior a la revision de estapedectomia no
regresen a la consulta o no cooperen en los estudios postoperatorios

8.5 VARIABLES

- Edad: expresada en numeros naturales de acuerdo al tiempo de vida del
paciente en afios al momento del diagnostico. (cuantitativa, discreta)

- Tiempo de evolucion: (en meses) desde el inicio de sintomas hasta fecha de
diagnostico. (cuantitativa, discreta)

- Cuadro clinico:
e Vertigo: a sensacion que uno esta girando o que todo le esta dando vueltas.
Puede ocurrir cuando uno mueve la cabeza en una posicion determinada
(cualitativa, continua)
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e Hipoacusia: Sensacion de disminucion auditiva. (cuantitativa, continua)
e Plenitud otica: Sensacion de oido tapado. (cualitativa, nominal)

Hallazgos tomo graficos: Foco otosclerotico, Prétesis colocada, grado de
desmineralizacion, céclea y ventana redonda. (cuantitativa, discreta)

Abordaje quirurgico: Hallazgo quirurgico y motivo de la falla quirurgica,
reportada en dictado quirdrgico. (cualitativa, ordinal)
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9. RESULTADOS

De acuerdo a la edad, 84 pacientes incluidos se sometieron a estapedectomia, 63 del
sexo femenino y 21 del sexo masculino, la edad minima de 16 afios y maxima de 66
afios, 1 se encontraba en el rango de edad de 10 - 19 afios (1.19%), 5 pacientes entre
20 - 29 afios (5.95%), 33 pacientes entre 30 - 39 anos (39.28%), 25 pacientes entre
40 - 49 afios (29.76%), 18 pacientes entre 50 y 59 afios (21.42%) y 2 pacientes entre
60 - 69 afios (2.38%). Con una media de 41.5 afios. (Grafica 1)

Grupo de edad Numero de pacientes
10a 19 1
20a 29 5
30a39 33
40a 49 25
50a 58 18
60 a 69 2
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jul-05 30a 40a 50a 60a
39 49 59 69
Grafica 1.
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Paciente quienes fueron sometidos a estapectomia de revisiéon del 2010 - 2014 se
sumaron un total de 14 pacientes (16.66%), los cuales se operaron 1 paciente en el
2010 (1.1%), en el 2011 se operaron 4 pacientes (4.76%), en el 2012 se operaron 4
pacientes (4.76%), en el 2013 se operaron 3 pacientes (3.57%), en el 2014 se
operaron 2 pacientes (2.38%). (Grafica 2)
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CAUSAS DE FALLO QUIRURGICO EN LA ESTAPEDECTOMIA

Dentro de las causas de fallo quirtirgico encontramos prétesis fuera de la ventana oval
4 pacientes (4.76%), adherencias en 4 pacientes (4.76%), fistula peri linfatica en 3
pacientes (3.57%), protesis corta en 1 paciente (1.1%), protesis fuera de la rama larga
del yunque en 1 paciente (1.1%) e hipoacusia subita en 1 paciente (1.1%). (Grafica 3)

Causas Numero de pacientes
Protesis fuera de la ventana oval

Adherencias

Fistula perilinfatica

Protesis corta

Protesis fuera de la rama larga del yunque
Hipoacusia subita
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Causa de fallo
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Prétesis  Adherencia  Fistula Protesis Protesis  Hipoacusia
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ventana oval rama larga
del yunque
Grafica 3.
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De acuerdo a el cuadro clinico encontramos que 14 paciente persistian con hipoacusia
(100%), 14 pacientes presentaron plenitud otica (100%) y 3 pacientes presentaron
vértigo (21.42%) (Grafica 4)
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10. DISCUSION

Este trabajo se enfoco en identificar las causas de la no mejoria en los pacientes
sometidos a una estapedectomia y ya con esta informacién hacer una incidencia en
nuestro hospital. Se compard con trabajos realizados previamente para analizar los
resultados.

Se revisaron estudios por cinco autores diferentes, Fisch U. et. al. quien en 1975
realizo esta cirugia a 50 pacientes encontrando como su causa principal la colocacién
de una prétesis corta en un 52%, Langman en 1993 realizé una revisién a 66
pacientes encontrando como causa principal la erosion de la rama larga del yunque en
un 41 % de sus pacientes, Han Wade et. al. en 1997 realizo revisiéon en 74 pacientes
encontrando como causa mas frecuente una protesis fuera de la ventana oval en un 54
% (13), Lesinski en 2002 report6 un estudio de 260 revisiones en donde su principal
causa fue la protesis fuera de la ventana oval en un 81% de sus pacientes y Lippy et. al.
en 2003 realizé 522 cirugias de revision observando que el 58% de los pacientes
tenian la proétesis fuera de la ventana oval o del yunque.

Fish U. et. al. (1975) A0 pacientes Protesis corta (52%)

Sheshy (1981) 258 pacientes Protesis fuera de la
Yentana (41%)

Langman (1993) 66 pacientes Erosion de rama larga de
yungue (41%)

Han Wade et al. (1997) 74 pacientes Protesis fuera de la
ventana (54%)

Hammerschiag (1998) 308 pacientes Protesis mal posicionada
(24%)

Lesinski (2002) 260 pacientes Protesis fuera de la
ventana (81%)

Lippy et al. (2003) h22 pacientes Fuera de |a ventana o del
yungue (58%)

Por lo que concuerda con nuestro analisis realizado siendo la causa mas comun el
encontrar la prétesis fuera de la ventana oval o lateralizada y en segundo lugar una
protesis corta, siendo las mas frecuentemente encontradas en dos de los analisis
revisados en la literatura.
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Existen muchos factores para decidir en realizar o no una cirugia de revisiéon de
estapedectomia como el grado de déficit auditivo, el estado de estabilidad postural o
una hipoacusia sensorineural relacionada con la cirugia, el tipo o el sitio del foco
otoesclerético y la experiencia del cirujano.

Una revision no se sugiere cuando la hipoacusia sea de menos de 20 dB. A menos que
el cirujano tenga una amplia experiencia en esto y tenga razones en las que sospeche
de una fistula o problemas en la cadena oscicular como la necrosis del yunque o la
fijacion del martillo.

A pesar de las modificaciones de la técnica para la estapedectomia para mejorarla y
disminuir asf los riesgos otoldgicos asi como evitar la re intervenciéon debido a una no
mejoria postquirurgica, continua presentandose no mejorias tempranas y tardias, las
tempranas son dentro del primer afio del postoperatorio que son raras verlas en
otologos experimentados y mas comunes en los menos experimentados. Las causas
tardias que pueden ocurrir por una erosion del yunque por la persistencia de roce de
la proétesis sobre este. También se pueden presentar una hipoacusia conductiva de
causa desconocida en las frecuencias del habla (500 a 2000 Hz) mucho tiempo
después de la estapedectomia. Se encuentran varios estudios sobre esto en la
literatura y dependiendo los hallazgos se sugiere una modificaciéon en la técnica
quirurgica para evitarla.

El rango de éxito se define por el cierre de el intervalo aereo-oseo de 10 dB y se sabe
que la revisiéon de estapedectomia es menos eficaz que la primaria, esto es quizas por
ya no poder preservar la anatomia, por ejemplo en la erosiéon de yunque o por una
fibrosis excesiva por lo que en el caso de la ausencia de estructuras que soporten una
protesis de estapedectomia ya es necesario realizar otro procedimiento quirurgico
como la osiculoplastia esto con el fin de conservar o mejorar la audicién.

También va a depender que tipo de protesis se coloca en la cirugia primaria pues una
protesis de alambre con grasa sera mucho mas dificil de retirar ya que esta se adhiere
a la ventana oval mas fijamente que por ejemplo una de pistén que es la mas
comunmente utilizada en nuestro hospital.

Muchos autores no recomiendan el retiro del tejido cicatrizal en la ventana oval a

menos que se realice con laser el cual es mas seguro y tiene menos riesgo de causar
una hipoacusia sensorineural.
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11. CONCLUSIONES

La causa mas comun en nuestro hospital de no mejoria al tratamiento quirurgico de la
otosclerosis es la lateralizacion de la protesis fuera de la ventana oval.

La segunda causa mas comun es fue adherencia.
La tercera causa fue fistula peri linfatica.

La segunda causa mas frecuente reportada en la literatura fue prétesis corta la cual en
nuestro hospital fue de las causas menos frecuentes

Estas dos causas corresponden a las causas mas comunes de acuerdo a la literatura.

Observamos que la erosion del yunque no se presento en ninguno de nuestros
pacientes.
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