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INTRODUCCION

La otoesclerosis es una osteodistrofia primaria de la
capsula otica. El foco de otoesclerosis es muy similar al
hueso fibroso normal y su diferencia principal es la
microestructura de la matriz 6sea ya que en el hueso normal
es laminar o en forma de mosaico y en el hueso
otoesclerdtico tiene un patron irregular en forma de malla (1).

Las caracteristicas histolégicas de la cadena osicular
en particular del estribo, son resultado de su desarrollo
embrioldgico a partir de cartilago en el cual se forma un solo
centro de osificacion sin centros epifisiarios adicionales. En
el estribo existe una lamina de cartilago en la cara vestibular
de la platina el cual cubre también la superficie articular
estapediovestibular, esta superficie vestibular esta cubierta
por una capa de células escamosas no queratinizadas
caracteristica del espacio perilinfatico. En la cara lateral de la
platina existe una delgada capa de hueso de tipo bilaminar y
que corresponde a hueso endocondral formado durante la
osificacion del estribo. Este hueso bilaminar es interrumpido
por areas de cartilago las cuales se extienden de la cara
vestibular hacia la cara timpanica de la platina. Las cruras
estan formadas solo por hueso y periostio ya que el cartilago
de las cruras es eliminado durante la etapa fetal. La cabeza
del estribo esta formada de hueso endocondral cubierta por
una capa de cartilago(2). El estribo humano esta cubierto por
mucosa que corresponde a epitelio escamoso no
queratinizado con células ciliadas, el periostio el cual esta
formado por una densa capa de fibras colagenas entrelazadas
que pueden variar en grosor y longitud, las mas superficiales
son finas, delgadas y se extienden hacia el hueso
constituyendo las fibras de Sharpey. En el hueso
generalmente se encuentran pocos canales vasculares y los
espacios lacunares se encuentran vacios, solo se encuentran
escasos osteocitos, hay abundantes fibras colagenas v
fibroblastos (3).



La capsula Otica esta formada por hueso,
extremadamente denso, en el cual se observan tres capas: una
capa externa o periostio, una capa interna llamada endostio y
una capa media o endocondral llamada asi porque
corresponde a matriz cartilaginosa calcificada (2).

El foco otoesclerdtico consiste en areas irregulares de
formacion de hueso nuevo, con abundantes canales
vasculares dentro del hueso denso, generalmente los bordes
de la lesion estan bien definidos con proyecciones a lo largo
de los vasos del hueso capsular normal adyacente. Un foco de
otoesclerosis comienza siempre en el hueso endocondral
avascular de la capsula laberintica, a medida que se expande

puede alcanzar la ventana oval fijando el estribo. También
puede alcanzar el endostio del vestibulo, los canales
semicirculares o la coclea (1).

La primera fase del proceso otoesclerdtico es la
reabsorcion de hueso alrededor de los vasos sanguineos
produciendo agrandamiento de los espacios perivasculares.
La mayoria de los autores cree que la reabsorcion esta
causada principalmente por actividad de células
osteoclasticas gigantes y que los fibroblastos se transforman
en osteoblastos. El hueso inmaduro, rico en sustancia
fundamental y deficiente en coldgena se encuentra en
reabsorcion activa y en remodelamiento, a su vez se esta
produciendo hueso mas maduro con incremento de colagena
v menos sustancia fundamental. La remodelacion del hueso
otoesclerdtico nuevo puede ocurrir en tiempos irregulares y
en ocasiones diferentes dentro de un mismo foco (1).

En el hueso otoesclerdtico se observan zonas difusas
en la que el hueso normal es reemplazado por hueso basofilo
con un numero mayor de osteoblastos y tejido conectivo
intertrabecular. Este hueso estd muy vascularizado con
espacios vasculares confluentes. En forma ocasional se
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observan osteoblastos multinucleados que se localizan en los
margenes irregulares del foco otoesclerotico(4).

El foco otoesclerotico muestra grandes espacios
lacunares con formacion de hueso nuevo alrededor de €l. En
las partes centrales del foco, generalmente no se observan
fibras de tejido conectivo. La mayoria de las fibras coldgenas
de neoformacion se encuentran entre el hueso v los
osteoblastos que delimitan la lesion (5)

Las fibrillas de precolagena son abundantes en el area
adyacente a los osteoblastos los cuales contribuyen a la
formacion de fibras colagenas maduras, entonces los
osteoblastos comienzan a ser aislados y se observan
preosteocitos los cuales son similares a los osteoblastos, con
una relacion citoplasma-nicleo mayor, con mas reticulo
endoplasmico y mitocondrias. Finalmente los osteocitos
ocupan los espacios lacunares e inicia la formacion de hueso
nuevo en donde muchas de las fibras coldgenas y de la
sustancia amorfa comienzan a ser mineralizadas. En un
estadio temprano de calcificacion se observan numerosas
“calcosferitas™ vy cuando el hueso otoesclerdtico esta
completamente  mineralizado este muestra  patrones
irregulares de depdsito de hueso, con alargamiento de las
fibras colagenas lo cual contrasta con el hueso normal en el

cual estas fibras estan organizadas con un patron laminado
(6)

Se han descrito cuatro etapas en el desarrollo de las
lesiones otoescleroticas:
l.- Destruccion de la capa endocondral por los
osteoclastos que lleva a la formacion de espacios que
tienen tejido fibroso y un alto contenido celular.
2.- Deposito de mucopolisacaridos v  osteoide
produciendo hueso basofilo inmaduro.



3.- Repeticion del proceso de remodelacion con la
formacion de hueso nuevo dando como resultado mayor
cantidad de hueso maduro acidofilo y matriz laminada.

4.- Formacion de hueso altamente mineralizado acidoéfilo
con apariencia de mosaico debido a patrones irregulares
de resorcion con deposito de grasa en los espacios
lacunares (7).

Los focos de otoesclerosis son metabolicamente
activos sobre todo en la fase de crecimiento e invasion,
concluyendo que la actividad de la deshidrogenasa lactica es
menor, la de aspartato aminotransferasa, aldolasa, glucosa 6-
fosfato y fosfatasa acida permanecen sin cambios. La funcion
de la fosfatasa alcalina se incrementa (8,9).

Los estribos con lesiones activas de otoesclerosis
muestran zonas esponjosas de hueso con una infiltracion
capilar extensa, con agrandamiento de los espacios lacunares
los cuales se encuentran vacios por pérdida del tejido
conectivo. Tanto la reabsorcion de hueso como la formacion
de hueso nuevo se evidencian por el gran numero de
osteocitos, osteoclastos, macrofagos y osteoblastos. Los
espacios lacunares son ocupados por osteocitos en las
lesiones activas, en contraste con el estribo normal en el cual
estos espacios generalmente estan vacios. Cuando se examina
un foco otoesclerdtico se hace evidente la desmineralizacion
y en estos espacios lacunares de reabsorcion se encuentran
numerosos osteocitos v lisosomas. Los macrofagos también
se encuentran en estos espacios principalmente donde se esta
llevando a cabo una resorcion activa de hueso; dentro de
estas células se observan numerosas inclusiones
citoplasmaticas (granulos lisosomales, vesiculas pinociticas),
que explican una fase activa de fagocitosis. Conforme a la
destruccion osea continua, se empiezan a observar pequenos
capilares en los espacios lacunares y conforme el nimero y
tamano de los capilares aumenta, los osteoblastos empiezan a
ser mas numerosos con un crecimiento de su reticulo



endoplasmico rugoso y del aparato de Golgi lo cual nos habla
de la funcion activa de estas células. Durante la fase activa
de la otoesclerosis, en los casos que afecta la platina, se
observa un marcado engrosamiento de la platina,
aproximadamente de Imm (5 a 10 veces mas de lo normal),
también suele estar afectada la porcion medial de la crura (4).

Se han observado diferentes sitios afectados por la
otoesclerosis encontrando variacion entre unos estudios y
otros, habitualmente se observa mas de un foco y los
reportados con mayor frecuencia son: a) 95% en la porcion
anterior a la ventana oval, b) 30.1% en el nicho de la ventana
redonda, ¢) 12% en la pared medial del hueso laberintico, d)
11.4% en la pared posterior de la ventana oval, €) 4.9% en la
porcion anterior del conducto auditivo interno (10). Otras
series reportan frecuencias del 80 al 90% en la fissula ante
fenestram y la presencia de focos en otras areas como el
nicho de la ventana redonda, la pared medial de la coclea, la
region posterior del acueducto coclear, los canales
semicirculares y la platina del estribo por si sola (11).

La otoesclerosis es una enfermedad autosomica
dominante con una penetrancia incompleta del 40%, se
observa aproximadamente en 8 a 10% de la poblacion
denominada otoesclerosis histolégica, pero solo se manifiesta
en el 1% de los casos lo cual se denomina otoesclerosis
clinica (10). La relacion hombre-mujer es 1:2. Tiene como
manifestaciones clinicas mas frecuentes la hipoacusia
progresiva, actfeno (aproximadamente 75% de los
pacientes), y sintomatologia vestibular (aproximadamente
25% de los pacientes).

La exploracion fisica suele ser normal, aunque en el
10% de los pacientes es posible observar el signo de
Schwartze (coloracion rojiza del promontorio la cual se
observa a traves de la membrana timpénica, y es debida al
aumento de la vascularidad del promontorio).



Dentro de los estudios de gabinete necesarios para
realizar el diagnostico encontramos:

1.- Audiometria tonal: en la cual observamos hipoacusia
de tipo conductivo, generalmente con mayor afectacion
de las frecuencias bajas y con una brecha aéreo-0sea no
mayor de S0dB.
2.- Logoaudiometria: muestra habitualmente una
adecuada discriminacion fonémica.
3.- Reflejo estapedial: puede estar presente o ausente
4.- Timpanometria: se observan curvas tipo A o As de
Jerger

El diagnostico diferencial debe realizarse con los
padecimientos que cursan con hipoacusia conductiva con
membrana timpanica integra. Entre ellos podemos
mencionar:

1.- Otitis media serosa

2.- Fijacion del martillo ya sea congénita o adquirida
3.- Interrupcioén de la cadena osicular

4.- Fijacion congeénita del estribo

5.- Enfermedad de Paget

6.- Osteogénesis imperfecta

Las opciones de tratamiento para esta patologia puede
ser médica o quirurgica. El tratamiento meédico tiene por
objetivo que el foco otoesclerdtico en etapa de otoespongiosis
evolucione hacia tejido Oseo en un intento de detener la
progresion de la enfermedad y por lo tanto la hipoacusia. Con
este fin se ha utilizado fluoruro de sodio, vitamina D y
carbonato de calcio. Por otro lado, puede ofrecerse
rehabilitacion por medio de un auxiliar auditivo eléctrico,
sobre todo si se trata de pacientes que por cualquier razon no
son candidatos a tratamiento quirurgico (enfermedades
concomitantes que implique cirugia de alto riesgo), pacientes
que no desean cirugia y finalmente pacientes que tienen
hipoacusia sensorineural  sin factor conductivo de la
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hipoacusia o sintomatologia vestibular causada por la
otosclerosis asociada a hidropesia endolinfatica. Por otro lado
se encuentra el tratamiento quirirgico que se propone a
pacientes que tienen audicion inaceptable socialmente, cuya
pérdida es de tipo conductivo y con adecuada discriminacion
fonémica. Este tratamiento quirtirgico consiste en remover el
estribo y sustituirlo por una protesis que permita la
transmision de las vibraciones hacia los liquidos del oido
interno (estapedectomia).

La finalidad del presente estudio es conocer dentro de
la otoesclerosis estapedial las caracteristicas histologicas del
estribo en pacientes con esta entidad y comparar los hallazgos
con los descritos en la literatura médica mundial.
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PLANTEAMIENTO DEL
PROBLEMA

1. ;Cuales son las alteraciones histologicas presentes en el
estribo de pacientes con otoesclerosis estapedial?

2. ;, Existe algln patron histologico frecuente en el estribo de
pacientes con otoesclerosis estapedial?



OBJETIVO

1.- Conocer las alteraciones histologicas presentes en el
estribo de pacientes con otoesclerosis estapedial.

2.- Identificar si existe algin patron histologico frecuente en
el estribo de pacientes con otoesclerosis estapedial.



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO. Transversal descriptivo.

UNIVERSO DE TRABAJO. Pacientes operados de
estapedectomia de junio de 1998 a marzo del 2001 en los
cuales se obtuvo el estribo completo

DESCRIPCION DE VARIABLES.

Debido a que se trata de un estudio meramente descriptivo la
clasificacion de independiente y dependiente no tiene
aplicacion por lo que solo se enlistan a continuacion las
variables de estudio. '

1. Otoesclerosis estapedial
2. Hallazgos histopatologicos

DEFINICION OPERATIVA.

1.Otoesclerosis estapedial. Osteodistrofia primaria de la
capsula otica con una lesion en la capa endocondral de la
capsula otica que invade el ligamento anular y en algunas
ocasiones el estribo ocasionando anquilosis con hipoacusia de
conduccion secundaria.
Tipo de variable: cualitativa
Escala: nominal
Indicador: presente/ausente.
2. Hallazgos histopatologicos. Determinacion de las
caracteristicas histoldgicas presentes en el estribo proveniente
de pacientes con otoesclerosis estapedial. Se realizaron cortes
histolégicos convencionales tefiiddos con hematoxilina y
eosina v tricromico de Mason. Se realizod la revision de las
laminillas por 2 patolégos cegados entre si.
Tipo de variable: cualitativa.
Escala: nominal.
Indicador: tipo de alteracion histologica
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TAMANO DE MUESTRA.

Debido a que se trata de un estudio meramente
descriptivo no requiere el calculo de tamafio de muesta
formal. Se incluyeron 30 estribos, obtenidos de junio 1998 a
marzo del 2001, en pacientes de cualquier edad y sexo, con
diagndstico clinico de otosclerosis y quienes aceptaron como
forma de tratamiento el procedimiento quirirgico de
estapedectomia.

Todos los estribos obtenidos fueron enviados al

servicio de Anatomia Patologica del Hospital de
Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Estribos no valorables en virtud de una preparacion
técnica deficiente, que no permita una revision histologica
adecuada.

ANALISIS ESTADISTICO.

Estadistica  descriptiva:  Frecuencias  absolutas
expresadas en porcentajes.



PROCEDIMIENTOS

Los candidatos para ser incluidos en este estudio
fueron todos los pacientes del servicio de
Otorrinolaringologia del Hospital de Especialidades Centro
Médico Nacional Siglo XXI a cargo del Dr. Alfonso Miguel
Kageyama Escobar, médico adscrito a este servicio, con
diagnostico de otoesclerosis y candidatos a tratamiento
quirtrgico (estapedectomia) de junio de 1998 a marzo del
2001. Se estudiaron los estribos de aquellos pacientes en los
que los mismos se extrajeron en forma completa durante el
acto operatorio.

El estudio histopatoléogico de los estribos fue realizado
por el patélogo encargado de los estudios el dia de la cirugia
de cada paciente y finalmente revisado nuevamente por la
Dra. Maria de Lourdes Cabrera Mufioz, jefa del departamento
de Anatomia Patologica del Hospital de Especialidades
Centro Médico Nacional Siglo XXI.
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FACTIBILIDAD Y ASPECTOS
ETICOS

Este estudio no tiene implicaciones éticas ya que la
estapedectomia es parte del tratamiento quirurgico habitual
de esta patologia. Solo se incluyeron los pacientes en los que
por razones técnicas tuvo que extraerse el estribo completo.
Todos los pacientes fueron debidamente informados de los
beneficios de la cirugia asi como de la posibilidad de
incidentes adversos, aceptando y firmando el formato 4-30-
94 de acuerdo a la norma para procedimientos quirurgicos del
IMSS. La otoesclerosis es una patologia frecuente en el
servicio por lo que su realizacion fué factible.
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RECURSOS

HUMANOS. Los autores del estudio sefialados con
anterioridad.

MATERIALES. Los propios del IMSS utilizados durante
la cirugia como los utilizados en la preparacion de las
muestras de patologia.

FINANCIEROS. No se requirié financiamiento adicional
para la realizacion de este estudio.
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RESULTADOS

Se incluyeron 29 pacientes con un total de 30 estribos
ya que en un paciente se obtuvo el estribo en forma bilateral.
El rango de edad al momento de la cirugia fue de 18 a 61
afios, con una edad promedio de 39 anos, 10 pacientes
correspondieron al sexo masculino y 19 al sexo femenino.

No fue posible revisar los expedientes de los 29
pacientes ya que habian sido depurados del archivo del
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo
XXI, sin embargo de los expedientes revisados (en total 16),
se encontro la siguiente localizacion de los focos de
otoesclerosis en vision macroscopica:

a) 5 focos en la porcion anterior de la platina
b) 8 focos periplatinares
¢) 3 focos difusos

De los 30 estribos se excluyeron 6 casos que no eran
valorables por proceso de descalcificacion y cortes
inadecuados.

Los resultados fueron:

1. 9 estribos mostraron patrén histologico de un estribo
normal.

15 estribos mostraron alteraciones, 4 mostraron un
foco clasico de otoesclerosis y 11 mostraron cambios
sugestivos de otoesclerosis en alguna de sus etapas.

-2

Los hallazgos denominados cldsicos de otosclerosis
fueron:

a) Porcion articular con neoformaciéon de cartilago,
hueso con patrén anormal.

b) Superficie articular integra, se observa formacion de
hueso en el polo anterior de la platina, el hueso
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c)

d)

mostré aumento de la celularidad, asi como aumento
en el espesor del hueso, aumento de los fibroblastos y
de la coldgena, se observan algunos espacios
lacunares ocupados por osteocitos y hay deposito de
calcio

Superficie articular integra con una capa articular de S
a 7 condrocitos, el hueso es delgado y se observa
aumento de la mineralizacion pegado a la crura y a
nivel platinar

Aumento del tejido conectivo, hueso muy
vascularizado, se observa un claro foco de
otoesclerosis (fig 1).

En el resto de las piezas se encontraron los siguientes
hallazgos: (Grafico 1)

a)

b)

¢)

d)

e)

g)
h)

Fragmento de cartilago articular hialino con
osificacion irregular de tipo nodular, fibrosis con
fragmentos de hueso muerto y solo en uno de los
extremos se observa hueso normal, asi mismo hay
aumento del tejido colageno.

Tejido conectivo alrededor del periostio del polo
anterior de la platina, la superficie articular es normal,
el hueso muestra discreta osteopenia y se observo
aumento del tejido conectivo.(Figura 2)

Supericie articular normal, hueso con disminucion de
la osificacion.

Fragmento de hueso sin superificie articular, el hueso
se ve anormal, pero no es posible describir mas
detalles por falta de desmineralizacion adecuada.
Hueso anormal con aumento de los canales vasculares
(Fig 3)

Engrosamiento del periostio (Fig 4)

Superficie articular normal, estribo sin cambios, se
observa tejido conectivo vascularizado y osteoblastos
alrededor del hueso (Fig 5)

20



i) Engrosamiento del periostio

j) Superficie articular con proliferacién de tejido
conectivo y vasos, cartilago de neoformacién (Fig 6).

k) Engrosamiento en el polo anterior de la platina

1) Tejido fibroso calcificado, con inflamacién crénica,
aumento de fibroblastos y la coldgena, no se observa
hueso.

Fig 1. Foco otoesclerético clasico. Flecha delgada neoformacion
de hueso. Flecha gruesa: aumento de canales vasculares.



Fig 2. Flecha delgada muestra aumento del tejido
conectivo. La flecha gruesa muestra hueso con
osteopenia.
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Fig 3. Flecha delgada muestra aumento del tejido
conectivo. Flecha gruesa muestra aumento de los
canales vasculares
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Fig 4. Aumento de Ia mineralizacion vy
engrosamiento de la platina
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Fig 5. Aumento del tejido conectivo y fibroblastos
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Fig 6. Flecha delgada muestra cartilago
neoformacion. Flecha gruesa muestra aumento
tejido conectivo.
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n: 30

. Platina normal

No valorables

aﬁ Foco otoesclerdtico
clasico

Otros

Grafico 1. Muestra la distribucién de los hallazgos histopatolégicos.

En el grupo de otros se encuentran alteraciones Inespecificas tales como:
Osificaclén Irregular, aumento de tejido conectivo + osteopenia, disminucién de la
osificaclén, hueso anormal, aumento de los conductos vasculares, engrosamiento
del periostio, vascularizacién del tejido conectivo, proceso Inflamatorio en tejido
conectivo denso, tejido fibroso calcificado y aumento de fibroblastos y colagena.
Cada una de estas caracteristicas histopatolégicas fue observada en un paciente
diferente.



DISCUSION

Desde el siglo XVIII se describieron anquilosis del
estribo en los margenes de la ventana oval atribuido a
Antonio Valsalva, sin embargo fue hasta 1857 que Toynbee
relaciond esta anquilosis del estribo como causa de
hipoacusia. El término esclerosis fué utilizado por primera
vez por Trolsch para describir estos cambios y a lo largo de la
historia se han ido describiendo cada vez mas caracteristicas
de esta enfermedad sobre todo con la ayuda de la microscopia
de luz y electronica (13).

Al describir los resultados de este estudio vemos que
de los 30 estribos que estudiamos solo 15 presentaron
alteraciones y de estos solo en 4 casos fué posible observar
el foco otoesclerotico llamémoslo clasico , caracterizado por
la presencia de hueso con aumento de la celularidad, aumento
del espesor del hueso acompanado de la presencia de
fibroblastos, espacios lacunares ocupados por osteocitos y
depdsito de calcio; en los 11 estribos restantes solo
encontramos cambios que consideramos forman parte de un
foco otoesclerotico en alguna de sus etapas, dentro de estos
cambios encontramos aumento del tejido conectivo en 5
casos. engrosamiento de la platina en 4 casos, aumento de la
vascularidad en 4 casos, aumento de la colagena en 3 casos,
disminucion de la osificacion en 3 casos, aumento de
fibroblastos en 2 casos, aumento de la mineralizacion del
hueso en 3 casos y en 2 casos sélo fué posible describir el
hueso como anormal ya que la muestra no permitié describir
con precision estas alteraciones.

Es importante resaltar que el diagnostico histologico
de otoesclerosis debe hacerse en capsulas oOticas ya que es
aqui donde se desarrolla en forma primaria este proceso y el
hecho de solo estudiar el estribo no nos permite asegurar que
un paciente tenga o no la enfermedad, pero en los casos en
los que la otoesclerosis lo ha afectado encontramos
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alteraciones como las descritas en los resultados. Esto
significa que aun en los casos en los que los estribos fueron
detectados desde el punto de vista histologico como normales
no podemos descartar que el paciente tenga otoesclerosis,
sobre todo porque se trata de pacientes que tienen
manifestaciones clinicas y hallazgos operatorios sugestivos
de la enfermedad.

Para hacer estudios histologicos de otoesclerosis se
requiere la capsula Otica para realizar un diagndstico
histologico definitivo y una limitante es la falta de equipo
adecuado para la obtencion de las capsulas Oticas, ademas
debe tenerse en cuenta el pobre interés cientifico en nuestro
medio para realizar estudios de este tipo y la necesidad de
sensibilizar a la poblacion con el objeto de autorizar estudios
postmortem del hueso temporal para ampliar nuestros
conocimientos de enfermedades como la otoesclerosis u otras
enfermedades de oido medio o interno.

Otros autores han realizado estudios similares
encontrando hallazgos como la presencia de numerosos
osteocitos, aumento del tejido fibroso y vascularidad y
presencia de aumento de la mineralizacion similar a lo
encontrado en nuestro estudio (12).

Como podemos ver en la descripcion histologica los
hallazgos microscopicos de la otoesclerosis han sido descritos
por multiples autores , y en términos generales, podemos
observar que son los mismos hallazgos que se han
clasificado de diferentes formas pero que engloban las
mismas alteraciones.

Desde el punto de vista etiologico se han implicado
diversas causas de la otoesclerosis sin tener una conclusion
de certeza hasta el momento actual, pero se ha considerado
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que la inhibicion inespecifica en la resorcion del hueso forma
parte importante de la causa en la iniciacion de la
otoesclerosis (15).Las causas genéticas han tomado gran auge
y se ha descrito la presencia de mutaciones en el gen de la
colagena (COL1A1), asi como mutaciones en el locus del
cromosoma 15 (OTSC1), y en el brazo corto del cromosoma
7 (OTSC2) (16-17), pero aun se requiere mayor estudio para
llegar al tratamiento que cure la enfermedad y no solamente
controlar los sintomas que produce.

Se requiere de otros estudios de tipo histologico en
nuestro medio, fundamentalmente en la cdpsula otica, no
Gnicamente en el estribo como lo realizado en el presente
trabajo en donde solo estudiamos la repercusion de la
otoesclerosis en el estribo. Es importante contar con apoyo
financiero que permita disponer del equipo necesario para
realizar este tipo de estudios obteniendo fundamentalmente
capsulas oticas, ademas de requerir un sistema de educacion
para sensibilizar a la poblaciéon médica y a los pacientes en la
cultura de donacion de 6rganos para su estudio.



1
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CONCLUSIONES

Los hallazgos histologicos encontrados con mayor
frecuencia fueron:

a) Hueso normal en 8 casos (26.6%)

b) Aumento del tejido conectivo en 5 casos
(16.6%)

c) Fibrosis o engrosamiento de la platina en 4
casos (13.3%)

d) Aumento de la vascularidad en 4 casos

(13.3%)

e) Aumento de la coldgena en 3 casos (10%)

f) Disminuciéon de la osificacion en 3
casos(10%)

2) Aumento de la mineralizacion del hueso en 3
casos (10%)

h) Hueso anormal, pero que no permitié mayores
descripciones en 2 casos (6.6%)

1) Aumento de los fibroblastos (6.6%)

j) Neoformacién de cartilago en 1 caso (3.3%)
(Grafico 2).

Estos hallazgos son similares a los reportados en la
literatura.

Solo en 4 casos se observo un foco de otoesclerosis
clasico.

En 11 casos se observaron cambios sugestivos de
proceso otoesclerdtico en diversas fases.

El diagnostico de certeza puede obtenerse solo con la
capsula otica completa, sin embargo se recomienda el
estudio histologico del estribo en los casos en que se
obtenga durante la estapedectomia ya que es
importante adquirir experiencia en la preparacion y
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revision de los mismos que permitan ampliar los
conocimientos tanto de los médicos patdlogos como
los otorrinolaringdlogos de enfermedades como la
otoesclerosis y otras del oido medio o interno.

Es importante estandarizar los métodos de
preparacion de los estribos para evitar la pérdida de
piezas en la elaboracion de las mismas.

s
[§9]
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Grafica 2. Muestra las frecuencias de los diferentes hallazgos histopatolégicos
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