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Resumen
INTRODUCCION: La otoesclerosis consiste en una lesion osificante que produce anquilosis
estapediovestibular. Su localizacion mas frecuente con respecto a la ventana oval es anterior (foco anterior). La
fisiopatogenia es compleja. El foco otoesclerético se inicia en la capa endocondral de la cépsula laberintica
(globuli interossel), y surge cuando el equilibrio normal entre osteoclastos y osteoblastos se altera, desarrollando
proceso histoldgico de evolucion lentay progresiva. La etiologia tiene un factor genético importante (herencia
autosbmica dominante de penetrancia incompleta). Se han identificado varios genes involucrados, que codifican
proteinas implicadas en la regulacion osteobl astica-osteoclastica y del deposito de colageno. Una primoinfeccion
por el virus del sarampion también se ha visto asociada a la enfermedad. Los sintomas son hipoacusia
generalmente conductiva, acifeno (74%) y vértigo (27 a 35%). El tratamiento es medico y quirdrgico, € ultimo
encaminado ala mejoria de la audicién, sin embargo se ha reportado adicionalmente remisién postoperatoria del
acufeno en 55.8%, y del vértigo de un 12 a un 39%. La etiologia del acifeno en la otoesclerosis es poco clara, se
postula la liberacion de metabolitos téxicos a la perilinfa (enzimas proteoliticas), compromiso vascular y lesiones
hipoxémicas por focos otoesclerdticos, reciclamiento defectuoso de potasio entre € ligamento espiral y la estria
vascular, cambios en € sistema nervioso central (corteza auditiva) por estimulos irregulares en la periferia. La
etiologia del vértigo se relaciona a focos otoesclerdticos en conductos semicirculares, area cribosa del nervio
vestibular, degeneracién del nervio vestibular (ganglio de Scarpa) por sustancias toxicas del hueso otoesclerético
o cambios en la bioguimica de la perilinfa-endolinfa. La disgeusia 'y la xerostomia postoperatoria se presentan
por manipulacion de la cuerda del timpano y factores como la edad y la seccion contralateral de la cuerda
contribuyen a su inicio y a la persistencia de los sintomas. Asi mismo, se ha reportado que el 61% de los
pacientes presentan una compensacion y €l 39% no lalogran después de 2 afios en caso de seccién de la cuerda.
OBJETIVO: Evaluar los resultados no audiométricos de un grupo de pacientes operados de estapedectomia y
estapedotomia en un hospital de tercer nivel. Asi mismo se buscara la relacion de su persistencia o inicio con la
edad, € sexo, enfermedades concomitantes, resultado audiométrico final, el sitio del foco otoesclerético, la
longitud de la prétesis, la preservacion o elongacidn (con o sin seccion) de la cuerda del timpano y la variante
operatoria.
MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo observaciona de tipo transversal en pacientes referidos al
servicio de otorrinolaringologia, Hospital de Especialidades Centro Medico Nacional S XXI, en un periodo de 7
afos (1998 al 2005) midiendo: Variables dependientes (Presencia o ausencia de acufeno, veértigo, disgeusia y
xerostomia antes de la cirugia, y ala semana, al mes, alos 6 y alos 12 meses de la intervencién quirdrgica; asi
como la percepcion subjetiva de mejoria, exacerbacion o permanencia sin cambio de los mismos en los periodos
antes mencionados) Variables independientes: hallazgos transoperatorios (edad y sexo, estapedectomia parcial
anterior, posterior, total, o estapedotomia, tamafio de la prétesis colocada, localizacion del foco de otoesclerosis,
preservacion o elongacion con o sin seccién de la cuerda del timpano), resultado audiométrico final
(normoacusia, normoacusia con caida en 4000 y 8000 Hz, hipoacusia sensoria superficial, hipoacusia sensoria
moderada), y enfermedades concomitantes (hipotiroidismo, diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica,
hipertrigliceridemia, hipercol esterolemia, medicamentos antidepresivos).
RESULTADOS: Se estudiaron 75 pacientes (97 oidos) que cumplian con los criterios de inclusion. el 64.95%
(63 oidos) a sexo femenino y el 35.05% (34 oidos) a sexo masculino. Se encontré una frecuencia de actfeno
preoperatorio del 76.29%, y 36% del vértigo preoperatorio. El porcentaje de remision de actfeno, fue del 51%
en el postoperatorio inmediato y del 39% a afio; El porcentgje de remisién del vértigo fue del 23% en e
postoperatorio inmediato y del 82% a afio Los pacientes con actfeno “de novo” persistieron con el sintoma en
un 71% al afio de la cirugia. A diferencia de lo anterior, todos los pacientes con vértigo “de novo” remiten sus
sintomas a afio de lacirugia. El desarrollo del vértigo y el acifeno postoperatorio no se relaciond con la variante
técnica operatoria ni con €l tipo de foco de otoesclerosis ni con la ganancia auditiva final del paciente. La
frecuencia de disgeusia fue del 58.7%, y la frecuencia de xerostomia del 36% en el postoperatorio inmediato. Sin
embargo, la frecuencia con respecto al tiempo fue de 17.5% en la disgeusiay del 28.6% en la xerostomia al afio
delacirugia. Lacirugiaen el grupo de edad de 21 a 40 afios presentd una frecuencia de disgeusia del 24% a afio
de la cirugia en comparacion con el grupo de edad de 41 a 60 afios (frecuencia del 50% al afio de la cirugia). La
frecuencia de disgeusia y xerostomia en pacientes con antecedentes de elongacion de la cuerda con o sin seccién
fue del 78% y 27% respectivamente, en comparacion con |os pacientes con preservacion de la misma (47% y
65% respectivamente). La frecuencia de disgeusia y xerostomia en pacientes con antecedente de cirugia
contralateral fue del 69% y del 46% respectivamente. El porcentaje de desaparicion de la xerostomia en los
pacientes con seccion de la cuerda fue del 33% y en los que se elongd sin seccidn de la misma fue del 18%.
CONCLUSIONES: El actfeno y el vértigo que se presentan en forma preoperatoria mejoran con la cirugia de
estribo. Los pacientes con actfeno “de novo” tienen mal pronostico de su sintoma. Los pacientes con vértigo “de
novo” tienen un excelente pronostico postoperatorio (remision del 100% al afio). La cirugia de estribo se
relaciona positivamente con desarrollo de la disgeusiay la xerostomia postoperatoria. La edad menor de 40 afios
se relaciona a menor frecuencia de disgeusiay xerostomia postoperatoria.




I ntroduccién
Generalidades

La otoesclerosis es una enfermedad localizada, que afecta el metabolismo del hueso
endocondral de la cdpsula 6tica. Valsalva describi6 por primera ocasion la enfermedad en
1704 observando la obliteracion de la fenestra ovalis en un individuo con hipoacusia
profunda’. El término de otoesclerosis primeramente fue propuesto por Adam Politzer y
proviene del griego otus, oido, skleros, duro, y osis, estado de®>. Afecta un 10-12% de la
poblacion caucésica adulta de forma histol6gica, y de forma clinica, tiene una prevalencia
del 0.1 a 2% manifestandose entre la terceray cuarta decada dela vida principalmente en
mujeres’. La otoesclerosis se caracteriza por una hipoacusia conductiva uni o bilateral
lentamente progresiva, normalmente presentandose entre la tercera y la quinta década de
la vida'. La enfermedad consiste en una lesién osificante de la capsula 6tica laberintica,
acompafiada de uno o varios focos localizados, en donde ocurre resorcién y deposito de
hueso, principalmente en la fisura antefenestra, produciendo como principal efecto
secundario la anquilosis de la articulacion estapediovestibular, especificamente en la
platina a lo largo de su annulus anterior'. También se le conoce como otoespongiosis
esclerosante del laberinto’, término propuesto por Lermoyez, aludiendo a estado en que
existe reabsorcion 6sea activa®?.

Fisiopatogenia y etiologia

Histopatol 6gicamente, la otoesclerosis es una osteodistrofia fibrosa local de la capsula
laberintica, focal y simétrica. Tiene una primera fase ostoespongiosa o de reabsorcion
0sea, que se inicia en la capa endocondral de la cdpsula laberintica (globuli interossel),
seguida de otra reconstructiva 6sea esclerosa, que es la que viene a representar la forma
sintomética. La capsula 6tica en e humano tiene la caracteristica primordia de casi nulo
recambio Gseo osteobl &stico-osteocl astico™. Sin embargo en la otoesclerosis este balance
se encuentra aterado™"*2. El foco otoesclerético surge cuando el equilibrio normal se
altera en el hueso de la capsula 6tica, y en ese momento sufre un proceso histolégico de
evolucion lentay progresiva. Existe una reabsorcién del hueso endocondral de la capsula
Gtica por osteoclastos y nuevo hueso se deposita por 1os osteoblastos. El resultado es una
region de hueso pobremente organizado que no respeta los contornos normales de la
cépsula ética’. También hay una diferencia en la respuesta celular de estribos con
otoesclerosis a la paratohormona, encontrandose esta disminuida, en comparacién con
hueso sano, particularmente relacionado a la produccion de receptor a péptido receptor a
la hormona (PTH-rP) .

La evolucion de la enfermedad puede dividirse en 3 fases: Fase de hiperplasia reactiva,
fase de reabsorcion 6sea, y fase de neoformacion de hueso en el tejido conjuntivo™. Los
focos otoescleréticos pueden dividirse en focos jovenes hipervascularizados
(espongiosis), y focos antiguos evolucionados, de aspecto blanco, marfil (esclerosis)™?.
Histol6gicamente la evidencia mas temprana de la patologia es € “manto azul” de
regiones basofilicas perilesionales. En la microscopia electronica se observan
osteoblastos con dilatacion de su reticulo endoplastico, macréfagos, histiocitos y
ossteoclastos, matriz extracelular con fibras de colédgeno desorientadas, e inclusiones
citoplasméticas similares a nucleocapsides del virus del sarampion™’*"18,



La topografia del foco de otoesclerosis predomina en e contorno anterior,
distribuyéndose en varias zonas de la capsula ¢tica y extendiéndose incluso hacia otros
elementos de la cadena oscicular y del pefiasco, en porcentgjes, la incidencia es como
sigue: anterior a la ventana oval, 81-96 %, posterior a la ventana oval 11-28 %, nicho de
la ventana redonda, 30-36 %, pared posterior del conducto auditivo interno 4.5%, pared
anterior del mismo 5%, conducto endolinfético 2.7%, acueducto coclear 3%, alrededor
de los conductos semicirculares 2.4-10.4%, la totalidad del estribo 1-12.5%, martillo y
yunque 2.7-7%, ligamento maleolar anterior 30%, proceso cocleariforme 1.38%"%.
Menos del 1% de la poblacién desarrolla otoesclerosis clinica, y € hallazgo de focos
otoesclerdticos en huesos temporal es de autopsias es mucho mas comin (6 a 11%) lo que
podria explicar la penetrancia incompleta de la enfermedad™*3*. La otoesclerosis puede
estar asociada a hipoacusia sensorineural (otoesclerosis coclear) que se relaciona a focos
en la porcion endosteal de la coclea’, o especificamente, del ligamento espiral y la estria
vascular®.

La etiologia de la enfermedad no se comprende en su totalidad, pero se relaciona a una
alteracion de los mecanismos reguladores de la remodelacion 6sea. Partiendo de este
concepto, hay varios factores causales asociados. El factor genético, conocido desde
tiempo atrés por un patrén autosdmico dominante de penetrancia incompleta™, ademéas
del hecho que enfermedades sistémicas de base genética conocida presentan focos
otoescleréticos y manifestaciones clinicas similares a la otoesclerosis (Enfermedad de
Paget, osteogénesis imperfecta, enfermedad de Camurati Engelmann, sinfalangia, y
sindrome de Beckwith Wiedemann)™**°*%“°_ Cada dia hay mayor evidencia de que en la
otoesclerosis existen varios defectos genéticos. Estudios han mostrado una relacion con
una region del cromosoma 154, que codifica una proteina extracelular |lamada aggrecan’.
El gen que codifica dicha proteina (OTSCL) se encuentra exactamente en el locus 15g25-
26", Otros estudios muestran alteraciones en e gen COL1A1 que codifica el colageno
tipo 1. Asi mismo se han involucrado otros posibles factores genéticos, que son
responsables de la regulacion en ratones del remodelamiento 6seo de la capsula Gtica,
como €l receptor citosinico activador del factor nuclear K (RANK), € ligando de la
misma (RANK L) y la osteoprotegerina, que en ratones mutados de los genes
codificadores respectivos, provocan enfermedad otoesclerdtica de la capsula otica'™.
Otros estudios han identificado otros genes de otoesclerosis, como e OTSC2 (que
codifica a un supresor del crecimiento asociado al &cido retindico, o TIF1-alfa) que se
codifica en el locus 734-36™. Interesantemente |a accién osteogénica aberrante de dicho
supresor mutado se exacerba con la presencia de TNF-afa, y algunos estudios han
encontrado esta citosina elevada en focos otoescleréticos™**. Un tercer gen, el OTSC3 se
ha localizado en e cromosoma 6p21.3-22.3, y a parecer esta relacionado con la
codificacion de la proteina ligadora de Ying Yang 1 (RING1), que a su vez es un
activador trascripcional del gen COL1A1 previamente mencionado™. La denominacion
del gen OTSC4 se ha reservado por la organizacion del genoma humano, y no se ha
publicado, sin embargo el OTSC5 recientemente se ha identificado en el locus 3g22-24"°
.En este ultimo gen, se codifican 2 proteinas candidatos a relacionarse a la patogénesis:
1.- la PCOLCE2 que es una glicoproteina que se une a propéptido terminal del
procolégeno |, y se produce en cartilago no osificado, como el del globuli interossel. 2.-
La CHST2, que corresponde a una sulfotransferasa relacionada con la comunicacién
intercelular'.



El factor infeccioso se relaciona a hallazgo de inclusiones intracitoplasméticas de
estructuras similares al virus del sarampion, con el microscopio electrénico™’, que se ha
corroborado con técnicas de amplificacion de RNA viral con PCR', ademés de niveles
elevados de 1gG anti sarampién en la perilinfa de pacientes con otoesclerosis™’. Esto
también pudiera relacionarse con la penetrancia incompleta del padecimiento, ya que la
infeccién podria desencadenar la expresion de la enfermedad en personas genéticamente
suseptibles’. Un dltimo factor autoinmune, también se asocia a padecimiento, pero los
datos son confusos y actualmente su fundamento ha perdido fuerza. Algunos estudios
muestran elevacion de anticuerpos anticolageno I, , 11, IX, pero otros no encuentran una
diferencia significativa con respecto a los controles'. Algunos estudios también
encuentran mas frecuente la enfermedad en pacientes con complegos mayores de
histocompatibilidad de cierto tipo, como el HLA-A1l, Bw35, Y B14, asi como en los
potenciales portadores'™.

Cuadro clinico vy diagnostico

El diagndstico de la otoesclerosis se basa en una historia clinica detallada, examen fisico
otorrinolaringol 6gico, pruebas audiomeétricas, y valoracion de diagndsticos diferencial es.
La enfermedad inicia como una hipoacusia progresiva de tipo conductivo, que al
extenderse, puede llegar a producir hipoacusia neurosensorial y sintomatol ogia vestibular.
En algunos pacientes inicia como hipoacusia sensoria pura, llamandose otoesclerosis
coclear®. La hipoacusia suele ser bilateral (70-85%) aunque tambien puede ser unilateral
(10-15%), y existe un fendmeno paraddjico, o paracusia de Willis, en e cual se escucha
mejor en ambientes ruidosos. La paracusia de Weber consiste en la transmision Osea
incrementada y molesta de los ruidos de la masticacion y deglucién. La paracusia de
Bonnier, tinnitus o actfeno también se encuentra presente, asi como el vértigo, aunque no
en todos los casos. El actifeno se presenta en 30 a 50% de los casos>>?*" y e vértigo en
un 27 aun 35%>%,

Tratamiento

El tratamiento de la otoesclerosis es médico y quirdrgico. El tratamiento médico es a base
de fluoruros, vitamina D con calcio, bifosfonatos, y en un futuro cercano, antagonistas de
ciertas citocinas™®>. El tratamiento quir(rgico de la otoesclerosis esta encaminado al
reestablecimiento de la audicion, y puede dividirse en 3 procedimientos basicos:
estapedectomia, estapedectomia parcial y estapedotomia®®!®?#3738 yn tratamiento
quirdrgico que tiene una expansion en e futuro es el implante coclear para otoesclerosis
coclear, y hay algunos ensayos alentadores’. Se ha escrito mucho sobre las ventajas de la
estapedotomia (realizacion de pequefia fenestra en la platina) versus la estapedectomia
(reseccion parcia o total de la platina) en los resultados audiométricos de la otoesclerosis
y para prevenir complicaciones”’. La mayoria de los estudios coincide que no hay
ventajas en |la ganancia audiométrica entre uno y otro método™, y otros estudios muestran
que hay una discreta disminucion de la incidencia de pérdida neurosensorial
postoperatoria con € uso del laser en comparacion con una microfresa para la realizacion
de la fenestra®. La cirugia de estribo por otoesclerosis est4d encaminada a mejorar la
hipoacusia conductiva secundaria a la enfermedad, sin embargo algunos pacientes

refieren cambios en otros sintomas relacionados con la enfermedad como es el caso del



actfeno (remision en 55.8%)%, y del vértigo (mejoria de un 12 a un 39%)™. Asi mismo,
pueden presentar posterior a la cirugia nuevos sintomas en relacién con e manegjo de
estructuras anatomicas que se manipulan con la cirugia, como es el caso de la cuerda del
timpano causando disgeusia y xerostomia™>*. Meyer describe segiin su experiencia que
entre mas pequefia es la fenestra (como en una estapedotomia) las molestias
posoperatoriasy €l deterioro de la discriminacion del lenguaje dado por las frecuencias de
2 mil y 3 mil Hz son menores®’.

Causse clasifica las complicaciones de estapedectomia en hallazgos operatorios,
hallazgos postoperatorios inmediatos (primer dia), y hallazgos tardios, dias o afios
después™. Dentro de las complicaciones, se describe la agudizacion del actfeno y e
vértigo postoperatorio en el granuloma de reparacion®, en la fistula perilinfatica®, en la
laberintitis purulenta®, y el hallazgo de un gusher perilinfatico®, este ultimo, relacionado
auna mutacion del gen POU4F3, ligado a X, que también fijael estribo®, a sindrome del
acueducto vestibular largo, o a una displasia de Mondini®’.

Acufeno relacionado a otoesclerosis

La paracusia de Bonnier, tinnitus o actfeno se presenta en 30 a 50% de los casos con
otoesclerosis, en genera es de tono agudo, continuo no pulsétil y en ocasiones precede a
la aparicion de la hipoacusia (6%), especialmente si es de un solo 0ido®%"3, Glasgold y
Altman describen la frecuencia del acifeno en la otoesclerosis, hasta en un 79%
preoperativamente, y Ayache lo encuentran en 74%, ademés de que lo localiza
predominantemente en el peor oido (89.6%)%. EI mecanismo de su etiologia no es claro,
pero se asocia a hipoacusia neurosensorial. Segun un estudio de Cawthorne con 1570
pacientes, & 79% de |los mismos con actfeno lo referian como no molesto®. Si el actfeno
se relaciona a hipoacusia neurosensorial, se puede extrapolar su etiologia a varios
factores: la liberacion de metabolitos téxicos a la perilinfa (enzimas proteoliticas),
compromiso vascular y lesiones hipoxémicas por focos otoesclerdticos, que favorecen la
congestion venosa coclear®, y la afectacion directa a la porcion endosteal de la coclea’, o
especificamente, del ligamento espira y la estria vascular™®, ya mencionado con
anterioridad. Recientemente se ha hipotetizado que un reciclamiento defectuoso de
potasio entre € ligamento espiral y la estria vascular pude resultar en hipoacusia
sensorineural por otoesclerosis coclear, disminuyendo el potencial endococlear a través
del conducto endolinfético, resultando en disfuncion de las células ciliadas™.
Extrapolando € hecho que ciertos tipos de acufeno, principamente el agudo secundario a
trauma acustico, se asocian a un dafio agudo de los estereocilios de dichas células
ciliadas®, es posible que € actfeno, principalmente en los inicios de la enfermedad se
asocie a esta alteracion del potencial endococlear.

Una hipétesis reciente de la patofisiologia del actufeno crénico en general es a que es
causada por cambios en e sistema nervioso central. Estos cambios son inducidos por un
estimulo irregular en la periferia del sistema nervioso (por g emplo, la céclea, o € nervio
coclear). Eventualmente la hiperactividad y la hipersensibilidad ocurren en nudcleos
especificos del sistema nervioso central, especialmente la corteza auditiva®?. El
hallazgo de que €l acufeno se encuentre presente incluso en pacientes con neurectomia
del nervio coclear soporta dicha hipétesis, ademés de pruebas cerebrales con emision de
positrones, y cierto éxito de la terapia de electroestimulacion neural en el tratamiento del
actfeno severo crénico®. Aunque no esta demostrado, se cree que el déficit de ciertos



oligoelementos como € Zinc, asi como el de algunos antioxidantes pueden exacerbar €
acufeno en pacientes con 0 sin otoesclerosis, aungue se requieren de mas estudios que lo
corroboren®. Algunos autores describen el tono del actfeno, como relacionado a su
prondstico postoperatorio. Causse refiere que los estimados en 250 a 1000 Hz son
secundarios a alteraciones de la impedancia osicular, y desaparece postoperatoriamente.
El acufeno de 2000 Hz que es de origen enzimético, que en ocasiones mejora con
fluoruro de sodio. El acifeno de 4000 Hz, secundario a trauma acustico, que disminuye
parciamente con medicamentos. Finalmente el acifeno de 8000 Hz que es de origen
vascular y que nunca desaparece, pese a medicamento®™. El mismo autor recomienda
para evitar € acufeno postoperatorio realizar una estapedectomia posterior y usar
antiagregantes plaquetarios. Sin embargo otros autores mas recientes como Ayache no
encontraron correlacion entre e tono del acufeno preoperatorio y los resultados
postoperatorios?.

Veértigo relacionado a otoesclerosis

Se conoce desde hace muchos afios la relacion clinica entre otoesclerosis y e vértigo.
Cuanto mas extenso sea €l foco de otoesclerosis, mayores las posibilidades de desarrollo
del mismo, y Paparella lo asocia a hidrops endolinfatico, hasta en un 6% (sindrome del
oido interno otoesclerético de McCabe). Segun este autor, esto es secundario a una
deficiente absorcion de endolinfa en e saco endolinfatico®, y otros postulan la
obstruccion del acueducto vestibular por el foco de otoesclerosis**. Sin embargo, en
estudios mas recientes no se ha encontrado una relacion definitiva causa-efecto entre
otoesclerosisy enfermedad de Meniere®®,

La evidencia clinica ha mostrado que los pacientes otoescleréticos tienen afectacién
vestibular preoperatoria en un 27 a un 35%, y Fisch encontré en un porcentaje similar,
alteraciones electronistagmogréficas, y evidencias de disfuncion coclear (hipoacusia
neurosensorial)**3. Otros estudios mas recientes refieren la incidencia de sintomas
vestibulares entre un 10-30%, entre inestabilidad, mareo y vértigo franco, de los cuales,
37% presentaban inestabilidad a cambios posturales, 20% episodios de vértigo transitorio,
y 43% crisis vertiginosas paroxisticas.**. Estudios muestran que 31% de |os pacientes con
otoesclerosis presentan hallazgos anormales preoperatoros el ectronistagmogréficos™. Se
han sugerido diferentes mecanismos para la asociacion de otoesclerosis y desequilibrio
vestibular. Estos varian desde focos otoescleréticos que producen degeneraciones del
organo terminal, del nervio, o de ambas (conductos semicirculares, érea cribosa del
nervio vestibular), hasta cambios bioquimicos en la perilinfa***. No obstante |a evidencia
no es definitiva®. Saim y Nadol, estudiaron 214 huesos temporales con registros clinicos
de presencia y ausencia de sintomas vestibulares y otoesclerosis, y concluyeron que los
sintomas vestibulares son € resultado de la degeneracion del nervio vestibular, pero que
no estan directamente relacionados a desarrollo del foco otoesclerdtico adyacente al
organo termina vestibular; ademés encontraron disminucién en la cuenta total de células
del ganglio de Scarpa en pacientes con otoesclerosis y sintomas vestibulares comparada
con controles sanos. Finalmente postulan que la degeneracion del ganglio de Scarpa se
puede atribuir a sustancias toxicas del hueso otoesclerético 0 a cambios en la bioquimica
de la perilinfa, endolinfa, o ambos, en lugar de la invasion directa por € foco
otoesclerético™.



Introduccién
Generalidades

La otoesclerosis es una enfermedad localizada, que afecta el metabolismo del hueso
endocondral de la capsula ética. Valsalva describid por primera ocasion la enfermedad en
1704 observando la obliteracion de la fenestra ovalis en un individuo con hipoacusia
profunda’. El término de otoesclerosis primeramente fue propuesto por Adam Politzer y
proviene del griego otus, oido, skleros, duro, y osis, estado de®*. Afecta un 10-12% de la
poblacion caucésica adulta de forma histologica, y de forma clinica, tiene una prevalencia
del 0.1 al 2% manifestandose entre la tercera y cuarta decada dela vida principalmente en
mujeres®. La otoesclerosis se caracteriza por una hipoacusia conductiva uni o bilateral
lentamente progresiva, normalmente presentdndose entre la tercera y la quinta década de
la vida’. La enfermedad consiste en una lesién osificante de la capsula dtica laberintica,
acompafiada de uno o varios focos localizados, en donde ocurre resorcion y deposito de
hueso, principalmente en la fisura antefenestra, produciendo como principal efecto
secundario la anquilosis de la articulacion estapediovestibular, especificamente en la
platina a lo largo de su annulus anterior'. También se le conoce como otoespongiosis
esclerosante del laberinto’, término propuesto por Lermoyez, aludiendo al estado en que
existe reabsorcion 6sea activa®?.

Fisiopatogenia y etiologia

Histopatologicamente, la otoesclerosis es una osteodistrofia fibrosa local de la capsula
laberintica, focal y simétrica. Tiene una primera fase ostoespongiosa 0 de reabsorcién
0sea, que se inicia en la capa endocondral de la capsula laberintica (globuli interossei),
seguida de otra reconstructiva 6sea esclerosa, que es la que viene a representar la forma
sintomatica. La cépsula otica en el humano tiene la caracteristica primordial de casi nulo
recambio 6seo osteoblastico-osteoclastico®?. Sin embargo en la otoesclerosis este balance
se encuentra alterado™"*2. El foco otoesclerdtico surge cuando el equilibrio normal se
altera en el hueso de la capsula otica, y en ese momento sufre un proceso histologico de
evolucion lenta y progresiva. Existe una reabsorcion del hueso endocondral de la capsula
6tica por osteoclastos y nuevo hueso se deposita por los osteoblastos. El resultado es una
region de hueso pobremente organizado que no respeta los contornos normales de la
cépsula 6tica.!. También hay una diferencia en la respuesta celular de estribos con
otoesclerosis a la paratohormona, encontrandose esta disminuida, en comparacion con
hueso sano, particularmente relacionado a la produccion de receptor a péptido receptor a
la hormona (PTH-rP) .

La evolucion de la enfermedad puede dividirse en 3 fases: Fase de hiperplasia reactiva,
fase de reabsorcion 6sea, y fase de neoformacién de hueso en el tejido conjuntivo™?. Los
focos otoescleroticos pueden dividirse en focos jovenes hipervascularizados
(espongiosis), y focos antiguos evolucionados, de aspecto blanco, marfil (esclerosis)™?.
Histologicamente la evidencia mas temprana de la patologia es el “manto azul” de
regiones basofilicas perilesionales. En la microscopia electronica se observan
osteoblastos con dilatacion de su reticulo endoplastico, macréfagos, histiocitos y
ossteoclastos, matriz extracelular con fibras de coladgeno desorientadas, e inclusiones
citoplasmaticas similares a nucleocapsides del virus del sarampion™’*"*%,



La topografia del foco de otoesclerosis predomina en el contorno anterior,
distribuyéndose en varias zonas de la capsula 6tica y extendiéndose incluso hacia otros
elementos de la cadena oscicular y del pefiasco, en porcentajes, la incidencia es como
sigue: anterior a la ventana oval, 81-96 %, posterior a la ventana oval 11-28 %, nicho de
la ventana redonda, 30-36 %, pared posterior del conducto auditivo interno 4.5%, pared
anterior del mismo 5%, conducto endolinfatico 2.7%, acueducto coclear 3%, alrededor
de los conductos semicirculares 2.4-10.4%, la totalidad del estribo 1-12.5%, martillo y
yunque 2.7-7%, ligamento maleolar anterior 30%, proceso cocleariforme 1.38%"%°,
Menos del 1% de la poblacion desarrolla otoesclerosis clinica, y el hallazgo de focos
otoescler6ticos en huesos temporales de autopsias es mucho mas comun (6 a 11%) lo que
podria explicar la penetrancia incompleta de la enfermedad™***. La otoesclerosis puede
estar asociada a hipoacusia sensorineural (otoesclerosis coclear) que se relaciona a focos
en la porcion endosteal de la coclea’, o especificamente, del ligamento espiral y la estria
vascular**®.

La etiologia de la enfermedad no se comprende en su totalidad, pero se relaciona a una
alteracion de los mecanismos reguladores de la remodelacion Osea. Partiendo de este
concepto, hay varios factores causales asociados. El factor genético, conocido desde
tiempo atrds por un patron autosémico dominante de penetrancia incompleta™, ademas
del hecho que enfermedades sistemicas de base genética conocida presentan focos
otoescleroticos y manifestaciones clinicas similares a la otoesclerosis (Enfermedad de
Paget, osteogénesis imperfecta, enfermedad de Camurati Engelmann, sinfalangia, y
sindrome de Beckwith Wiedemann)**3%3%4°_Cada dfa hay mayor evidencia de que en la
otoesclerosis existen varios defectos genéticos. Estudios han mostrado una relacion con
una region del cromosoma 15q, que codifica una proteina extracelular llamada aggrecan®.
El gen que codifica dicha proteina (OTSC1) se encuentra exactamente en el locus 15025-
q26". Otros estudios muestran alteraciones en el gen COL1A1 que codifica el colageno
tipo 1'*. Asi mismo se han involucrado otros posibles factores genéticos, que son
responsables de la regulacion en ratones del remodelamiento 6seo de la cépsula oOtica,
como el receptor citosinico activador del factor nuclear K (RANK), el ligando de la
misma (RANK L) y la osteoprotegerina, que en ratones mutados de los genes
codificadores respectivos, provocan enfermedad otoesclerética de la cépsula otica™.
Otros estudios han identificado otros genes de otoesclerosis, como el OTSC2 (que
codifica a un supresor del crecimiento asociado al acido retindico, o TIF1-alfa) que se
codifica en el locus 7q34-36. Interesantemente la accion osteogénica aberrante de dicho
supresor mutado se exacerba con la presencia de TNF-alfa, y algunos estudios han
encontrado esta citosina elevada en focos otoescleréticos’**. Un tercer gen, el OTSC3 se
ha localizado en el cromosoma 6p21.3-22.3, y al parecer esta relacionado con la
codificacién de la proteina ligadora de Ying Yang 1 (RING1), que a su vez es un
activador trascripcional del gen COL1A1 previamente mencionado™. La denominacién
del gen OTSC4 se ha reservado por la organizacion del genoma humano, y no se ha
publicado, sin embargo el OTSC5 recientemente se ha identificado en el locus 3q22-24'°
.En este ultimo gen, se codifican 2 proteinas candidatos a relacionarse a la patogénesis:
1.- la PCOLCE2 que es una glicoproteina que se une al propéptido terminal del
procolageno I, y se produce en cartilago no osificado, como el del globuli interossei. 2.-
La CHST2, que corresponde a una sulfotransferasa relacionada con la comunicacion
intercelular®,



El factor infeccioso se relaciona al hallazgo de inclusiones intracitoplasmaticas de
estructuras similares al virus del sarampion, con el microscopio electrénico™’, que se ha
corroborado con técnicas de amplificaciéon de RNA viral con PCR*®, ademés de niveles
elevados de 1gG anti sarampién en la perilinfa de pacientes con otoesclerosis*’. Esto
también pudiera relacionarse con la penetrancia incompleta del padecimiento, ya que la
infeccion podria desencadenar la expresion de la enfermedad en personas genéticamente
suseptibles'. Un Gltimo factor autoinmune, también se asocia al padecimiento, pero los
datos son confusos y actualmente su fundamento ha perdido fuerza. Algunos estudios
muestran elevacion de anticuerpos anticolageno 11, , 11, IX, pero otros no encuentran una
diferencia significativa con respecto a los controles'. Algunos estudios también
encuentran mas frecuente la enfermedad en pacientes con complejos mayores de
histocompatibilidad de cierto tipo, como el HLA-A11, Bw35, Y B14, asi como en los
potenciales portadores™.

Cuadro clinico y diagnéstico

El diagndstico de la otoesclerosis se basa en una historia clinica detallada, examen fisico
otorrinolaringoldgico, pruebas audiométricas, y valoracion de diagnosticos diferenciales.

La enfermedad inicia como una hipoacusia progresiva de tipo conductivo, que al
extenderse, puede llegar a producir hipoacusia neurosensorial y sintomatologia vestibular.
En algunos pacientes inicia como hipoacusia sensorial pura, llamandose otoesclerosis
coclear?. La hipoacusia suele ser bilateral (70-85%) aunque tambien puede ser unilateral
(10-15%), y existe un fenémeno paraddjico, o paracusia de Willis, en el cual se escucha
mejor en ambientes ruidosos. La paracusia de Weber consiste en la transmision Osea
incrementada y molesta de los ruidos de la masticacion y deglucién. La paracusia de
Bonnier, tinnitus o actfeno también se encuentra presente, asi como el vertigo, aunque no
en todos los casos. El actfeno se presenta en 30 al 50% de los casos®*?®*" y el vértigo en
un 27 a un 35%°3.

Tratamiento

El tratamiento de la otoesclerosis es médico y quirdrgico. El tratamiento médico es a base
de fluoruros, vitamina D con calcio, bifosfonatos, y en un futuro cercano, antagonistas de
ciertas citocinas?®. El tratamiento quirdrgico de la otoesclerosis esta encaminado al
reestablecimiento de la audicion, y puede dividirse en 3 procedimientos basicos:
estapedectomfa, estapedectomia parcial y estapedotomia®%!*?#3738 n tratamiento
quirargico que tiene una expansion en el futuro es el implante coclear para otoesclerosis
coclear, y hay algunos ensayos alentadores®. Se ha escrito mucho sobre las ventajas de la
estapedotomia (realizacion de pequefia fenestra en la platina) versus la estapedectomia
(reseccion parcial o total de la platina) en los resultados audiométricos de la otoesclerosis
y para prevenir complicaciones*’. La mayoria de los estudios coincide que no hay
ventajas en la ganancia audiométrica entre uno y otro método*®, y otros estudios muestran
que hay una discreta disminucion de la incidencia de perdida neurosensorial
postoperatoria con el uso del laser en comparacién con una microfresa para la realizacién
de la fenestra®®. La cirugfa de estribo por otoesclerosis esta encaminada a mejorar la
hipoacusia conductiva secundaria a la enfermedad, sin embargo algunos pacientes
refieren cambios en otros sintomas relacionados con la enfermedad como es el caso del



actfeno (remision en 55.8%)%, y del vértigo (mejoria de un 12 a un 39%)**. Asi mismo,
pueden presentar posterior a la cirugia nuevos sintomas en relacién con el manejo de
estructuras anatdmicas que se manipulan con la cirugia, como es el caso de la cuerda del
timpano causando disgeusia y xerostomia****. Meyer describe segiin su experiencia que
entre mas pequefia es la fenestra (como en una estapedotomia) las molestias
posoperatorias y el deterioro de la discriminacion del lenguaje dado por las frecuencias de
2 mil y 3 mil Hz son menores*’.

Causse clasifica las complicaciones de estapedectomia en hallazgos operatorios,
hallazgos postoperatorios inmediatos (primer dia), y hallazgos tardios, dias o afios
después™. Dentro de las complicaciones, se describe la agudizacién del actfeno y el
vértigo postoperatorio en el granuloma de reparacién®, en la fistula perilinfatica®’, en la
laberintitis purulenta®’, y el hallazgo de un gusher perilinfatico®, este ultimo, relacionado
a una mutacion del gen POU4F3, ligado a X, que también fija el estribo®, al sindrome del
acueducto vestibular largo, o a una displasia de Mondini®'.

AcUfeno relacionado a otoesclerosis

La paracusia de Bonnier, tinnitus o acufeno se presenta en 30 al 50% de los casos con
otoesclerosis, en general es de tono agudo, continuo no pulsatil y en ocasiones precede a
la aparicion de la hipoacusia (6%), especialmente si es de un solo 0ido?®?%"3. Glasgold y
Altman describen la frecuencia del acufeno en la otoesclerosis, hasta en un 79%
preoperativamente, y Ayache lo encuentran en 74%, ademas de que lo localiza
predominantemente en el peor oido (89.6%). EI mecanismo de su etiologia no es claro,
pero se asocia a hipoacusia neurosensorial. Segun un estudio de Cawthorne con 1570
pacientes, el 79% de los mismos con actfeno lo referian como no molesto®. Si el actfeno
se relaciona a hipoacusia neurosensorial, se puede extrapolar su etiologia a varios
factores: la liberacion de metabolitos toxicos a la perilinfa (enzimas proteoliticas),
compromiso vascular y lesiones hipoxémicas por focos otoescleroticos, que favorecen la
congestién venosa coclear®, y la afectacion directa a la porcion endosteal de la coclea’, o
especificamente, del ligamento espiral y la estria vascular'®, ya mencionado con
anterioridad. Recientemente se ha hipotetizado que un reciclamiento defectuoso de
potasio entre el ligamento espiral y la estria vascular pude resultar en hipoacusia
sensorineural por otoesclerosis coclear, disminuyendo el potencial endococlear a través
del conducto endolinfatico, resultando en disfuncién de las células ciliadas®.
Extrapolando el hecho que ciertos tipos de acufeno, principalmente el agudo secundario a
trauma acustico, se asocian a un dafio agudo de los estereocilios de dichas células
ciliadas?, es posible que el actfeno, principalmente en los inicios de la enfermedad se
asocie a esta alteracion del potencial endococlear.

Una hipotesis reciente de la patofisiologia del acufeno cronico en general es a que es
causada por cambios en el sistema nervioso central. Estos cambios son inducidos por un
estimulo irregular en la periferia del sistema nervioso (por ejemplo, la coclea, o el nervio
coclear). Eventualmente la hiperactividad y la hipersensibilidad ocurren en nucleos
especificos del sistema nervioso central, especialmente la corteza auditiva®*?. El
hallazgo de que el acufeno se encuentre presente incluso en pacientes con neurectomia
del nervio coclear soporta dicha hipdtesis, ademas de pruebas cerebrales con emision de
positrones, y cierto éxito de la terapia de electroestimulacion neural en el tratamiento del
actfeno severo crénico”. Aunque no esta demostrado, se cree que el déficit de ciertos



oligoelementos como el Zinc, asi como el de algunos antioxidantes pueden exacerbar el
acufeno en pacientes con o sin otoesclerosis, aunque se requieren de mas estudios que lo
corroboren®. Algunos autores describen el tono del actifeno, como relacionado a su
prondstico postoperatorio. Causse refiere que los estimados en 250 a 1000 Hz son
secundarios a alteraciones de la impedancia osicular, y desaparece postoperatoriamente.
El acufeno de 2000 Hz que es de origen enzimético, que en ocasiones mejora con
fluoruro de sodio. El acufeno de 4000 Hz, secundario a trauma acustico, que disminuye
parcialmente con medicamentos. Finalmente el actufeno de 8000 Hz que es de origen
vascular y que nunca desaparece, pese al medicamento®™. EI mismo autor recomienda
para evitar el acufeno postoperatorio realizar una estapedectomia posterior y usar
antiagregantes plaquetarios. Sin embargo otros autores mas recientes como Ayache no
encontraron correlacion entre el tono del aclfeno preoperatorio y los resultados
postoperatorios®.

Vértigo relacionado a otoesclerosis

Se conoce desde hace muchos afos la relacion clinica entre otoesclerosis y el vertigo.
Cuanto mas extenso sea el foco de otoesclerosis, mayores las posibilidades de desarrollo
del mismo, y Paparella lo asocia a hidrops endolinfatico, hasta en un 6% (sindrome del
oido interno otoesclerdtico de McCabe). Segun este autor, esto es secundario a una
deficiente absorcion de endolinfa en el saco endolinfatico’, y otros postulan la
obstruccién del acueducto vestibular por el foco de otoesclerosis®**. Sin embargo, en
estudios mas recientes no se ha encontrado una relacion definitiva causa-efecto entre
otoesclerosis y enfermedad de Meniere®,

La evidencia clinica ha mostrado que los pacientes otoescleréticos tienen afectacion
vestibular preoperatoria en un 27 a un 35%, y Fisch encontrd en un porcentaje similar,
alteraciones electronistagmograficas, y evidencias de disfuncién coclear (hipoacusia
neurosensorial)®*®. Otros estudios mas recientes refieren la incidencia de sintomas
vestibulares entre un 10-30%, entre inestabilidad, mareo y vértigo franco, de los cuales,
37% presentaban inestabilidad a cambios posturales, 20% episodios de vertigo transitorio,
y 43% crisis vertiginosas paroxisticas.**. Estudios muestran que 31% de los pacientes con
otoesclerosis presentan hallazgos anormales preoperatoros electronistagmogréficos™. Se
han sugerido diferentes mecanismos para la asociacion de otoesclerosis y desequilibrio
vestibular. Estos varian desde focos otoesclerdticos que producen degeneraciones del
organo terminal, del nervio, o de ambas (conductos semicirculares, area cribosa del
nervio vestibular), hasta cambios biogquimicos en la perilinfa**. No obstante la evidencia
no es definitiva®. Saim y Nadol, estudiaron 214 huesos temporales con registros clinicos
de presencia y ausencia de sintomas vestibulares y otoesclerosis, y concluyeron que los
sintomas vestibulares son el resultado de la degeneracion del nervio vestibular, pero que
no estan directamente relacionados al desarrollo del foco otoesclerético adyacente al
organo terminal vestibular; ademas encontraron disminucion en la cuenta total de células
del ganglio de Scarpa en pacientes con otoesclerosis y sintomas vestibulares comparada
con controles sanos. Finalmente postulan que la degeneracion del ganglio de Scarpa se
puede atribuir a sustancias toxicas del hueso otoescler6tico o a cambios en la bioquimica
de la perilinfa, endolinfa, o0 ambos, en lugar de la invasion directa por el foco
otoesclerético®.



Resultados no audiométricos de la cirugia de estribo por otoesclerosis.

Los resultados de la cirugia de estribo por otoesclerosis, del tipo no audiométrico
(acufeno y vértigo postoperatorio) que no se encuentren relacionados a complicaciones,
han sido poco estudiados. En un estudio de 62 pacientes, el aclfeno postoperatorio
desaparecid en 55.8%, mejoro en 32.4%, no cambio en 8.8% y aumento en 2.9% a los 6
meses de la cirugia; no se encontrd algun factor causal o predictivo; sin embargo en el
mismo estudio se citan como candidatos predictivos encontrados previamente, el tono del
ac(feno preoperatorio, el tamafio de la fenestra o la ausencia de actfeno preoperatorio®.
El resultado global de la cirugia no es similar a otro estudio citado de Robinson, donde se
encuentra mejoria en 40%, incremento en 23.9% e inicio del sintoma en 16%°. En cuanto
a las ventajas de la estapedectomia versus estapedotomia con respecto al acufeno, existen
pocas referencias en la literatura. Ayache en un estudio con 65 pacientes, no encontro
diferencias significativas en el comportamiento postoperatorio del actfeno en relacién a
estapedectomia o estapedotomia, y tampoco encontrd correlacion con el sitio del foco
otoesclerético, ni tampoco con el grado de hipoacusia postoperatoria®®, sin embargo, en el
mismo trabajo se citan resultados de mejoria del acufeno con estapedotomia en
comparacion con estapedectomia, por otros autores.

En cuanto al vértigo, se puede decir que su presencia en el transoperatorio y
perioperatorio seria constante en la cirugia de estribo sin una premedicacion adecuada
con frenadores laberinticos, y es normal una inestabilidad postural durante los primeros 6
dias de la cirugia, que normalmente mejora progresivamente posterior a la rehabituacion
y compensacion vestibular. Este vértigo esta relacionado a irritacion traumatica del oido
interno, por el contacto de la protesis o los instrumentos quirurgicos con el laberinto
membranoso, en particular la macula urtricular, mas cercana a la ventana oval, 0 bien, en
casos mas sintomaticos, a un oido seco por aspiracion incidental de perilinfa®. En estos
casos, la videonistagmografia muestra un nistagmus horizontal en la mayoria de los
casos, que corresponde a irritacion vestibular''. Algunos pacientes pueden desarrollar
vertigo postural paroxistico benigno, y se considera que tiene una incidencia
postestapedectomia del 6.3%%*. Tipicamente tiene sintomatologia del canal posterior, con
nistagmus torsional en la maniobra de Dix Hallpike; su etiologia se postula como un
probable trauma directo al utriculo y al saculo que libera otoconias hacia los canales
(canalolitiasis), o por fragmentos 6seos de la platina que se introducen hacia la perilinfa®.
Este fendmeno parece estar relacionado a la longitud de la protesis: Una protesis menor
de 4.19 mm tiene menos incidencia de vértigo®*?®, El vértigo tardio se describe en menos
del 2% de los casos y también esta asociado al vértigo postural paroxistico benigno, y en
otros casos a una fistula perilinfatica, esta ultima con vértigo rotatorio e hipoacusia; en
cuanto al vértigo paroxistico puede manifestarse de un mes a 7 afios después de la
cirugia®. La incidencia de vértigo postoperatorio en general se reporta de un 12 a un 39%
sin embargo no hay una division clara entre el vértigo en el paciente audiométricamente
exitoso, y el relacionado con alguna complicacion postoperatoria, o vértigo postural
paroxistico™’. Causse refiere que una estapedectomia total o anterior tiene mas riesgo de
entrada de sangre o enzimas dentro del vestibulo, relacionandolo con vértigo. Asi mismo
recomienda para evitar esta complicacion una estapedectomia posterior*. En términos
generales, Fisch menciona que la estapedotomia en comparacion con la estapedectomia
tiene menor riesgo de lesion del oido interno, y ausencia de desplazamiento lateral de la
membrana oval, con menos riesgo de extrusion de la protesis por cambios barométricos®,



aunque existe controversia en la seguridad de exposicion barométrica posterior a cirugia
estapedial®.Se ha estudiado el efecto del laser de kripton KTP/532 como un factor
potencial de lesion vestibular®’. Pero otros lasers como el de erbio Er:YAG muestran un
disturbio vestibular y coclear no significativo®. Albera refiere que una técnica de fenestra
pequefia (0.5mm) con una prétesis de 0.4mm disminuye la incidencia de vértigo tardio®.

Disgeusia y xerostomia

El nervio cuerda del timpano lleva fibras motoras secretoras a las glandulas submaxilar y
sublingual, y fibras sensoriales responsables del gusto desde los segundos tercios
anteriores de la lengua, asi como sensitivas de la pared posterior del conducto auditivo
externo>*!. La disgeusia y la xerostomia se relacionan directamente con la lesién de la
cuerda del timpano, rama del nervio facial*"***%24344 Djchos sintomas no se encuentran
preoperativamente en la otoesclerosis. Durante la cirugia de estribo, la cuerda del timpano
se debe desplazar para visualizar el area de fenestracion, y se puede preservar, elongar sin
seccidn, o elongar con seccion. Si es elongada hasta el extremo de provocar un desgarro,
House recomienda seccionarla, porque refiere que el paciente percibe la perturbacion del
gusto de forma menor que si se preserva una cuerda parcialmente funcional®’. Asi mismo,
refiere que la pérdida bilateral de la cuerda conlleva a una perturbacion severa del gusto y
boca seca, cosa que se ha corroborado en otros estudios, donde se reporta que el 32% de
los pacientes con dafio unilateral de la cuerda y el 78 % de los pacientes con dafio
bilateral experimentan disgeusia que no remite en su totalidad*?. Takehisa en un estudio,
menciona tasas de recuperacion en secciones de la cuerda y reanastomosis termino-
terminales con fascia de temporal del 100% si toda la cuerda se preservo, y del 38-40% si
existia pérdida parcial de la longitud de la misma*. Se ha encontrado que pacientes con
seccion de la cuerda que son menores de 20 afios tienen tasas mejores de recuperacion
(83%) en comparacion de los grupos de edad mayores (53% en los de 21 a 40 afios, y
44% en los de 41 a 60 afios)*® La disgeusia idiopatica se ha relacionado a varios factores
como la depresion, la ingesta de antidepresivos, enfermedad sinusal o periodontal, reflujo
gastroesofagico, deplecion de estrogenos en la menopausia, y deficiencia de vitamina
B1,*, y pudiera relacionarse con la persistencia de los sintomas postoperatorios. Los
sintomas descritos por los pacientes mas cominmente son sabor metalico, o percepcion
disminuida del salado, y la mitad de los pacientes mejoran su percepcién en 1 hasta 2
afios™. Otros articulos han encontrado que la recuperacién subjetiva de la disgeusia no
necesariamente esta relacionada con la electrogustometria, un método cuantitativo
objetivo. Se postula una inhibicion continua del nervio glosofaringeo por la cuerda del
timpano, y al seccionarse esta, la funcién compensatoria del primero se activa®. En este
mismo estudio, se encontré que 61% de los pacientes presentaban una compensacion y
39% no la lograban después de 2 afios. Otros mecanismos compensatorios postulados son
la regeneracion nerviosa, y una reinervacion cruzada, sin embargo esta ultima es poco
probable, segiin mediciones de elecrogustometria®®.  Se ha encontrado que la
manipulacion, elongacion o corte de la cuerda del timpano puede condicionar una
paralisis facial tardia, quiza reactivando herpes virus latentes, o por edema retrogrado de
la cuerda hacia el tronco del facial en el periodo postoperatorio®’. Es posible que la
percepcion de la xerostomia no sea completa si la secrecion de las glandulas parétidas y
de las glandulas salivales menores esté conservada, y mejore durante el tiempo, si hay
compensacion progresiva por parte de las mismas, pero es dificil de estimar. Algunos



autores reportan que solo 5% de los pacientes presentan sequedad de boca después de la
lesion de la cuerda del timpano, y si el oido esta cronicamente infectado la incidencia aun
es mucho menor*+*,



Planteamiento del problema:

La cirugia de estribo por otoesclerosis, ¢tiene consecuencias positivas 0 negativas en
cuanto a los cambios percibidos en los pacientes en relacion a sintomas tales como el
acufeno, el vértigo, la disgeusia o la xerostomia?

En los casos de cirugia estapedial, ¢qué variables se relacionan con la persistencia, el
incremento o el desencadenamiento de dichos sintomas?

Hipotesis

En base a los antecedentes anteriores, se puede hipotetizar que en general la cirugia de
estribo por otoesclerosis mejore el acufeno y el vértigo postoperatorios en la mayoria de
los pacientes, y deben existir factores quirdrgicos asociados que favorezcan la
persistencia, 0 inicio postoperatorio de ambos sintomas (localizacion del foco de
otoesclerosis®®, longitud de la prétesis al colocarla®, realizacién de una estapedectomia
contra una estapedotomia parcial o total®®). La persistencia de la hipoacusia
postoperatoria o la caida de la audicién en frecuencias altas podria explicar el acufeno
persistente en algunos casos, pero en la cirugia audiométricamente exitosa no explicaria
dicho fendmeno completamente. Ademas, es posible que el porcentaje de disgeusia y
xerostomia postoperatoria pueda variar por factores asociados a la cirugia (preservacion,
y elongacion con o sin seccion de la cuerda del timpano), asi como por la edad del
paciente al momento de la cirugia.

Por ultimo, existen pacientes con enfermedades que presenten como sintomas
concomitantes, acufeno, xerostomia, disgeusia o asialia (hipotiroidismo, diabetes
mellitus, hipertensién arterial sistémica, hiperlipidemia, medicamentos antidepresivos),
que podrian contribuir a la persistencia de dichos sintomas.

En la otoesclerosis, la trascendencia de conocer el porcentaje de vértigo y acufeno pre y
postoperatorio, asi como de la disgeusia y xerostomia postoperatoria, es que todos estos
sintomas afectan de manera notable la calidad de vida del paciente. En el caso particular
del actfeno y el veértigo, aunque presentes antes de la cirugia, si persisten o aumentan
posterior a esta, pueden ser causa de insatisfaccion por parte del paciente, pese a que haya
ganancia auditiva, y se debe conocer con exactitud que porcentaje de mejoria en estos
sintomas se puede ofrecer para no crear falsas expectativas, ademas de tratar de
identificar factores quirdrgicos que afecten su persistencia, aumento o desaparicion
postoperatoria®®?*?, y que no estan suficientemente estudiados. En cuanto a la disgeusia
y la xerostomia, estas son secuelas que el paciente no presenta hasta después del acto
quirurgico, lo que hace mas dificil su aceptacion, y no se ha cuantificado su verdadero
impacto a largo plazo en la cirugia de estribo por otoesclerosis, ante las diversas variables
transoperatorias de manipulacién de la cuerda del timpano. Por ser un hospital de
concentracion (de tercer nivel), la UMAE HE SXXI tiene una casuistica extensa de
pacientes operados de cirugia de estribo por otoesclerosis (en promedio 75 cirugias por
afio) lo que representa una buena muestra para poder realizar un estudio estadisticamente
significativo, ademas de la factibilidad por un buen registro de las técnicas quirdrgicas y
de la evolucion de los pacientes en los expedientes médicos.



Objetivo: Evaluar los resultados no audiométricos de un grupo de pacientes operados de
estapedectomia y estapedotomia en un hospital de tercer nivel. Los resultados que se
evaluaran son el actfeno, el vértigo, la disgeusia y la xerostomia. Asi mismo se buscara la
relacion de su persistencia o inicio con la edad, el sexo, enfermedades concomitantes
como hipotiroidismo,  diabetes  mellitus, hipertension  arterial  sistémica,
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, medicamentos antidepresivos; el resultado
audiometrico final (normoacusia, normoacusia con caida en 4000 y 8000 Hz, hipoacusia
sensorial superficial, hipoacusia sensorial moderada) y factores quirdrgicos como el sitio
del foco otoesclerdtico, la longitud de la protesis, la preservacion o elongacién (con o sin
seccion) de la cuerda del timpano y la variante operatoria (estapedotomia, estapedectomia
parcial anterior, posterior o total)



Material y metodos tentativos:

Disefio del estudio: Estudio retrospectivo observacional de tipo transversal.

Universo de trabajo: Pacientes referidos al servicio de otorrinolaringologia del hospital
de especialidades Centro Medico Nacional Siglo XXI, en un periodo de 7 afios (1998 al
2005)

Descripcion de las variables:

El estudio mide las siguientes variables:

Variables dependientes: Presencia o ausencia de acufeno, vértigo, disgeusia y xerostomia
antes de la cirugia, y a la semana, al mes, a los 6 y a los 12 meses de la intervencion
quirurgica; asi como la percepcion subjetiva de mejoria, exacerbacion o permanencia sin
cambio de los mismos en los periodos antes mencionados, en relacion a sus sintomas
preoperatorios;

Variables independientes: Ademas, compara dichas variables con los hallazgos
transoperatorios (edad y sexo del paciente, realizacion de estapedectomia parcial anterior,
posterior, total, o estapedotomia, tamarfio de la prétesis colocada, localizacion del foco de
otoesclerosis, preservacion o sacrificio con o sin elongacién de la cuerda del timpano),
resultado audiométrico final (normoacusia, normoacusia con caida en 4000 y 8000 Hz,
hipoacusia sensorial superficial, hipoacusia sensorial moderada), y enfermedades
concomitantes (hipotiroidismo, diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica,
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, medicamentos antidepresivos)

Seleccion de la muestra:

a) Tamafio de la muestra:

Se identificaron 75 pacientes en el periodo mencionado a los cuales se les realizo cirugia
de estribo y que cumplian con los criterios de inclusion. (97 oidos) Se consideraron todos
los sujetos como tentativos para el estudio para poder contar con una muestra
representativa.

b) Criterios de seleccidn:

i) Criterios de inclusion: Pacientes con otoesclerosis confirmada por observacion directa
de foco otoesclerdtico, y que se les realizo estapedectomia total, estapedectomia parcial, o
estapedotomia en uno o0 ambos oidos.



ii) Criterios de exclusion: Pacientes con alguna otra patologia de oido medio o interno
concomitante, pacientes con hipoacusia conductiva secundaria a otitis media,
timpanoesclerosis 0 a interrupcion de la cadena oscicular. Pacientes con cortipatia o
laberintopatia preoperatoria no asociada a otoesclerosis. Pacientes con GAP aéreo 0seo
postoperatorio mayor de 10 db. Pacientes que rehusen participar en el estudio. Oidos de
pacientes que tengan menos de un afio de operados.

Asi mismo, se excluirdn del estudio los oidos de los pacientes con complicaciones
postoperatorias documentadas relacionadas con los sintomas posquirurgicos (fistula
perilinfatica, laberintitis purulenta, hipoacusia sensorial, gusher, granuloma de
reparacién), y los oidos con hipoacusia conductiva que hayan requerido cirugia de
revision, a excepcion del vértigo postural paroxistico benigno postoperatorio. Pacientes
con diagnostico de sindrome de Sjogren o de Mikulicz, sialolitiasis, sialoadenitis, o con
radioterapia de cabeza y cuello, que se asocian directamente con xerostomia o asialia.

Es de notar que a todos los pacientes que presentaron alguna de las complicaciones
postoperatorias comentadas en el primer oido operado, a excepcion de la hipoacusia
conductiva, se les manejo de forma conservadora, no quirurgica en el otro oido, en caso
de presentar manifestaciones de otoesclerosis bilateral.

5.- Procedimientos:

Los pacientes candidatos a estudio asi como sus datos y numeros telefonicos se
localizaron en los registros de las agendas de programacién quirdrgica del servicio.

Se realizaron encuestas en forma de cuestionarios a los pacientes seleccionados en la
consulta externa invitandolos a participar en el estudio, y se les pregunto:

e Si tienen algun antecedente que sea criterio de exclusién para continuar el estudio.

e Edad, sexo, Yy diagnostico de enfermedades concomitantes al momento de la o las
cirugias.

e En caso de no excluirse al paciente, se interrogd acerca de sus sintomas preoperatorios
y de sus sintomas a la semana, al mes, a los 6 y a los 12 meses postoperatorios de uno o
ambos oidos segln sea el caso.

¢ Por ultimo se interrogé acerca del resultado subjetivo final auditivo en ambos oidos.

Se realizaron revisiones de expedientes clinicos de los pacientes seleccionados buscando
los siguientes datos especificos:

e Documentacion de algin antecedente patologico que sea criterio de exclusion para
continuar el estudio.

e Cierre del GAP aéreo-6seo postoperatorio menor a 10 dB, y resultado audiométrico
final al afio de la cirugia (Normoacusia, normoacusia con caida en 4000 y 8000 Hz,
hipoacusia sensorial superficial, hipoacusia sensorial moderada)

e Edad del paciente, hallazgos quirdrgicos, especificamente: Lateralidad de la cirugia,
realizacion de estapedotomia, estapedectomia total o parcial anterior o posterior,
preservacion o sacrificio con o sin elongacion de la cuerda del timpano, tamafio de la
prétesis colocada, y localizacion del foco de otoesclerosis.

e Documentacién de complicaciones postoperatorias relacionadas con los sintomas
posquirurgicos (fistula perilinfatica, laberintitis purulenta, hipoacusia sensorial, gusher,



granuloma de reparacion), asi como hipoacusia conductiva que hayan requerido cirugia
de revision.

En caso de encontrar las complicaciones antes mencionadas se excluird al oido
relacionado del estudio.

Todos los oidos operados e incluidos en el estudio se operaron por el mismo cirujano
(Autor principal), utilizando el mismo tipo de prétesis (Piston de alambre tipo
Schuknecht, Silm Shaft, de 0.6 mm de diametro, 4.75 mm de largo, Fluoroplastic
inoxidable), y su longitud se optimizo para cada caso segun la medicion yunque platina
en cada caso.

Es de notar que a todos los pacientes que presentaron alguna de las complicaciones
postoperatorias comentadas en el primer oido operado a excepcion de la hipoacusia
conductiva, se les manejo de forma conservadora, no quirtrgica en el otro oido, en caso
de presentar manifestaciones de otoesclerosis bilateral, por lo que no se podrian incluir
dichos oidos en el estudio, sin embargo, en caso de presentarse la complicacion en el
segundo oido operado, se podria incluir el primero, si la primera cirugia se considerd
exitosa o aceptable, y si no tenia criterios de exclusidn previamente mencionados.

Andlisis estadistico:

Se disefi6 un instrumento de captura para la informaciény los datos, en forma de hoja de
calculo (Excel ®) para posteriormente analizarse con herramientas estadisticas en
software especifico (Stata/SE Ver. 8.2 ®).

Se revisaron los datos del instrumento de cotejo mencionado para identificar
inconsistencias y errores, datos fuera de rango. Se analizaron cada variable categdrica por
sus frecuencias simples y se calculo diferencia de proporciones, a la cual se le aplico la
prueba estadistica de Fisher y de X2 El tamafio de muestra obtenido fue menor al
calculado, debido a que no hubo suficientes pacientes durante el periodo de estudio.
Debido a lo anterior se tomo como punto de corte para la prueba estadistica de
significancia una p menor de 0.15. Para las variables continuas, se calculo medidas de
tendencia central (media, mediana) y de dispersion (desviacion estandar y rangos). En el
analisis de la presencia de los sintomas estudiados con respecto al tiempo de seguimiento
en el servicio de ORL, se analizaron las variables obtenidas en categorias como:

Edad (en 4 grupos; menos de 20 afios, de 20 a 40 afios, de 41 a 60 y mas de 60 afos),
sexo, lateralidad de la cirugia, nimero de oido operado (primero o segundo),
enfermedades concomitantes (Hipertension arterial, diabetes mellitus,
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, hipertiroidismo, hipotiroidismo, depresién con
uso de medicamentos antidepresivos), resultado audiométrico final (normoacusia,
normoacusia con caida en 4000 y 8000 Hz, hipoacusia sensorial superficial, hipoacusia
sensorial moderada), presencia o ausencia del sintoma antes de la cirugia, y a la semana,
al mes, a los 6 meses y al afio de la cirugia. Percepcion subjetiva de mejoria,
exacerbacion, o permanencia sin cambio de los mismos al afio de la cirugia. Hallazgos
quirurgicos presentes o ausentes: estapedectomia, estapedotomia, tamafio de la protesis
mayor a 4.2 mm o menor de 4.2 mm, foco de otoesclerosis periplatinar, anterior, difuso,
anterior y posterior, posterior, anterior y central, preservacion, elongacion sin seccion, o
elongacion con seccion de la cuerda del timpano y el tamafio exacto de la protesis y se
hicieron diferencias de proporciones.



Para fines del estudio, se definieron 2 grupos de casos con sintomas de actfeno y vértigo;
Aquellos con el sintoma en el preoperatorio y que continuaron con el mismo después de
la cirugia se les denomind “con sintoma persistente”; y los que debutaron con el sintoma
postoperatoriamente se les denomind “de novo”. Asi mismo, al grupo de oidos sin
antecedente de cirugia otoldgica contralateral se les denomino oidos “virgenes”.



Consideraciones éticas:

Estudio realizado con fuentes de informacion secundaria, por lo que no se aplico
consentimiento informado para cubrir los criterios de Helsinki. Los beneficios obtenidos
se veran reflejados en identificar los factores asociados a la presencia y pronostico de los
sintomas en estudio.

Recursos para el estudio

Recursos humanos: Médicos de base del servicio de otorrinolaringologia. Médico
residente.

Recursos materiales. Encuestas con cuestionarios a pacientes en la consulta externa.
Archivo clinico de expedientes. Papeleria para registro estadistico y ordenador para reunir
y clasificar las variables. Herramienta estadistica en forma de software (Stata/SE Ver. 8.2
®).



Resultados:

Se identificaron 100 pacientes operados de cirugia de estribo por el mismo equipo
quirargico (autores), se excluyeron 20 pacientes con registros médicos incompletos (falta
de expediente clinico o de hoja quirurgica, falla para localizar al paciente para la encuesta
telefonica), 3 pacientes a los que se les descartd otoesclerosis al momento de la cirugia
(interrupcidn de cadena oscicular, timpanoesclerosis), un paciente que se operoé de revision
de estapedectomia, y un paciente que present0 hipoacusia profunda sensorineural por
fistula perilinfatica postoperatoria, registrdndose finalmente 75 pacientes que corresponden
a 97 oidos operados, que cumplian con los criterios de inclusion mencionados previamente.
22 pacientes se operaron de ambos oidos y 75 solo de un oido.

La fecha registrada de la cirugia mas antigua fue en marzo de 1998, y la mas reciente en
septiembre del 2005.

La distribucién de la poblacion por género, fue la siguiente: el 64% (48 pacientes)
corresponden al sexo femenino y el 36% (27 pacientes) al sexo masculino. En cuanto a los
oidos operados de cirugia de estribo (97), el 64.95% (63 oidos) corresponden al sexo
femenino y el 35.05% (34 oidos) al sexo masculino.

La edad media al momento de la cirugia fue de 42.63 afios, con una desviacion estandar de
10.92, siendo la edad menor registrada 21 afios, y la mayor de 70. (Tabla 1 A)

La distribucion con respecto al lado operado fue la siguiente: el 44.33% (43 oidos)
corresponden al lado derecho y el 55.67% (54 oidos) al izquierdo. De todos los oidos
registrados, el 73.29% (71 oidos) corresponden al primer oido operado, y el 26.8% (26
oidos) al segundo oido operado.

De acuerdo al tipo de procedimiento efectuado, al 67.01% de los oidos (65) se les realizo
estapedotomia, al 9.28% (9) se les realizo estapedectomia parcial anterior, al 3.09% (3) se
les realizo estapedectomia parcial posterior y al 20.62% (20) se le realizo estapedectomia
total.

La media del tamafio de la protesis en todos los oidos operados fue 4.3082, con una
desviacion estandar de 0.239756; la distribucion del 50% fue de 4.25 mm, encontrando la
prétesis mas corta de 3.75 mm, y la mas larga de 4.75mm.

Las variaciones del foco de otoesclerosis fue la siguiente: 29.9% (29 oidos) con foco
periplatinar, 52.58% (51 oidos) con foco anterior, 16 oidos (16.49% ) con foco difuso,
2.06% (2 oidos) con foco posterior, y 2.06% (2 oidos) con foco anterior y central.

En funcion del manejo de la cuerda del timpano se obtuvieron los siguientes resultados: al
76.29% (74 oidos) se les preservo la cuerda del timpano, al 18.56% (18 oidos) se les elongd
sin seccionarla y al 5.15% (5) se les elongd con seccion de la misma.

En relacion a las enfermedades concomitantes con la otoesclerosis, 14.6% (11 pacientes)
tenian el antecedente de hipertension arterial sistémica, 9.31% (7 casos) tenian diabetes



mellitus tipo 2, 6.6% (5 pacientes) tenian hipertrigliceridemia, 16% (12 pacientes) tenian
hipercolesterolemia, 5.3% (4 pacientes) tenian hipotiroidismo con hormonoterapia
sustitutiva y 5.3% (4 pacientes) tenian depresion en tratamiento farmacolégico.

Aclfeno

El acufeno preoperatorio se presentd en el 76.29% (74) de los oidos. De los cuales, el
48.65% (36) continuaron con acufeno en el postoperatorio y 51.35% (38) remitieron el
sintoma posterior a la cirugia. De los 23 oidos sin el sintoma preoperatorio, el 69% (16)
continuaron sin el sintoma, y el 30% (7) lo presentaron “de novo” después de la cirugia
(Tabla 3) La diferencia de las proporciones entre acufeno pre y postoperatorio fue
estadisticamente significativa. (p=0.125).

Seguimiento de los casos que persisten con acufeno en el postoperatorio (Figura 1)

De los 36 oidos con acufeno antes de la cirugia que presentaron acufeno postoperatorio, en
el seguimiento a la semana el 55% (20) disminuyo el sintoma y en el 2.8% (1)
desaparecioé. (Tabla 4A)

De los 35 casos que en el seguimiento a la semana habian permanecido con acufeno, se
encontré que al mes, en el 45.7% (16) disminuyd y en el 11% (4) desaparecio, siendo la
diferencia (p=0.005) estadisticamente significativa (Tabla 5A)

De los 31 oidos que permanecieron con acufeno al mes, en el seguimiento a los 6 meses el
38.7% (12) disminuyo y en 13% (4) desaparecidé siendo significativa (p=0.002) la
diferencia. (Tabla 6A)

De los 27 oidos que en el seguimiento semestral permanecieron con acufeno, el 25.93% (7)
disminuyd y en el 18.52% (5) desaprecio en la evaluacion al afio, siendo significativa
(p=0.000) la diferencia. (Tabla 7A)

Finalmente, de los 36 casos que persistian con el actfeno en el postoperatorio inmediato, el
61% (22) mantuvo el acufeno al afio de la cirugia, y en el 39% restante (14) desaparecio.
(Tabla 2)

Seguimiento de los casos con acufeno postoperatorio ““de novo™ (Figura 1)

De los 7 oidos sin actfeno que se operaron y presentaron acufeno postoperatorio “de
novo”, el 28% (2) disminuyo el sintoma, el 71% (5) no percibié cambios en el mismo y en
ninguno desaparecio el acufeno en el seguimiento a la semana. (Tabla 4B)

De los 7 oidos que en el seguimiento a la semana habian permanecido con acufeno, se
encontré que al mes, en el 14% (1) disminuyd, en el 71.4% (5) se mantuvo sin cambios, y
en el 14%(1) desaparecio, siendo la diferencia (p=0.030) estadisticamente significativa
(Tabla 5B)



De los 6 oidos que permanecieron con acufeno al mes, el 83% (5) se mantuvo sin cambios
y en 16.6% (1) desaparecio en el seguimiento a los 6 meses, siendo significativa (p=0.014)
la diferencia. (Tabla 6B)

De los 5 oidos que en el seguimiento semestral permanecieron con acufeno, el 100%
persistio con acufeno sin cambios en su intensidad en la evaluacion al afio. (Tabla 7B)

Relacion del acifeno postoperatorio con edad y sexo.

En cuanto a la relacion del acufeno con el sexo, de los 23 oidos de pacientes hombres que
tenian acufeno preoperatorio, el 69.5% (16) presentaron acufeno postoperatoriamente y el
30% (7) desaparecid después de la cirugia. De 51 oidos de mujeres estudiadas, con
acufeno preoperatorio el 39.2% (20) presentaron el sintoma postoperatorio, y el 60.5% (40)
no lo presentaron, siendo esta diferencia estadisticamente significativa. (Tabla 8).

De los 35 oidos de pacientes con actfeno preoperatorio, en el grupo de edad de los 41 a los
60 afios, el 60%(21) persistio con el sintoma y el 40%(14) desaparecio, también siendo
significativa (p=0.048) dicha diferencia (Tabla 9)

Relacion del actfeno postoperatorio con la variante operatoria y el tamafio de la protesis.

En cuanto a la variante operatoria, de los 50 oidos a los que se les realiz6 estapedotomia
que tenian antecedente de aclfeno preoperatorio el 56% (28) remitié dicho sintoma en el
postoperatorio, siendo esta relacion (p=0.094) estadisticamente significativa. (Tabla 10).
De 6 casos operados de estapedectomia parcial anterior que presentaban aclfeno
preoperatorio, solo en un 16.6% (1) desaparecio el acufeno. (Tabla 11)

De 5 oidos sin actfeno preoperatorio a los que se les realizo estapedectomia total, el 80%
(4) presentaron acufeno postoperatorio “ de novo” (p=0.006), proporcidn que se invierte en
el caso de la estapedotomia, pues de 15 oidos de pacientes sin acufeno preoperatorio, solo
el 20% (3) presentd acufeno postoperatorio “de novo” , con una p=0.136 (Tablas 12 y 13)

Con relacion al tamafio de la protesis, se encontré que de 14 oidos con la prétesis mayor a
4.2, y sin acufeno preoperatorio, el 57% (8) no presenté acufeno en el postoperatorio, a
diferencia de los oidos con la protesis menor a 4.2, pues de 9 casos con esta caracteristica y
sin acufeno antes de la cirugia, el 88% (8) continuaron sin el sintoma postoperatoriamente,
con una p=0.106. (Tabla 14)

Relacion del acufeno postoperatorio con el foco de otoesclerosis y con el resultado final de
la audicion

Con relacion al foco periplatinar, se encontro que de los 20 casos con foco periplatinar y
acufeno preoperatorio, el 40% (8) no presentaron acufeno postoperatorio (p=0.120). Tabla
15.

De 41 casos con acufeno preoperatorio y foco anterior, el 60% (25) persistieron con el
acufeno postoperatoriamente con una p=0.078 (Tabla 16). En cambio, de 33 oidos con foco



diferente al anterior y actfeno preoperatorio, solo el 33% (11) persistieron con el actfeno
postoperatoriamente, con una relacion estadisticamente significativa (Tabla 17).

Vértigo

El sintoma de vértigo preoperatorio se presento en 36.08% (35) de los oidos, de los cuales,
el 28.57% (10) corresponden al sexo masculino y el 7.43% (25) al femenino. De estos 35
oidos con el sintoma preoperatorio, el 77% (27) presenté el sintoma postoperatoriamente, y
el 22% (8) no lo presentd. Asi mismo, de los 62 oidos sin el sintoma preoperatorio, el 38%
lo presentaron postoperatoriamente y el 61% continuaron sin presentarlo; esta diferencia
(p=0.000) se considera estadisticamente significativa (Tabla 18).

Seguimiento de los casos que persisten con vértigo en el postoperatorio (Figura 2)

De los 27 oidos con vertigo preoperatorio que persistieron con vértigo postoperatorio, el
14% (4) refirio remision del sintoma, el 51.85% (14) refiri6 disminucién de su intensidad, y
el 29.63% (8) permanecio con su sintoma sin cambios en el seguimiento a la semana.
(Tabla 19A)

En el seguimiento mensual, de 23 oidos que presentaron vértigo a la semana, el 43% (10)
remitié sus sintomas al mes, y el 43.4% (10) refiri6 mejoria en la intensidad del mismo,
siendo esta diferencia (p=0.088) también significativa (Tabla 20A).

En el seguimiento a los 6 meses, de 13 casos con vértigo mensual, el 69.23% (9)
disminuyd el sintoma semestral y en el 30.7% (4) remitio dicho sintoma. (Tabla 21A)

Asi mismo, en el seguimiento anual, de los 9 casos con vértigo a los 6 meses, el 44% (4)
continué con mejoria del sintoma, y el 55.5% (5) refirio la remision total del sintoma al
afio. (Tabla 22A)

Finalmente, de los 35 oidos que persistian con vértigo en el postoperatorio inmediato, solo
el 18% (5) persistio con el sintoma al afio de la cirugia, con una frecuencia de éxito del
82%. (Tabla 2)

Seguimiento de los casos con vértigo postoperatorio “de novo” (Figura 2)

De los 24 oidos con vértigo postoperatorio “de novo”, en el seguimiento a la semana, el
33% (8) refirio remision del sintoma, el 45.8% (11) refirié disminucidn de su intensidad, y
el 20.8% (5) permanecid con su sintoma sin cambios. (Tabla 19B)

En el seguimiento mensual, de 16 oidos con vértigo a la semana, el 43% (7) remitio sus
sintomas al mes, y el 56% (9) refirid mejoria en la intensidad del mismo (p=0.197) Tabla
20B.

En el seguimiento a los 6 meses, de 9 casos con vértigo mensual, el 33% (3) disminuyo el
sintoma semestral y el 66% (6) remitio dicho sintoma. (Tabla 21B)



Asi mismo, en el seguimiento anual, de los 3 casos con vértigo a los 6 meses, el 100%( 3)
refirieron la remision total del sintoma al afio. (Tabla 22B)

Relacion del vértigo postoperatorio con edad y sexo.

Se encontrd una relacion significativa entre el grupo de edad de 20 a 40 afios y el vertigo
preoperatorio. De los 45 casos en este grupo de edad, el 44% (20) tenian el sintoma
preoperatorio, y el 55% (25) no lo presentaba. (p=0.111). Ademaés, se encontrd que de los
20 casos con vértigo preoperatorio en dicho grupo de edad, el 75%(15) continuaron con el
vértigo postoperatoriamente, y el 25% (5) no lo presentd, siendo estadisticamente
significativo (Tabla 23y 24)

A diferencia de lo anterior, en el grupo de 41 a 60 afios, encontramos que de los 47 casos
en este grupo de edad, el 25% (12) tenian el sintoma preoperatorio y el 74% (35) no lo
referian en los antecedentes (p=0.036). Ademas, de los 12 casos con vértigo preoperatorio
en dicho grupo, el 83% (10) continud con el sintoma'y el 16% (2) remitid, con significancia
estadistica (Tabla 25 y 26).

De los 4 oidos de pacientes con edades de 20 a 40 afios que tenian vértigo preoperatorio y
que persistieron con vértigo a los 6 meses de la cirugia, el 100% remitié los sintomas para
el afio de la operacién. Asi mismo, de los 5 oidos de pacientes con edades de 41 a 60 afios
y el mismo sintoma postoperatorio a los 6 meses, 100% refirid persistir con el vértigo,
aunque con mejoria en la intensidad del mismo para el afio de la cirugia, siendo estas
diferencias estadisticamente significativas (Tabla 27 y 28).

Con respecto a las enfermedades concomitantes, se encontr6 que de 4 casos con
antecedente de depresion tratada con medicamentos antes de la cirugia, el 75% (3)
presentaba vertigo preoperatorio (Tabla 29) siendo la diferencia significativa, pero no se
encontrd relacion significativa con el vértigo postoperatorio.

Relacion del vértigo postoperatorio con la variante operatoria y el tamafio de la protesis.

De 43 oidos de pacientes operados de estapedotomia, sin vértigo preoperatorio, el 32.5%
(14) presento el sintoma “de novo”. (Tabla 30). Las relaciones con el resto de las variantes
operatorias no fueron estadisticamente significativas. En cuanto al tamafio de la protesis, no
se encontraron diferencias significativas en los grupos de protesis mayor o menor de 4.2
mm. (Tabla 31)

Relacion del vértigo postoperatorio con el foco de otoesclerosis y con el resultado final de
la audicion

Con respecto a los focos otoescleroticos, se encontrd una relacion significativa entre el foco
difuso y el posterior, con el vértigo preoperatorio; de 16 casos con foco difuso, el 87% (14)
no tenian vértigo antes de la cirugia, y de 2 casos con foco posterior, el 100% presentaba
veértigo preoperatorio. (Tabla 32 y 33). No se encontraron relaciones con el resto de los
hallazgos.



Por altimo, con respecto al resultado auditivo final, de 35 casos con vértigo preoperatorio,
el 54% (19) terminaron con normoacusia al afio de la cirugia (Tabla 34)

Disgeusia

La disgeusia postoperatoria se presentd en el 58.76% (57) de los oidos operados, de los
cuales, el 64.91% (37) correspondian a pacientes mujeres y el 35.09% (20) a pacientes
hombres. De 71 oidos “virgenes” (primer oido operado) el 45.07% (32) no presentaron
disgeusia y el 54.93% (39) si la presentaron posterior a la cirugia; de los 26 oidos con
antecedente de cirugia contralateral previa, el 30.77% (8) no presentaron disgeusia, y el
69.23% (18) si la presentaron (Pr=0.205).

Seguimiento de los casos en el tiempo. (Figura 3)

De los 57 casos con disgeusia postoperatoria, el 82.4% (47) ya habian remitido el sintoma
para el afio de la cirugia, el 7.91% (4) permanecieron sin cambios, 10.52% (6)
disminuyeron la intensidad del sintoma y ninguno la aumento. (Tabla 2). Ademas, de esos
57 casos, el 35% (20) disminuyd el sintoma a la semana de la cirugia y en el 5.3% (3)
remitid. (Tabla 35)

De 54 casos que persistieron con la disgeusia a la semana, el 40% (22) disminuyd su
sintoma al mes, y el 18.5% (10) desaparecié en ese mismo periodo. Se encontré una
recuperacion mas notoria al mes en el grupo que percibié mejoria del sintoma a la semana.
(Tabla 36)

De 44 casos que continuaban con disgeusia al mes, el 56.82% (25) mejoraron la intensidad
del mismo a los 6 meses y en 34% (15) desaparece el sintoma. De 29 casos que aun tenian
el sintoma a los 6 meses, el 65% (19) remitio su sintoma al afio. (Tabla 37 y 38)

Relacion de la disgeusia con la edad.

En los 28 oidos de pacientes con 20 a 40 afios de edad y disgeusia postoperatoria, se
encontrd que el 28.5% (8) mejord su sintoma a la semana, y de 25 casos del grupo de 40 a
60 afios, 44% (11) mejoré su sintoma también a la semana, con una diferencia
estadisticamente significativa (Tabla 39)

Se encontraron diferencias en la desaparicion de la disgeusia al mes, a los 6 meses y al afio,
y los grupos de edad, observandose mayor porcentaje de desaparicion en el grupo de edad
de 21 a 40 afos. Esta diferencia aumento en el transcurso del tiempo. De 17 casos de 21 a
40 afos con disgeusia a los seis meses, el 76% (13) remitio totalmente el sintoma al afio,
en comparacion con los 10 casos de 41 a 60 afios con disgeusia también a los 6 meses,
donde solo el 50% (5) remitio totalmente el sintoma en el seguimiento anual (p= 0.329).
Tabla 40, 41y 42.

Relacion de la disgeusia con el antecedente de cirugia contralateral.



De los 18 oidos con antecedente de cirugia contralateral y disgeusia posoperatoria, el 50%
de los casos (9) persistia con disgeusia a los 6 meses de la cirugia. De estos 9 casos, el
44% (4) disminuyo la intensidad del sintoma y el 44% (4) remitié el mismo al afio
(p=0.105)

Asi mismo, de 39 pacientes con oido “virgen” y disgeusia postoperatoria, el 51% (20)
persistia con disgeusia a los 6 meses de cirugia. De estos 20 pacientes, el 10% (2)
disminuyd la disgeusia y el 75% (15) remitio su sintoma al seguimiento anual (p=9.329).
La diferencia entre ambos grupos (oidos virgenes y con cirugia contralateral previa) al afio,
resultd estadisticamente significativa (Tabla 43)

Relacién de la disgeusia con estado de la cuerda del timpano..

De 74 oidos operados con preservacion de la cuerda del timpano, el 47% (35) no presento
disgeusia posoperatoria, en comparacion con los 23 casos a los cuales se le manipulé con o
sin seccion, de los cuales el 78% (18) presentaron dicho sintoma postoperatoriamente
(p=0.030). Tabla 44.

De los 18 oidos con elongacion sin seccion de la cuerda, el 77% (14) present6 el sintoma
en el postoperatorio (p=0.069), y de los 5 oidos con elongacion y seccién, el 80% (8)
presento la disgeusia posoperatoriamente (p=0.322). Tabla 45y 46.

De los 5 casos con elongacion y seccion de la cuerda del timpano, todos pertenecen al
grupo de primer oido operado, es decir, ningin oido con cirugia contralateral previa tuvo
seccion de la cuerda del timpano. Asi mismo, de estos 5 casos, solo el 40% (2) se operdé del
otro oido posteriormente (pacientes 2 y 69). De estos 2 pacientes, a ambos se le preservo la
cuerda del timpano; uno de ellos (paciente 69) en la primera cirugia presento disgeusia que
remitié a los 6 meses; en la segunda cirugia presento disgeusia que remitié al mes de la
cirugia. El otro paciente (paciente 2) en ambas cirugias presento disgeusia que remitio a la
semana.

Relacion de la disgeusia con el foco otoesclerotico.

De 51 casos con foco anterior, el 50.9% (26) presentd disgeusia y el 49% (25) no lo
presentd. (Tabla 47)



Xerostomia

La xerostomia, se manifest6 en el 36.08% (35) de los oidos operados, de los cuales el 69%
(21) correspondieron al sexo femenino y el 40% (14) al masculino. Asi mismo, de 71 oidos
“virgenes” (primer oido operado) el 67.61% (48) no presentd xerostomia y el 32.39% (23)
si la presento posterior a la cirugia; de los 26 oidos con antecedente de cirugia contralateral
previa, el 53.85% (14) no presentd el sintoma, y el 46.15% (12) si la presentaron
(Pr=0.211)

Seguimiento de los casos en el tiempo. (Figura 4)

De los 35 oidos con xerostomia postoperatoria, el 74% (26) remitieron el sintoma antes del
afio de la cirugia, el 20% (7) permanecio sin cambios, el 8.57% (3) disminuyd la intensidad
del sintoma y ninguno la aumento. (Tabla 2)

En el seguimiento semanal, de 35 oidos operados con xerostomia el 40% (14) tuvieron una
disminucion y en el 14.3% (5) desaparecid (Tabla 48)

En el seguimiento al mes, de 30 oidos operados con xerostomia a la semana, el 50% (15)
refirieron mejoriay en el 26.67% (8) desaparecio la sequedad de boca (Tabla 49)

En el seguimiento a los 6 meses, de 22 oidos operados con xerostomia al mes, el 40.9% (7)
refirid mejoriay en el 31% (7) desaparecié la sequedad de boca (Tabla 50)

En el seguimiento anual, de 15 oidos operados con xerostomia a los 6 meses, el 20% (3)
refirio mejoriay en el 33% (5) desaparecié la sequedad de boca (Tabla 51)

Relacion de la xerostomia con la edad.

En la relacion de los grupos de edad con la xerostomia postoperatoria, se encontré que de
45 casos de 21 a 40 afios el 73% (33) no presenté el sintoma después de la cirugia, y en 47
casos de 41 a 60 afios, el 57% (27) neg6 el sintoma postoperatoriamente, con una p de
0.148, estadisticamente significativa (Tabla 52).

Relacién de la xerostomia con enfermedades concomitantes.

Con respecto a las enfermedades concomitantes, se encontr6 que de 12 casos con
Hipertensidn arterial sistémica el 66% (8) presentd xerostomia postoperatoria (Tabla 53);
de 10 casos con diabetes mellitus tipo 2, el 60% (6) presentaron el sintoma postoperatorio
(Tabla 54); de 7 casos con hipertrigliceridemia, el 71% (5) también presentd el sintoma
(Tabla 55); de 15 casos con hipercolesterolemia 53%(8) presentd xerostomia postoperatoria
de igual manera (Tabla 56); y finalmente, de 4 casos con depresion tratada con
medicamentos, el 75% (3) a su vez presento la sequedad de la boca posterior a la cirugia
(Tabla 57), siendo todas estadisticamente significativas.



Relacion de la xerostomia con el antecedente de cirugia contralateral.

En cuanto al antecedente de cirugia contralateral, de 23 pacientes con oido “virgen”
operado y xerostomia postoperatoria, el 52% (12) disminuyo sus sintoma a la semana, y de
12 pacientes con xerostomia postoperatoria y cirugia contralateral previa, solo el 16% (2)
disminuyd en ese periodo semanal (Tabla 58)

Asi mismo, en el seguimiento al afio, se encontro que de 9 pacientes con oido “virgen” y
xerostomia a los 6 meses, el 55% (5) remitid su sintoma'y 11% (1) lo mejord. En cambio,
de los 6 pacientes con antecedente de cirugia contralateral y xerostomia a los 6 meses,
ningun paciente remitio sintomas al afio, y el 66% (4) persistié con el sintoma sin cambios
subjetivos en ese periodo anual (Tabla 59)

Relacién de la xerostomia con estado de la cuerda del timpano..

Con respecto al estado de la cuerda del timpano, se encontr6 que de 74 casos con
preservacion de cuerda del timpano el 72% (54) no presentaron xerostomia postoperatoria
en comparacion con los que se les elongd la cuerda, con o sin seccion (Tabla 60). De los 18
casos con elongacion sin seccion de la cuerda del timpano, el 66.6% (12) presentaron
xerostomia en el postoperatorio inmediato (Tabla 61). Estas relaciones son estadisticamente
significativas. (p= 0.001 y 0.003 respectivamente)

En el seguimiento semanal, de 15 casos con xerostomia postoperatoria y con antecedente
de preservacion de la cuerda del timpano, el 20% (4) remiti6 en ese periodo de tiempo, tres
veces mayor en comparacion con los casos a los que en la cirugia se elong6 la cuerda del
timpano con o sin seccion (Tabla 62).

De los 12 casos con elongacion sin seccion que presentaron xerostomia posterior a la
cirugia, en el seguimiento semanal, el 50% (6) refirio disminucion del sintoma y solo en el
8.3% (1) desaparecid. De los 3 casos con elongacion y seccion de la cuerda del timpano
que presentaron xerostomia posterior a la cirugia, el 66% (2) se mantuvo sin cambios, y el
33% (1) remiti6 totalmente (Tabla 63).

En el seguimiento de la xerostomia al mes cuando se realiz6 cirugia preservando la cuerda
el 50% (8) disminuye y en el 31.2% (5) desaparece con una significancia en el limite
(Tabla 64)

En el seguimiento de la xerostomia al mes cuando se realizo cirugia con elongacion sin
seccion el 54.5% (6) disminuye y en el 18% (2) desaparecid. (Tabla 65)

En el seguimiento de la xerostomia al mes cuando se realizo cirugia con elongacion con
seccion el 33.3% (1) disminuyo y en el 33.3% (1) desaparecio. (Tabla 66)

De los 5 casos con elongacion y seccion de la cuerda del timpano, todos pertenecen al
grupo de primer oido operado, es decir, ningin oido con cirugia contralateral previa tuvo
seccion de la cuerda del timpano. Asi mismo, de estos 5 casos, solo el 40% (2) se oper0 del



otro oido posteriormente (pacientes 2 y 69). De estos 2 pacientes, a ambos se le preservo la
cuerda del timpano; uno de ellos (paciente 69) en la primera cirugia presento xerostomia
que remitio al mes; en la segunda cirugia presentd xerostomia que remitio también al mes
de la cirugia. El otro paciente (paciente 2) en ambas cirugias presentdé xerostomia que
nunca desaparecio, incluso al afio de las intervenciones.



Discusion

La distribucion poblacional encontrada en el presente estudio demostrd una mayor
frecuencia de presentacion de otoesclerosis en el sexo femenino (64% contra 36% en el
sexo masculino) con una relacién cercana al 2:1, lo cual concuerda con la literatura®.

Con respecto a la localizacion del foco de otoesclerosis, el méas frecuente fue el foco
anterior (52.58%), sequido del foco periplatinar (29.9%), lo cual correlaciona con lo
previamente publicado’.

El acufeno estuvo presente en el 76.29% de los oidos estudiados en el preoperatorio, lo
que coincide con la bibliografia *°; en el 51.35% de los pacientes con el sintoma
preoperatorio el acifeno desaparecio después de la cirugia, con una frecuencia de éxito
similar a lo reportado®. Del 48.65% restante que persisti6 con el actfeno en el
postoperatorio, el 61% mantuvo el actfeno al afio de la cirugia, y en el 39% restante
desaparecié (Figura 1).

La persistencia del acufeno en relacion al género, tuvo mayor incidencia en el sexo
masculino (60%) en comparacion con el sexo femenino (30%), y desde el punto de vista
etario, la incidencia de la persistencia del actfeno en el postoperatorio fue mayor en el
grupo de 41 a 60 afios (60%), siendo estadisticamente significativa la diferencia para el
género como para el grupo etario.

En los pacientes que presentaron acufeno “de novo” (30%) el 71.4% persistieron con el
sintoma al afio de la cirugia y en el resto desaparecio.

El actfeno en relacion al tipo de procedimiento fue el siguiente: remitié en el 56% de los
pacientes operados de estapedotomia, en el 21% de los pacientes operados de
estapedectomia, y no se encontrd diferencia significativa en los de estapedectomia
parcial. En el 80% de los oidos operados de estapedectomia total se presenté el actfeno
“de novo”.

El vértigo estuvo presente en el 36% de los oidos estudiados en el preoperatorio, lo que
coincide con lo publicado en la literatura®; en el 77% de los casos con el sintoma
preoperatorio continué con el vértigo después de la cirugia, sin embargo, en el
seguimiento anual, solo el 18% (5) persistio con el sintoma, con una frecuencia de éxito
al afo del 82%. El 100% de los pacientes con vértigo “de novo” remitieron el sintoma
para el afo de la cirugia. (Figura 2)

No se encontraron diferencias significativas entre el vertigo postoperatorio y las variables
operatorias asi como del tamafio de la protesis.

Se encontré una menor frecuencia de vértigo preoperatorio (13%) en los pacientes con
foco difuso, y la frecuencia maxima de vértigo preoperatorio (100%) en los pacientes con
foco posterior.



La frecuencia de la disgeusia en los oidos estudiados, fue de 58.76%. Dicha frecuencia
aumenta a 69.23% si hay antecedente de cirugia contralateral.

Se observo una mejoria de dicho sintoma con respecto al tiempo, encontrando que la
incidencia final de la disgeusia al afio de la cirugia fue del 17.5% (10).

De los oidos con cirugia contralateral previa, el 55% persiste con la disgeusia al afio, a
diferencia de los oidos “virgenes”, de los cuales solo el 25% persiste con la disgeusia en
seguimiento anual (Figura 3).

El prondstico de la disgeusia en el grupo de edad de 21 a 40 afios es mejor (76% remitio
al afio de la cirugia) en comparacion con el grupo de 41 a 60 afios (50% remitid al afio de
la cirugia) lo que se correlaciona con los hallazgos de Saito en pacientes con cirugia de
oido medio®.

El 52% de los pacientes con preservacion documentada de la cuerda del timpano
presentaron disgeusia postoperatoria

La frecuencia de la xerostomia en los oidos estudiados, fue de 36%. Dicha frecuencia
aumenta al 46% si hay antecedente de cirugia contralateral. Sin embargo el sintoma se
presenta con menos frecuencia en comparacion con la disgeusia.

Se observo una mejoria de dicho sintoma con respecto al tiempo, encontrando que la
incidencia final de la xerostomia al afio de la cirugia fue del 28.6% (10 casos), sin
embargo, esta mejoria es menos notoria que la mejoria observada con respecto a la
disgeusia (Figura 4).

Se encontrd una relacion significativa del sintoma con el antecedente de diabetes mellitus,
hipertension arterial sistémica, hipertrigliceridema, hipercolesterolemia y depresion
tratada con medicamentos, sin embargo, dichas relaciones deben tomarse con reserva
debido a que la prevalencia de estas patologias es muy baja en nuestra poblacion de
estudio.

Existe una relacion significativa entre el antecedente de elongacion con o sin seccion de
la cuerda, y la xerostomia postoperatoria (65%) en comparacién con los oidos cuya
cuerda se preservo, (27%). De igual manera, los pacientes con preservacion tienen mejor
prondstico postoperatorio de la disgeusia a la semana, siendo 3 veces mayor el porcentaje
de remision (20%) en ese periodo de tiempo en comparacion con los pacientes con
elongacion con o sin seccion de la misma.

El porcentaje de desaparicion de la xerostomia al mes es mayor en los pacientes con
seccion de la cuerda (33%) en comparacion con los que se elongd sin seccion de la misma
(18%) lo que coincide con la observacion subjetiva de House®’, quien refiere que en caso
de elongacion de la cuerda durante la cirugia, es preferible seccionarla para disminuir la
intensidad del sintoma postoperatorio.



En el analisis tratamos de establecer el efecto que tenian las enfermedades crénico
degenerativas (diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica, hiperlipidemia) en la
relacion entre la cirugia y la evolucion postoperatoria de los sintomas. Sin embargo
encontramos que la prevalencia de estas patologias es muy baja en nuestra poblacion de
estudio (Vg. Hipertension arterial sistémica 12.3%, diabetes mellitus 10.31%) o no
corresponde en comparacion con la prevalencia en la poblacion general (hipertension
arterial 20%, diabetes mellitus 1.5%) lo que nos hace pensar que estas enfermedades no
tienen un efecto en la evolucion de los sintomas estudiados)

Consideramos que una limitacién del presente estudio es el trabajar con fuentes de
informacion secundaria (en este caso, la revision de expedientes). Sin embargo se logré
minimizar este efecto al interrogar telefonicamente a los pacientes sobre sus sintomas. De
lo anterior podriamos sugerir que el expediente es un instrumento muy Util para la
investigacion, siempre y cuando se consigne adecuadamente la informaciéon en los
mismos.

Debido a que el tamafio de muestra obtenido fue menor al calculado, se tomo como punto
de corte para la prueba estadistica de significancia una p menor de 0.15.

Por Gltimo, se debe afadir que para complementar nuestro estudio, y conocer el valor
especifico de cada variable para los sintomas estudiados, se debe hacer un analisis por
medio un modelo de regresion, que amerita un manejo estadistico avanzado (nivel
maestria), y que se realizara posteriormente.



Conclusiones

El objetivo principal de la cirugia de estribo en la otoesclerosis es el recuperar la pérdida
auditiva conductiva ocasionada por la enfermedad.

La frecuencia de aclfeno preoperatorio en nuestra poblacion es del 76.29%, y el del
vertigo preoperatorio 36%.

En relacion a los resultados no audiométricos que se presentan posterior a la cirugia,
concluimos lo siguiente:

El acufeno y el vértigo que se presentan en forma preoperatoria mejoran con la cirugia de
estribo. El actfeno presenta una frecuencia de remision del 51% en el postoperatorio
inmediato, y del 49% restante que persiste con el acufeno, el 39% remite al afio de
cirugia; asi mismo, el vértigo presenta una frecuencia de remision del 23% en el
postoperatorio inmediato y del 77% restante que persiste con el sintoma, el 82% remite al
afio de la cirugia.

Los pacientes con acufeno “de novo” tienen mal prondstico de su sintoma, con una
persistencia del 71% al afio de la cirugia. A diferencia de lo anterior, todos los pacientes
con vértigo “de novo” remiten sus sintomas al afio de la cirugia.

El desarrollo del veértigo y el acufeno postoperatorio no correlaciond con la variante
técnica operatoria (estapedotomia, estapedectomia parcial o total), ni con el tipo de foco
de otoesclerosis ni con la ganancia auditiva final del paciente.

La cirugia de estribo se relaciona positivamente con desarrollo de la disgeusia y la
xerostomia postoperatoria, con una frecuencia de disgeusia del 58.7% y una frecuencia de
xerostomia del 36% en el postoperatorio inmediato. Sin embargo, la frecuencia disminuye
con respecto al tiempo (17.5% de disgeusia 'y 28.6% de xerostomia al afio de la cirugia)

La cirugia en el grupo de edad de 21 a 40 afios se asocia a una menor frecuencia de
disgeusia (24%) al afio de la cirugia en comparacion con el grupo de edad de 41 a 60 afios
(frecuencia del 50% al afio de la cirugia).

La frecuencia de disgeusia es mayor en pacientes con antecedentes de elongacion de la
cuerda con o sin seccién (78%) en comparacion con los pacientes con preservacion de la
misma (47%), asi como en pacientes con antecedente de cirugia contralateral (69%).

Asi mismo, la frecuencia de xerostomia es mayor en pacientes con antecedentes de
elongacion de la cuerda con o sin seccion (27%) en comparacion con los pacientes con
preservacion de la misma (65%), asi como en pacientes con antecedente de cirugia
contralateral (46%)

El porcentaje de desaparicion de la xerostomia al mes es mayor en los pacientes con
seccion de la cuerda (33%) en comparacion con los que se elongé sin seccién de la misma
(18%).



Anexo 1. Formato de encuesta de pacientes:

CUESTIONARIO RESULTADOS NO AUDIOMERICOS POR CIRUGIA DE ESTRIBO EN OTOESCLEROSIS
NOMBRE:

INSTRUCCIONES: Este cuestionario esta elaborado individual mente para cada oido operado. Si usted se ha operado de ambos
oidosy desea participar en el estudio, debe contestar un cuestionario por cada oido operado. Toda lainformacion
proporcionada se maneja de forma confidencial. GRACIAS! ESCRIBA A CONTINUACION EL OIDO OPERADO Y Sl ES
EL PRIMER O SEGUNDO OIDO OPERADO:

1

2)

3

4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)

11)

12)

13)

Seleccione si usted padecia alguna de |l as siguientes enfermedades al momento de la cirugia:
a) Diabetes  b) Hipertension arterial  c)Colesterol o triglicéridos altos

Usted padecia de problemas de latiroides al momento de la cirugia?
as b)no

Usted recibié en alguna ocasi6n radioterapia en el areadelacabezay € cuello antes de lacirugia?
a) s b)no

Tomaba alguin medicamento parala depresion antes de lacirugia? Si su respuestaes Sl, anote € medicamento a
lado de su respuesta

as b)no
De las siguientes opciones, cual correspondia a su edad en el momento de su cirugia ?
a) menosde 20 afios b) de20a40afios c) de4l a60 afios d) masde 60
Usted presentaba zumbido de oido antes de la cirugia?
as b)no
Usted presentaba mareo antes de la cirugia?
a) s b)no
Usted presentd mareo después de lacirugia? (si su respuesta es NO, saltese hasta la pregunta 13)
as b)no
El mareo ala semanadelacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuy6 d)desapareciod
El mareo al mesdelacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumentd c)disminuyd d)desaparecio
El mareo alos 6 meses delacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuy6 d)desaparecio
El mareo a afio delacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumentd c)disminuyd d)desaparecio

Usted present6 zumbido de oido después de la cirugia? (si su respuesta es NO, séltese hasta la pregunta 18)
as b)no
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14)

15)

16)

17)

18)

19)

20)

21)

22)

23)

24)

25)

26)

27)

28)

El zumbido de oido alasemanade lacirugia....
a) se mantuvo sin cambios  b)aumentd c)disminuyd d)desaparecio
El zumbido de oido al mes delacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuyé d)desaparecié €)no lo presenté
El zumbido de oido alos 6 meses de lacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuyd d)desaparecio
El zumbido de oido a afio de lacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuyd d)desaparecio
Usted sinti6 su boca seca después de la cirugia? (s su respuestaes NO, sdltese ala pregunta 23)
as b)no
Si Usted sinti6 su boca seca, estaala semanade lacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuyd d)desaparecio
Si Usted sinti6 su boca seca, estaa mes delacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuy6 d)desapareciod
Si Usted sinti6 su boca seca, estaalos 6 meses de lacirugia...
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuyd d)desaparecio
Si Usted sintié su boca seca, estaa afio delacirugia..
a) se mantuvo sin cambios  b)aumenté c)disminuy6 d)desaparecio
Usted presento alteraciones en el sabor después de lacirugia? (s su respuesta es NO, sdltese ala pregunta 28)
as b)no
Si presento alteraciones en €l sabor, estas alasemanade lacirugia..
a) se mantuvieron sin cambios b)aumentaron c)disminuyeron d)desaparecieron
Si presento alteraciones en €l sabor, estas a mesdelacirugia...
a) se mantuvieron sin cambios b)aumentaron c)disminuyeron d)desaparecieron
Si presento alteraciones en €l sabor, estas alos 6 meses de lacirugia...
a) se mantuvieron sin cambios b)aumentaron c)disminuyeron d)desaparecieron
Si presento alteraciones en €l sabor, estas a afio delacirugia...
a) se mantuvieron sin cambios b)aumentaron c)disminuyeron d)desaparecieron

HA TERMINADO LA ENCUESTA...!I

Toda lainformacion proporcionada se maneja de forma confidencial. Sus respuestas son muy importantes para nosotros. Muchas gracias por su participacion.
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Anexo 2: Formato derecoleccion de datos del expediente

Nombre:

DM2 HAS HIPERTRIGL HIPERCOLEST
HIPERTIROI GLAND SALIV RADIOT CCC
Oido 1:

Fecha cirugia:

Edad al momento de la cirugia:

Tipo cirugia:

Foco otoesclerético

Tamafio protesis:

Estado de la cuerda:

Otros hallazgos:

Cierre del GAP SI NO

Audicion al afio de la cirugia: Normoacusia
Normoacusia caida 4 y 8 mil Hz
Hipoacusia superficial sensorial
Hipoacusia moderada sensorial

Oido 2:

Fecha cirugia:

Edad al momento de la cirugia:

Tipo cirugia:

Foco otoesclerético

Tamafio protesis:

Estado de la cuerda:

Otros hallazgos:

Cierre del GAP SI NO

Audicion al afio de la cirugia: Normoacusia
Normoacusia caida 4 y 8 mil Hz
Hipoacusia superficial sensorial
Hipoacusia moderada sensorial

HIPOTIROI

DROGAS DEPRESION
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Anexolll: Tablasy Gréficas

Figura 1:Evolucion del actfeno con respecto al tiempo

NUmero de Pacientes con Acufeno

O Acufeno preoperatorio

B Acufeno postoperatorio
Persistente

O Acufeno "de novo"

OAcufeno persistente al
afio

B Acufeno "de novo" al
ano

Figura 2: Evolucién del Vértigo con respecto a tiempo

Numero de pacientes con Vértigo

O Vértigo preoperatorio

O Vertigo Postoperatorio
Persistente

O Veértigo "de novo"

Vertigo persistente al
afio
O Vertigo "de novo" al afio
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Figura 3: Evolucion de la disgeusia con respecto al tiempo

@ Disgeusia postoperatoria
Disgeusia al afio

Numero de pacientes con disgeusia

Figura 4: Evolucion de la xerostomia con respecto al tiempo

O Xerostomia
postoperatoria

B Xerostomia al afio

NUmero de pacientes con xerostomia
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Tablal A: Distribucion de edades por sexo

SEXO TOTAL EDAD DE 21 A 40 EDAD DE 41 A 60 EDAD MAS DE 60
Masculino 48 (49.5%) 31(31.9%) 30(30.9%) 2(2.06%)
Femenino  27(27.8%) 14(15.01%) 17(17.5%) 3(3.09%)

TOTAL 97(100%) 45(46.4%) 47(48.45%) 5(5.15%)

Tabla 1 B: Proporcion de trabajadores y beneficiarios
Porcentaje

Tipo de paciente Frecuencia (%) Cum.
Asegurado 65 67.01 67.01

Beneficiario esposa 19 19.59 86.6
Beneficiario padres 10 10.31 96.91
Trabajador Pensionado 1 1.03 97.94
Beneficiado Pensionado 1 1.03 98.97

Estudiante 1 1.03 100

Total 97 100
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Tabla 2: Evolucién de los sintomas en pacientes operados de cirugia de estribo por otoesclerosis ala semana, al

mes, alos 6 mesesy al afio de lacirugia, HE CMN SXXI.

ACUFENO POSTOPERATORIO PERSISTENTE

TIEMPO DE SIN
EVOLUCION CAMBIOS(%) AUMENTO(%) DISMINUYO(%) DESAPARECIO(%)
1 semana 15(41.6) 0(0.0) 20(55.5) 1(2.7)
1 mes 15(41.6) 0(0.0) 16(44.4) 4(11.1)
6 meses 14(38.8) 1(2.7) 12(33.3) 4(11.1)
1 afio 14(38.8) 1(2.7) 7(19.4) 5(13.8)

ACUFENO POSTOPERATORIO “DE NOVO”

TIEMPO DE SIN
EVOLUCION CAMBIOS(%) AUMENTO(%) DISMINUYO(%) DESAPARECIO(%)
1 semana 5(71.4) 0(0.0) 2(28.6) 0(0.0)
1 mes 5(71.4) 0(0.0) 1(14.3) 0(0.0)
6 meses 5(71.4) 0(0.0) 0(0.0) 1(14.3)
1 afio 5(71.4) 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0)

VERTIGO POSTOPERATORIO PERSISTENTE

TIEMPO DE SIN
EVOLUCION CAMBIOS(%) AUMENTO(%) DISMINUYO(%) DESAPARECIO(%)
1 semana 8(29.6) 1(3.7) 14(51.8) 4(14.8)
1 mes 3(11.1) 0(0.0) 10(37.0) 10(37.0)
6 meses 0(0.0) 0(0.0) 9(33.3) 4(14.8)
1 afio 0(0.0) 0(0.0) 5(18.5) 4(14.8)

VERTIGO POSTOPERATORIO “DE NOVO”

TIEMPO DE SIN
EVOLUCION CAMBIOS(%) AUMENTO(%) DISMINUYO(%) DESAPARECIO(%)
1 semana 0(0.0) 0(0.0) 11(45.8) 8(33.3)
1 mes 0(0.0) 0(0.0) 9(37.5 7(29.1)
6 meses 0(0.0) 0(0.0) 3(12.5) 6(25.0)
1 afio 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0) 3(12.5)
DISGEUSIA
TIEMPO DE SIN
EVOLUCION CAMBIOS(%) AUMENTO(%) DISMINUYO(%) DESAPARECIO(%)
1 semana 34(59.6) 0(0.0) 20(35.08) 3(5.2)
1 mes 22((38.6) 0(0.0) 21(36.8) 10(17.5)
6 meses 4(7.01) 1(1.75) 25(43.8) 15(26.3)
1 afio 4(7.01) 0(0.0) 6(10.5) 19(33.3)
XEROSTOMIA
TIEMPO DE SIN
EVOLUCION CAMBIOS(%) AUMENTO(%) DISMINUYO(%) DESAPARECIO(%)
1 semana 16(45.7) 0(0.0) 14(40.0) 5(14.28)
1 mes 5(14.4) 2(5.7) 15(43.28) 8(23.0)
6 meses 6(17.31) 0(0.0) 9(25.97) 8(23.08)
1 afio 7(20.2) 0(0.0) 3(8.6) 5(14.42)
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Tabla 3: Relacién del acifeno preoperatorio y postoperatorio

ACUFENO ACUFENO POSTOPERATORIO

PREOPERATORIO.  NO sl Total
NO 16 7 23
(%) 69.57 30.43 100
sl 38 36 74
(%) 51.35 48.65 100
Total 54 43 97
(%) 55.67 44.33 100
Pr = 0.125

Tabla 4: Relacion del acUfeno postoperatorio con el actfeno ala semana

4.A OIDOS QUE PERSISTEN CON ACUFENO EN EL
POSTOPERATORIO

ACUFENO ACUFENO SEMANA

POSTOPERATORIO IGUAL MENOS DESAPARECIO Total
Sl 15 20 1 36
(%) 41.67 55.56 2.78 100
Total 15 20 1 36
(%) 41.67 55.56 2.78 100
4.B OIDOS CON ACUFENO POSTOPERATORIO “DE NOVO”
ACUFENO ACUFENO SEMANA
POSTOPERATORIO IGUAL MENOS DESAPARECIO Total
Sl 5 2 0 43
(%) 46.51 51.16 0 100
Total 5 2 0 7
(%) 71.43 28.57 0 100
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Tabla5: Relacion del acufeno ala semana contra €l actfeno a mes

Tabla 5A. OIDOS QUE PERSISTEN CON ACUFENO EN EL
POSTOPERATORIO

ACUFENO ACUFENO MES
SEMANA IGUAL MENOS  DESAPARECIO Total
IGUAL 11 4 0 15
(%) 73.33  26.67 0 100
DISMINUYO 4 12 4 20
(%) 20.00  60.00 20 100
Total 15 16 4 35
(%) 42.86 4571 11.43 100
Pr = 0.005

Tabla 5B. OIDOS CON ACUFENO "DE NOVO"

ACUFENO ACUFENO MES
SEMANA IGUAL MENOS DESAPARECIO Total
IGUAL 5 0 0 5
(%) 100.00 0.00 0 100
DISMINUYO 4 13 1 22
(%) 0.00 50.00 50 100
Total 5 1 1 7
(%) 71.43 14.29 11.9 100
Pr=0.030
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Tabla 6: Relacion del actfeno al mes contra el actifeno alos 6 meses

Tabla 6A. OIDOS QUE PERSISTEN CON ACUFENO EN EL POSTOPERATORIO

ACUFENO ACUFENO 6 MESES
MES IGUAL MAS MENOS DESAPARECE  Total
IGUAL 12 0 3 0 15
(%) 80 0 20 0 100
MENOS 2 1 9 4 16
(%) 12.5 6.25 56.25 25 100
Total 14 1 12 4 31
45.16 3.23 38.71 12.9 100
Pr = 0.002
Tabla 6B. OIDOS CON ACUFENO "DE NOVO"
ACUFENO ACUFENO 6 MESES
MES IGUAL MAS MENOS DESAPARECE  Total
IGUAL 17 0 3 0 20
(%) 85 0 15 0 100
MENOS 2 1 9 5 17
(%) 11.76 5.88 52.94 29.41 100
Total 19 1 12 5 37
51.35 2.7 32.43 13.51 100
Pr=0.014
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Tabla7: Relacion del actifeno alos 6 meses contra el actfeno a afio

Tabla 7A. OIDOS QUE PERSISTEN CON ACUFENO EN EL POSTOPERATORIO

ACUFENO ACUFENO ARO

6 MESES IGUAL MAS MENOS DESAPARECE  Total

IGUAL 14 0 0 0 14
(%) 100 0 0 0 100

MAS 0 1 0 0 1
(%) 0 100 0 0 100

MENOS 0 0 7 5 12
(%) 0 0 58.33 41.67 100

Total 19 1 7 5 27
51.85 3.7 25.93 18.52 100

Pr = 0.000

Tabla 7B. OIDOS CON ACUFENO "DE NOVO"

ACUFENO ACUFENO ANO

6 MESES IGUAL MAS MENOS DESAPARECE Total

IGUAL 5 0 0 0 5
(%) 100 0 0 0 100

MAS 0 0 0 0 0

(%) 0 0 0 0 0

MENOS 0 0 0 0 0

(%) 0 0 0 0 0

Total 5 0 0 0 5
100 0 0 0 100

38



Tabla 8: Relacién del acifeno postoperatorio con respecto al sexo

SEXO ACUFENO POSTOPERATORIO
NO Sl Total
FEMENINO 31 20 51
(%) 60.78 39.22 100
MASCULINO 7 16 23
(%) 30.43 69.57 100
Total 38 36 74
(%) 51.35 48.65 100
Pr=0.016
Tabla 9: Relacion de los grupo de edad de con € actfeno postoperatorio
Grupos ACUFENO POSTOPERATORIO
de Edad NO Sl Total
20 A 40 20 15 35
(%) 57.14 42.86 100
41 A 60 14 21 35
(%) 40 60 100
MAS DE 60 4 0 4
(%) 100 0 100
Total 38 36 74
(%) 51.35 48.65 100
Pr = 0.048

Tabla 10: Relacion de aclifeno preoperatorio contra acifeno postoperatorio en pacientes con estapedotomia

ACUFENO ACUFENO  POSTOPERATORIO
PREOPERATORIO NO S Total
NO 12 3 15
(%) 80 20 100
S 28 22 50
(%) 56 44 100
Total 40 25 65
(%) 61.54 38.46 100

Pr=0.094



Tabla 11: Relacion del actfeno preoperatorio Vs, postoperatorio en oidos operados de estapedectomia parcial
anterior

ACUFENO ACUFENO POSTOPERATORIO
PREOPERATORIO NO Sl Total

NO 3 0 3
(%) 100 0 100

Sl 1 5 6
(%) 16.67 83.33 100

Total 4 5 9
44 44 55.56 100

Pr=0.018

Tabla 12: Relacion del actfeno postoperatorio “de novo” en oidos operados de estapedectomiatotal

ESTAPEDECTOMIA ACUFENO POSTOPERATORIO "DE NOVO

TOTAL NO Sl Total
NO 15 3 18
(%) 83.33 16.67 100

Sl 1 4 5
(%) 20 80 100
Total 16 7 23
(%) 69.57 30.43 100
Pr = 0.006

Tabla 13: Relacion del actfeno postoperatorio “de novo” en oidos operados de estapedotomia

ESTAPEDOTOMIA ACUFENO POSTOPERATORIO "DE NOVO

NO Sl Total
NO 4 4 8
(%) 50 50 100
| 12 3 15
(%) 80 20 100
Total 16 7 23
(%) 69.57 30.43 100

Pr=0.136
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Tabla 14: Relacion del actfeno postoperatorio “de novo” con el tamarfio de la prétesis

TAMARNO DE LA ACUFENO POSTOPERATORIO "DE NOVO

PROTESIS NO Sl Total
MAYOR 4.2 8 6 14

(%) 57.14 42.86 100
MENOR 4.2 8 1 9

(%) 88.89 11.11 100
Total 16 7 23

(%) 69.57 30.43 100

Pr=0.106

Tabla 15: Relacion del actfeno preoperatorio V's. Postoperatorio en oidos con foco periplatinar

ACUFENO ACUFENO POSTOPERATORIO
PREOPERATORIO NO sl Total
NO 8 1 9
(%) 88.89 11.11 100
S 12 8 20
(%) 60 40 100
Total 20 9 29
(%) 68.97 31.03 100
Pr = 0.120
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Tabla 16: Relacion del actfeno preoperatorio V's. postoperatorio en oidos con foco anterior

ACUFENO ACUFENO POSTOPERATORIO
PREOPERATORIO NO s Total
NO 7 3 10
(%) 70 30 100
S 16 25 41
(%) 39.02 60.98 100
Total 23 28 51
(%) 45.1 54.9 100
Pr=0.078

Tabla 17: Relacion del actfeno postoperatorio V's. Foco anterior

FOCO ACUFENO  POSTOPERATORIO
ANTERIOR NO S| Total
NO 22 11 33
(%) 66.67 33.33 100
S 16 25 41
(%) 39.02 60.98 100
Total 38 36 74
(%) 51.35 48.65 100
Pr=0.018
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Tabla 18: Relacion del vértigo preoperatorio contra el postoperatorio

VERTIGO VERTIGO POSTOPERATORIO
PREOPERATORIO NO sl Total
NO 38 24 62
(%) 61.29 38.71 100
s 8 27 35
(%) 22.86 77.14 100
Total 46 51 97
(%) 47.42 52.58 100
Pr = 0.000

Tabla 19. Relacién del vértigo postoperatorio Vs. Vértigo ala semana

19.A OIDOS QUE PERSISTEN CON VERTIGO EN EL POSTOPERATORIO

VERTIGO VERTIGO  SEMANA
POSTOPERATORIO IGUAL MAS MENOS DECAPARECE Total
S 8 1 14 4 27
(%) 29.63 3.7 51.85 14.81 100
Total 8 1 14 4 27
(%) 29.63 3.7 51.85 14.81 100
19.B OIDOS CON VERTIGO POSTOPERATORIO “DE NOVO”
VERTIGO VERTIGO  SEMANA
POSTOPERATORIO IGUAL MAS MENOS DECAPARECE Total
S 5 0 11 8 24
(%) 20.63 0 45.83 33.33 100
Total 5 0 11 8 24
(%) 20.63 0 45.83 33.33 100




Tabla 20: Relacion del vértigo ala semana contrael vértigo al mes

20.A OIDOS QUE PERSISTEN CON VERTIGO POSTOPERATORIO

VERTIGO VERTIGO MES
SEMANA IGUAL MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 3 3 2 8
(%) 37.50 37.50 25 100
MAS 0 1 0 1
(%) 0.00 100.00 0 100
MENOS 0 6 8 14
(%) 0.00 42.86 57.14 100
Total 3 10 10 23
(%) 7.69 43.75 42.48 100
Pr=10.088

20.B OIDOS CON VERTIGO POSTOPERATORIO “DE NOVO”

VERTIGO VERTIGO MES
SEMANA MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 4 1 5
(%) 80 20 100
MAS 5 6 11
(%) 45.45 54.55 100
MENOS 9 7 16
(%) 56.25 43.75 100
Total 3 19 17 39
(%) 7.69 48.72 43.59 100

Pr=0.197



Tabla 21: Relacion del vértigo a mes contra el vértigo alos 6 meses dela cirugia

21.A OIDOS QUE PERSISTEN CON VERTIGO POSTOPERATORIO

VERTIGO VERTIGO 6 MESES
MES MENOS DESAPARECE  Total
IGUAL 2 1 3
(%) 66.67 33.33 100
DESAPARECE 7 3 10
(%) 70 30 100
Total 9 4 13
(%) 69.23 30.77 100
Pr=0.913

21.B OIDOS CON VERTIGO POSTOPERATORIO “DE NOVO”

VERTIGO VERTIGO 6 MESES
MES MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 3 6 9
(%) 33.33 66.67 100
Total 3 6 9
(%) 33.33 66.67 100
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Tabla 22: Relacion del vértigo alos 6 meses contra el vértigo al afio de lacirugia

22.A OIDOS QUE PERSISTEN CON VERTIGO POSTOPERATORIO

VERTIGO VERTIGO ANO
6 MESES MENQOS DESAPARECE Total
IGUAL 5 44 9
(%) 55.56 44.44 100
Total 5 44 9
(%) 55.56 44.44 100

22.B OIDOS CON VERTIGO POSTOPERATORIO “DE NOVO”

VERTIGO VERTIGO ANO
6 MESES DESAPARECE Total
IGUAL 3 9
(%) 100 100
Total 3 9
(%) 100 100

Tabla 23: Relacion del vértigo preoperatorio contra el grupo de edad de 20 a 40 afios

EDAD VERTIGO PREOPERATORIO
20 A 40 ANOS NO SI Total
NO 37 15 52
(%) 71.15 28.85 100
S 25 20 45
(%) 55.56 44.44 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Pr=0.111
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Tabla 24: Relacion del vértigo prey postoperatorio en €l grupo de edad de 20 a 40 afios

VERTIGO VERTIGO POSTOPERATORIO
PREOPERATORIO NO S Total
NO 15 10 25
(%) 60 40 100
S 5 15 20
(%) 25 75 100
Total 20 25 45
(%) 44.44 55.56 100
Pr = 0.019

Tabla 25: Relacion del vértigo preoperatorio contra el grupo de edad de 41 a 60 afios

EDAD VERTIGO PREOPERATORIO

41 A 60 NO S Total
NO 27 23 50
(%) 54 46 100
S 35 12 47
(%) 74.47 25.53 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100

Pr = 0.036

Tabla 26: Relacion del vértigo prey postoperatorio en el grupo de edad de 41 a 60 afios.

VERTIGO VERTIGO POSTOPERATORIO
PREOPERATORIO NO S Total
NO 21 14 35
(%) 60 40 100
S 2 10 12
(%) 16.67 83.33 100
Total 23 24 47
(%) 48.94 51.06 100
Pr = 0.010
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Tabla 27: Relacion del vértigo al afio en el grupo de edad de 20 a 40 afios

EDAD VERTIGO ANO
20 A 40 ANOS MENOS DESAPARECE Total
NO 3 0 5
(%) 100 0 100
Sl 0 4 4
(%) 0 100 100
Total 5 4 9
(%) 44.46 44.44 100
Pr =0.003
Tabla 28: Relacion del vértigo al afio en el grupo de edad de 41 a 60 afios
EDAD VERTIGO ANO
41 A 60 ANOS MENOS DESAPARECE Total
NO 0 4 4
(%) 0 100 100
Sl 5 0 5
(%) 100 0 100
Total 5 4 9
(%) 55.56 44.44 100
Pr =0.003
Tabla 29: Relacion del antecedente de depresion con el vértigo preoperatorio
DROGAS VERTIGO PREOPERATORIO
DEPRESION NO Sl Total
NO 61 32 93
(%) 65.59 34.41 100
Sl 1 3 4
(%) 25 75 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Pr =0.098
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Tabla 30: Relacion de vértigo postoperatorio contra la estapedotomia

VERTIGO POSTOPERATORIO
ESTAPEDECTOMIA NO Sl Total
NO 9 10 19
(%) 47.37 52.63 100
SI 29 14 43
(%) 67.44 32.56 100
Total 38 24 62
(%) 61.29 38.71 100
Pr=0.135
Tabla 31: Relacion del tamafio de la prétesis contra el vértigo postoperatorio.
TAMANO DE VERTIGO POSTOPERATORIO
PROTESIS NO Sl Total
<4.2 9 12 21
(%) 42.86 57.14 100
>4.2 37 39 76
(%) 48.68 51.32 100
Total 46 51 97
(%) 47.42 52.58 100
Pr =0.636
Tabla 32: Relacion del foco otoesclerdtico difuso con €l vértigo preoperatorio
FOCO VERTIGO PREOPERATORIO
DIFUSO NO Sl Total
NO 48 33 81
(%) 59.26 40.74 100
Sl 14 2 16
(%) 87.5 12.5 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Pr =0.032
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Tabla 33: Relacion del foco otoesclerdtico posterior con el vértigo preoperatorio

FOCO VERTIGO PREOPERATORIO
POSTERIOR NO sl Total
NO 62 33 95
(%) 65.26 34.74 100
S 0 2 2
(%) 0 100 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Pr = 0.057

Tabla 34: Relacion de los casos con vértigo preoperatorio y normoacusia postoperatoria

VERTIGO NORMOACUSIA

PREOPERATORIO  NO sl Total
NO 41 21 62
(%) 66.13  33.87 100
S 16 19 35
(%) 4571 54.29 100
Total 57 40 97
(%) 58.76  41.24 100
Pr = 0.050

Tabla 35: Relacion de ladisgeusia postoperatoriay ladisgeusia ala semanade lacirugia

DISGEUSIA
DISGEUSIA SEMANA
POSTOPERATORIA IGUAL MENOS DESAPARECE Total

Sl 34 20 3 57
(%) 59.65 35.09 5.26 100
Total 34 20 3 57

(%) 59.65 35.09 5.26 100




Tabla 36: Relacion de ladisgeusiaalasemanay ladisgeusiaal mes

DISGEUSIA DISGEUSIA MES
SEMANA IGUAL MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 22 8 4 34
(%) 64.71  23.53 11.76 100
MENOS 0 14 6 20
(%) 0.00 70.00 30 100
Total 22 22 10 54
40.74  40.74 18.52 100
Pr=0.000
Tabla 37: Relacion deladisgeusiaa mesy ladisgeusiaalos 6 meses
DISGEUSIA DISGEUSIA 6 MESES
MES IGUAL MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 4 14 4 22
18.18 63.64 18.18 100
MENOS 0 11 11 22
0.00 50.00 50 100
Total 4 25 15 44
9.09 56.82 34.09 100
Pr=0.022
Tabla 38: Relacion de ladisgeusiaalos 6 mesesy al afio
DISGEUSIA DISGEUSIA ANO
6 MESE IGUAL MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 4 0 0 4
(%) 100.00 0.00 0 100
MENOS 0 6 19 25
(%) 0.00 24.00 76 100
Total 4 6 19 29
13.79  20.69 65.52 100
Pr=0.000
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Tabla 39: Relacion de los grupos de edad y ladisgeusia ala semana

DISGEUSIA
GRUPOS SEMANA

DE EDAD IGUAL MENOS DESAPARECE Total

21 A 40 ANOS 20 8 0 28
(%) 7143 28.57 0 100

41 A 60 ANOS 11 11 3 25
(%) 44.00 44.00 12 100

MAS DE 60 ANOS 3 1 0 4
75.00 25.00 0 100

Total 34 20 3 57
(%) 59.65 35.09 5.26 100

Pr=0.153
Tabla 40: Relacion de los grupos de edad y ladisgeusia al mes
GRUPOS DE DISGEUSIA MES

EDAD IGUAL MENOS DESAPARECE Total

21 A 40 ANOS 14 8 6 28
(%) 50.00 28.57 21.43 100

41 A 60 ANOS 7 12 3 22
(%) 31.82 54.55 13.64 100

MAS DE 60 ANOS 1 2 1 4
(%) 25.00 50.00 25 100

Total 22 22 10 54
(%) 40.74 40.74 18.52 100

Ph =0.420
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Tabla4l: : Relacién de los grupos de edad y la disgeusiaalos 6 meses

GRUPOS DE DISGEUSIA 6 MESES
EDAD IGUAL MENOS DESAPARECE Total
21 A 40 ANOS 1 16 5 22
(%) 4.55 72.73 22.73 100
41 A 60 ANOS 3 7 9 19
(%) 15.79 36.84 47.37 100
MAS DE 60 ANOS 0 2 1 3
(%) 0 66.67 33.33 100
Total 4 25 15 44
(%) 9.09 56.82 34.09 100
Ph = 0.207
Tabla 42: Relacion de los grupos de edad y ladisgeusiaa afio
GRUPOS DE DISGEUSA ANO
EDAD IGUAL MENOS DESAPARECE Total
21 A 40 ANOS 1 3 13 17
(%) 5.88 17.65 76.47 100
41 A 60 ANOS 3 2 5 10
(%) 30 20 50 100
MAS DE 60 ANOS 0 1 1 2
(%) 0 50 50 100
Total 4 6 19 29
(%) 13.79 20.69 65.52 100
Ph=0.323
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Tabla 43: Relacion del nimero de oido operado contrala disgeusia al afio

NUMERO OIDO DISGEUSIA ARO

OPERADO IGUAL  MENOS DESAPARECE  Total

OIDO "VIRGEN" 3 2 15 20
(%) 15.00  10.00 75 100

CIRUGIA CONTRALATERAL 1 4 4 9
PREVIA (%) 1111  44.44 44.44 100

Total 4 6 19 29
(%) 13.79  20.69 65.52 100

Ph = 0.105

Tabla 44: Relacion de la disgeusia postoperatoria en |os casos con preservacion de la cuerda del timpano

PRESERVACION DISGEUSIA POSTOPERATORIA
CUERDA TIMPANO NO SI Total
NO 5 18 23
(%) 21.74 78.26 100
Sl 35 39 74
(%) 47.3 52.7 100
Total 40 57 97
(%) 41.24 58.76 100

Pr=0.030

Tabla 45: Relacion de la disgeusia postoperatoria en |os casos con elongacion sin seccion de la cuerda del timpano

ELONGACION SIN DISGEUSIA POSTOPERATORIA
SECCION CUERDA TIMPANO NO sl Total
NO 36 43 79
(%) 45.57 54.43 100
sl 4 14 18
(%) 22.22 77.78 100
Total 40 57 97
(%) 41.24 58.76 100

Pr =0.069



Tabla 46: Relacion de la disgeusia postoperatoria en los casos con elongacién y seccion de la cuerda del timpano

ELONGACION CON DISGEUSIA POSTOPERATORIA
SECCION CUERDA TIMPANO NO Sl Total
NO 39 53 92
(%) 42.39 57.61 100
Sl 1 4 5
(%) 20 80 100
Total 40 57 97
(%) 41.24 58.76 100
Pr=0.322
Tabla47: Relacion de la disgeusia postoperatoria con el foco anterior
Foco DISGEUSIA POSTOPERATORIA
anterior NO Sl Total
NO 15 31 46
(%) 32.61 67.39 100
Sl 25 26 51
(%) 49.02 50.98 100
Total 40 57 97
(%) 41.24 58.76 100
Pr=0.101
Tabla 48: Relacion de la xerostomia postoperatoria con la xerostomia ala semana
XEROSTOMIA XEROSTOMIA SEMANA
POSTOPERATORIA IGUAL MENOS DESAPARECE Total
SI 16 14 5 35
(%) 4571  40.00 14.29 100
Total 16 14 5 35
(%) 45.71  40.00 14.29 100
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Tabla 49: Relacion de laxerostomia ala semana con la xerostomiaa mes

XEROSTOMIA XEROSTOMIA MES
SEMANA IGUAL MAS MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 4 2 9 1 16
(%) 25 125 56.25 6.25 100
MENOS 1 0 6 7 14
(%) 7.14 0 42.86 50 100
Total 5 2 15 8 30
(%) 16.67 6.67 50 26.67 100
Ph =0.032
Tabla50: Relacién de la xerostomia al mes con la xerostomia alos 6 meses
XEROSTOMIA XEROSTOMIA 6 MESES
MES IGUAL MENOS DESAPARECE TOTAL
IGUAL 3 2 0 5
(%) 60 40 0 100
MAS 2 0 0 2
(%) 100 0 0 100
MENOS 1 7 7 15
(%) 6.67 46.67 46.67 100
Total 6 9 7 22
(%) 27.27 40.91 31.82 100
Ph =0.015
Tabla51: Relacién de la xerostomia alos 6 meses con la xerostomia a afio
XEROSTOMIA ANO
XEROSTOMIA 6 MESES IGUAL MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 5 0 1 6
(%) 83.33 0 16.67 100
MENOS 2 3 4 9
(%) 22.22 33.33 44 .44 100
Total 7 3 5 15
(%) 46.67 20 33.33 100

Ph = 0.057
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Tabla 52: Relacion de los grupos de edad con |a xerostomia postoperatoria

GRUPOS DE XEROSTOMIA POSTOPERATORIA
EDAD (ANOS) NO Sl Total
21 A 40 33 12 45
(%) 73.33 26.67 100
41 A 60 27 20 47
(%) 57.45 42.55 100
MAS DE 60 2 3 5
(%) 40 60 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Ph=0.148

Tabla 53: Relacion de la xerostomia postoperatoria con €l antecedente de hipertension arterial

HIPERTENSION XEROSTOMIA POSTOPERATORIA
ARTERIAL NO sl Total
NO 58 27 85
(%) 68.24 31.76 100
S| 4 8 12
(%) 33.33 66.67 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Ph=0.018

Tabla 54: Relacion de laxerostomia postoperatoria con el antecedente de diabetes mellitus 2

DIABETES XEROSTOMIA POSTOPERATORIA
MELLITUS 2 NO Sl Total
(%)

NO 58 29 87
66.67 33.33 100

Sl 4 6 10

(%) 40 60 100

Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100

Ph = 0.096

57



Tabla 55: Relacion de la xerostomia postoperatoria con el antecedente de hipertrigliceridemia

HIPERTRIGLICERIDEMIA  XEROSTOMIA POSTOPERATORIA

NO SI Total
NO 60 30 90
(%) 66.67 33.33 100
Sl 2 5 7
(%) 28.57 71.43 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100

Ph=0.043
Tabla 56: Relacion de laxerostomia postoperatoria con €l antecedente de hipercolesterolemia

HIPERCOLESTEROLEMIA XEROSTOMIA POSTOPERATORIA

NO | Total
NO 55 27 82
(%) 67.07 32.93 100
Sl 7 8 15
(%) 46.67 53.33 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100

Ph=0.130

Tabla57: Relacion de laxerostomia postoperatoria con € antecedente de depresién con medicamentos

DROGAS XEROSTOMIA POSTOPERATORIA
DEPRESION NO s Total
NO 61 32 93
(%) 65.59 34.41 100
S 1 3 4
(%) 25 75 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Ph =0.098
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Tabla 58: Relacion de laxerostomia postoperatoriay ala semana con el numero de oido operado

OIDO "VIRGEN"
XEROSTOMIA POSTOPERATORIA  XEROSTOMIA SEMANA

IGUAL MENOS DESAPARECE Total
SI 9 12 2 23
(%) 39.13 52.17 8.7 100
Total 9 12 2 23
39.13 52.17 8.7 100
CIRUGIA CONTRALATERAL PREVIA
XEROSTOMIA POSTOPERATORIA XEROSTOMIA SEMANA
IGUAL MENOS DESAPARECE Total
Sl 7 2 3 12
(%) 58.33 16.67 25 100
Total 7 2 3 12
58.33 16.67 25 100
Tabla59: Relacion de laxerostomia al afio con el nimero de oido operado
XEROSTOMIA
NUMERO OIDO AL ANO
OPERADO IGUAL MENOS DESAPARECE Total
OIDO "VIRGEN" 3 1 5 9
(%) 33.33 11.11 55.56 100
CIRUGIA CONTRALATERAL 4 2 0 6
PREVIA (%) 66.67 33.33 0 100
Total 7 3 5 15
(%) 46.67 20 33.33 100

Ph=0.079
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Tabla 60: Relacion de laxerostomia postoperatoriay la preservacion de la cuerda del timpano

PRESERVACION XEROSTOMIA POSTOPERATORIA
CUERDA TIMPANO NO SI Total
NO 8 15 23
(%) 34.78 65.22 100
Sl 54 20 74
(%) 72.97 27.03 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Ph = 0.001
Tabla 61: Relacion de laxerostomia postoperatoriay la elongacion sin seccién de la cuerda del timpano
ELONGACION SIN SECCION XEROSTOMIA POSTOPERATORIA
CUERDA TIMPANO NO Sl Total
NO 56 23 79
(%) 70.89 29.11 100
Sl 6 12 18
(%) 33.33 66.67 100
Total 62 35 97
(%) 63.92 36.08 100
Ph =0.003
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Tabla 62: Relacion de laxerostomia postoperatoriay ala semanaen relacion con el estado de la cuerda del

timpano
ELONGACION CON O SIN SECCION
XEROSTOMIA XEROSTOMIA SEMANA
POSTOPERATORIA IGUAL MENOS DESAPARECE Total
Sl 7 7 1 15
(%) 46.67  46.67 6.67 100
Total 7 7 1 15
(%) 46.67  46.67 6.67 100
PRESERVACION
XEROSTOMIA XEROSTOMIA SEMANA
POSTOPERATORIA IGUAL MENOS DESAPARECE Total
Sl 9 7 4 20
(%) 45.00 35.00 20 100
Total 9 7 4 20
(%) 45.00 35.00 20 100
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Tabla 63: Relacion de la xerostomia postoperatoriay ala semana en |os casos con elongacién de la cuerda del

timpano

ELONGACION SIN SECCION

XEROSTOMIA XEROSTOMIA SEMANA
POSTOPERATORIA IGUAL MENOS DESAPARECE Total
Sl 5 6 1 12
(%) 41.67 50.00 8.33 100
Total 5 6 1 12
(%) 41.67 50.00 8.33 100
ELONGACION CON SECCION
XEROSTOMIA XEROSTOMIA SEMANA
POSTOPERATORIA IGUAL DESAPARECE Total
Sl 2 1 3
(%) 66.67 33.33 100
Total 2 1 3
(%) 66.67 33.33 100

Tabla 64: Relacion de laxerostomiaalasemanay a mes en |os casos con preservacion de la cuerda del timpano

XEROSTOMIA XEROSTOMIA MES
SEMANA IGUAL MAS MENOS  DESAPARECE
IGUAL 2 1 5
(%) 22.22 11.11 55.56
MENOS 0 0 3
(%) 0 0 42.86
Total 2 1 8
(%) 125 6.25 50

Ph=0.163



Tabla 65: Relacion del laxerostomiaalasemanay a mes en los casos con elongacion sin seccidn de la cuerda del

timpano
XEROSTOMIA XEROS MES41
SEMANA IGUAL MAS MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 4 2 9 1 16
(%) 25 12.5 56.25 6.25 100
MENOS 1 0 6 7 14
(%) 7.14 0 42.86 50 100
Total 5 2 15 8 30
16.67 6.67 50 26.67 100
Ph =0.032
Tabla 66: Relacion del laxerostomiaalasemanay a mes en los casos con elongacion con seccidn de la cuerda
del timpano
XEROSTOMIA XEROSTOMIA MES
SEMANA MAS MENOS DESAPARECE Total
IGUAL 1 1 0 2
(%) 50 50 0 100
MENOS 0 0 1 1
(%) 0 0 100 100
Total 1 1 1 3
33.33 33.33 33.33 100
Ph=0.223
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