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JUSTIFICACION

El propésito de este trabajo es demostrar que el tratamiento de eleccidn para la otoesclerosis es el
tratamiento quirtrgico, independientemente de la técnica utilizada. (estapedectomia o
estapedotomia). El tratamiento médico que alguna vez estuvo muy en voga con fluoruro de

sodio, ha demostrado no ser exitoso.

Existen muchos autores que han publicado abundante material bibliografico con respecto al
tratamiento de la otoesclerosis, sin embargo, la mayoria de ellos son extranjeros, de ahi nace la
necesidad de estudiar estadisticas propias de nuestro medio y nuestro hospital para poder

comparar nuestros resultados con otras referencias.

El objeto principal fue medir exactamente la hipoacusia y la ganancia auditiva postquirirgica,

exactamente, expresada en decibeles, de este centro hospitalario

Este tipo de enfermedad no distingue condicidn social, puesto que se presenta en todos los
niveles econdmicos con pequefias variantes en cuanto a raza y sexo, de ahi el interés de estudiar

los resultados locales de este padecimiento.



L INTRODUCCION

La otoesclerosis es una osteodistrofia primaria de la capsula Otica, que se traduce en una
sordera progresiva de tipo mixto, en la que generalmente predomuna el componente
conductivo por anquilosis estapedio-vestibular

El significado literal del término es “endurecimiento del oido” y se aplica porque existen
evidencias de una o mas areas localizadas en las cuales se deposita hueso anormal

Si la localizacion de los cambios Oseos y sus efectos secundarios es tal que se evidencian

manifestaciones clinicas, se utiliza el término de “otoesclrosis clinica”.

La otoesclerosis fue la primera patologia otologica en la cual el fin primordial de tratamuiento
quirargico era tratar la sordera, y no erradicar una infeccién Después de mas de 100 afios de
investigacion y refinamiento de las técnicas quirurgicas, ese fin se ha logrado, siendo la
cirugia de la otoesclerosis actualmente un procedimiento bien fundamentado que logra su
objetivo en mas del 98% de los casos Sin embargo, otros aspectos de la otoesclerosis siguen
siendo controversiales o desconocidos entre ellos estin aspectos de las diferentes técnicas
quirirgicas, la etiologia precisa de la enfermedad, la utilidad o ineficacia del tratamiento

médico y el tratamiento éptimo de la otoesclerosis mixta

Ademas de los éxitos obtenudos en la mejoria de la audicion en la otoesclerosis, nos estimula a
aplicar los mismos principios en la cirugia del oido infectado, haciendo que el propésito actual

de la cirugia del colesteatoma sea no solo erradicar la patologia, sin mejorar la audicidn

ademas



II. HISTORIA

Las primeras descripciones de anqulosis del estribo hasta los margenes de la ventana oval,
hallados en el examen post mortem de un paciente sordo, se atribuyen a Antonio Valsalva en
el siglo XVIII (1735), en base a los estudios de necropsias de Joseph Toynbee (frecuentemente
Hamado “el padre de la otologia inglesa™)

Alrededor de 1850 Joseph Toynbee fue el primero en atreverse en afirmar que la anquilosis
Osea era la principal causa de sordera

La cirugia estapedial fue inaugurada en 1877 por Kessel en Alemania y en 1888 por
Boucheron y Miot en Francia

Von Troltsch en 1881 usa el término de otoesclerosis para la fijacion estapedial, la cual creyd
que era causada por cambios de la mucosa del oido medio o a un catarro intersticial crénico.
Esta idea persistio hasta que Politzer en 1894 describid los hallazgos histologicos en 16 casos
de fijacion del estribo y sugirié que era una “enfermedad primaria de la capsula del laberinto
0se0” vy no a una otitis cronica

El primer examen microscopico de la anquilosis del estribo ha sido atribuido a Katz en 1890
(Bezold y Siebenmann, 1984) y fue Haberman (1894) quien, de acuerdo con Mayer (1917),
demostrd por primera vez que puede aparecer mas de un foco

Sin embargo el mismo Politzer condena severamente en el Congreso Internacional de Roma
en 1894, las movilizaciones estapediales realizadas por Kessel, Boucheron y Miot

Siebenmann en 1900 utiliza el término de “espongiosis” y Lermoyez en 1904 introduce el
término de “otoespongiosis”’, el que se continud utilizando en la literatura francesa. En la
actualidad, se tiende a utilizar en forma casi universal el término de “otoespongiosis” para
designar el estadio evolutivo de la enfermedad, reservando la palabra “otoesclerosis” para los
focos calcificados inactivos

En los afios que siguieron a Politzer, muchas descripciones ayudaron a aumentar el
conocimiento de este tema Se describi¢ la presencia de focos otoesclerdticos sin anquilosis
del estribo asociada y se sugino la asociacion de otoesclerosis, atrofia laberintica e hipoacusia
neurosensorial Estos y otros hallazgos revelaron que el término otoesclerosis era inadecuado
y no describié verdaderamente los cambios histopatologicos que ocurrian

Se han sugerido varios términos entre ellos “otitis metaplasica crénica” (Manassé 1912),
“herderkrankung” (Mayer 1917) y otoespongiosis progresiva” (Siebenmann 1911)

A pesar del hecho de que seria mejor un término mas preciso, ha prevalecido el uso universal
del término “otoesclerosis”, aim cuando se comprenda que no es adecuadamente descriptivo
con los cambios que ocurren

Con los adelantos de las técnicas histologicas y con un mejor conocimento de la morfologia
descriptiva (principalmente en lo referido a microscopia de luz), se desarrollaron nuestros
conceptos actuales En las dos ultimas décadas ha aumentado este conocimiento, gracias a la
incorporacion de microscopia electronica y técnicas inmunoldgicas e histoquimicas
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A pesar de la condena de Politzer, los trabajos quirirgicos continuaron La época de la
fenestracion se inicia cuando en 1910 Barany fenestra el canal semicircular posterior. Jenkins
en 1913 reporta la fenestracion del canal lateral y Holmgren en 1917 €l superior. Nylén en
1921 introduce el uso del microscopio monocular, un afic después Holmgren utiliza la

microscopia binocular quirirgica, lo cual permitié una mayor precision en la realizacién de las
fenestras.

Los mecanismos de transmision del sonido en el oido fenestrado se mantuvieron sin ser
entendidos hasta los estudios de Békesy y Juers; éste Gltimo fue guien en 1948 vio que era

necesario mantener la membrana timpanica integra (del oido fenestrado), para dar proteccion
sonora a la ventana redonda.

La época moderna de la cirugia de la otoesclerosis inicia cuando Rosen en 1953 redescubre la
movilizacién estapedial, seguido por Shea en 1956 quien extrae todo el estribo, con
introduccion de una prétesis En los dltimos 30 afios se ha progresado en el disefio de las
protesis para la restitucién de la funcion de conduccion sonora del estribo  Persisten dos
técnicas quirurgicas esencialmente Las de estapedectomia cuando se retira toda la platina y
la de fenestra pequeiia, en la que se realiza un onficio calibrado en la platina del estibo y se
extrae unicamente la supraestructura En afios recientes ha habido una tendencia a favorecer la

técnica de fenestra pequefia, basandose en reportes de mejores resultados auditivos y de menor
incidencia de complicaciones a largo plazo.



1T ANATOMIA PATOLOGICA

Los focos de otoesclerosis no producen sintomatologia hasta que el movimiento del estribo es
obstaculizado por la invasion de la articulacion estapedio-vestibular.

Cawthorne (1955) reportdé que el 70% de los pacientes con otoesclerosis clinica notaron el
inicio de la hipoacusia entre los 11 y 30 afios de edad La afeccidn es bilateral en el 90% de los
casos, en cuanto a la evidencia histoldgica, hay un foco en el hueso temporal en el 67% de los
casos, 2 focos en el 27% de los casos y mas de 3 focos en aproximadamente el 6% de los
temporales

Del 70%-90% de los casos tienen un foco en la regidn anterior de la ventana oval (fissula ante
fenestram) y en la ventana redonda en 30% a 50% de los casos En los focos de otoesclerosis,
se han podido ver que el tejido 6seo se presenta estructurado, organizado, y que las zonas de
resorcion 6sea abarcan menos del 30% del area afectada, ademas se han podido detectar
elevaciones de fosfohidrolasa y grupos sulfhidrilos libres

En un estudio realizado en 1013 pacientes en Sudafrica, se encontrd el polo anterior de la
platina afectado (foco pequefio) en 50% de los casos, platina engrosada y solida en 12%,
platina obliterada en 11%, platina difusamente opaca en 8 2%, focos bipolares en 5 1%,
obliteracion marginal, foco anular en 4 5%, fijacidon ligamentosa en 3.9%, polo anterior (foco
grande) en 3.7% y polo posterior en 1 3% de los casos

La escuela francesa clasifica la invasion de la platina en cinco tipos diferentes

El tipo I se caracteriza por una platina de aspecte macroscépico practicamente normal, pero
fija Representa segun Wayoff y Chabaut, el 20% de los casos

El tipo O es aquel en el que se identifica claramente la invasion de un polo, generalmente el
anterior y representa el 50% de los casos

El tipo III (20% de los casos) la invasion es mas importante, abarcando la gran parte de la
platina, pero generalmente dejando respetada un area central

El tipo IV se caracteriza por una afeccion total de la platina pero en la que sus bordes son ain
identificables Se reporta en un 10% de los casos

El tipo V aparece menos del 1% de los casos, y es aquél en el que se encuentra una
obliteracién total de la ventana oval, frecuentemente con una invasidn vestibular descrita (en
forma por deméis Galica) como en “tapén de Champafia”

Se mencionan 2 estadios en la otoesclerosis, el estadio temprano o inmaduro, en el cual hay
reabsorcion Osea aumentando entonces el tejido esponjoso y su vascularidad, el estadio
maduro, en el que hay redeposito dseo y disminucion de la vascularidad, los estadios son
puramente académicos, va que se encuentran umbrincados, ocurriendo al mismo tiempo
actividades osteoclastica y osteoblastica

La afeccion involucra las tres capas de la capsula otica (endostial, encodral ¥ periostial),
habiendo iniciado por lo general en la capa encondral



IV. ETIOLOGIA

La etiologia de la otoesclerosis no es clara, por eso, existen multiples teorias. Ninguna de ellas
ha establecido una causa definida. Las causas sugeridas incluyen herencia, factores
endocrinos, bioquimicos, metabdlicos y vasculares. También se han considerado como causas
la infeccidn y el traumatismo, y las anomalias anatomicas e histologicas de la cipsula 6tica.

A) CONSIDERACIONES GENETICAS

Desde Toynbee (1860) se notaba una predisposicion familiar de la otoesclerosis Sin embargo,
el estudio de los factores hereditarios se dificultaba por varios motivos Esta claro que la
enfermedad es exclusiva del ser humano, por lo que no hay modelos animales ttiles para su
estudio Su incidencia es dificil de asegurar en razon de que sblo se pueden estudiar
clinicamente a los pacientes con otoesclerosis sintomética, los estados de portador o preclinico
no se pueden detectar en vida, por lo tanto la epidemiclogia es variable segin la otoesclerosis
se manifieste (otoesclerosis clinica) o no (otoesclerosis histolégica) La frecuencia de la
otoesclerosis clinica varia segin el pais, y puede variar en funcién de la poblacién de un
establecimiento hospitalario en particular Causse, en Francia, reporta una incidencia de 11.4%
en 28,000 pacientes que acudian por sordera Davenport, Miles y Frink, en los EEUU, estiman
la incidencia en 0 2% de la poblacion total Shambaugh reporta una incidencia similar (0.5%),

mientras que en Inglaterra, Morrison reporta incidencia de 2% sobre una poblacién londiense
de entre 30 y 59 afios de edad

En cuanto a la otoesclerosis histologica, en la que no hay sintomatologia aparente y solo se
puede detectar mediante el estudio anatomo-patolégico, su incidencia se estima ser 10 veces
mayor que la otoesclerosis clinica, enun 5 a 18% de la poblacién

Las diferencias raciales en la incidencia de la otoesclerosis fueron descritas por Guild, quien
encontrd una proporcion de 7 1 en blancos con respecto a negros. Se dice que es comin en la
India y rara en China

Bl caracter familiar de la otoesclerosis es reconocido aproximadamente en el 50% de los
casos El modo de transmision reconocido actualmente es el autosémico dominante con
penetrancia incompleta y expresividad variable La penetrancia (porcentaje de portadores con
fenotipo anormal) se calcula entre 25% y 40% Los estudios citogenéticos no han demostrado

anomalias cromosOmicas significativas y los reportes de una relacion con el sistema HLA no
son concluyentes

B) EDAD DE INICIO

La edad de inicio se determina observando la otoesclerosis clinica sobre la base de los
sintomas de hipoacusia de conduccién, cuya magnitud esta directamente relacionada con la
fijacion de la platina del estribo Por lo tanto, es dificit determinar la verdadera incidencia.
dado que el desarrollo de los cambios histopatoldgicos es gradual La otoesclerosis es mas
frecuente entre los 20 y 30 afios Algunos casos se hacen evidentes entre los 6 y 7 afios, pero la

mayoria se manifiestan entre los 15 y 35 afios y pocos casos hasta los 54 afios Se ha
comunicado que la edad promedio de inicio son ios 33 afios



En el desarrollo de la fijacion del estribo, el foco otoesclerdtico se agranda y después afecta el
cartilago en el margen de la ventana oval y lo reemplaza Después ocurre un engrosamiento
fibrotico en el ligamento anular adyacente Aparecen cambios otoesclerdticos en la platina y
afectan el estribo en grados variables. A continuacién, aparece el hueso nuevo en el tejido
fibroso del ligamento anular y eventualmente produce anquilosis 6sea del estribo (Nager
1969). Una vez que la hipoacusta alcanza su punto maximo en la tercera década de la vida,
existe poco cambio mas en la brecha aire-hueso (Glorig y Gallo, 1962)

C) RAZA

Existe una prediscposicion racial definida en la otoesclerosis, ya que es mas comun en
caucésicos. Se estima que la prevalencia se halla alrededor del 10% histologicamente y no
existe alguna evidencia de que existan diferencias importantes entre individuos blancos en
Europa y los Estados Unidos. Se ha comunicado que la otoesclerosis clinica esta presente en el
1% de la poblacidn del Reino Unido, mas ain entre los individuos blancos, Cawthorne (1952)

ha observado que la otoesclerosis tiene una prevalencia 2 5 veces mayor en individuos de pelo
rubio que en los de pelo obscuro

D) OTROS FACTORES

Se ha reportado una preponderancia en el sexo femenino que varia entre el 65% y 71%, con
una relacién de 1'2 M/F Segim Larsson y morrison (1967), la incidencia es 1déntica en ambos
sexos y son los factores hormonales los que hacen que la expresion de la enfermedad sea
mayor en las mujeres que en los hombres La existencia de factores endocrinos se apoya

también en el fendmeno observado desde Erhard (1858), de que el embarazo tiende a
incrementar la sordera

La influencia de la edad es importante, ya que, aunque la evidencia histoldgica se encuentra
antes, la otoesclerosis clinica es excepcional antes de los 10 afios de edad

Se han reportado factores predisponentes exogenos como la patologia inflamatoria del oido
medio Sin embargo esto es controversial, ya que {a incidencia de algin cuadro de otitis es alta
en la poblacion general Hay inclusive autores como Bremond y Deguine, que proponen que
la otitis media es menos frecuente de lo normal en sujetos otoesclerosos

Una cantidad mayor de flior en el agua se ha asociado con disminucidn de la incidencia de la
otoesclerosis (Wiet, 1979), lo que ha fortalecido la idea de que el tratamiento con flior pueda
prevenir la progresion Sin embargo, los estudios epidemiologicos precisos son raros y

dificiles de realizar por la gran variacion en el contenido de flGor encontrado en areas poco
lejanas geograficamente

Se han también forjado mitos, como el que el oido otoescleroso es mas sensible a los

medicamentos ototdxicos y al trauma sonoro Ninguna de éstas aseveraciones ha demostrado
ser cierta



V. HISTOPATOLOGIA

El area circunscrita de hueso patologico (otoesclerdtico) estd claramente demarcada del hueso
normal. Estos cambios irreglares lentamente progresivos en la capsula Otica ocurren sin
cambios globales en su arquitectura. Los elementos involucrados en estos cambios son, células
(osteocitos, osteoblastos, osteoclastos, etc), vasos sanguineos, espacios vasculares y la
sustancia intercelular o de sostén Los distintos cambios observados constituyen el reflejo de la
cantidad interactiva y la cantidad de estos elementos

Las primeras etapas se caracterizan por resorcion 6sea alrededor de los vasos sanguineos con
aumento del espacio v el tamafio que rodea a los canales vasculares Los espacios vasculares
(espacios medulares) se tornan mas amplios. Las observaciones con microscopia electronica
revelan microfocos que aparecen en la vecindad de focos mas grandes y evidentes, y la lesion
parece crecer por fusion de estos microfocos (Chevance y cols, 1969)

Las brechas crecen v la enfermedad parece expandirse o “extenderse” desde estos centros
activos En este momento, existe un proceso de descalcificacion inicial relacionado con el
sistema lacunar y los osteocitos Las etapas iniciales se caracterizan por desmineralizacion
difusa o parcelar que coincide con las “lesiones preotoesclerdticas” en la microscopia de luz

Los vasos sanguineos en los espacios medulares estdn aumentados y dilatados. La
vasculanidad se relaciona con el tamafio de la lesion Si el foco activo alcanza la superficie
peridstica del promontorio, los vasos dilatados pueden producir un color rosado rojizo, que se¢
puede observar a través de la membrana (signo de Schwartze) Segin Ruedi (1969), el signo
de Schwarte representa cortocircuitos vasculares entre vasos de los focos y los vasos
submucosos del promontorio La presencia de este signo ha sido comunicada en el 10% de los
casos Las lesiones clinicamente activas sangran con facilidad en la cirugia, mientras que las
lesiones tnactivas duras y poco vascularizadas no sangran durante la operacion

Los osteocitos se tornan activos y pierden su forma normalmente alargada Existe un
incremento en el deposito de hueso baséfilo inmaduro, rico en sustancia intercelular y
deficiente en colageno y en el foco ocurre una resorcion y remodelaje activos continuamente
La gran cantidad de sustancia intercelular con pocas fibras colagenas es basofila, de ahi su
color azul cuando se tifie de hematoxilina y eosina E!l patron entretejido de las fibrillas
colagenas discurre en una forma cruzada irregular, con limites bien definidos entre el hueso
normal y el anormal A nivel de la microscopia electronica, Chevance y cols (1970)
verificaron la interrupcion de haces colagenos que produjo pérdida de las estriaciones
caracteristicas y reafirmé la impresiéon con microscopia de luz de que el frente que avanza
parece ser causado por resorcion de sustancia intracelular mediada por osteocitos

A medida que la actividad disminuye, existen menos elementos celulares y mas fibrillas, y se
produce menos sustancia intercelular Después, existe una tendencia a la acidofilia, de ahi el
color rojo cuando se tifie con hematoxilina y eosina El depdsito de hueso se torna dominante,
ast el area se describe como esclerotica con una estructura fibrilar o una disposicidén laminar
similar a una membrana Los espacios vasculares se estrechan Después de la alteracion inicial
de una mineralizacion observada en etapas iniciales y activas de la otoesclerosis, las etapas
posteriores de la denominada lesion otoesclerdtica no tornan bien mineralizadas, sin embargo,
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las investigaciones analiticas con microscopia electronica y rayos X no han podido confirmar
la nocion de que la lesion esclerdtica es hipermineralizada

Las evaluaciones de estribos otoesclerdticos por microscopia, histoquimica, inmunoquimica y
microscopia electronica por Lim (1987), han verificado ( y expandido) estas observaciones.

Dentro de la misma area, pueden ocurrir diferentes indices de actividad al mismo tiempo
Estos cambios han sido clasificados en etapas, fases, grados, etc Estas diferentes areas de
actividad no solo estan representadas en diferentes focos, sino también ocasionalmente en una
sola lesion (Nager, 1969)

Los mantos azules de Manassé son cambios histologicos inespecificos caracterizados por
prolongaciones de plexos Son formados por los espacios resortivos en la capsula Gtica que
rodea los espacios vasculares, que se tifien pronunciadamente con azul de hematoxilina y
tienen un aspecto de “manto” de ahi su nombre

Algunos estudios ultraestructurales e histoquimicos (Lim, 1985) han sugerido que los mantos
azules son areas en las cuales el colageno estd muy reducido, en contraste con el aumento de
sustancia intercelular amorfa {glucosaminoglicanos y glucoproteinas) Weber (1960) pensaba
que los focos otoescleroticos se pueden formar a traves de una fusidon de mantos azules. No
obstante no son comunes en la mastoiditis y otras osteopatias.

Se ha demostrado que varias enzimas lisosomicas que desempefian un papel importante en el
proceso de despolimerizacién de la matriz dsea han estado mostrando actividad elevada en el
hueso otoesclerdtico y en la perilinfa Ellas son fosfatasa dcida, tripsina, alfa-quimiotripsina y
ribonucleasa Ribari y cols (1987) también demuestra un aumento de la catepsina D y en una
peptidasa similar al colageno en platinas del estribo otoesclerdticas, ellos llamaron la atencidn
sobre los hechos de que estas enzimas son de origen osteobastico y que los osteoblastos no
sélo participan en la formacion de hueso sino también en el proceso de resorcién

La catepsina D degrada proteinas no pertenecientes al coldgeno vy participa en el
procesamiento del procolageno El aumento en la actividad de esta enzima y también en la C1
peptidasa demuestra un incremento en el recambio del colageno en la otoesclerosis Estos
autores sugirieron que “como la sintesis de osteowde osteoblastico esta disminuida en la
otoesclerosis y como estas enzimas son de origen osteoblastico, los osteoblastos parecen ser
las células transductoras de seilales en la otoesclerosis” Se ha demostrado que los productos
finales de la digestién por la catepsina D de proteoglicanos acidos, glucosaminoglicanos
acidos producen union avanzada de calcio que provocan un trastorno de la mineralizacion

Lim en 1985 pudo demostrar por microscopia electronica de transmisién que en las lesiones en
las cuales existen actividad osteoblastica y osteoclastica concomitante éstas células muestran
un intimo contacto sugestivo de una interaccion entre ellas



VI. MECANISMOS PATOGENICOS DE LA HIPOACUSIA

La hipoacusia conductiva se debe a la afeccidon de la ventana oval La invasion del nicho se
inicia habitualmente en el polo anterior (fissula ante fenestram), y se extiende por el muco-
periostto  Segin Shambaugh, la fijacion inicial es por la presion ejercida hacia el polo
posterior fijando la platina contra el margen posterior, mientras que Portman afirma que es la
calcificacion del ligamento anular lo que produce la sordera En cualquier caso, es la
disminucion de la movilidad del estribo la que aumenta la rigidez del aparato timpanico-
oscicular, produciendo una sordera que debido a las leyes de la impedancia acistica, es mas
importante en graves que en agudos.

La hipoacusia neurosensorial causada por otoesclerosis es por una lesion coclear, se han
propuesto tres mecanismos al respecto:

1

Invasion ¢sea de la rampa timpanica= El primero en describir esta osteogénesis patologica,
y dos de sus principales proponentes son Altmann y Linthicum Este dltimo propone la
teoria mecanica, que postula que el desarrollo de este hueso de neoformacion a partir de
los focos otoescleroticos provoca exostosis que influyen, ya sea en la vascularizacién del
6rgano sensorial, o en la circulacion o produccion de los liquidos lfaberinticos La
afectacion puede ser tan extensa como para obliterar por completo la coclea

Alteraciones vasculares cocleares= Ruedi, en 1965, reporta edema circunscrito con
hipertrofia epitelial de la estna vascular en la vecindad de los focos otoesclerdticos activos
y de anastomosis venosas drenando gran parte de la sangre del foco otoesclerdtico hacia el
sistema venoso del laberinto membranoso Anastomosis similares hacia los vasos de la
mucosa del promontorio serian causantes del signo de Schwartze Es facil imaginar que
estas alteraciones vasculares pueden repercutir sobre la funcidn coclear, ya sea
directamente o mediante fenomenos reflejos o vasomotores que provoquen modificaciones
fisico-quimicas locales en el oido interno. Sin embargo, no queda claro si estas lesiones
vasculares son primarias o secundarias a la lesion coclear, y suelen producirse solo en
casos muy avanzados, lo que no explica las lesiones cocleares en casos menos severos
Lesion coclear debida a liberacidn de metabolitos toxicos por los focos otoesclerdticos=
Esta teoria fue propuesta por Siebenmann en 1912, y ha recibido el apoyo de trabajos mas
recientes Se ha demostrado la presencia de histiocitos mononucleados con lisosomas en su
interior, es bien conocido que los lisosomas contienen enzimas liticas, que pueden
liberarse a la muerte de la célula El analisis de la perilinfa en sujetos con otoesclerosis ha
demostrado la presencia de este tipo de enzimas, de donde se desprende una teoria
enzimatica interesante, la enfermedad se inicia en los residuos cartilaginosos de la capa
encondral de la capsula ética, termina por generar enzimas liticas que serian responsables
no solo de la evolucion de los focos otoesclerosos, sino del pasaje de proteasas a los
liquidos laberinticos Si el proceso permanece unicamente en el area estapedio-vestibular,
la reparacion producird una anquilosis, mientras que si las enzimas alcanzan el oido
interno, provocaran una sordera neurosensorial , asi como vertigo por lesion del laberinto
posterior Esta teoria no explica las causas desencadenantes del proceso, pero es de notarse
que los estrogenos, los traumatismos y la inflamacion pueden faciimente jugar un papel en
ello al causar fragilidad en las membranas lisosomales
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La pérdida maxima conductiva asociada con otoesclerosis estapedial generalmente es
alrededor de 50dB, una pérdida mayor debe alertar al cirujano a pensar otras alteraciones de la
cadena oscicular La hipoacusia neurosensorial en la otoesclerosis ha sido muy disputada.
Claramente algunos pacientes tienen un grado variable de pérdida sensorineural, donde deben
considerarse su edad y la historia de exposicion al ruido

La hipoacusia sensorineural usualmente se ve en pacientes con otoesclerosis estapedial
significativa o importante, aunque algunos autores tienden a aislar hipoacusia sensorineural sin
una hipoacusia conductiva (término conocido como otoesclerosis coclear)

Shambaugh, en 1967 sugiri¢ siete criterios que ayudan a identificar a los pacientes con
hipoacusia sensorineural debidos a otoesclerosis coclear

a) Signo de Schwartze positivo en cada oido

b) Histona familiar de otoesclerosis positiva

¢) Hipoacusia conductiva unilateral con otoesclerosis e hipoacusia sensorineural simétrica

d) Audiograma con curva plana o curva en forma de “mordida de galleta” con una excelente
discriminacién

e) Pérdida pura coclear progresiva de comienzo en edad usual de las manifestaciones de
otoesclerosis

f) TC que revele desmineralizacion de la coclea, tipico de otoesclerosis

g) Reflejo estapedial demostrando el efecto “on-off” visto antes de la fijacion estapedial

Los sintomas vestibulares ocurren alrededor del 25%-30% de los pacientes con otoesclerosis
Sin embargo, se han observado lesiones en el canal semicircular horizontal durante la
fenestracion del mismo, reportado por algunos autores.

Los sintomas vestibulares generalmente no son severos, pueden evaluarse por medio de una
electronistagmografia

Los pacientes con otoesclerosiy y manifestaciones vestibulares presentan un dilema para el
cirujano, ya que puede existir un hidrops endolinfatico concomitante
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VII. DIAGNOSTICO

Para realizar el diagnostico hay que tener en mente los antecedentes familiares, que como ya
se menciond al principio estd involucrada en un 50% de los casos Es importante tomar en
cuenta otros factores como sexo, edad de presentacion, evolucion de la hipoacusia, y sintomas
asociados Todos estos datos relacionarlos con los estudios audiométricos, y de imagen para
tener asi una impresion clinica sugestiva de otoesclerosis , sin embargo debemos sefialar que
el diagnostico de certeza se establece durante la cirugia al corroborar la fijacion de la cadena
oscicular

La paracusia de Willis aparece en un 50%-75% de los casos si se interroga intencionadamente
Este signo consiste en que el paciente siente escuchar normalmente en ambiente ruidoso.
Tiene una explicacion simple, que es que las personas que tienen una audicion normal, en
ambiente ruidoso elevan el volumen de su voz para evitar el efecto de enmascaramiento del
ruido ambienta. El paciente obtiene una mejor audicion en estas circunstancias, ya que la
intensidad de la voz de sus interlocutores se hace mas alta que el ruido de fondo, el cual es
poco perceptible para €l (debido a su hipoacusia).

El acufeno se presenta en més del 70% de los pacientes, y puede ser uni o bilateral
Ocasionalmente precede a la hipoacusia clinica y es el motivo de la consulta. Estos
“zumbidos” pueden ser extremadamente variables, tanto dentro de su tonalidad como de su
intensidad, empeorando con la fatiga, por ejemplo Son mas frecuentes conforme mas lesion
sensorial hay, pero en ocasiones llegan a desaparecer espontaneamente Cuando el paciente
acude por acufeno y no por sordera, la cirugia puede ser motivo de decepcion, ya que solo en
aproximadamente €l 50% de los casos desaparece por completo, ain con una cirugia perfecta

Aunque se han reportado signos de alteracion en la electronistagmografia en 40%-57% de los
casos (Wayoff, Virolainen), solo el 10%-25% de los pacientes se quejan de vértigo

Generalmente no es un vértigo severo, sino mas bien pequefias sensaciones de desequilibrio
relacionados con los movimientos de cabeza
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VIII. EXPLORACION FISICA

La otoscopia llama la atencion por la ausencta visible de patologia En contadas ocasiones y
generalmente solo en casos avanzados, se encuentra el signo de Schwartze, que consiste en
una coloracion rojiza observada a trasluz de [a membrana timpanica, debida a hiperemia de la
mucosa del promontorio Aunque se refiere clasicamente que la neumatoscopia muestra una
disminucién de la movilidad del mango del martillo, ello es en realidad dificil de apreciar, y

hay que recordar que la movilidad de la membrana en si no se afecta como cuando hay liquido
en caja

DIAPASONES= el empleo de dichos diapasones son fundamentales y muy importantes en
el momento de la consulta para tener la primera sospecha diagnéstica de otoesclerosis

La prueba de Weber se coloca el diapasén vibrando en el vértice de la cabeza del sujeto, en
la raiz nasal o simplemente puede pedirsele al paciente que lo muerda (siempre colocado en la
linea media) y se le pregunta si escucha el tono con mayor intensidad en alguno de sus oidos,
se “lateraliza” al oido mas sordo, pero puede no lateralizar si la hipoacusia es bilateral y
simétrica. Es raro que la otoesclerosis produzca una hipoacusia tan puramente sensorial como
para que se lateralice al mismo oido

La Prueba de Rinné compara la intensidad del sonido del diapasén colocado a 2 cm de la
desembocadura del conducto auditivo externo con aquélla percibida apoyando el tallo del
diapason en la mastoides Cuande se escucha mas fuerte en la mastoides (hipoacusia
conductiva) se refiere como “Rinné negativo” y es el hallazgo usual en la otoesclerosis
Inicialmente este hallazgo aparece con el diapasdén de 256 Hz, luego con el de 512 y
finalmente cuando hay fijacion completa, con el diapasén de 1024 Hz

Estas dos pruebas son muy importantes para el diagnostico, sin embargo existen otras que
desde nuestro punto de vista no son las Optimas y carecen de utilidad clinica significativa
(menos utiles que las dos anteriores), entre ellas podemos mencionar la prueba de Schwabach,
la prueba de Gelle, la prueba de Bing
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IX. ESTUDIOS AUXILIARES

AUDIOMETRIA= generalmente muestra una hipoacusia conductiva casi pura, de
predominio en frecuencias graves Hacia las frecuenctas agudas frecuentemente aparece el
nicho de Carhart, que consiste en un aumento del umbral por via 6sea, generalmente centrado
en la frecuencia de 2000Hz v a veces acompafiado por una disminucion correspondiente del
umbral por via aérea en las mismas frecuencias.

LOGOAUDIOMETRIA= corresponde generalmente a los umbrales tonales Como en todas
las hipoacusias conductivas, muestra una curva paralela a la normal, desplazada en mayor o
menor grado segin la severidad de la sordera En casos de afeccién sensorial, puede reflejar
mejor que la via 6sea la importancia en los que se preve el uso de un auxiliar auditivo

IMPEDANCIOMETRIA= La medicion de la impedancia del oido medio y el estudio del
reflejo estapedial son esenciales en la exploracién del aparato de transmisién sonora En
general, la otoesclerosis se caracteriza por un timpanograma fipo “A” de Jerger, con
compliancia estatica reducida o normal y con reflejo estapedial ausente En casos en los que el
reflejo esta presente, este sera de tipo “on/off” o invertido Las causas de éste fendomeno son
inciertas, pero puede deberse a una inversion del efecto de bisagra de la platina, o a una
predominancia del efecto del muisculo tensor del timpano cuando, estando fijo el estribo, el
tensor del estribo no puede funcionar En ocasiones puede depender del estudio del reflejo
estapedial el resolver problemas de diagnostico diferencial, como en el caso de una hipoacusia
conductiva de un lado y sensorial del otro, ya que en ese caso el oido con pérdida conductiva
no puede ser enmascarado con facilidad

ELECTRONISTAGMOGRAFIA= los sintomas vestibulares son frecuentes en pacientes
con otoesclerosis, tratados quirdrgicamente © no, y pueden presentar alteraciones
electronistagmograficas Segun Cody y Baker, en el 83% de los casos las pruebas caloricas
bitérmicas resultan alteradas, frecuentemente hay depresion unilateral laberintica y
ocasionalmente ocurre depresion laberintica bilateral, es muy raro que se llegue a presentar
ausencia de respuesta Virolainen en 1972 encontr6 hipoexitabilidad calérica entre 42% y 57%
de los pacientes con sintomas vestibulares, hubo preponderancia direccional entre 37% y 53%
de los pacientes y nistagmus posicional en el 33% de los casos

Estas anormalidades se encuentran con mayor frecuencia en las hipoacusias sensoriales
mayores, y no necesariamente en el oido mas hipoacusico

No es necesario valorar a todo paciente con otoesclerosis mediante electronistagmogratia, pero
si se indica prequirirgicamente en pacientes con sintomas vestibulares, particularmente en
quienes tienen antecedente de cirugia estapedial previa

TOMOGRAFIA COMPUTADA= los cambios que la otoesclerosis produce en la capsula
dtica v que son facilmente identificables por tomografia computada son aquéllos producidos
por la otoespongiosis activa, consistentes en areas de desmineralizacion (18,19,20,21) Este
patron también se puede encontrar en la osteogénesis imperfecta, en sifibs v en displasia
fibrosa

El papel de la TC en la otoesclerosis es controversial y algunos autores mencionan que su
unica utilidad es en pacientes con sordera profunda por otoesclerosis sensorial
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RESONANCIA MAGNETICA= La resonancia magnética solo recientemente ha sido
utilizada en caso de obliteracidn coclear y no se sabe con certeza que tan confiable es para
determinar la permeabilidad de la coclea Corvera y cols. Concluyen que el reforzamiento
segmentario observado en T1 sin gadolinio apoya las teorias que postulan cambios en la
composicion de los liquidos del oido interno como causa de lesion sensorial, y que las técnicas
rapidas de la RM son fttiles para descartar obliteracidn coclear en sujetos candidatos a
implante coclear, no asi las técnicas convencionales en T2.



X. TRATAMIENTO

Existen dos modalidades terapéuticas, el tratamiento médico con flitor v el quirtrgico, éste
ultimo se considera de eleccidn para esta enfermedad

El tratamiento quirdrgico de la otoesclerosis revierte la hipoacusia conductiva causada por la
enfermedad, pero no frena el progreso de la enfermedad en la cépsula 6tica.

EL TRATAMIENTO MEDICO para intentar frenar o revertir el proceso otoespongidtico es
el flior, introducido por Lewy en 1921, utilizando fluoruro de calcio Fowler posteriormente
utilizé fluoruro de sodio, retardando la resorcion osteoclastica y promoviendo el proceso
osteoblastico Asimismo, sugirieron la existencia de una dosis éptima por encima y por debajo
de la cual la calcificacion es menor, demostraron que el hueso otoespongidtico tiene mayor
afinidad por el fluoruro de sodio que el hueso normal y verificaron la disminucidon de la
fosfatasa acida con el tratamiento

En base a los estudios de Shambaugh, Causse v Bretlau, entre ofros, se aceptd la dosis de
fluoruro de sodio de entre 25 y 60 mg diarios, suplementada con calcio La vitamina D puede

indicarse, pero ello es de mayor importancia en los paises en los que la exposicion solar es
menor

EL TRATAMIENTO QUIRURGICO de la otoesclerosis consiste en extraer el estribo y
colocar una protesis. Existen dos técnicas quirirgicas: estapedectomia y la estapedotomia. La
eleccion de alguna de ellas dependera de la escuela y la experiencia del cirujano.

Ambas cirugias pueden realizarse bajo anestesia general o sedacidn con anestesia local, segiin
el gusto del cirujano y del estado general del paciente, que no contraindique una u otra

INDICACIONES

En general, la estapedectomia se indica en pacientes con otoesclerosis y una brecha aérea 6sea
de por lo menos 35 dB (sobre todo en frecuencias bajas), con discriminacion fonémica mayor
a una 60% y sin contraindicaciones anatémicas o médicas para la timpanotomia exploradora
La estapedectomia debe retrasarse hasta que el proceso esté inactivo, con estado de esclerosis
principalmente, logrado a través de la evolucion natural de la otoesclerosis 0 mediante el
manejo con fluoruro de sodio

Realizar una cirugia en un oido con otoespongiosts activa se ha asociado a aumento del
sangrado y a mayor riesgo de presentar hipoacusia sensorineural postquirirgica La estabilidad
de el proceso es corroborada por la clinica, o si hay duda, mediante registros audiométricos
que no muestren deterioro significativo de umbrales en 3 a 6 meses
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XIL.TECNICA QUIRURGICA

ANESTESIA La seleccion de anestesia general o local dependera de las preferencias del

cirujano y del paciente. Algunos autores prefieren la anestesia local por las siguientes razones:

1. Aungque las técnicas anestésicas modernas son extremadamente seguras, es indudable que
evitar la intubacién endotraqueal disminuye la morbilidad y es mas confortable para el
paciente.

2. El sangrado es menor cuando se utiliza anestesia local, ya que se mantiene el tono
simpatico

3. Seevita la tos asociada a la extubacion, que puede producir cambios de presion a través de
la trompa de Eustaquio

4 Se evita el vomito que ocasionalmente aparece posterior a la anestesia general, y que
puede producir cambios en la presion del liquido perilinfatico

5 Se mantiene la comunicacion con el paciente, lo que permite probar la audicién
postoperatoriamente (que es reconfortante para el paciente, aunque para el cirujano tiene
poca utilidad), y nos puede alertar la presencia de vértigo excesivo '

El paciente se encontrard en decubito dorsal, con el oido que se operard hacia arriba, se coloca
capelina al paciente, Posteriormente se realiza asepsia y antisepsia de la region (en CAE, y
todo pabelldn auricular), se procede a infiltrar xilocaina con epinefrina al 1% o 2%, segin la
disponibilidad del mismo retroauricular, en forma de abanico, mientras se introduce el dedo
indice dentro del conducto auditivo externo para sentir cuando se inyecta el anestésico; con
jeringa de insulina se infiltra en los cuatro cuadrantes del CAE bajo vision microscdpica y un
punto adicional sobre el trago Nosotros acostumbramos a dar un leve masaje para promover
asi la mas rapida absorcién del anestésico local

El siguiente paso consiste en levantar el colgajo timpanomeatal Existen diversas técnicas a
utilizar Generalmente se realiza via endomeatal, que puede ser en forma de compuerta, de
semicirculo o en forma trapezoidal con vértice posterosuperior o incluso en forma de “V”

En nuestro hospital acostumbramos la segunda y la Gltima

Se realizan dos incisiones verticales a las 6 y a las 12 y se unen ambas con una horizontal con
cuchillo de Rosen, con microdisector se procede a despegar y levantar la piel del CAE hasta
llegar a caja de oido medio Se busca la cuerda del timpano, teniendo cuidado de no dafiarla,
se lateraliza (en algunos casos es necesario cortarla ya que puede representar un estorbo
durante la cirugia) En este momento st no se logra visualizar adecuadamente la articulacion
incudo-estapedial, con cucharilla de House (otros autores prefieren hacerlo con microfresa) se

rebaja gentilmente la pared posterior del conducto auditivo externo, con movimientos suaves y
finos de arriba hacia abajo

Una vez que se expone perfectamente la articulacion incudo-estapedial, el siguiente paso
consiste en verificar la fijacion de la cadena oscicular Puede realizarse con un pick |
comprobandose que no hay movimiento El diagnostico clinico de la otoesclerosis es
presuncional, ya que una fijacion oscicular a cualquier nivel puede dar los mismos hallazgos
clinicos No es sino hasta este paso de la cirugia que se corrobora el sitio de la lesion, al
explorar la movilidad de los tres componentes de la cadena oscicular Movilizando
ligeramente el martillo, lo que debe producir un movimiento del yunque, pero no del estribo,

posteriormente se realiza la misma maniobra sobre el estribo, corroborando asi que el Gnico
huesecillo fijo sea éste tltimo
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Enfocaremos ahora nuestra atencion sobre el estribo, donde puede realizarse una
estapedectomia total o una estapedotomia de ventana pequefia

Si se realiza estapedectomia, con un microgancho se realiza una fenestra en la platina, para asi
disminuir la presion, se desarticula muy cuidadosamente con un pick la articulacién del
estapedio, se corta el tendon del misculo del estribo y se extrae la supraestructura Aqui la
técnica puede variar un poco ya que puede extraerse la mitad de la platina o la platina
completa (hemiplatinectomia o platinectomia total), previa medicién de la distancia entre el
yunque y la platina,

La prétesis debe desempacarse una vez que se tiene la medida exacta, es necesario tener
extremo cuidado en no tocarla con el guante, sino inicamente con los instrumentos otoldgicos,
ya que el talco que posee el guante puede dar complicaciones posteriores Una vez colocada
sobre la apdfisis larga del yunque con pinzas de Mac gee se ajusta

Es necesario sellar la ventana oval para evitar la salida de liquido cefalorraquideo, esto puede
conseguirse utilizando fascia del temporal, tejido graso, parche hematico, fascia de vena o una
combinacién de éstos Se baja entonces el colgajo timpanomeatal, se reacomodan los bordes y
se coloca gelfoam en CAE y finalmente algodén estéril medicado en la parte mas externa

La estapedotomia consiste en realizar una pequefia perforacion en la platina de 0 2mm o
mayor que el de la protesis e insertar ahi la protesis Cuando se utiliza sedacién con anestesia
local, una vez colocada la protesis se le habla al paciente (prueba del “cuchicheo”) y refiere
que aumenta su audicion, dejando asi tranquilo al cirujano y pronosticando éxito de la cirugia

En nuestro hospital, se le solicitan a los pacientes dos prétesis, de 3 75 y 4 25mm la que no se
utilice se les devuelve y es factible de reembolso

La hospitalizacion postoperatoria durante uno y hasta dos dias ha sido la conducta
tradicionalmente seguida en todo paciente que se somete a estapedectomia, sin embargo, la
cirugia ambulatoria representa ciertas ventajas para el paciente y para la institucidon En primer
lugar tiene como ventaja internarse el mismo dia y no el dia anterior, la reduccidn del tiempo
de espera para su cirugia, la disminucion del riesgo de contraer infecciones nosocomiales y €l
poder regresar pronto a su casa Para la institucion, la cirugia ambulatoria implica mayor
productividad, mejor uso del tiempo quirurgico, ahorro de los dias cama, mejor uso de las
instalaciones y camas de hospital y aumento de la cobertura poblacional
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XII. CONTRAINDICACIONES DE LA CIRUGIA

EDAD MENOR DE 15 ANOS= Algunos autores plantean que la cirugia a edad temprana
estimula la proliferacion del foco otoesclertotico. Aqui hay que establecer cuidadosamente
el diagnostico diferencial con malformaciones congénitas de la cadena oscicular, ya que en
estos casos la cirugia puede efectuarse a edades mas tempranas que en la otoesclerosis.
HISTORIA DE VERTIGO RECIENTE= Puede existir un hidrops endolinfatico
concomitante, con el consiguiente riesgo de que el saculo distendido esté en contacto con
la platina y que al realizar la estapedectomia se produzca un oido muerto

OIDO UNICO UTIL= No podemos arriesgarnos a operar el inico oido por si se llegara a
presentar alguna complicacion, el paciente perderia su Gnico oido, asi que en estos casos es
recomendable utilizar un auxiliar auditivo o un implante coclear, seglin sea el caso.
OTITIS MEDIA AGUDA O CRONICA= Representa una contraindicacién para la
estapedectomia, sin embargo, se puede realizar en un oido con secuelas de otitis media,

siempre y cuando la membrana timpanica (o injerto) esté integra y no haya infeccidon
activa

XIIT. COMPLICACIONES QUIRURGICAS (Lee)
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XII. CONTRAINDICACIONES DE LA CIRUGIA

EDAD MENOR DE 15 ANOS= Algunos autores plantean que la cirugia a edad temprana
estimula la proliferacion del foco otoesclertotico. Aqui hay que establecer cuidadosamente
el diagnostico diferencial con malformaciones congénitas de la cadena oscicular, ya que en
estos casos la cirugia puede efectuarse a edades mas tempranas que en la otoesclerosis.
HISTORIA DE VERTIGO RECIENTE= Puede existir un hidrops endolinfatico
concomitante, con el consiguiente riesgo de que el saculo distendido esté en contacto con
la platina y que al realizar la estapedectomia se produzca un oido muerto

OIDO UNICO UTIL= No podemos arriesgarnos a operar el inico oido por si se llegara a
presentar alguna complicacion, el paciente perderia su Gnico oido, asi que en estos casos es
recomendable utilizar un auxiliar auditivo o un implante coclear, seglin sea el caso.
OTITIS MEDIA AGUDA O CRONICA= Representa una contraindicacién para la
estapedectomia, sin embargo, se puede realizar en un oido con secuelas de otitis media,

siempre y cuando la membrana timpanica (o injerto) esté integra y no haya infeccidon
activa
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X1TV. MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo y prospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo en
60 pacientes derechohabientes del Hospital Regional “Lic Adolfo Lépez Mateos” del ISSSTE
del servicio de Otorrinolaringologia y audiologia, en el periodo comprendido desde abril de
1997 a julio del 2001, con diagnéstico de Otoesclerosis.

A todos los pacientes cuyo motivo de la consulta era hipoacusia, se les realizo historia clinica
completa, enfocando el interrogatorio al padecimiento otoldgico

Se les revisé con microscopio y se les practicaron pruebas bésicas con diapasones (Prueba de
Rinné, Weber, Schwabach)

Se les solicitaron examenes de gabinete como audiometria tonal, timpanometria, reflejo
estapedial y logoaudiometria. De primera instancia se solicitaba la audiometria en nuestro
servicio vy si se creia conveniente y sugestivo de otosclerosts, se solicitaba apoyo del Centro
Médico Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE para realizar el resto de estudios adiolégicos

Se solicitaron simultaneamente examenes de laboratorio como biometria hematica completa,
quimica sanguinea, electrolitos séricos, perfil de lipidos y tiempos de coagulacién, para

descartar otras enfermedades sistémicas asociadas y como parte de la bateria de examenes
prequiriirgicos

A los pacientes mayores de 40 afios y a los que tenian una enfermedad sistémica asociada
{Diabetes, Hipertiroidismo, Cardiopatias, etc ) se les enviaba al servicio de Medicina Interna

para la asignacion de un riesgo quirirgico Igualmente se solicitaba simultaneamente
valoracidn por el servicio de Anestesiologia

Una vez confirmado el diagndstico de otoesclerosis con todos los examenes correspondientes,
se programaba y preparaba al paciente para la cirugia. Se les explicaba en que consistia la
técruca quirirgica, las variantes de la misma, los riesgos y complicaciones reportados en la
literatura Ya informado el paciente se le pedia que firmara una hoja de consentimiento
quirargico (redactada por el médico tratante y escrita por el mismo paciente)

Se les pedian 2 medidas de protesis, advirtiendo que solo se utilizaria una de ellas y la

sobrante se le devolveria a su egreso Generalmente se solicitaban proétesis de Shucknet de
3 75mm y 4 25mm

A todos los pacientes se les citaba un dia antes de la cirugia para una ultima revision
otorrinolaringologica y otorgamiento del pase de internamiento En ese momento si el paciente

presentaba infeccidn de vias aéreas superiores o existia cualquier otra anomalia se decidia
suspender la cirugia ‘

Todos los pacientes se manejaron con internamiento previo, mnguno por ambulatoria

ESTA TESIS NO SALY
DE LA BIBLIOTRCA
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En cuanto a la cirugia, se realizaba bajo sedacion y anestesia local o con anestesia general
balanceada, dependiendo el gusto y experiencia del cirujano. Se preferia la segunda para
pacientes muy inquietos y poco cooperadores

Con el paciente en decubito dorsal y oido a operar hacia arriba se infiltra xilocaina +
epinefrina retroauricular en forma de abanico, se asea el conducto auditivo externo, se retiran
detritus celulares hasta visualizar completamente la membrana timpanica

Con cuchillo vertical se realiza una incisidn a las 12 y a las 6, se unen ambas con cuchillo
horizontal, levantandose asi el colgajo timpano-meatal Se realiza hemostasia con
microtorunda con adrenalina

Se identifica la cuerda del timpano y se lateralizd, procurando preservarla . Una vez
identificada la articulaciéon incudo-estapedial, para mayor visualizacion se rebaja con
cucharilla de House la pared posterior del Conducto Auditivo Externo (CAE) Se verifica la
fijacion de cadena con un micropick, se desarticula yunque del estribo, se corta tenddn del
estribo, se realiza fenestra en la platina y se extrae supraestructura y se coloca la protesis
correspondiente, se sella ventana oval con grasa retroauricular, fascia del musculo temporal,
con parche hemético o mixto.

Finalmente se baja colgajo timpanomeatal, se coloca gelfoam en CAE y un algodén estéril
medicado con pomada antibidtica en la parte méas externa del CAE

Se traslada al paciente a sala de recuperacion y de ahi sube a piso para vigilancia
postoperatoria.

En piso se indica iniciar dieta liquida al principio, y no movilizar la cabeza en lo posible, a las
24 hrs se egresa , con recetas y ciertas recomendaciones en casa

A los pacientes foraneos no se les permite viajar, se envian al albergue, perteneciente al
ISSSTE :

Se cita al sexto, doceavo y veintiin dias postcirugia, Al mes se realiza una audiometria de
control en nuestro servicio, posteriormete se cita al mes, dos meses y tres meses al afio y se
valora su alta



XV.RESULTADOS

Se estudiaron 61 pacientes de abril de 1997 a julio de] 2001. De 28 a 56 afios de edad con un
promedio de 41.35%. Se detectaron 38 casos bilaterales (64.40%) y 21 casos unilaterales
(35.59%).

El tiempo de evolucion referido por los pacientes fue muy variable, (con respecto a la

hipoacusia) fue desde 8 meses hasta 25 afios con promedio de 16.5 afios.

Se operaron solo 59 oidos de los 60 pacientes estudiados, uno se excluyd ya que durante la
cirugia se encontré malformacién congénita de cadena oscicular.

Se realizaron 16 estapedotomias (27.11%) y 44 estapedectomias (74.57%).

La técnica anestésica utilizada fue la siguiente 19 sedaciones con anestesia local y 40 pacientes

bajo anestesia general balanceada.

E! iempo quirargico minimo fue de 15 minutos, con un méximo de 2hrs 40 min.
Especificamente para oido derecho fue desde 30 min a 2hrs. 30 min (76.92 min).

Para oido izquierdo desde 15 minutos hasta 2hrs. 49 min (76.64 min).

Se colocaron 42 protesis de Shucknet de 3.75mm; 17 de Shucknet de 4.25mm y 3 prétesis de

fluoroplastic, dos de 4.5 y una de 4.2mm

La pérdida auditiva fue variable para ambos lados, para el oido derecho fue desde 10 a 80 dB con

una media de 48.36 dB. El oido izquierdo oscilé entre 25dB a 65.83dB, con una media de
47 68dB.

La ganancia auditiva corroborada por audiometria para oido derecho fue desde 9.16'dB a 49.99

dB, con 15 sobrecierres de gap (brecha aérea-osea}

La ganancia para el oido contralateral fue desde 5dB a 45dB, con 11 sobrecierres de gap

A\



Los sintomas postoperatorios mas frecuentemente reportados fueron los siguientes:

Estado nauseoso y vémito en 23 pacientes 838.3%), resueltos las primeras 24 hrs

Vértigo, principalmente las primeras 24 hrs en 45 pacientes (75%) y el cual disminuyo
paulatinamente.

Actfeno en 39 pacientes (65%) las primeras 24 hrs, que igualmente se fueron resolviendo de
acuerdo a la evolucidn postquirurgica.

Doce de nuestros pacientes presentaron algiacusia, que dur6 un promedio de 40 dias.

Solo 28 pacientes presentaron mejoria de la audicién de manera inmediata, incluso durante el

periodo postoperatorio inmediato (63.33%).

En 7 de los pacientes operados (11.66%) se detecté inmediatamente disminucién de agudeza
auditiva postquirirgica, asi que se decidid someterlos a revisidon de estapedectomia o
estapedotomia (seglin el caso), de los cuales se encontrd solo un caso de otoesclerosis coclear y
al resto de lo s pacientes se les recolocd una prétesis nueva, con buena ganancia auditiva
posterior.

Se encontraron 2 casos durante €l transoperatorio de obliteracién de la platina, a una de las
pacientes si se logro realizar fenestra y colocar protesis, a la restante no fue posible realizar la

cirugia por la dificultad del foco otoesclerdtico, asi que se decidio enviar al CMN 20 noviembre.



XVI. CONCLUSIONES

1. El tratamiento de eleccidén para la otoesclerosis es quirirgico, ya sea estapedectomia o
estapedotomia, con buenos resultados audiologicos.

2. El tratamiento quirtrgico soluciona la hipoacusia, pero definitivamente no detiene la
enfermedad.

3. Los sintomas asociados antes del diagndstico en orden de frecuencia fueron los siguientes:
hipoacusia 100%, acufeno 25%, vértigo 18% y mareo 10%, principalmente.

4. La hipoacusia es detectada de primera instancia por los familiares del paciente, sobre todo en
casos de elevar el volumen al televisor, radio o incluso aumentar el tono de voz; de lo que los
pacientes inicialmente no se percatan.

5. La recuperacion postoperatoria es rapida, con minimos dias de estancia hospitalaria

6. La técnica quirtrgica es técnicamente sencilla, pero es necesario contar con el instrumental
adecuado, en buenas condiciones y el personal experto en estas dreas.

7. A los pacientes con hipoacusia conductiva profunda no se les puede brindar una ganancia
auditiva similar a la lograda en pacientes con hipoacusia superficial, independientemente de
la técnica y protesis utilizadas. Sin embargo nuestro estudio comparado con lo reportado por

Shea, nuestras estadisticas concluyen un éxito del 85%, muy semejante a otras series.
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