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INTRODUCCION 

Deede siempre ha llamado la atenci6n que una de las ar­

ticulaciones m~e pequeñas del cuerpo eea el asiento de una 

patolog{a tan iaportante y a la vez tan desconocida como ea 

la otoeecleroeia. 

La otoesclerosis desde entes del advenimiento del micro!, 

copio ha sido causa de gr1111dee investigaciones y de aoalor,! 

dos debates, La llegada de la cirug!a del estribo y la pos! 

bilidad de una nueva viei6n a la patolog!a con el microsco­

pio de luz y con el microeoopio electr6nico,ha eno&11inado 

nuevamente los eetudioe hietopatol6giooe,cl!niooe y terapeJ! 

tieoe hacia esta enfermedad. 

He tenido le inquietud de conocer este petoloe!a m&a e­

f ondo dada eu variedad y complejidad, por lo que he trata!o 

de realizax une reviei6n bibliogr&fice lo m&e completa pos! 

ble sobre eete tema, 

El objetivo en eete trabajo ee hacer una recopilaci6n de 

datoe obtenidos en estudios recientes eobre otoescleroeie -

par•'compararlos con loe previos, ea! mismo conocer la fre­

cuencia aproximada con la que dicha enfermedad se ha preee!_ 

tado en loe ~ltimoe 3 eñoe en nuestro medio, pare ea! tener 

una mayor viei6n de este patolog!a como tal y de loe alcan­

ces que esta pueda tener en nuestra comunidad, 
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ASPECTOB HISTORICOS 

Una de las m4s peque~as articulaciones en el cuerpo es 

la sínfisis oval entre la platina del estribo y el hueso 

temporal. 

La 1111quiloais del estrilx> a loa múgenes de la ventana 

oval :f'Ua descrita primero por Valeslva en 1735, en la au­

topsia de un paciente sorde, y su descripoidn de esta pa­

tolog!a aparece en "De Aure Hwlana~ ( 17 41), Eeto mismo tue 

reportado posterionaente por Morgegni en 1766 y Meckel en 

1777. 

Dl1rsnte el si¡¡uiente sigl• y aedio,aparecieron otros re­

portes en la literatura acerca de la anquilosis del estribo 

descubierta en la autopsia de pacientes sordos, siendo el 

reporte m's notable el de Toynbee en 1841, quien conoluyd, 

besado en 1659 disecciones de oído, que "le anquilosis 6see 

del estribo a la fenestra oval ere una de las causes m's gr.!!. 

ves y comunes de sordera. La descripci6n clínica de Toynbee 

hizo posible el dia¡¡n6stico de esta enfermedad, 

La petolog{a entes de los l880's derivaba de numerosae 

descripciones 11acrosc6pica11 detalladas de especímenes post­

mortea, reconoci~ndose en este condici6n, la anquilosis de 

le lll'ticulaci6n, e hiperemia de la mucosa del o!do medio a2, 

yacente (To:rnbee en !884, Schwartze en 1870, Politzer en-

1893), siendo une lesi6n tan P,rande que casi la totalidad de 

la c'pllllla dtica estaba arectada, 

La tiJaci6n variaba desde inmovilidad funcional en las S!!, 

perticies cartilaginosas que adn se separaban can alguna fU­

erza, hasta le completa rigidez por anquilosis 6sea, 
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La_deecripci6n microscópica máe tem~rena fue publicada 

por r.radenigo en ¡gq7, seguida por Katz en IB90, Haberman 

en IB9I y Bezold en IB33 (89). 

Rl t~rmino de "esclerosis" se apliccS primero a la an­

quiloeie del estribo por von Tr8ltsclo en I88I, creyendo 

que los cambios esclerodantes en 10 mucosa timpánica eran 

la cauoa de la fijaci6n del estribo (75). 

Lo errdneo de ~sto se hizo evidente cuando Politzer en 

!393 describid loe hRllazgos hiotol6gicos 9beervadoe al 

microscopio de 16 casos de fijacidn del eHtribo que ~l hn­

b!a observado clínicamente en vid~. ConcluycS que lae bases 

anatomo-patoldgicae de loe cambios de la audicicSn en un 

gr~n número de los que previamente ee consideraron que era 

un "síndrome catarral eeco" y que se había atribuido a se­

crecicSn intersticial del oído medio con anquilosis del ee­

tri bo secundaria, en realidad era una enfermedad primaria 

de la cápsula laberíntica 6see. Ya que el t~rmino de "es­

clerosis " hab!a llegado a fijarse firmemente en la pr&c­

tica m~dica, Politzer considercS que "otoescleroeis" era la 

eelecci6n m&s pr4ctica de t~rminoe pare esta enfermedad (47~ 

Politzer mencion6 que la leeicSn de la c&peula 6tica podría 

afectar o no el área de la ventana oval, denominando •oto­

eeclero<-ie histolcS~ioa" al primer caso, o sea ssintom4tica, 

Posiblemente Folitzer hace la deecripcicSn m4e adecuada(I893 

If\94), incluyendo la preEencia de oet"eoide y la frecuencia 

de corpúsculos 6sea en el hueso recientemente depositado, 

comparado con el hueso normal (gg), 

• 
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Politzer describi6 los cssos que .§1 examin6 como: "Una 

neoplasia 6sea en la rampa timpánica de la cápsula coclear, 

atrofia de las c~lulas en el canal espirfll. del medinlo y 

atrofia del nervio acústico". Las descripcionee modernas 

eol11111ente han agregado pocos detalles hiatol6~icos signi­

ricati voe para los ha.llaz~os de Politzer (~7), 

lfl. advenimiento de buenos cortes microsc6~icoe en loe 

I880•s mostraron la preecencia de un hueso muy vaecular,p!_ 

ro no contribuy6 a ninmln entendimiento de la etioloF!a;la 

t~cnica de eecci6n de hueso temporal de Folitzer (refiaada 

por Alexander en 1903), reve16 que podrían encontrarse o­

tros focos ae hueso nuevo en &reas adyecentes en la cApeu­

la 6tica (Bezold, I3J3) (87,89). 

Bezold, Siebenmann y otros confirmaron el punto de vis­

ta revolucionado de Politzer, y Sieb~nmann propuso que el 

nombre correcto de "Otoeepongiosis" debería reemplazar al 

nombre err6neo de "Otoeaclerosie", ya que el hueso enfermo 

es m&s poroso y menos denso que la cápsula normal que re­

emplaza, Debido a la variedad de manifestaciones de la en­

fermedad, se han sostenido numerosas discueionee con res­

pecto a lo adecuado del ~ombre de la misma, Sin embargo, el 

uso popular, excepto en PrEU\oia, ha continuado emnlenndo el 

nombre de "Otoesclerosis" para esta enfermedad espenjosa de 

la o&psula laberíntica (47, 75). 

Siebenmann en 1899 reconoci6 la ~oaibilided de que la 

otoeacleroaia puede producir no solo anquilosis del estri­

bo, sino tambi&n una hinoacusia eensorineural en el mismo 
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paciente. Krepuska y Krepuska en I93ó determinaron que 

una hipoacueia puede ser el resultado de cambios en la cá.e. 

sula coclear, pero que el diagn6stico no podría hacerse pr! 

vio a la muerte y a la evalueci6n hiatol6~ica eubeecuente 

del o:!do interno, Posteriormente hen aparecido nuni@rosoe r! 

portee que intenten explicar le cauea de la hi~oacueia een­

sorin~ural en la otoescleroeie. (5, 49), 

Loo cambios histol617icos de le otoesclerosie de la c&p­

s•Jla cStica humana han sido extensamente estudiados y bien 

deecritoe desde el siglo XIX, pero adn su patoglneeis per­

manece sin expliceci6n (37). 

El advenimiento de la cirugía del estribo, y la poeibili 

dad de una nueva viei6n a le patolop,Ía de esta condici6n, 

con el microscopio de luz y el microscooio electr6nico, ha 

encaminado loe estudios recientes histopatol6gicoe. r.ae re­

visieones recientes incluyen estudios enzim&ticos Y ultra­

eetructuralee y tienden a visualizar el estribo y la oto-­

eeoleroeis en forma aislada y no como una enfermedad 6sea 

general ('J9).-
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GE:'.EllALIDADF.S D~ LA OTO'l':SCf,EROSIS 

Una vez comentados los aspectos históricos de esta pa­

tolo~ía, en este capítulo se trater&.dP. hacer una semblan­

za general de lo que es la otoeeclerosie, como entidad pa­

tol.Spica, 

Como ya ee mencion6 anteriormente, la otoeeclerosis ee 

un~ enfennedad primaria de la cápsula laberíntica 6eea, 

Actuelmente existe controversia con respecto e le etio­

log!a y patog,neeis de le otoeeclerosis. La otoeecleroeis, 

es una a1teraci6n familiar, autos6mica dominflllte, con pe­

netreci6n variable del 20 al 40,, Recientemente se he su­

gerido que el mecanismo sea una reecci6n autoinmune a los 

remanentes de cartílago y a las fibraP col~genas tino II. 

Esto estimula una reacci6n inflematoria y 1iberaci6n de pr~ 

teasas liroosomalee dentro y alrededor del foco otoespongi2_ 

tico (87). 

Recientemente se ha sugerido que la otoesclerosie es una 

manifestaci6n localizada de una enfermedad p,enerelizada, 

aunque &ato s6n está en controversia (6). 

F.TIO!.Or.IA Y PATOf.OllIA 

La otoeeclerosis ea la menos entendida de todas le con­

diciones pato16gica5 del oído, y una de las pocas enferme­

dades que permanece siendo un misterio cada día. Es una en­

fennedad gen~ti ''I· 

Existen estudios recientes que sup,ieren que el~oe cambi­

os en las fibras ool~gene producen una reacci6n autoinmune 

(I5,I7). Yoo y colaboradores proponen que esta reacci6n es 

contra la•' cape•.' ~ndocondrales de 10 cápeul A 6tica, Aaí. se 

dese1rrollfl tl\' • r<"acci6n de hipP.rseneibili:dad de tipos II, 
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III 6 IV con producci6n de complejos autoinmunes. 

Lo& derivados del complemento o
3
a y o

5
a, macr6fagoe y la 

aotivaci6n de oeteoclaetoa, ae producen tambiln en este ti 
po de reaccidn de hiperseneibilided, produciendo la resor­

cidn de hueso y le subsecuente retorniacidn 6eee. Una t .. o­

ría similar ha sido propuesta por iiann y asociados, menci.2, 

nando tembiln la teoría del cartílago remanente en le cdp­

eula dtice, como factor etioldgioa. 

-La lesi6n prL.::r:le comienza en le Piseula ente fenestra 

en el .'17I de los caeos. 

Gristwood y Veneble reportaron un agravamiento de le o­

toescleroeia causada por el embarazo, sin embargo, no tie­

nen evidencies de que el embarazo cause alguna altereci6n 

en la petoloir,!a real de le platina, T,os estr6genos causan 

fraitilidad y aumento de lisosomas y exteneidn de enzimas 

en la perilinfa, lo que explicaría la acci6n a,,.egade del 

embarazo y los anticonceptivos orales en el curso clínico 

de la otoesclerosis, iuchoe autores no eetÑl de acuerdo en 

que el embarazo modifique en el~na t'orma el curso clínico 

de la otoeeclerosie (36). 

Existen estudios histoldgicoe que apoyan la teoría de 

que le otoesclerosis ee una menifestaci6n dnica de una en­

fermedad generalizada del tejido conectivo y no es una fo! 

ma localizada de osteoglnesie imperfecta como alguna vez 

se mencion6. Esto se tratard con m~e detalle en capítulos 

posteriores (~7). 



HISTOPA1'0LMIA DB T.i\ OTO'!SCf·BROSI~ 

r;WERAI.l Dr. DF.$ 

J,a otoesclerosis "s uno enf~rmedr.d primnria de la cáp­

sul& laberíntica, caracteriz.nda por un foco Lle rormaci5n 

de 11 hueso l'iuevo 11
• 

r.:1 foco oto.,scler6tico es .iiuy siciilar en la 1r.ayor!a ,ie 

1os rs;,~ctos al hueso fibroso normal, La diferencia mayor 

cae en la microestructura de la matriz 6F~a, lA cual en el 

hueso car!lular es laminar o de apariencia en mosaico,péro 

en el hueso otoescler6tico tiene un patr6n en malJa, irre­

i:uler, similar al visto en "l hueso de curaci6n o en un º! 

llo 6s<'o. 

5e hbn descrito focos oto.,Ecleróticoe en todas las por­

ciones de la cápsula laberíntica. !1'.és frecuent"m"nte (10-

)J ;) los focos ocurren en la re~i6n ~nterior de la platino 

del estribo en la rep;i6n de le Fissula ante fenestram. 

in boróe de la ventana redonóa es el sef.!Undo mée frecu-

entemente involucre.do ( 30) , '::o casi la '.lli tad de los C.!;; 

sos hny un foco único, y en el resto hay 2 o más focos. 

P.n general, el foco otoescler6tico consiste en .'ir"ªª 
irregulares de formaci6n de hues'J nuevo, con abundantes c~ 

nales vasculares dentro del hueso denso d~ la cápsula la­

beríntica. !.os bordes de la leu!.é-n están bien definidos, pe..: 

ro irregulares, con proyecciones a lo largo a~ loio vasos el.• 

hueGo can8ulRr normal adyac~nte. 

Un foco de otoesclerosi8 comienza siempre en el hueso ~~ 

docondral avasculf!r duro a~ la c~.peula laber!nticu. A medi­

da que se exrande, puede alc311z.er lB v"?"tene oval fijando 
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el estribo, as! como el periostio de la cavidad tilll.p4-

nica, el cual llega a ens¡rosaree y hacerse hiperlmico en 

la fase activa, mostrando un aiR110 de Schwartze positivo. 

Un crecimiento del foco puede alcanear el endosteo del 

veet!bulo, canales semicirculares o c6clea, causando engr~ 

samiento de la Jl'oembrana endostea y la formaci6n d@' ehunh 

vasculares entre el aoorte eangu!neo de la cápsula y el de 

le c6clea (75), 

Se han realizado excelente descripciones microec6picae 

de otoesclerosie que han sido proporcionadas por diferen­

tes autores, F.etas observaciones paeden resumirse como si­

gue: La primera indicaci6n del proceso otoescler6tioo ea 

la resorción de hueso alrededor de los vasos sanguíneos, 

produciendo un ap:randamiPnto de loa espacios perivascula­

res, La mayor!a de loe autores cree que la resorción eet4 

causada primcipalmente por actividad de cllulas osteool4e­

ticas ~i~E!lltee y que los fibroblastos se transforman en o~ 

teoblastos, F.l hueso inmaduro, rico en sustancia fundam~n­

tal y deficiente en colágena se encuentra en resorción ac­

tiva y continuamente eat4 ocurriendo remodelamiento en el 

foco, A su vez, se está produciendo el hueso más maduro 

con incremento de colá~ena y m~nos sustancie fundamental, 

r,a remodelaci6n del hueso otoescler6tico nuevo puede o­

currir en tiempos irregulares y en ocasiones diferentes -

dentro de ar. ::'oco (74). 

Generalmente se reconocen 4 estados que ocur·ren en la 

formación, desarrollo y prop,resi6n de la lesión otoescle-
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r6tica: 

I) Deatrucci6n de hueeo endocondral mediada por oeteo­

citoa y oateoclaetoa con la tormaci6n de eepacioe de re­

eorci6n que contiene un tejido fibroso altamente celular. 

Chevance menciona que la taee lftica o de reeorci6n de la 

leei6n otoeeoler6tica .eetá causada principalmente por las 

hidrolaeae lieosomales, Las cllulae contienen numerosos li 

aoeomae en las ~eae de resoroi6n, Los lieoeomas contienen 

numeroeae enzimas hidrolíticas, las cuales son capaces de 

romper proteínas, DNA, RNA y ciertos carbohidratoA en PH 

4oido, Probablemente eetee c'lulae que contienen lieoeomes 

son osteocitos alterados o posiblemente histiocitoe, Tam­

biln ocurre osteolisis por la actividad osteoclástics, y 

loe osteoclastos actdan localmente absorbiendo cristales 

de hidroxiapatita de calcio por pinocitosis. Tambi~n es p~ 

sible que los osteoclaetoe tengan actividad a trav~s del 

uso de enzimas hidrolíticas como la fosfataea ácida (63), 

F.n loe estudios de Chevance (I7), se han podido identi­

ficar osteoclastos en loe centros del foco otoescler6ti~o, 

pero no en los m~genee, F.sto indica que los osteoclastoe 

juegan un papel menor en la resorci6n 6sea que lo que pre­

viamente se había pensado, 

Se han observado hietiocitos solamente dentro de los f~ 

coa otoescler6ticoe y se ha observado que son c~lulas mono­

nuclearee con escaso retículo endoplasmático. F.stae c~lulas 

sufren un proceso lítico con zonas características de enzi­

mas hidrolíticas (74)T 
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Chevance en I970 (I7), sugirió que le osteolisis osteo-

cítiae era el mecanismo primario reabsorción ósea en la 

lesión otoeeclerótioa inicial. Posteriormente ~l sup,irió 

que le hidrolaea 4oida liberada en loe ~lhiuloe lieoeoma­

lee en el oeteocito 01111eaban la desmineralización del hue­

so, Adem4e de loe lieoeomas degranulados existen organeloe 

celularee·deenaturalizadoe en la extensión del foco otoes­

clerótico, Tambi~n se han encontrado oeteoclastoe en las 

lesiones activas. Se desconoce el mecanismo por el cual e~ 

cede la degranulación de loe lieosomas en la otoesclerosis, 

2) Formación de dep~sito de rnucopolieac4ridos y depósi­

tos osteoidee dentro de la colágena fibrobl4stica de loe 

espacios de reabsorción que llevan a la producción de hu~ 

so basofílico inmaduro (68), 

r.oe estudios con microsCO!'.JÍB electr6nica de los micro­

focoe de les lesiones tempranee indican un proceso lítico 

que interrumpe los puentes de col4gena, causando estriac! 

onee características de la col4g@na (~4). 

3) Repetición del proceso de remodelación de le reabso~ 

ción y formación de hueso nuevo e trav~s de varias genera­

ciones, con el desarrollo de hueso acidófilc c4e maduro -

que contiene una matriz laminada (68), 

4) Formación de hueso acidófilo altamente mineralizado 

que tiene un aspecto de mosaico, debido a la aparici6n de 

patronee irregulares de resorci6n y formación de hueso nu­

evo asociado con el depósito de tejido graso en los espa­

cios medulares (63), 
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Ademds de la actividad oeteocírioa, la vascularidad pa­

rece eer un factor muy importante en la patologÍa de la o­

toescleroeis. Ruedi considera que loe cambios vasculares .! 

compalian un incremento en el metabolismo dentro del proce­

so otoeecler6tico. Ha notado numerosos oepileree en los es­

pacios medulares recientemente formados, ya que el toco o­

toescler6tico construye su propio sistema circulatorio y 

loe capilares y venas preexistentes del laberinto 6eeo, a­

nastomosados con loe vasos del foco oto•ecler6tico. Ruedi 

observ6 que a medida que el foco otoescler6tico aumentaba 

de volumen y alcanzaba la mucosa, se formaban shunte vas­

culares con vasos eubmucosos, de aquí el signo de Schwart­

ze. (65, 74). 

Hietol6P,icemente lae lesiones otoescler6ticas pueden 

clasificarse como activas o inactivas, dep•ndiendo de su 

estado de desarrollo y t•ndencia de crecimiento. Las lesi~ 

nes activas pueden reconoc•ree por eu estructura esponjosa 

e inmadurez del tejido 6seo, por la extensi6n y tamalio de 

los espacios medulares que contienen un tejido celular muy 

reactivo junto con numerosas c~lulas osteocldeticas gigan­

tes y ademds de lo anterior, por el número de canales vas­

culares dilatados. f·as lesiones inactivas que representan 

los estados finales del proceso de traneformaci6n 6sea o­

toescler6tica se identifican por el tejido ~seo s6lido, l,! 

minar, en forma de mos.sico, que contiene 'locos y delgados 

espacios medulares, as! como raros y peque~os vasos sang11! 

neos. 
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'llolff y 8ellucci, hicieron una clasificacicSn de las fo.r, 

mRe encontradas en la leeicSn otoeeclercStica, y las descri­

ben como si ¡::ue 1 

I) Tipo cl&eico, Ocurre en el 3I1 de las muestras. Se 

caracteriza por abundantes canales veeculeres que mu@str~n 

conp.esticSn y .estaeis, acompal'!ados por hipertrofia cSsea, F.s­

t&n presentes muchos osteoblastoe y ocasionalmente osteo­

clestos, 

2) Tipo fibrcStico (I5"), F.stas lesiones muestran hiper­

trofia cSsea, pero con tejido tibroso que reemplaza loe es­

pacios vasculares previo e, !lo se encuentra."! oeteoblastoe 

ni osteoclastoa, y hay !reas de necrosis as&ptica. 

3) Tipo osteoporcStico (IH), F.l hueso hipertrcSfico tam­

biln est! hipervRscular, pero los espacios vasculares ee­

t!n desprovistos de contenido, dando la apariencia de poro­

cidad, Hay necrosis de osteocitos. 

4) Tipo esclercStico (raro). Pocos casos muestran esta 

morfolo¡;Ía '1nicamente, pero las otras formas comdrunente ti­

enen !reas de esclerosis, El tejido cSsea ha sido reemplaza­

do completamente con calcio y no contiene canales vascula­

res u osteocitos viables. 

5) Tipo heman¡;iomatoso (raro). Consiste en un sobrecrec! 

miento hipervaecular de mucosa, debajo de la cual se encueu 

tra un gran tumor cSseo hipervascular, Beta lesicSn frecuen­

temente crece en la ventana redonda, con obliteracicSn del 

nioho o invaeicSn de la articulacicSn eetapedial, 
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6) Tipo quelado (!24), ConsiPte en una lisis 6sea sin 

osteoclaetos, pero con un~ apariencia de plenitud de c'lu­

lae de cart!lseo y hueso, r.as laeunas cambian y coalescen 

UM con otra (7), 

Recientemente se ha hecho la si,o:uiente clasificacidn hi! 

·tol6P.ica de acuerdo a lR celularidad, espacios vasculares 

y caracter!eticae de la sustancia funadarofntal, gradue.ndo 

la actividad del foco otoescler6tico deede grado I (m4s a~ 

tivo), a p.:rado IV (totalmente inactivo ): 

Grado I. Altamente activo: "!n~osamiento incrementado 

de hueso, el cual es irref,Ular y baeof!lico, incrementado 

en vascularid~d. con osteoclastoP, osteoblastos y con in­

cremento adPm4s en el número de osteocitos, 

IJrado II. l•'.oderademente activo: F.neroeamiento incremen­

tado de hueso, disposici6n entrelazada, basof!lica, con un 

patr6n de mosaico en las l!ntae de un16n, e incremento en 

loe osteocitos, pero pocos oeteoblastoe y sin osteoclastos. 

·3rado III, Período de re poso: El foco de otoesclerosia 

es eosinofílico, con hueso con patr6n predominantemente en 

trelazado, pero muPstrn all".Ullas porciones de hueso laminar. 

Incremento en la vascularided y se encuentran osteocitos, 

pero no ee observan osteoblestos y osteoclastoe, 

~rado IV. Cur~do: F.l foco eet~ reemplazado DOr hueso l! 

minRr eosinof!Jico remodelado el cual generalmente est& in 

cremPntndo en Rrosor y frpcuentemente contiene incremento 

en el número de osteocitos. 

I.os grados III y IV representan lus lesiones irtactivas 
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A medida que el hueso es reemplezedo por hueE.o otoes­

oler6tioo, le oonfieuraci6n enat6mica orieinal del hueso 

laberíntico, generalmente se preserva. La invasi6n real de 

los espacios laber!nticos ee rara y ocurre solemente en las 

lesiones máa activas. Los focos otoescler6ticos j6venes 

contienen 4reas fibrosas con numeroeoe vasos senr~!neos P! 

quei\os, r,as lesiones maduras más frecuentemente consisten 

en hueso denso con pocoe vasos eenp:u{neoe, pero en los ca­

sos raros, se pfesentan grandes canales vasculares, Eh al­

gunos casos, el nicho de le ventana oval puede obliterarse 

por hueso otoeacler6tico. 

M~ltiples lesiones dentro de un mismo hueso temporal p~ 

eden tener diferentes estados de actividad, ror otro lado, 

las lesi1nee sim~tricamente localizados, bilaterales pueden 

exhibir diversos estados de nctivid8d histol6,,:ice, No es 

raro c¡ue se encuentren estadios hietol6p.icos extremos en ~ 

na misma lesi6n. 

r.ss lesiones activas predominen en loe individuos j6ve­

nes, y lee formas establee son máe frecuentem~nte encontr~ 

das en les viejos, 

Con respecto al estado de actividad histol6y,ica de una 

lesi6n dada, el proceso otoescler6tico de transformsci6n i 
sea, se manifiesta en remisiones y exacerbaciones h'l~·ta qu! 

se estabiliza en un estadio terminal inactivo en el cual 

predomina la estabilidad hietiol6~ica (54), 

La otoesclerosi~ m1ede lle~ar a dPtenerse en cualquier 

111omento o puede reactivarse, No ee raro que un foco otees-
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clerótico contenga rer,ionee activas e inactivas (37), 

Rl crecimiento de la lesión otoesclerótica puede ocurrir 

en una forma frontal extensa o por proyecciones en forma 

dP dedo, F.stos espacios de reabsorción en forma de dedo se 

llenan de hueso que se tiñe con hematoxilina y se denomi­

nen "mantos azules" ( ó'.l), 

Altmann (I) establece que los mantos azules pueden en­

contrarse no solamente f'!n continuirlad directa oon el foco 

otoeeclerótico, sino en otras &reas de hueso laberíntico 

de los oídos otoescleróticos, particularmente alrededor de 

los canale~ semicirculares, 

Los mantos azules no deben confundirse con unas mem:Pra­

nas delgadas que se tiñen de azul y que normalmente culiren 

las superficies internas de las lap;unos y canalículos, así 

como le.P. paredes de lbs canales vasculares (6g), 

De acuerdo a lo visto anterionnente, la otoesclerosis 

no es una enfermedad estática, ;¡ l:•e muestras de huesos -­

temporales se toman en un punto específico en el curso del 

proceso patolÓPico de le enfermedad, Es importante usar 

t&cnicas adecuadas de biopsia pera estudiar le evolución 

temporal de la otoesclerosi~; por supuesto, les im41':enes 

histoló~cas de una muestra particular, reflejan el estado 

patol6r,ico en el momento de la muerte, Be imposible juzgar 

si un foco inactivo ha alcanzado su madurez final o estd 

en un estado de reposo temporal, r.a mayoría de loe estudi­

os smn tomados en pacientes ancianos, excepto los tomados 

de estribos extraídos en el momento de la ciruvía de otoe! 

clero sis (7 4), 
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Tomando en cuenta el sitio de afecci6n, la otoeeclero­

sie se ha clasificado en: 

a) Otoesclerosis clínica. En la que se encuentra hipoa­

cueia conductiva causada por fijaci6n del estribo, ~ un 

estudio de Schuknecht P.n I195 de Ió4 huesos temporales con 

otoesclerosie, ~l encontr6 que I23 huesos de 72 individuos 

mostraban otoeeclerosie clínica, de los cuales II9 (95.9t) 

tenían focos que afectAb"n la pored coclear !Ulterior de la 

ventana oval. ~l nicho de la VP.ntena redonda fuP. el ~egun­

do i;itio m;l.F, co:r.ún ae afecci~n (30. I I,) de loa huesos con 2. 

toesclerosis cl!nior.. El tercer sitio m~s comdn fue el &­
pex y la pared mediAl del laberinto 6seo coclear (I2.2') 

(74). 
b) Otneeclerosis histo16pica, r.ambioB otoescler6tioos, 

sin fijaci6n del estribo, Rn el estudio mencionado anteri­

ormente, Schuknecht encontr6 que este tipo de otoesclero­

eie se encontrab~ en •l 25Z de 1os casos, y la frecuencia 

del si.tio de uptlricicfo fue p!irel•lo con la otoesclerosis 

cl!nice. (8, 74). 

c) Otoeclerosia coclear, Be le. otoesclerosie histol6gi­

ca que involuor~ el endosteo de la c6clea sin fijaci6n del 

estribo. Se ha descrito por muchos autores la formaci6n de 

hueso laminar en los oídos internos de los pacientes otoe~ 

cl~r6ticoe, entre ellos Nager, ?raser, Hl!edi, encontr&ndo­

se en egos pacientes una hipoacuaia sensorineural pura. R~ 

edi ha ~ncontn.do &hunts ~ntre el eiEtema vescular del hu! 

so otoescler6tico y el oído interno, sugiriendo eetasis V,! 
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noea de estos ehunts, lo que podría n'r responsable de 

la hipoacusia sensorineural. Existen otras teorías para er 

plicer eeta hipoacusia sensorineural en la otoeecleroeis -

coclear, Debido a la importancia que ha ido tomando este 

concepto, y a la diversidad y VBJDbios de opiniones de loe 

diversos autores, se ha dedicado un ca~ítulo aparte en es­

te .trabajo, 

d) Otoesclerosie capsular. Este t~rmino ee usa para de­

notar la condici6n que incluye invaei6n extPnea del proce··· 

eo otoeecler6tico desde el marr.en de la ventana oval pera 

invadir otras porciones de la c6psula 6tica, Se dietinBUe 

de la otoeeclerosie histol6gica, la cual denota la presen­

cia de uno lesi6n otoeecler6tica que no afecta al compone~ 

te conductivo ni sensorial de la sudici6n, y de la otoee-­

clerosie coclear, la cual afecta el componente sensorial s~ 

lamente, sin fijaci6n del estribo (38), 



OTOESCT,EROSIS CO'.JLEAR 

Por muchos años se han presentado caeos de otoeeclero­

eie con cambios histopatol6fficoe en el oído interno, Fn el 

al'lo de I!l99, Siebemsnn he.bl6 de "imAgenee paralelae" como 

resultado de eu investigaci6n de la tunci6n auditiva; una 

parte correspondía a la anquilosis eetapedial, mientras -­

que la otra presentaba una imagen típica en forma de una 

sordera progresiva sensorial, ~eta dualidad fue previamen­

te observada por Troeltech (!858), pero fue Siebemnann -­

quien dio el nombre de otoeecleroeie laberíntica, como una 

entidad cl,ica. AlgUnoe de loe t&rroinoe aplicados poeterio~ 

mente a esta condici6n han sido: otoeecleroeie capsular -

activa, tipo coclear, otoeecleroeis retrofeneetra, e hipo­

acusia percepti•a·sin anquilosis del estribo (4I). 

El concept~ ce otoeeoleroeie laberíntica incluye todoe 

los cambios anat6micos, funcionales y humorales en el oído 

interno otoescler6tico (64), 

Existe discrepancia entre la supueetamente relativa fr! 

cuenoia de la ocurrencia de hipoacueia eeneorineural en P! 

cientes con otoeecleroeie y la escasez de evidencia hieto-

16gica para explicer tales cambioe (2,63). 

Bruehl, Yanasse, Siebenmann, Mayer, Wittmaack, han des­

crito p~rdida de loe elementos neuroepitetisles, aunque &!, 

gunos autoree han düdado de la exietenoia de una conexidn 

causal entre esta atrofia del laberinto y la otoeecleroeie 

(63), Hay alguna diferencia de opini6n con r'specto a si -

la otoeecleroeie tiene un efecto sobre el oído interno y -

si el tipo de cambios patol6gicoe pueden atribuirse a la-
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otoeeoleroeia (70), 

En I9II Siebenmann describi6 las lesiones laberínticas en 

una mujer de 52 ellos de edad con otoesclerosis y suviri6 

que la lesi6n invadía el laberinto y depositaba sus produc­

tos intlernatorios en el líquido afectando el laberinto me~ 

branoso. En I:JI9, 'Rittmaack aeumi6 que la otoesclerosie C_! 

usa degeneraci6n del laberinto debido a la difuei6n hacia 

loe líquidos laberínticos de 4cidos liberados por el foco, 

con dieminuci6n del PH de los líquidos laberínticos (70), 

Runge en I926 coneidera que la combinaci6n del efecto 

de la anquilosis estapedial y la hipoacusia eensorineural 

pueden observarse con una degeneraci6n neuroepitelial rel~ 

tivernente inocua (4I), 

Krepuska y Krepuska en I936 determinaron que una hipoacusi 

a puede ser el resultsdo de cambios en la c&peula coclear 

pero que el diagn6stico no podría hacerse antes de la mue!:. 

te y la evalueci6n subsecuente del oído interno (33), 

'Natson y Tolan en I949 postularon que el ex&men postmo!:_ 

tem era la dnica prueba de que una sordera sensorial sea­

indicativa de otoescleroeis. Brunner (I952), busc6 estudi­

os microsc6picos cóntinuadoe como la soluci6n final. Vuel~ 

ler (I:J59) declar6 que solernente los cambios morfol6gica­

mente verificados en el laberinto membranoso podrían deci­

dir si hey def\o o no en el oído interno por otoesclerosis, 

Bosatreh en I960 reconoci6 que la histopatolo¡¡Ía era le 

d.nica demostraci6n absoluta de que le otoesclerosis podría 

tener afecoi6n coclear, Shambaur:h en I360 ofl'eci6 eignos 
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clínicos pare le eoflpeche de hipoecueie coclear ein fi 

jaci6n del eetrillo; sin l"mbareo, t!!l enfatiz6 que no existe 

un mt!!todo más confiable que le histoloP.Íe, pero le rediol,2 

~{e podr!e ~yudar el diapn6etico de esta condici6n (4I), 

ShambeuP.h (I353) obaerv6 que le otoeeclerosis laberín­

tica con hipoecuaie cocl!ar de origen otoeecler6tioo ein 

fijeci6n del estribo, probablemente ee m~s común de lo que 

generalmente ee piensa; t!!l mismo, posterionnente (!366),­

dio la opini6n de que le invasi6n estepedibl y coclear por 

otoesclerosis eran ie;u&lml"nte frecul"ntes, Carhart en I962 

menaion6 que ale;unes hipoacueiee progresivas clasificadas 

como dt!!ficit sensorineural es probablemente el resultado 

de otoesclerosis laberíntica sin anquilosis del estribo e­

compel'lante (4I), 

Guild ha sido el primero en oponerse a lea teorías de 

la otoescleroeie coclear1 "la atrofia de las fibras nervi,g, 

ses cocleares o del 6r~ano de ~orti no ocurren más frecue~ 

tl"mente en oídos otoescler6ticos que en oídos libree de o­

toesclerosis"; &1 no acepta ninP.Una influencie de otoeecl.!!. 

rosis en el aparato coclear (4I). Guild en 1944 eetudi6 3I 
huesos temporales con otoeJclerosis, Y.ncontr6 anquiloaie­

del estribo en solamente IO de loe SI oídos otoeecler6ti­

coe, El concluye lo euiguiente: I. la enfermedad otoeeole­

r6tica no cause empeoramiento de la audici6n a menos, o -

hasta que ocurra la anquilosis de la articuleci6n eetape.:,.. 

dioveetibular y obstruya loe movimientos nonnalee de la -

platina del estribo, 



- 22 -

2, La atrofia de lae tibrae nervioefts cocleares o del 

6rgsno de Oorti no ocurre m4e frecuentemente en oídos con 

4reae de otoeecleroeis que en oídos libres de otoesclero­

aia, Cuando la atrofia ocurre en oídos otoeecler6ticos, e~ 

neralmente se limita a la vuelta basal y difiere de la a­

trofia nerviosa y de 6rgeno terminal que frecuentemente ~e 

ve en cortes de oídos sin otoeeclerosie, r.a etiolo~a 4e -

la atrofia coclear en los oídos sin otoeeclerosie no puede 

establecerse en muchos casos, y por lo tanto no parece 16-

gico atribuir a otoeeclerosis toda atrofie coclear encon­

trada en oídoe otoescler6ticos (53). 

Un punto de vista similar fue tomado por rzlorig y ílallo 

(I962) quienes encuentran que la otoesclerosis no increme~ 

ta la hipoacusia sensorineural por arriba de lo espPrado -

en la poblaci6n general (41), 

Mayer considere que la degeneraci6n neuroepiteliel del 

oído interno 4e debía a incompetencia del drenaje venoso -

de las venas espirales anteriores y medias, atribuy&ndole 

la obstrucci6n venosa a la inveei6n de la raíz de le 14mi­

ne espiral en la vuelta basal por el hueso otoescler6tlco 

(63), Mayer considera que el foco produce estasia venosa -

prolongada y &ste es el estadio previo a la degeneraoi6n -

laberíntica, asumiendo que la eetrlaJ vascular eventuelaen­

te se esclerosa y que el 6rgeno de corti se atrofia. Sin 

embargo, &ato no est4 completamPnte demostrado y sería v4-

lido para un pequeffo ndmero de casos, donde le invasi6n m! 

eiva de la c6clea por el foco, causa la estasis venasa, y 



- 23 -

no sería le explicaei6n pare loe oaeoe mucho m&e frecu­

ent~s con hipoacueia eeneorineural sin invaei.Sn coclear -

masiva (2), 

r,ae coneecuer.cias de la congeeti6n venosa ee describen 

de la ei¡¡uiente m1U1era1 Bn la reg16n del ligamento espiral 

en la rampa tim!JMica basal, la congesti6n podría producir 

un dep6eito de hueso laminar, El tejido de neofermaci6n -

produce una banda dentro del endosteo, Esta capa estrecha 

de hueso laminar en ¡a uni6n del ligamento espiral ee de 

gran importancia funcional. Por otro lado, el dep6sito ma­

sivo de hueso laminar dentro de le rampe timpÑlica, proba­

blemente eettf caueeda por conr,eeti6n venosa, J,e obetrucoi-

6n de le luz coclear lleva a une interferencia si~ifice­

ti va con le conducoi6n del sonido dentro de: oído interno. 

F.eto ocurre raramente, ~ucho más importante desde el -

punto de vista funcional es el efecto de la congesti6n ve­

nosa del laberinto membranoso sobre los elementos neuroe­

pi telialee de le c6clea, Se han uemJetrado atrofia de lae 

º'lulas del ganglio espiral en le vuelta basal de la c6olea 

cambios degenerativos en lee c&lulae del ganglio espiral, 

Sin emb~go, la hipoacusia perceptiva en lee fr~cuenciae -

altas que ea típica de la otoescleroeie, no puede explicll!: 

ee por la p'rdida de lee c&lulae ganglionares, Esto ea pri!!. 

oipalmente un problema de dal'!o a º'lulas ciliadas, Se ha -

encontrado además integraci6n del 6rgano de Corti en la ~ 

elta basal de la c6clea y al¡¡unos cambies en le estría ve! 

cular correspondiente. Eetoe hallazgos ee observan en pocos 
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oaeoe y no son pruebas conoluyentee quP no se pueden -

diferenciar de los cambios poetmort~m·'.en la estría VE1ec•­

lar y el 6rgano de Oortl (65). 

in proceso otoescler6tloo en le pl!IJ'ed laberíntica pro­

duce una alteraoi6n o irritacidn de la capa endostea con -

producci6n circunscrita de tejido fibroso y hueso en la -

rempa timp~ica. En 4reae circunscritas del vestíbulo, de 

loe canales semicirculares y la c6clea, hay un crecimiento 

real de hueso de neoformacidn hacia los espacios perilinf! 

ticoe (2). 

Se ha descrito neotermacidn de hueso laminar en el oído 

interno de otoeeolerdtiooe. Nager opine que estos depdsitoe 

de hueso nuevo en el oído interno se asocien con ¡i;rendes -

focos activos de otoescleroaia, generalmente situados en -

la rampa timp~ica. 

R«edi en !960 publicd 3 casos dP. otoeecleroeis, 5 caeos 

con hipoacuaia sPneorineural y los estudios histol6~icoe 

de eetoe pacientes demostraron que la hipoacusia seneori­

neural era causada en parte por dep6sitos de hueso laminar 

de neoformacidn en el oído interno, y en parte por una de­

generaci6n de elementos neuroepitelialee. 

R«edi en !965 demoatr6 ehunte venosos que conecten loe 

espacios venosos de los focos mµy vasculares de otoescler~ 

sis y los capilares espirales de la c6clea, ~eni6ndo BU -

curso en el lir.amentp espiral. Estoe shunts venosos drenen 

eb gran proporci6n la sangre del foco otoeeclerdtico hacia 

el sistema venoso.del laberinto membranoso. F.l incremento 
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del flujo aane;u!neo cause une alteraci6n circulatoria 

en lee aaee veeculeree eecendentea y descendentes de la e~ 

tr!a vascular, le cual ree,onde con hipertrofie epitelial, 

Normalmente no existen anastomoaia entre el eietema vascu­

lar de le c6psule 6see 6tica y los vasos engu!neoe dPl l! 

berinto 6tico menbr.anoeo. loeiblemPnte los cseoe de otoes­

clerosie pueden tener otras conexiones vasculares petol6ei 

cae capaces de del'ler le tunci6n del o!do in~erno, además de 

los ehunts que se observen en le regi6n del liF,wnento ec­

piral (63), 

Altmann mencione que no hay correlaoi6n entre le severi 

dad de los cambios vasculares en le c6clee , el grado de - . 

degenereci6n del 6rgano de Corti o le pltdida o degenere­

ci6n de cllules del gan~lio espiral, Por lsto,pareceríe -

que le erterioesclerosis aole sea le responsable de los ca~ 

bioe sensorineureles, pero podría ser un factor oontrribu­

yente, 

Se han deeorito tambiln cambios etrdficos en el ligamen­

to espiral pera explicar le hipoecusia sensorineural, 

Le posibilidad de interferencia de los focos en estreche 

proximidad con el ligamento espiral con la circulecidn en 

le eetr!e vascular y le porcidn superior del lip,smento es­

piral con los cambios subsecuentes en le composici6n de la 

endolinfa debe11 ser considerados pera explicar la hipoacu~ 

eia seneorineural en un número considerable de casos con y 

ein anquilosis de la platine del eetribo, Otra posibilidad 

mayor es que los focos realm~nte alcanzan el endosteo de -
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loe espacios laberínticos, lo que podría cambiar la co!!!. 

posici6n química de loe líquidos lab~rínticoe, Schuknecht 

e Igeraehi sugieren que la atrofia de la estría puede alt! 

rer lee propiedades bioel,ctricae, bioquímicas y de ener­

gía de la endolinfa en la rampa media completa, lo que c~ 

eería una p'rdida uniforme para todas lee frecuencise, Sin 

embargo, sdn la eY.trema atrofia de la estría no se asocia 

con audiogremae planee, Ocasionalmente se encuentra en oa­

soe con curvas audiom,tricas descendentes, 

Altmann en I966 concluy6 que ee pued~ decir con respec­

to a la pato~nesie de la hipoacueia eensorineural causada 

por la otoeecleroeis, que los elementos sensorineurales se 

dal'lan por sustancias liberadas del hueso otoeecler6tioo o 

posiblemente de una estría vascular que fUnciona anormal~ 

mente hacia los líquidos laberínticos, 

De acuerdo con esta teoría, los cambios primarios se loca­

lizarían en el 6rgano de Corti y loe cambios en el ligame~ 

to espiral, además de la atrofia variable, fisiol6gica, i~ 

dividual, con la edad avanzada, eerían secundarios a loe -

cambios en el 6rgano de corti (2), 

Schuknecht y Groes publicaron en I966 un estudio de re­

vi ei6n de 355 huesos temporales, de loe cuales, 34 tenían 

otoeeclerosie, De estos 34 huesos, 32 muestran fijaci6n del 

estribo y I2 no tienen fijaci6n del estribo. Ellos claeif! 

can los h~eeos con otoeecleroeie en 4 grupos: 

I. Sin patol6gia del oído interno que pueda·explicar la 

hipoacuPiM seneorineurlll., 
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II, Patolog!a adecuada para explicar la hipoacueia een­

eorineursl pero que no parece estar relacionada con la ot~ 
esclerosis, 

Ellos opinan que es bastante razonable eeperer que le hip2 

ecueie eensorineural debida a atrofia del drgano de Corti 

Y del ganglio espiral, exista en un o!do con o ein otoee­

cleroeie, ein haber relacidn caueal entre lee 2 condicio­

nes, Ea m4e probable que la otoeeclerosie F le degenere­

cidn eensorineural eean procesos petoldgicoe ooincidentales 

e independientes, 

III, Hay cambios patoldP,icoe que eon debidos e otoescl! 

rosis pero no son adecuados pare explicar le hipoacueia ~ 

sensorineurfll, La estructure menbranosa que parece ser m4e 

comunmente afectada por la otoesclP-rosia es el ligamento -

espiral, Fonna la superficie circunferencial del laberinto 

membranoso y se encuentra en contacto directo con la cápsJi 

la dtica, Bn este estudio, es más de la mitad de lae oto­

eeclerosis cl!nicae, la lesidn e~ lo suficientemente gran­

de para afectar la cape endostee de la.cápsula coclear y -

en la mayor!a de &atoe, hay cambios etrdficos en el liga­

mento espiral, r.-0a cambios más tempranos ocurren en el área 

adyacente el hueso y coneieten de una p&rdida de celulari­

dad y un depdeito de una cape de colágena, A medida que el 

proceso continda, este zona colagenoee gruesa y el ret!cu­

lo estriado bien organizado, se reemplaza por una zona me­

nos celu~ar desorganizada conteniendo espacios l!quidos o 

áreas qu!sticas, Debido e que el foco otoesclerdtico afee-
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ta predominantemente le pared coclear lateral, el l~ea­

mento espiral ee afecte m4s eeveremente en loe arcos late­

rales de ceda vuelta coclear, Perece que estos cambios a­

trdticoe en el ligamento eepirel. no tienen efecto aparente 

sobre el drgeno de Oorti, 

IV. Un ndmero pequefto de otoeclerdticos en los cueles le 

lesidn ha cBUeado patologfa del oído interno y produce hi­

poacueia sensorineurel. F.n estos casos la hipoacueia ee muy 

eenra, Aparentemente el crecimiento otoeeclerdtico rara -

vez ee reeponeeble de le sordera eeneorineursl, pero cuan­

do lo es, loe cambios patoldgioos y la hipoeoueia son sev! 

roe, Parecen haber 2 intidades separad.ea en este grupo, Le 

primera ee ha d~r,crito en detalle por R(Jedi y ee cerecter! 

za por atrofie eevera del drgano de Corti y el ganglio es­

piral _con hueso laminar de neotormacidn en ¡e cdclee, par­

ticularmente en le rampe timp'1lica de la vuelta basal. RfJe­

di considera que la petog&neeie ee une interferencia con le 

irrigacidn coclear, posiblemente secundaria al desarrollo 

de ehunte entre el sistema vascular del o!do interno y la 

c4peula. coclear. La segunda condicidn ea la ruptura del .­

conducto coclear secundario a atrofia del ligamento espiral 

(7I). 

r.indsey en 1966 al revisar 76 oídos con otoeeclerosie -

conoluye que existe poca evid~ncie ei no es q•e ninguna , 

de la relacidn de le otoeeclerosis :V.."la sordera s'!nsorineu­

ral, y en su coleccidn de huesos temporales encontrd que -

un componente eeneorineural en la hipoacusia ee establece 
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principalemante en aquellos caeos con loe focos mAs ex­

tensos y avanzados, o aq~elloe con focos mdltiplea (q6), 

Nager en 1966 menciona en el estudio de 4 huesos tempo­

rales con pacientes con otoesclerosis, que los cambios pa­

tológicos encontrados en el ligamento espiral son1 

I) Alteración de la arquitectura fibrilar normal y del 

estrato reticular y fibroso. 

2) Degeneración hialina del tejido conectivo en la base 

del estrato fibroso con fonnación de tejiso hialino, 

3) Desorsanización de las 3 capas epiltelieles celulares 

de la estría vascular, 

El Órgano de Corti muestra una ausencia total o subto­

tal de las c&lulas ciliadas in!ernas y externas, Las esca­

sas cflulas ciliadas restantes se encuentran en las vuel­

tas cocleares que no están directamente afectadas por el -

proceso otoeeclerdtico. Tambi&n hay atrofia parcial de las 

fibras nerviosas y de les c&lulea del ganglio espiral y le 

atrofie es mAa marcada en la vuelta basal de le cóclea, 

La atrofie marcada de lee fibras nerviosas y las cflulas de 

ganglio espiral pueden estar asociadas con degeneración -

hialina del tejido conectivo que la reemplaza. No se en-­

contraron cambios venosos ni arteriales de la cóclea mem­

branosa. Probablemente los cambios morfológicos en el lig! 

mento espiral fueron inducidos por el proceso otoeeclerót!. 

oo adyacente (53). 

Linthicwn en 1966 opina que existe une correlación es­

treche entre le otoeeclerosis del o!do interno y la hipos-
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cusia aensorineural relacionado con ta cantidad del Area 

del lip.6lllento espiral afectado por el foco (4~). 

Schuknecht en 1374 revia6 310 hueAos temporales de 5~2 

pacientes, 92 de esos huesos tenían otoescleroaia clínica 

Y 32 otoeaclerosis histol6Pica. Se obs~rv6 otoescleroeis 

coclea11 en 3 de loa huesos temporales, sin embargo, Schu­

knecht concluye que no hay causa reponsable en ~•tes oídos 

para producir la hipoacusia sensorineural, Bl concluye que 

la hipoacusia sensorineural que ocurre en forma pura sin -

hipoacusia conductiva no puede atribuirse a otoeeclerosis, 

y que cuando la lesi6n otoescler6tica es lo suficientemente 

severa para causar atrofia del tejido ~e soporte, eetruct~ 

ras sensoriales y neureles dentro de la c6clea, invariabl_! 

mente tambi~n fijan el e~tribo (72), 

La afecci6R de la mayoría de la c~psula coclear por ot.!!, 

esclerosis se acompa!'la por hipoacusia sensorineural, Lin~ 

thicum en una evaluaci6n histol6etca de 32 huesos tempora­

les con otoesclerosia coclear, ho revelado que la cantidad 

de hiposcueia aensorineural estd directamente relacionada 

con la cantidad de afecoi6n del endoateo del ligamento e.!!. 

piral por el proceso otoescler6tico y no por la edad, JU -
mecanismo por el cual la otoesclerosis produce une hipoac~ 

sis aenaorineural, permanece obscura, PUede ser que sea un 

fen6meno metab6lico ya que las estructuras blandas de la -

c6clea parecen estar en mejor salud que lo que loe audio­

¡¡:r~maa indicarían (49), 

Actualmente se acepta que el componente eensorineural -
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de una hipoacueia mixta en una otoesclerosis sea debida 

a la leei~n otoescler6tica miema. Se ha cuestionado la exi! 

tencia de la otoesclerosis coclear pura sin fijaci6n del -

estribo. Sin embargo, Linthicum •a documentado 7 casos con 

esta patolog!a, coao se describi6 previamente demostrando 

que el grado de hipoacueia sensorineural está directamente 

relacionado a la cantidad de hislinizaci6n del lip,runanto -

espiral. La hialinizaci6n ocurre adyacente a lee lesiones 

otoespongi6ticas actives, pero no cercenas a lesiones oto­

escler6ticas inactivas, Ambos tipos de lesiones pueden a­

fectar el endosteo coclear, S e han encontrado canales a -

trav~a del endosteo de la lesi6n hacia el ligamento espiral, 

La hialinizaci6n se extiende lat~ralmente por estos canales 

Presumiblemente la hialinizaci6n es el resulte.do del paso 

de sustancia t6xicas (enzimas proteolÍticas) desde la le~ 

si6n hacia el ligamento. r,a atrofia de la estría es más pr.2_ 

nunciada sobre loa ligamentos con el mayor grado de hiali­

nizaci6n. La hialinizaci6n del ligamento espiral en un solo 

oído produce disminuci6n de la audici6n conparado con el -

otro oído, 

Lindsay rue el primero en describir la hialini~aci6n del 

ligamento espiral histol6gioamente, -r;:ncontrd degeneraci6n 

hialina en la base del li8amento espiral, donde se une al 

hueso otoescler6tico (55). 

Sohuknecht en I935 realiza una reviei6n de I64 huesos -

temporales con otoesclerosis, 4I huesoe tenían otoesclero~ 

sis histo168ica, y de ~stos, 5 satisficieron los criterios 
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patol6gioos de otoescleroeie coclear, En estos huesos -

temporales ee encontraron loe de un sujeto con hipoacueia 

eensorineural severa que mostr6 afecci6n extensa del labe­

rinto 6eeo, incluyendo eonfluencie cavite.ria con el espacio 

eubaracnoideo sin fijaci6n del estribo, Schuknecht concluye 

que en este caso es razonable asumir que la otoeeclerosie 

caus6 la hipoacueia seneorineural, concepto que 11 no aoe~ 

taba en años anteriores, con eue estudios hietopatol6gicoe 

previos (74), 

P.n resumen existen 4 teorías acerca de ln causa de la -

hipoacueia eeneorineural en la otoescl•roeie, y todas jue­

gan un papel: 

I) Siebenmann en I~99 eueiri6 que la lesi6n otoeecler6-

tice cecretaba una sustancia t6xica hacia los líquidos del 

oído interno, causando así hipoacueia e•neorineural, Reta 

teoría está más sustanciada por Chevance et al,, y Causse 

y Chevance, quienes encontre.ron histiocitos cont~niendo l! 

eosomas en los bordes d• la lesi6n otoeecl•r6tica, T,oe li­

soeomae contienen tripaina, alfa-I- antitrinsina, ribonu­

cleasn y otas •nzimae t6xicas para el 6reano de Corti, T~ 

bi~n encontraron que la perilinfa d• lms peci~ntee con de­

terioro rápido de la audici6n tenían en el momento de la -

estapedectom!a una concentraci6n más alta de estas enzimas 

que la perilinfa de loe pacientes cuya audici6n había per­

manecido estable por elgdn tiempo. 

2) RUedi report6 ehunts venosos entre las venas del la­

berinto membranoso a loe espacios vasculares de los focos 
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otoeecleróticos activos que han penetrado el endoeteo -

de la cápsula laberíntica ós~a •. La congestión venoda resul­

tante podría causar hipoacusia coclear relativa y as! .vol­

ver a las º'lulas ciliadee incapaces de transformar lee º!l 

dae de presión del sonido en impulsos neurales, 

.J) r.inthicum previamente encontró una relación entre la 

afección otoeeclerótica del endosteo y la hi~oacueia eene2 

rineurel, y e11n, una relación más estrecha entre la afeco! 

ón del ligan1ento espit-al, y lR hipoacusia eensorineural. -

La hialinización del lig&n1ento espiral, atrofie de la eet• 

r!a vascular y hueso neoformación, podr!aneer signos de h! 

poxemia coclear. 

4) En !375, r.inthicum et al. eur;irieron la teoría de la 

dietorción coclear. Tondorf previamente dembstró que la te!l 

sión .Y la distorción incrementada de la membruna basilar -

en le hidropee!e. endolinfática podría ser ceuea de dipleo!i 

sie, Linthicum et al, midieron la Rnchure de lR membrana -

basilar en le vuelta basal de I2 cócleas con otoesclerosie 

que afectaban el endosteo y la compararon· oon la anchura -

medie correspondiente e la membrana basilar de I6 cócleas 

sin otoeecleroeie, F.ncontreron un eetrechamtonto estadísti­

camente eignifivetivo en le membrana beeilr en le primera 

condición, Le relajación de le membrana baailer podría CB!i 

ear hipoecusia debido a la p'rdide de energ!a (I5), 

Le conjetura de que la otoeeclerosie pueda causar hipoa­

cusie seneorineural y que loe cambios estructurales puedan 

ser reeponeeblee para tal p'rdida, se ha discutido por mu-
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cho, y ha estado en debate por alloe. Aunque hay un a­

cuerdo general sobre loe pceibles cambios hietopatol6gicoe 

encontrados en tales casos, lee opiniones están divididas 

hacia su etiolog{a y eue efectos en la nwurona coclear pe­

ritlrica (53). 

El diagn6etico de otoesoleroeie coclear pura puede lia­

ceree bae!Mioe en la historia familiar positiva y un car6c­

ter de lenta progreei6n y la presencia de un signo de Sch~ 

ertze, De gran ayuda para el dia~6etico es la politomogr.! 

f!a (47), 

La otoeeoleroeie coclear pura está siendo lentamente r! 

conocida como una causa seria de hipoacueia sensorineurel 

comparativamente temprana en la vida adulta, Había existi­

do controversia en el pasado de ei la otoeecleroeie afect.! 

ba al. oído interno y si podr{a producir hipoacusia sensor!, 

neural. Sin embargo, ee está aoumulando evidencia que ind!, 

ca que hay una relaci6n entre la hipoacueia eeneorineural 

encontrada en muchca caeos de otoesclerosis cínica y la l! 

ei6n otoescler6tica, La causa de la hipoacusia seneorineu­

ral aWi no ee ha determinado con exactitud (49), 



GLASIPICACION D~ ACUERDO A EXTENSION 
Y LOCALIZACION DRf, ll'OCO 

Se pueden distinguir los siguientes tipos de otoescle­

rosis de la platina de acuerdo a la locelizaci6n y exten­

si6n del toco, 

35 

I) Histol6gica. Eata es una lesi6n invisible en el mo­

mento de la cirug!a, y tembi~n despu~s bajo el microscopio 

quiri1rgico, Solemente en el ex6men histol6gico se permite 

el reoonooimlento de la oeuaa de la anquilosis del estribo, 

Generalmente se encuentra un toco otoescler6tico pequeño o 

una calcifioaci6n del ligamento anular. Esta clase de lesi-

6n generalmente permite una buena movilizaci6n del estribo 

durante la cirug!a y frecuentemente la extracci6n del estri 

bo en una sola pieza (27}, 

Generalemente se encuentra la platina delgada, azulosa, 

impactada contra le pared posterior del inicio de le ven­

tana oval por un foco •ue se expende hacia adelante, o el­

ligamento anular est& invadido por hueso nuevo (37), 

2) Marginal. Le lesi6n otoescler6tice est' limitada al 

margen de le platine ~ no involucra le crura, Consiste en 

un pequeño toco que ae reconoce durante la cirup,f a, De ac!!, 

ardo a su posici6n pueden distinguirse las siguientes for­

mas: Anterior, posterior, superior, inferior, enterosuperi­

or, posterosuperior y posteroinferior. r.as localizaciones 

m&s importantes son la anterosuperior y sup~rior. ~eneral­

mente involucra menos de la mitad del &rea de la platina -

(22,37). 

3) Crural, La lesi6n se exti~nde desde los m&reenes ha­

cia dentro de la platina invadiendo la ra!z de un~ de las 
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2 crurae. La crura más afectada es la anterior, Bste t!, 

po de lesi6n puede afect~r une pequefia o eren parte de la 

platina y puede ascender a la crura por un ib-ea mi(e o me-­

nos f!Xtensa. 

4) 3ifocal, El e·stribo muestra 2 o m!s focos otoescler~ 

ticoe, Pueden haber distintas formes en este grupo y la -

m&s importante es la forma sim6trica (bicrural o bipolar), 

No se afecta ~l centro de la platina. Se aprecia un ib-ea -

intercrural azul del~ada en la pl~tina, 

5) Anular. El foco otoescler6tico afecta la circunfere!!. 

cia total de la platina. F.l centro no eet! invadido por el 

proceso otoeacler6tico y permanece delgado y transparenta, 

Da la apariencia de una dona, 

6) Pseudo - obliterativa. El foco otoescler6tico es gr!fl 

de y ocupa la mayoría de la platina invadiendo la crura, -

Loe mib-genes de la platina solo est&n parcialmente afecta­

dos y &ato la distingue de la forma obliterativa. 

7) Obliterativa, f,a platina se encuentra importentemente 

enp;rosada y difueam~nte eet& reemplazada por una masa de -

hueso otoeecler6tico que llena el nicho de la ventana oval 

en grado variable, obliterando loe mib-genes del nicho, loe 

cuales no son identificables y ocultan la crura del estri­

bo (22,37), 

En un estudio hietol6gico de Wright (B9), de I30 muea­

~ras de estribos obtenidos en lee estapedea.tomíae, ea obt~ 

vieron los sieuientes reeultedos1 

A nivel de la platina no siempre fue posible identU'i-
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car una leei6n muy delgada gue podría haber producido -

la fijaci6n del estribo, Se encontraron 3 tipos principa­

les de lesi6n en la articulaci6n y en la platina del estri. 

bo: un hueso reacti-o muy celular, hueso laminar con algu­

na evidencia de crecimiento en cart!lafo y necrosis av•~~­

Cu~ar, Además, parte del hueso laminar principalmente te­

nía focos pequeffos de colágena con un patr6n de membrana -

alrededor de osteacitos viables, 

a) Hueso reactivo muy celular, Normalmente ee presentan 

oeteoclaetoe multinuclearee, pero no muy numeroeoe, C&lulas 

similares más pequeffas pueden verse con uno o 2 ndcleoe -

que eon fáciles de teffir. r.eneralm•n'e hay un vaso eanguf­

neo en cada espacio, el cual puede contener tejido conect!, 

vo laxo, que ee puede ver ligeramente bas6filo con la tin­

ci6n de Hematoxilina/Roeina. En alp,unae áreas, loe oeteo­

blaatos son numerosos y en los especímenes menos celulares 

se encontraron fibroblaetoe numerosos. AI.e;unae veces se ºE 
servaron c~lulae cebadas, F.l patr6n colágena ea t!pico de 

hueso reactivo. 

b) Hueso principalmente laminar, Ocur·re un engrosamien­

to claro de la platina, y puede haber la apariencia t!pica 

de desarrollo intrancondral, Eeto puede encontrllJ'ee en el 

borde de la platina, reemplazando la uni6n liea de cartí­

lago, Frecuentemente existe evidencia de muerte de c&lulae 

6seae en uno o máe focos pequeffos, Pueden tambi~n haber p~ 

queffas áreas de hueso reactivo en el cual la colágena tie­

ne u.~ patr6n de membrana donde se pueden observar oeteoci-
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tos irregularmente dis~uestoe, y en estas áreas solame~ 

te se observa un patrdn de coldgena en membrana, mientras 

que las ib-eas menos lr:iables ee observen laminares, Ocasio­

nal.mente hay vasos caJ.citicados, 

c) Necrosis avaecular, La platina completa y embaa cru­

ree estuvieron afectadas menos comi1nmente, Jfueron más co­

munes los focos de temafto moderado en la platina crura , 

Muchos especímenes peePntaron tocos diminutos eeneralmPnte 

de hueso laminar, 

d) Patr6n colágena, La microsci~oscopía electr6nica mos­

trd que la formacidn de colágena normal, y la~ bandas de -

colágena muestran que late es anormal, 

En este estudio tambiln ee observaron las leeion~s de -

la cabeza y crura, encontrando que la leeidn más común es 

la po.rosis con zrandee ib-eas de reemplazo de tejido conec­

tivo laxo en las ib-eas del cuello, r.a mucosa que cubre el 

estribo es mucosa del oído medio, e incluye cllulas cili! 

das secretorias. No hay periostio, Hay una marcada tenden­

cia a la formacidn críptica en esta lb-ea y se observaron -

cllulas cebadas. Una de sus muestree tuvo evidencia fuer­

temente sugestiva de embolia grasa y otra de lmbolos intr! 

vasculares, 

Sin embareo, en el estudio de Iyer y Gristwood (37),con 

60 estribos otoeeclerdticos, a los cuales se les estudid -

la cabeza y cuello de los miemos, no e~ encontraron trom­

bosis vasculares o formaci6n de aglutinados de º'lulas r2 

jas en nin&1.1no de sus casos y tampocb se encontró necrosis 

avascular, 
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Es importante obF.ervar que todas las diferencias en loe 

estudios patol6eicos pueden estar determinadas por la edad 

del paciente, el tiempo de evoluci6n del proceso otoeecle­

r6tico, lesiones nrevias como la infecci6n y otros factores, 

Se ha obeervado que con una edad de inicio temprano de 

otoeecleroeia clínica, duremte el período de crecimiento -

eequel1hico, dramáticamente se incrementa el cambio a una 

leRi6n fulminante eon afecci6n severa y difusa de la plat! 

na del estribo y obliteraci6n del nicho de la ventana oval, 

Una edad tardía de inicio de otoeecleroeie clínica, tiende 

a estar asociada con lesiones de la platina del estribo que 

están limitadas al polo anterior, y hay buena evidencia -

que la leai6n tiende a permanecer estable o a progresar ª2 

lo muy lentamente, 

Con los datos hasta el momento obtenidos no se puede cou 

cluir que ex-:~sta una proF,resi6n patol6gica ordenada de la 

leei6n otoeecler6tica a través de v~rios patronee de seve­

ridad de menor a mayor grado de patoloe.ía de la platina -

(37). 

r,a observaci6n histol6~ica de los frap¡nentos extr!Údos 

de la paltina durante la eetapedectomía, nos da la posibi­

lidad de completar y enriquecer con detalles la deecripci-

6n del proceso patol6gico hecho por el cirujano durante la 

eetapedeotomía. F.etablece de 'una manera mde precisa la po­

eici6n, naturaleza, extensi6n y características del foco. 

Se obtiene así la informaci6n necesaria para clasificar la 

lesi6n. Por lo tanto, la apreciaoi6n de las caracter!eti -
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cas del foco durante la cirugía ( con el microscopio 

quirdrgico) y despu's de la cirug!a (observeci6n hietol6e! 

ca de loe fragmentos) tiene 1!'7'Sn importancia práctica, 
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ASPECTOS cr.INICOS 

La hipoacuaia conductiva progresiva es el síntoma m&e -

t!pico del tipo eetapedial de otoeecleroeie. ta progreai6n 

puede presentarse en forma lineal directa o ser del tipo de 

meseta (!ig, I). i;:ri la otoeecleroeie coclear pura, la hip~ 

acueia eeneorineural ea el e!ntome principal. I4B síntomas 

generalmente ocurren entre loa I5 y loe 45 aflos de edad. 

En alBUnOB caeos pueden desarrollarse en pacientes muy pe­

queños, hasta de 5 afloe de edad, La penetraci6n de esta a! 
teraci6n gen&tica va del 40 al 50~ (aunque algunos mencio­

nen del 20 al 40:'), y podemos detectar una historia fBIDil!, 

ar positiva en casi 2 tercios de loe pacientes, La enrerm! 

dad es menos comiin en las razas negra y mons:6Uca, r.e inc!, 

dencia de la enfermedad en cauc&sicoe es de 5 en IODO, con 

un radio Hombre :Mujer de I 12. Dos terceras partes de loe -

pacientes tienen afecci6n bilateral, siendo la hipoacusia 

m&s pronunciada en un ledo (~7), 

Guild en I~44 analiz6 la inciñencia de lA otoeeclerosie 

hietolcSgica en 1me coleccicSn de II6I casos no selecciona­

dos de huesos temporales, F.ncontr6 que uno en 8 de loe ca­

eos de mujere.e bl!lrlcae, incluyendo niñas de IO años de e­

dad, y uno de I5 de loe c!\llos en h'lmbres blMcos, de gru­

pos de edad correspondientes, tenían lesiones otoescler6t!, 

cae. r,a mayoría de lee lesiones eran histol6gicas y no ha­

bían producido e!ntomae, Solo en uno de 8 caeos de o!doe -

con otoesclerosie hietol6gicamente demostrable, la local!, 

zaoi6n y extensi6n de la leei6n hAbÍan producido hipoacu­

sia (36). La hipoacusia limitada a la afectaci6n eetapedia 
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ea estrictamente conductiva en la mayoría de les enfer­

mos, Loe pacientes esperimentarán con frecuencia el fend_ 

meno de paracusia de Willie (mejor capacidad auditiva en -

un ambiente ruidoso) si no hay complicaciones de afeccidn 

coclear, toe eíntomae cocleares varían deede hipoacusia -

sensorineural hasta acdfeno y v&rtip,o, T..o~ pacientes eon­

otoescleroeie frecuentemente se quejan de acdfeno (86), La 

presencia de hipoacusia eansorineural y síntomas v~stibul~ 

rea en la otoescleroeie, ee ha llamado como el "Síndrome -

del oído interno otoesclerdtioo de McCabe", Estos síntomas 

probablemente se deben a hidropesía endolinf4tica, como -

fue mencionado por Liston y asociados, o por disfunci6n 02 

c~ear causada por actividad enzimática proteolítica, como 

se ha reportado por causes y asociados. El v&rtigo generB!. 

mente es semejante al desequilibrio y es bastante distinto 

a la Enfermedad de Meniere, En ocasiones existe dolor 6ti­

co transitorio por lo general vago y difuso, El tinnitus -

es uno de loe síntomas m&e frecuentes y mo1e~toe de la ot2 

esclerosis. Sus maniteetacionea son variadas, unilaterales 

o bilaterales, estruendosas, sibilantes o pulsátiles. El -

tinnitue puede fluctuar mucho en intensidad y aveces est& 

relacionado con trastornos metab6licoe y endocrinoe1 por -

ejemplo, suele see;uir cierto ritmo en las mujeres con res­

pecto a loe ciclos menstruales, F.l tinnitue es m&s frecuea 

te en las primeras etapas de la otoesclerosie y por lo ge­

neral desaparece cuando madura la enfermedad, 

Freeman en I3'JO eatudid loe hallazgos vestibulares en -
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434 pacientes que presentaban hipoacusia1en1orin1ural -

progresiva de origen desconocido. Rl 50~ de ellos tenían Y 

otoeeoleroeie coclear y el 55~ de loe pacientes otoeecle­

r6ticos tenían síntomas vestibulares (87). 

Thomee y aody en I98I, estudiaron 500 pacientes con ot2 

esclerosis verificada radiol6givemente. 230 de ello1 tení­

an manifestaciones vestibulares. Ellos puntualizaron que -

le otoeeclerosis es f4cil de diagnosticar cuando loe eínt2 

mas vestibulares ocurren junto con une hipoacueia conduc­

tiva o mixta y con une membrana timpAnica normal (86). 

Aunque el v&rtigo puede acompanar e le otoeeclero1i1,ee 

debe tomar en cuente que el v&rtigo puede deberse e 'P.nfer­

medad de Meniere, y la otoeeclerosie debe diferenciarse t2 

telemente de le hidropesía endolinfática antes del proced! 

miento quil'lir~ico (15, 87). 
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DIAGNOSTICO 

El diagn6stico clínico de otoesclerosis se establece en 

·base a1 hipoacueia conductiva, membrana timpánica m6vil e 

intacta, trompa de n.tstaquio tuncionante y ninguna eviden­

cia de enfermedad mastoides activa. Sin embargo, esta com­

binacidn de signos tambi«n se presenta en lesiones no ee­

olerdticae. La hipoacueia de conducci6n puede variar audi.!!, 

m&tricamente entre 10 y 100 dB, pero se limita a un margen 

de 10 a 65 dB en la anquilosis eetapedia no complicada (ein 

afectacidn coclear), cuando el límite de conducci6n &erea 

excede los 65 dB, probablemente coexiste una otoesclerosie 

coclear con la fijaci6n del estribo. Sin embargo un pacie~ 

te puede sufrir otoeeclerosis y a la vez otras lesiones i~ 

tratimpánicae, DI! esta forma ea posible que un individuo -

presente otitis adherente con otoesclerosis, o timpanoscl! 

roeis junto con la otoescleroeis, 

Signos otoec6picos 

La exploraci6n otosc6pica debe incluir la obeervacidn 

de la membrana timp4nica en reposo, durante el maeeje neu­

mAtico y despu«e de la ineuflacidn tub4rica, El signo de -

Schwlli'tze (enrojecimiento del promontorio que se observa -

a trav&e de una membrana timpánica traneldcida) no ea con.!!, 

tente, excepto en casos muy precoces. membrana timpánica y 

el martillo por lo general son m6vilee por compreei6n y a~ 

piracidn mediante la ampolla neumAtica. 

Loe dnicos datos otoec6picos diagndeticoe son loe nega­

tivos, De hecho. la membrana timp~nica pued@ mostrarse atr2 
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fica o engrosada, m6vil o fijada parcialmente y puede -

haber un signo rojo de Schwertze transmitido desde el pro­

montorio o no haberlo. Su respuesta al masaje ne11J11itico -

puede ser rápida o lenta, y su reacci6n a la ineuflaci6n­

tubfrica, marcada o ligera. Algunos pacientes con otoescl! 

rosis habran tenido une otitis media previa o concomitante, 

no relacionada con ella, y que provoo6 perforaciones que -

luego senaro~ y cicatrizaoi6n timp~nica de diversa intensi­

dad. ion general, ea característica le membr!llla timpkiice -

dentro de unoe límites bastante amplios de normalidad, Sin 

embargo, en el diagn6stico diferencial de un ceso unilate­

ral, ee especialmente imnortente descartar toda sospeche -

respecto e una hipoecusia conductiva no otoescler6tica, 

Explorecion rinoferingea 

La exploraci6n de la nariz, los Eenos y la nasofaringe 

ea imprescindible en todos los cesos para descartar la po­

sibilidad de un· proceso rinofarineeo, Esto se debe a doe -

razones: I) La hipoacusia conductiva puede deberse a una -

tubotimpanitie no diagnosticada con otitis medie secunda­

ria que simula una otoeeclerosie, F.sta tubotimpenitie pue­

de ser inflrunetoria o neoplietice. De esta forma, la expl~ 

raci6n rinoferingea es fundamental para el diagn6stico di­

ferencial, 2) Una in!ecci6n activa en le zona rino!aringea 

puede caus~r complicaciones trae la estapedectomía. 

PrUebas de diapas6n 

Le verdadera importancia de un diapae6n en la actualidad 



- 46 -

no ea la de hallar el umbral d~ audici6n m!nima, sino -

la de averiguar de forma sencilla y r&pida ei la lesi6n -

que produce la serdera asienta en el oído medio o en el i~ 
tel"llD, 

Prueba de Weber. Consiste eata,pneba en colocar !!l di!, 

pss6n en vibraci6n sobre la fr~nte o dientes incisivos, pr! 

guntando al paciente en que oído percibe mds intenso el so­

nido. 

Existen tres poeibilidades1 

Qile el tono se oiga igt.1al en loa dos lados, 

Qile ee oiga más f'uerte en el lado menoe sordo, 

Que ee perciba mejor en el mds hipoaodeico, 

En lee sorderas de conducci6n, eetd lesionado el aparato -

transmisor del oído medio y el sonido lateralizado al oído 

peor. Se emplea.generalmente el tono 250 o el 500, diapaso­

nes d;·mucho tiempo de vibraci6n. 

Prueba de Schwabach. Esta prueba se t'Unda en la diferen­

cia del tiempo de percepci6n por vía 6eea entre el sujeto -

examinado y el normal. Se coloca primero el diapae6n en vi­

braci6n sobre la mastoides del presunto hipoacdsico dici&n­

dole que nos ~iga ~n qu& momento deja de percibir el sonido 

cuando cesa de oírlo se retira y se lo apoya el exruninador 

en su propia mastoides, cuando existe una sordera d4 condu~ 

ci6n el tiempo será mayor, conviene utilizar el tono 256 que 

ee de bastante duraci6n, 

Prueba de Rinne, Esta prueba ti~ne el prop6sito de esta­

blecer la diferencia del tiempo de audici6n en un mismo oí-
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do entre le v!a ds~a y le áerea, estableciPndo de mane­

eimple y rápida la clase de hipoecusia de que se trata: si 

late ee causada por lesidn del aparato de conduocidn, se -

oirá más tiempo el diepasdn por le vía dsea, 

te tlcnica ee simple: primero se coloca el diapae6n ~n 

la mastoides delaifermo, indic~ndole qu~ nos diea cuando -

deje de pP.rcibirlo; en ese momento ee aplica el instrumen­

to por vía 4erea, Si el oído está normal, o ee un hipoacd­

sico de percepcidn, oir4 todavía el diapesdn por vía 4eree 

aunque heye dejado de percibirlo por la dsea, En el primer 

ceso el Rinne eer4 positivo, ocurre esto en el individuo de 

eudicidn normal y en el hipoaodsico de rercepcidn, en cam­

bio en el segundo ee tratará de una leeidn del aparato de -

conduocidn. En el Rinne se deben emplear doe o más diapaso­

nes; ee conveniente utilizar por lo menos el 256, 5I2,I024, 
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ESTUDIO AUDIO;.or.rco 

T,o típico en la otoescl~roeie es el gap a&reo 6seo au­

diom&trico que se incrementa lent&111ente con el tiempo. r,a 

afecci6n bilateral es la. reela, pero generalmente un lado 

precede a la afeoci6n del otro, S e pueden observar varios 

erados de afecci6n aensorineural desproporcionada a la edad 

del pacbnte, La "escotadura otoescler6tica de Carhert" en 

lfi audiumetría, la cual es una caído pequeffe a moderada en 

la condllcoi6n 6sea en la audiometría en la frecuencia de -

2000 Hz, puede encontrarse en un ndmero de pacientes, y no 

debe tomarse en cuenta para diferenciar si el paciente ti! 

ne una hipoacusia sensorial o conductiva, Aunque existen -

excepciones, en la mayoría de lus pacientes se presentan -

varias etapas, La forma y la amplitud de la disociaci6n 

6sea-a&rea son los datos audiomltricos decisivos. 

I. A medida que una lesi6n peribasal anterior aumenta -

la rigidez de la articulaci6n estapedio vestibular, dismi­

nuye pro¡¡resivamente la audici6n para las bajas frecuencias 

y ~e observa una "pendiente de ril".idez" en el audioerama -

de conduoci6n airea de tonos puros, con disociaci6n 6seo~ 
airea leve (fig, 2), 

2. A medida que la lesión invade la regi6n peribaeal po~ 

terior, la base va quedando fijada, Con la mayor masa de -

la base otoescler6tica se presenta una "pendiente de masa" 

en el PUdioe:rama de conducci6n airea de tonos puros, EI, n!, 

v~l 1.le audici.Sn de frecuencias altas tambi&n cae (fig, 3), 

y ae produce una p~rdida auditiva ir,ual para todas les fr! 

cuencias, Aumenta la disociaci6n 6seo-a~rea, 



.l'enllhnt~. nor :rii.o:iQ""' ~n l::i 
-----~ --- ,------ -- --

2!2~~2t!!9~~~ E!!~2=-

10,¡..' --=~==+---4'=--t---'~'--~-~ 

º i--i:--i:--i~-t---:ie--r-; 
..ill..!----!~-+~-1-~d,..~ .... ~f.--l 

~ ... :~:!-'--'!!=:=+-· 
~ ~D.t-__,,____, 
~ SDt---t--~t--~t---t--.,.._~+---f 
~ 6ºt----il--·.....;--~--·- ---¡----!-·-· 
fil --· ·····t··· :·····¡ l ¿~: --·· ~~-:~: ~:·~~f :.:~~¡'. _··-~¡! 
L~~!.'--.:...~ • ..._~_,_~ ..... ~..:.-~...,.-~ .... 

1 ¡~-

l?i¡:., 2 • .Fl!!ndi!!ntt> opr ritüd~~ ~n l!". 

~
toeecl~roe.is precof• N6tese la incli­
aci6n de la conducci6n ;it!'l·~a a fre-­
Üenciae ue.jae con i!:!oco2 crunbios por 
o 4effil~, y el deec~nPo "n lu co~duu­

¡ci6n 6sea a,.2Xhz, a:tribuible a la 111u.e~ 
lea de CElrhe.l't. 



PENDI'SNTB POR ~!ASA --------- --- ----
EN I1A OTOF.:Scr;:mosrs -- -- -------------

' -1• >--"'lµtil-~...L~lU-.;--..J.'\'l.l.-~--. L 1: H;;--.1;;.-_,1;-_,1i;,---i--,1if--er---l 

.~ 
'-' .... 

-- -·· . - h-
.. ·-

F lg, 3 ;::P.:.diPn Lr:' ·1021 ilH.:W&, E:ltp~r~1ueat1 

a l~ di!- l'il!.i.'.l~>: ob~ierv!iuEt en 111 fi;!;\1-
r,;, r?.n te-r Loi·. 



- 49 -

J, A medida que ae añaden elementos de fricci6n 1 conti­

n~an cayendo los niveles de conducci6n afrea para tonos p~ 

roa, Ambos, el de baje y el de alta frecuencia, el8Uen de! 

cendhndo a lo largo del inter·valo, Le disocinoi6n 6eeo -

n&rea aUtienta (fig. 4). En algunos pacientes, la superpoal 

Ci•Sn df! unn leei6n atoeclt'Jr6tice coclear (como en la espira 

basal de la c6clea) añade un componf!nte ulterior de elta -

frecu .. ncia por oonducot6n 6aee y a~rea (fig. 5). toe reaul 

tados de •iecriminaci6n del habla empiezan a descender ei 

aumenta la afectaci6n coclear, Sin embargo, una p~rdida de 

conduccl6n afrea y 6aea de las frecuencias altas puede ser 

purwnente mecAnioa en su orip.en (oído m11dio), y no deberse 

a lesi6n otoescler6tica coclear, F.n tal caso las puntuaci2 

nea de dieoriminsol6n del habla perman11cen altas. 

Aunque la 4isociaci6n 6seoTa~r~a es el dato audiol6gioo 

clAaico, hay ocasiones en las que estos datos no son níti­

doe. Una disooieoi6n muy pequeí'la , especialmente en las fr~ 

cuenciae bajas, pu~de eer totsleent' falsa, como resultado 

de respuestas de conduoci6n 6eea táctil. Sin embargo, puede 

realmente ser mucho mayor que la medida debido a algunos -

probl~ma~ inherentes a la pru~ba de conducci6n 6eea, No e~ 

lo ea neceaario determinar la dieooinci6n (probl~mas con­

ductivos frehte a cocleares), sino que hay que diferenciar 

entre las lesiones conductivas otoeecler6tioas y las que no 

10 son , 
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DlSOClIAOION os-r::o-A.":RF.A nr.: íffl'l;OU;;rtoIAS BAJAS 

Una hipoacusia de conduccidn eet& determinada principa,! 

mente por la diferencia de niveles auditivos entDe lee co~ 

duccionea a~rea y deea (16) y ee manifiesta tradicionalme~ 

te por la respuesta Rinne negativa en la prueba del diapa­

edn. Clon la introduccidn de la audiometr!a de tonos puroe, 

la disociaci6n 6seo-a,rea ee ha convertido en le varecte­

r!atica dietintiva de la hipoacusia de conduccidn¡ de eeta 

forma, el Rinne negativo y la diaociacldn deeo-a,rea cone­

ti tuyen loe doe criterios diap;ndsticos de las hipoacueiae 

de conduccidn, 

En algunos cesos se obeerva un Cendmeno especial que se 

registra en la zona de lee frecuencias bajas y se define -

como dieociaci6n 6eeo-a,rea de lee frecuencias'., bajas, rua­
de presentarse en forma continua (decreciente) o en forma 

aislada fragmentaria. Se asocia a vecee con respuestas Ri­

nne negativas a 123 y 2~5 Hz y con puntuaciones de discri­

minaci6n del habla sorprendentemente altas. l'uede observar, 

se de forma permanente (manifiesta) o aparecer gradualmente 

(evolutiva) en un ~eriodo de mftsee o ai'loa, 

Hace al~ tiempo, nosotros observamos que el primer • 

signo de comienzo de reanquilosis tras la cirugía del es­

tribo era con frecuencia la inverei6n de un ntnne positivo 

a 250 Hz en un Rinne negativo, aunque lae pruebas con dia­

paaonea de 500 y I.660 Hz permanecían positivas Y todav!a 

peraiat!e la diaminuoi6n de la diaociaci6n 6seo-a,rea au­

diom,trica. A 11edida (lUI pro~sablrla anqui.loaia, lae re.!!. 

puestae a 500 Hz y lUelJO a I,000 Hz se negatizaban tembi~n 
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e iban acompefladaa de reaparición de la disociación -

óseo-airea, Este fenómeno ae confirmó deapule por lae ob­

servaciones inversas de la eetapedectom!a oon &xito:a ea.. 

ber, que el cambio de Rinne negativo a positivo podía ob­

servarse en las primeras semanas del poetoperatorio y apa­

recí a en ultimo tlrmino en las pruebas con diapasones de -

tono bajo, 

De ah! sureif la idea de que el Índice mds sensible de 

la rigidez de la cadena osicular estaba representado por la 

disociación óeeo-a&rea a frecuencias baje, como se observa­

ba en las'.1pruebas de diapasón de Rinne, Se intentó por to­

dos los medios alertar a loe pacientes sobre el problema 

de confundir la percepción tactil con la ac~etica cuando -

ee realizaban pruebes de diapasón A frecuencias bajas, Con 

nuestro creciente convencimiento de esta sensibilidad de la 

die6cisción óseo-airea a frecu~ncia baja utilizaron diapa­

sones de I23 y 64 Hz. La mayoría de estas observaciones ee 

comprobaron deepule por reproducci611 audiom&trica de lao -

disociaciones audtom&tricas a frecuencias bajas, 

Es de la mayor importancia el grupo de pacientes otoes­

cleróticoe en los <1ue la evide.noia audiológica demuestra -

una lesión purllljlente neurosensorial, El estudio meticuloso 

de la disociación Óeeo-a&rea para t'recue11cias bajas no só­

lo nos perrnite detectar un componente conductivo en lo que 

realmente es una lesión combinada sino que a veces obeerv! 

mos tambiln que la aparente lesión neurosenPorial no es r! 

al, Esto ha sido repetidam~nte observado en afecciones del 
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estribo en lee que loe niveles de conducci6n a&rea pos­

toperatoriae han alcanzado wnbrslee nor1nAlee a pesar de las 

notables depreeionaa del nivel de conducci6n 6~ea preoper~ 

toria (superando las inversiones en muesca de Carhart), 

El reflejo estapedisl ausente es unA bu~na indicaci6n -

de que hay fijaci6n real del ewtribo, T.os hallazgos de le 

impedanciometr!s en la otoescleroeie coclear generalmente 

son normales, 

El efecto on-off en la impedanciometr!s se observa sol! 

mente en el comienzo de la fijsci6n de la platina, 'Niet y 

Causae han establecido que la timpanometr!a por e! misma, 

no ea una b•ena prueba para detectar la fijaci6n del eetri 

bo, Si la membrana timpánica es delgada, el tipo del timp! 

nogrsma eer6 alto adn con la fijaci6n eetapedial eignific! 

tiva (6I,~7), 

Si la otoeacleroeis ea coclear, la curva audiol6~ica -

puede mostrar una htpoacusia seneorineural pura, 
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RSTUDIOS RAD[OGRAFICOS 

Radiograf!as simples estdnderee 

En toda exploraci6n otol6eica son imprescindibles las -

radiograf!ae de la mastoides (proyecci6n de Schuller) y -

del conducto auditivo interno (proyecci6n de Stenver), 

Las proyecciones de 3chuller y de Stenver son aconseja­

bles en todos loe casos de otoeecleroeis, con fines de dia.B: 

n6et1co diferencial. Eetae radioP,raf!es pueden reveler un 

queratoma (colesteatoma) latente insospechRdo, otomRstoid! 

tia supurativa no detectada, erosi6n del conducto acdstico 

interno originada por un neurinoma del acdstico, esclerosis 

del v&rtice del peHasco o alguna de las diversas lesiones 

de cr6neo, como la enfermedad de Paget y el meningioma, que 

pueden producir hipoacusías similares a la de la otoeecle­

rosis. 

PolitomoRraf!a 

La valoraci6n más exacta de la cáp~ula coclear puede h,!! 

cerse con el uso de la tomografía computada. Se han nreee~ 

tado estudios que demuestran que tanto la fase activa como 

la inactiva de la otoesclerosie coclear pueden demostrarse 

bien (~7), 

Ruenes report6 en el State of the Art Conference on La­

by rintbine Otoescleroeis, que el diagn6etico de Otoeaole­

roeis coclear debe confirmarse con un examen radiográfico 

específicamente dieeHado para la c6clea, incluyendo por lo 

menos 2 diferentes posiciones politomográficae, la AP obl! 

oua a roº hacia el lado que se está examinando y telnbi'n -

en una proyecci6n axial. Combinando estas 2 proyecciones, 
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Ruenee ee capaz de demostrar lee &reae conocidas mAs c~ 

munmente afectadas por otoeecleroeie (86), 
Deepu&s de haber mencionado eetos eetudioe, el m&todo -

diagn6stico debe considerarse en cada paciente de acuerdo 

a eu sintomatolog{a y hallaz~s audiom&tricos. 
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DIAGNO::lTICO DIFr.JlF.NCIAT, 

F.l dia(lll6stico de otoesclerosis debe confirmarse sola­

mente denpu~s que se hayan descartado otras razones para _ 

la hipoacusia proe:resiva. 

El diap,n6stico di.ferencial más comlin d" hipoacusia con­

ductiva, son la fijaci6n del martillo, otitis media serosa, 

anqui!. 'lsia de la articulaci.Sn incudomaleolar, s!ndrome de 

vander Hoeve (osteoe,nesis imperfecta), enfermedad d" P~gtt 

timpanoesclerosis y lisis progresiva de la apófisis larga 

del yunque. 

La timpanometr!a proporciona la vía más litil de excluir 

la mayoría de los casos, partlculannente. la otitis media -

s"rosa y la fijación osicular. t.a hii•toria c!!nica es de 

especial valor pEll'~ aeecartar infección 6tica previa, tra~ 

ma, historia familiar, etc. Ale;unos síntomas pueden indicar 

enfermedades sistemáticas como la enfermedad de Paget, os­

teoe~nesis imperfecta o artritis rewnatoidft anquilosante, 

T,!l Enfermedad de l'agot puede fi.;ler el estribo, pero máe 

frecuentemente engruesa los huesecilloe en el tímpano, li­

mitando los movimi~ntos, Esta fijaci6n osiculAr se acompa­

ña por liltimo de afecci6n coclear, La afecci6n de otras Pªt 
tes de hu~eos y la elevaci~n de la fosfatasa alcalina es la 

clave del dinen6etico. 

El síndrome van der Hoeve es una alteraci6n eeneralizada 

del tejido conectivo. Afecta el sistema esquel~tico, liga­

mentos, escler6ticos, y en un alto porcentaje de los c~os, 

la fijaci6n estapedial es similar a la otoeeclerosis.Ee una 

enfermedad autós6mica dominante c&n expresividad variable, 
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Lae eecler6tioae azulee, hipoacusia conductiva prOfresi 

va y md.ltiplee fracturas, son loe puntos claves en este ··.;. 

diaB116stico, 

La timpanoesclerosis es una degeneraci6n hialina· de la 

'cicatriz tisular que ocurre en la submucosa y en los liga­

mentos osicularee en la lámina propia de la membrana timp,! 

nica, La degeneraci6n hialina puede sufrir caleificaci6n.-

F.sta enfermedad eetA muy bien documentada como una secu.!!. 

la de la otitis media quefija la cadena osicular y puede r! 

conocerse quird.rgicamente por una placa blanqueeina (I5,87). 

Se debe siempre considerar la posibilidad de coexi~ten­

cia de neurinoma del acdetico y otoesclerosie. Una hipoacu­

eia sensorineural progresiva unilateral de Cfllllbio sdbito o 

r!pido en la discriminaci6n, puede ser un signo de que &eto 

puede estar ocurriendo (86), 

~ general, el diagn6stico de otoescleroeie debe consi­

derarse basados en una historia clínica cuidadosa y la ex­

ploraci6n otoneurol6gica, incluyendo audiometr!a, timpano­

metr!a y otras prt.lebas especiales de diagn6stico. 
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TRATA11:IENTO MEDICO 

Se han propuesto varios tratamientos mldicos en la oto­

esclerosie, Siebenmenn recomienda la teraplutica con f6sf2, 

ro; r.ray el empleo de tiroxina, y en la literatura otol6gi 

ca entisua epar~cen otras t&cnioee m&dicae. llunce han apa­

recido comunicaciones sobre mejorías de le audici6n. 

Trae un estudio:. de inversi6n de la hnlisteresis experi­

mental en la rata, Guggenheim y cole propusieron un trata­

miento de fosfato dic&lcico para le terap&utica mádice de 

le otoesclerosis, especialmente en les embarazadas que su­

fren este proceso con hipoacusia rápidamente proeresiva d!!, 

rente le gestaci6n. Aunque sus ensayos originales, experi­

mentales y clínicos, fueron sesuidos de estudios a largo -

plazo, se acumularon gran cantidad de indicios clínicos S!!, 

gerentes dd que la terap&utioa con fosfato dicálcico y vi­

taminas parece guardar la progresi6n de la otoescleroeis -

en alsunas constantes (especialmente de le fase coclear), 

Al empezar esta terap&utica c&lcica, se observ6 un descenso 

importante de las indicaciones de aborto terap&utico en m!!. 

jeres con otoesclerosis, Como por entonces le ciruf!a de le 

fenestraci6n por otoeeclerosis estaba en plena vigencia. 

esta pauta de tratamiento cálcico se abendon6, i::n la actu,! 

lidad es posible reconsiderar este m&todo terap&utico en les 

mujeres en edad de procrear y quizás en to4os los pacientes 

j6venes (menos de 20 eí'!os), El objetivo básico era el inte!l 

to de convertir el proceso activo de otospongiosis en un -

estado oto1oler6tico inactivo :r loerar de este modo cil'rta 

limitaci6n de la en•ennedad capsular 6tica. 
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En I352, en un estudio piloto sobre el empleo de la te­

rapéutica cortia6nica en la otoesclerosis, r.oodhill no pu­

b1ic6 mejorías importantes de la audici6n, 

Shambaueh y Scott informaron acerca del empleo d• fluo­

riro s6dico para detener la evoluci6n del proceso, sobre t2 

do en la forma coclear, Shambaugh y cola aconsejaron 111'16 -

dosis de 20me de fluoruro s6dico con cubierta entérica, dos 

veces al día. Recomendaron aíladir 0.5e de gluconato s6dico 

dos veces al día y un cpmprimido multlvitaminico diario con 

unidades de vitamina D, Este programa debía mantenerse dos 

años. J,os autores aconsejaron que si se presentaba hipoacu­

sia neurosensorial, sieno de Schwartze positivo persistente 

o evidencia politomogrdfica de actividad focal mantenida o 

aumentada, debía incrementarse el fluoruro s6dico hasta -

600mg al día. También recomendaron una dosis de mantenimie~ 

to de I5-20me dierios unA vez que ?parecía la e~tabilizaci6n 

clara del proceso, 

Bn el m1mero de noviembre de I97ó de The !Yledical T,etter 

salió una comunicaci6n sobre la terapéutica con fluoruros 

4e la osteoporosie¡ se d~cía que podía presentarse fluoro­

sis después de la ineesti6n prolongada de fluoruro en can­

tidades superiores a 20mg al día, El informe concluía1 "T.os 

asesores de esta publicaci6n recomiendan que la toma de -

fluoruros de cualquier origen no debe superar los IOmg al 

día," 

En un editorial. de junio de I977, "?luoruro s6dico en -

otoepongiosis coolear", Donaldson señal6 que la P'ood and 
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llug Administration no reconoce ninglin preparado de flu~ 

ruro s6dico que proporciones "una concentraci6n de ion fldor 

mayor de Img por comprimido o c&psula en forma inocua y e­

ficaz para cualquier aplioaoi6n, '' 

El tluoruro s6dico no ha sido admitido para el tratamiea 

to de la otospori,P.oeis, Donaldson eetablece1 " Antes de que 

la ?ood and Drug Adminietration admita al fluoruro de sodio 

para el tratamiento de la otospongiosis coclear tiene que 

disponerse de una evidencia sustancial sobre su seguridad 

y eficacia que pueda presentarse a esta instituci6n y ser 

evaluada por la misma, Hasta el momento, no se ha recibido 

tal evidencia", 

Parece , tJOr tBllto, que lle necesitan mas datos para dar 

validez al empleo del tluoruro s6dico en el tratamiento m! 

dico de la otoesolerosis coclear, B'n el momento actual no 

se ha dado una repuesta decisiva sobre la terap~utica m~di 

ca radical o preventiva de la otoesclerosis, 
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TRATAMIF.NTO QUIRURGICO 

Historie. 

El primer intento de tratar quirárgicamente la otoeacl!. 

roeis conaisti6 en abordar directamente el estribo, En !878 

Keeael (despu'a de laa experiencias con Mach en IS70) "mo­

vilizó" por primera vez un eatribo fijado, En I39I, Miot -

comunicó loa resultados de m!e de 200 casos de movilizaci­

ón del estribo con &xttos operatorios, Otroa inveatigadorea 

tambi4n realizaron operaciones del estribo, pero dado lo -

contradictorio de loa informes, la cirugía del estribo se 

abandonó en loe comienzos del siglo ~. 

El segundo intento de tratar quirárgicamente la otoacl!. 

roeia consistió en ¡a fenestraci6n del laberinto, En !397, 

Fassov logr6 feneetrar el promontorio coclear, En I899,Flg_ 

derue eugiri6 la feneetración del conducto semicircular hJ!. 

rizontal. 

La oirugja de la reneetraci6n se desarrolló posteriormente 

gracias a Jenkins en I9I3, Holmex-en en !923 y Sourdille en 

1930. En 1933, Lempert utilizó el acceso endoauricular y -

perf.,coion6 una t4cnica pr!ctica en una sola fase, Su •;er­

sión de la reneetraoi6n del conducto semicircular tue el -

comienzo real de la actual etapa de la otocirug{a. 

En diciembre de I952, Rosen reintrodujo la operac16n de 

Miot sobre el estribo, con ale;unae modificaciones, I~s tr~ 

bajos de Rosen en la cirugía de estabilizaci6n establecie­

ron que la operación de estribo era el tratamiento tunda -

m~ntal de la otoesclerosis, La movilizaci6n fue segi,tida de 

tEcnicas que oomprendÍBl1 la extirpaci6n de la base, De este 

modo, la estapedectom!a se convirti6 en el m~todo fundame!l 
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tal de t•atamiento de la otoesclerosis. La oplraci6n de 

tenestraci6n acaba siendo un procedimiento secundario y en 

la lpoca actual se utiliza relativamente poco. 

LA OPERACION DE PENESTRACION 

DE LEMPERT 

Ninguna discus16n sobre la cirug!a de la otoesclerosis 

puede ser completa sin una cons1derac16n ser!a acerca de -

la antigua teneAtraci6n del conducto semicircular del doc­

tor J\llius Lempert para la otoeeclerosie. Esta considera­

oi6n es fundamental, no e6lo por suimportancia hist6rica, 

sino tambi~n por el papel que puede desempeffar en la otoc! 

rugl'.a fUtura. El ot6logo tiene que estar familiarizado con 

este m&todo, ya que muchos pacientes que han sufrido fene! 

traci6n requieren observaci6n y cuidados postoperatorios. 

Es interesante resumir las bases te6ricas de Lempert P! 

ra la operaci6n de fenestrRci6n1 

La otoesclerosis puede cl!nicamente cur~rse ignorE111do -

el tumor otoescler6tioo de la zona de la ventana oval que -

inmoviliz6 la base eetapedia: puede crearse una nueva ven­

tana oval en la clipula quirlirgica del veat!bulo, que no es 

un lugar de elecci6n para la otoesclero~is y en la cual s~ 

lo se han observado focos otoescler6ticos en su tipo fUlm! 

nante, Eata nueva ventana oreada en la cdpsula 6tica del -

laberinto ve•tibular sustituye a la ventana oval fUncion91 

mente impedida y establece un nuevo mecanismo de conducci6n 

a&rea qut permite a la perilinfa y ala endolinfa moviliz!l!: 
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se libremente de nuevo para trimsmitir loa eonidoe oon­

ducidoe por el aire, Se convierte ae! la otoescleroais el! 

nioa en una otoescleroeie libre de eíntomae, 

r~mpert abord6 la feneatraci6n. por medio de un acceso eu 

doauricular. Se utilizaban loe eip,uientes pasos, modificados 

por ".oodhill, 

I. Se realiza una inciei6n endoaurioular simple, 

2, Se lleva a cabo una ex~reeis de maet~idectom!a limit! 

da, euficiente para exponer la cdpu1a del conducto eem! 

circular horizontal, 

3, Conservando la piel de la pared del conducto, se 11!, 

va a cabo la eliminaci6n de la pared posterosuperior del 

conducto 6eeo. 

4, Se exponen la ap6fieie corta del yunque, la articul! 

ci6n incudomaleolar, la cabeza y el cuello del martillo 

el ligamento maleolar anterior, la ap6~ieis larga del -

yunque, la articulaci6n incudostapedia, el tend6n de'l. -

mdeculo estapedio y el nervio de la cuerda del t!mpimo, 

5, El yunque se separa de le cabeza del martillo y ee -

elimina. 

6. La cabeza y el cuello del martillo se cortan, se se­

paran del mango y se eliminan, 

7, Se crea un colgajo timpanomeatal pediculado, compue! 

to por la piel y el periostio que revisten el conducto 

auditivo externo y la membrana timpánica. 

8, Se manipula el colgajo de manera que se adapte a to­

das las elevaciones y depresiones de la herida ruastoidea 
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poetoperetoria, destinando su porci6n m&a: fine¡ :a cu-

brir la ventana que se ve a crear. 

9. La cápsula 6eea de le clipula del condttcto semicirc1.1-

lar horizontal se baJa gradualmente hecia le cepa 6sea 

end6stica, hasta que ee adelgaza y adq1.1iere una tranep~ 

rencia gris azulada y se crea una clipula end6stica con 

este aspecto, El polvillo 6eeo qu~ se forme va elimin~ll 

dose por 1rrigac16n con soluoi6n salina y aapiraci6n. 

IO, Se extirpa le ciipula end6etica. 

II. ~l laberinto endolinfático, sin cambiar su posic16n 

normal, se expone a la vieualizaci6n • La ventana debe -

hacerse tan amplia como eea posible, de unos 2mm de an­

cho y 6mm de largo, 

I2,;El colgajo timpanomeate1 se coloca en poeici6n de m~ 

nera que su ~orci6n m&e fina c1.1bra le hendidura fenestr! 

da. 

I3. Se tapona el colgajo y ee cierra le herida, 

I4. 'l'odo el teponamil'nto se retire el d&cimo día del PO! 

toperetorio, 

Cirugía del estribo 

El m&todo más frecuente pera tratar le otoeecleroeie es 

le cirugía estapedia. ~ situaciones eepecial~s puede es-­

ter indioada'.la estapedi6lisis (movilizaci6n) sin elimina­

oi6n de ninguna parte cel estribo. Aunqu~ la renestreci6n 

d41 laberinto (operac16n de Lempert) se utiliza rara vez en 

la actualidad, los pacientes que han s1.1frido operaciones de 

teneetraci6n alin necesitan cuidados postoperatorioe. ~1áe -
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adelante, en e~te mismo capítulo, se discuten algunos -

aspectos particulares de lA ciru,~!a del estribo tras la f,! 

nestraci6n, y otros detalles relacionados con loe paci~ntee 

sometidos a ella, 

Selecci6n de candidatos a la cirue!a del estribo 

EL paciente con otoesclerosis, nivel de conducci6n 6sea 

de 0-20 dB en las frecuencias del habla y nivel de conduce! 

6n a~rea de 35-65 dB1 es un posible candidato a la opera­

ci6n del estribo. 

En general, esta operaci6n está indicada en todo pacieu 

te con otoesolerosis 1 independientemente de la edad, que -

presente una disociaci6n 6seo-a~rea de por lo menos I5 dB 

(especialmente en las frecuencias bajas) y un resultado de 

discriminaci6n del habla del 60.~ o mo.jor, y que no presente 

contraindicaciones anat6micas o m~dioas generales en la ti~ 

panotom!a exploradora bajo aneetesta local. 

Los nuevos instrumentos de timpancmetr!a y audiometr!a 

de impedancia y las pruebas diagn6sticae para la hipoacusia 

conductiva, hacen muy exacta la valoraci6n preoperatoria de 

la otoesclerosis. La presencia de un efecto oclusivo indio.!!. 

ría el posible error diaen6stico o la fijaci6n iacompleta. 

El reflejo estapedio positivo señala alguna forma de seud,!?. 

tosclerosis. El timpanograma de extremo abierto revela di.!!. 

continuidad osicular. Fuede no existir disociaci6n 6seo-­

a~rea en las medidas convencionales de conducci6n 6seo ma.!!. 

toidea, pero muchas veces podrá detectarse por medio de e.!!. 

tudios de oonducci6n 6seo frontal y del nivel der,l!>gudeza -
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ne11ros1msorial. 

Pera loe casos medios, el límite superior del umbral de 

conducci6n airea debería ser aproximadamente 80-65 dB. A -

niveles de p&rdida más altos eer!a deseable una mayor die~ 

ciaci6n 6seo-a&rea, 

Por ejemplo a 65 dB ana disociaci6n de 25, a 75 dB una de 

35 y a 85 dB ana de 40, F.n le otoesclerosie avanzada los -

criterios pueden amplinrae. Así, un paciente con un nivel -

de conducci6n 6sea incluso tan bajo como 40-45 dB y un ni­

vel de conducci6n a&rea de 95-IOO dB paede considerarse -

candidato a la ciragía del estribo. Ee necesario que exis­

ta una reserva coclear suficiente, medida por puntuaciones 

de discrimE1eci6n del habla. El prop6sito fandamental es la 

reetituci6n de la funci6n coclee.r disponible inclaso aunque 

~eta no siempre puede ase~rar la posibilidad de oír sin -

pr6tesis, Estas son lee líneas maestras y el ot6logo con -

experiencia har~ las excepciones que juze;ue n~ceearias, E~ 

tas excepciones pueden comprencer los paci~ntea con histo­

ria evidente de otoeeclerosis con resaltados de diacrimin_!! 

ci6n del habla muy pobres o nalos y niveles de conducci6n 

airea en el límite de la respuesta audiomltrica, siempre -

que las pruebas disgn6sticae de la hipoacueia de conducci6n 

revelen dieociaci6n mensarable por conducci6n &aes frontal, 

y los estudios de nivel de agudeza neuroeeneorial y loe de 

impedancia demuestren ausencia del reflejo eetapedio, del 

efecto de oclusidn Sl1eente, y timpanol(l'ema adecuado, 

Loa pacientes con pirdidas en el intervalo de 90· a IOOdB 
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y feserve coclear no mene.ureble en las puntuaciones de 

dieoriminaci6n del hable puede ser todavía candidatos a la 

cirugía del estribo ei loe antecedentes señalan una otoes­

clerosis bien definida, especialmente desde los puntos de 

viste de progree16n, eienoe eudiomltricoe ol&eicoe en el -

o!do mejor (por lo general) e historia de rPspueeta previa 

favorable a la amplificaci6n con pr6tesis, 

En estos casos extremadamente avanzados, la oirugía del e! 

tribo puede ser realmente valiosa, por la posibilidad de -

•estituir la audici6n solamente con el fin de utilizar pri 

tesis auditiva en un o!do que anteriormente era por compl! 

to ind.til. 

"Dec6.lor,o" de la estapedectom!a y la estapedio­

plastía de arco postrior 

Existen IO requisitos b&eicoe que se han de tener en c~ 

enta en todo intento de estapedectom!a, tanto de estapedi~ 

plaet{a de arco posterior como de estapedectomía total con 

tlcnicas prot&sicas, En las IO normas siguientes se emplea 

el t&rmino columela en sentido acdetico, ruede ser el arco 

estapedio posterior conservado o una pr6tesis pl&stica o de 

al.cmbre , 

I, ta primera operaci6n debe ser la dnica prevista para 

ese oído. 
El mltodo debe restaurar el si~tema osicular hasta un e! 

tado cercano al fisio16gico normal. 

2, La tlcnica de la ventana oval debe destineree a evitP.r 

la estimulaci6n osteog&nica, 1~ periostitis y la eranulom! 
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toeie, 

La ~xtirpaci6n de la base debe ser atraum&tica, 

P.ay que cerrar inmediatamente la ventana oval con un i~ 

j'erto mesod~rmico, 

3, En las t~cnicas de "sellado" de la ventana oval hay -

que respetar las variaciones de los eradientes de presi6n­

de la perilinfa vestibular, 

La causa principal de las fístulas de perilinfa preco~ 

ces o tardías es una presi6n de la perilinfa anormalmente 

alta, Esto puede deberse a una "permeabilidad" del acuedu.s:, 

to coclear anormal o a una transmisi6n de presi6n cefalorr! 

quidea (T,CR) no habitual, a trav's de la zona del conducto 

auditivo interno, 

Por tanto, a) es aconsejable un injerto de tejido y -~ 

b) el paciente debe ser colocado inmediatamente con la ca­

beza levantada 30' para mantener baja la presi6n d6l LCR -

durante el proceso inmediato de curaci6n de la membrana re­

donda y se ha de mantener rata posici~n durante I8-24 horas, 

4, La ventana oval debe estar en continuidad mucosa con 

el IJIÍlcoperipatio del yunque (cubierta de la colU!llela), 

Con la reconstrucci6n de la articulaci6n incudostapedia 

y el contacto inmediato del mucoperioetio de la rama post! 

rior con el injerto peric6ndrico se garantiza la integridad 

peri6etica, 

5, La colwnela debe realizarse eelectivam~nte de forma­

que sirva para muchos decenios, 

La colwnt.la si~e siendo ?irtualmente la misma que pre-
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senta el paciente al nacer, a sab~r, la mayor!a del ar­

co estapedio, Debe recordarse que puede necesitarse duran­

te 70 u 80 al'los m~s. 

6. En la elecc16n de la columftla debe coneiderarse la -

conservaci6n de la ap6risis larga del yunque, para evitar­

la presi6n iequlmica, 

En lo posible, deben evitarse las pr6tesis, para eludir 

fuerzas "de •ndulaci6n11 inadvertidas, 

7, El tend6n estapedio debe coneervaree (si se ee posi­

ble) para reducir al m!nimo el traumatismo acdstico, 

El tend6n no se corta en el 80~ de loe caeos, 

8, La columela debe ser un transductor eficaz de la im­

pedancia en tlrminos de masa, 

En la tlcnica de eetapedioplast{a de arco posterior, la 

masa del arco posterior y del·ti.jerto peric6ndrico es vir­

tualmente la misma que la del arco total y la base, 

9, El s&culo y el utr!c\11.o no deben ser vulnerables a -

las posibles consecuencias de barotraumas o presiones col~ 

melares retardadas, 

· En esta tlcnica, el proceso de cicatrizaci6n de la ven­

tana oval se facilita por medio del •,injerto pericondrico,­

IO, La mucosa timp~ica y la cavidad airea no deben - -

comprometerse con tlcnicas que tiendan a producir fibrosis, 

La evitaci6n de c1111rpos extral'los y de esponja de gelat!, 

na absorbible (Gelfoam) probablemente reduce al mínimo la­

tibrosis timp~ica. 
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E5TAPEDF.CTOl<'.IA TOTAf, (l'ROTESICA) 

r.a extirpaci6n total del arco del estribo y de toda o la 

mayor parte de la base es el obj•tivo habitual d~ muchos -

otocirujanos. Nosotros la practicamos como tlcnica opcio -

nal en nuestra práctica (en menos del I5t de los casos) que 

usamos cuando algunae condiciones anat6micas o patol6¡p.cas 

contraindican la estnpedectom!a parcial, 

F.ntre las indicaciones absolutas de la estapedectom!a -

total figuran: a) afectaci6n otoescler6tica obvia de la r.!!. 

me posterior, b) estrechami•nto del nicho de la ventana -­

oval por coronas otoescler6ticas alrededor de la base de la 

cápsula 6tica o c) otoesclerosis obliterante que requiere­

un taladrado. Rn los casos de estrechez conB,nita del nicho 

de la ventana oval, incluso la lesi6n otoescler6tica ini-­

oial puede deformar las ramas eatapedias de forme que estas 

hagan contacto directo con el promontorio. Esto tiene por 

consecuencia la deformaci6n por torai6n y la fusi6n fibrosa 

de las ramas con el promontorio, ~sta fuai6n de las ramas­

puede ser la lesi6n fijante primaria más que una invasi6n­

de la plica otoescler6tica por si sola de la base, 

cuando ea necesaria la eliminaci6n del arco estapedio,­

~sta sigu~ a la seoci6n de la articulaci6n incudostapedia, 

al corte del tend6n y ~ la descompreui6n de la base. El a:: 
co se fractura en direcci6n cefálica o caudal y se retira 

de la base, Se eliminan luego los dos tercios o tres cuar­

tos posteriores de la misma, igual que en la estapediopla.!!. 

t!a de arco posterior. Se utiliza una "canoa" de injerto -

perio6ndrico para cerrar la ventana oval abierta, En la m.!!. 
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yor!a de los m~to4os de estapedectom!a total se emplea 

una prdtesie 4e cinta de tantalio y en Bleunoe caeos, un -

pistdn de alambre trenzado. 
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MATE:lIAT, Y l.:'.!lTOJ;OS 

El presente estudio ~ª' r~alizado dP. mEillera retrospect! 

va en 43 pacientes que acudieron a la consulta externa, del 

Servicio de Otorrinolaringoloe!a del Hospital General de -

f,'.,xico de la s.s. A, en el período comprP.ndido entre el mes 

de septiembre de I986 y el mes de septi~mbre de I989. 

Los criterios para la inclueidn de loe pacientes en es-

te estudio fueron los sieuientee: 

I.- Pacientes de cualquier edad y sexo con Dx. clínico 

de Otoeecleroeie confirmado por estudios audiom&tricoa 

y radiol6¡Ji.eoe, 

2,- Haber sido Vistos por primera vez, en la consulta -

externa del Servicio de Otorrinolaringoloe:{a del Hospi­

t Dl General de r.t&xico s.s. A,, entre el ml!s de septiembre 

de I936 y el mismo de I989. 

3.- No haber sido tratados previamente en otra institu­

ci6n. 

4,- !lo cursar con otrn patolo¡JÍa otol.S11;ica diferente a 

la Otoesclerosis y sus complicaciones, 

at'iterios de Exclusi6n 

Pacientes con diagnóstico de Otoeaclerosis no confirma­

do. 

Despu&s de haber seleccionado a los paoienten que reu-­

n!an los criterios de inclusi6n, se procedi6 a solicitar al 

archivo general del hospitAl, los expedi~nt~r de los mismos, 

los cuales fueron revisados par~ as! obtener los datos ne­

cesarios integrados en nuestro estudio, los cuales fueron 

vaciados en hojas e~peciales de recolecci6n (se anexa un -
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ejemplo) pera su mejor manejo estauÍ's tlco, 

De l~e 4~ paci-.ntes estudiauoe, 33 (Gq,75~) correspon­

dieron a:!. sexo femenino, y !5 (3I. <!5.~) al sexo masculino; 

con un rango de edades entre los !5 ' los 54 ru1os de edad. 

(tabla !), 

De el total de pacientes, sólo !3 (27,0!3:') tuvJ-.ron an­

tecedentes familiares positivos, al momento dP su primera 

visita; loe 35 restantes (72,9I'J neguron alt;¡Ún anteceden­

te, (tabla 2), 

Las mEL~ifestacione.e cl!nicee m~s frecuentemente encontr!_ 

d•)s fueron: fü¡ioacusia, 9cÚ~enos, v~rtieo y t.initus (uni o 

bilaterales de acu~rdo al caso), (tabla3), 

Los hallazgos auuiom~trlcos, mostraron en todos loe ca­

sos hipoacusias cond•lctivas pure.s o mixtos, c.:>n predominio 

conductivo, Ho se presentaron ca~o~ <le otoesclerosis cocl~ 
!U),( tabla 4) 

Desde el punto de vi$ta. radiológico se encontraron ha--

1 lazgoa concluyentes eon el Dx d~ otoesclerosis en 40 casos 

(83.33M y no concluyentes en s61o (Ió,661), Todos los pa­

cientes contaron con estudio ¡:iolitomo!'Táf'ico de o!dos, (t.!!, 

ble ~ ), 

Comentario: 

Los resultados encontrados en esta estudio, parecen ser sl 
mi.lares a los publicados en la 1.i teratura mundial acerca de 

~sta en~erm<'ldFJd, Unicamente en el capítulo de antec·edentes 



"ASPECTOS CLl~ICOS Y TERAPEUTICOS EN OTOESCLEROSIS" 

a).· PAC 1 ENTE: EX PEO 1 ENTE: 
b),• EDAD: SEXO: 
r.),~ ANTECEDENTES FAMILIARES: 
d).· HIPOACUSIA: 

-ln1cio: -Unilateral¡ -Lado·: 
-Bi la tP.ra 1: -Conductiva: -Neurosens: 

e) •• VERTIGO: 
-ln1cio: -Evoluci6n: -Constante: 
0 lnterm1tente: -Objetivo: -~ubjet1vo: 

f) •• TINJTUS: 
-ln1cio: -Evoluci6n: -LadQ 

g).- ACUFENO: 
-ln1cio: ·lvoluc16n: ·Agudo: 
-Grave: ·Constante: -Intermitente: 
-Uni 1ater11: -Lado: -Bilateral: 

h).- DIAPASONES: 
R1nné OD: 01: -Weber: 
Otros: 

i).- AUUIOHETRIA: 
OD: -Grado: 
OI: -Grado: 
Jmpedanciom~trfa: 

OD Curva tipo: -Reflejo estaped1a1: 
01 curva tipo: -Reflejo estapedial: 

j),- POLITUHOGRAFIA DE UIDUS: OD: 
01: 

k),- OTROS: 
1¡ •• PLAN (Si el paciente ya ha sido intervenido especificar): 

MES: ARO: 



Q~~~!~!2~~!2E EQ~ ~E~Q ! ~~~Q 
!!!f!_1~-~~q!~!~~-22~-~~!-~~ 

E A 

11-20 añoe 

21-30 aflos 

31-40 ellos 

41-50 a.i1os 

TOTAT, 

4 

7 

2 

2 

15 

TA"BLA l 

ó 1 

14 

7 

5 

33 



·~!~2~E~!~~ !~i!~!~~~~ 

EN 48 l'ACIENT!!i;:, (füN DJC. -- -- ----~---- --- --' 
DE OTOESCI.EROSIS (.~) -- ----~--------

' 

No, CASOS 1' 

POSITIVOS 13 27 .03:t 

NEGATIVOS 35 72,91;t. 

TOTAL 48 100¡( 

TABI1A 2 



llANIPESTAOICÍNES OT,INIOAS --------------- --------
MAS FREOUENTB!f.~fTE ENCONTRADAS· 
--- -----------1-- -----------

EN 1~ ~~~!~!~~ ~2~ P! P! 
OTOTISdf,BnOSIS -------------

srr;. y srnT. No, CASOS 

HIFO/,ct.JSIA 



~!!r~~~~~ ~Y.~!2~~~!22~ P.!29~!~.!!9~ 

EN ~~ ~~2!~~~~ gQ~ ~~· DE 

OTOESCLRROSIS 

FROBT,~fA No.Caeos 

2 

FRCBL~IA BIHTET~ • .\L 46 95.83% 

TABT,A 4 



JiALI1AZGOS .RADIOLOGICOS 
~---------------------
~-48 !:'!g!~.h~~ Q~!! ~; 

p~ Q!Q!§Q~~Q§~~ 

CONCT.tJmlTF.S 

NO CONCI.UYBNTF.S 

TABLA 5 

40 

8 

.'33. 33:< 

16.661' 
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familiares, nuf'!stroe paclP-ntes no ;nostrEU")O ~sP. 50.:: de 

poeitividad que se ha encontrado en otros ratees, sin em-­

bargo creemo9 de vital importancia, realizar una bl1sq•~'!da­

m11y concienzuda en cualquier paciente con sospecha de la -

patoloei'a que nos ocupa de caªa miembro de sus fami1iures 1 

para as! poder detectar caAoe que quizas ~ean desconocidos 

o ee encuentren f!n elupas muy precoces de la enfertnf!dSll, 
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CONCLUSIONES 

I. La otoesclerosis es una enfermedad primaria de la -

c~psu1a laber!ntica ósea, La etioloP,!a ee desconocida, ªll!l 
que es una enfermedad gen&tica, autosómica dc~inante de P! 

netrancia variable, 

2, F.n curuito a la etioloeía, ~a teor!a muy aceptada r~ 

cientemente es que los can1bios en las fibras colligena pro­

ducf'n •ma reacción autoinmune en contra de las cepas endo­

condrales de la c~psula ótica, desarrc•l lfll1dor;e hip-.rsensi­

bi 1idPd tipo II, III ó IV, con proñucción de complejos AU­

toinmunes, produci&ndose resorción de hueso y la subsecu•!l 

te reformación ósea, 

3. Los focos otoesvlP-róticos se encuentran m~s frecuen­

temente en la región anterior de la VPnt8na oval (gJ-901.), 

en lA reei~n de la 'issulA ante fenestram, y en 2o.lugar en 

el nicho de la ventana redonda (30-50~). 

4, Bl foco de otoescl!rosis comienza siPmpre en el hue­

so endocondr1ü avascular duro de lA c&psulo h.ber!ntica .Y 

d~ ah! se expande alcanzando el periostio, fijando el est~i. 

bo, aleam:a ,.,1 endosteo del vest!lmlo, cRnalei; semicircul! 

rPs o cóclea, 

5, Hay 4 estados en la formación, uesarrollo y progre-­

sión de la l~~ión otoe•cleróticAI 

a) Destrucción de hueso endocondrc<l por osteocitos y -

osteocl astos,. prod11cil!ndo @s¡iacioe di! resorción contenien­

do tejido fibrosC\ qltAmP.nt.e vaflcular. Bat& causado por las 

hidrolllSBB liROBOIO'llee. 

b) Por.nación de der6Ritos ost~oid@s y d~ mucopolisac&-
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ridos dentro de la col&5ena fibrobl~stica de los espa­

cios de reabsorci6n produci&ndose hu~so besof!lic~ waduro. 

c) Repetici6n del proceso de remodelaci6n y absorci6n 

y producci6n de hueso nuevo acid6filo m~s mnduro con matriz 

laminada. 

d) Pormaci6n de hueso acid6filo medianamente minerali­

zado con ae~ecto en mosaico por la aparici6n de patrones -

irregulares de resorci6n y formaci6n de hueso asociado en 

el dep6si to de tejido p,raso en los espacios medulares. 

6. La vascularidad es un factor importante en la pato12 

i;!a de la otoesclerosis. F.l foco construye sus propios ca­

nales vasculares que se anastomosan con los capilares y V! 

nas del laberinto 6seo. 

'7. Las lesiones otoescler6ticas pueden ser actives o ,,_ 

inactivas y encontrarse múltiples lesiones en un mismo hu! 

so temporal en estados diferentes de actividad. 

8. La otoescl~rosis, de acuerdo al sitio de afecci6n se 

clasifica en : a) clínica: he,y fiSaci6n del estribo, b)Hi~ 

tolog:fa : no he,y fijaci6n del estribo, c) coclear: se inv2 

lucra el endosteo de la c6clea sin fijaci6n del estribo. 

d) capsular: invasi6n exten~a del proceso ptoescler6tico 

que fija el estribo e invade la c6clea, 

9. La otoesclerosis coclear pura se ha reconocido como 

causa de hipoacusia sensorial pura. i::c.ta SP. relaciona con 

la cantidad de ~rea del lieamento espirol afectado en la o­

toesclerosis coclear. 

IO. Hay c&lulas con numerosos lieosomas en lPH áre~s de 
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reeorci6n del foco otoescler6tico con abundantes enzi­

mas hidrol!ticas y se he demestredo ñe qu• eetes constit~ 

yen el factor primario del desarrollo del foco otoescler~­

tico, Las c~lulas probablemente sean osteocitos alt~rsdoe 

o hietiocitoe, Le tripains es la causa directa d~l deteri2 

ro coclear, La slfa-I-antitripsins actija inversamente a la 

tripsins. La alf .. -2-mscroglobulins es la :l.'egule.dorR de la 

scci6n de la tripsina, 

II, El fluoruro de sodio actda inhibiendo las enzimas -

hidrol!ticss y proteol!ticas del foco otoespongi6tico, m~s 

que convertir el foco otoesp?n.'!i6tico en otoescler6tico, 

12, Le hidrpés!a endolinfática se asocia a otoesclerosi~ 

más corr.'1nnu~nte de lo que previamente se cre!s y se coneid!_ 

re como una de las principales oauess de v~rtleo -.n la ot2 

esclerosis, 

I3, No existe una etioloe!a com'1n entre la otoesclerosis 

y ta osteo5~nesis imperfecta, Son dos entidades patol6p,icas 

diferentes y las atteraci~bes enzimáticas de cada una de -

ellas tienen un alelo anormal diferente, 

I4. Para loBrar un dia5n6stico adecuado de la otoescle­

rosie, deberemos echar mano de nuestro e.nálisis clínico as! 

como de estudios paracl!nicoa como lo son, audio1netr!ao, r~ 

dio~raf!as simples y poli tomocraf!ae de oídos, 

IS, Actualmente el tratamiento quirdrr,ico m~s utilizado 

para los caeos de otoeecterosis estapedisl, es la Bctapede.2, 

tom!a total, 
I5, Nuestro estudio mostr6 n~mejanzas con las publicaci2 
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n<!s mumUalf!a acf!rca de l·a "n.f,.rmedA<1, t:l predominio de 

SPXO <P. -.stebl,.ci6 en relaci.Sn ap:roxi:nada 2:I inclin&ndose 

hacia "l remenino. ~l :raneo de edades de nuf!st:ros pacientes 

P.stuvo entre los I5 y 54 aflos , con la mayo:r!a de caeos COQ 

ductivos ent:re loe 21 y los 30 aJios, La hipoacusia ful la 

manifestaci.Sn m~s frecu~ntemente encontrada "n nuestro ~ 

po, Los ruitecedentee fruniliaree positivos se ~ncont:r~ron 

unicamf!nte ~n un 27.613.t de mtestros pacientes, 
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