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EFECTO DEL FLOURORO DE SODIO Y CALCIO EN LA OTOESPONGIOSIS 
COMPARADO CON UN PLACEBO. 

1. INTRODUCCION 

a. Delimitación e Identificación del Problema. 

La OtoeSCierosis es una displasia ósaa que se encuentra únicamente en el hueso 
temporal humano. '2 el trastorno tiene dos etapas, no necesariamente precedida una de la 
otra 17. La primera de ellas denominada ·otoespongiosis" la cual se caracteriza por un 
reblandecimiento o resorción del hueso acompaflada de una hipervascularidad y que 
clínicamente se manifiesta como vértigo, hipoacusia, acúfeno y a1giacusia.22 La segunda 
etapa denomina como OIoesclerosis en donde hay una pobre vascularidad, y los espacios 
medulares son densos con pocas células. '7 

Se ha propuesto que el fluoruro de sodio estimula la formación del hueso y a nivel ótico 
reduce la vascularidad y la actividad de reabsorción del mismo, incrementando de ésta 
manera la formación de hueso nuevo y disminuyendo la sintomatologra clínica,'" 
mejorando por lo tanto las condiciones clínicas y pronosticas en cuanto al tratamiento 
quirúrgico al que puede ser sometido el paciente. 27 

11. DEFINICION 

La Otoesderosis es una displasia ósea de la cépsu!a 6tica y de ios huecesillos del oído 
medio. os Se trata de una eníermedad primaria que se encuentra únicamente en el hueso 
temporal humano. El término ·otoesclerosis" refleja la dureza de le lesión en donde hay 
un anormal dep6sito de hueso en la cápsula laberíntica mientras que el término 
·otoespongiosis· indica el reblandecimiento o resorción del mismo, lo que nos habla de 
dos estados en una sola enfermedad.t1 

Es bien sabido el curso clínico de esta patología, en donde existe una hipoacusia 
progresiva, conductiva, mixta o sensorial que puede estar acompaflada de otros signos y 
síntomas. El tipo de hipoacusia y la presencia o no de otra sintomatología dependerá de 
la localización del foco otoeSCier6tico. 2 



111. REVlSION DE LA LITERATURA. 

a. Antecedentes. 

Experimentos en las Universidades del oeste de los Estados Unidos basados en los 
efectos del fluoruro de sodio en el hueso pera tratar ciertas enfermadades descalcificantes 
del hueso incluyendo enfermedades peculiares da la cápsula laberíntica comO la 
OIoesclerosis han sido realizados y estudiados. Estos experimentos fueron reportados 
después del uso prolongado da largas dosis de fluoruro de sodio pera el tratamiento de 
osteoporosis poslmenopáusica, ostoporosis inducide por corticoides y la osteítis 
deformante (enfermedad da Paget). 25 

Los efectos benéficos del fluoruro fueron inicialmente observados en 1916, ruando 
fueron notadas alias concentraciones da fluoruro contenidas en las aguas dulces de los 
Estados Unidos y una significativa reducci6n en la caries dental. 32 

La inicial evidencia de que la ingestión de fluoruro resultaba en un incremento de la 
densidad dal hueso espinal fue obtenida en 1937 ,. mediante radiograflas da pacientes 
en la India que se habían expuesto a niveles tóxicos da fluoruro en plantas industriales 
demostrándose un inaemento en el balance de calcio en pacientes con osteoporosis. Sin 
embargo estudios histológicos tempranos en animales demostraron una mineralización 
ósea defectuosa lo que sugirió que el tratamiento con fluoruro resultaba en una 
osteomalacia lo que podra revertirse con el tratamiento en conjunto con calcio. 
Subseruentes estudios histológicos en humanos indicaron que las alteraciones en la 
mineralización ósea podrían prevenirse con la administración de calcio y dosis de 
Vitamina D. Este régimen fue utilizado a nivel ortopédico para incrnmentar la masa ósea 
desde 1981.' 

Desde entonces ha sido usado extensivamente en el tratamiento de la osteoporosis y ha 
sido aprobado por agencias reguladoras da salud en muchas ciudades europeas. Sin 
embargo, esta terapia ha sido controversial en su uso. " 

La posible relación entre el fluoruro y la otoesclerosis fue por primera vez reportado por 
EscaI " en 1923 quien utilizó fluoruro da calcio para el tratamiento del vértigo progresivo 
debido a OIoesclerosis. Mas recientemente su uso en la OIoesclerosis activa 
(otoespongiosis) ha sido disoutido en estudios muy bien conocidos (Shambaugh & ScotI, 
1964, Shambaugh, 1969; Valvasori 1969; Daniel & Shambaugh, 1973; Linlhicum et al 
1973; Shambaugh & Causse, 1974; Shambaugh & Causse 1993.) 

De acuerdo a Causse et al, el fluoruro de sodio puede promover la maduración de la 
otoespongiosis activa ya que reduce la vascularidad y la actividad da resorción ósea 
incrementando la formación da hueso nuevo produciendo una inactiva otoesclerosis; y de 
acuerdo con Uriel y Bergas en 1980 el fluoruro de sodio disminuye la actividad enzimática 
en el foco otoespongi6tico y con ello todas las alteraciones subsecuentes. De ahí que la 
terapia con fluoruro en pacientes con otoesclerosis se haya utilizado en el tratamiento de 
la OIoesclerosis. 'o 
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b. Otoesclerosls - Otoespongiosls 

Es genera/mente aceptado que la otoesclerosis y la otoespongiosis son dos estados de la 
misma enfermedad. 17 Algunas teorras sostienen que el fluoruro de sodio detiene la 
progresión de la pérdida audijiva en esta enfermedad por pasar de un estado de 
otoespongiosis a otoesderosis y otras teorías manifoestan que solo se inactiva el proceso 
enzimático de esta enfermedad. 

Parahy y Linlhicum 
simultáneamente. 17 

(1984) sostienen que ambas lesiones pueden ocurrir 

El término ·esclerosis· fue utilizado por primera vez por TrOItsch (1681) para describir 
éstos cambios que en ese momento se consideraban debidos a catarro intersticial 
aónico del ordo medio. Esta idea persistió hasta que PoIitzer en 1894 describió los 
hallazgos histológicos de 16 casos de fijación del estribo y sugirió el término 
·otoesclerosis· de esta manera actualmente por medio métodos inmunológicos clínicos y 
experimentales y por técnicas de bioquímica y de cultivo tisular se pueden determinar 
histopatológicamente estas alteraciones .• 

En la otoespongiosis existe una transformación ósea en donde se rompe el endosteo de 
la cóclea debido a una resorción ósea alrededor de los vasos sanguíneos con un 
aumento del espacio que rodea a los canales vasa.alares. Los espacios vasCulares 
(espacios medulares) se tornan más amplios causando alteraciones obvias de los 
contornos de la cóclea y da/lando las estructuras membranosas, Existe un procaso de 
descalcificación inicial ra/acionado con el sistema lacunar y los osteocitos. Las etapas 
iniciales se caracterizan porque hay una desmineralización difusa o parcalar, los vasos 
sangurneos en los espacios medulares están aumentados y dilatados. 

La vascularidad se relaciona con el tamaflo da la lesión. Si ei füCO activo aicanza ia 
superficie perióstica del promontorio, los vasos dilatados pueden producir un color rosado 
rojizo, que se pueden observar a través de la membrena timpánica (signo de 
Schwartze). Xl 

Los osteocitos se toman activos y pierden su forma normalmente alargada. Existe un 
incremento en el dep6si1o de hueso basófilo inmaduro rico en sustancia intercelular y 
deficiente en colágeno y en el foco ocurre una resorción y remodelaje activo continuo. La 
gran cantidad de sustancia intercelular con pocas fibres de colágeno es basófila, de ahí 
su color azul cuando se tille con hematoxilina y eosina. 

Se ha demostrado que varias enzimas lisos6micas desempe/\an un papel importante en el 
proceso de desmineralización de la matriz ósea tanto en el hueso otoesderótico como en 
la perilinfa. Ellas son la fosfatasa ácida, tripsina, a-quimiotripsina y ribonudeasas también 
demuestran un aumento en la catepsina O y en una peptidasa similar al colágeno en 
platinas de estribos otoesder6ticas. 7 
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Revisión de l..iIotatura 

La otoespongiosis puede causar hipoacusia sensorineural por distorsión de la cóclea y 
da/lo a las estructuras membranosas causado por factores bioquímicos y vasculares. • 

Los estudios en microscopio elactrónico en cuanto al papel primario de los osteoclastos 
son en la destrucción del hueso normal da la cápsula ótica, lo cual se caracteriza por un 
estado inicial da otoespongiosis y los histiocitos producen una marcada hidrólisis y lisis de 
las fibras de colágeno. 10 

El paso de las protaasas e hidrolasas en los fluidos laberínticos a través da la cóclea ha 
sido probado por al estudio de especímenes perilinfáticos en donde se han idantificado 
seis enzimas; fosfatasa ácida, colagensas, a-quimiotripsina, dashidrogenasa láctica, 
ribonudeasas y tripsina an la perilinfa de pacientes con otoespongiosis operados da 
estapedectomra. 5 

Esta proceso enzimático inicia desde uno o más cartílagos numerosos provenientes da la 
capa andocondral de la cápsula ótica. 

Las anzimas hidroUticas y proteasas causan destrucción celular y puedan diseminarse 
desda el foco otoespongiótico a diferentes partes de la o6cIea situados en la inmediata 
proximidad del foco y nunca alcanzar el ordo interno. 6 De esta manera se puede explicar 
le reconstrucción ósea dal nicho en dirección e la fijación estapedial 32 Y a la hipoacusia 
sensorinet..ral causada por la acción enzimática de las células ciliadas asr conio por 
remodalamiento da la cóclea resultado de corto circuitos vasculares y cambios 
patológicos asr como elteraciones en las membranas laberlnticas. 

Estudios comparativos da Uriel y Berges en 1980 damostraron que la tripisna es una de 
las enzimas más importantes y que generalmente sus valores son normalmente bajos al 
igual que la a-1 antitripsina en la perilinfa, sin embargo existe una acción sinérgica con a-1 
antitripsina 7 lo que internere en el balance da la tripisr.a. El resuitado dei rompimiento 
del equilibrio normal a favor de la tripsina es un inaemento en los valores de la misma 
que dalla las células ciliadas, llevando a la o6cIea al deterioro y dastruyendo las fibras de 
colágeno durante la primera fase da la lisis ósea provocando un segundo cuerpo 
pseudohaversiano. • 

Cuando el foco esta situado cercano a la unión estapedial, el hueso normal produce una 
hipoacusia de tipo conductivo. Cuando las proteasas y enzimas proteolrticas alcanzan el 
ordo intemo el resultado es una hipoaQJsia neurosensorial, estas protasas pueden 
alcanzar el ordo intemo provocando inestabilidad o vértigo. 
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Revisión de uteratura 

De esta manera la otoespongiosis es un proceso multifactorial que no solo involucra a las 
enzimas sino que también provoca una activación especifica de células monocíticas 
causando la degradación y reabsorción de hueso. Recientes publicaciones afirman que 
las prostaglandinas podrían tener un importante papel en la patogénesis de la 
otoespongiosis. En el hueso otoespongi6tico se producen de 4 a 12 tipos de PGE, t y de 
3 a 6 veces mas cAMP determinado lo anterior por estudios 'de radioinmunoensayo. '" 
En resumen la etapa de otoespongiosis involucra al endosteo, se asocia a hialinización 
del ligamento espiral, atrofia de la asiria vascularis y a una pérdida sensorineural. 
A medida que la actividad disminuye existen menos elementos celulares y más fibrillas y 
se produce menos sustancia intercelular. Después existe una tendencia hacia la acidofilia, 
El hueso se vuelve dominante; así el área se denomina como otoesclerótica con una 
estructura fibrilar o una disposición laminar similar a una membrana, los espacios 
vasculares se estrechan sin embargo no se toman bien mineralizadas. 
Lo anterior se confirma con estudios realizados por House y Unthicum 1974 en donde 
realizan estudios con radioisotopos estroncio 85 indican que el fluoruro de sodio se activa 
reduciendo la actividad osteoblástica en los focos otoespongióticos y la mitad de los 
casos cambian de un foco otoespongiótico a otoescter6stico- 'O•I3,24 

Equllibrto .. No deterioro coclear 

'ó d .. \l FraCCl n e trl pSl na . 
libre 

ex 1. A,T. 

Tripsina activa 

Ruptura del equílibrio .. Deterioro coclear. 

Incremento nivel 
deTRlPSINA 

5 

'J 



FJg. I S. muestJa una lesión OIOeSpoogíooea activa cm varios 
canales vas<uw.s. COD ínsuficiax:ía de fibras y sobreabundancia 
de ululas. priDci¡>aImente fibroblastos Y células gigantes 
multinucleares (osteoclastos). La bia1injzación del ligamento 
espirnl está presente. (Tinción de H Y E mal!l'ifieacloo 16 Xl 17 

FIg.2 Una lesión otoespongiótica inactiva. Se muestJa la es­
tructura esponjosa vacía. Los espacios medulares se encuentran 
vacíos y sin osteoclastos. Se aprecian un moderado numero de 
canales vasaJIaRs. El ligamento espiral es normaL 17 
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c. Hipoacusla Neurosensorial 

Múltiples teorías se han desarrollado para tratar de explicar la hipoacusia neurosensorial 
que estospacient4es pueden presentar. 
Parahay y Linthicum (1984) refieren que la lesión otoesclerótica que es suficientemente 
severa causa atrofia de los mecanismos de soporte sensorial y neural de las estructuras 
alveolares fijando al estribo. 17 

Causse observo que el 001\0 sensorial en pacientes con otoesclerosis es causado por 
enzimas hidroliticas del foco otoespongiótico en los fluidos laberínticos.17 

Además encontraron canales de los focos otoespongióticos a través del endosteo hacia 
el ligamento espiral. La hialinizaci6n se realiza de esto canales al ligamento. Este proceso 
se ha asociado con grandes pérdidas sensorineurales. '7 

SiebenmannlO fue el primero en sugerir que la otoesclerosis podía producir hipoacusia 
sensorineural así como hipoacusia conductiva. Él sostiene que los cambios en los 
constituyentes quimicos de los fluidos secundarios a los cambios en el hueso cambian la 
función del órgano de Corti. 17 

Causse, Uriel y Bergas proponen que la hipoacusia sensorineural se debe a la liberación 
de sustancias por la lesión otoespongiótica que causa toxicidad en las células ciAadas. 3 

Ruedi Y Spoendlin encontraron que los COriocircuitos vasculares· entre el foco 
otoescler6tiCO y las vénulas del laberinto provocaben una congestión venosa 
espacialmente al nivel de la estría vascularis lo que resulta en una isquemia arterial. 
Linthicum y Filipo demostraron que el proceso otoesder6tico puede distorsionar la 
cápsula ótica y causar un decremento en la tensión de la membrana basilar del ligamento 
espiral provocando una hipoacusia neurosensorial. 17 

d. Otoesponglosls coclear. 

Por definición la otoespongiosis rodear se presenta generalmente poco, hay una 
hipcacusla progresiva provocada por el microfoco otoespongiótico de la cápsula ótica. 
Esto provoca hipoacusia neurosensorial pura. 25 

Shambaugh 23 presenta seis criterios para el diagnóstico de otoespongiosis cociear. 
1. Hipoacusia sensorineural progresiva en un paciente con uno o mas familiares con 

cirugía confirmada de otoespongiosis estapedial. 
2. Hipoacusia sensorineural progresiva en ambos oídos, uno de los cuales tiene fijación 

estapedial. 
3. Hipoacusia sensorineural progresiva con curva audiométrica plana con excelente 

discriminación. 
4. Hipoacusia sensorineural progresiva que inicia en la edad de predilección de la 

fijación estapedial. 
5. Hipoacusia sensorineural progresiva con signo de Schwartze positivo 
6. Hipoacusia sensorineural progresiva con demostración politomográfca de cambios 

espongióticos en la cápsula cociear. 
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Revisión de Uteratura 

e. Etiologla. 

La exacta Etiología de otoesclerosis es desconocida. '9 La predisposición a la 
otoesclerosis es hereditaria,14 probablemente como un rango Mendeliano autosómico 
dominante. El gen parece tener de 25 a 40 % de penetración, y aproximadamente el 40 % 
de los portadores del genotipo desarrollan la enfermedad, la herencia del gen 
otoesderótico no está ligado a grupos sanguineos, a estados seaetores o genotipo con 
antígeno HLA . '" 

Alrededor del 60 % de los pacientes con otoesderosis clínica reportan un antecedente 
familiar. El restante 40 % sugiere Morrison y Budney pueden colocarse en las siguientes 
categorias:8 

1. Herencia autosómica dominante con falla en la penetrancia en otros miembros de la 
familia 

2. Fenocopias. 
3. Nuevas mutaciones 
4. Casos raros transmitidos por herencia alternada (p.e. autosómica dominante) 

Existe predisposición racial hecia la otoesderosis, ya que la enfermedad se presenta 
clinicamente en el1 % de la población blanca, es menos común en los negros y rara en 
los orientales. Aún cuando no hay dominancia de sexo para ta otoesderosis 
Histológicamente la otoesderosis clínica es dos veces más frecuente en la mujer que en 
el hombre. La diferencia entre sexos ha sido confirmada repetidamente en varios estudios. 
usualmente el 66 % de los pacientes son mujeres y el 34 % con varones. '4 El 70 % de 
pacientes afectados llegan al médico entre los 11 y 30 allos. Hasta el BO % de los casos 
finalmente llegan a ser bilaterales, aunque el grado y progresión de la pérdida de la 
audición en ambos oldos puede ser diferentes. '4 

Se han propuesto diversas teonas para explicar la expresión fenotípica y la progresión a 
sitios clinicos de la cépsula ótica. En estudios en gemelos y en familias con esta 
alteración haradiiaria se ha sugerido que la edad del principio clínico está en gran medida 
relacionada a la herencia, La progresión de proporciones histológicas a clinicas también 
puede determinarse genéticamente: se ha propuesto que puede haber dos patrones 
histológicos distintos de otoesclerosis:" 

(1) un pequeño foco que puede permanecer histológico durante la vida y 
(2) Un foco grande y aeciente que causa síntomas más severos progresivamente. 

Se ha propuesto una alteración en el medio hormonal debido a la gran incidencia de 
otoesderosis clínica en mujeres después del embarazo y menopausia. Morrison atribuye 
esto a los niveles elevados de estrógenos que causan fragilidad de las membranas 
lisosomales que eliminan enzimas y que pueden iniciar o activar el proceso. '" 
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Revisión de Literatura 

Recientemente Yoo y colaboradores3J propusieron que la otoesclerosis pueda tener una 
base autoinmune. Su teoría se basa en un animal modelo en donde la autoinmunidad 
inducida al tipo 11 de colágeno produjo áreas focales de resorción dentro del hueso 
temporal. Aunque conceptualmente son intrigantes, estas lesiones parecen diferir de la 
otoesclerosis humana en histología, ubicación y distribución dentro del oído. Actualmente 
la causa inmediata de la otoesclerosis permanece indeterminada. 

f. Histopatologla 

Los síntomas producidos por la otoesclerosis pueden deberse a: 

1. A la naturaleza patol6gica de las lesiones y 
2. A su ubicací6n en el hueso temporal. 

El sustrato histol6gico para la otoesclerosis es el hueso enclocondral, que solo se 
encuentra en el hueso temporal. Es un tipo de hueso primitivo que representa un 
remanente en el desarrollo embrionario del hueso lamelar maduro de su cartnago 
precursor. Persisten pequellos restos de células de cartílago dentro del hueso 
endocondral y están esparcidas difusamente entre la matriz dal tejido osificado, Estos 
g/abuR ínterosseí son la característica que define el hueso endocondral. Este hueso 
muestra un metabolismo un metabolismo bajo con poco o nada movimiento e 
imposibilidad para cicatrizar si esta fracturado. La mayor parte del hueso endocondral se 
encuentra en la cápsula 6tica y permanece sin cambios durante toda la vida. La ubicación 
de la otoescierosis refleja la distribución de este tipo da hueso: la gran mayoría de las 
lesiones se originan en la cápsula ótica. pero se han desaito focos primaríos y 
ocasionales en los huecesillos. 9 

Los cambios patol6gicos de la oIoesclerosis se caracterizan por resorción de hueso 
seguidos por la formación de nuevo hueso al cicatrizaí los defectos. La primera etapa es 
el desarrollo de espacios irregulares, que se alinean por osteoclastos y se llenan con 
tejido conjuntivo vaSOJlar. La lesión es blanda y vascular, a veces con congestión dIfusa 
de la mucosa de revestimiento. El hueso otoescler6tico activo se mancha de azul y se 
debe a cambios químicos en la substancia básica. Se ven 'digitaciones' basofílicas largas 
da hueso en la cápsula ótica, a veces a distancia del foco real da resorción y su 
significado es controversial. En términos histopatol6gicos, sólo esta etapa de destrucción 
de hueso es verdaderamente patol6gica, mientras que desde el punto de vista funcional 
tanto la destrucción como la subsecuente fonnación de hueso nuevo contribuYen a la 
formación con la condición clínica. Al propagarse el proceso destructivo y dañar las 
uniones de estructuras anatómicas adyacentes, como el ligamento espiral del caracol y el 
ligamento anular del estribo, se permite que el nuevo hueso auce estos límites 
anatómicos y produzca una invasión y fijación de hueso adyacente, El foco otoescler6tico 
muestra varias fases de la enfermedad simu~áneamente con el hueso nuevo en el lugar 
de origen y resorción de los márgenes da avance. 1=.30 
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Fig. 3 Lesión activa otoesclerótica con estrechos espacios 
medulares y pocos vasos. El hueso que rodea los espacios 
medulares es denso too pocas células. El tigameoto 
espinll aparece normal. (finciát ceo H-E magnificaciát a 
16 x).17 

Fig. 4. Lesión inactiva otoesclenXica con escasos espacios 
medulares y hueso sólido y denso. El hueso Iamelar esta 
pobremente vascularizado. El ligamento espiral es nonnaI. 
(TinCiÓD H-E Magnificacióo 16x) 17 
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g. Conalaciones Cllnlco Patológicas 

La lesión vascular otoase/erótica temprana normalmente surge en el área unida por el 
labio anterior de la ventana oval, la apófisis cocIeaoiforme y el promontorio. Comúnmente 
inicia en la fissula ante fenestram, que es una peque/\a lengua de tejido oonjuntivo que 
usualmante forma una evaginaci6n ciega del vestlbulo hacia el promontorio, no tienen 
función alguna oonocida y puede ser el vestigio de una oonexión embrionaria funcional 
entre el vestíbulo y el oldo medio. Una estructura similar pero más pequel\a, la fossula 
posttenestrem, se encuentra ocasionalmante posterior a la ventana oval y es un lugar 
plausible para la otoasclerosis. 

La otoase/erosis normalmante produce sordera conductiva o mixta dependiendo de la 
localización y extensión de las lesiones. Frecuentemente esta oondición invade el estribo 
y solamente en algunas ocasiones afecta a la cóciea causando otoase/erosis coclear pura 
resultando una hipoacusia sensorineural pura. La sordera oonductiva normalmente es 
causada por la fijación del estribo y menos frecuente por la extensa afección del área de 
la ventana redonda. La sordera sensorineural se puede dar por el debilitamiento mecénioo 
de la escala media induyendo el ligamento espiral y la estría vascularis. Se piensa que 
las enzimas tóxicas liberada dentro del caraool interfieren ron la función mecénioo 
eléctrica de las células pilosas, ,. y que por medio de este mecanismo podrfa producirse el 
acúfeno y la algiacusia que el paciente manifiesta. 

Además se piensa que estas proteasas e hidrolasas alcanzan el laberinto posterior 
provocando inestabilidad o vértigo. 

El signo de Schwartze se explica por una dilatación de los vasos del periostio del 
promontorio lo que se visualiza oomo una tinción rojiza al nivel de la membrana 
timpánica.23 
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IV. TRATAMIENTO MEDICO 

Aunque no hay un tratamiento médico actualmente probado para la otoesclerosis el 
fluoruro de sodio vla oral se ha propuesto como medicamanto que puede detener o 
retardar su progresión. La base para su uso se vio originalmente en el estudio 
epidemiológico de Daniels, que compara la incidencia de otoesclerosis en áreas 
geográficas con agua con contenido bajo y alto de fluoruro de sodio. Se proponen los 
siguientes efectos sobre la otoesclerosis con la administraCión de este medicamento: 

a. El fluoruro de sodio se incorpora en el hueso, haciéndolo más resistente a la 
reabsorCión. No se ha demostrado si el fluoruro se incorpora significativamente en el 
hueso endocondral, que tiene un recambio extremadamente lento.'" 

b. La evidencia experimental sugiere que fluoruro de sodio en dosis óptimas promueve la 
formaCión de hueso acelerando la maduración y curaCión del foco otoescler6tico. El 
efecto de este fenómeno pertenece a la fase curativa (esclerótica) y su relevancia para 
la línea de avance de reabsorCión en un foco activo, no esta clara. 

c. El Fluoruro de sodio es un conocido inhibidor de enzimas, las pruebas de laboratorio 
realizadas en perilinfa durante la estapedectomía han mostrado un nivel elevado de 
enzimas proteollticas. Aunque los niveles de enzimas no se correlaciona con el grado 
de dallo al oldo interno se ha propuesto que este medicamento puede disminuir el 
dallo mediado por enzimas en la otoesclerosis cocIear.6 

a. Influencia Del Fluoruro En El Hueso 

El flúor es un elemento ampliamente presente en el suelo y rocas, generalmente se 
encuentra como un compuesto insoluble. Le sal de sodio soluble se encuentra en las 
aguas dulces en distintas concentraciones, en diferentes regiones desda un extremo 
tan bajo de 0.1 ppm como a ur.o tan aiio que va de 8 a 16 ppm.'" Los animales 
iilduyendo el hombre obtienen el fIuoruro de las plantas y del agua. Una p9quel\a 
cantidad de fluoruro de un rango de 2 a 3 mg por día es obtenida del agua fluorada (1 
ppm) Y es probablemente benéfica para el desenrollo de dientes y crecimiento de los 
huesos. '" En la atmósfera el flúor procede de la manufectura del carbón, del aluminio, 
acero, plomo, cobre y nlquel y este puede ser inhelado por el tracto respiratorio. La 
administración accidental de fluoruro en la dieta ha sido por polvo contaminado con lIúor 
principalmente en los conservadores alimenticios. Fuentes adicionalas de fluoruro son los 
raticidas e insecticidas cuya ingestión en fonna aguda puede resultar tóxica. 25 

El fluoruro de sodio es altamente soluble en agua y es absorbido completamente en el 
tracto gastrointestinal. Su pico máximo de concentración a nivel plasmático lo alcanza de 
60 a 90 minutos después de su ingestión.'· Es excretado por la orina, y en presencia de 
nefritis crónica su excreción es incompleta ya que este efecto ha sido observado en 
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pacientes con hemodiálisis quienes pueden desarrollar fluorosis. En los tejidos corporales 
es selectivamente retenido por los dientes y por el hueso en donde el componente 
químico fluoruro reemplaza al ion hidroxilo de la hidroxiapatita para formar cristales de 
fluoroapatita menos soluble, más densos y más resientes a la resorción enzimática. En 
parte debido al deaemento de la solubilidad de la fluoroapatita comparada con la 
hidroxiapatita se ha visto un efecto directo de remodelamiento de la actividad del hueso. '" 

El fluoruro depositado en los dientes y en el hueso tiende a quedarse y acumularse 
progresivamente desda la juventud hasta la vejez esto esta directamente relacionado con 
su consumo. 

Se ha analizado la concentración de fluoruro contenido en el esmalte de los dientes 
obteniéndose valores que van desde 571 a 2290 ppm y en el hueso se alcanza una 
concentración de 200 a 1300. Los tejidos blandos contienen menos de una parte por 
millón, la saliva 0.1 ppm la sangre de 0.001 a 0.04 ppm. El fluoruro también se puede 
concentrar en la glándula tiroides, aorta y posiblemente en los riñones. 

Cuando es absorbido el fluoruro es depositado selectivamente en los dientes y en el 
esqueleto pasando a través del tracto gastrointestinal en complejos insolubles con calcio 
y hierro.'" 

Grandes estudios sobre los efectos del fluoruro en plantas o animales, así como sus 
efectos tóxicos han sido reportados, una simple ingestión de 225 mg de fluoruro de sodio 
causa náuseas, vómito y dolor abdominal, mientras que más de 5 gramos son letales. El 
fluoruro es excretado fuera del plasma a través de la via renal y se ha observado que 
hasta 320 mg divididos en cuatro dosis de 80 mg por seis meses han sido administradas 
sin efectos adversos. Dosis de 40 a 60 mg por dra por mas de dos años con llevan al 
riesgo de una fluorosis. '" Sin embargo el 90 % del fluoruro filtrado a través da ios 
glomérulos es reabsorbido en los túbuios renales, Peque/\as cantidades de fluoruro son 
excretadas en el sudor, seno matemo y al tracto gastrointestinal. Los efectos tóxicos de 
irritación gástrica se deben a la formación de ácido hidrofluorico en el estómago. Cuando 
esta misma dosis se ha dado en cápsulas entéricas se ha demostrado por medio de 
autopsias que no hay paraquemosis tisular demostrable atribuible al fluoruro. 25 

El fluoruro inhibe varios sistemas enzimáticos inciuyendO la utilización de glucosa por los 
eritrocitos y reduce la respireción tisular así como la glicolrsis anaerobia." 

Este compuesto se acumula en la aorta con la edad'" y se incrementa su concentración 
por el resultado de la calcificación de esta arteria por la edad. En el hueso este elemento 
causa reemplazamiento de la hidroxiapatita por la fluoroapatita. Su prolongada ingestión 
causa incremento de la actividad osteoblástica. La densidad y calcificación de hueso 
incrementa y cuando se acumulan el fluoruro con el tiempo hay fluorosis u otoesclerosis. 
La corteza de los huesos largos comienza a engrosarse hay numerosas exostosis en el 
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esqueleto y ligamentos tendones y músculos y pueden a empazar a calcificarse. la 
exostosis pUede ocurrir en el canal vertebral y resultar en déficits neurológicos En formas 
severas esta esclerosis púede describirse como invalidez por fluorosis. la apariencia 
histológica es de una atta calcificación, hueso acidofflico y escferosis inactiva. 

los efectos benéficos del fluoruro en la caries dental fueron inicialmente observados en 
1916, cuando fueron notades altas concentraciones de fluoruro contenidas en las aguas 
dulces. En muchas comunidades de los Estados Unidos se agrega fluoruro al agua que 
va de los niveles de 0.7 ppm en los climas calurosos a 1 ppm en los climas templados y 
1.2 ppm en los cfimas frios. Por las medidas anteriores la incidencia de caries dental en 
nillos ha disminuido a la mitad en áreas en donde la fluoraci6n del agua es alta. 32 

la osteoscferosis en el esqueleto representa un incremento en la densidad del hueso con 
anonnal osificación por lo que las fracturas se hacan presentes cuando existe esta 
entidad. En países como China y la India la fluorosis masiva se ha realizado y el 98 % de 
las personas que residían en estas áreas durante el paríodo de fluoración presentaron 
cambios esqueléticos radiográficos a nivel trabécular espacialmente en la porción lumbar 
y de la pelvis en donde las áreas de osteoporosis progresaron hacia una mayor 
densidad. El primer reporte del uso de grandes dosis de fluoruro de sodio para los casos 
de osteoporosis y osteftis deformante fue realizado por Rich Y Ensic:k en 1961, un afio 
mas tarde Purves observo que había pérdida del dolor de la columna vertebral en 14 de 
16 pacientes a quienes se les administró fluoruro de sodio por tres meses 60 mg 
diariamente, un balance negativo en cuatro de cinco de estos pacientes fue cambiado a 
un balance positivo por el fluoruro. ti 
En 1969 Cohen ,. inicia en el manejo de enfermedades esqueléticas en donde existía 
rarefeoci6n ósea, la terapia con fluoruro, esto fue basado en el incremento de la densidad 
cortical radiográfica que sugerla efectos metabólicos en las enfermedades óseas. 
la terapia con fluoruro de sodio fue utilizada en pacientes oon Enfermedad de Pagat con 
efectos benéficos "" . Este padecimientos tiene similitudes oon la otoescferosis. El hueso 
de los pacientes oon Enfermedad de Paget tiene caracteristicas de mosaico con ur.a 
pronunciada actividad osteocláslica. 
La osteoporosis fue observada radiologicamente dos veces mas frecuente en mujeres en 
donde existían bajos niveles de fluoruro, y se aprecio colapso de una o más vértebras 
cuatro veces mas, que en los lugares donde existian niveles mas altos de fluoruro. le 
incidencia de ost8OporOsis y colapso vertebral es mas baja en hombre sin embargo es 
pradominante en los lugares con bajos niveles de flúor. 
la fijación estapedial es cuatro veces mas alta en áreas con un nivel mas bajo de fluoruro 
comparada oon áreas de altos niveles de flúor y esta fluoreci6n raduce la prevalencia de 
otoescferosis. 32 

Shambaugh y Causse encontraron que algunos casos responden favorablemente a 
paquellas dosis de 1-5 a 3 mg por día paro en la mayoria de los casos en necesario de 40 
a 50 mgtl . 
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Fie-. S. Hueso normal en una lesión otoespongiótica y tma 
zona de otoesclerosis inactiva. (finCiÓD de H-E. 
MagnificaciÓD a 25x.) 17 

Fig. 6 DestrucciÓD del hueso y reemplazamiento por tejido 
fibroso. La lesión fibrosa tiene muescas de fragmentos de 
hueso. La lesión otoespoogiótica en este hueso ha provocado 
hialinización del ligamento espiral. (Tinción de H-H. 
MagnificaciÓll a IOx.)17 
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b. Mecanismo De Acción Del Fluoruro En La Otoesponglosis 

Los efeclos del NaFI en el hueso son dos: 

1.Retardo en la reabsorción osteoclástica 

2. Promoción para la nueva formación ósea por los osteoclastos 23 

Tratamiento Médico 

El mecanismo de acción del fluoruro de sodio en la otoespongiosis es a escala enzimática 
y es en la primara fase de la enfermedad. 23 Numerosos estudios in vitre, in vivo, en 
animales de laboratorio y en humanos (donde se realiza ci1oquímica, estudio de enzimas 
y anatomia patológica) han indicado que el fluoruro de sodio actúa direclamente en la 
tripisna y otras enzimas las cuales son inhibidas in vitre en la proporción de 0.5 mg de 
NaFI a 1 rng" de tripsina y también reduoe los niveles de proteasas inhibitorias que 
favorecen la estabilización del proceso otoespongiótico haciendo mas lento el deterioro 
oociear y ei dano a las células ciliadas del órgano de Corti. La fijación estapedial es 
frenada ya que se detiene el remodelamiento del nicho porque la actividad enzimática se 
detiene. 

La atrofia de la estría vascularis y de la hialinizaci6n del ligamento espiral explica la 
otoespongiosis coclear y el componente sensonneural que siempre se encuentran en las 
lesiones otoespongióticas adyaoentes activas, ei fluoruro de sodio inactiva la lesión 
otoespongiótica porque neutraliza a las enzimas proteolíticas e hidrolíticas para 
convertirlos en zonas otoescleróticas. Parahy y Linthicum demostraron que la 
otoesclerosis y la otoespongiosis pueden ocurrir simultánaamenta y que la otoespongiosis 
no necesariamente precede a la otoesclerosis.5,7 
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c. Indicaciones Para El Tratamiento de Fluoruro de Sodio en la Otoesponglosis 

Las indicaciones para el tratamiento de fluoruro de sodio en dosis moderadas t t son 
cuatro: 

1. Signo de Schwartze positivo que indica actividad en el foco de otoesclerosis. 
2. Hipoacusia senSOlÍneural progresiva desproporcionada a la edad del paciente, en un 

paciente con otoespongiosis estapedial o diagnóstico de otoespongiosis coclear pura. 
3. Demostración por politomografía de una lesión activa en la cápsula coclear. 
4. Vértigo o acúfeno severo en un paciente con otoespongiosis. 

ShambaugllZ' recomienda una dosis inicial de 20 mg dos veces al día después de los 
alimentos, con 250 mg de carbonato de calcio tres veces al día antes de cada comida. 
Este régimen debe ser continuado por dos año. Si el signo de Schwartze desaparece, la 
audición se estabiliza y el vértigo y el acúfeno disminuyen así como que la politomografía 
muestra remineralización del foco otoespongiótico, la dosis debe ser reducida a 20 mg o 
menos de NaFl, pero el carbonato de calcio y la Vitamina D debe ser continuado tres 
veces al día. Si el pacienta no responde al tratamiento la dosis debe ser incrementada a 
60 mg diariamente. 

Shambaugh y Causse encontraron que algunos casos responden favorablemente con 
pequeñas dosis de 1.5 a 3 mg diarios pero en la mayorla de los casos fueron necesarios 
de 40 a 50 mg.23 

Durante el embarazo y la lactancia el fluoruro realmente atraviesa la placanta asl mismo 
es excretado a través de la leche matarna. El rápido crecimiento y calcificación del hueso 
del feto puede provocar una severa distocia al final del parto. Para las pacientes 
embarazadas con focos de otoesclerosislotoespongiosis la prescripción de la mlnima 
dosis de fluoruro de sodio previene la enfermedad en los recién nacidos exactamente 
como la prevención de la caries dental. 6 La terapia con fluoruro en las mujeres 
embarazadas en muy pequeña de 2 5 mg disfios cinco días a la semana desde el inicio 
dal erf,barazo. Estas dosis son suficientes para detener la progresión de la enfermedad y 
la fijación estapedial asl como para prevenir la otoespongiosis en los recién nacidos."·7 

En 1600 casos reportados de Shambaugh con fluoruro de sodio a dosis moderadas, 
encontró evidencia radiológica de fluorosis al nivel de la espina en 4 casos (0.25 % l. Dos 
de ellos se resolvieron hacia la normalidad dos años después de suspender el 
medicamento. Según la experiencia de este autor el NaFI puede administrarse a dosis 
moderadas por de 1 a 6 allos. ,. 

No hay toxicidad a dosis moderades, particularmente si consideramos que el fluoruro de 
sodio es destruido en el trado digestivo por el fosfato tricálcico y el carbonato de calcio. 
Las dosis prescritas son por debajo de los niveles de seguridad que están lejos de dosis 
tóxicas. 5 
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V. METODOLOGIA 

a. Justificación 

Es dificil detenninar la eficacia del tratamiento más cuando la progresión de esta 
enfennedad es variable. remite de manera inexplicable y se exacerba de manera 
impredecible. La historia natural de la otoesclerosis todavía no se ronoce. Sin embargo 
ante la administración de fluoruro de sodio y calcio la disminución de sintomas de 
reabsorción ósea (oomo acúfeno. algiacusia e inestabilidad) disminuyen. Del mismo modo 
existe amplitud del GAP aéreo-óseo y cambios en las pruebas indirectas de reciulamiento 
romo la Prueba audiológica automática de Bekesy, en donde de tener una curva tipo 11 
obtenemos posterior al tratamiento una curva tipo l. En la experiencia del servicio de 
Otorrinolaringologia ¡¡el hospital Juárez de Méxiro se observa mejoría clinicil asi oomo en 
las pruebas audiológicas de los pacientes a los que se les administra el fluoruro de sodio, 
romparado ron otros centros hospitalarios en donde no se administra este medicamento 
de ahfla necesidad de. la realización del presente estudio. 
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b. Hipótesis 

a). Si el fluoruro de sodio y la administración de calcio favorecen la formación de hueso al 
nivel de la cápsula ótica entonces disminuirán 'Ios sfntomas .de algiacusia, vértigo, 
fenómeno de Willis y'acúfeno en los pacientes sometidos a terapia mientras que el grupo 
placebo no habrá mejorado significativamente. 

b). Si hay reducción de la vascularidad a nivel de la cápsula ótica, el signo de Schwartze 
desaparecerá en los pacientes a los que se les administró NaFI. y Ca. 

c). Si.al fluoruro de sodio realmente promueva la formación hacia una fase otoescierótica 
entonces los datos audio/ógicos . de reclutamiento (curva tipo " de la Prueba de Bekesy) 
tenderán hacia la normalidad (Curva TIpo 1). 

d). Si al pasar de una fase de oIoespongiosis a una escierótica el grupo control abrirá el 
GAP aéreo- óseo mejoraran los factores pronósticos en los pacientes con hipoacusia 
mixta o sensoria/~. 

c. Objetivo General 

Demostrar que el fluoruro de sodio y el calcio pueden detener o retardar la progresión da 
la Otoascleroiiis mejorando la sintomatologla del paciante y de los factores pronósticos 
para la realización det procedimiento de estapedectomía. 
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e. Material y Métodos 

Reclulamiento de 40 pacientes con Otoesclerosis con datos clínicos de presentar fase de 
otoespongiosis. A todos ellos se les realizará, historia clínica, exploración física, 
otoscopia, pruebas con diapasones, estudio audiológico y de logoaudiometria así como 
pruebas de reclutamiento tipo Bekesy, timpanometría y reflejo estapedial ipsi y 
contralateral. Se dividirán al azar en dos grupos. El primero de ellos o grupo control 
constará de 25 pacientes a los cuales se le administraran Fluoruro de Sodio 4.6 mg tres 
veces al día por un lapso de tres meses así como Calcio 0.75 mg diarios en tablelas 
efervescentes por el mismo tiempo. 

A los 15 pacientes restantes se le dará placebo en cápsulas entéricas que contendrán 
almidón y azúcar. Al finalizar el período estipulado se someterán nuevamente a 
interrogatorio clínico, exploración física, estudio audiol6gico y valoración quirúrgica. A los 
pacientes de este grupo se le informa sobre el estudio y firman una hoja de 
consentimiento la cual se anexa en apéndice de este estudio. 

Fig. 7. Fotografia de la presentación del placebo administrado a los 
pacientes de este estudio. 
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f. Determinación de las Variables 

Se reclutaran 40 pacientes de ambos sexos con Otoesclerosis. se realizara interrogatorio 
médico con énfasis al área otológica especialmente a los datos de reclutamiento: el 
vértigo. inestabilidad. y sus caracteristicas así como las del acúfeno, algiacusia, fenómeno 
de Willis. Asi mismo la exploración f1sica incluirá encaminadamante encontrar datos de 
hipervascularidad como el signo de Swchartze (hipervascularidad en promontorio). 
Audiológicamente se estudiará el tipo de hipoacusia asi como datos de reclutamiento en 
la prueba de Bekesy. 

g. Tamafto de la Muestra 

40 pacientes con diagnóstico de otoesclerosis con sospecha de encontrase en fase de 
otoespongiosis clínica y audiológicamente. 

h. Disefto Del estudio (Estructura Y estrategia) 

Se trata de un estudio de población, prospectivo, longitudinal, transversal, experimental 
clínico y raplicativo. 

l. Criterios De Inclusión y de exclusión para el estudio 

Se incluirán todos los pacientes con Otoesclerosis con datos clinicos de otoespongiosis, 
asi como aquellos que sin tener datos clínicos presenten a la otoscopia Signo de 
Schwartze o bien datos de reclutamiento en la prueba audiológica de Bakesy y que 
deseen participar en el estudio. Los pacientes con intolerancia gástrica al medicamento o 
bien con historial de formación de Ittos a cualquier nivel serán candidatos ideales para la 
administración de placebo. 

Se excluyen mujeres embarezadas para el grupo control así como pacientes diabéticos 
para el grupo placebo. 
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Resultados 

VI. RI!SULTADOS CUNICOS y AUDIOLOGICOS PRE y POSTADMINISTRACION DE 
FLUORURO DE SODIO Y CALCIO. ( GRUPO CONTROL) 

Se estudiaron 25 pacientes: 19 mujeres que representaron al 64 % de los pacientes y 06 
hombres que representaran 24 % de la fll!J8Stra. 

los pacientes tenlan un rango de edad de 20 a 64 allos de edad con un promedio de 40.8 
años de edad en el momento de la investigación cllnica. 

la presencia de hipo¡lcusia se presento en el 100 % .de los pacientes, y la presencia de 
este síntoma fue de-1 a 20 años de eVQIución con un promedio de 8.9 aros de evolución. 

El acúfeno aoompallaba.a los 25 pacientes tendiendo las siguientes caraderísticas: 

X Tono {Grave(19) 76.4% 
agudo (6) 24 % 

X Intensidad: 
{

Leve (8) 
Moderada (16) 
Severa (1) 

X Interfiere con el sueno o la audición. 

- Continúo: __ 14 56 % 
- Intermitente... 11 44 % 

32% 
64% 
04% 

Sí (3 pacientes) 12 % 

La algiacusia se presento en 22 pacientes lo que representó un 76 % en la presentación 
de este síntoma. 

Las alteraciones. en el laberinto posterior se IT'.:mifastaron en 20 pacientes lo que 
represento aiíeradones en un 80 % de la población. Estas manifestaciones fueron: 

Inestabilidad (19) • 86 % 
Vértigo rotatorio (2) _ 14 % 

El signo de Schwartze se encontró en 5 pacientes que representan al 20 % de la 
población. 

En cuanto a los estudios audiológicos se les realizó audiometría tonal y logoaudiometría 
con los siguientes resultados: 
19 pacientes presentaron hipoacusia bilateral (76 %) Y 6 unilaterales (24 %) 
Del total de las hipoacusias se encontraron: 
Treinta y dos hipoacusias mixtas que correspoaden al 78 % de los pacientes estudiados y 
10 hipoacusias conductivas puras 22 % 
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Muestra experimental con NaFI y Ca 

Hombres (6) 
24% 

Muestra experimental con placebo 

Mujeres (12) 
80% 

Hombres (3) 
20% 



ResuNados 

El reflejo estapedial se encontró ausente en 23 pacientes (92%) Y presente en el 8 % de 
la población (dos pacientes). 

Se les realizó a todos los pacientes la prueba de Bekesy encontrando curvas tipo I de 
Jerger en 14 % de la población (56 %) Y curvas tipo 11 de Jerger en 11 pacientes que 
representan al 44 % de la población. 

A los 25 pacientes se les administro fluoruro de sodio y calcio a dosis de 4.2 mg tres 
veces al día acompalladas de tabletas efEllVescentes de calcio I tableta de 0.75 mg de 
calcio diariamente. El tratamiento fue administrado de 3 a 13 meses con un promedio de 
6.2 meses de administración del medicamento con los siguientes resultados. 

Mejoría clínica en la hipoacusia en 4 pacientes (16 %) al igual que en el acúfeno al 
disminuir de tono, intensidad y en frecuencia en 44 % de los pacientes es decir que once 
pacientes manifestaron mejoría. 

En cuanto a la algiacusia está desapareció o disminuyó en frecuencia e intensidad en 11 
pacientes lo que represento una mejorfa en 50 % da los 22 pacientes que presentaban 
este síntoma. Mejoría en cuanto a las alteraciones en el laberinto posterior. Lo anterior se 
hizo patente en 20 pacientes en los que disminuyo el vértigo o la inestabilidad o bien 
desapreció esto represento mejoría en el 55 % da los pacientes. 

Siete pacientes de los 25 pacientes (28%) abrieron el GAP aéreo óseo, es importante 
mencionar que el grado de hipoacusia pemnaneció sin cambio posterior al empleo del 
audiflour. Cinco pacientes del total del grupo experimental cambiaron de una prueba de 
Bekesy tipo 11 a una tipo I lo que representa a un 20 % de la muestra. 

Tabla 1. Resumen de datos cllnlcos pro y postadminlstraclÓR de NaR Y ca. 

Tabla 1. Cambios audiológicol postralamienlo de NaFI y Ca. 
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Porcentaje de mejoria cUnlea __ • la adminlstracl6n de NaFI 
y Ca en el grupo control COlll ........ O con en el grupo placebo 

'" 

--
_ALT. EQUlUBRlO _ACUfENO IIHPOI\CUSIA 

PORCENTAJE DE MEJORIA EN LAS PRUEBAS AlJIlIOLOGICAS EN AMBOS 
GPOS POSTERIOR A LAADMON DE NaFlYCaCOMPARADO CON EL 

GRUPO PlACEBO. 



Rflsultados 

RESULTADOS CLINICOS y AUDIOLOGICOS PRE y POSTRATAMlENTO EN 
EL GRUPO PLACEBO. 

Se estudiaron a 15 pacientes entre 20 Y 58 allos de edad 12 mujeres y tres 
varones lo que representa al 80 y 20 % respectivamente. 

las edades en las que se presento la enfermedad fueron de los 20 a los 58 allos 
de edad con una media de 36.4. 

El tiempo de evolución de la hipoacusia fue de 1 a 28 aIIos de evolución con un 
promedio de 5.6 allos de evolución de la hipoacusia, y el 100 % de los pacientes 
presentaba este síntoma. 
Los 15 pacientes presentaban acúfeno de las siguientes características: 
Intensidad: { Leve (5): 33.3 % 

Moderada (8) 53.3 % 
Severa (2): 13.3 % 

Tono: { Grave (11) 73.3 % 
Agude (4) 17.3 % 

.Interferencia con el sue/\o: {Si (3) 20 % 
No (12) 80 % 

En cuanto a la algiacusie 13 pacientes presentaban este sintoma lo que 
representa el 86.6 % de la presencia de este síntoma. 
12 pacientes presentaban alteraciones del equilibrio lo que representa al 80 % de 
la población. 

El signo de Schwartze se encontró positivo en 5 pacientes. 33.3 %. 
En eüantü a ¡üS estudios aüdiológicos se encxmtraron a 11 pacientes ron 
hipoacusia bilateral (73 %) Y cuatro con unilateral (26.6%). 
La hipoacusia mixta se encontró en 16 de 26 oídos afectados lo que representa 
al 61.5 % de la muestra y 10 oidos presentaron hipoacusias conductivas puras. 
En cuanto a la prueba de Bekesy solo se encontraron 5 pacientes con una prueba 
tipo 11 lo que representa a un 33 % de la población estudiada 

Posterior a la administración de placebo encontramos los siguientes cambios 
ningún paciente mejoro en cuanto a presencia de hipoacusia, solo 6 (40 %) 
mejoraron en cuanto a la presencia del acúfeno diminuyendo en intensidad o tono 
o bien presentándose en forma intermitente más esporádica, en cuanto a la 
algiacusia el (30 %) cuatro pacientes mejoraron. 

En cuanto a las alteraciones del equilibrio 4 de estos pacientes mejoraron (30%). 
Ninguno de estos pacientes presento cambios en GAP aéreo óseo ni en las 
pruebas de Bekesy. 
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Result8c/os 

Se utilizo una prueba de Ji cuadrada X2 con una p deO.OS para obtener la validez 
del NaFI por síntoma y estudio audiol6gico así como la validez del placebo por 
síntoma en cada parámetro estudiado y posteriormente entre los dos grupos. 

Tabla 3. Resumen de datos cllnicos pre y postadmlnls1ración del placebo. 

Tabla ... Resu_ aucliol6glcos en tos pacientes con administración de placebo 

RESULTADOS DE PÁCIENTES CON ADMINISTRACION DE FLUORURO DE 
SODIO Y CALCIO 
Total de pacientes 25 
25 pacientes tenían hipoarusia prevía y mejoraron 4 
25 pacientes tenían acúfeno y 11 mejoraron 
20 pacientes tenían alteraciones del equilibrio y mejoraron 11 
22 pacientes tenían algiacusia y mejoraron 17 
7 pacientes de los 25 tuvieron amplitud del GAP (vía aéreo - ósea) después del 

tratamiento. 
5 pacientes de los 07 con curva tipo" en su prueba de Bekesy pasaron de una 

Curva tipo " a una tipo I mejorando su pronóstico preoperatorio. 

PACIENTES CON ADMINISTRACION DE PLACEBO 
Total de pacientes: 15 
Los 15 pacientes tenían hipoacusia y ninguno mejoró 
15 pacientes tenían acúfeno y mejoraron 6 
12 pacientes de 15 tenían alteraciones del equilibrio y mejoraron 4 
13 pacientes de 15 tenían algiacusia y mejoraron 4 
Ninguno de los 15 pacientes mejoró en su GAP 
Ninguno de los 5 pacientes con curva tipo" presento cambios en su prueba de 
Bekesy. 
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Discusión 

VII. DISCUSION. 

El objetivo de esta investigación fue el de realizar un estudio prospectivo y 
comparativo en el que pudiera demostrase la eficacia clínica del fluoruro de sodio 
y el calcio en la otoespongiosis, ya que el acúfeno, la algiacusia y el vértigo son 
parámetros subjetivos difrciles de evaluar y de manejar aún por el médico 
especialista. Asimismo quisimos mostrar la experiencia que ha tenido este 
Servicio en el manejo de la otoespongiosis con el fluoruro de sodio y calcio para 
mejorar los factores pr:on6sticos en un paciente con otoesderosis. 

Es difícil determinar la eficacia del tratamient022 más cuando la progresi6n de 
esta enfermedad es variable, remite de manera inexplicable y se exacerba de 
manera impredecible. 

Es por lo anterior que el manejo con este medicamento ha sido controversial 
desde 1964. 2 

Existen múltiples estudios serios y ampliamente detallados en donde se 
demuestra que la otoesderosis y la otoespongiosis son dos estados de una misma 
enfermedad, que aún, pueden coexistir simultáneamente y que no necesariamente 
deben preceder la una de la otra. 17 

Se ha intentado explicar por medio de la Histopatología los diferentes. 
mecanismos por medio de los cuales se presentan los signos y síntomas que 
acompañan a esta fase activa de la enfermedad. Estudios postrnorten de huesos 
temporales de pacientes con hipoacusia progresiva, muestran intensa actividad en 
las diferentes ~es estudiadas; se ha postulado que la hipoacusia sensorineural 
se debe a la atrofia de la estrla vascularis y hialinización del ligamento espiral, ya 
que los huesos de pacientes con focos otoespongi6ticos presentaban una 
hipoacusia más severa que !as da los huesos con lesiones esderosas. 5 

Se propone que mecanismos bioquímicos y vasculares son responsables de la 
hipoacusia sensorineural. Las enzimas liberadas por una lesión 0loespongi6tica 
causan la hialinizaci6n del ligamento espiral y con ello provocan hipoacusia. La 
teoría enzimática sostiene que las enzimas hidrolasas y proteasas provocan 
destrucción codear afectando de esta manera al laberinto anterior conduciendo 
a la presencia de acúfeno y de algiacusia, aunque el mecanismo de producción de 
estos dos síntomas no se ha dilucidado por completo. 1."'. 
Cuando las proteasas y enzimas proteoliticas atraviesan el laberinto posterior 
pueden provocar la presencia de vértigo. 5 

Se ha demostrado que el fluoruro de sodio promueve la maduración del foco 
otoespongi6tico e inaementa la formaci6n de hueso nuevo, disminuye la actividad 
enzimática y todas las alteraciones subsecuentes de ahí la importancia de su 
administración. 
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Discusión 

VII. DISCUSION. 

El objetivo de esta investigación fue el de realizar un estudio prospectivo y 
comparativo en el que pudiera demostrese la eficacia clínica del fluoruro de sodio 
y el calcio en la otoespongiosis, ya que el acúfeno, la algiacusia y el vértigo son 
parámetros subjetivos dificiles de evaluar y de manejar aún por el médico 
especialista. Asimismo quisimos mostrar la experiencia que ha tenido este 
Servicio en el manejo de la otoespongiosis con el fluoruro de sodio y calcio para 
mejorar los factores ~nósticos en un paciente con otoesclerosis. 

Es difícil determinar la eficacia del tratamient022 más cuando la progresión de 
esta enfermedad es variable, remite de manera inexplicable y se exaoerba de 
manera impredecible. 

Es por lo anterior que el manejo con este medicamento ha sido controversial 
desde 1964. 2 

Existen múltiples estudios serios y ampliamente detalledos en donde se 
demuestre que la otoesclerosis y la otoespongiosis son dos estados de una misma 
enfermedad, que aún, pueden coexistir simultáneamente y que no necesariamente 
deben preceder la una de la otre. 17 

Se ha intentado explicar por medio de la Histopatología los diferentes. 
mecanismos por medio de los cuales se presentan los signos y síntomas que 
acompañan a esta fase activa de la enfermedad. Estudios postmorten de huesos 
temporales de pacientes con hipoacusia progresiva, muestran intensa actividad en 
las diferentes partes estudiadas; se ha postulado que la hipoacusia sensonneural 
se debe a la atrofia de la eslria vascularis y hialinizaci6n del ligamento espiral, ya 
que los huesos de pacientes con focos otoespongióticos presentaban una 
hipoacusia más severa que las de los huesos con lesiones esclerosas. 5 

Se propone que mecanismos bioquímicos y vasculares son responsables de la 
hipoacusia sensorineura'- Las enzimas liberadas por una lesión otoespongiótica 
causan la hialinización del ligamento espiral y con ello provocan hipoacusia. La 
teoría enzimática sostiene que las enzimas hidrotasas y proteasas provocan 
destrucción coctear afectando de esta manera al laberinto anterior conduciendo 
a la presencia de acúfeno y de algiacusia, aunque el mecanismo de producción de 
estos dos sintomas no se ha dilucidado por completo. 1 •••• 

Cuando las proteasas y enzimas proteolíticas atreviesan el laberinto posterior 
pueden provocar la presencia de vértigo. 5 

Se ha demostrado que el fluoruro de sodio promueve la maduración del foco 
otoespongiótico e inaementa la formación de hueso nuevo, disminuye la actividad 
enzimática y todas las alteraciones subsecuentes de ahí la importancia de su 
administración. 
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DIscusión 

Enfocándonos al objetivo de nuestro estudio, es decir demostrar que el fluoruro de 
sodio puede detener o retardar la progresión de la otoesderosis, mejorando la 
sintomatologfa del paciente y su pronostico preoperatorio nuestro estudio indica 
que la cantidad de pacientas que mejoran posterior a la administración del fluoruro 
de sodio y calcio es estadísticamente significativo comparado con el grupo 
placebo sobre todo en cuanto a los parámetros que pueden cuantificarse como lo 
son la audiometría tonal, en donde aprecíamos que el 82 % del grupo control no 
mostraron progresión de la hipocusia previa a la administración del medicamento. 

El 28 % de los pacientes de este grupo ampliaron su brecha érea ósea lo que es 
estadísticamente significativo al igual que el paso de una curva tipo 11 de la prueba 
de Bekesy a una curva tipo I en donde el 20 % de los pacientes presentaron este 
cambio. Se compararon estos resuHedos con el grupo placebo en donde ninguno 
de los pacientes presento cambió alguno en estas pruebas. 

Esto asta en relación con lo mencionado con Shambaugh'" y sus estudios 
ampliamente descritos en donde sostiene que el fluoruro de sodio retarda el 
deterioro sensorineural y la progresión de la hipoacusia. 

En cuanto a la dínica, se obtuvo también significación astedfstica del grupo 
control contra el grupo placebo ya que los pacientas a los que se les administró el 
NaFI y el Ca· mejoraron en las aHeraciones del equilibrio haciéndose estas més 
esporádicas y de menor intensidad; observando que este fue ef síntoma en donde 
se observo un mayor grado de mejoría en el 55 % de los pacientes del grupo 
control y un 33 % en el placebo. 

El Signo de Schwartze se encontró presente en 5 pacientes (20 %) del grupo 
control y posterior a la administración del NaFI y Ca se encontraba en 2 
pacientes (5 %). Lo ante.iür es significativo en comparación al grupo placebo en 
donde el 33 % de estos pacientes presentaban este signo y ninguno de ellos tuvo 
ausencia del signo, mismo posterior a la administración del placebo. 

En estudios previos Shambaugh" refiere que el signo de Schwartze desaparece 
en pacientes que recibieron 30 mg diariamente de NaFI y Ca por día durante dos a 
seis mesas, y si el paciente aun presenta este signo en fonna franca deberá 
ampliarse el paríodo de administración del medicamento por dos años '" y a una 
dosis mayor que pudiera llegara a 60 mg diarios. Por lo anterior espararíamos que 
de prolongarse nuestro estudio en tiempo o aumentar la dosis de NaFI 
obtendríamos mejores resultados. 
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Dis<:usión 

No se obtuvo significancia estadística en cuanto a la mejorla del acúfeno y su 
semíología como la íntensídad y frecuencia ya que ambos grupos presentaron 
mejoría en este síntoma. El 44 % de los pacientes del grupo control y el 40 % del 
grupo placebo manifestaron mejoraría. Lo que prueba que el acúfeno es un 
parámetro dificil de valorar por ser no cuantificable y observamos también que el 
placebo tiene efecto en una gran proporción de los pacientes. Sin embargo no 
debemos dejar pasar por atto que con la administración de fluoruro de sodio 
Shambaugh refiere mejoría en cuanto a. este síntoma de 3 a 6 meses después de 
iniciado el tratamiento. 5 

En cuanto a la algiacUsia existe también una mejoría significativa en ambos 
grupos ya que en grupo del fluoruro de sodio y el placebo los pacientes 
presentaron rangos elevados de mejoría 50 % para el grupo control y 33 % para el . 
placebo. La diferencia entra ellos es singificativa. De esta manera el fluoruro de 
sodio prueba que es un tratamiento lógico para combatir el deterioro cociear y 
vestibular. 5 . 

La aoción de fluoruro de sodio daramente se aprecia en la función vestibular, ya 
que usando las pruebas torcionales y de ENG antes y después de la 
administración del NaFI se reportan menos lesiones de tipo irritativo 5, lo anterior 
es importante de tener en cuenta y pudiera discutirse en otros foros ya que los 
estudios elec!ronistagmogréficos no han sido el objeto de nuestro estudio. 

Existe una gran variadad de estudios en cuanto al tema la gran mayoría' 
retrospectivos, 24.2 lo que marca la necesídad de llevar un control prospectivo y 
verificar su eficacia estadística. En paises como el nuestro las pruebas 
estadísticas en los diferentes hospitales y servicios es defici,ente lo que impide 
tener una adecuado registro de la otoesderosis y mas aún un adecuado 
seguimíento del paciente. El estudio postmorten de los pacientes es dificil de 
realizar sin ombargo abiifÍa una puerta a la investigación detallada de esta 
patología y nos permitirla realizar una correlación dínico-patológica adecuada. 

Con los resultados obtenidos confirmamos que el fluolU'O de sodio en 
combinación con el calcio actúan de manera eficaz para mejorar las condiciones 
clínicas de la otoespongiosis, revierte el Signo de Schwartze a la otoscopia y 
mejora las condiciones pronosticas en la audiometría y en la prueba de Bekesy 
para la realización de una estapedectomía posterior. 
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APENDICE 

TABLA GENERAL DE PACIENTES CON ADMlN/STRAClON DE NaR Y ca -- .... .... .... -.. -..... T_ ""-- ~ AlLE 1-
1 F .. 3 ., GRAVE MODERADO No -- SI No -2 F .. " 

., GRAVE MODERADO No ~ SI ., 
3 M 33 • al GRAVE MODERADO No -- SI ., ...... 
4 F 30 • al GRAVE .EVERO .1 ~ SI ., 
• F 2D 1 ., GRAVE MODERADO No """"'" SI ., ....... 
• F .. • ., GRAVE MODERADO No """"" SI SI --7 F .. • . , ORAVE MODERADO ., CooI1núo No ., ....... 
• F '" 12 ., GRAVE MODERADO No ~ SI ., -.. 
• F ,., 3 ., AGUDO MODERADO No ~ SI ., 
10 F '" 2D ., ORAVE MODERADO. No """'""" No ., 
11 M '" " al GRAVE MOOERAOO No ,- No 81 -12 F ... 10 si AOUOO LEVE No -..- SI 81 ....... 
13 M '" • ., ORAVE LEVE No ,- SI No ....... 
14 F '" • 81 GRAVE MODERADO sI ConIlM SI No N ,. F 54 12 al GRAVE LEVE No """"'" SI No ,. M ... • si AGUDO MODERADO No """"'" SI SI ....... 
17 M '" • si GRAVE LEVE No ,- SI N, ....... ,. F 37 2 ., AGUDO MODERADO No """"'" SI ., ,. F .. , . .1 GRAVE MODERADO No """"'" SI . , ....... 
2D F .. 2D .1 GRAVE LEVE No -- SI S, ....... 
21 F .. 2 ., AGUDO LEVE N, ,- SI ., ...... 
22 M "" 2D al GRAVE LEVE No -- SI ., 
23 F 42 2D ., GRAVE LEVE No """"'" 61 . , ....... ,. F 33 • ., GRAVE MODERADO No ,- SI ., N_ ,. F .. • ., AGUDO MODERADO No ........ SI S, ....... 
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PACIENTES CON ADIIIJIN/STRAClON DE NaR 'f Ca 
SINTOMATOLOGIA ME y POSTRATAM/ENTO .- RE , ...... - As_ 

2 -- - As_ 

> ..... - - ......... ...... 
• ~ """'" ...... 
• ..... - ....- As_ 
o ..... - -.. .... 
7 -- -=- .. --;. 
• -- As 

• -..- N_ .. 
,O -- - As 

" -- ...,¡,¡".,- .. 
12 -- .. 
13 -- ....- • ,. -- - .. ,. -- --= As 
'O ..... - .. 
17 ..... - .- .. ,. ModIo _ -= As ,. -- As 

'" ..... """"'" .- As 
21 
_ .... ........ As 

22 ..... """"'" --= As 

73 ..... - .. ,. ..... - - As 

25 -- - As 

1/ 

I 

I 

1/ 

1/ 

I 

APENDICE 

T._ M - M ......... ....... ...... 
10'10 No No .. no no no 
3_ No No no .. " .. , ..... No S, " no no no 
0- No SI .. no no no 
3_ No No no no no no .- No No .. no no no .- liiOD No .. no no no 
>- no No no .. no 
0- No No .. .. .. no , ..... No No .. no .. no 
>- No No .. no no no ,_ 

No No .. no no no 
0- No .. no .. .. .. 
10_ 01 .. no .. no no .- 01 .. .. no no no .- 01 no .. .. .. .. 
a- No .. no .. no no . - no " .. .. no no , ..... No no .. no no no 
10_ No .. .. .. .. .. 
0- No no no .. no no .- No no " no no no .- No .. .. no no no 
7_ N, .. .. .. .. .. .- No .. .. no no no 
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PACIENTES CON OTOESPONO/OS/S CON PLACEBO POR TRATAMIENTO 

NO. PACEN1l! SEXO 'DAD AftoI nol hIpoaclllla ACUPBNO lNTENSlOAD TONO IIN'TER. SUERo ALGlACUSIA AL T. EQUlLIB SSCHWARTZE 

1 P " J 51 NODERADA ORAVE 51 51 NO posmvo , M JJ , 51 MODERADA ORAVE NO 51 51 POSmvo 
3 F lO • 51 SOVERA ORAVE 51 51 51 posmvo 

• p '" I 51 MODERADA ORAVE NO 51 51 NEGATIVO 

• F :lO 12 51 MODERADA ORAVE NO NO 51 NEGATIVO 

• F " " 51 LBVE AOUDO NO 51 51 NEGATIVO 
7 M " J 51 MODERADA AOUDO NO 51 NO NEGATIVO 

• P 37 I 51 LBVE ORAVE NO 51 51 NEGATIVO 

• F .. , 51 LBVE ORAVE NO 51 51 N1!GAnvo 
10 p lJ I 51 LBVE AOUDO NO 51 NO NEGATIVO 

11 P " • 51 MODERADA ORAVE NO 51 51 posmvo 

" M " • 51 SOVERA AOUDO 51 51 51 NEGATIVO 

13 P JI J 51 LBVE ORAVE NO 51 51 NEGATIVO 

,. P 27 2 51 MODERADA ORAVl! NO NO 51 NEGATIVO ,. P JJ , SI MODERADA ORAVl! NO 51 51 posmvo 



CARTA AUTORlZACION PARA LA ADMINISTRACION DE FLOURURO DE 
SODIO Y CALCIO Y/O PLACEBO EN LA OTOESCLEROSIS. 

Usted padece de una enfermedad denominada otoesclerosis. Esta enfennedad es un 
desorden óseo que se encuentra únicamente en el hueso temporal humano lugar donde se 
encuentra el aparato auditivo. 

La predisposición a la otoesclerosis es bereditaria y es dos veces mas frecuente en la mujer 
que en el hombre. El 70 % de los pacientes afectados llega al médico entre los 1I y 3S 
años. El 80 % de los casos llegan a ser bilaterales, aunque el grado y la progresión de la 
pérdida de la audición en ambos oídos puede ser diferente. 

Este padecimiento tiene dos etapas clínicas,. la primera de ellas denominada 
"otoespongiosis" la cual se caracteriza por un reblandecimiento o reabsorción del hueso y 
que puede manifestarse en usted como zumbidos de oidos, dolor del oido afectado con 
ruidos fuertes y/o mareo~ así como sordera progresiva. 
La segunda u "otoesclerótican se caracteriza por la fannación de hueso nuevo, éste termino 
refleja la dureza de la lesión cicatrizada y es donde se manifiesta mas la sordera. 
La progresión de la enfermedad y la duración de ambas fases es variable. 

Aunque no hay un tratamiento médico probado para la otoesclerosis el f1uoruro de sodio 
via oral se ha propuesto como medicamento que puede detener o retardar su progresión, 
promueve la formación de hueso acelerando la maduración y curación del foco 
otoespongiótico y disminuye los síntomas de zumbidos, dolor con los ruidos fuenes y 
mareos, acercando al paciente a un estado ideal para el caso de requerir cirugía. Este 
medicamento usted lo puede adquirir en el mercado fitrmacéutico. 

De aceptar panicipar en este protocolo a Usted se le realizara exploración audiológica y 
otoninolaringológica completa así como se le realizaran las pruebas audiológicas 
necesarias sin costo; así mismo se le proporcionara al azar un frasco con medicamento 
(fluoruro de sodio) o bien un placebo que es una sustancia inerte y que no produce 
a1teración alguna en el organismo. Usted puede dejar el estudio en el momento que desee 
solo comunicándonos su deseo7 el medicamento que aquí se otorga no causa daño alguno y 
esta autorizado por la división de investigación y enseñanza del Hospital Juárez de México 
de la Secretaria de Salud. 

Nombre y Firma del Paciente ____________________ _ 

Fecha: 

Testigo· 
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