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RESUM

INTRODUCCIO

L'otosclerosi causa una hipoacusia de transmissié que augmenta a mesura que avanga la

malaltia, i que es pot corregir amb un alt percentatge d'éxit amb I'estapedotomia.
OBJECTIU

Valorar els resultats de la cirurgia si la intervencio es realitza quan la diferéncia entre
lindar de via aéria i via 0ssia (GAP) és menor a 20dB, i comparar-ho al llarg de 10 anys
amb els resultats de les intervencions de GAP major.

Valorar factors predictius d'éxit postoperatori a curt i llarg termini.

MATERIAL i METODES.

S'estudien consecutivament totes les estapedotomies (pisté de Causse) realitzades a

I'Hospital Joan XXIII de Tarragona del 1994 al 2000, resultant 175 casos amb una mitjana
d'edat de 42,95 (+/-11,27) i predominant les dones en relacié 2:1. Es divideixen en 2
grups segons el GAP preoperatori sigui <20dB o >20dB. Es realitza el seguiment
audiométric als 3 mesos de la cirurgia, a l'any , als 5 anys i als 10 anys, i es valora el
percentatge d'éxit (GAP<10dB) de tancament de GAP i els valors mitjans de GAP
postoperatori obtinguts.

RESULTATS

La taxa d'éxit al postoperatori als 3 mesos de les estapedotomies amb GAP<20dB és de
65,71% ( GAP mitja 101+5,54) i del 54,26% (GAP mitja 11,13+6,53) a les de GAP>20
sense diferéncies estadisticament significatives (p=0,256). Els resultats a 1 any son:
71,86% (8+4,3) vs 63,46% (10,21£6,87) (p=0,377). A 5 anys son: 46,43% (11,47+6,62) vs
47,62%(11,47+6,92) (p=0,913). | als 10 anys els resultats sén: és de 45,45% (12,26+4,96)
vs 42,65% (12,76+7,58) (p=0,817). No hi ha cap cas de pérdua total d'audicid
postquirurgica. A l'analisi multivariant surt com a factor predictor de forma bastant
constant l'afectacid clinica bilateral, no trobant com a predictors ni l'edat, ni els
antecedents familiars ni el GAP preoperatori en cap moment.

CONCLUSIO

L'estapedotomia es pot realitzar amb éxit quan la pérdua auditiva crei un desconfort
evident al pacient, independentment del grau de pérdua auditiva que tinguem, podent
solventar la hipoacusia, millorant la comunicacié verbal i amb resultats satisfactoris del
pacient. Sembla que I'afectacié clinica unilateral seria una forma d'otosclerosi amb pitjor

pronodstic de cara a I'éxit quirdrgic postoperatori, que les formes bilaterals.



ABSTRACT

INTRODUCTION

Otosclerosis is the cause of a conductive hearing loss that becomes worse as the disease

progresses. It can be successfully treated in most cases through stapedotomy.
OBJECTIVE

To assess the hearing results following stapedotomies in patients with air-bone gaps
(ABG) under 20dB compared with the results of the operation performed on patients with
greater ABG, during a 10 year follow-up.

To analyze predictive factors for successful surgical outcome both in the short and long
terms.

MATERIALS AND METHODS

Consecutive study of all stapedotomies (Causse piston) performed at Hospital Joan XXIII,

Tarragona, between 1994 and 2000. A hundred and seventy-five patients were included,
mean age 42.95(x 11.27), sex ratio 1:2. Individuals were divided in two groups according
to their preoperative ABG: <20dB or >20dB. Postoperative audiometries were performed
at 3 months, 1, 5 and 10 years. The ABG closure (<10dB) percentage and the mean
values of postoperative ABG were analysed.

RESULTS

Rates of stapedotomy success at 3 month postoperative in the ABG <20dB and
ABG>20dB groups were 65.71% (mean ABG 10+5.54) and 54.26% (mean ABG
11.13+6.53) respectively. Differences were not statistically significant (p=0.256). Results
at 1 year: 71.86% (814.3) vs 63.46% (10.21+6.87) (p=0.377). At 5 years: 46.43%
(11.4746.62) vs 47.62% (11.47+6.92) (p=0.913). At 10 years: 45.45% (12.26+4.96) vs
42.65% (12.76£7.58) (p=0.817). None of the patients suffered complete hearing loss
postoperatively. Bilateral clinical otosclerosis appeared to be a rather constant predictive
factor in the multivariate analysis, whereas age, family history and preoperative air-bone
gap were not.

CONCLUSION

Stapedotomy can be successfully performed when hearing loss is an evident cause of

discomfort for patients, not related to their degree of loss. Thus, it may restore hearing
loss, improve verbal communication and patient satisfaction. Unilateral clinical
otosclerosis seems to be a poor prognostic factor for surgical outcome compared with

bilateral forms.



LLISTAT D'ABREVIATURES

AAO-HNS: American Academy of
Otolaryngology— Head and
Neck Surgery

ABG: Air-bone gap

ADN: Acid Desoxiribonucleic o DNA

ACE I/D: Polimorfisme genétic del sistema RAA

AEDA: Asociacion Espafiola de Audiologia
AGT M235J: Polimorfisme genétic del
sistema RAA
AINE: Antiinflamatoris no esteroidals
ARN: Acid Ribonucleic
ATL: Audiometria Tonal Liminar
BMP 2/BMP 4: Bone Morphogenetic Protein
2/4
CAP : Centre d'Atenci6é Primaria
CBCT: Cone Beam Computed Tomography
(TAC de feix conic)
CD46: Receptor del virus del xarrampio
CD46/CD150: Signaling lymphocytic
activation molecules
CO,: Dioxid de carboni
COL1A1: Gen del col-lagen tipus |
COL2A1: Gen del col-lagen tipus I
dB: Decibels
DTDST= SLC26A2: Diastrophic Dysplasia
Sulfate Transporter (Transportador
de sulfat de la displasia distrofica)
FAO: Far Advanced Otosclerosis
GAP = GAP ossi-aeri: Diferencial entre via
aéria i via 0ssia a l'audiometria
GBP: Glasgow Benefit Plot
HLA: Human Leukocyte Antigen
(Antigen leucocitari huma)
Hz: Hertz
IL: Interleucina
ISO: International Organization for
Standardization
KTP: Potassium Titanyl Phosphate laser
LPA-VA: Llindar promig d'audicié de via
aeria

LPA-VO: Llindar promig d'audici6 de via
Ossia
mg: mil-ligrams
NaF: Fluorur de sodi
Nd-YAG: Neodymium-doped Yttrium
Aluminium Garnet (Laser)
NHC: Numero Historia Clinica
OPG: Osteoprotegerin
OTSC: Locus genetic de I'otosclerosi
OXPHOS: Oxidative Phosphorylation
(fosforilacié oxidativa les
mitocondries)
PCR: Polymerase Chain Reaction
POSTOP.: Postoperatori
PREOP.: Preoperatori
PTH: Parathyroid Hormone
RANK: Receptor Activator of Nuclear factor
Kappa-B
RANK-L: Receptor Activator of Nuclear
factor Kappa-B Ligand
RELN: Gen reelin
RMN: Ressonancia Magnética Nuclear
ROS: Reactive Oxygen Species
RAA: Sistema Renina-Angiotesina-
Aldosterona
SLAM(CDw150): Signaling Lymphocytic
Activation Molecules
TAC: Tomografia Axial Computada
TCAR = HRCT: High-Resolution Computed
Tomography (TAC d'alta
resolucio)
TGF-B: Transforming Growth Factor beta
TNF-a: Tumor Necrosis Factor alfa

TORP: Total Ossicular
Replacement Prosthesis
TRB: T cell Receptor Beta
VA: Via aeria de l'audiometria
VO: Via oOssia de I'audiometria
YAG: Yttrium Aluminium Garnet (laser)
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L’otosclerosi és una distrofia Ossia primaria i exclusiva de la capsula otica
(estructura embrionaria que déna lloc a l'oida interna i la base de I'estrep)1, que
afecta espontaniament només als éssers humans i és una causa frequent
d'hipoacusia en els adults.

Es caracteritza clinicament per una hipoacusia lentament progressiva de
transmissid, de percepcid o mixta, i histoldogicament per a presentar focus de
reabsorcié i neoformacié d’os, amb un pic d'inici de pérdua auditiva a la tercera
década de la vida®. La situacié d’aquests focus (en la finestra oval, a la coclea o a
ambdues) condiciona la clinica, i en particular, el tipus d’hipoacusia que presenten
aquests pacients.

Quan descrivim I'otosclerosi és important distingir entre la forma histologica i la
forma clinica de la malaltia®. L'otosclerosi histologica (malaltia sense simptomes
clinics que només pot ser descoberta a l'os temporal en una autopsia) és
relativament freqiient, perd les manifestacions cliniques sén molt menors®*, en
una proporcié de 10:1 (otosclerosi histologica:otosclerosi clinica).

L'otosclerosi clinica/radiologica es refereix a la preséncia de focus otosclerotics en
llocs on causin perdua d'audicid6 de transmissio per interferir el moviment de
I'estrep o de la membrana de la finestra rodona. Les plaques otosclerotiques es
localitzen principalment a la zona anterior de la finestra oval (fissula ante
fenestram) i platina de l'estrep (80%), a la finestra rodona (30%), la regio
pericoclear (21%) i a la part anterior del conducte auditiu intern (19%)°°. Altres
localitzacions molt menys frequents sén: martell, enclusa, canal facial, canals
semicirculars i el conducte endolimfatic.

Afortunadament només el 0'5-1% de la poblacid6 presenta manifestacions

cliniques -hipoacusia de transmissié o mixta- originada per I'anquilosi de I'estrep.

1.1. ASPECTES HISTORICS

Les primeres descripcions d’anquilosi de I'estrep fins als marges de la finestra

oval, trobats a I'examen post mortem d’un pacient sord, s’atribueixen a Antonio
Maria Valsalva’ (1666-1723) al segle XVIII.

Al mitjans del segle XIX, Toynbee, sobre les troballes en la disseccio d'ossos

temporals de pacients amb patologia otica o sordesa, va descriure que —dnquilosi
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ossia de I'estrep amb la finestra oval era una de les causes comunes de sordesa”’
(Toynbee 1841, 1860)%°.

El terme -esclerosi” fou usat per primera vegada per Anton Friedrich von Troltsch
(1881) per a descriure aquests canvis, que en aquell moment es consideraven
deguts a alteracions inflamatories croniques de l'orella mitjana. Aquesta idea va
persistir fins que Adam Politzer'® al 1894, va descriure les troballes histologiques
en 16 casos de fixacio de I'estrep i va suggerir que era una -malaltia primaria de la
capsula del laberint ossi”, i d’aqui el terme d’otosclerosi (d’origen grec: de otus,
orella, i skleros, dur).

El primer examen microscopic s’ha atribuit a L. Katz from Ludwigshaven al 1890
(Bezold i Siebenmann, 1894)"" i va ser Habermann (1894) qui, d’acord amb Mayer
(1917), va demostrar per primera vegada que pot haver-hi més d’un focus.

Al 1912 Siebenmann, a la vegada que doéna una explicacio fisiopatologica del
proceés, proposa el terme otospongiosi, que €s més exacte histopatogénicament
que el d’otosclerosi, perd només segueixen usant aquest terme autors francesos

per a descriure la fase activa de la malaltia.

1.2. EMBRIOLOGIA

La primera manifestacié del desenvolupament de l'orella es veu en embrions de

22 dies, en forma d’un engruiximent de I'ectoderma superficial a cada cant6 del
rombencefal o cervell posterior, anomenats placodes auditius, els quals
s’invaginen rapidament i formen les vesicules otiques o otocists. Cadascuna de
les vesicules es divideix en un component ventral —origen del sacul i el conducte
coclear-, i un component dorsal —origen de I' utricle, conductes semicirculars i
conducte endolimfatic-. Les estructures epitelials que es formen d’aquesta

manera, reben el nom de laberint membranés. (Figures 1 2)

Placoaa audiliva
h
S Arcos
i ¢ \/Qnanowmc:\
Placeda del .W
cristaling )
Prominencia
cardiaca

Corcdn = !

umbilical '} Figura 1. Placode auditiu: Embrié de 28 dies, vist pel
= R canto esquerra, per a mostrar la vesicula auditiva. (Extret
Nl de Langman “Embriologia médica”, 52 edicio, T.WSad/er)12
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Figura 2. Esquemes de talls transversals a la regié del rombencéfal on
s’observa la formacio de les vesicules auditives.

A. Als 24 dies B. Als 27 dies C. A les quatre setmanes i mitja.
(extret de Langman “Embriologia médica”, 52 edicio, T.W.Sadler)"

La capsula otica o laberint ossi deriva del mesénquima que envolta la vesicula
otica. La capa mesenquimatica ingressa a una etapa precartilaginosa i,
aproximadament a les 8 setmanes, comenga a formar-se el cartilag. La capsula
cartilaginosa augmenta de tamany fins la setmana 16, que és quan augmenta la
vascularitzacié i es reabsorbeix el cartilag iniciant-se l'ossificacio. L’ossificacio
prossegueix des de 14 centres d’ossificacio i es forma la capsula ossia per fusio
dels diferents centres (Figura 3). Ocasionalment en el mateix individu, I'extensio i

localitzacié del procés d’ossificacio és asimétric, és a dir, diferents del canto

esquerra i el dret.

Figura 3. Centres d'ossificacio: Les cél-lules
cartilaginoses (CART) han crescut i la matriu
s’ha mineralitzat. Les gemmes vasculars han
arribat a les cél-lules cartilaginoses, formant les
llacunes en les quals els osteoblasts formen os
nou, -els globuls ossis”. Es mantenen les
espicules de la matriu ossia calcificada(CM)
per a formar -els espais interglobulars”. El
pericondri diposita os periostic (PB) al llarg del

cartilag i després es transforma en el periosti.
(extret de “Otorinolaringologia. Otologia y neurootologia’,
Paparella, 3%edicic)”
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A la capsula otica es poden reconéixer tres capes d’os (Figures 4):

a) Capa interna o endostica: prové del pericondri intern i es converteix a endosti
—fina superficie ossia llisa i densa-, i no es modifica al llarg de la vida.

b) Capa mitja o endocondral: conté restes cartilaginoses grans amb condrocits,
arees de matriu cartilaginosa calcificada i arees amb osteoblasts que originen
os i formen els anomenats espais interglobulars de Manassé o globuli
interossei de Manassé. En aquesta capa hi ha evidéncies de reconstruccio
constant d’os durant tota la vida, sobretot en les zones d’ossificacio.

c) Capa externa o peridstica: prové de la conversié del pericondri primitiu. Es una

capa densa i robusta, la qual proporciona el creixement i fa augmentar de

volum la capsula otica.

Capa peric’usljcé

Figures 4. Microfotografies on es
mostren_les tres capes de la capsula
otica. A lorella mitjana veiem teixit
mesenquimatic al fetus (imatge gran) i a
la fissula ante fenestram (FFA).

En la imatge petita, es veu a major
augment les tres capes, amb la unié
endocondral amb l'os peridstic i
endostic (fletxes). Els globuls ossis i les
restes cartilaginoses romanents han

estat incloses a la capa endocondral.
(extret de “Otorinolaringologia..  Otologia 'y
neurootologia”, Paparella, 3%dicio)"

La caixa del timpa és d’origen endodérmic. Deriva de la primera bossa faringia,
la qual creix rapidament en direccid lateral i es posa en contacte amb el terra de la
primera fenedura faringia. La porcié distal de la bossa, el recés tubotimpanic,

s’eixampla i forma la cavitat timpanica primitiva, mentre que la porcié proximal
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resta estreta i forma la trompa d’Eustaqui, la qual comunica la caixa timpanica
amb la nasofaringe. El revestiment epitelial endodérmic de la cavitat timpanica

primitiva s’estén gradualment al llarg de la paret de I'espai neoformat (Figures 5).

Techo del rombencétalo
Huasecillos avditivos includos
en el masénquima laxo

Pared del
: oido interno
'
%

Conducio
endolintalico

Porgidn uincular g
de vesicula

Condansacon Trompa

mosenguimatica da
) i Eustaquio
Primera % 1
hendidura \%l
faringea i
B i
Receso tubolimpanico Conducio auditivo Tapon Cavidad
axtemo meatal timpanica
pmitiva

Figures 5. Formacié de la caixa timpanica.

A. Tall transversal d’'un embri6é de 6 setmanes, on es mostra el recés tubotimpanic, la 12
fenedura faringia i la condensacié mesenquimatica (precursor de la cadena ossicular)

B. Esquema de I'orella mitjana on es mostren els precursors cartilaginosos dels ossets.

La fina linia groga indica I'expansié posterior de la cavitat timpanica primitiva.
(extret de Langman “Embriologia médica”, 52 edicio, T.W.Sadler)"

Els ossets es desenvolupen independentment de l'orella interna i el seu origen es
troba en els arcs branquials. EI martell i 'enclusa deriven del cartilag del primer
arc branquial, i I'estrep, del cartilag del segon arc. Tot i que els ossets apareixen a
la primera meitat de la vida fetal, resten inclosos en el mesénquima fins al vuité

mes, quan el teixit circumdant es disgrega (Figures 6)

kG Ligamentos _—
Marilio uhqoe Vangue  HUSSA DLUGES
5 Marilio Espgxc:o
( Caniagode | E81ndo penlinidlico
/ Meckel y Brai s
. Apdfisis : pe.
\ ; estloides ©100 1NBINo
AT o |
.‘J 75~ Ligamenio ventanaiova
[ : 64227 estiohwideo -
5 Tomano % Esinpo
> - mpeant 1
N Hueso hioides Capa de mosodarme Sy Cavidad Flgures 6. ESguema dels
e \ timpanica derivats dels tres primers
A B ’ \ arcs branquials. (extret de
e T Epeo Langman “Embriologia médica’,
A : 52 edicié, T.W.Sadler)"?
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1.3. EPIDEMIOLOGIA

1.3.1. Incidéncia i prevalenca

La incidencia és molt variable, i situant-se entre el 1'5 per 1000 habitants, segons
Beickert®, fins al 47% de les causes d'hipoacusia de I'adult a Anglaterra segons
Mawson'*.

Segons estudis classics de Guild'™, la prevalenca total de I'otosclerosi histologica
és propera al 10% a la raga blanca, perd només aproximadament el 10% presenta
alteracié clinica de l'audicid, per la qual cosa la prevalenga d'hipoacusia
secundaria a otosclerosi és propera al 1% de la poblacié de raca blanca. Aquesta
descripcid classica fou corroborada al 2001 per Declau?, que va trobar que
l'otosclerosi histologicament demostrada és 10 vegades més frequent que la
clinica, amb una prevalenga d'otosclerosi histologica del 2,5%, menor que altres
xifres publicades anteriorment, perd concordant amb la prevalenca clinica
extrapolada del 0,3-0,4% que s'observa a la raga blanca.

Les estimacions de prevalenca de l'otosclerosi clinica varien molt entre les
diferents poblacions de I'ordre del 0,04% a 1% en poblacions caucasiques'®"’,
amb la prevalenga mitjana estimada del 0'3-0'4%° amb variacions importants
interracials, essent poc comuna entre els africans i els asiatics (0,03-0,1%).
Segons un estudi retrospectiu realitzat a Dinamarca al 1999 (Sakihara i Parving)*?,
la prevalenga estimada d'otosclerosi clinica a I'area en questié és de 1'41/1000
amb diferencies entre sexes (0'9/1000 en homes, i 1’85/1000 en dones).

A I'Estat Espanyol s'han publicat dos estudis epidemiologics sobre I'otosclerosi. El
primer queda reflectit en la tesi doctoral del 1999 de Cajade’ a la poblacio
gallega, on es refereix una incidéncia d'otosclerosi clinica de 19'20 nous casos per
100.000 habitants, amb una prevalenca estimada a I'area de 7'13/1000 habitants
(10'86/1000 en dones i 3'14/1000 en homes). El segon estudi del 2005 de Pérez-
Lazaro® a la poblacid andalusa, raporta una incidéncia clinica de 5,67
pacients/100.000 habitants/any amb una prevalenca calculada de 0,287%

1.3.2. Edat d'inici

La incidéncia d'otosclerosis augmenta amb I'edat. Segons Sakihara i Parving18,
s'observa un increment de la prevalenga que va des de 0'22/1000 en els jove, fins

a 3’'53/1000 en els ancians.
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L’edat d’inici es determina observant I'otosclerosi clinica sobre la base dels
simptomes d’hipoacusia de conduccio, la magnitud de la qual esta directament
relacionada amb la fixaci6 de la platina de l'estrep. L’edat promig d’inici de
l'otosclerosi és entre els 15 i 45 anys, amb un pic al voltant dels 30-35 anys.
DeJuan?®' va comunicar I'inici de I'otosclerosi clinica en el 28% dels casos entre
els 181 21 anys, el 40% entre els 21 i 30 anys, i un 22% entre els 31 i 40 anys.
1.3.3. Raca

Existeix una predisposici6 racial definida a I'otosclerosi, ja que és més comuna en
caucasics. La malaltia simptomatica es presenta en el 1% de caucasics, 0'5%
d'asiatics i 0'1% d'afroamericans. La prevalengca és baixa en negres, orientals,
indonesis i poblacions indigenes americanes®. Encara que l'otosclerosi és molt
infrequent en certes races, es torna frequent quan existeix barreja racial amb raga
caucasica.

Tot i la poca prevalenga d'otosclerosi clinica en japonesos, els estudis histologics
realitzats per Ohtani®? al 2003, demostren una afectacid histologica del 2,56% dels
individus estudiats, i per tant una incidéncia similar que entre els caucasics,
aportant diverses raons per les quals pot ser que I'otosclerosi clinica sigui menys
frequent entre els japonesos: baixa incidéncia d'afectacié histologica de la part
anterior de la finestra oval, baixa activitat dels focus otosclerosos i lesions més
petites que involucren menys la platina i/o la capa endostal de la capsula otica,
com ja assenyalava Yagi al 2002 2.

1.3.4. Sexe

Molts investigadors han comunicat que la prevalenca de I'otosclerosi clinica entre
les dones és més alta, perd com que l'otosclerosi no és una malaltia genéticament
ligada al sexe, es podria esperar una relacioé de prevalenga per sexe de 1:1.
Estudis de Hueb?* sobre ossos temporals amb otosclerosi histologica mostren que
un 56'1% dels temporals pertanyien a homes i un 43'9% a dones, perd en un
65'2% dels temporals d’home I'otosclerosi era bilateral, enfront del 88'9% dels de
dona; aixd podria explicar la major prevalenga d'otosclerosi clinica. Per altra
banda Arnold®® si observa una prevalencga clinica 1'6 vegades més frequent en
dones que en homes (arribant a 1'9 vegades en el cas d'afectacié exclusivament

histologica).
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També s’ha assenyalat la influéncia dels factors hormonals-endocrinologics en
l'activitat de I'otosclerosi, de tal manera que en 'embaras pot debutar o empitjorar
I'otosclerosi. Estudis de Vartiainen?® demostren que |la mitjana anual
d’empitjorament del llindar de la via aéria en orelles amb otosclerosi no operades
és de 2°0-2’5 dB/any en dones, que no és significativament diferent al de 'home
(20-2’3 dB/any), perd si que demostra que el component neurosensitiu es

desenvolupa amb més freqtiencia en la dona que en 'home.

1.4. HISTOPATOLOGIA

Com s'ha dit la capsula otica consta de tres capes: endostica, encondral i

periostica. La capa mitja o encondral no madura completament creant un teixit
ossi normal, sin0 que en moltes zones perduren restes cartilaginoses
embrionaries amb grans condrocits (globuli interossei de Manasse) durant tota la
vida i no arriba a ossificar-se del tot. Les zones d'ossificacid d'aquesta capa
encondral estan constantment en reconstruccid, conflueixen entre elles i s'uneixen
en alguns punts amb I'endosti i el periosti. El cartilag persisteix durant tota la vida
en certes arees de la capsula, que soén: 1) fissula ante fenestram (fissura
cartilaginosa per davant de la finestra oval que uneix orella mitjiana amb orella
interna, omplerta per teixit connectiu i cel-lules cartilaginoses), 2) fissula post
fenestram (fosseta o estret canal situat per darrera la finestra oval que comunica
orella mitjana amb orella interna només en una quarta part dels temporals,
sempre omplerta de teixit connectiu i cél-lules cartilaginoses ), 3) area interna de
la coclea , 4) area coclear (finestra rodona), 5) canals semicirculars, 6) sutura

petro-escatosa i capsula inferior, i 7) base de I'apofisi estiloides.

L’area circumscrita d’os patologic (otosclerotic) esta clarament delimitada de I'os
normal, perd aquests canvis lentament progressius a la capsula otica ocorren
sense canvis globals en la seva arquitectura. La malaltia evoluciona de forma
focal localitzada en llocs concrets i tipics, perd quan avanca el procés, s’uneixen
diversos focus proporcionant una otosclerosi difusa. El focus otosclerotic es troba
generalment en 'area de la capsula otica on persisteix el cartilag embrionari, i en
un 80-95% dels casos, per davant de la finestra oval (fissula ante fenestram). El

segon lloc en frequéncia és la finestra rodona, que es troba afectada en el 30-35%
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dels casos, perd rarament es déna un tancament complert d’aquesta (Ruedi 2%,
Hueb i col. 6%). Les altres localitzacions es troben afectades en percentatge
variable: la coclea en un 35%, la capsula otica de l'interior de la coclea en les
proximitats del conducte auditiu intern en un 15%, la platina de I'estrep en un
15%, els conductes semicirculars en un 7% i en menor percentatge a la sutura
petro-escatosa i base de l'apofisi estiloides. Ocasionalment han estat descrits

focus al canal carotidi, al tegmen, al pic de cullera, al martell i a 'enclusa(Figura 7)

Figura 7. Histopatologia de
I'otosclerosi: Microfotografia que
mostra una afectacio otosclerotica
extensa (puntes de fletxa) de la
finestra oval, que inclou la platina de
I'estrep (stf), les parets de la coclea
(co), el canal semicircular (ssc) i la
paret anterior del conducte auditiu
intern (iac)

(extret de “Otorinolaringologia.. Otologia y
neurootologia”, Paparella, 3%dicid)(13)

Macroscopicament, s’observen els focus otosclerosos com excrescencies 0ssies
al voltant de la finestra oval, que solen sobrepassar el ligament anular de
Rudinger i penetren en la platina de I'estrep.

Segons el tamany del focus otosclerotic i la capacitat anquilosant, es classifica la
lesié macroscopica en tres tipus:

Tipus I: La platina de I'estrep és fina i esta lleugerament fixada a la finestra oval,
generalment a la porcio anterior.

Tipus lI: La platina és més gruixuda, tosca i de color opalescent o lletos.

Tipus lll: Tota la platina esta ocupada per un focus gruixut d'otosclerosi que pot
arribar a ocupar la totalitat de la fossa oval deixant veure només el cap de I'estrep

forma obliterant). Son poc frequents , menys del 5% dels casos.
( y

Segons les caracteristiques d'activitat del focus es descriuen:

Focus joves: Hipervascularitzats, friables, heterogenis i facilment sagnants.
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Focus antics evolucionats: Poc vascularitzats i molt calcificats, color com el marfil,

durs, d'aspecte homogeni i menys hemorragics.

Microscopicament, poden observar dos estadis ben diferenciats, a vegades
successius i a vegades coexistint en diferents zones d’un mateix focus, amb una
fase intermédia de fibrosi:

Estadi inicial de reabsorcié ossia: Al voltant de la paret d’'un vas comenga una

intensa desmineralitzacié i reabsorcié 0ssia, amb la preséncia de nombrosos
osteoclasts (activitat osteoclastica), i polimeritzacié alterada de mucopolisacarids i
augment de fosfatases alcalines. Apareixen després cél-lules riques amb
lisosomes -possiblement osteodcits modificats i histiocits-, que aporten enzims
hidroelectrolitics (leucina aminopeptidasa i esterases no especifiques) que
desnaturalitzen les proteines, acids nucleics i determinats hidrats de carboni amb

la conseqlient lisi del teixit ossi®’?.

En els espais buits de les zones
destruides/desmineralitzades apareixen fibroblasts i fibrocits, fibres col-lagenes, i
també poden comencar a aparéixer osteoblasts que es situen al marge d'aquestes
arees formant files que les envolten. Al 1994 | Jiang i Mark?®, demostren que la
otosclerosi activa manté un important paper de condrificacié. Els vasos propers
tendeixen a dilatar-se, i si estan en la superficie de 'os donen un color rosa intens
a I'os otosclerds, que a vegades es pot percebre per transparéncia a través de la
membrana timpanica (signe de Schwartze) que es dona en el 10% dels casos
d'otosclerosi®’, sobretot en pacients joves. Per tant, les lesiones clinicament
actives sagnen amb facilitat durant la intervencié (I'anomenada otospongiosi de
I'escola francesa).

Estadi de reorganitzacié o d’esclerosi 0ssia: En les zones destruides i ocupades

per teixit connectiu, apareix teixit osteoide i fibroblasts que es transformen en
osteoblasts; 'osteoide es mineralitza i els osteoblasts es converteixen en osteodcits
(activitat osteoblastica). La regeneracié o0ssia no és per calcificacié directa -no es
produeix una ossificacid de les zones medul-lars riques en cél-lules i fibres
connectives-, sind que ocorre per evolucié de les files d'osteoblasts que I'envolten.
Aquest os neoformat, basofil i immadur, ric en substancia intercel-lular i deficient
en col-lagen, presenta zones més actives o de major esclerosi amb abundants

osteodcits densament aglomerats i escasses fibril-les, i zones menys actives amb
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escassos osteocits, abundants fibril-les i menys substancia intercel-lular on
domina el diposit d’os, que fa que I'area es torni esclerdtica amb una estructura
fibril-lar o una disposicié laminar (amb amplis sistemes de Havers) amb espais
vasculars que s’estrenyen, i sobre la qual apareixen els diposits minerals
neoformats, tot i que la mineralitzacio és més pobre que en I'os original.

El patré de fibril-les col-lagenes té un limit ben definit entre os normal i anormal;
Chevance?® va verificar per microscopia electronica la interrupcio dels feixos de
col-lagen i va reafirmar el fet que el front otosclerotic avanga per resorcié de
substancia intercel-lular per ostedcits.

La repeticid dels processos de reabsorcid i neoformacio o0ssia va formant un os
madur acidofil; d'aquesta manera, el teixit esponjos inicial es transforma en un os

cada cop més compacte i finalment en un os escleros.

L'activitat dels focus otosclerotics pot ser qualificada des del grau | (més actiu) al
grau |V (totalment inactiu) en base a la cel-lularitat, la preséncia dels osteoclasts i
osteoblasts, el grau de vascularitzacié i la quantitat de matriu de col-lagen
extracel-lular’®. Una caracteristica important dels focus actius és la
hipervascularizacié amb un patré de teixit de les fibril-les de col-lagen®*2. L'etapa
activa pot ser seguida per fases intermeédies i inactives. En aquestes etapes,
I'aspecte histologic mostra molt poca o cap evidéncia recognoscible de I'activitat
lesional. Al grau IV de l'otosclerosi, els osteoclasts desapareixen, mentre que els
osteoblasts o ostedcits sén encara presents dins de la zona afectada®. Les quatre
etapes poden coexistir en el temps.

S'ha observat que els ossos amb lesions actives, presenten una major
hialinitzacié, suggerint-se que aquesta pot ser consequéncia dels enzims
alliberats en els focus®. La hialinitzacié del ligament espiral només es produeix
adjacent a les lesions actives; si la lesié esta inactiva, no hi ha hialinitzacio.
L'atrofia i hialinitzacié de l'estria vascular i del lligament espiral es produeixen
quan els focus otosclerosos afecten a I'endosti coclear iniciant-se la pérdua de
funcié coclear per canvis en el metabolisme dels liquids coclears i pérdua
d'algunes cél-lules ciliades, i essent una possible base de la peérdua

neurosensitiva de I'otosclerosi.
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L'otosclerosi sol ser una malaltia bilateral. Histologicament, en el 70-85% dels
casos ambdues orelles estan afectades, amb certa tendéncia a la simetria en la

localitzacio (Nylen, 1949).

1.5. PATOGENIA

Tot i que es coneixen les caracteristiques histopatologiques de I'otosclerosi

(ossificacié patologica de la capa encondral de la capsula otica), no es sap amb
certesa qué es el que determina que en aquesta localitzacié concreta apareguin

focus de reabsorcié i neoformacio ossia patologica.

Diversos factors s'han postulat en la génesi de I'otosclerosi al llarg del temps:

e Maduracié fisiologica de la capa encondral (Perozzi 1916).

La capa encondral de la capsula otica manté una atipica ossificacido continua i
progressiva al llarg de la vida®* i els focus d'otosclerosi serien zones d’intensa
ossificacio, que quan afecten a les immediacions de la finestra oval, donen la
clinica de [I'otosclerosi. Sibenmann®' va relacionar lesions otosclerotiques
precoces amb romanents de cartilag embrionari.

e Les zones cartilaginoses inestables poden ossificar-se més facilment si

s'estimulen (Cawthorne, 1959).

Les zones cartilaginoses inestables poden ossificar-se més facilment si s’estimula
el creixement ossi (estimulacié dels osteoblasts) per diverses substancies que
circulen per la sang. Aquestes substancies estimulants dels osteoblasts
possiblement s'incrementen en I'embaras i augmenten també coincidint amb
fractures d'altres ossos. Els estrogens actuen sobre la hipofisi, la paratiroide i el
sistema nervidés vegetatiu; influeixen també en el recanvi calci/fosfor i en el
metabolisme general, i és ben conegut que els estrogens estimulen I'activitat
osteoblastica i poden jugar un paper important en la ossificacio dels focus
otospongiotics. Aixd0 explicaria l'augment o aparici6 d'hipoacusia durant
'embaras®.

o Especial reparacié de les lesions ossies a la capa encondral (Mayer 1928,

Sercer 1966)

El penyal del temporal i la capsula laberintica estan sotmesos a pressions de

diversa procedeéncia: pressions de la massa cerebral en els moviments corporals i
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forces exercides sobre el temporal durant la masticacio, o la sobrecarrega del

penyal degut a la posicié erecta de I'ésser huma>®

. Quan la forga que exerceixen
aquestes pressions és superior al limit de resisténcia, apareixen lesions en forma
de microfractures, que es reparen amb fibrosi -degut a I'especial reparaci6 de les
lesions Ossies a la capa endocondral- i donen com a resultat final els focus
d'otosclerosi, segons Mayer®.

e Proximitat de vasos- teoria vascular (Wittmaack, 1919)
k37

Des de Wittmaack™ que es sap que els focus d'otosclerosi es localitzen a prop
dels vasos i aquest autor relaciona l'inici de la malaltia amb trastorns vasculars:
éstasi venosa, disminucié de l'aportacié de sang.... Al 1960 Portmann®® explica
com els focus d'otosclerosi es localitzen en les zones de vascularitzacio més
activa de la capsula otica, que es troben principalment a la fissula ante fenestram.
Al 1977, Wright39 va demostrar que en el 25% dels ossos otosclerosos apareixen
zones de necrosi avascular amb una reaccidé de reconstruccié 0ssia; aquesta
necrosi és originada per la isquémia causada per la preséncia d’eémbols de greix a
les arterioles. Més tard, al 1995, Johnsson*® publica la troballa d'un augment de
diametre de les venes de l'estria vascular amb trajectes anoOmals a la coclea de
pacients amb otosclerosi, sobretot a I'escala timpanica de I'estria basal, recolzant
aixi la hipotesi d'una eventual participacié dels vasos en la génesi de la malaltia.

e Mecanismes enzimatics (Causse i col.).

Causse i col.*"® han evidenciat la importancia de I'equilibri enzimatic per a
explicar la destruccié d’os i I'aparicié del component neurosensitiu en I'otosclerosi.
L’existéencia de cél-lules amb gran activitat lisosdomica (importants en la
despolimeritzacié de la matriu ossia) produeixen l'augment de certs enzims
(fosfatasa acida, tripsina, alfa-quimiotripsina, ribonucleasa, catepsina D) i creen
I'otosclerosi per la ruptura de l'equilibri enzimatic en la capsula laberintica que
tenen tripsina/alfa-1-antitripsina i tripsina/alfa-2-macroglobulina. Si els quocients
expressats son baixos (tripsina baixa o alfa-1-antitripsina/alfa-2-macroglobulina
altes), I'otosclerosi evoluciona lentament, sobretot en el deteriorament coclear. Per
contra, si els quocients son alts, es veu una rapida progressié de I'otosclerosi i un
deteriorament preco¢ de la funcié coclear. Amb aix0 es justifica I'Us de fluorur
sodic*, que inhibeix l'accid de la tripsina frenant el deteriorament coclear de

|'otosclerosi.
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e Paper de I’heréncia (Toynbee 1960)

La genética de I'otosclerosi no esta totalment dilucidada, tot i que hi ha evidéncies
que es tracta d'una herencia autosomica dominant amb una penetrancia del 25-
40%. Segons alguns estudis els gens que determinen el comportament clinic de
I'otosclerosi estan relacionats directament amb aquells que codifiquen el sistema
HLA®,

e Paper dels agents infecciosos (Niedermeyer i Arnold 1995, McKenna 1996)

Niedermeyer i Arnold*’ van identificar mitjancant microscopia electronica i
investigacions amb PCR la preséncia de material genétic de virus ARN

(paramixovirus) en focus otosclerosos actius.

S'ha postulat que la infeccid virica seria tant el desencadenant com el factor que
manté el procés inflamatori, procés en el qual després es veurien involucrats

sistemes enzimatics i hormonals relacionats amb el metabolisme del calci.

e L'otosclerosi interpretada com artritis degenerativa de I'articulacidé

estapediovestibular

Aquesta teoria es basa en considerar la fissula ante fenetram i la fissula post
fenetram com a components de l'articulacié incudo-estapediana pel seu contingut
cartilaginés. Ambdues fissulae poden patir degeneracid artritica, i si l'accio
d'aquesta artritis degenerativa s'estén a la periféria de la finestra oval i platina de
I'estrep, després de la destruccio es formaria os nou de reparacié que constituiria
el focus otosclerés®®. En aquest suposit es marca una diferéncia de patogénesi
entre les lesions de la capsula otica -ocasionades per insuficieéncia vascular-, i les
lesions de l'articulacio estapediovestibular, que es relacionarien especificament
amb un artritis degenerativa. Aquesta original hipotesi encaixa bé amb la
predisposicid genética, la incidéncia hormonal femenina, les alteracions

metaboliques i la coexisténcia amb altres osteodistrofies.

e Hipotesi autoimmune

Diferents autors*®-%2

en base a analisis del contingut d'anticossos enfront ADN i al
col-lagen a la perilimfa de pacients amb focus otosclerosos actius, advoquen per

aquest cami patogeénic.
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En base a aquestes multiples possibles explicacions patogeniques, els darrers
treballs publicats sembla que conflueixen en que l'otosclerosi seria una alteracié
de la remodelaciéo oOssia d'origen inflamatori. Aquesta inflamacié podria ser

desencadenada per un agent infeccios, com ara una infeccio per virus.

Arnold® al 2007, descriu l'otosclerosi com una resorcid de l'os lacunar pels
macrofags, iniciada per un estimul inflamatori, en base a troballes com la
preséncia de limfocits, cél-lules plasmatiques i macrofags a les lesions
otospongiodtiques. Aquests darrers so6n capagos de presentar antigens en
associacio amb el sistema HLA de classe | i classe I, a cél-lules T CD8 + i CD4+
respectivament. A més s'han trobat cél-lules HLA-DR positives (HLA classe l) i
complement C3 en les llacunes de resorcio 0ssia de les lesions otosclerotiques,
que poden activar els limfocits CD4+ que secretaran limfocines, iniciant una
resposta immune local. A part, diversos osteoblasts i condrocits de lesions actives
otosclerotiques presenten una forta expressio en superficie de 2-microglobulina,
el que indica també un augment de l'expressido de l'antigen HLA de classe |,
essent cél-lules diana per limfocits T CD8+ (limfocits T citotoxics) que son

capacgos de secretar limfocines diferents, com ara l'interfero -y.

Al 2009, Karosi® publica un estudi amb resultats similars: I'otosclerosi esta
associada amb la inflamacio (confirmat pel paper de la inflamacié cronica i la
ostedlisi consecutiva mitjangant la deteccié de cél-lules T CD3 +, CD4 + i CD8 +,
de fragments del complement C3-C5a i de B2-microglobulina en la superficie dels
osteoclasts i els condrocits que resideixen dins de focus actius), l'alteracié en
I'expressio de col-lagen (tipus IV i V), i la preséncia de factors virals. Aquest autor i
el seu grup, argumenten i suggereixen que la infeccié persistent de la capsula
otica pel virus del xarampidé pot augmentar I'expressio de receptors del virus del
xarampio (CD46) sobre els osteoclasts i cel-lules endotelials dins de focus
otosclerotics, i reactivar-los, servint de base per a un trastorn de la remodelacié

ossia inflamatoria.
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1.6. ETIOLOGIA

L’etiologia de l'otosclerosi no és clara, perd es considera una malaltia genética

complexa amb heréncia autosomica dominant, penetrancia incomplerta (40%),
d'expressivitat variable®®, amb influéncia de factors epigenétics (com respostes
immunitaries/autoimmunitaries, factors virals) i mediambientals no coneguts®.
(Figura 8)
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Figura 8: Diagrama esquematic que mostra la possible correlacio dels diferents factors etiologics
en |'otosclerosi. (extret de Rudic et al,>*: The pathophysiology of otosclerosis: review of current reserch)

TGF-b (Transgrowing growth factor-b), AGTM235 and ACE I/D (Genetic polymorphisms of Renin Angiotensin
Aldosterone System), BMP2/4 (Bone morphogenetic proteins 2 and 4), TNF-a (Tumor necrosis factor-a), IL1/6
(Interleukin 1 and 6), C3a/C3b/C5a (Complement fragments 3a, 3b and 5a), CD46/CD150 (Signaling
lymphocytic activation molecules), PTH (Parathyroid hormone), ROS (Reactive oxygen species).

1.6.1. Geneética

La predisposicio familiar fou observada per primera vegada per Toynbee al 1860.
Al 1876, Magnus, va documentar un altre cas familiar de pérdua de I'audicid.
Diversos estudis (Larsson 1960°°, Fowler 1966°°, Morrison i Bundey 1970%,
Gapany-Gapanavicius 1975°%, Causse 1982*) han observat antecedents familiars
en malalts amb otosclerosi, amb un percentatge variable en les diferents séries,
que oscil-la al voltant del 50-60%, amb evidéncies que es tracta d’'una malaltia
amb heréncia autosOmica dominant amb una penetrancia reduida d'

aproximadament el 25-40% i expressio variable.
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En diversos estudis s'han identificat fins a nou loci associats a I'otosclerosi, que es

detallen a la Taula 1. Malgrat tenir la localitzacié cromosdmica coneguda, no s'ha
pogut identificar cap dels gens que causen I'otosclerosi en aquests /oci.
Darrerament s'ha postulat que el locus OTSC2 alberga el gen del receptor beta de
cél-lules T (TRB: T cell receptor beta) que compleix un paper destacat en el
sistema immunologic en el reconeixement d'antigens i la posterior activacio de

cél-lules T %,

Taula 1. Loci associats a I'otosclerosi

Locus (OMIM) Localitzacié Referéncia

OTSC1 15025-q26 Tomek et al, 1998 *°, Shingal ®’
OTSC2 7q34-7q36 Van der Bogaert et al, 2001 *"
OTSC3 6p21.3-22.3 Chen et al,2002 *

OTSC4 16021-23.2 Brownstein et al, 2006 *°
OTSC5 3q22-q24 Van der Bogaert et al, 2004 **
OTSC6 No publicat

OTSC7 6q13-16.1 Thys et al,2007 *°

OTSC8 9p13.1-9921.11 Bel Hadj Ali et al, 2008 *°
OTSC10 1941-44 Schrauwen | et al, 2011 */

Per altra banda, s'han apuntat alguns gens que poden contribuir al

desenvolupament de la malaltia (Taula 2):

Taula 2. Gens associats a I'otosclerosi

Gen Localitzacio Referéncia

CD46 1932 Karosi et al., 2008 *°
(receptor del virus del xarrampid)

TGF-B1 19913.2; 19913.1 | Thys et al., 2007 %
COL1A1 17921.33 McKenna et al., 1998 "
BMP2 20p12 Schrauwen et al., 2008 "’
BMP4 14q22-g23 Schrauwen et al., 2008 "’
RELN 7g22.1 Schrauwen et al., 2010 **

COL1A1 (Gen del col-lagen tipus 1): En algunes formes cliniques d'otosclerosi

s'han trobat mutacions dins del gen COL1A1 que sén similars a les trobades en

|73-75

l'osteogénesi imperfecta tipus , pero en altres estudis no s'ha pogut demostrar

aquesta associacié "®"".

BMP2 i BMP4 (Bone morphogenetic protein) i TGF-B1 (Transforming growth factor

B1): Tots sén gens que formen part de la superfamilia del TGF-(, relacionada amb
el metabolisme dels ossos de la capsula otica i important en el desenvolupament

embrioldgic i en el manteniment del cartilag i I'os.

41



INTRODUCCIO I FONAMENTS

La TGF-B1 és una citocina implicada en la patogénesi de diversos trastorns
inflamatoris, fibrosi i reparacié de teixits. Diverses variants del gen TGF-31 s'han
associat amb I'otosclerosi, influint en la seva funcidé i activitat mitjangcant la
modulacié de la produccié de matriu extracel-lular®’®". Aquest 2015, Richard®®
troba només el TGF-B1 en ossos temporals afectats per otosclerosi i sobretot en
les lesions otosclerotiques espongiodtiques, apuntant a una reaccié dirigida als
globuli interossei de la capsula otica per part del TGF-B1. Aquest fet recolza la
possible implicacié d'aquesta citocina en els mecanismes que poden donar lloc a
I'otosclerosi coclear.

La BMP té un paper essencial en la formacié de nou os i la reparacio, i actua com
una citocina inflamatoria. S'ha suggerit que diverses isoformes de BMP (BMP2,
BMP4) poden estar implicades en la remodelacié ossia patoldgica subjacent a
I'otosclerosi, sobretot en fases actives '3,

RELN (Gen Reelin): El gen Reelin codifica una glicoproteina secretora amb una

funcié coneguda en el desenvolupament del cervell i la plasticitat sinaptica, i s'ha
trobat una associacié amb risc de patir otosclerosi’?. El que se sap avui de la
funcié de RELN no té un vincle evident amb la patogénesi de I'otosclerosi, tot i
que s'expressa en la base de l'estrep i l'orella interna, perd la seva funcié en
aquests teixits queda per aclarir. Sommen’® al 2014, no troba una associacio
entre RELN i otosclerosi, suggerint que RELN podria estar associat amb un
fenotip especific d'otosclerosi que no és clinicament distingible, pero si
histologicament, ja que aquesta manca d'associacio fou establerta en pacients
amb otosclerosi confirmada clinicament i histologicament.

Tot i aixd, molts pacients amb otosclerosi no tenen antecedents familiars de la
malaltia 0 no segueixen una clara heréncia mendeliana, cosa que apunta a una

etiologia complexa de I'otosclerosi, causada per factors ambientals i genétics 4

1.6.2. Factors immunologics i autoimmunitat

Igualment com en altres malalties, s'ha investigat I'associacié entre I'otosclerosi i
I'antigen leucocitari huma (HLA), ja que aquest, és un factor important associat a
moltes malalties, especialment aquelles amb un component immunologic.

El sistema HLA representa el complex major d'histocompatibilitat en els humans, i

esta localitzat en un segment complex de DNA del cromosoma 6. Els primers
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estudis ja van informar d'una possible correlacié de certs antigens HLA amb
I'otosclerosi: Gregoriadis®* amb HLA-A11, HLA-B14 i HLA-Bw35, Miyazawa®® amb
HLA-Aw33, i Singhal®® amb HLA-A9, HLA-A11 i HLA-B13. No obstant aixo, els
antigens HLA reportats varien en els diferents estudis, i aquesta associacido no
s'ha pogut demostrar per altres autors®®. Perd totes aquestes troballes
suggereixen un component genétic relacionat amb el sistema HLAY | indiquen
una heterogeneitat genética de la malaltia.

Diversos estudig®°%°488

suggereixen una patologia autoimmune subjacent en el
desenvolupament de I'otosclerosi, originat per la preséncia de diverses cél-lules
immunocompetents i factors immunomoduladors en i a prop de les lesions
otosclerotiques actives. S'ha apuntat que l'otosclerosi es desenvolupa a causa
d'una reaccié autoimmune al col-lagen tipus Il present en restes cartilaginosos
embrionaries a la capa endocondral de la capsula otica, per la troballa de nivells
alts d'autoanticossos contra el col-lagen de tipus Il en sérum de pacients amb

otosclerosi®®®

91,92

, perd aquestes troballes no s'han pogut ratificar en estudis

posteriors

Tot i el suport d'algunes proves, no esta clar si hi ha una patologia autoimmune
subjacent en el desenvolupament de I'otosclerosi, perd els factors immunologics

son sens dubte importants en la patogenia de la malaltia.

1.6.3. Infeccio virica

En els ultims 20 anys, molts autors han estudiat el paper potencial de la infeccié
pel virus del xarampiéo en la fisiopatologia de I'otosclerosi. Diversos estudis
recolzen aquesta hipotesi basada en observacions de microscopia electronica,
estudis immunohistologics, i en la detecci6 d'ARN del virus en el teixit
otosclerés*’9*%. Per contra, un estudi reportat per Grayeli al 2000 no va poder
confirmar aquests resultats, no podent detectar el virus del xarampi6 en cap de les
mostres analitzades per multiples métodes de deteccié altament sensibles®’.
Karosi al 2006, suggereix que la combinacio de I'avaluacio del nivell séric de IgG
anti-virus del xarampi6 i la pérdua d'audicié conductiva té una alta especificitat
diagnostica (90%) i sensibilitat (96%) durant l'avaluacié preoperatoria dels

pacients®. Al 2007, Arnold, indica que la incidéncia d'otosclerosi és menor en els
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pacients que sén vacunats contra el xarampié en comparacié amb els pacients
que no estan vacunats, cosa que implica una relacié causal directa entre el
xarampid i I'otosclerosi®®. No obstant aixo, en els paisos desenvolupats, on la
prevalenca d'otosclerosi és alta, la majoria dels nens han estat vacunats contra el
xarampio des dels anys 1960 i 1970, i en els paisos en desenvolupament com
Africa, amb una baixa prevalenca d'otosclerosi, el xarampié és altament
endémic®.

El virus del xarampié mostra cert organotropisme per la capsula otica. Només els
humans i primats son I'hoste del virus del xarampio, ja que presenten en la
superficie cel-lular receptors especifics: CD46 i SLAM(CDw150)'%'" Un estudi
realitzat per Karosi al 2008 va mostrar I'existéncia de 4 noves variants del receptor
CD46 del virus del xarampié que només eren presents a la base dels estreps
afectats per otosclerosi®®. Sziklai al 2009 també confirma la preséncia del virus del
xarampié a la base de l'estrep dels pacients amb diagnostic histologic
d'otosclerosi, i relaciona la hipoacusia de percepcié amb l'alliberacié del TNF-alfa
(Tumor necrosis factor alfa) des dels focus otosclerosos'®,

Totes aquestes dades suggereixen que la infeccidé pel virus del xarampié és
probablement un factor de susceptibilitat implicat en la malaltia, que provoca una
resposta immune local dins de l'orella interna, perd no és la causa unica o
necessaria per a qué la malaltia es manifesti'®. Diversos factors cooperants, a
meés de la infeccid del virus del xarampid, probablement sén necessaris per a quée

la malaltia es desenvolupi.

1.6.4. Factors hormonals

Aquesta teoria -una de les primeres que es va invocar- es postula en base a
l'observacio que I'otosclerosi predomina en dones i es desencadena, en moltes

ocasions, per alteracions en els nivells d'hormones sexuals femenines®. En moltes

dones, l'inici s'associa amb canvis hormonals com menarquia o embaras, essent
excepcional diagnosticar-la abans dels 12 anys. Els embarassos i la lactancia

desencadenen o empitjoren el quadre'®

, almenys subjectivament, ja que en un
estudi de Lippy'® al 2005, no es va poder trobar diferéncies en la pérdua auditiva
per otosclerosi en dones amb o sense fills. La hiperprolactinémia de I'embaras i

lactancia pot ser la base de I'associacié de major risc d'otosclerosi i embarassos,
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ja que la prolactina estimula els estrogens que estan implicats en el metabolisme
ossi i la funcié dels osteoclasts i osteoblasts'®.

L'estrogen té un efecte inhibidor sobre la resorcié ossia inhibint directament
l'activitat dels osteoclasts, aixi com la disminucié de la produccié citocines com
ara les interleucines (IL-1 i IL-8) i el factor de necrosi tumoral, TNF'’. Pel que fa a
I'efecte sobre els osteoblasts, hi ha observacions contradictories depenent del
model i el protocol experimental, reportant-se tant disminucié com augment de
l'activitat de la fosfatasa alcalina, i de la proliferacié osteoblastica®. Aquesta
variabilitat podria explicar-se pel tipus predominant dels receptors d'estrogens

1% Jmauchi'® (2004) publica que és possible que els

presents en el teixit diana
efectes dels estrogens en pacients amb otosclerosi s'exacerbin a causa de perfils
peculiars de receptors d'estrogens en les cel-lules otosclerotiques.

A més de les hormones sexuals, també s'ha relacionat la malaltia amb la hormona

paratiroidal (PTH), important en el paper del metabolisme ossi a través dels

osteoblasts. Al 1993, dos estudis apunten a la relacié de la PTH amb |'otosclerosi:
Fano'® demostra que es necessita major concentracié de PTH per a estimular
l'activitat de I'adenilciclasa de les cél-lules otoscleroses, i di Nardo''" detecta una
reduccié del numero de receptors en estreps de pacients otosclerosos en relacié a

"2 corrobora en el seu estudi les troballes de

subjectes normals. Al 1999, Grayeli
Fand: la resposta cel-lular anormal a la PTH en cél-lules otoscleroses pot
contribuir al recanvi ossi anomal observat en orelles otoscleroses en la fase
d'otospongiosi.

Una tercera hormona s'ha relacionat amb [|'otosclerosi: I'angiotensina II6, que esta

implicada en esdeveniments clau de la inflamacié i el recanvi ossi a través de
diversos factors de creixement i citoquines''®""*. Al 2008, Imauchi'’® demostra
que dos polimorfismes genétics del sistema renina-angiotensina-aldosterona
lligats a una major concentracio d'angiotensina Il plasmatica (AGT M235T i ACE
I/D) s'associen amb un maijor risc relatiu d'aparicié otosclerosi en una poblacié

caucasica francesa. Per contra, Schrauwen'®

al 2009, no pot corroborar aquestes
troballes en una poblaci6 més extensa belga-holandesa, per tant, el paper
d'aquesta hormona no és clar. Si que esta demostrat que els nivells plasmatics

d'angiotensina augmenten durant I'embaras i el sistema renina-angiotensina-
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aldosterona s'activa, cosa que podria relacionar-se amb la perdua d'audicié en

I'otosclerosi que sovint es manifesta durant 'embaras®.

1.6.5.Factors immuno-endocrins i enzimatics

S'han involucrat en l'etiologia de I'otosclerosi factors immuno-endocrins com la

preséncia de receptors per a la calcitonina en els focus otosclerosos o la resposta
anomala a l'estimul de la PTH''2.

També s'han apuntat factors enzimatics, com l'equilibri en les relacions

tripsina/alfa-1-antitripsina i tripsina/alfa-2-macroglobulina. L’existéncia de cél-lules
amb gran activitat lisosomica en els focus otosclerosos en la fase osteolitica
produeix I'augment de certs enzims (fosfatasa acida, tripsina, alfa-quimiotripsina,
ribonucleasa, catepsina D) que trenquen [I'equilibri enzimatic que tenen
tripsina/alfa-1-antitripsina i tripsina/alfa-2-macroglobulina, en la capsula
laberintica. Si els quocients expressats son baixos (tripsina baixa o alfa-1-
antitripsina/alfa-2-macroglobulina altes) I'otosclerosi evoluciona lentament,
sobretot en el deteriorament coclear. Per contra, si els quocients son alts, es veu
una rapida progressio de l'otosclerosi i un deteriorament preco¢ de la funcio
coclear’"”. Amb aix0 es justifica I'is de fluorur sodic*, que inhibeix I'accié de la

tripsina frenant el deteriorament coclear de I'otosclerosi.

1.6.6.Altres factors

Diversos estudis®''® han demostrat el possible paper de les citocines inflamatories
i reguladores en l'etiopatogénia de I'otosclerosi. EI TNF-a és una citocina
inflamatodria produida pel sistema monocit-macrofag que regula la diferenciacio i
activacio de les ceél-lules mesenquimatiques derivades de l'os. L'expressid
augmentada de TNF-a en I'os otosclerds podria donar lloc a una extensa cascada
d'activacié dels osteoclasts i un recanvi ossi patologic''. Les citocines com ara
l'osteoprotegerina (OPG), el receptor de l'activador del factor nuclear-Kappa B
(RANK) i lligant RANK (RANK-L) juguen un paper important en el sistema que
controla directament el recanvi ossi'®, incloent els osteoblasts -que hi estan
directament involucrats-, i la diferenciacid, activacidé i supervivencia dels
osteoclasts. L'osteoprotegerina (OPG) (altrament anomenada factor inhibidor de la

osteoclastogénesi o membre 11b de la superfamilia de TNF-a (TNFaSF11b)) és el
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principal inhibidor del factor de necrosi tumoral alfa i un antagonista de la RANK-L,
bloqueja I'ostedlisi i la formacié d'osteoclasts, i indueix I'apoptosi dels osteoclasts.
La seva funcié principal és mantenir i assegurar el recanvi ossi normal’?'. En
0ssos otosclerosos s'ha demostrat la baixa produccié local i/o baixa expressio de
OPG'#, degut a variacions del gen que codifica aquesta citocina'?®, que pot tenir
un paper important en la patogénesi del trastorn de remodelacié Ossia en
I'otosclerosi. Perd aquesta disminucio de OPG no és I'Unic factor implicat en la
génesi de I'otosclerosi, ja que calen altres factors que regulin la seva expressio
alterada per a provocar la malaltia®.

Diversos enzims citotoxics (elastasa, col-lagenasa, catepsina-D / B), mediadors
de citocines inflamatories com el TNF-a, IL-1, IL-6 i fragments de complement
(C3a, C3b, Cb5a), son alliberats dels focus otosclerotics a les etapes primerenques
de la malaltia. Es possible que aquestes molécules flueixin cap a la perilimfa i
interfereixin amb I'electromotilitat de les cél-lules ciliades externes, causant la
pérdua auditiva neurosensitiva''®. Al 2009 Sziklai'® va mostrar que els efectes del
TNF-a a curt termini no indueixen pérdua de I'audicio, pero els seus efectes a llarg
termini poden portar a la pérdua auditiva de percepcié associada a canvis en
I'expressio genica de l'epiteli sensorial. L'augment de la produccio de TNF-a
podria disparar la resorcid oOssia focal, per tant, I'administraci6 d'una anticos
monoclonal anti-TNF-a podria ser considerada com una opcié de tractament
meédic potencial en tipus d'otosclerosi coclear amb la pérdua d'audicio
neurosensitiva'®.

L'estrés oxidatiu i les ROS (Reactive oxygen species com peroxids, superoxids,

radicals hidroxi...), fins ara s'han vinculat amb molts tipus de perdua auditiva com

la relacionada amb I'edat, 'ototoxicitat per drogues, la induida pel soroll®*.

Les vies per les quals pot haver-hi una major produccié de ROS, inclouen la
disfunci6 OXPHOS (Oxidative phosphorylation o fosforilacié oxidativa a les
mitocondries), l'augment de l'activitat dels enzims pro-ROS, i la disminucié de
l'activitat dels anti-ROS'?*. Una de les vies de senyalitzacié de I'angiotensina Il és
també a través de ROS. Potencialment les ROS podrien ser produides en focus
otosclerotics i difondre cap a l'orella interna a través de I'endosti coclear, causant

dany coclear i la pérdua auditiva neurosensitiva®, pero tot aixo s'ha de estudiar.
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Un altre factor ambiental que s'ha implicat en l'otosclerosi és el fluorur de sodi
5

(NaF)®. Els estudis epidemiologics classics'® mostren que l'otosclerosi clinica

s'associa amb arees que tenen baix contingut de fluorur en l'aigua de boca. Molts

estudis també van investigar el NaF en el tractament de I'otosclerosi'?®"?’

, i van
trobar un menor deteriorament de l'audicidé en pacients tractats amb NaF.
Malauradament, alguns estudis no troben aquesta correlacio'®, i arriben a la

conclusié que es necessitarien dosis altes per a que I'efecte positiu es manifestés.

S'han suggerit diverses explicacions per als efectes positius de NaF sobre
l'audicié en pacients otosclerosos, entre elles la hipotesi que el tractament NaF
inhibiria enzims proteolitics toxics i faria disminuir la progressié de la malaltia'®.

Un estudi més recent'

suggereix que l'efecte positiu sobre la preservacié de
l'audicié pot estar en relaci6 amb el transportador de sulfat de la displasia
distrofica (DTDST o SLC26A2), que esta implicat en la sintesi de
glicosaminoglicans sulfatats de la matriu 0ssia (GAG), importants en la regulacio
del recanvi ossi. Es va trobar que l'activitat DTDST s'incrementa en les cél-lules
ossies derivades de I'estrep i el canal auditiu extern de pacients amb otosclerosi'*®
i que aquest fet es correlaciona amb la pérdua d'audicié neurosensitiva. L'activitat
de la DTDST s'inhibeix especificament per NaF, cosa que podria ajudar a

preservar la pérdua d'audicié en els pacients.

1.7. CLINICA | EXPLORACIO

1.7.1. Simptomatologia

El simptoma principal de I'otosclerosi és la hipoacusia de transmissié o mixta,

generalment bilateral, no necessariament simétrica, de caracter frequentment
familiar i que, quan es presenta en dones, sol exacerbar-se generalment amb els
canvis hormonals. També és caracteristic, tot i que no exclou el diagnostic,
I'absencia de patologia otologica prévia. Pot presentar-se a qualsevol edat, pero
amb un pic de major incidéncia entre els 20 i 40 anys, i és més frequent en dones,

aproximadament en relacio 2:1.

La hipoacusia de transmissio és secundaria a la fixacio de l'estrep degut als

canvis otosclerotics en 'area de la finestra oval, que evoluciona inexorablement
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de forma gradual i continua a raé de 2-2'5dB/any, sense diferéncies entre sexes, i
amb exacerbacions coincidint amb els embarassos, lactancia o amb altres factors.
A vegades, perd de forma menys frequent, la malaltia evoluciona diferent amb

intervals més o menys llargs en els quals la malaltia esta aparentment quiescent.

Caracteristicament, la hipoacusia en I'otosclerosi millora en ambients sorollosos

(paracusia de Willis) i empitjora amb la masticacio (paracusia de Weber).

La hipoacusia de percepcid que pot acompanyar a la de transmissié o presentar-

se ailladament (anomenada otosclerosi coclear), que es presenta en un 10% de

casos, s’ha explicat per diferents mecanismes™";

» L’alliberaci6o de metabdlits toxics pel focus otosclerotic o a consequéncia
d’aquest en els liquids de l'orella interna, suggerida per Siebenmann2(1911) i

corroborada per diversos autors posteriorment'3"3¢,

» El compromis vascular i les lesions hipoxiques de les estructures de l'orella
interna per shunts venosos entre el focus otosclerdtic i els vasos de l'orella

interna, va ser proposats per Riedi'*(1963).
» La manca de 'estimul sonor a I'd0rgan de Corti.

» Per l'aparici6 de focus otosclerdtics a coclea o conducte auditiu intern.

Politzer'3®

al 1894, ja va postular que la pérdua neurosensitiva era per invasio
ossia de la rampa timpanica. La lesio otosclerdtica es pot expandir des del
marge anterior de la finestra oval cap a I'apex de la coclea, afectant 'endosti de
la meitat superior de I'espira basal ja sigui associat a verdadera fixacié de
I'estrep, o amb una fixacié fina O0ssia o sense fixacid de l'estrep, que seria

'anomenada —osclerosi coclear”.

S'ha demostrat que la pérdua d'audicié neurosensitiva comenga a apareixer quan
el focus otosclerotics arriben a I'endosti coclear'®. Més tard, l'atrofia del lligament
espiral i de l'estria vascular, aixi com la hialinitzacio al lligament espiral sén
responsables de la hipoacusia per disfunci® de les cél-lules coclears'®. Els
estudis recents que exploren les funcions del lligament espiral han donat suport a
les conclusions dels estudis histopatologics realitzats en els ossos temporals de
pacients amb otosclerosi coclear™": hi ha evidéncia creixent que els fibrocits tipus

| sén cél-lules molt especialitzades que mantenen I'hnomeostasi idnica de la coclea
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que és necessaria per a que funcioni correctament, i la seva destruccié pot induir
a la pérdua auditiva.

L'acufen, de to greu o mig, és un simptoma freqiient'*?

(2/3 del pacients) sobretot
a les primeres etapes de l'otosclerosi i a vegades molt molest, especialment amb
pacients amb hipoacUsia de percepcid associada'?. No té una relacid estricta
amb el grau d'hipoacusia, perd sembla que és més intens si hi ha afectacio
coclear de la malaltia. Gristwood'*? troba associacio amb el sexe, el nivell mitja de
via 0ssia preoperatoria, la mitjana de via aéria i amb el tamany del GAP, en canvi,
no troba associacio amb l'edat, la durada de la hipoacusia, la preséncia de signe
de Schwartze, ni amb la gravetat de l'afectacio otosclerotica de la platina de

I'estrep.
L'acufen pot tenir diversos origens:

» Pel pas de substancies toxiques des del focus otosclerés cap als liquids

laberintics, sobretot en els casos d'otosclerosi coclear.

> Pel la rigidesa del pas del so pel complex timpano-meatal que fa que es
percebin millor aquells sorolls que es generen en la propia orella (sorolls otics
autonoms) o a l'endocrani com a consequéncia de l'activitat bioldgica

normal ™14,
» Pels trastorns vasculars que s'involucrarien en la patogénia de I'otosclerosi.

Rarament apareix un quadre d’afectacié vestibular, i si apareix é€s un mareig
145,146

discret que augmenta amb els moviments del cap Per alguns autors,
l'afectacid vestibular pot ser en un 25-30% dels casos'*"'*®. S’ha vist que els
pacients amb hipoacusia de percepcié presenten major prevalenca d’afectacio

vestibular'4®1%

, perd Il'afectacid coclear no s’acompanya necessariament de
compromis vestibular i aquest pot ocdrrer sense afectacié coclear'*®. S’han
suggerit diversos mecanismes per a explicar I'associacid entre otosclerosi i
desequilibri vestibular:

» Pel pas de substancies toxiques des del focus d'otospongiosi als espais liquids

de l'orella interna alterant la seva composicié hidroelectrolitica’"'%2.
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» Per focus otosclerdtics que provoquen degeneracio de I'dérgan sensorial i/o el

nervi vestibular''1%3,

» Per hidropesia laberintica’* * Els mecanismes suggerits inclouen ['obstruccio
fisica i fisiologica de l'aglieducte vestibular', els canvis bioquimics en el
contingut de la perilimfa mitjangant la participacié de la capsula otica'?, i el

dany neuronal per a I'drgan vestibular'*®.

1.7.2. Otoscopia

Es normal. Es pot apreciar la triada de Holgrem: pell de conducte auditiu extern
seca, poc sensible amb escas reflex tussigen en introduir otoscopi, i amb cerumen
escas. En menys d'un 10% dels casos s’aprecia el signe de Schwartze que és
molt caracteristic de I'otosclerosi i és més frequent en I'otosclerosi juvenil i

agressiva>'?.

1.7.3. Acumetria amb diapasons

Varia segons l'estadi evolutiu de la malaltia. Si I'otosclerosi és inicial, €s millor
explorar-la amb diapasons de to greu (256 o 512Hz) ja que el déficit funcional

apareix primer en aquestes frequéncies.

El cas tipic tenim RINNE negatiu en ambdos orelles, WEBER lateralitzat al canto
pitior i SCHWABACH allargat (conformant la Triada de Bezold), amb GELLE
negatiu (I'audici6 no es modifica amb els canvis de pressio exercits des del

conducte auditiu extern amb una pera de Politzer).

1.7.4. Audiometria tonal liminar

Tipicament es troba una hipoacusia de transmissié bilateral.

Al principi la pérdua auditiva deguda a otosclerosi es produeix en les frequéncies
greus i va progressant fins a atényer totes les freqiéncies quan la platina esta
totalment fixada. Considerant les dades audiometriques I'otosclerosi presenta tres

formes d’evolucio:
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Forma tipica o de POLITZER-SIEBENMANN: La més frequent, i evoluciona a poc

a poc generalment en més de 20 anys, pero a vegades pot arribar a una sordesa

profunda en pocs anys. Es distingeixen tres periodes (Figures 9):

a) Periode d'inici: Hipoacusia de transmissié pura, en un llindar de 20 a 40 dB, i
amb major déficit auditiu a frequéncies greus (125,250 i 500Hz) al principi, que

evoluciona a una afectacio pantonal a un llindar d'uns 40dB.

b) Periode d’estat: Pot mantenir-se un hipoacusia de transmissié pura, pero el
més frequent és que aparegui una hipoacusia mixta, amb un component de
transmissié a un llindar de 40 a 60 dB en la via aéria, i un component de
percepcié amb un llindar de 20 a 30 dB en la via 0ssia, que pot tenir la maxima
incidéncia en un escotoma a la frequéncia de 2000 Hz (osca de Carhart: no és
exclusiva de I'otosclerosi, pot presentar-se en qualsevol hipoacusia ocasionada
per fixacié de I'estrep o per obstruccié de la finestra rodona). Es habitual que el

descens de la via Ossia sigui major a les frequéencies agudes.

Molts pacients es mantenen definitivament en aquest periode d'estat sense que

la hipoacusia evolucioni.

c) Periode final: Alguns malalts arriben a aquest periode on predomina el
component de percepcid que ha avancgat fins al nivell del de transmissio i el
lindar ha baixat fins a 65 a 80 dB, amb la qual cosa existeix una sordesa

profunda amb un gran component neurosensitiu.
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Figura 9. Corbes audiomeétriques caracteristiques de cada periode D'esquerra
a dreta: periode inicial, periode d'estat i periode final.

Hi ha diverses teories per a explicar el pas d’'una a una altra etapa, i entre les

quals destaquem la manca d’estimul sonor de I'dérgan de Corti provocat per la
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pérdua de transmissid que fa que també es perdi sensibilitat del nervi, el pas de
substancies nocives per I'd0rgan de Corti des del focus otosclerds, i I'aparicié de

focus d'otosclerosi a nivell de la zona coclear o al conducte auditiu intern.

Otosclerosi de LERMOYEZ: La hipoacusia és sempre de transmissio, per molt

que la malaltia avanci en el temps.

Otosclerosi _coclear de MANASSE: Des del comengament, possiblement per

invasié coclear per un focus otosclerds, la hipoacUsia és de percepcié. Es un
forma infreqUent i la diferenciacié clinica amb altres hipoacusies perceptives és

molt dificil.

1.7.5. Impedanciometria i reflexes estapedials
A vegades, en casos incipients, es troba un tracat d'impedanciometria normal,

perd generalment trobem una corba aplanada amb el punt de complianga maxima
a 0 (corba As), com a reflex de la disminucié de la capacitat de distensié del

conjunt timpano-ossicular quan la malaltia avancga (Figura 10).
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Figura 10. Impedanciometria amb representacio dels

200 ; 0 +200 | diferents tipus de corbes de Jerger.
PRESION rm HO |

COMPLIANCE

Quan I'otosclerosi esta ben establerta trobem abséncia de reflex de I'estrep.

En casos incipients, encara es conserva el reflex de 'estrep, perd apareix invertit,
de tipus "on-off" o inclus bifasic, signe que pot aparéixer de manera més precog¢
que la propia hipoacusia. Aquest reflex "on-off" tradueix breus increments de
I'elasticitat al principi i final de I'estimul, i tot i que un 40% de persones normals
poden tenir un breu increment de l'elasticitat al principi de la resposta, nomeés
l'increment equilibrat al principi i al final es déna en les fases precoces de la

fixacio estapedial i es considera virtualment patognomonic d'otosclerosi (Figura 11)
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Al principi I'afectacié del reflex és ipsilateral, i quan la progressio de la fixacio de

I'estrep avanga es fa també contralateral.
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0 . By 3 100 3000 1 I[
-0.14 1 1 1 5 890 BBN I L
-0.24 B & 80 LPN I L
-0.34 4 4 4 g 90 HPN I L
TS 1e7 1s0 is S Figura 11. Reflexe "on-off". Es veu reflexe
e 5 : - : e invertit a 500, 1000 i 2000Hz.
0,14 q b 1
B0 1 A A A Grafica extreta de I'article "Reflejo acustico
i ] ] ] invertido:analisis de sus caracteristicas
0.4 . . . morfolégicas en distintas situaciones

fisioldgicas y patologicas" de Vallejo LA™,

1.7.6.Exploracié radiologica
TAC d'alta resolucié (TCAR o HRCT):

La TAC dalta resoluci6 sense contrast de Il'os temporal és la
modalitat d'eleccio per a I'avaluacié preoperatoria de I'otosclerosi amb sensibilitat i
especificitat superior al 90%'*% La TAC permet veure I'extensioé de les lesions i es
pot apreciar l'existéncia o no d'activitat en els focus: els focus actiu apareixen com
una malla d'os trabecular de menor densitat, degut a les nombroses cél-lules i
vasos, mentre que els focus madurs apareixen com arees de major densitat per a
ser practicament avasculars i acel-lulars. Les dues localitzacions preferents de
I'otosclerosi sén la platina de l'estrep i la coclea. Quan es localitza a I'estrep
s'anomena otosclerosi fenestral, i si s'estén es denomina otosclerosi coclear.
Quan s'afecta tota la coclea, déna la impressid que existeix una volta més de les

seves espires, rebent el nom de doble anell coclear.

La TAC preoperatoria a més d'avaluar la mida i la ubicacié de les plaques i
I'estretament de la finestra oval / grau d'obliteracié, es util per a avaluar l'estat de
la finestra rodona, el canal del nervi facial i el bulb de la jugular (preveure
dificultats en la realitzacid de la cirurgia si estan dehiscents), l'orella mitjana
(tractar previament la patologia inflamatoria), la cadena d'ossets i I'orella interna.
A més, permet descartar altres causes d'hipoacusia de transmissié (com
malformacions congénites de la cadena d'ossets, patologia inflamatoria de l'orella

mitjana, dehiscéncia del canal semicircular superior), patologia de I'orella interna
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com neurinoma o labirintitis ossificant, i valorar I'afectacié bilateral (és bilateral en

el 80-85% dels casos, fins i tot en abséncia de clinica) *°. (Figures 12 a 14)

Figura 12. Imatges de TAC axial (a) i coronal (b) de temporal dret d'un pacient amb
hipoacusia de transmissio dreta , on s'observa una placa de desmineralitzacio a la regi6 de
la fissula ante fenetram compatible amb otosclerosi. Extret de Imaging in otosclerosis: A
pictorial review. Insiahts Imagina. 2014 Apr;5(2):245-52 '

Figura 13. TAC axial de temporal dret (a) i esquerra (b) d'un pacient amb
otosclerosi bilateral a la finestra rodona, de predomini esquerra. Extret de Imaging
in otosclerosis: A pictorial review. Insights Imaging. 2014 Apr;5(2):245-52 *°

Figura 14. Imatges de TAC axial de temporals (a) dret i (b) esquerra d'un pacient

amb hipoacusia de percepci6 bilateral, on s'observa otosclerosi coclear bilateral.
Extret de Imaging in otosclerosis: A pictorial review. Insights Imaging. 2014
Apr;5(2):245-52 ™
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La TAC d'alta resolucio també ens permet fer el diagnostic diferencial en els casos
d'otosclerosi coclear, amb l'osteogénesi imperfecta o amb la malaltia de Paget si

implica altres ossos. (Figura 15)

Figura 15. TAC axial de base del crani
en un pacient adult amb una malaltia
de Paget. L'aparenca hipodensa de les
capsules otiques bilaterals (fletxes) pot
imitar otosclerosi; pero, la participacio
de la base del crani difusa indica la
veritable patologia.

Extret de Bela Purohit, et al.
Perspectives Imaging. 2014 abril; 5 (2):
245-252.

Lagleyre'®°(2009) reporta que la TCAR déna un diagnostic positiu d'otosclerosi en
el 82'4% dels pacients, 8'6% dubtéds, i el 7'2% negatiu. Dels pacients amb TAC
positiva (focus otosclerdtics hipodensos majoritariament a la part anterior de
l'estrep), el 100% es va confirmar I'otosclerosi en moment de la cirurgia. Els casos
negatius o dubtosos es van associar amb major incidéncia de complicacions en la
cirurgia. També es va observar que si el focus otosclerds implica la capsula otica,
el conducte auditiu intern o la finestra rodona, comporta un risc significativament
major de pérdua auditiva neurosensitiva'®’.

Diversos estudis demostren correlacié entre les troballes de la TAC i l'audiometria
de tons purs en l'avaluacid de la pérdua d'audicid en I'otosclerosi'®'®. En
particular alguns estudis, indiquen que a mesura que els valors de densitat
observats a la TAC disminueixen amb la desmineralitzacié, augmenten els llindars

de conducci6 dssia 62163167,

La TAC també té un important paper en el control postquirurgic del pacient amb
escassa recuperacié funcional o complicacio, per a valorar l'estat de la cadena
d'ossets, la col-locacio de la protesi (desplagament, migracié cap a vestibul,..),
I'aparicié de granuloma postestapedectomia, o per a valorar I'existéncia de fistula

perilimfatica'®®. (Figura 16)
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Figura 16. Imatge TAC paraaxial de I'os
temporal esquerre en un pacient amb
vertigen sever postestapedectomia. La
protesi d'estrep esta luxada i es troba en
part dins del vestibul (fletxa)

Extret de Bela Purohit, et al. Perspectives
Imaging. 2014 abril; 5 (2): 245-252.

Darrerament s'ha analitzat I'eficacia de la CBCT (Cone beam computed

tomography) o TAC de feix conic per a I'avaluacié de I'otosclerosi. La CBCT és un

métode d'imatge fiable amb dosis considerablement més baixes de radiacio que la
TAC d'alta resolucio (TCAR) en el diagnostic preoperatori de I'otosclerosi, amb
una alta sensibilitat i especificitat en la deteccié de lesions hipodenses causades
per otosclerosi histologicament activa, perd és incapa¢ de detectar I'otosclerosi
histologicament inactiva'®. Per tant, la TCAR segueix essent el métode d'imatge
basica en el diagnodstic preoperatori de [I'otosclerosi, ja que té molta més
sensibilitat i especificitat en la deteccidé de lesions hipodenses retrofenestrals i de

focus otosclerdtics histoldgicament inactius en el ninxol de la finestra oval'’®.

RMN (Ressonancia magnética nuclear):

La RMN s'usa en l'estudi dels casos amb hipoacusia de percepcid per a descartar
altres causes’®, pot ser un complement per a descartar la labirintitis ossificant i és
util per a valorar la llum coclear com a estudi previ a la cirurgia d'implant coclear

quan la hipoacusia que provoca l'otosclerosi aconsella recorrer a aquest métode.

La RMN també és util per a valorar complicacions laberintiques postoperatories
com son: la penetracid de la protesi al vestibul, la fistula perilimfatica, el
granuloma intravestibular, la labirintitis o el sagnat intravestibular; i per valorar la

preséncia o no d'hidropesia endolimfatica associada a I'otosclerosi’’".
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En base a la clinica i les exploracions, poden finalment definir cinc tipus

d'otosclerosi 7%

Otosclerosi histologica: L'otosclerosi histologica es troba en I'estudi microscopic

de I'os temporal sense que causi simptomatologia clinica.

Otosclerosi fenestral: Otosclerosi que afecta I'estrep i/o la unié estapediovestibular

causant hipoacusia de transmissié. Es la localitzacié més freqiient, essent el 81-
90% dels casos.

Otosclerosi coclear: Terme usat quan les lesions otoscleroses envaeixen I'endosti

coclear causant hipoacusia de percepcio, i es sol reservar el terme per denominar
les otosclerosis amb hipoacusia de percepcio sense component de transmissio.

Otosclerosi obliterant: Otosclersosi activa i severa que engloba o involucra les

finestres oval i rodona i la major part del laberint ossi, manifestada inicialment per
pérdua auditiva mixta que progressa cap a hipoacusia de percepcié pregona.
Ambdues finestres estan obliterades per focus otosclerotics.

Otosclerosi molt avancada (FAO: Far advanced otosclerosis): Es defineix quan la

pérdua de via aéria o de via 0ssia no és mesurable, o quan la via aéria és major a
95dB i la via 0ssia a 55-60dB només a una frequéncia. Un Rinne negatiu a 256Hz

ens indica el diagnostic diferencial amb altres causes hipoacusia neurosensorial.

1.8. DIAGNOSTIC

El diagnostic es realitza sobretot per anamnesi i exploracié clinica (otoscopia,

acumetria, audiometria tonal, verbal i impedanciometria); i TAC d'alta resolucié.

En les otosclerosis unilaterals, que corresponen a un 10-15% del total, el
diagnostic és més dificultds, i s’ha de realitzar una audiometria meticulosa amb
emmascarament, per a evitar una corba de via Ossia fantasma que sembli una
otosclerosi i sigui una hipoacusia de percepcié unilateral. En els casos unilaterals

s’ha de descartar també el colesteatoma primari.

El diagnostic diferencial és necessari per a distingir I'otosclerosi d'altres

quadres que cursen amb hipoacusia de transmissio i membrana timpanica normal,

sense patologia tubarica ni mastoidal:
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» Les malformacions congénites amb anquilosi de cadena, com fixacié atical
incudo-mal-leal, abséncia de finestra rodona, hipoplasies o agenésies
estapedials ,.. es diferencien per I'edat d’inici.

» Les alteracions de cadena ossicular adquirides, com fractures de penyal de
temporal amb ruptura de crures, timpanosclerosi ossicular estapedial,.. es
poden diagnosticar per historia clinica i TAC.

» Les disjuncions de cadena, bé siguin traumatiques o d’altra indole, es
diagnostiquen mitjangant impedanciometria (corba tant elevada que el punt
maxim no s’uneix dins I'espai de la grafica).

» Malalties inflamatories-infeccioses de I'orella mitjana, que es veuen al TAC.

» Hipoacusia neurosensorial no otosclerdtica (diagnostic diferencial de
I'otosclerosi coclear de Manasse)

» Sindrome de l'aqueducte vestibular eIongatm, que es presenta com una
hipoacusia de transmissié congénita perd amb reflexes estapedials presents; el
diagnostic es realitza per TAC-RMN.

» Dehiscencia del canal semicircular superiorm: Hipoacusia de transmissié amb
reflexes estapedials presents que es diagnostica per TAC. A més de la
hipoacusia, solen presentar vertigen o oscil-l0psies desencadenat per sorolls
forts o maniobres de Valsalva, i hipersensibilitat a sons transmesos per via
ossia.

> Malaltia de Méniere inicial’’®; En fases inicials de la malaltia podem tenir una
hipoacusia de transmissié amb conservacio dels reflexes estapedials. Aquest
component conductiu pot resultar de la hidropesia endolimfatica o per
hipertensio perilimfatica: una hiperpressié a I'orella interna exercida contra la
superficie medial de la platina de I'estrep, provoca hipomobilitat d'aquesta,

sense fixacio o patologia de I'orella mitjana.

1.9. TRACTAMENT

Sempre que no hi hagi contraindicacio, el tractament és quirurgic.

Els tractaments médics o protésics queden limitats als casos en els quals no es

pot realitzar la cirurgia.
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1.9.1. Tractament médic

Tot i que la cirurgia és el tractament d'eleccié per a millorar la pérdua auditiva a
l'otosclerosi, basant-se en la complexa etiopatogénia de la malaltia, la
farmacoterapia que inclou agents antiosteoporotics i antiinflamatoris també pot ser
considerada com a minim en les fases actives i primerenques de la malaltia®.

El tractament médic s'usa en pacients amb otosclerosi que tenen una hipoacusia
neurosensorial pura, o pels que, degut a I'edat, la manca de discriminacié o la
patologia associada que presenten, no son bons candidats a cirurgia, i associat a
la cirurgia en aquells pacients amb hipoacusia mixta.

Fluorur sodic (NaF):

Les primeres referéncies a I'is de NaF per al tractament de I'otosclerosi es deuen

176
t

a Shambaugh i Scott' ' al 1964, per etapes primerenques de la malaltia, basat en

la inhibicid o alentiment de la fase de resorcié 0ssia que ddna en les lesions

actives otoscleroses'’’. Més tard, Parahy i Linthicum'’®

postulen que el NaF
retarda o atura la progressio de la pérdua d'audicio en |'otosclerosi tot neutralitzant
i inactivant els enzims hidrolitics i proteolitics que son tdxics per a les cél-lules
ciliades, cosa que ratifica més tard Causse'®'®° (1982), identificant I'accio de la
tripsina. El fluorur sodic (NaF) reemplaga I'i6 hidroxil per I'ié fluor, cosa que origina
fluorapatita en lloc d'hidroxiapatita, que s'incorpora a l'os i és més resistent a la
resorcié ossia osteoclastica enzimatica de la fase activa de la malaltia’, i també
afavoreix la recalcificacio de l'os. L'Us de NaF ve recolzat per la inhibicié que té
sobre la tripsina i la DTDST'™, ambdues implicades en mecanismes
etiopatogénics de I'otosclerosi, i per la seva utilitat en estudis clinics per aturar o
alentir la progressié de la pérdua de percepcidé causada per la progressié de
I'otosclerosi'® 8, També s'ha demostrat la utilitat del NaF per a estabilitzar
l'otosclerosi primerenca (sobretot quan es detecta quasi només pel reflex
estapedial en "on-off"), i parar la progressié de la malaltia’'818°,

L'efecte del NaF sobre els acufens no esta demostrat a la literatura. Pel que fa a
la clinica vertiginosa, diversos autors han suggerit que la terapia amb NaF
controla la simptomatologia vestibular en una alta proporcié dels pacients amb
otosclerosi'?"180:187,

S'han suggerit diversos criteris per al tractament amb NaF de I'otosclerosi: pérdua

181

d'audicié de 2 dB per any en les frequéncies de la parla™’, pérdua de l'audici6 de
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més de 5 dB en qualsevol freqiiéncia'®, hipoactsia de percepcid progressiva
desproporcionada a l'edat del pacient especialment en pacients amb antecedents

familiars d'otosclerosi'®" 8

, evidencia radioldgica d'una lesié activa en la capsula
otica, o vertigen/acufens severs en un pacient amb otosclerosi.

La dosi és de 20 a 60 mg diaris entre 6 mesos i diversos anys (no hi ha uniformitat
a la literatura en quant a la durada del tractament), amb pautes mitjanes de 20-
25mg/dia durant 5 dies a la setmana durant 1 any'®. La principal indicacio sén
pacients amb otosclerosi avancada o amb un component coclear molt actiu,
sobretot previ i posterior a la cirurgia'®, que precisarien dosis altes, i, a dosis
baixes, per la prevencio de la pérdua auditiva en otosclerosis en fase primerenca.
En nens i embarassades, la dosi és molt menor, de I'ordre de 2 mg/dia’®.

El NaF a dosis baixes té pocs efectes secundaris'’, i el principal és l'alteracio de
la coloraciéo de les dents en creixement. A dosis més altes sobretot trobem
molésties gastrointestinals, que sén menors si s'associa el NaF amb carbonat
calcic, perd també pot donar problemes renals, hepatics, disostosis, .. en
tractaments majors a 6 mesos. El NaF esta contraindicat en la insuficiencia renal.
Al voltant del 50% dels pacients tractats, no experimenta cap canvi, una tercera
part milloren i la resta segueix empitjorant'®?. Els darrers articles, sobre revisié de
tractament farmacologic de I'otosclerosi, atorguen un paper escas i dubtés a I'Us i
193,194

utilitat del NaF per al tractament de I'otosclerosi

Bifosfonats (alendronat, risedronat, ibandronat, pamidronat, zoledronat):

Incideixen directament en el metabolisme ossi, estimulant el dipdsit d'és sense
estimular la resorcié Ossia, centrant-se especificament en els osteoclasts
accelerant l'apoptosi primerenca d'aquestes cél-lules i bloquejant ['activitat
osteoclastica, evitant l'alliberaciéo de metabdlits toxics que difonen cap a la capsula
otica’® "% Els resultats en estudis usant aquests farmacs suggereixen que la
terapia amb bifosfonats podria tenir efectes beneficiosos en I'estabilitzacié dels
llindars d'audicié de pacients amb otosclerosis'819%:197:198

Bioflavonoides (ipriflavona):

Redueix la resorcid o0ssia per la inhibicié de la fosfodiesterasa, i per tant, a través
de la inactivacio metabolica dels osteoclasts. Aquest compost també bloqueja la
prostaglandina i la sintesi de col-lagen induida per aquesta. Els flavonoides poden

millorar la formacié d'os mitjangant I'estimulacié de la deposicié de proteines de la
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matriu ossia i facilitant la mineralitzacié'®®. Només hi ha estudis amb el seu Us
sobre la milloria de I'acufen associat a I'otosclerosi?®, perd no es sap si poden
aturar la progressio o prevenir la pérdua auditiva de percepcio de I'otosclerosi.
Vitamina D:

La vitamina D, actuant com a "hormona", també s'ha implicat en la patogenesi de
la inflamacid i l'autoimmunitat, aixi com en el metabolisme ossi. L'otosclerosi,
considerada com un malaltia inflamatdria que condueix a un metabolisme ossi
alterat, podria beneficiar-se del tractament amb suplements de vitamina D,
sobretot si hi hagués deficiéncia’®®

Glucocorticoides:

El seu Us es basa en els mecanismes immunologics involucrats en el
desenvolupament de la malaltia, sobretot en fases primerenques. S'ha demostrat
que la dexametasona inhibeix especificament I'augment de l'activitat DTDST en
les cél-lules otosclerotiques mitjangant el bloqueig de la interleucina 6 (IL—6)2°1, [
per tant, reduint el recanvi ossi en el focus otosclerés. També s'ha suggerit I'is de
dexametasona intratimpanica, amb un bon perfil de seguretat, per a evitar els
efectes adversos de I'administracié general.

Terapia biologica:

Atés que el TNF-a es produeix abundantment en I'os otoscleratic, I'aplicacio topica
o sistemica de farmacs anti-TNF (infliximab) pot ser una opcié terapéutica en

I'otosclerosi en fase inflamatoria amb pérdua d'audicié neurosensorial 32",

1.9.2. Tractament protétic

En pacients amb contraindicacié quirurgica, quan la cirurgia ha fracassat o en els
casos en queé l'audicié a tornat a deteriorar-se amb els anys, es pot utilitzar la
protesi auditiva. Logicament, com més reserva coclear tinguem millor sera
l'audicié aconseguida amb la protesi, en canvi en casos amb un component de
percepcio intens i clar reclutament, I'ajuda protética sera més dificil.

Els implants coclears estan indicats en les fases auditives terminals de

I'otosclerosi sense benefici audioprotétic. Si existeix obliteracié total o parcial de la

coclea, la cirurgia €s més laboriosa i els resultats meés limitats.
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1.9.3. Tractament quirurgic

Es el tractament simptomatic (milloria de I'audicié) d'eleccio.

Record historic:

Les tres técniques més usades al llarg de la historia son la mobilitzacié de I'estrep
(Kessel 1878, Boucheron 1888, Miot 1889), la fenestracié del canal semicircular
horitzontal (Barany 1914, Jenkins 1913, Holmgren 1917, Lempert 1938), i
I'estapedectomia/estapedotomia (Shea 1956 estapedectomia, Myers 1970
platinotomia). La mobilitzacié de l'estrep és la més antiga de les técniques, i
s'inicia a finals del segle XIX. Holmgren, a les primeres décades del segle XX, va
tractar a pacients amb otosclerosi creant una fenestra al canal semicircular i
cobrint-la amb mucoperiosti, perd sense massa éxit auditiu. Més tard, Lempert als
anys quaranta, realitza la técnica quirurgica de fenestracid en un sol temps, la
qual es popularitza, i posteriorment es refina per altres autors incloent John
House. Tot i 'acceptacié de la técnica de fenestracio, rarament va ser reeixida per
tancar completament el gap de la via 0ssia-aéria de I'audicid, i tenia un risc major
al 2% de causar hipoacusia neurosensorial severa. Al anys 50, Samuel Rosen va
tornar a la técnica de mobilitzacié de I'estrep, perd més perfeccionada i amb I'us
de microscopia, la qual tenia lI'avantatge de generar milloria immediata de I'audici6
i tancar completament el gap en la majoria dels pacients, perd amb l'inconvenient
que es generava posteriorment una nova fixacio de I'estrep en tots els casos. Al
1956 John Shea va realitzar la primera estapedectomia, cobrint la finestra oval
amb un empelt de vena i utilitzant un estrep artificial de polietilé des de I'enclusa a
la finestra oval. Al 1970, Myers, presenta la platinotomia com a innovacio
quirurgica.

Indicacions de la cirurgia:

La intervencio esta indicada sempre que hi hagi una bona reserva coclear, i quan
tenim una hipoacusia socialment incomoda (superior a 30dB). Es realitza
generalment sobre l'orella més afectada i amb Weber lateralitzat en casos
d'afectacio bilateral. La intervencié de la segona orella, s'aconsella retardar-la un

. . . ’ . . 202
any, ja que és el temps que es considera oportu per a descartar complicacions“™~.
S'ha demostrat que la intervencio bilateral no implica major risc de complicacions i

amb bons resultats auditius a llarg termini?**?%, per¢ la indicacié de la intervencié
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sobre la segona orella s'ha de valorar segons les troballes durant la primera
cirurgia, ja que les alteracions anatomiques i platines obliterants -que dificulten la
cirurgia i/o poden tenir resultats menys satisfactoris- tenen tendéncia a presentar-
se bilateralment®®. La intervencié sobre la primera orella persegueix atényer
l'audicio normal, i el benefici de la segona orella esta més encaminat a aconseguir

la binauralitat / audicio simeétrica®®’.

En otosclerosis avancades amb important pérdua de percepcio, es recomana la
cirurgia ja que la petita milloria que poden experimentar al corregir el component
de transmissié de la hipoacusia, millora l'adaptacid6 de l'audidéfon sense un
augment significatiu del risc de complicacions®®?'°. De fet, en otosclerosi molt
avangada (FAQO) el tractament de primera linia, si encara queda hi ha un
component de transmissio, és l'estapedotomia amb adaptacié audioprotética,

abans de realitzar la implantacié coclear®'".

Teécniques quirurgiques:

Les principals variacions en la técnica es relacionen amb la diferent forma
d'eliminar l'estrep, diferents formes d'obrir la finestra (estapedotomia, laser), el
tipus de material emprat per a cobrir la finestra oval i I'eleccié de la protesi incudo-

estapedial que connectara I'enclusa amb la finestra oval.

Basicament distingim dos procediments, I'estapedectomia i I'estapedotomia.

a)_Estapedectomia:

El procediment es pot realitzar sota anestésia general o sota anestésia local
associada a sedacié. Mitjangant un espécul col-locat al conducte auditiu extern,
s’infiltra amb anestésia local amb vasoconstrictor. A continuacio, es realitza un
penjoll timpano-meatal efectuant una incisié vertical des de les 12 i una incisio
curvilinia des de les 6. Aquestes incisions s’uneixen a 5-6 mm de I'anell timpanic.
El penjoll s’eleva sense estripar-lo ni lesionar I'anell. S’identifica el nervi corda del
timpa i s’intenta respectar. S’exposa la regié de la finestra oval mitjangant un
curetatge de I'anell ossi posterior. Es considera que I'exposicio és adequada si es
veu la punta de la piramide i la porcié horitzontal del canal del facial sobre la
finestra oval. Es secciona el tendd del muscul de I'estrep i es separa l'articulacié

incudo-estapedial amb un bisturi petit. Es retira la supraestructura de I'estrep i
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s’extreu curosament la platina fragment a fragment. Es important no traumatitzar
l'orella interna i evitar la sortida de perilimfa del vestibul. Després de I'extraccio
complerta de l'estrep, es reconstrueix la continuitat de la cadena ossicular a
través de la cobertura de la finestra oval amb una membrana biologica (pericondri
tragal, vena) i col-locacio d’'una protesi (metal-lica o de plastic) entre la branca
llarga de I'enclusa i aquesta membrana.

b)_Estapedotomia:

Alternativa a I'exéresi total de la platina que en principi fou usada per otosclerosis
obliterants. L’abordatge quirurgic és igual que I'anterior, pero en lloc d’eliminar tota
la platina, es realitza una perforacié central calibrada de la platina usant un trepa
manual, un microfresa o recentment laser, de diametre lleugerament superior al
de la protesi de pistd que es col-locara. A continuacié s’insereix la protesi a través
de la finestra fins a una profunditat d' aproximadament 0’25 mm del vestibul,
sense interposicid d'empelt o bé amb aposicid d'un petit coagul de sang o
col-locant un minim fragment de vena. Aquesta protesi es col-loca després a
'apdfisi llarga de I'enclusa.

c/ Us del laser:

Des de la década dels 80, s'han anat usant diferents tipus de laser per a realitzar
alguns passos de la cirurgia de l'estrep, i s'han publicat resultats amb tots ells,
perd no sembla haver-hi un avantatge significatiu d'un tipus de laser sobre un
altre, de cara als resultats auditius®'?2'®. Els lasers més usats per a la cirurgia de
I'estrep son: laser CO,, laser de Nd-Yag, laser Holmium Yag, laser d'argo, laser de
Rubi, laser KTP i laser erbium YAG. Els principals avantatges de I'is del laser
son: méetode d'accid a distancia i precisid que permet una millor visualitzacio de la
zona de la platina al no interposar-se cap instrument de manipulacié en la visio del
cirurgia, menys risc de sagnat, minim edema postoperatori i no augment de les
possibilitats d'aparicid de complicacions. De fet s'aconsella usar-lo, si es té a
l'abast, en casos de platines obliterants i en cirurgies amb alteracions

anatomiques que dificulten la realitzacio de la mateixa®'?.

La cirurgia estapedial ha anat progressant des dels seus inicis des de
'estapedectomia total, a I'estapedectomia parcial i actualment cap a

I'estapedotomia usant o no laser. Les diferéncies entre I'estapedotomia i
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'estapedectomia rauen en alguns avantatges de I'estapedotomia: millor
tancament del GAP a frequéncies altes, menor index de vertigen postoperatori, i
minimitzacié del traumatisme vestibular iatrogenic?™2'. En canvi, els resultats

auditius a curt i llarg termini no difereixen entre ambdues técniques?®'"?'®.

Resultats del tractament quirurgic:

Els resultats auditius de les cirurgies de I'estrep sén immillorables en un 70% de
casos i satisfactoris en un 95%, amb millor benefici a frequéncies greus,
considerant-se el bon resultat quan el component de transmissié queda reduit a
10dB o menys. Hi ha un 5% de mals resultats, i en la meitat dels casos de fracas
la causa és per labirintoplégia. La bona audicié adquirida amb Ila intervencio
persisteix molts anys, tot i que existeix una tendéncia a la pérdua tardana per
otosclerosi coclear o per un nou focus d’otosclerosi obliterant a la platina.

El resultat sobre els acufens varien a la literatura, reportant-se una milloria
d'aquests en un 68-80% de casos, amb taxes ampliament variables en el cas
d'empitjorament que van des del 1,3% al 11% '*321922° | 3 milloria més important
es dbéna si preoperatoriament sén menys intensos, quan l'otosclerosi no té

afectacio coclear i en pacients joves®'.

Complicacions de la cirurgia®??:

a. Perforacio de la membrana timpanica: Per a evitar estripar el penjoll timpanic,
aquest s'ha de desenganxar curosament identificant el lligament anular. Si tot i
aixo hi ha un estrip, aquest s'ha de reparar al final de la cirurgia amb
miringoplastia o simple aproximacio.

b. Lesidé del nervi corda del timpa: La seva lesiéo ocasiona sequedat de boca,
dolor a hemillengua i regust metal-lic, que solen desaparéixer en tres o quatre
mesos, si bé el gust no es recupera.

c. Infeccio de l'orella mitjana - otitis mitjana aguda: Si es produeix és perill6s pel
risc de labirintitis i meningitis.

d. Hipoacusia de transmissié precog: Generalment obeeix a un mal
funcionament de la protesi: protesi curta, desplacament excéntric, aplicacié

inadequada sobre enclosa...
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Hipoacusia de transmissio tardana: Pot ser per oclusio 0ssia secundaria de la
finestra oval, desplagament de la protesi, discontinuitat de la cadena d'ossets
per necrosi de la branca llarga de I'enclosa,....

Disfuncié tubarica: Secundaria a inflamacié postquirurgica de la caixa.
Adheréncies a caixa: Sequeles del sagnat.

Granuloma de reparacio: Com a consequéncia de la reaccié inflamatoria
apareix entre la primera i sisena setmana postoperatdoria un granuloma
(massa vascularitzada) al voltant de la protesi, que es poden estendre cap al
laberint i inclus destruir-lo (0'5-1'5%). La clinica associada inclou hipoacusia,
vertigen, acufens i distorsid del so. Cal realitzar una revisio de caixa, extirpar
el granuloma amb la protesi, i recol-locar una nova protesi de material
diferent. Amb el tractament preco¢c s'obté una recuperacid auditiva
satisfactoria en la majora de casos.

Paralisi facial: Pot aparéixer una parésia a les primeres hores com a
consequéncia de la difusié de I'anestésic local cap al forat estilo mastoidal a
partir de la infiltracié inferior massa profunda, o a través d'una dehiscéncia del
canal de Falopi.

HipoacuUsia de percepcié que pot ser sobtada immediata o tardana: Es la
complicaci6 més greu i temuda, que pot anar des de una caiguda a
frequéncies agudes fins a una cofosi (1-5% de casos en mans expertes)
Acufens: El seu agreujament postoperatori sol associar-se a hipoacusia.
Vertigen postoperatori immediat: El més frequent és I'aparicié de nistagmes
postoperatori immediat amb vertigen lleu per labirintitis serosa que es resol en
24-48h. Quan el vertigen és intens i persisteix més de 7-10 dies, s'ha de
plantejar una nova exploracio de I'orella.

. Fistula perilimfatica: pot estar en relacié amb la longitud, tipus i posicio de la
protesi col-locada. La clinica és d'hipoacusia fluctuant o progressiva i acufens,
associat a vertigen. El tractament és la reintervencio precog, on dues terceres
parts dels pacients milloren, perd en un ter¢ persistira una hipoacusia de

percepcid associada o no a desequilibri.
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Revisions de la cirurgia:

Les causes més frequents de fracas de la cirurgia son: fracas de la protesi,
necrosi de branca llarga d'enclusa, fibrosi/ adheréncies i refixacié de platina 2222,
L'index de bons resultats de les revisions de les cirurgies de l'estrep és inferior al
de la cirurgia primaria, i esta entorn al 50-60%, tot i que a la literatura es reporten
indexs del 18 fins al 80%. Es sap que la possibilitat de guany auditiu disminueix
un 10% després de cada revisié®’, i que millora Iindex de bons resultats si la
cirurgia primaria ha estat una estapedotomia®®.

Els casos de fibrosi de finestra oval o recreixement d'os, I'Us del laser per a

realitzar la nova fenestracié és més avantatjosa®®®.
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2.1. JUSTIFICACIO

La hipoacusia té una série de consequeéncies funcionals i emocionals. Entre les
funcionals trobem les dificultats d'audicio i de la intel-ligibilitat de la parla, que
s'agreugen en ambients sorollosos, la limitacid per a la comunicacio oral, i les
dificultats en la localitzacié del so, sobretot si la hipoacusia és unilateral o
asimeétrica. Perd també té unes consequéncies a nivell emocional, que es poden
traduir en aillament, frustracio i problemes en la vida social i/o laboral.

La principal consequéncia de I'otosclerosi és la hipoacusia. A l'inici de la pérdua
auditiva generalment trobem una hipoacusia de transmissié a freqiéncies baixes i
va progressant cap una peérdua gran que s'estén a totes les frequéncies
(predominantment a greus) quan la platina esta completament fixada®>?*'. La
progressio de la malaltia sovint condueix a I'afectacio de la coclea, apareixent una
afectacio de la via 0ssia que va disminuint juntament amb I'afectacid de la via
aeria. Alguns pacients otosclerosos conserven una petita hipoacusia de
transmissiéo durant anys mentre que altres progressen rapidament cap a una
perdua important. Diversos autors han publicat que I'aparicié d'acufens i
d'alteracions vestibulars sén més frequents en pacient amb afectacid

neurosensitiva, i per tant, probablement en fases més avancades de la malaltia®**

234.

La cirurgia de l'estrep (estapedectomia o estapedotomia) ha demostrat un alt
index de bons resultats (per sobre del 80-90%) amb poques complicacions greus
com la sordesa total postquirurgica (0,6-3%). Encara que els nivells auditius en
orelles amb otosclerosi poden empitjorar gradualment al llarg del temps,
generalment es mantenen millor en orelles operades que en no operades®®,

Els cirurgians generalment prefereixen indicar la intervenci6 quan es té una
hipoacusia de transmissié gran, per a obtenir millor ratio risc/benefici. Perd s'han
descrit diversos criteris com a indicador de minim diferencial entre via aéria i via
ossia (GAP ossi-aeri o simplement GAP) per a considerar la cirurgia de I'estrep:
des de 35-40dB?*®, més de 30dB**’, més de 25dB***?*®i menys de 25dB**°. Fins i
tot, Lippy al 1997%*' va demostrar excel-lents resultats en mans expertes amb
GAP menor a 10dB.
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Segons Salvinelli**?, la cirurgia de I'estrep (estapedotomia) pot ser un procediment
eficag per a pacients seleccionats afectats d'otosclerosi amb un GAP preoperatori
menor de 20 dB, ja que una operacio en les primeres fases de la malaltia pot
aturar la progressio de l'otosclerosi, preservar les estructures de l'orella interna i
proporcionar una recuperacio auditiva completa, amb un alt grau de satisfaccié del
pacient. Retardar I'operacié durant un periode llarg de temps després d'haver
comengat la malaltia, condueix a l'alliberament de metabdlits toxics de la lesid
otosclerosa, que penetren a la perilimfa i progressivament i de forma irreversible,
van lesionant el nervi auditiu. Aquest dany representa el punt de "no retorn" per a
la recuperacioé auditiva i, per tant, un diagnostic i tractament cada vegada més
preco¢ seria ideal, quan la hipoacusia és causada només per I'enduriment de la
finestra oval. De fet, si es realitza I'operacio durant aquest periode, la recuperacio
auditiva pot ser gairebé completa i el llindar auditiu pot ser el mateix que el de la
poblacié sense afectacio otosclerosa®*.

Si esperem a tenir grans pérdues auditives, s'obliga al pacient a viure molts anys
amb una discapacitat auditiva, sovint acompanyada d'acufens, i amb la
conseglient alteracié en la qualitat de vida®*?. Finalment, i no menys importants,
s'han de tenir en compte dos aspectes: primer, I'otosclerosi avangada presenta
més dificultats quirtrgiques que en les etapes més precoces de la malaltia®**2*® i
segon, el pacients amb GAP preoperatori major, tenen més tendéncia a no tancar
completament el GAP postoperatori, probablement per I'associacié d'altres lesions

otoscleroses a part de I'afectacié fenestral®*’>>°,

La cirurgia amb GAP petit, entés com a GAP preoperatori menor o igual a 20dB,
s'ha realitzat per a prevenir I'is d'audiofons, quan el pacient els refusa i/o per a
aconseguir una audicié simétrica, i millorar la qualitat de vida del pacient®®"%%2,

En tots els casos s'ha explicat al pacient les possibilitats terapéutiques, i el pacient
ha comprées de forma completa els potencials beneficis i riscos de la cirurgia en
una malaltia de progressid inexorable amb un procediment quirdrgic eficag en

casos seleccionats i en mans de cirurgians experts.
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2.2. HIPOTESI

Els resultats quirurgics de les estapedotomies realitzades en etapes precoces de
la malaltia -considerant GAP igual o inferior a 20dB-, tenen el mateix index de
bons resultats a curt i llarg termini, que les intervencions realitzades en etapes

meés tardanes i amb GAP major.

2.3. OBJECTIUS DEL TREBALL

Els objectius del present estudi son :

1. Comparar el resultat immediat postquirurgic de les estapedotomies de
GAP<20 dB amb el de les estapedotomies amb GAP>20 dB, realitzades a
I'Hospital Joan XXIII de Tarragona en el periode del 1994 al 2000.

2. Comparar el resultat postquirirgic a l'any de la intervencio, de les
estapedotomies de GAP<20 dB amb el de les estapedotomies amb GAP>20
dB, realitzades a I'Hospital Joan XXIII de Tarragona en el periode del 1994 al
2000.

3. Comparar el resultat postquirdrgic als 5 anys de la intervencié, de les
estapedotomies de GAP<20 dB amb el de les estapedotomies amb GAP>20
dB, realitzades a I'Hospital Joan XXIIl de Tarragona en el periode del 1994 al
2000.

4. Comparar el resultat postquirurgic als 10 anys de la intervencio, de les
estapedotomies de GAP<20 dB amb el de les estapedotomies amb GAP>20
dB, realitzades a I'Hospital Joan XXIII de Tarragona en el periode del 1994 al
2000.

5. Valorar els possibles factors pronostics preoperatoris de I'éxit quirurgic

postoperatori.
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3.1. POBLACIO

La poblacié d'on provenen els malalts és la propia de l'area d'influéncia de

I'Hospital Universitari Joan XXIlII de Tarragona: la regié sanitaria Camp de
Tarragona, que comprén les comarques de I'Alt Camp, el Baix Camp, el Baix
Penedés, la Conca de Barbera, el Priorat, la Ribera d'Ebre i el Tarragonés.

Al moment d'incloure els malalts a I'estudi, a la regio sanitaria teniem els hospitals
i centres d'atencio primaria d'especialitzacié (CAP 1) que es detallen a la taula 3.
Els especialistes en Otorinolaringologia d'aquestes centres derivaven els malalts
amb sospita clinica d'otosclerosi al nostre centre per a valorar cirurgia de I'estrep,

en el cas que al seu hospital no es realitzés aquesta técnica quirurgica.

Taula 3. Hospitals Generals d'Aguts i Centres d'Atencié Primaria a la Regié Sanitaria
de Tarragona al 1999 (Font: Memoria d'activitat 1999 Regi6 Sanitaria de Tarragona)

Hospital / CAP Il Nivel | Tipus de Centre Llits
I

Hosp. Universitari de Tarragona Joan 3 Referéncia 336

XXl

Hosp. Universitar. Sant Joan de Reus 3 Referéncia 258

Hosp. St. Pau i Sta. Tecla 2 General basic 179

Pius Hospital de Valls 2 General basic 102

Hosp. Comarcal Méra d’Ebre 1 General basic aillat 68

Centre MQ Reus 1 General basic complementari

CAP Il Torreforta (Tarragona)
CAP Il Sant Pere (Reus)
CAP Il del Vendrell

Segons les dades d'ldescat (Institut d'estadistica de Catalunya), la poblacio total
de la Regié Sanitaria era de 441.448 habitants al 1996, i de 464.242 habitants al
2001.

3.2. DISSENY DE L'ESTUDI

Es tracta d’'un estudi clinic retrospectiu d’'una série de casos, que inclou totes les

histdries cliniques de revisions de caixa (revisions quirdrgiques de caixa
timpanica, estapedotomies i estapedectomies) realitzades al Servei

d'Otorinolaringologia de I'Hospital Universitari Joan XXIII de Tarragona, en un
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periode de 7 anys, del gener del 1994 al desembre del 2000, resultant un total de

230 intervencions quirurgiques, que es dividiran en dos grups segons el GAP

preoperatori sigui menor o igual a 20dB, o major a 20dB.

3.3. SELECCIO DE PACIENTS

De les 230 revisions de caixa inicials es van excloure d'entrada 55 pacients

(23'91% del total) que no complien els criteris d'inclusié /o complien criteris

d'exclusi6 (Taula 4).

[ 230 casos del gener del 1994 al desembre del 2000 ]

| 5 [ 55 casos exclosos ]

inclosos a l'estudi

N
[ 175 casos

3.3.1. CRITERIS D'INCLUSIO

Es van seleccionar els casos que formarien part de l'estudi seguint els criteris

d'inclusioé que es descriuen a continuacio:

La sospita d'otosclerosi es fonamenta en base als resultats de 'audiometria,
'acumetria i 'abséncia de reflexes estapedials. La confirmacié diagnostica es
realitza al moment quirurgic, comprovant la fixacié de la platina de I'estrep i la
immobilitat d’aquest, en abséncia d’altres fixacions i/o malformacions de la
cadena ossicular.

La técnica quirurgica usada en tots el pacients ha de ser |'estapedotomia amb
pistd, sense cobertura de finestra oval amb cap tipus de material abans o
després de la col-locacio de la protesi.

Tots els pacients han d'estar operats per un cirurgia otdleg amb amplia
experiéncia (>100 cirurgies de I'estrep).

El seguiment es realitza amb audiometries seriades, al postoperatori
primerenc (els primers 6 mesos), a I'any de la intervencid, als 5 anys i als 10
anys de la cirurgia.

No hi ha d'haver cap tipus de revisio i/o reintervencié en l'orella operada, que

pugui alterar I'evolucié natural de la cirurgia primaria.
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3.3.2. CRITERIS D'EXCLUSIO

Els criteris d'exclusié de casos de I'estudi foren:

Hipoacusia de transmissié no causada per otosclerosi: fixacions d'enclosa i/o
martell d'altres causes, malformacions de la cadena ossicular, timpanosclerosi
coexistent, ...

La tecnica quirurgica diferent de I'estapedotomia amb pisté: estapedectomies,
reconstruccions de cadena ossicular amb protesis total i/o parcials de cadena,
etc...

Intervencidé realitzada per cirurgia sense amplia experiéncia en cirurgia de
l'estrep / otosclerosi.

Manca de seguiment del cas per no acudir a realitzar audiometria de control
en el moment estipulat, malalt no localitzable, éxitus, impossibilitat de recollir
totes les dades audiometriques i /o cliniques i/o quirdrgiques.

Revisié i/o reintervencio en l'orella operada per nova hipoacusia ja sigui de
transmissié o de percepcid, que pugui alterar I'evolucié natural de la cirurgia

primaria.

Taula 4. Pacients exclosos de I'estudi i criteris d'exclusio
14 Estapedectomies

Historia clinica perduda

Manca de seguiment

Reintervencions per no guany auditiu immediat a la cirurgia
Malformacions de cadena ossicular

Col-locacio de TORP

Reintervencions d'altra centre amb alteracions
Reseccio de fibrosis sense estapedotomia

Sense alteraci6 a I'orella mitjana

Hipoacusia sobtada immediata

Cirurgia no expert

o

B2 2 ININN OO =

A continuacio s'exposen ampliament les exclusions:

» 14 estapedectomies: la técnica quirurgica emparada no és l'estapedotomia

amb pisto, i s'interposa fascia temporal.

» 10 cirurgies per pérdua d'historia clinica en paper i ser impossible revisar

audiometries pre i/o postquirdrgiques immediates. Cal apuntar que a l'arxiu hi
va haver una inundacio i es van malmetre una part de les histories en paper

que no es van poder recuperar.
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» 9 cirurgies per manca de seguiment del pacient al postoperatori immediat,

corresponent a pacients no localitzables o que no han acudit a les citacions

per a realitzar I'audiometria postquirurgica de control.

» 6 cirurgies primaries (de GAP>20dB) que no van tenir guany auditiu immediat

(als 6 mesos) i es va realitzar una revisio de caixa posterior.

v

CAS 1: Al control al mes postoperatori, trobem una audiometria amb
llindar promig d'audicié de via ossia (LPA-VO) a 6,25dB i llindar promig
d'audicié de via aéria (LPA-VA) a 33,75dB, similar al preoperatori. A la
revisio de la cirurgia als 8 mesos de la primera intervencio, observem la
protesi curta amb platinotomia insuficient. La reintervencié cursa sense
incidéncies.

CAS 2: Al control al mes postoperatori, trobem una audiometria amb LPA-
VO a 17,5dB i LPA-VA a 47,5dB, similar al preoperatori. El pacient va
refusar realitzar nova cirurgia i es va perdre el seguiment per no acudir a
controls.

CAS 3: Al control als 2 mesos postoperatoris, trobem una audiometria
amb LPA-VO a 22dB i LPA-VA a 52dB, similar al preoperatori. A la revisio
de la cirurgia als 6 mesos de la primera intervencid, observem la protesi
englobada en fibrosi, que es reseca i extreu, i recanviant la protesi sense
incidéncies.

CAS 4: Al control als 6 mesos postoperatoris, trobem una audiometria
amb LPA-VO a 31,25dB i LPA-VA a 52,5dB, similar al preoperatori. Es
realitza una revisié de la cirurgia als 6 mesos (als 12 mesos de la primera
intervencid), on observem que la protesi esta luxada, i es recanvia sense
incidéncies.

CAS 5: Al control al mes de la cirurgia, trobem una audiometria amb LPA-
VO a 27,5dB i LPA-VA a 66,25dB, molt similar al preoperatori. Es realitza
una revisié de la cirurgia al mes (als 2 mesos de la primera intervencio),
on observem que la protesi esta luxada i té fibrosi al voltant, la qual es
reseca i recanvia la protesi sense incidencies.

CAS 6: Al control als 6 mesos postoperatoris, trobem una audiometria
amb LPA-VO a 31,25dB i LPA-VA a 62,5dB, similar al preoperatori. Es

realitza una revisié de la cirurgia al mes (als 7 mesos de la primera

80



MATERIAL i METODES

intervencidé), on observem que la protesi esta luxada amb platinotomia
insuficient. Es realitza nova platinotomia i es recol-loca la protesi sense
incidéncies.

» 4 malformacions de cadena ossicular, de les quals dues eren malformacions
aillades de l'estrep sense apreciar signes d'otosclerosi.

» 2 cirurgies en qué es va col-locar un TORP (Total Ossicular Replacement
Prosthesis).

» 2 reintervencions d'un altre centre per manca de guany auditiu a la primera
cirurgia:

v CAS 1: A la revisié quirirgica es troba I'enclosa luxada del martell i un
granuloma a la finestra oval.

v' CAS 2: A la revisio quirurgica es troben dues fistules perilimfatiques que
es segellen amb fascia temporal, fibrosi i la protesi anterior luxada sobre
el facial.

» 2 cirurgies en qué només es va resecar fibrosi al voltant de l'estrep i es va
comprovar la bona mobilitat de la cadena ossicular sense realitzar
estapedotomia. En un dels dos casos, es va reintervenir als 10 mesos de la
primera revisidé de caixa per nova hipoacusia de transmissio, i aqui si es va
comprovar anquilosi d'estrep realitzant-se estapedotomia.

» 1 cirurgia en qué no es va apreciar cap alteracié de cadena i/o orella mitjana
que justifiqués la hipoacusia de transmissio.

» 1 hipoacusia sobtada (al grup de GAP>20dB) als 4 mesos de la cirurgia inicial
amb LPA-VO a 52,5dB i LPA-VA a 70dB. Es realitza una revisioé quirurgica al
mes (als 5 mesos de la cirurgia inicial), on s'observa una platina molt
engruixida amb focus otosclerosos molt actius que engloben i luxen la protesi.

» 4 cirurgies realitzades per un cirurgia no expert, per a minimitzar I'efecte de la
corba d'aprenentatge de la técnica quirurgica. Val a dir, que hi ha 4 cirurgies
meés realitzades per cirurgians no experts, perd ja s'han inclds en altres
suposits d'exclusié (quatre per haver-se realitzat estapedectomia, i un cas

com a reintervencio).
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3.4. DIAGNOSTIC

La sospita clinica d'otosclerosi es basa en una historia clinica acurada i una

exploracio otoscopica i otomicroscopica:

Pacients a la segona o tercera década de la vida, principalment dones, que
consulten per hipoacusia socialment incomoda (major a 30dB), lentament
progressiva, de transmissio (0 menys frequentment mixta), que sol ser
bilateral i asimétrica. Pot estar associada sovint a acufens, i menys
freqientment a vertigen.

Historia de cirurgia prévia sobre l'orella afectada i/o contralateral, preguntant
especificament per I'otosclerosi i /o patologia cronica de I'orella mitjana.
Historia familiar d'hipoacusia / otosclerosi.

Abseéncia d'alteracions a la membrana timpanica i/o patologia inflamatoria a
orella mitjana. En un 10% dels pacients pot observar-se el signe Schwartze,

que indica malaltia activa.

Les exploracions complementaries ens recolzaran la sospita clinica:

Acumetria (a 256, 512 y 1024 Hz) concordant amb hipoacusia de transmissio.
El Rinne és especialment util, ja que en fases precoces de la malaltia pot
predominar la hipoacusia de transmissio a frequéncies baixes, resultant un
Rinne negatiu amb el diapaso de 512Hz a partir d'un GAP de 15dB.
Timpanometria on trobem corbes centrades en pressié (eix abscisses) amb
reduccié de complianga a mesura que avancga l'otosclerosi, reflectint-se com
una disminucié de l'algada del pic de pressio.

Abséncia de reflexes acustics / estapedials com a minim a dues de les tres
determinacions de 500,1000 i 2000Hz.

L'audiometria caracteritza la hipoacusia de transmissio, si hi ha o no afectacio
de via 0Ossia, la severitat, i especifica les frequencies afectades. El primer dany
de l'otosclerosi és la disminucid de la conduccio aéria a freqiéncies baixes,
sobretot per sota de 1000 Hz. A mesura que la malaltia progressa, la via aéria
es va registrant més horitzontal, i la progressié posterior de l'otosclerosi pot
afectar a la coclea traduint-se en una disminucio del llindar de conduccio ossia
(frequentment frequéncies altes, degut a que la malaltia és adjacent a I'espira

basal de la coclea). A vegades es pot veure una hipoacusia mixta amb
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afectacié tant de via aéria com de via 0ssia, que tradueix una otosclerosi
coclear.

L'osca de Carhart o efecte Carhart, és un signe audiometric de referéncia de
I'otosclerosi. Es caracteritza per una disminucié del llindar de conduccio ossia
d'aproximadament 5dB a 500Hz, 10dB a 1000Hz, 15dB a 2000Hz i 5dB a
4000Hz, que desapareix després de la cirurgia de I'estrep.

El diagnostic diferencial es realitza amb altres patologies que puguin donar

hipoacusia de transmissié o mixta, com luxacié ossicular, fixaci®é congénita de
I'estrep, altres alteracions de cadena ossicular, malaltia de Paget i osteogenesi
imperfecta.

La confirmacié diagnostica es realitza al moment de la cirurgia on es comprova la

fixacio de I'estrep i es descarten altres alteracions de I'orella mitjana.

El diagnostic d'afectacio bilateralitat si I'orella contralateral no esta operada (i per

tant, no es pot confirmar a l'acte quirurgic la fixacié estapedial), es realitza amb
una hipoacusia de transmissid o hipoacusia mixta amb GAP=10 dB a dues
frequéncies (500 a 4000Hz) o GAP=15dB a una frequéncia o reflexes
patologics/absents a com a minim dues de les tres determinacions de 500,1000 i
2000Hz.

3.5. TECNICA QUIRURGICA

La técnica quirurgica basica és I'estapedotomia:

e Es posiciona el pacient a la taula quirdrgica en decubit supi amb el cap girat
45°.

e La cirurgia es porta a terme sota anestésia local i sedacié intravenosa.
Només en 5 casos s'ha realitzat sota anestésia general: un pacient amb
Sindrome de Down (cirurgia bilateral), un pacient amb retard mental, i un
pacient amb sindrome ansiosa per petici6 expressa de la pacient (cirurgia
bilateral). La infiltracié local es realitza amb bupivacaina amb adrenalina al
0'5% als quatre quadrants de la unié osteocartilaginosa. La sedacio
intravenosa es realitza a criteri de l'anestesidleg i segons les patologies

associades del malalt.
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Abordatge endaural amb otoscopi autoestatic de Prades: Incisiéo cutania
semicircular de 6 a 12 hores, a conducte auditiu extern (Figura 17) amb bisturi
oval, a uns 6-8 mm de l'anulus timpanic.

Desenganxament i creacio del penjall timpanomeatal usant la paleta rodona
gran, i retraccio del penjall cap endavant i avall, cap a la porcidé anterior de
I'anulus, separant aquest del seu solc (Figura 18).

Entrada a caixa timpanica i elevacié del penjall amb paleta rodona, tot
conservant la corda del timpa sempre que sigui possible, que es separa del
marc timpanic sense estirar.

Aticotomia o reseccié del marc timpanic posterosuperior amb cullereta d'os
(Figura 19) fins tenir una visié optima de l'articulacié incudo-estapedial, la
fossa oval, I'eminéncia piramidal en la paret posterior, i a la part superior el
marge inferior del nervi facial.

Comprovacio de la fixacido de l'estrep en abséncia d'altres anomalies a la
cadena ossicular.

Seccié del tendd de l'estrep amb microtisores (Figura 20) i desarticulacié
incudo-estapedial amb paleta rodona mitjana (Figura 21).

Fractura d'ambdues branques de l'estrep i luxacié cap a promontori amb
extraccio de supraestructura de l'estrep.

Platinotomia mitja amb perforador de punta roma de 0'4mm de diametre
(Figura 22), evitant profunditzar amb l'instrument (<1mm) per a evitar lesionar
el laberint membranés.

Col-locacié de protesi fluoroplastica de Causse (Large Loop Piston (Medtronic
Xomed Ref. 1129015) amb LID: 0.8mm, SD: 0.3mm i L: 4'5mm) (Figura 23)
Reposicié del penjall timpanomeatal i comprovacié subjectiva del pacient de
millora auditiva.

Tamponament amb Gelfoam® del conducte auditiu extern.
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Figura 17. Incisié de conducte (imatge extreta del Libro Virtual de formacion en ORL de la
SEORL-PCF) amb bisturi oval Dr.J. Salva n°2 (imatge extreta del cataleg JMO-instrumental
quirdrgic)

Figura 18. Creaci6 del penjall timpanomeatal (imatge extreta del Libro Virtual de formacion en
ORL de la SEORL-PCF) amb paleta rodona gran de 2'3mm de diametre Dr.J. Salva n°3 (imatge
extreta del cataleg JMO-instrumental quirdrgic)

Figura 19. Aticotomia (imatge extreta del Libro Virtual de formacién en ORL de la SEORL-PCF)
amb cullereta gran 1'8-1'5mm Dr.J. Salva n°20 (imatge extreta del cataleg JMO-instrumental
quirdrgic)

Figura 20. Secci6 del tend6 de I'estrep (imatge extreta del Libro Virtual de formacién en ORL de
la SEORL-PCF) amb microtisora d'orella Bellucci (imatge extreta del cataleg JMO-instrumental
quirargic)
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Figura 21. Desarticulacié incudo-estapedial (imatge extreta del Libro Virtual de formacion en
ORL de la SEORL-PCF) amb paleta rodona mitjana Dr.J. Salva n°4 (imatge extreta del cataleg
JMO-instrumental quirurgic)

Figura 22. Platinotomia mitja (imatge extreta de la web de EVMS: Eastern Virgina Medical
School) amb perforador de punta roma de 0'4mm Dr.J. Salvd n°17 (imatge extreta del cataleg
JMO-instrumental quirdrgic)

Figura 23. Protesi fluoroplastica de Causse (imatge extreta del cataleg de Medtronic®) i protesi
col-locada en el moment de la cirurgia (imatge extreta de web de KKR ENT Hospital & Reserarch
Institute)

La cirurgia es realitza en regim d'hospitalitzacio, amb un minim de 24h en repos
absolut i sota cobertura antibiotica via oral. A la setmana de la intervencio es
realitza la primera cura postquirurgica, i es prescriuen gotes topiques d'antibiotic.
En cas de cirurgies bilaterals es recomana un interval minim d'un any entre
ambdues cirurgies, ja que a un any postquirurgic es donen els resultats meés

fidedignes i s'han exclds complicacions immediates®.
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3.6. CRITERIS D'AVALUACIO

El métode per al calcul del llindar promig d'audicié (LPA) tant per via aéria

(LPA-VA) com per via ossia (LPA-VO), és la mitjana aritmética dels valors
obtinguts a l'audiometria tonal per 4 frequencies: 500, 1000, 2000 i 3000 6 4000
Hz, seguint els criteris per a la valoracié dels resultats de la cirurgia de l'orella
mitjana, proposats pel Committee on Hearing and Equilibrium of the American
Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery (AAO-HNS)?**%** per a
proporcionar major uniformitat a I'hora d'exposar els resultats auditius. Si s’'usen
aquests criteris, i incloem els 3000 o 4000 Hz per al calcul del llindar promig
d’audicid, es reflexa la importancia que tenen les altes frequéncies en la

intel-ligibilitat de la parla®®*

, amb una bona correlacié amb els llindars de recepcio
verbal de la Iogoaudiometria254 . En el nostre estudi no usem els 3000Hz perque
en els moment en qué es van realitzar les audiometries preoperatories i moltes de
les postoperatories no es mesurava aquest valor i per tant, no esta recollit en totes
les audiometries dels casos.

El criteri seguit per al calcul del GAP preoperatori és universalment acceptat
com a diferéncia entre llindar promig d'audicié preoperatori de la via aéria i el
llindar promig d'audicio preoperatori de la via 0ssia.

El criteri seguit per al calcul del GAP postoperatori és el recomanat pel
Committee on Hearing and Equilibrium of the American Academy of
Otolaryngology-Head and Neck Surgery (AAO-HNS)?*3, com a diferéncia entre el
llindar promig d'audicié postoperatori de la via aéria i el llindar promig d'audicio
postoperatori de la via oOssia. El fet d'escollir la via 0ssia postoperatoria, ve
recolzat pel fet ben sabut, que la via Ossia pot millorar substancialment
postoperatoriament degut a I'efecte Carhart®®®: postoperatoriament el component
inercial de la transmissio del so a través de la cadena ossicular es restaura, i per
tant, els nivells de via 0ssia postoperatoris poden correspondre millor amb la
veritable funcié o reserva coclear, i per tant, el LPA-VO postoperatori és una
referéncia més estable i natural pel calcul de GAP postoperatoriz‘:’s. Es recomana
que els valors postoperatoris es mesurin 6 setmanes o més després de la cirurgia,
per a valorar correctament la desaparicié de I'efecte Carhart.

Es considera éxit quirurgic quan el GAP postoperatori és <10 dB, ja que estem

valorant cirurgies amb GAP preoperatori menor a 20dB.
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Degut a que el tancament del GAP només reflecteix I'exit de la cirurgia per a
apropar el LPA-VA al nivell del LPA-VO (component neurosensitiu), hem de tenir
en compte també l'audicié socialment acceptable o util, definida com a LPA-
VA<30dB al postoperatori®®’. Segons estudis de Smyth?*®, 'audicié socialment Uil
€s més important per a la satisfaccio del pacient que el tancament del GAP.

La pérdua neurosensitiva postoperatoria es valora com el deteriorament de via
Ossia al postoperatori, calculant-se com la diferéncia entre el LPA-VO
postoperatori i el LPA-VO preoperatori. Si aquest valor és major a 10dB, es
considera una pérdua neurosensitiva postoperatoria en si, i per tant, una
complicacio de la cirurgia.

Les caigudes en aguts postoperatories es calculen com la diferéncia entre la
VA a 4000Hz postoperatoria menys la VA a 4000Hz preoperatoria. Es consideren

significatives si la diferéncia és major a 10dB.

3.7. VARIABLES A ESTUDI

Per a poder recollir tota la informacio de les histories cliniques es va dissenyar un

protocol per a crear la base de dades, que després es van registrar en un full de
calcul d'Excel. (Annex 1)

De les histories cliniques es van recollir diferents variables d'acord amb la
literatura publicada:

3.7.1. Dades epidemiologiques:

Edat en el moment de la intervencid, sexe, lateralitat de la cirurgia, clinica de
presentacio, desencadenant de la clinica, temps d'evolucioé de la clinica, si hi ha
afectacié bilateral, si hi ha cirurgia bilateral i temps entre ambdues cirurgies,
existéncia d'antecedents familiars d'otosclerosi, antecedents personals rellevants
(sobretot referents a patologia otologica, factors de risc vascular, aixi com cirurgia
d'orella o patologia traumatica i/o infecciosa cerebral i/o cefalica).

Es va recollir també el domicili, ja que els pacients operats al nostre hospital,
provenen de dos circuits diferents: de la propia area que correspon a I'hospital i
dels hospitals propers adscrits (que en aquells moments no realitzaven aquest
tipus de cirurgia). Aquest fet és important per les péerdues de seguiment que
podem tenir pel fet d'haver-se de desplagar per a la realitzacioé de I'audiometria de

control, anys després de la intervencié.
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3.7.2. Dades audiomeétriques:

Es recullen mitjangant audiometria tonal liminar, acumetria amb diapasons, i
timpanometria amb reflexes estapedials.

L’audiometria tonal liminar (Audiometre MA 52 Class 2 |EC 645-1(EN 60645-1)
made in Germany, i Audidmetre Maico Diagnostic GmbH D-10587 Berlin) es

realitza seguint les normes aconsellades per AEDAZ® i d'acord amb normes 1SO,
en cabines amb aillament sonor i usant el soroll blanc per a 'emmascarament, en
el periode preoperatori (maxim 3 mesos previs a la cirurgia), postoperatori
primerenc (preferentment als tres primers mesos postoperatoris), a I'any de la
intervencio, als 5 anys i als 10 anys de la intervencio quirdrgica, amb un interval
de +2 mesos al moment de complir la cita a I'any corresponent. Els resultats es
valoren en base als seguents criteris:

v" Frequéncies 500, 1000, 2000 i 4000Hz, tant per via aéria com via ossia,
preoperatoriament i postoperatoriament, per al calcul del llindar promig de
I'audicid.

v' GAP ossi-aeri: diferencia entre llindar promig d'audicié de la via aéria i el
llindar promig d'audicio de la via Ossia.

L’acumetria amb les proves de Rinne i Weber (sobre ossos nasals) amb el set de

diapasons de Hartman (Riester) a 256, 512 y 1.024 Hz, indica hipoacusia de
transmissio: Rinne negatiu a 512Hz i Weber lateralitzat al cant6é afectat. ElI Rinne
és negatiu a partir d'un GAP de 15 dB segons la literatura®®?®, cosa que
concorda amb la nostra experiéncia. El Weber es lateralitza a partir d'un GAP de
15 dB (si l'afectacié és unilateral), cosa que també coincideix amb la nostra
experiéncia.

La timpanometria amb reflexes estapedials (Impedanciometre GSI 38 Auto Tymp

version 2 Grason Stadler), es realitza seguint les normes aconsellades per
AEDA?*  observant-se abséncia d'ocupacié dorella mitjana, compliances
disminuides i abseéncia de reflexes estapedials en tots els casos.

3.7.3. Dades quirurgiques:

Data de realitzacié de la cirurgia, lateralitat, técnica quirargica emprada, troballes
durant la cirurgia, tipus d'anestésia, cirurgia que la realitza, tipus de protesi

col-locada, i incidéncies a l'intraoperatori i postoperatori immediat.
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3.8. ANALISI ESTADISTICA - METODOLOGIA

L'analisi estadistica s'ha realitzat a quatre intervals diferents de temps de

seguiment postquirurgic d'una mateixa poblacio : immediat, a I'any, als 5 anys i als
10 anys de seguiment posterior a la intervencid.

Les variables categoriques s'han expressat en percentatges o proporcions, i les
variables quantitatives en mitjanes, amb la seva respectiva desviacio
estandard(x). En totes les variables quantitatives s'ha realitzat un estudi de la
normalitat (Kolmogorov-Smirnov).

Per a la comparacid de les variables continues independents entre GAP
postoperatori<10 i GAP postoperatori>10, o entre GAP preoperatori<20 i GAP
preoperatori>20, s'ha utilitzat el test t de Student per a mostres no aparellades.
Per a la comparacié de variables continues dependents entre GAP preoperatori i
GAP postoperatori s'ha usat la t de Student per a mostres aparellades.

Per a comparar la distribucié de les variables categoriques s'ha usat la prova de
Xi-quadrat i prova exacta de Fisher si el numero d'individus esperats en una o
més caselles de la taula de contingéncia era inferior a cinc.

A cada interval de seguiment s'ha analitzat la variable predictora d'exit quirurgic
(GAP postoperatori<10). Per a aix0 es va usar el métode de regressio logistica
multiple. Les variables introduides en els diferents models foren les variables
significatives a I'analisi univariant i/o variables per consens clinic. EI métode usat
fou backward stepwise (LR) amb probabilitat d'entrada y sortida de 0,05 y 0,10;
respectivament.

Es va considerar una diferencia significativa quan p<0,05. Totes les proves
estadistiques van ser two-sided”.

Totes les dades foren analitzades mitjangant el programa STATA, versién 15.0
(Copyright 1985-2013 StataCorp LP; 4905 Lakeway Drive; CollegeStation,Texas
77845 USA).

3.9. METODOLOGIA DE LA DISCUSSIO

S'ha realitzat una recerca a les principals bases de dades mediques amb el

parametre "otosclerosis and stapes surgery or stapedectomy or stapedotomy"
resultant una total de 4812 entrades a Pubmed. D'aquestes entrades s'han

seleccionat 295 articles per a revisar.

90



MATERIAL i METODES

Tradicionalment i seguint les directrius de la AAO-HNS, I'éxit de la cirurgia de
I'estrep s'ha reportat com a tancament del GAP ossi-aeri menor a 10dB, tot i que
hi ha variabilitat a la literatura en considerar éxit o resultats bons (es poden
considerar GAP residuals de 15dB o inclus 20dB con a resultats acceptables).

Un altre factor a considerar és el calcul de GAP postoperatori, ja que en articles
més classics el GAP es calculava com la diferéncia entre via aéria postoperatoria
menys via Ossia preoperatoria, amb el conseglent major index d'éxits a curt
termini degut al descens de la via 0ssia preoperatoria per I'efecte Carhart, amb
meés tancaments de GAP i excessos de tancaments (GAP postoperatori negatiu).
Afeqit a aquest fet, ens trobem que una quantitat no menyspreable d'articles no

defineix com s'ha calculat el GAP postoperatori per a donar els seus resultats.

Amb aquestes premisses, només es tindran en compte els articles per a comparar
els nostres resultats, que segueixin els seguents criteris: cirurgia estapedial
preferentment estapedotomia, amb index d'éxit postoperatori definit com GAP
postoperatori <10dB a la mitja de les 4 frequéncies, i calcul de GAP postoperatori
seguint les directrius de la AAO-HNS, amb via Ossia i via aéria postoperatories.
Com a criteri d'éxit quirdrgic per a la comparacié dels dos grups a estudi, s'ha
escollit el tancament del GAP postoperatori, ja que defineix I'éxit en el sentit de
l'actuacid quirdrgica®®>2?®® i el llindar promig d'audicié de VA (LPA-VA), com a
indicador d'audicié socialment util si es troba igual o per sota de 30dB.

El fet de donar només el tancament del GAP no reflecteix bé els pacients amb
hipoacusies mixtes que poden tenir tancament de GAP perd no PTA-VA

suficientment bons per a no necessitar audiofons.
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Després de totes les consideracions inicials, tenim finalment un total de 175

casos/cirurgies (que corresponen a 143 pacients) que incloem a I'estudi.

Al analitzar el GAP preoperatori de la mostra, veiem que es distribueix de la forma

que es representa a la grafica 1, on observem que el 42'29% dels pacients tenen

un GAP preoperatori entre 21 i 30, seguit en frequéncia pel 31'43 % de casos, que

el tenen entre 30 i 40.
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Grafica 1: Distribucié del GAP preoperatori global

Si dividim la mostra en els 2 grups objectes d'estudi, tenim que 35 casos son de

GAP preoperatori menor o igual a 20dB (20 % de cirurgies) i 140 casos son de
GAP major de 20dB. Al grup de GAP <20dB, el 82'86% de casos tenen un GAP
entre 11 i 20; i entre els de GAP>20dB, a la meitat de casos (52,86%) es troba
entre 21 i 30, seguit en freqiéncia pels de 31 a 40 (39'30%).

Les cirurgies incloses a l'estudi han estat realitzades per 2 cirurgians otolegs

experts, en proporcions globals del 64% (112 intervencions) realitzades pel

cirurgia 1 i del 36% (63 intervencions) realitzades pel cirurgia 2. Si s'estudien els

2 grups separadament no es troben diferéncies estadisticament significatives

entre els dos grups en la distribucié segons el cirurgia (Taula 5).

Taula 5. Cirurgia que realitza la intervencio segons el grup

GAP= 20 GAP > 20 p
CIRURGIA 1 (%) 24 (68,57) 88 (62,86) 0,529
CIRURGIA 2 (%) 11 (31,43) 52 (37,14) 0,529
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La protesi d'estapedotomia usada en tots els casos, ha estat el pisté de Causse.
El tamany més usat amb diferéncia (78,86% de les protesis) ha estat el de

0'3mm de diametre per 4'5mm de llarg (Grafica 2).
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Grafica 2: Tamanys de les protesis de Causse

Al 87,43% dels casos s'ha posat un pisté de 0'Smm de diametre, al 5,14% un
pist6 de 04mm i al 7,43% un pisté de 0'6mm, amb diferéncies no
estadisticament significatives en la distribucié del diametre del pisté emprat entre

els dos grups a estudi (Taula 6).

Taula 6. Diametre de la protesi de pisté usada als 2 grups

GAP< 20 GAP > 20 p
PROTESI de 0,3mm (%) 31(88,57) | 122(87,14) 0,820
PROTESI de 0,4mm (%) 2(5,7) 7 (5) 0,864
PROTESI de 0,6mm (%) 2(5,7) 11 (7,86) 0,665
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4.1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA

4.1.1. Edat

La mitjana d’edat de tots els casos al moment de la intervencid, és de 42'95
(x11,27) anys, amb un interval d'edat de 21 a 72 anys. Gairebé la meitat de tots
els pacients (46'29% (81 casos)) eren menors de 40 anys, el 27'43% (48 casos)
tenien entre 41 i 50 anys, i el 26'29% (46 casos) eren majors de 50 anys, en el
moment de la intervencio.

A la taula 7 es descriuen els parametres de cada grup, trobant-se una diferéncia
estadisticament significativa entre les edats d’ambdds grups (p=0,016), essent
més joves els del grup GAP<20dB. Si bé globalment hi ha diferéncies
significatives, per grups d'edat no s'observen diferéncies estadisticament

significatives entre ambdos grups.

Taula 7. Distribucié de I'edat als 2 grups

GAP< 20 GAP > 20 P
Edat mitjana 38,86 +/- 9,47 43,98 +/- 11,49 0,016
<40 anys (%) 21 (60) 60 (42,86) 0,069
41-50 anys (%) 8 (22,86) 40 (28,57) 0,498
=51 anys (%) 6 (17,14) 40 (28,57) 0,081

4.1.2. Sexe:

Si estudiem les dades per sexes, trobem una predominanca de dones tant en el
global (70,86% de dones), com en cadascun dels subgrups considerats, essent
més evident el predomini del sexe femeni en el grup de GAP<20dB (85,71%),
respecte al grup de GAP >20dB (67,14%), amb un diferéncia estadisticament
significativa (p=0,036).

4.1.3. Lateralitat

Si estudiem la lateralitat de la cirurgia, trobem que dels 175 casos inclosos a
l'estudi, 104 (59,43% dels casos) corresponien a orelles dretes i 71 a orelles
esquerres. Si ho estudiem per grups, observem que si bé predomina el canto dret,

no hi ha grans diferéncies en la distribucio pels dos grups (60% d'orelles dretes a
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GAP=<20dB, i 59,29% a GAP>20dB), essent les diferéncies no estadisticament
significatives (p= 0,939).

4.1.4. Clinica de presentacio

La forma de presentaci6 més frequent entre els nostres pacients, i el motiu
principal de consulta, fou amb diferéncia la hipoacusia (64%), seguit d'hipoacusia
associada a acufens (30,86%). En molta menys frequéncia apareixen: la
hipoacusia associada a acufens i vertigen (2,29%), la hipoacusia associada a
vertigen (1,14%), l'acufen associat a vertigen (1,14%) o els acufens aillats
(0,57%).

Si ho estudiem pels dos grups de forma separada (Taula 8), tot i seguir
predominant la hipoacusia aillada, apareix amb més frequéncia la hipoacusia més
acufens al grup de GAP<20dB, pero la diferéncia entre els dos grups no és

estadisticament significativa (p= 0,609).

Taula 8. Clinica de presentacié segons el grup

GAP< 20dB GAP > 20dB
Hipoacusia aillada (%) 19 (54,29) 93 (66,43)
Hipoacusia + acufens (%) 13 (37,14) 41 (29,29)
Hipoacusia + acufens + vertigen (%) 1(2,86) 4 (2,86)
Hipoacusia + vertigen (%) 1(2,86) 1(0,71)
Acufens aillats (%) 1(2,86) 1(0,71)
Acufen + vertigen (%) 0 1(0,71)

4.1.5. Desencadenant:

Tot i que a la literatura s'esmenta la relaci6 amb embaras i part en les dones,
preguntant especificament per aquest desencadenant, només en 16 casos
(12,90% de dones) van referir I'embaras i/o el part, com a clars desencadenats de
la seva clinica, basicament la hipoacusia. Cal remarcar que dos pacients
(ambdues dones) ho van associar a un traumatisme cranioencefalic (on es va
descartar causa traumatica de la hipoacusia de transmissio i es va comprovar la
fixacio de l'estrep durant la cirurgia), i només en una d'elles es va constatar també

una hipoacusia neurosensitiva associada.
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4.1.6. Temps d'evolucio

Si analitzem el temps d'evolucié de la clinica per la qual consulten (Taula 9),
observem que globalment el major percentatge de pacients (41,71%), consulten
quan la clinica porta entre 6 i 10 anys presentant-se.

Si analitzem els dos grups per separat, observem que al grup de GAP>20dB, la
tendéncia és la mateixa, amb un 42,14% dels pacients que refereixen que porten
entre 6 i 10 anys presentant la clinica per la qual consulten, seguit per la llarga
evolucio (>10 anys) amb un 27,14%; per tant, gairebé el 70% dels pacients
refereixen que la clinica és de més llarga evolucid (5 anys o més), cosa
congruent, per l'evolucio natural lenta de la pérdua auditiva en I'otosclerosi.

Ara bé, al grup del GAP<20dB, encara que el major percentatge segueix essent
entre els 5i 10 anys (40%), hi ha un 45,72% dels pacients que consulten abans
dels 5 anys, i la meitat d'aquests, acudeixen quan la clinica és de poc mesos i
maxim 2 anys d'evoluci6 -amb una GAP mitja al moment del diagnostic de
15'68dB-, traduint un desconfort evident per la seva clinica, i per tant un
deteriorament en la seva qualitat de vida, tot i que les diferéncies entre ambdds

grups no son estadisticament significatives.

Taula 9. Temps d'evolucié de la clinica segons el grup

GAPS< 20dB GAP > 20dB p
<2 anys (%) 8 (22,86) 15 (10,71) 0,171
2-5 anys (%) 8 (22,86) 28 (20,00) 0,171
6- 10 anys (%) 14 (40,00) 59 (42,14) 0,171
> 10 anys (%) 5 (14,29) 38 (27,14) 0,171

4.1.7. Antecedents familiars

Quan interroguem especificament sobre els antecedents familiars d'otosclerosi, en
familiars de primer grau, trobem que prop d'una tercera part dels pacients, en
concret el 30,29%, ens els refereixen.

Si observem als 2 grups: el 37,14% dels de GAP <20dB i el 28,57% dels de
GAP>20dB, refereixen familiars de primer grau afectats i/o intervinguts
quirurgicament d'otosclerosi, essent les diferéncies entre ambddés grups no

estadisticament significativa (p= 0,324).
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4.1.8. Bilateralitat

L'afectacié bilateral, estigui o no intervinguda, s'observa en un 70,86% de tots els
casos inclosos a l'estudi al llarg del seguiment. Aquest percentatge correspon a
124 casos, dels quals, 64 son casos dobles: 32 pacients amb afectacio bilateral
intervinguda durant el periode d'inclusié de casos de I'estudi.

Alguns pacients refereixen ja estar intervinguts d'una orella al moment que
consulten per clinica a l'altra orella (10 casos), altres es diagnostiquen de
I'afectacio bilateral al moment de la primera consulta (53 casos, que corresponen
a 28 pacients) i la resta presenten afectacié contralateral a I'orella intervinguda al
llarg del seguiment (61 casos, que corresponen a 54 pacients).

A la taula 10 es reflecteix la distribucidé global i desglossada pels 2 grups, de
I'afectacio bilateral: es detallen quants casos refereixen cirurgia prévia
contralateral, quants casos amb afectaciéo bilateral han estat intervinguts
d'ambdues orelles durant el periode d'estudi (casos dobles), i quants casos tenen
afectacié bilateral perd sense ser considerada I'orella contralateral a I'estudi per
no complir criteris d'inclusié (basicament, estar la cirurgia fora del rang d'anys
estudiats o no haver-hi cirurgia de la segona orella diagnosticada). A la darrera
columna es reflecteixen els casos amb afectacié bilateral que han estat
intervinguts quirdrgicament durant el periode d'estudi (1994-2000). Al grup amb
GAP<20dB, trobem un 62,86% de casos amb afectacio bilateral, i un 72,86% al
grup de GAP>20dB, essent les diferéncies no estadisticament significatives

(p=0,244) entre ambdds grups.

Taula 10. Distribucié dels pacients amb afectacié bilateral segons grups

BILATERAL | CIRURGIA | CASOS CASOS CASOS
PREVIA DOBLES SIMPLES | INTERVINGUTS
GLOBAL | 124 casos 10 casos 62 casos* 52 casos* | 68 casos
(31 pacients)
GAP=<20 | 22 casos 4 casos 6 casos 12 casos | 11 casos
(3 pacients)
GAP>20 | 102 casos 6 casos 44 casos 52 casos | 57 casos
(22 pacients)

*El fet d'haver-hi més casos dobles al global que al sumatori dels 2 grups separats, s'explica perqué hi ha 12
casos, que tot i ser dobles (6 pacients), tenen una orella a cada grup, i per tant, al desglossament per grups
no es comptabilitzen com a casos dobles, sin6 casos simples . Al revés passa al desglossament per grups,
que el global és inferior al sumatori de grups, perque aquests casos es compten individualment als grups per
separat.
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A la taula 11 es detallen el numero de casos que han estat diagnosticats de
sospita clinica bilateral d'otosclerosi a la primera visita, i quants ho han estat
durant el seguiment de I'estudi, tant pel que fa al global, com desglossat pels dos
grups a estudi. S'han exclos d'aquesta valoracid els pacients que ja tenien una
cirurgia previa a l'orella contralateral al moment de ser inclosos a l'estudi, per no
poder valorar en la majoria de casos quan es va fer el diagnostic d'afectacio
bilateral. De la taula, es conclou que al voltant del 60% dels casos han estat
diagnosticats d'afectacio bilateral a la primera visita tant al global, com als grups
per separat, essent lleugerament major (66,67%) el percentatge de diagnostics
bilaterals a la primera visita al grup de GAP<20dB.

Taula 11. Diagnostic de I'afectacié bilateral en el temps de seguiment de l'estudi -fins
2010- (en numeros absoluts i percentatges).
(Exclosos els 10 pacients amb cirurgia previa: total 114 casos)

Diagnostic a la primera visita Diagnostic al llarg del seguiment

GLOBAL * | 70 casos (61,40%) 44 casos (38,60%)

24 casos dobles i 22 simples 7 casos dobles i 30 simples
GAP=20 12 casos (66,66%) 6 casos (33,33%)

3 casos dobles i 6 simples™* 6 simples***

(12 casos intervinguts) (2 casos intervinguts i 4 no intervinguts)
GAP>20 58 casos (60,42%) 38 casos (39,58%)

16 casos dobles i 26 simples™** 6 casos dobles i 26 simples™***

(47 casos intervinguts i 11 no (31 casos intervinguts i 7 no intervingut)

intervinguts)

* Els ndmeros del global tampoc correspon al sumatori dels grups per separat, per I'efecte dels
12 casos (6 pacients) que tenen un cas a cada grup i amb evolucions que pot ser diferent en el
temps.

** 5 casos simples corresponen a pacients que tenen una orella a GAP<20 i I'altra a GAP>20dB.

*** 1 cas simple correspon a un pacient que té una orella a GAP<20 i I'altra a GAP>20dB.

4.1.9. Diferéncia entre les dues cirurgies d'un mateix pacient

La meitat (53,23%) de cirurgies bilaterals s'han realitzat en un interval inferior als 2
anys, cosa que concorda amb el diagnostic a la primera visita de l'afectacio
bilateral, que és al voltant del 60% dels casos. (Taula 12 i Grafica 3).

Si observem els dos grups per separat, al grup de GAP<20dB, hi ha un 63,64%
dels casos que s'han intervingut de forma bilateral amb una diferéncia maxima de
2 anys entre ambdues cirurgies, mentre que al grup de GAP>20dB, aquest
percentatge és menor (50,98%) essent les diferéncies no estadisticament

significatives (p=0,182).
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Dels 14 casos de GAP<20dB intervinguts de forma bilateral en un maxim de 2
anys entre cirurgies, hi trobem els 4 casos dobles (GAP petit bilateral)
diagnosticats a la primera visita, que s'han intervingut amb 9, 10, 11 i 23 mesos de
diferéncia. La resta corresponen a cirurgies, que primer s'ha fet el GAP gran i

posteriorment el petit.

Taula 12. Temps, en anys, entre ambdues cirurgies del mateix pacient (124 casos)

GLOBAL GAP <20dB GAP>20dB

Menys de 1 any 25 6 19
Entre 1-2 anys 41 8 33
Entre 2-3 anys 13 1 12
Entre 3-5 anys 9 0 9
Entre 5i 10 anys 5 1 4
Més de 10 anys 11 2 9
No operades 20 4 16
TOTAL CIRURGIES 124 22 102
BILATERALS
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Grafica 3: Temps entre cirurgies bilaterals en la totalitat dels pacients, i
desglossat pels 2 grups a estudi (en percentatges)

S'ha de destacar que, tot i que la majoria d'intervencions bilaterals es realitzen en
els dos primers anys del diagnostic de la malaltia, i gairebé dos terceres parts en
els 3 primers anys (68,18% en els de GAP<20 i 62'75% en els de GAP>20), hi ha
casos, en que |' interval entre ambdues cirurgies és major a 10 anys, i per tant, la
malaltia es presenta de forma unilateral primariament i tarda molt a aparéixer
I'afectacio bilateral. Si mirem els dos grups, observem que als de GAP major

(>20dB) l'afectacié bilateral tardana es déna en un rang de 5 a 34 anys
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(5,6,9,10,11,11,13,13,14,16,18,18,34) i els de GAP petit (<20dB) en un rang de 7
a 28 anys (7,19,28).

4.1.10. Troballes durant la cirurgia

Els cirurgians van fer constar en el full quirargic, una série de troballes que es
descriuen a la Taula 13. Si bé la descripcid no és exhaustiva en tots els fulls
quirurgics, les troballes més destacables es relacionen a continuacié (en alguns

casos s'associen dues alteracions)

Taula 13. Troballes durant la cirurgia descrites al full quirurgic

GAP <20dB
(% d'éxits
postoperatoris)

GAP>20dB
(% d'éxits
postoperatoris)

Otospongiosi activa a finestra oval

7 (71,43%)

11 (72,73%)

Platina flotant 2 (50%) 4 (75%)
Platina profunda 2 (100%) 4 (75%)
Platina obliterant 0 1 (100%)

Cal matisar que els casos de no guany auditiu postoperatori en qué es va
descriure otospongiosi activa al full quirdrgic, corresponien a descripcions
d'intensa afectacié de la finestra oval, i que el cas de platina obliterant es donava

amb via o0ssia normal (23dB).

4.1.11. Complicacions postoperatories

Les complicacions postoperatories més frequentment trobades es descriuen a la
taula 14. Cal dir que no va haver-hi cap anacusia o sordesa total postoperatoria

immediata a cap dels 2 grups a estudi.

Taula 14. Complicacions postoperatories immediates

GAP =20 GAP>20
(% d'exits (% d'éxits
postoperatoris) postoperatoris)
Vertigen postoperatori 3 (100%) 4 (75%)
Perforacié timpanica iatrogena 1 (100%) 3 (100%)
Anacusia immediata 0 0

Pel que fa a les pérdues de VO al postoperatori, a part de la cofosi immediata,
destaquem dues situacions: la caiguda significativa aillada en aguts (4000Hz), i la
hipoacusia de percepciéo pel descens significatiu de LPA-VO al postoperatori.
(Taula 15)
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La primera, la pérdua aillada a VO a 4000Hz, és l'indicador més sensible de dany
o traumatisme quirurgic sobre la coclea, i seguint les directrius de la AAO-HNS es
reporta immediatament i a 1 any de la cirurgia, ja que a partir de llavors la pérdua
perceptiva a aguts pot ser imputable a la suma de diversos factors (deteriorament
per l'edat, evolucio de la malaltia otosclerosa a nivell pericoclear...) i no només al
possible traumatisme iatrogenic intraoperatori. Al nostre cas, aquest descens en
aguts ha estat al postoperatori immediat del 2,86% (1 cas) al grup de GAP<20dB i
del 8,57% (12 casos) al grup de GAP>20dB, i a un any de la cirurgia la pérdua en
aguts acumulada ha estat del 11,43% (4 casos) al grup de GAP<20dB i del
12,14% (17 casos) al grup de GAP>20dB.

La segona, la pérdua neurosensitiva postoperatoria es defineix com el descens
del LPA-VO en grau significatiu (>10dB) després de la cirurgia. Tot i que s'han
donat casos al postoperatori immediat i a curt termini, la majoria es donen a mig-
llarg termini, i corresponent, la meitat, a perdues de percepcié pures progressives
(coclearitzacions) i I'altre 50%, a hipoacusies mixtes amb deteriorament tant del
component perceptiu com de transmissio.

Cal destacar que hi ha hagut 3 hipoacusies sobtades diferides en el temps al grup
de GAP>20dB: una als 2,5 anys de la cirurgia, l'altra als 4,5 anys de la cirurgia i

una altra als 9 anys.

Taula 15. Pérdues postoperatories de VO significatives als dos grups a estudi (casos
nous a cada moment del seguiment)

PERDUA a 4000Hz HIPOACUSIA de PERCEPCIO
GAP <20 dB | GAP >20 dB | GAP <20 dB GAP >20 dB
Postoperatori Immediat 1 12 2 3
Postoperatori 1 any 3 5 0 2
Postoperatori 5 anys - - 2 4
Postoperatori 10 anys - - 4 9
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4.2. RESULTATS AUDIOMETRICS IMMEDIATS

L'audiometria postoperatoria immediata es realitza als 3 primers mesos, amb una

mitjana a 2,27 (£1,46) mesos.

4.2.1. Analisi de la via aéria (Grafiques 4 i Taula 16)

La VA preoperatoria es veu més afectada en greus, dada tipica de I'otosclerosi,
tant al global com en els dos grups separats de l'estudi.

El promig de VA per cadascuna de les 4 freqléencies per separat té una milloria
estadisticament significativa (p<0,001) al postoperatori immediat, tant al global
com en cada grup per separat, excepte a 4000Hz al grup de GAP<20dB, que es
manté igual (p= 0,944), ja que no hi havia una pérdua significativa de VA al

preoperatori.
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Grafica 4a: Evolucio de la VA preoperatoriament i al postoperatori
immediat en el global de I'estudi (en dB)
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Grafica 4b: Evolucié de la VA preoperatdriament i al Grafica 4c: Evolucié de la VA preoperatoriament i al
postoperatori immediat en el grup de GAP<20 (dB) postoperatori immediat en el grup de GAP>20 (dB)
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Taula 16. Mitjana de VA preoperatoriament i al postoperatori immediat
(mitjana i desviacio estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL | VA 500 Hz 58,63 + 11,91 32,94 + 11,99 <0,001
VA 1000 Hz 55,83 + 13,05 30,86 + 12,05 <0,001
VA 2000 Hz 50,31 + 15,41 31,34 + 14,39 <0,001
VA 4000 Hz 51,51 + 20,08 38,34 + 18,59 <0,001
GAP<20 VA 500 Hz 48,71 + 11,78 33,43 + 14,08 <0,001
dB VA 1000 Hz 42,71+ 8,77 28,43+ 11,23 <0,001
VA 2000 Hz 38,26 + 9,85 28,86 + 13,18 <0,001
VA 4000 Hz 38,86 + 12,72 38,71 + 16,86 0,944
GAP>20 VA 500 Hz 61,11 + 10,61 32,82 + 11,46 <0,001
dB VA 1000 Hz 59,11 + 11,84 31,46 + 12,21 <0,001
VA 2000 Hz 53,32 + 15,10 31,96 + 14,66 <0,001
VA 4000 Hz 54,64 + 20,42 38,25 + 19,05 <0,001

Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament

significatives entre els nivells mitjans de VA postoperatoria per a cada frequéncia

individual entre ambdéds grups. (Taula 17)

Taula 17. Mitjanes de VA postoperatoria immediata per a cada freqiiéncia en els 2

grups

GAP <20 dB GAP >20 dB p
VA 500 Hz 33,43 + 14,08 32,82 + 11,46 0,790
VA 1000 Hz 28,43 £ 11,23 31,46 + 12,21 0,183
VA 2000 Hz 28,86 £ 13,18 31,96 + 14,66 0,255
VA 4000 Hz 38,71+ 16,86 38,25 £ 19,05 0,895

4.2.2. Llindars promiq d'audicioé per via aéria

El LPA-VA té una milloria estadisticament significativa al postoperatori immediat
tant al global com a cada grup per separat (Taula 18), essent les diferéncies no

estadisticament significatives (p=0,597) entre ambdds grups.

Taula 18. LPA-VA preoperatoriament i al postoperatori immediat
(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 54,07 + 13,52 33,34 +12,3 <0,001
GAP=20 dB 42,14 £ 8,76 32,36 + 11,62 <0,001
GAP>20 dB 57,04 + 12,86 33,59 + 12,49 <0,001

L'audicié socialment util, definida com LPA-VA postoperatoria <30dB, s'ateny en el

42,86% dels casos global. Si ho mirem per grups, al grup de GAP<20 s'ateny en
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el 40% de casos i al grup GAP>20, en el 43,6%, essent les diferéncies no
estadisticament significatives (p=0,703)

4.2.3. Analisi de la via ossia (Grafiques 5i Taula 19)

Observem al preoperatori la caracteristica osca de Carhart a la frequéncia
2000Hz, tant al global com als grups per separat.

El promig de VO per cadascuna de les 4 frequéncies per separat t& una milloria
estadisticament significativa en la majoria de frequéncies, sobretot a 1000 i
2000Hz, perd no hi ha canvi estadisticament significatiu a 500Hz per a cap dels
dos grups a estudi ( si bé que pel global si és significativa la milloria), ni a 4000Hz
al grup GAP>20dB.
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Grafica 5a: Evolucio de la VO preoperatoriament i al
postoperatori immediat en el global de I'estudi
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Grafica 5b: Evolucio de la VO preoperatoriament i al Grafica 5c¢: Evolucio de la VO preoperatoriament i al

postoperatori immediat en el grup de GAP<20 (dB) postoperatori immediat en el grup de GAP>20 (dB)
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Taula 19. Mitjana de VO preoperatoriament i al postoperatori immediat
(mitjana i desviaci6 estandard)

RESULTATS

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL VO 500 Hz 19,03 + 10,08 17,54 + 10,32 0,039
VO 1000 Hz 23,17 £9,29 18,71 £10,5 <0,001
VO 2000 Hz 33,03 + 12,03 26,49 + 13,30 <0,001
VO 4000 Hz 28,91 + 14,96 26,91 + 15,62 0,011
GAP=20 VO 500 Hz 20,57 + 11,87 18,71 £ 12,09 0,186
dB VO 1000 Hz 22,43 +7,89 18,14 + 10,78 0,013
VO 2000 Hz 31,28 + 11,07 24,71 £ 13,45 0,001
VO 4000 Hz 31,57 £ 11,49 26,71 £12,94 0,013
GAP>20 VO 500 Hz 18,64 £ 9,59 17,25 £ 9,86 0,095
dB VO 1000 Hz 23,36 + 9,62 18,86 + 10,46 <0,001
VO 2000 Hz 33,5+12,26 26,93 + 13,28 <0,001
VO 4000 Hz 28,18 + 15,68 26,82 + 16,26 0,127

Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament

significatives entre els nivells mitjans de VO postoperatoria per a cada freqiéncia

individual entre ambdéds grups. (Taula 20)

Taula 20. Mitjanes de VO postoperatoria per a cada freqiiéncia en els 2 grups

GAP =20 dB GAP >20 dB p
VO 500 Hz 18,71 £ 12,09 17,25 £ 9,86 0,455
VO 1000 Hz | 18,14 £ 10,78 18,86 £ 10,46 0,720
VO 2000 Hz | 24,71 £ 13,45 26,93 + 13,28 0,380
VO 4000 Hz | 26,71+ 12,94 26,82 + 16,26 0,971

Si analitzem la frequéncia 4000Hz, observem que més del 90% de casos (97,2%

en GAP=<20, i 91,4% al GAP>20) tenen milloria 0 mantenen nivells al postoperatori

immediat, indicant la poca agressio de la cirurgia sobre la coclea.

Les caigudes en aguts postoperatories es consideren significatives si hi ha una

pérdua major a 10dB de VO a 4000Hz al postoperatori.

Al grup de GAP<20 nomeés hi ha un cas (2,86%) de caiguda en aguts significativa

al postoperatori immediat, que correspon a un dels casos de hipoacusia

neurosensitiva postoperatoria.
Al grup de GAP>20, hi ha 12 casos (8,57%) de caiguda a 4000Hz:

e Tres casos amb GAP preoperatori de 30-35dB, que tanquen a 11-14dB, i
tenen caiguda de 15dB a 4000Hz.

108



RESULTATS

e Set casos d'éxit per tancament complert de GAP al postoperatori immediat,
que cauen una mitjana de 17dB a 4000Hz.

e Un cas de GAP preoperatori de 35dB amb intensa otospongiosi activa a I'acte
quirurgic, que no tanca el GAP al postoperatori, amb caiguda a 4000Hz de
30dB.

e Un cas d'intensa otospongiosi activa a I'acte quirurgic, que partint d'un GAP
de 40dB preoperatori i sense milloria al postoperatori immediat, t¢ una
caiguda de LPA-VO de 8dB amb caiguda a 4000Hz de 30dB.

Si observem el comportament de VO a 4000Hz als dos grups, veiem que hi ha

més incidéncia de pérdua o caiguda a aguts postoperatoria al grup de GAP

preoperatori major a 20dB, que al de GAP petit.

4.2.4. Llindars promiq d'audicié per via ossia

El LPA-VO té una milloria estadisticament significativa al postoperatori immediat
tant al global com a cada grup per separat (Taula 21), essent les diferéncies no

estadisticament significatives (p=0,844) entre ambdds grups.

Taula 21. LPA-VO preoperatoriament i al postoperatori immediat
(mitjana i desviacio estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 26,04 + 9,86 22,41 +£10,48 <0,001
GAP=<20 dB 25,46 + 8,50 22,07 £10,48 <0,001
GAP>20 dB 25,92 +10,20 22,46 + 10,53 <0,001

La pérdua neurosensitiva postoperatoria €s una de les complicacions de la

cirurgia de l'estrep, i la definim amb una pérdua major de 10dB de LPA-VO al
postoperatori respecte al preoperatori.

Al grup de GAP<20, tenim dos casos (5,7%) de pérdua de via 0ssia (ambdds de
11,25dB) al postoperatori immediat: un cas de mal resultat quirdrgic que a més de
fer pérdua neurosensitiva i caiguda a aguts, no tanca el GAP (refusa revisio), i un
altre cas que malgrat tancar el GAP a 2,5dB, fa una pérdua neurosensitiva i que
correspon a un cas amb intensa otospongiosi activa a la cirurgia.

Al grup GAP>20, tenim 3 casos (2,14%), tots tenen bon tancament del GAP al
voltant de 6-7dB, perd presenten un descens de VO considerable postoperatori de
12,50, 16,25 i 26,25dB respectivament.
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4.2.5. GAP postoperatori

El GAP postoperatori global és de 10,96 (+6,34), essent les diferéncies amb el
GAP preoperatori estadisticament significatives (p<0,001). De la mateixa manera
s'observa amb el tancament del GAP per cadascuna de les 4 frequéncies, i el

GAP a cada grup per separat. (Taula 22).

Taula 22. GAP preoperatori i postoperatori immediat
(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 28,04 + 8,81 10,96 + 6,34 <0,001
GAP 500 Hz 39,6 + 10,4 15,40 + 9,61 <0,001
GAP 1000 Hz 32,66 + 10,64 12,14 £ 9,01 <0,001
GAP 2000 Hz 17,26 £ 9,73 4,86 £5,78 <0,001
GAP 4000 Hz 22,63 + 12,52 11,54 £ 9,52 <0,001
GAP =20 dB 15,68 £ 3,63 10,26 + 5,54 0,001
GAP>20 dB 31,13 +6,77 11,13 £ 6,53 <0,001

Si ens centrem en els dos grups a estudi, observem que no hi ha diferéncies
estadisticament significatives en els resultats postoperatoris entre ambdds grups.
(Taula 23)

Taula 23. GAP postoperatori immediat als 2 grups a estudi
(mitjana i desviacié estandard)

GAP =20 dB GAP >20 dB p
GLOBAL 10,26 + 5,54 11,13 £6,53 0,485
GAP 500 Hz 14,71 £ 9,70 15,567 + 9,62 0,638
GAP 1000 Hz 10,29 + 7,27 12,61 + 9,36 0,173
GAP 2000 Hz 4,14 £ 4,62 5,04 + 6,04 0,416
GAP 4000 Hz 12+9,87 11,43 £ 9,47 0,752

4.1.6. Exit quirtrgic

Un GAP postoperatori <10dB al postoperatori immediat, s'aconsegueix en un

56,57% dels casos de forma global (Grafica 6a).
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Grafica 6a: Distribucid del GAP
postoperatori immediat de tots els casos
inclosos a Il'estudi.

<10 11220 21a30 31a40 >40
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Si analitzem els 2 grups separadament, observem que al grup de GAP<20dB
(Grafica 6b), el 6571% de casos tenen un GAP<10. No hi ha cap cas

d'empitjorament del GAP i els casos que es mantenen en un GAP de 11 a 20,

tenen una milloria mitjana de GAP respecte al preoperatori de 1,98dB.
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Grafica 6b: Distribucié GAP postoperatori Grafica 6c¢: Distribucié GAP postoperatori
immediat al grup GAP<20 immediat al grup GAP>20

En el grup de GAP>20dB (Grafica 6c¢), el 54,29% de casos tenen un GAP<10, i
els casos que assoleixen un GAP de 11 a 20, tenen una milloria mitjana de GAP
respecte al preoperatori de 17,33dB. Els casos que es mantenen amb GAP>20,
tenien una GAP preoperatoriament entre 30 i 40dB i, tot que la milloria no ha estat

significativa, han tingut una milloria postoperatoria mitjana del GAP de 7,19dB.

Per tant, la taxa d'éxit al postoperatori immediat del grup de GAP<20dB és del
65,71% (GAP postoperatori mitja de 10,26+5,54), mentre que al grup de
GAP>20dB, és del 54,26% (GAP postoperatori mitja de 11,13+6,53), essent

aquestes diferéncies no estadisticament significatives (p= 0,256).

4.1.7. Factors predictius d'éxit postoperatori (GAP<10)

Si analitzem els possibles factors preoperatoris que ens poden donar un major
index d'éxit al postoperatori immediat, no trobem cap variable predictora al global
de casos ni amb l'analisi univariant ni amb la multivariant. (Taula 24)

Pero apareix el LPA-VA preoperatori com a predictor de no éxit (si és més elevat),

tant a I'analisi univariant com a la multivariant.
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Taula 24. Factors predictors d'éxit postoperatori immedi‘at al global

No éxit Exit p

n=76 n=299
Edat (anys) 43.9+12.2 42.2+10.4 0.302
Edad < 40 anys (joves) 33 (43.4) 48 (48.5) 0.505
Dones (%) 51 (67.1) 74 (714.7) 0.267
Orella dreta (%) 42 (55.3) 62 (62.6) 0.325
Orella esquerra (%) 34 (44.7) 37 (37.4) 0.325
Antecedents familiars (%) 25 (32.9) 28 (28.3) 0.510
Afectacié bilateral (%) 50 (65.8) 74 (74.7) 0.196
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 8 (10.5) 14 (14.1) 0.475
GAP preoperatori >20 (%) 64 (84.2) 76 (76.38) 0.222
GAP preoperatori <20 (%) 12 (15.8) 23 (23.2) 0.222
LPA-VA preoperatori 57.3+15.1 51.6 £ 11.68 0.007
ANALISI MULTIVARIANT LPA-VA-1 0.005
Variable predictora OR 0.96 (IC95%: 0.84 a 0.99)

Si analitzem per separat el tancament del GAP postoperatori a cada freqiiéncia,

observem els resultats que es detallen a les taules 25 a 28.

Taula 25. Factors predictors d'éxit postoperatori immediat a 500Hz

No eéxit Exit p

n=100 n=75
Edat (anys) 43.8 +11.6 41.8 £10.8 0.253
Edad < 40 anys (joves) 42 (42) 39 (52) 0.189
Dones (%) 71(71.4) 54 (72) 0.885
Orella dreta (%) 56 (56) 48 (64) 0.286
Orella esquerra (%) 44 (44) 27 (36) 0.286
Antecedents familiars (%) 34 (34) 19 (25.3) 0.217
Afectacid bilateral (%) 64 (64) 60 (80) 0.021
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 14 (14) 8 (10.7) 0.510
GAP preoperatori >20 (%) 79 (79) 61 (81.3) 0.703
GAP preoperatori <20 (%) 21 (21) 14 (18.7) 0.703
LPA-VA preoperatori 54.4+14.3 53.68 + 12.5 0.743
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.020
Variable predictora OR 2.3 (IC95%: 1.1 a 4.5)
Taula 26. Factors predictors d'éxit postoperatori immediat a 1000Hz

No exit Exit p

n=70 n =105
Edat (anys) 43.7 +12.4 424 +104 0.452
Edad < 40 anys (joves) 31 (44.3) 50 (47.6) 0.665
Dones (%) 48 (68.6) 77 (73.3) 0.495
Orella dreta (%) 42 (60) 62 (59) 0.900
Orella esquerra (%) 28 (40) 43 (41) 0.900
Antecedents familiars (%) 22 (31.4) 31 (29.5) 0.788
Afectacié bilateral (%) 42 (60) 82 (78.1) 0.010
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 7(10) 15 (14.3) 0.402
GAP preoperatori >20 (%) 56 (80) 84 (80) 1
GAP preoperatori <20 (%) 14 (20) 21 (20) 1
LPA-VA preoperatori 56.3 + 15.1 526 +12.2 0.082
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.011
Variable predictora OR 2.4 (IC95%: 1.2 a 4.6)
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Taula 27. Factors predictors d'éxit postoperatori immediat a 2000Hz

RESULTATS

No exit Exit p

n=18 n =157
Edat (anys) 40.6 £12.3 43.2 £11.2 0.342
Edad < 40 anys (joves) 10 (55.6) 71 (45.2) 0.405
Dones (%) 14 (77.8) 111 (70.7) 0.529
Orella dreta (%) 14 (77.8) 90 (57.3) 0.094
Orella esquerra (%) 4 (22.2) 67 (42.7) 0.094
Antecedents familiars (%) 3(16.7) 50 (31.8) 0.184
Afectacié bilateral (%) 11 (61.1) 113 (72) 0.337
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 1(5.6) 21 (13.4) 0.343
GAP preoperatori >20 (%) 17 (94.4) 123 (78.3) 0.106
GAP preoperatori <20 (%) 1(5.6) 34 (21.7) 0.106
LPA-VA preoperatori 575+ 15.4 53.7+13.3 0.322
ANALISI MULTIVARIANT Totes les variables s'exclouen del model
Variable predictora

Taula 28. Factors predictors d'éxit postoperatori immediat a 4000Hz

No exit Exit p

n =68 n =107
Edat (anys) 43.2 +12 42.8 £10.8 0.836
Edad < 40 anys (joves) 34 (50) 47 (43.9) 0.432
Dones (%) 39 (57.4) 86 (80.4) 0.001
Orella dreta (%) 35 (51.5) 69 (64.5) 0.087
Orella esquerra (%) 33 (48.5) 38 (35.5) 0.087
Antecedents familiars (%) 24 (35.3) 29 (27.1) 0.250
Afectacié bilateral (%) 47 (69.1) 77 (72) 0.686
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 5(7.4) 17 (15.9) 0.097
GAP preoperatori >20 (%) 55 (80.9) 85 (79.4) 0.816
GAP preoperatori <20 (%) 13 (19.1) 22 (20.6) 0.816
LPA-VA preoperatori 56.51 + 14.6 52.5+12.6 0.057
ANALISI MULTIVARIANT Dona 0.001
Variable predictora OR 3.5 (IC95%: 1.7 a 7.5)
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4.3. RESULTATS AUDIOMETRICS A 1 ANY

Dels 175 casos inclosos a l'estudi, a la revisi¢ a I'any es van excloure 28 casos,
dels quals 3 corresponien al grup de GAP<20dB, i 25 al grup de GAP>20dB
(Taula 29), quedant un total de 147 casos (32 al grup de GAP<20dB, i 115 al grup
GAP>20dB).

TAULA 29. Pacients exclosos de I'estudi a I'any de seguiment i criteris d'exclusio

23 Manca de seguiment
3 Trasllat de domicili fora de I'area d'influencia del nostre hospital
2 Exitus

4.3.1. Analisi de la via aéria (Grafiques 7 i Taula 30)

El promig de VA a 1 any de la cirurgia es manté a 32,84dB (+12,89), amb una
diferéncia estadisticament significativa al del preoperatori (p<0,001); igualment
succeeix per cadascuna de les 4 frequéncies per separat, tant al global com en
cada grup a estudi, excepte a 4000Hz al grup de GAP<20dB, que es manté igual
(p= 0,467), ja que no hi havia una pérdua significativa de VA al preoperatori.
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Grafica 7a: Evolucio de la VA preoperatoriament i al postoperatori a 1
any en el global de I'estudi (en dB)
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Grafica 7b: Evolucié de la VA preoperatoriament i

al postoperatori a 1 any en el grup de GAP<20

Grafica 7c:_Evolucié de la VA preoperatoriament i al

postoperatori_a 1 any en el grup de GAP>20

Taula 30. Mitjana de VA preoperatoriament i al postoperatori a 1 any

(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL | VA 500 Hz 58,67 + 12,11 31,05 + 13,01 <0,001
VA 1000 Hz 56,05 + 13,21 29,83 + 13,49 <0,001
VA 2000 Hz 50,51 + 15,56 31,05 + 14,69 <0,001
VA 4000 Hz 52,11 £ 20,49 39,42 + 18,54 <0,001
GAP<20 VA 500 Hz 48,28 + 11,40 29,69 + 12,75 <0,001
dB VA 1000 Hz 42,66 + 9,07 25,78 + 9,51 <0,001
VA 2000 Hz 38,44 + 10,12 27,50 + 11,98 <0,001
VA 4000 Hz 39,53 + 13,10 37,97 + 13,85 0,467
GAP>20 VA 500 Hz 61,57 + 10,66 31,43 + 13,11 <0,001
dB VA 1000 Hz 59,78 + 11,68 30,96 + 14,23 <0,001
VA 2000 Hz 53,87 + 15,16 32,04 + 15,26 <0,001
VA 4000 Hz 55,61 + 20,84 39,82 + 19,69 <0,001

Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament

significatives entre els nivells mitjans de VA postoperatoria per a cada frequéncia

individual, entre ambdds grups. (Taula 31)

Taula 31. Mitjanes de VA postoperatoria a 1 any, per a cada freqiiencia en els 2

grups

GAP =20 dB GAP >20 dB p
VA 500 Hz 29,69 £ 12,75 31,43 £ 13,11 0,503
VA 1000 Hz 25,78 + 9,51 30,96 + 14,23 0,055
VA 2000 Hz 27,50 £ 11,98 32,04 £ 15,26 0,122
VA 4000 Hz 37,97 £ 13,85 39,82 + 19,69 0,546
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4.3.2. Llindars promiqg d'audicié per via aéria

El LPA-VA manté una milloria estadisticament significativa al postoperatori 1 any

tant al global com a cada grup per separat (Taula 32), essent les diferéncies no

estadisticament significatives (p=0,134) entre ambdds grups.

Taula 32. LPA-VA preoperatoriament i al postoperatori a 1 any
(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 54,34 + 13,72 32,84 £ 12,89 <0,001
GAP=s20 dB 42,43 £ 9,15 30,23 + 10,15 <0,001
GAP>20 dB 57,71 £ 12,87 33,6 + 13,51 <0,001

L'audicio socialment util, definida com LPA-VA postoperatoria <30dB, s'ateny en el

49,66% dels casos global. Si ho mirem per grups, al grup de GAP<20 s'ateny en
major grau, en el 56,25% dels casos, que al grup GAP>20, que és del 47,83%

dels casos, essent les diferéncies no estadisticament significatives (p=0,399).

Si a 1 any de la cirurgia, classifiquem els pacients segons el seu grau d'hipoacusia

al postoperatori, trobem els resultats de la taula 33. La majoria dels pacients,
tenen un audicié normal o lleu hipoacusia a 1 any de la cirurgia, essent aquest
percentatge significativament superior al grup de GAP petit (90,6% en cas de
GAP<20dB, i 69,5% en el cas de GAP>20dB).

Taula 33. Percentatge de pacients segons el grau d’hipoacusia (nivell de LPA-VA)
que presenten a 1 any de la cirurgia als dos grups.

GAP =20 dB GAP >20 dB
Normalitat : <20dB (%) 4 (12,5) 19 (16,5)
Hipoacusia lleu: 21-40dB (%) 25 (78,1) 61 (53,0)
Hipoacusia moderada: 41-70dB (%) 3(9,4) 33 (28,7)
Hipoacusia severa:71-90dB (%) 0 1(0,9)
Hipoacusia profunda: >91dB (%) 0 1(0,9)

4.3.3. Analisi de la via ossia (Grafiques 8 i Taula 34)

El promig de VO a 1 any de la cirurgia es manté a 23,11dB (x 10,66) amb una
diferéncia estadisticament significativa al del preoperatori (p<0,001). A les 4

frequéncies per separat també hi ha canvis estadisticament significatius excepte a
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4000Hz. Si observem els dos grups a estudi, tenen el mateix comportament, amb

canvis no estadisticament significatius només a 4000Hz respecte al preoperatori.
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Grafica 8a: Evolucio de la VO preoperatoériament i al
postoperatori a 1 any de la cirurgia en el global de
I'estudi
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Grafica 8b: Evolucio de la VO preoperatoriament i al Grafica 8c:_Evolucié de la VO preoperatoriament i al

postoperatori_a 1 any en el grup de GAP<20. postoperatori a 1 any en el grup de GAP>20.
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Taula 34. Mitjana de VO preoperatoriament i al postoperatori a 1 any de la cirurgia
(mitjana i desviacio estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI o]
GLOBAL VO 500 Hz 19,73 £ 9,68 17,54 + 10,32 0,005
VO 1000 Hz 23,67 £9,26 18,71 £10,5 <0,001
VO 2000 Hz 33,64 + 12,14 26,49 + 13,30 <0,001
VO 4000 Hz 30,17 + 14,81 29,52 +16,5 0,486
GAP=s20 VO 500 Hz 20,00 = 11,07 16,72 + 12,48 0,029
dB VO 1000 Hz 22,50 + 8,03 17,38 + 11,17 0,001
VO 2000 Hz 31,10 + 11,48 24,21 + 12,06 0,001
VO 4000 Hz 31,72+ 12,02 30,63 + 13,43 0,600
GAP>20 VO 500 Hz 19,65 + 9,31 17,65 + 9,89 0,035
dB VO 1000 Hz 24,00 + 9,58 19,43 + 10,28 <0,001
VO 2000 Hz 34,35+ 12,27 27,13 £ 13,06 <0,001
VO 4000 Hz 29,74 + 15,52 29,22 +17,12 0,617

Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament
significatives entre els nivells mitjans de VO postoperatoria a 1 any per a cada

frequéncia individual, entre ambdods grups. (Taula 35)

Taula 35. Mitjanes de VO postoperatoria a 1 any per a cada freqiiéncia en els 2

grups

GAP <20 dB GAP >20 dB p
VO 500 Hz 16,72 £ 12,48 17,65 £ 9,89 0,657
VO 1000 Hz 17,38 £ 11,17 19,43 £ 10,28 0,327
VO 2000 Hz 24,21 £ 12,06 27,13 £ 13,06 0,259
VO 4000 Hz 30,63 £ 13,43 29,22 + 17,12 0,668

Si analitzem la frequéncia 4000Hz, observem que més del 85% de casos (87,6%
en GAP<20, i 90,4% al GAP>20) tenen milloria 0 mantenen nivells al postoperatori
a 1 any, indicant la poca agressio de la cirurgia sobre la coclea.

Les caigudes en aguts postoperatories a l'any de la intervencié es donen als dos

grups, amb 3 nous casos al grup de GAP<20dB, i mantenint els mateixos casos al
grup de GAP>20dB.

Al grup de GAP<20 hi ha tres casos nous, que corresponen a caigudes a 4000Hz
aillades amb bona tancament del GAP postoperatori, que havien tingut una
caiguda a aguts al postoperatori immediat no significativa i que ara perden 5-10dB
essent significatives respecte al preoperatori.

Al grup de GAP>20, dels 12 casos que teniem al postoperatori immediat, 10 es

mantenen amb les mateixos nivells a 4000Hz o empitjorament de 5 dB, i dos
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casos passen d' una caiguda a 35dB al postoperatori immediat, a 25 i 30dB a 1
any de la cirurgia, recuperant part de la caiguda immediata. A part, apareixen 5
casos nous, que no tenien pérdua al postoperatori immediat, i ara presenten una
caiguda aillada a 4000Hz de 17dB de mitjana. D'aquests 5 casos, quatre tenen un
bon tancament del GAP postoperatori, i l'altra presenta un tancament parcial de
GAP a 25dB (27dB preoperatori).

Per tant, a un any de la cirurgia, la pérdua en aguts acumulada ha estat del
11,43% (4 casos) al grup de GAP<20dB, i del 12,14% (17 casos) al grup de
GAP>20dB.

4.3.4. Llindars promiq d'audicio per via ossia

El LPA-VO té una milloria estadisticament significativa al postoperatori a 1 any
tant al global com a cada grup per separat (Taula 36), essent les diferéncies no

estadisticament significatives (p=0,594) entre ambdds grups.

Taula 36. LPA-VO preoperatoriament i al postoperatori a 1 any
(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI P
GLOBAL 26,81 £ 9,80 23,11 £ 10,66 <0,001
GAP=s20 dB 26,32 £ 8,75 22,23 + 10,41 0,001
GAP>20 dB 26,93 + 10,09 23,36 + 10,76 <0,001

Pel que fa a les pérdues neurosensitives postoperatories, només es donen dos
casos nous (1,74%: 2/115) al GAP >20dB:
e Un cas amb GAP preoperatori de 27dB (LPA-VA a 45dB i LPA-VO a 18dB),

amb tancament de GAP a 16dB al postoperatori immediat, sense

deteriorament de LPA-VO, i que a l'any, tot i millorar el tancament de GAP,
presenta un descens de LPA-VO de 16dB, i un any més tard (als 29 mesos de
la cirurgia), desenvolupa una hipoacusia sobtada (LPA-VO a 50dB i un LPA-
VA a 55dB) a l'orella operada perdent-se el seguiment.

e Un altre cas amb GAP preoperatori de 41dB (LPA-VA a 63dB i LPA-VO a
22dB), amb tancament parcial de GAP (23dB) al postoperatori immediat, que
a l'any té un tancament quasi complert del GAP (6dB) per descens de LPA-

VO de 15dB que es manté al llarg del seguiment.
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4.3.5. GAP postoperatori

El GAP postoperatori global a 1 any és de 9,73 (+6,45), essent les diferéncies
amb el GAP preoperatori estadisticament significatives (p<0,001). De la mateixa
manera s'observa amb el tancament del GAP per cadascuna de les 4 frequéncies,

i el GAP a cada grup per separat. (Taula 37).

Taula 37. GAP preoperatori i postoperatori a 1 any
(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 27,53 + 8,65 9,73 +6,45 <0,001
GAP 500 Hz 38,96 + 10,16 13,61 £ 9,68 <0,001
GAP 1000 Hz 32,38+ 10,6 10,84 + 8,47 <0,001
GAP 2000 Hz 16,87 £ 9,67 4,56 £ 6,61 <0,001
GAP 4000 Hz 21,94 £ 12,18 9,90 + 8,49 <0,001
GAP =20 dB 15,9 £ 3,58 8+43 <0,001
GAP>20 dB 30,77 + 6,61 10,21 + 6,87 <0,001

Si ens centrem en els dos grups a estudi, observem que no hi ha diferéncies
estadisticament significatives en els resultats postoperatoris entre ambdds grups.
(Taula 38)

Taula 38. GAP postoperatori a 1 any als 2 grups a estudi
(mitjana i desviacié estandard)

GAP =20 dB GAP >20 dB p
GLOBAL 8+4,3 10,21 + 6,87 0,087
GAP 500 Hz 12,97 £ 8,6 13,78 £ 9,99 0,676
GAP 1000 Hz 8,41+6,3 11,562 + 8,89 0,066
GAP 2000 Hz 3,28 £ 3,93 491+7,16 0,219
GAP 4000 Hz 7,34 £ 6,84 10,06 + 8,79 0,054

4.3.6. Exit quirdrgic (Grafiques 9).

Un GAP postoperatori <10dB al postoperatori a 1 any, s'aconsegueix en un

65,31% dels casos de forma global.
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Grafica 9a: Distribucié del GAP postoperatori a 1 any de

tots els casos inclosos a l'estudi

Si analitzem els 2 grups separadament, observem que al grup de GAP<20dB
(Grafica 9b), el 71,87% de casos tenen un GAP<10. No hi ha cap cas

d'empitjorament del GAP i els casos que es mantenen en un GAP de 11 a 20,

tenen una milloria mitjana de GAP respecte al preoperatori de 2,11dB.
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Grafica 9b: Distribuci6 GAP postoperatori Grafica 9c: Distribucié GAP postoperatori
a1 any al grup GAP<20dB a1 any al grup GAP>20 dB

En el grup de GAP>20dB (Grafica 9c), el 63,48% de casos tenen un GAP<10, i
els casos que assoleixen un GAP de 11 a 20, tenen una milloria mitjana de GAP
respecte al preoperatori de 15,81dB. Els casos que es mantenen amb GAP>20: 3
casos tenien una GAP preoperatoriament entre 20 i 30dB i han quedat igual o
empitjorat 5-10dB el GAP, i 2 casos més tenien una GAP preoperatdriament entre
30 i 40dB i han quedat igual o empitjorat 5dB el GAP.
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Per tant, la taxa d'éxit al postoperatori a 1 any del grup de GAP<20dB és del
71,86% (GAP postoperatori mitja de 8+4,3) , mentre que al grup de GAP>20dB,
és del 63,47% (GAP postoperatori mitja de 10,21+6,87), essent aquestes

diferéncies no estadisticament significatives (p= 0,377).

4.3.7. Factors predictius d'éxit postoperatori (GAP<10)

Si analitzem els possibles factors preoperatoris que ens poden donar un major
index d'éxit al postoperatori a 1 any, trobem com a variable predictora al global

I'afectacio bilateral tant a I'analisi univariant com multivariant. (Taula 39)

Taula 39. Factors predictors d'éxit postoperatori a 1 any

No éxit Exit p

n=51 n =96
Edat (anys) 439+11.5 423+11.2 0.433
Edat < 40 anys (joves) 21(41.2) 49 (51) 0.254
Dones (%) 37 (72.5) 73 (76) 0.642
Orella dreta (%) 33 (64.7) 54 (56.2) 0.321
Orella esquerra (%) 18 (35.3) 42 (43.8) 0.321
Antecedents familiars (%) 14 (27.5) 32 (33.3) 0.464
Afectacid bilateral (%) 32 (62.7) 80 (83.3) 0.005
Protesis > 0.3 mm diametre (%) 2(3.9) 12(12.5) 0.092
GAP preoperatori >20 (%) 42 (82.4) 73 (76) 0.377
GAP preoperatori <20 (%) 9(17.6) 23 (24) 0.377
LPA-VA preoperatori 54.4 +14 54.3+13 0.987
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.006
Variable predictora OR 2.9 (IC95%: 1.3 a 6.9)

Si analitzem per separat el tancament del GAP postoperatori a cada frequéncia,

observem els resultats que es detallen a les taules 40 a 43.

Taula 40. Factors predictors d'éxit postoperatori a 500Hz a 1 any

No exit Exit p

n=72 n=75
Edat (anys) 43.5 +10.8 42.3 +11.8 0.543
Edat < 40 anys (joves) 29 (40.3) 41 (54.7) 0.081
Dones (%) 57 (79.2) 53 (70.7) 0.235
Orella dreta (%) 43 (59.7) 44 (58.7) 0.896
Orella esquerra (%) 29 (40.3) 31 (41.3) 0.896
Antecedents familiars (%) 22 (30.6) 24 (32) 0.850
Afectacié bilateral (%) 51 (70.8) 61 (81.3) 0.135
Protesi > 0.3 mm diametre (%) 6 (8.3) 8 (10.7) 0.630
GAP preoperatori >20 (%) 59 (81.9) 56 (74.7) 0.285
GAP preoperatori <20 (%) 13 (18.1) 19 (25.3) 0.285
LPA-VA preoperatori 547 + 12 58.8 + 15 0.183
ANALISI MULTIVARIANT Totes les variables s'exclouen del model
Variable predictora
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No éxit Exit p

n =57 n =90
Edat (anys) 44.7 +12.3 41.8 £10.6 0.128
Edad < 40 anys (joves) 22 (38.6) 48 (53.3) 0.081
Dones (%) 41 (71.9) 69 (76.7) 0.519
Orella dreta (%) 39 (68.4) 48 (53.3) 0.07
Orella esquerra (%) 18 (31.6) 42 (46.7) 0.07
Antecedents familiars (%) 13 (22.8) 33 (36.7) 0.077
Afectacié bilateral (%) 36 (63.2) 76 (84.4) 0.003
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 3 (5.3) 11 (12.2) 0.161
GAP preoperatori >20 (%) 48 (84.21) 67 (74.4) 0.162
GAP preoperatori <20 (%) 9 (15.79) 23 (25.6) 0.162
LPA-VA preoperatori 56.1 £ 15 53.2 +12.7 0.229
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.004
Variable predictora OR 3.1 (1C95%: 1.4 a 6.9)
Taula 42. Factors predictors d'éxit postoperatori a 2000Hz a 1 any

No exit Exit p

n=14 n=133
Edat (anys) 42 +11.6 43 +11.3 0.747
Edad < 40 anys (joves) 7 (50) 63 (47.4) 0.851
Dones (%) 10 (71.4) 100 (75.2) 0.758
Orella dreta (%) 10 (71.4) 77 (57.9) 0.327
Orella esquerra (%) 4 (28.6) 56 (42.1) 0.327
Antecedents familiars (%) 1(7.1) 45 (33.8) 0.04
Afectacié bilateral (%) 7 (50) 105 (78.9) 0.041
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 0 14 (10.5) 0.202
GAP preoperatori >20 (%) 14 (100) 101 (75.9) 0.038
GAP preoperatori <20 (%) 0 32 (24.1) 0.038
LPA-VA preoperatori 549+ 14 54.3 +13.7 0.870
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.006
Variable predictora OR 3.8 (IC95%: 1.4 a 6.5)
Taula 43. Factors predictors d'exit postoperatori a 4000Hz a 1 any

No exit Exit p

n =48 n =299
Edat (anys) 445+11.9 42.2 £+ 11 0.245
Edad < 40 anys (joves) 21 (43.8) 49 (49.5) 0.513
Dones (%) 33 (68.8) 77 (77.8) 0.237
Orella dreta (%) 27 (56.2) 60 (60.6) 0.614
Orella esquerra (%) 21 (43.8) 39 (39.4) 0.614
Antecedents familiars (%) 14 (29.2) 32 (32.2) 0.699
Afectacio bilateral (%) 37(77.1) 75 (75.8) 0.860
Protesis > 0.3 mm diametre (%) 3(6.2) 11.(11.1) 0.346
GAP preoperatori >20 (%) 40 (83.3) 75 (75.8) 0.297
GAP preoperatori <20 (%) 8 (16.7) 24 (24.2) 0.297
LPA-VA preoperatori 56.5+15.5 53.3+12.7 0.193
ANALISI MULTIVARIANT Totes les variables s'exclouen del model
Variable predictora
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44, RESULTATS AUDIOMETRICS A 5 ANYS

Dels 147 casos que restaven a l'any, a la revisié als 5 anys es van excloure 35
casos, dels quals 4 corresponien al grup de GAP<20dB, i 31 al grup de
GAP>20dB (Taula 44), quedant un total de 112 casos: 28 al grup de GAP<20dB, i
84 al grup GAP>20dB.

TAULA 44. Pacients exclosos de l'estudi als 5 anys de seguiment i criteris
d'exclusio

21 Manca de seguiment

3 Trasllat de domicili fora de I'area d'influencia del nostre hospital

6 Exitus

2 Hipoacusies sobtades

1 Nova hipoacusia de transmissio

2 Neurocirurgia per un tumor cerebel-16s (1 pacient amb cirurgia bilateral)

El cas amb nova hipoacusia de transmissio, €s un pacient intervingut inicialment

per un GAP de 28,75 que després d'un tancament del GAP a 7,5dB, als 2 anys de
la cirurgia, s'observa novament hipoacusia de transmissio similar al preoperatori
(LPA-VO a 20dB i LPA-VA a 50dB). Es realitza revisio de caixa, trobant la protesi
luxada, que es recol-loca sense incidencies amb bona resultat funcional
postoperatori.

Els 2 casos d' hipoacusies sobtades es descriuen a continuacio:

v' CAS 1: Pacient intervingut inicialment amb un GAP de 26,25 (LPA-VA 45dB i
LPA-VO de 18,75dB) amb bon tancament del GAP a 10dB, que als 29 mesos
de la cirurgia, acudeix per una hipoacusia sobtada a la orella operada, i es
constata un LPA-VO a 50dB i un LPA-VA a 55dB. El pacient evoluciona

rapidament cap a una hipoacusia de percepcio progressiva, i als pocs mesos

es perd el seguiment per no acudir a cites posteriors.

v CAS 2: Pacient intervingut en fase més avangada de la malaltia amb
afectacié de VO (GAP 36,25: LPA-VA 98,75dB i LPA-VO a 62,5dB), que no
tanca el GAP al postoperatori amb parametres similars al preoperatori, que als
4'5 anys de la cirurgia, acudeix per una hipoacusia brusca a la orella operada
associada a inestabilitat. En aquell moment es constata un LPA-VO a 70dB i

un LPA-VA a 105dB. A l'exploracid s'observa ['autoexpulsio del pisto
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I'estapedotomia a conducte auditiu extern, amb integritat de membrana
timpanica, sense referir el pacient antecedent infecciés. Es considera un
pacient amb otosclerosi coclearitzada que ha fet un empitjorament brusc a
expenses sobretot de via 0ssia, que es manté actualment en un promig de via

Ossia a 70dB i un promig de via aéria a 105dB, que l'obliga a us d'audiofon.

4.4.1. Analisi de la via aéria (Grafiques 10 i Taula 45)

El promig de VA a 5 anys de la cirurgia es manté a 36,46dB (+13,65), amb una
diferéncia estadisticament significativa al del preoperatori (p<0,001); igualment
succeeix per cadascuna de les 4 frequéncies per separat al global i al grup
GAP>20dB. Cosa diferent passa al grup de GAP<20dB, que manté la milloria
estadisticament significativa només a 500 i 1000Hz, mentre que a 2000Hz ja no hi

ha diferencia i a 4000Hz hi ha un empitjorament estadisticament significatiu.
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Grafica 10a: Evolucioé de la VA preoperatoriament i al postoperatori a
5 anys en el global de I'estudi (en dB)
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Grafica 10b: Evolucio de la VA preoperatériament i al

postoperatori a 5 anys en el grup de GAP<20

Grafica 10c; Evolucié de la VA preoperatoriament i al

postoperatori_a 5 anys en el grup de GAP>20




(mitjana i desviacié estandard)

Taula 45. Mitjana de VA preoperatoriament i al postoperatori a 5 anys

RESULTATS

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL VA 500 Hz 57,86 + 11,83 33,21 £ 13,55 <0,001
VA 1000 Hz 54,95 + 11,75 32,72+ 13,83 <0,001
VA 2000 Hz 49,77 £ 14,10 35,31 £ 14,72 <0,001
VA 4000 Hz 51,16 + 18,86 44,6 £ 18,76 <0,001
GAP=20 VA 500 Hz 47,5+ 11,43 32,85 £ 16,63 <0,001
dB VA 1000 Hz 43,04 + 9,36 30,9 + 16,73 <0,001
VA 2000 Hz 38,39 + 10,63 34,47 + 16,52 0,124
VA 4000 Hz 40,18 £+ 13,44 46,41 + 18,66 0,016
GAP>20 VA 500 Hz 61,31 +£9,82 33,33 +12,47 <0,001
dB VA 1000 Hz 58,93 + 9,60 33,33 £ 12,79 <0,001
VA 2000 Hz 53,57 + 13,07 35,6 + 14,17 <0,001
VA 4000 Hz 54,82 + 19,05 43,93 + 18,85 <0,001

Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament

significatives entre els nivells mitjans de VA postoperatoria per a cada freqiéncia

individual, entre ambdds grups. (Taula 46)

Taula 46. Mitjanes de VA postoperatoria a 5 anys per a cada freqiiéncia, en els 2

grups
GAP <20 dB GAP >20 dB p
VA 500 Hz 32,85 + 16,63 33,33+ 12,47 0,873
VA 1000 Hz 30,9+16,73 33,33+ 12,79 0,421
VA 2000 Hz 34,47 + 16,52 35,6 + 14,17 0,721
VA 4000 Hz 46,41 + 18,66 43,93 £ 18,85 0,515

4.4.2. Llindars promig d'audicié per via aéria

El LPA-VA manté una milloria estadisticament significativa al postoperatori a 5

anys tant al global com a cada grup per separat (Taula 47), essent les diferéncies

no estadisticament significatives (p=0,909) entre ambdds grups.

Taula 47. LPA-VA preoperatoriament i al postoperatori a 5 anys
(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 53,44 + 12,32 36,46 £ 13,65 <0,001
GAP=s20 dB 42,28 + 9,66 36,21 + 15,72 0,008
GAP>20 dB 57,16 + 10,80 36,54 £ 12,99 <0,001
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L'audicié socialment util, definida com LPA-VA postoperatoria <30dB, es manté en

el 35,71% dels casos global. Si ho mirem per grups, al grup de GAP<20 es manté
en el 42,86% de casos i al grup GAP>20, en el 33,33%, essent les diferéncies no

estadisticament significatives (p=0,362).

4.4.3. Analisi de la via o6ssia (Grafiques 11 i Taula 48)

El promig de VO a 5 anys de la cirurgia es manté a 24,99dB (+ 10,57) sense ja
diferencia estadisticament significativa al del preoperatori (p=0.054). De les 4
frequéncies per separat, es mantenen canvis estadisticament significatius excepte
a 500Hz.

Si observem els dos grups a estudi, mentre que al grup >20dB segueix el mateix
patr6 que el global, al grup de GAP<20dB, només es manté la diferéncia

estadisticament significativa a 500Hz respecte al preoperatori.
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Grafica 11a:_Evolucié de la VO preoperatoriament i al postoperatori a 5
anys de la cirurgia en el global de I'estudi
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Grafica 11b: Evolucio de la VO preoperatoriament i al Grafica 11c:_Evolucié de la VO preoperatoriament i al

postoperatori_a 5 anys en el grup de GAP<20 postoperatori a 5 anys en el grup de GAP>20
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Taula 48. Mitjana de VO preoperatoriament i al postoperatori a 5 anys de la cirurgia
(mitjana i desviaci6 estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL VO 500 Hz 19,2 £9,17 18,84 £ 9,95 0,633
VO 1000 Hz 23,39 + 8,67 20,13 +9,90 <0,001
VO 2000 Hz 33,08 + 10,91 28,64 + 13,59 <0,001
VO 4000 Hz 29,64 + 13,55 32,14 + 15,87 0,028

GAP=20 VO 500 Hz 18,75 + 10,06 18,75 + 12,67 1
dB VO 1000 Hz 22,14 + 8,21 18,93 + 11,25 0,034
VO 2000 Hz 30,71 £12,15 26,78 + 13,96 0,072
VO 4000 Hz 32,14 +12,20 34,46 + 13,96 0,356
GAP>20 VO 500 Hz 19,34 £ 8,91 18,87 + 8,96 0,602
dB VO 1000 Hz 23,81 +8,83 20,54 £ 9,44 0,001
VO 2000 Hz 33,87 + 10,42 29,52 + 13,48 <0,001
VO 4000 Hz 28,81 +13,94 31,37 £ 16,12 0,045

Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament

significatives entre els nivells mitjians de VO postoperatoria als 5 anys per a cada

frequéncia individual, entre ambdds grups. (Taula 49)

Taula 49. Mitjanes de VO postoperatoria als 5 anys per a cada freqiiéncia en els 2

grups.
GAP <20 dB GAP >20 dB p
VO 500 Hz 18,75 £ 12,67 18,87 £ 8,96 0,957
VO 1000 Hz 18,93 + 11,25 20,54 £9,44 0,459
VO 2000 Hz 26,78 + 13,96 29,52 + 13,48 0,358
VO 4000 Hz 34,46 + 13,96 31,37 £ 16,12 0,370

Als 5 anys, les perdues neurosensitives postoperatories, nomeés es comptabilitzen

aquelles que han estat d'una magnitud considerable o han tingut un canvi

considerable respecte al postoperatori a 1 any, ja que a mesura que passen els

anys després de la cirurgia, hi ha un deteriorament de VO per l'edat. Amb

aquestes premisses, hi ha 6 casos nous de perdua neurosensitiva significativa

postoperatoria als 5 anys de la cirurgia.
Al grup de GAP<20dB trobem 1 cas que partint d'un GAP preoperatori de 15dB
(LPA-VA a 42dB i LPA-VO a 27dB), amb platina profunda a la cirurgia i vertigen

postoperatori durant 10 dies, presenta una cirurgia amb exit (GAP de 8 amb LPA-

VA a 27dB i LPA-VO a 18dB) fins al control a I'any, pero als 5 anys presenta una

128



RESULTATS

deteriorament de VA a 42dB i VO a 31dB, amb GAP de 11dB. Es perd el

seguiment.

Cal destacar un altre cas al grup de GAP <20dB, que va fer una caiguda a 2-

4000Hz important al control als 5 anys sense altra clinica ni factor clar causant.

Després d'una cirurgia primaria amb tancament del GAP a 2,5dB amb LPA-VO i

LPA-VA a 4000Hz a 40dB preoperatoriament, als 5 anys observem un LPA a

4000Hz a 75dB, i LPA a 2000Hz a 50dB, tant per VO com per VA. El pacient es

manté estable al llarg del seguiment.

Al grup de GAP>20dB tenim els altres 4 casos:

e Dos casos, després d'una cirurgia amb tancament de GAP i conservacié de
VO al postoperatori immediat i a 1 any, presenten deteriorament de VO de 15
i 25dB respectivament amb GAP mantingut de 7-10dB. Als 10 anys es manté
la caiguda neurosensitiva i llindar auditiu a uns 45dB.

e Un altre cas, després d'una cirurgia amb tancament de GAP i conservacié de
VO al postoperatori immediat i a 1 any, presenta deteriorament de VO de
16dB i de VA de 36dB, associant-se a la pérdua neurosensitiva una nova
hipoacusia de transmissio. Es perd el seguiment.

e El darrer cas, és un pacient amb intensa otospongiosi activa a la cirurgia, i
GAP preoperatori de 40dB (LPA-VA a 61dB i LPA-VO a 26dB), sense
tancament del GAP al postoperatori immediat ni a 1 any, que als 5 anys,
presenta un deteriorament de VO i VA, amb LPA-VA a 88dB i LPA-VO a 46dB

que Il'obliga a I'us d'audiofon. Als 10 anys es manté estable.

4.4.4. Llindars promiq d'audicié per via ossia

El LPA-VO ja no té una diferéncia estadisticament significativa al postoperatori a 5
anys respecte al preoperatori, tant al global com a cada grup per separat (Taula
50), essent les diferéncies no estadisticament significatives (p=0,883) entre

ambdods grups a estudi.

Taula 50. LPA-VO preoperatoriament i al postoperatori als 5 anys
(mitjana i desviacié estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 26,33 £8,93 24,99 + 10,57 0,054
GAP=<20 dB 25,94 + 9,20 24,73 +11,54 0,383
GAP>20 dB 26,46 + 8,89 25,07 £10,29 0,088
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4.4.5. GAP postoperatori

El GAP postoperatori global a 5 anys és de 11,47 (+6,81), essent les diferéncies
amb el GAP preoperatori estadisticament significatives (p<0,001). De la mateixa
manera s'observa amb el tancament del GAP per cadascuna de les 4 frequéncies,
i el GAP a cada grup per separat. (Taula 51).

Taula 51. GAP preoperatori i al postoperatori a 5 anys
(mitjana i desviacio estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 27,11 £ 8,41 11,47 + 6,82 <0,001
GAP 500 Hz 38,66 + 10,31 14,38 + 9,63 <0,001
GAP 1000 Hz 31,56 + 9,89 12,59 + 9,32 <0,001
GAP 2000 Hz 16,70 £ 9,70 6,47 + 5,84 <0,001
GAP 4000 Hz 21,52 + 12,21 12,46 + 9,70 <0,001
GAP =20 dB 16,34 £ 3,43 11,47 + 6,62 0,002
GAP>20 dB 30,70 £ 6,20 11,47 £ 6,92 <0,001

Si ens centrem en els dos grups a estudi, observem que no hi ha diferéncies
estadisticament significatives en els resultats postoperatoris entre ambdds grups.
(Taula 52)

Taula 52. GAP postoperatori als 5 anys als 2 grups a estudi
(mitjana i desviacié estandard)

GAP =20 dB GAP >20 dB p
GLOBAL 11,47 + 6,62 11,47 £ 6,92 1
GAP 500 Hz 14,11 £ 7,46 14,46 £ 10,29 0,866
GAP 1000 Hz 11,96 £ 9,16 12,80 £ 9,42 0,684
GAP 2000 Hz 7,68 £ 6,30 6,07 £5,65 0,208
GAP 4000 Hz 12,14 £ 10,75 12,56 £ 9,40 0,854

4.4.6. Exit quirargic (Grafiques 12)

Un GAP postoperatori <10dB al postoperatori a 5 anys, s'aconsegueix en un
47,32% dels casos de forma global. La mitjana de GAP al grup entre 11 i 20dB és
de 14,33 (£2,61).

Hi ha 7 casos que tenen resultat >20dB a 5 anys: tots els casos corresponen a
cirurgies sense guany auditiu significatiu (només milloria d'uns 5dB) al
postoperatori immediat i a 1 any, i que amb els temps va empitjorant el seu GAP;
a meés dos dels casos corresponen a troballes intraoperatories d'intensa
otospongiosi activa a platina; probablement hi ha altres focus actius d'otosclerosi a

part del fenestral. Cap pacient va accedir a revisié quirurgica.

130



RESULTATS

50
45 +—
40 +—
35 +—
30 +—
25 +—
20 +—
15 +—
10 +—

T T T T 1

<10 11a20 21a30 31a40 >40

Grafica 12a: Distribucié del GAP postoperatori a 5 anys de

tots els casos inclosos a I'estudi

Si analitzem els 2 grups separadament, observem que al grup de GAP<20dB
(Grafica 12b), el 46,43% de casos tenen un GAP<10. Els casos que es mantenen
en un GAP de 11 a 20, tenen una milloria mitjana de GAP respecte al preoperatori
de 2,61dB. Hi ha dos casos d'empitjorament del GAP: son casos que partir de 15 i
18dB de GAP preoperatori, no hi ha tancament significatiu del GAP postoperatori,
i a 5 anys mantenen un GAP de 21 i 23dB respectivament.

50 50

40 40 +—
30 30 —
20 20 +—
10 10 +—

0 T T \ 0 T T T T \
<10 11a20 >21 <10 11a2021a3031a40 >40
Grafica 12b: Distribucié GAP postoperatori Grafica 12c_ Distribucié GAP postoperatori
a 5 anys al grup GAP<20dB a5 anys al grup GAP>20dB

En el grup de GAP>20dB (Grafica 12c), el 47,62% de casos tenen un GAP<10, i
els casos que assoleixen un GAP de 11 a 20, tenen una milloria mitjana de GAP
respecte al preoperatori de 16,35dB. Els casos que es mantenen amb GAP>20:
son 5 casos que partir de GAP preoperatori entre 26-35dB, no hi ha tancament

significatiu del GAP postoperatori, i a 5 anys mantenen un GAP entre 23-43dB.
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Per tant, la taxa d'éxit al postoperatori a 5 anys del grup de GAP<20dB és del
46,43% (GAP postoperatori mitja de 11,471+6,62), mentre que al grup de
GAP>20dB, és del 47,62% (GAP postoperatori mitja de 11,47+6,92), essent

aquestes diferéncies no estadisticament significatives (p= 0,913).

4.4.7. Factors predictius d'éxit postoperatori (GAP<10)

Si analitzem els possibles factors preoperatoris que ens poden donar un major
index d'éxit al postoperatori a 5 anys, trobem com a variable predictora al global

I'afectacio bilateral tant a I'analisi univariant com multivariant. (Taula 53).

Taula 53. Factors predictors d'éxit postoperatori a 5 anys

No éxit Exit p

n=59 n=53
Edat (anys) 43.2+10.9 409+104 0.245
Edat < 40 anys (joves) 29 (49.2) 27 (50.9) 0.850
Dones (%) 45 (76.3) 45 (84.9) 0.251
Orella dreta (%) 36 (61) 29 (54.7) 0.500
Orella esquerra (%) 23 (39) 24 (45.3) 0.500
Antecedents familiars (%) 18 (30.5) 18 (34) 0.696
Afectacid bilateral (%) 37 (62.7) 45 (84.9) 0.008
Protesis > 0.3 mm diametre (%) 2(3.4) 6 (11.3) 0.104
GAP preoperatori >20 (%) 44 (74.6) 40 (75.5) 0.913
GAP preoperatori <20 (%) 15 (254) 13 (24.5) 0.913
LPA-VA preoperatori 53.6 +13.6 53.2+10.9 0.882
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.007
Variable predictora OR 3.4 (IC95%: 1.3 a 8.4)

Si analitzem per separat el tancament del GAP postoperatori a cada frequéncia,
observem els resultats que es detallen a les taules 54 a 57. A 2000 i 4000Hz no
trobem factors predictors d'exit. A frequéncies baixes-mitges (500 i 1000Hz)
tornen a trobar I'afectacié bilateral com a variable predictora de major index d'éxit

postoperatori.
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No éxit Exit p

n =60 n =52
Edat (anys) 43.9+10.9 40.1 £10.2 0.053
Edat < 40 anys (joves) 25 (41.7) 31 (59.6) 0.058
Dones (%) 48 (80) 42 (80.8) 0.919
Orella dreta (%) 37 (61.7) 28 (53.8) 0.403
Orella esquerra (%) 23 (38.3) 24 (46.2) 0.403
Antecedents familiars (%) 17 (28.3) 19 (36.5) 0.354
Afectacié bilateral (%) 38 (63.3) 44 (84.6) 0.011
Protesi > 0.3 mm diametre (%) 3(5) 5(9.6) 0.344
GAP preoperatori >20 (%) 45 (75) 39 (75) 1
GAP preoperatori <20 (%) 15 (25) 13 (25) 1
LPA-VA preoperatori 534 +13 535+ 11 0.954
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.010
Variable predictora OR 3.2 (IC95%: 1.3 a 7.8)
Taula 55. Factors predictors d'éxit postoperatori a 1000Hz a 5 anys

No exit Exit p

n =51 n =61
Edat (anys) 43.8+11.4 40.8+9.9 0.131
Edad < 40 anys (joves) 23 (45.1) 33 (54.1) 0.343
Dones (%) 40 (78.4) 50 (82) 0.639
Orella dreta (%) 34 (66.7) 31 (50.8) 0.091
Orella esquerra (%) 17 (33.3) 30 (49.2) 0.091
Antecedents familiars (%) 16 (31.4) 20 (32.8) 0.873
Afectacio bilateral (%) 31 (60.8) 51 (83.6) 0.007
Protesis > 0.3 mm diametre (%) 2(3.9) 6 (9.8) 0.226
GAP preoperatori >20 (%) 40 (78.4) 44 (72.1) 0.443
GAP preoperatori <20 (%) 11 (21.6) 17 (27.9) 0.443
LPA-VA preoperatori 549 +12.7 52.2 £11.9 0.244
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.008
Variable predictora OR 3.3 (IC95%: 1.4 a 7.9)
Taula 56. Factors predictors d'éxit postoperatori a 2000Hz a 5 anys

No éxit Exit P

n=18 nh=94
Edat (anys) 43.4 +11.3 41.9+10.6 0.584
Edad < 40 anys (joves) 7 (38.9) 49 (52.1) 0.303
Dones (%) 13 (72.2) 77 (81.9) 0.343
Orella dreta (%) 12 (66.7) 53 (56.4) 0.418
Orella esquerra (%) 6 (33.3) 41 (43.6) 0.418
Antecedents familiars (%) 7 (38.9) 29 (30.9) 0.504
Afectacio bilateral (%) 15 (83.3) 67 (71.3) 0.290
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 1(5.6) 7(7.4) 0.775
GAP preoperatori >20 (%) 12 (66.7) 72 (76.6) 0.373
GAP preoperatori <20 (%) 6 (33.4) 22 (23.4) 0.373
LPA-VA preoperatori 5119 53.9+12 0.34
ANALISI MULTIVARIANT Totes les variables s'exclouen del model
Variable predictora
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Taula 57. Factors predictors d'éxit postoperatori a 4000Hz a 5 anys

No éxit Exit p

n =47 n =65
Edat (anys) 43.1+9.2 415+11.7 0.444
Edad < 40 anys (joves) 22 (46.8) 34 (52.3) 0.566
Dones (%) 36 (76.6) 54 (83.1) 0.394
Orella dreta (%) 29 (61.7) 36 (55.4) 0.504
Orella esquerra (%) 18 (38.3) 29 (44.6) 0.504
Antecedents familiars (%) 14 (29.8) 22 (33.8) 0.650
Afectacio bilateral (%) 35 (74.5) 47 (72.3) 0.799
Protesis > 0.3 mm diametre (%) 2(4.3) 6 (9.2) 0.313
GAP preoperatori >20 (%) 37 (78.7) 47 (72.3) 0.439
GAP preoperatori <20 (%) 10 (21.3) 18 (27.7) 0.439
LPA-VA preoperatori 53.8+11.5 53.2+12 0.806
ANALISI MULTIVARIANT Totes les variables s'exclouen del model
Variable predictora
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4.5. RESULTATS AUDIOMETRICS A 10 ANYS

Dels 112 casos que restaven als 5 anys, a la revisio als 10 anys es van excloure
22 casos, dels quals 6 corresponien al grup de GAP<20, i 16 al grup de GAP>20
(Taula 58), quedant un total de 90 casos: 22 al grup de GAP<20dB, i 68 al grup
GAP>20dB.

TAULA 58. Pacients exclosos de l'estudi als 10 anys de seguiment i criteris
d'exclusio

6 Manca de seguiment

2 Trasllat de domicili fora de I'area d'influéncia del nostre hospital

2 Exitus

1

1

—_

Hipoacusia sobtada
Nova hipoacusia de transmissio

El cas amb nova hipoacusia de transmissio, €s un pacient intervingut inicialment
per un GAP de 35dB (LPA-VA 72,5dB i LPA-VO a 37,5dB amb platina profunda)

que després d'un tancament del GAP a 12-16dB, als 8 anys de la cirurgia,

s'observa novament hipoacusia de transmissio similar al preoperatori. El pacient
refusa en aquell moment revisié quirurgica.

El cas d' hipoacusia sobtada és un pacient intervingut inicialment amb un GAP de
32,5dB (LPA-VA 65dB i LPA-VO de 30dB) amb bon tancament del GAP a 5-6dB
mantingut, que als 9 anys de la cirurgia, presenta una hipoacusia sobtada a
l'orella operada, i es constata un LPA-VA a 105dB i un LPA-VO a 55dB.

4.5.1. Analisi de la via aéria (Grafiques 13 i Taula 59)

El promig de VA a 10 anys de la cirurgia es manté a 43,92dB (+13,78), amb una
diferencia estadisticament significativa encara al del preoperatori (p<0,001);
igualment succeeix a 500, 1000 i 2000Hz al global i al grup GAP>20dB. A 4000Hz
no hi ha diferencies ni al global ni al grup GAP>20dB.

Cosa diferent passa al grup de GAP<20dB, que manté la milloria estadisticament
significativa a 500 i 1000Hz, mentre que a 2-4000Hz hi ha un empitjorament

estadisticament significatiu.
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Grafica 13a: Evolucioé de la VA preoperatoriament i al postoperatori
a 10 anys en el global de I'estudi (en dB)
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Grafica 13b: Evolucié de la VA preoperatoriament i al

postoperatori a 10 anys en el grup de GAP<20

Grafica 13c: Evolucié de la VA preoperatériament i al

Taula 59. Mitjana de VA preoperatoriament i al postoperatori a 10 anys

(mitjana i desviacié estandard)

postoperatori a 10 anys en el grup de GAP>20

PREOPERATORI p
GLOBAL | VA 500 Hz 57,56 + 12 38,5+ 14,73 <0,001
VA 1000 Hz 55,17 + 11,93 39,56 + 14,19 <0,001
VA 2000 Hz 50,50 + 14,20 43,83 + 16,10 <0,001
VA 4000 Hz 52,83 + 18,11 53,78 + 17,88 0,629
GAP<20 VA 500 Hz 47,73 + 12,41 39,55 + 19,82 0,010
dB VA 1000 Hz 43,18 £ 9,33 38,57 + 18,33 0,047
VA 2000 Hz 38,64 + 11,25 45 + 20,12 <0,001
VA 4000 Hz 42,73 + 13,78 57,18 £ 15,70 <0,001
GAP>20 VA 500 Hz 60,74 + 10,04 38,16 + 12,84 <0,001
dB VA 1000 Hz 59,04 + 9,97 38,97 + 12,68 <0,001
VA 2000 Hz 54,34 + 12,93 43,46 + 14,71 <0,001
VA 4000 Hz 56,11 + 18,22 52,35 + 18,41 0.083
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Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament
significatives entre els nivells mitjans de VA postoperatoria per a cada frequéncia

individual, entre ambdds grups. (Taula 60)

Taula 60. Mitjanes de VA postoperatoria a 10 anys, per a cada freqiiéncia en els 2

grups
GAP <20 dB GAP >20 dB p
VA 500 Hz 39,55 £ 19,82 38,16 + 12,84 0,704
VA 1000 Hz 38,57 + 18,33 38,97 + 12,68 0,951
VA 2000 Hz 45+ 20,12 43,46 £ 14,71 0,698
VA 4000 Hz 57,18 £ 15,70 52,35+ 18,41 0,175

4.5.2. Llindars promiq d'audicio per via aéria

El LPA-VA manté una milloria estadisticament significativa al postoperatori a 10
anys al global i al grup>20dB (Taula 61), mentre que ja no hi ha diferéncia al grup
de GAP<20dB. Les diferéncies postoperatories entre ambdds grups no son

estadisticament significatives (p=0,713).

Taula 61. LPA-VA preoperatoriament i al postoperatori a 10 anys
(mitjana i desviaci6 estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 54,01 +12,27 43,92 + 13,78 <0,001
GAP=20 dB 43,07 £ 10,36 44,02 + 17,28 0,854
GAP>20 dB 57,56 + 10,68 43,26 + 12,52 <0,001

L'audicio socialment util, definida com LPA-VA postoperatoria <30dB, es manté en

el 18,89% dels casos global a 10 anys de la cirurgia. Si ho mirem per grups, al
grup de GAP<20 es manté en el 13,64% de casos i al grup GAP>20, en el

20,59%, essent les diferéncies no estadisticament significatives (p=0,549).

Si a 10 anys de la cirurgia, classifiguem els pacients segons el seu grau

d'hipoacusia al postoperatori tarda, trobem els resultats de la taula 62. Al voltant
del 40% dels pacients, tenen un audicié normal o lleu hipoacusia a 10 anys de la
cirurgia, essent aquest percentatge molt similar entre els dos grups a estudi:
45,4% en cas de GAP<20dB, i 41,2% en el cas de GAP>20dB.
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Taula 62. Percentatge de pacients segons el grau d'hipoacusia que presenten (nivell de
LPA-VA), a1 any i als 10 anys de la cirurgia, als dos grups.

GAP <20 dB GAP >20 dB
1 any 10 anys 1 any 10 anys
Normalitat : <20dB (%) 4 (12,5) 1(4,5) 19 (16,5) 1(1,5)
Hipoacusia lleu: 21-40dB (%) 25(78,1) 9 (40,9) 61 (53,0) 27 (39,7)
Hipoacusia moderada: 41-70dB (%) 3(9,4) 12 (54,5) 33 (28,7) 39 (57,4)
Hipoacusia severa:71-90dB (%) 0 0 1(0,9) 1(1,5)
Hipoacusia profunda: >91dB (%) 0 0 1(0,9) 0

4.5.3. Analisi de la via ossia (Grafiques 14 i Taula 63)

El promig de VO a 10 anys de la cirurgia és de 31 (£10,65) amb empitjorament

estadisticament significatiu

respecte al

preoperatori

(p<0.001).

De les 4

freqiéncies per separat empitjora estadisticament el promig a 500 i 4000Hz,

mentre que a 1000 i 2000Hz es manté sense canvis estadisticament significatius.

El mateix comportament s'observa en els dos grups a estudi.
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Grafica 14a: Evolucio de la VO preoperatoriament i al postoperatori a 10

anys de la cirurgia en el global de I'estudi
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Grafica 14b: Evolucié de la VO preoperatoriament i al

postoperatori a 10 anys en el grup de GAP<20.

Grafica 14c: Evolucié de la VO preoperatoriament i al
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Taula 63. Mitjana de VO preoperatoriament i al postoperatori a 10 anys de la cirurgia
(mitjana i desviaci6 estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI P

GLOBAL VO 500 Hz 19,33 £9,22 22,83 +10,28 <0,001
VO 1000 Hz 23,61 +9,12 25,56 +11,39 0,086

VO 2000 Hz 33,56 + 11,37 35,83 + 14,27 0,104

VO 4000 Hz 30,78 + 13,55 39,83 + 15,96 <0,001

GAP=<20 VO 500 Hz 19,55 + 11 22,95 + 13,06 0,028
dB VO 1000 Hz 22,27 + 8,83 26,36 + 13,81 0,080
VO 2000 Hz 30,91+ 13,6 36,59 + 16,36 0,101

VO 4000 Hz 34,09 + 12,50 44,55 + 16,10 0,004

GAP>20 VO 500 Hz 19,26 + 8,65 22,79 £ 9,32 0,002
dB VO 1000 Hz 24,04 +9,23 25,22 +10,6 0,348
VO 2000 Hz 34,41 £ 10,53 35,59 + 13,64 0,429

VO 4000 Hz 29,71 £13,79 38,3 +15,78 <0,001

Pel que fa als 2 grups a estudi, no s'han trobat diferéncies estadisticament

significatives entre els nivells mitjans de VO postoperatoria als 10 anys per a cada

frequéncia individual, entre ambdods grups. (Taula 64)

Taula 64. Mitjanes de VO al postoperatori als 10 anys per a cada freqiiencia en els

2 grups
GAP <20 dB GAP >20 dB o]
VO 500 Hz 22,95 + 13,06 22,79+ 9,32 0,950
VO 1000 Hz 26,36 + 13,81 25,22 +10,6 0,685
VO 2000 Hz 36,59 + 16,36 35,59 + 13,64 0,775
VO 4000 Hz 44,55 + 16,10 38,3 +15,78 0,112

4.5.4. Llindars promiq d'audicié per via ossia

El LPA-VO té un empitjorament estadisticament significatiu al postoperatori a 10
anys respecte al preoperatori, normal per el pas dels anys i I'edat creixent dels
pacients, tant al global com a cada grup per separat (Taula 65), essent les
diferencies no estadisticament significatives (p=0,417) entre ambdds grups a

estudi.

Taula 65. LPA-VO preoperatoriament i al postoperatori als 10 anys
(mitjana i desviacio estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI P
GLOBAL 26,81 £9,15 31+£10,65 <0,001
GAP=<20 dB 26,70 + 10,06 32,61+ 13,08 0,007
GAP>20 dB 26,86 + 8,92 30,48 £9,79 <0,001
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Igualment com a 5 anys, només es detallen les pérdues neurosensitives

postoperatories rellevants per la seva magnitud o nova aparicio, essent un total de

13 casos nous.
Al grup de GAP<20dB troben 4 casos:

Dos casos, després d'una cirurgia amb tancament de GAP i conservacio de
VO al postoperatori fins a 5 anys, presenten deteriorament de VO de 20 i
23dB respectivament, i de VA de 32 i 30dB, per tant, associant la pérdua
neurosensitiva a una nova hipoacusia de transmissio.

Els altres dos casos, el que presenten als 10 anys és una coclearitzacio

progressiva a 45-50dB, mantenint el GAP tancat.

Al grup de GAP>20dB tenim els altres 9 casos:

Tres casos, després d'una cirurgia amb tancament de GAP i conservacio de
VO al postoperatori fins als 5 anys, presenten deteriorament només de via
ossia de 13-18dB, mantenint VA i GAP tancat. Un dels casos tenia
otospongiosi activa intensa a la cirurgia.

Cinc casos, després d'una cirurgia amb tancament de GAP i conservacié de
VO al postoperatori fins a 5 anys, presenten deteriorament de VO de 13-17dB,
i de VA de 15-20dB, per tant, associant la pérdua neurosensitiva a una nova
hipoacusia de transmissid. A destacar que en aquest grup hi ha dos casos
d'otospongiosi activa a la cirurgia i un cas de platina obliterant.

El darrer cas, no presenta guany auditiu al postoperatori, mantenint un LPA-
VA a 40-45dB i LPA-VO a 13-15dB fins als 5 anys, on presenta un
deteriorament de 18-20dB tant per VO com per VA.

4.5.5. GAP postoperatori

El GAP postoperatori global a 10 anys és de 12,92 (+7,46), essent les diferéncies

amb el GAP preoperatori estadisticament significatives (p<0,001). De la mateixa

manera s'observa amb el tancament del GAP per cadascuna de les 4 frequéncies

i pel GAP dels dos grups a estudi (Taula 66).
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Taula 66. GAP preoperatori i al postoperatori a 10 anys de la cirurgia

(mitjana i desviacio estandard)

PREOPERATORI POSTOPERATORI p
GLOBAL 27,19+ 8,53 12,92 + 7,46 <0,001
GAP 500 Hz 38,22 + 10,37 15,67 + 10,60 <0,001
GAP 1000 Hz 31,56 +9,99 14,06 + 9,39 <0,001
GAP 2000 Hz 16,94 £ 9,85 8 +7,06 <0,001
GAP 4000 Hz 22,06 + 12,01 13,94 £ 9,70 <0,001
GAP =20 dB 16,36 £ 3,49 12,26 + 4,96 0,041
GAP>20 dB 30,70 + 6,46 12,76 £ 7,58 <0,001

Si ens centrem en els dos grups a estudi, observem que no hi ha diferéncies
estadisticament significatives en els resultats postoperatoris entre ambdds grups.
(Taula 67)

Taula 67. GAP postoperatori als 10 anys de la cirurgia, en els 2 grups a estudi

(mitjana i desviacié estandard)

GAP =20 dB GAP >20 dB p
GLOBAL 12,26 £ 4,96 12,76 £+ 7,58 0,795
GAP 500 Hz 15,24 + 7,82 15,36 + 10,87 0,972
GAP 1000 Hz 13,81 £9,07 13,75 £ 9,08 0,981
GAP 2000 Hz 7,14 £ 5,38 7,87 £6,82 0,704
GAP 4000 Hz 12,86 + 8 14,04 £ 10,08 0,653

4.5.6. Exit quirargic (Grafiques 15).

Un GAP postoperatori <10dB al postoperatori a 10 anys, s'aconsegueix en un
43,33% dels casos de forma global. La mitjana de GAP al grup entre 11 i 20dB és
de 15 (+2,67)dB.

Hi ha 10 casos que tenen resultat >20dB a 10 anys: tots els casos corresponen a
cirurgies sense guany auditiu significatiu (només milloria d'uns 5dB) al
postoperatori immediat ni a 1 any ni als 5 anys, i que amb els temps va
empitjorant el seu GAP; a més dos dels casos corresponen a troballes
intraoperatories d'intensa otospongiosi activa de platina. Cap pacient va accedir a

revisio quirurgica.
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Grafica 15a: Distribucio del GAP postoperatori a 10 anys de

tots els casos inclosos a l'estudi

Si analitzem els 2 grups separadament, observem que al grup de GAP<20dB
(Grafica 15b), el 45,45% de casos tenen un GAP<10. Els casos que es mantenen
en un GAP de 11 a 20, tenen una milloria mitjana de GAP respecte al preoperatori
de 1,63dB. Hi ha dos casos d'empitjorament del GAP (els mateixos que a 5 anys):
son casos que partir de 15 i 18dB de GAP preoperatori, no hi ha tancament

significatiu del GAP postoperatori, i a 10 anys mantenen un GAP de 25 i 27dB

respectivament.

50 50

40 40 +—
30 30 +—
20 20 —
10 10 +—

0 T T w 0 T T T T \
<10 11a20 >21 <10 11a2021a3031a40 >40
Grafica 15b: Distribucié GAP postoperatori Grafica 15c: Distribucié GAP postoperatori
a 10 anys al grup GAP<20 dB. a 10 anys al grup GAP>20 dB.

En el grup de GAP>20dB (Grafica 15c), el 42,65% de casos tenen un GAP<10, i
els casos que assoleixen un GAP de 11 a 20, tenen una milloria mitjana de GAP
respecte al preoperatori de 15,40dB. Els casos que es mantenen amb GAP>20
sén: 8 casos que partir de GAP preoperatori entre 22-37dB, no hi ha tancament
significatiu del GAP postoperatori, i a 10 anys mantenen un GAP entre 21-38dB.
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Per tant, la taxa d'éxit al postoperatori a 10 anys de la cirurgia del grup de
GAP<20dB és del 45,45% (GAP postoperatori tarda mitja de 12,26+4,96), mentre
que al grup de GAP>20dB, és del 42,65% (GAP postoperatori tarda mitja de
12,76+7,58), essent aquestes diferéncies no estadisticament significatives (p=
0,817).

4.5.7. Factors predictius d'éxit postoperatori (GAP<10)

Si analitzem els possibles factors preoperatoris que ens poden donar un major
index d'éxit al postoperatori a 10 anys, trobem com a variable predictora al global

la cirurgia de l'orella esquerra a I'analisi multivariant. (Taula 68)

Taula 68. Factors predictors d'éxit postoperatori a 10 anys

No eéxit Exit p

n =51 n=39
Edat (anys) 441 £10.9 41.1 £10.3 0.187
Edat < 40 anys (joves) 22 (43.1) 21 (53.8) 0.314
Dones (%) 38 (74.5) 31 (79.5) 0.580
Orella dreta (%) 37 (72.5) 16 (41) 0.003
Orella esquerra (%) 14 (27.5) 23 (59) 0.003
Antecedents familiars (%) 17 (33.3) 12 (30.8) 0.796
Afectacio bilateral (%) 34 (66.7) 31 (79.5) 0.178
Protesis > 0.3 mm diametre (%) 4 (7.8) 3(7.7) 0.979
GAP preoperatori >20 (%) 39 (76.5) 29 (74.4) 0.817
GAP preoperatori <20 (%) 12 (23.5) 10 (25.6) 0.817
LPA-VA preoperatori 54.1+12 53.8+12 0.928
ANALISI MULTIVARIANT Orella esquerra 0.002
Variable predictora OR 3.8 (IC95%: 1.6 a 9.2)

Si analitzem per separat el tancament del GAP postoperatori a cada freqliéncia,
observem els resultats que es detallen a les taules 69 a 72.

Taula 69. Factors predictors d'éxit postoperatori a 500Hg a 10 anys

No éxit Exit o]
n =51 n =39
Edat (anys) 43.7 £10.9 41.7 £10.5 0.367
Edat < 40 anys (joves) 24 (47.1) 19 (48.7) 0.876
Dones (%) 40 (78.4) 29 (74.4) 0.651
Orella dreta (%) 36 (70.6) 17 (43.6) 0.010
Orella esquerra (%) 15 (29.4) 22 (56.4) 0.010
Antecedents familiars (%) 16 (31.4) 13 (33.3) 0.844
Afectacio bilateral (%) 32 (62.7) 33 (84.6) 0.022
Protesi > 0.3 mm diametre (%) 3 (5.9) 4 (10.3) 0.443
GAP preoperatori >20 (%) 37 (72.6) 31 (79.5) 0.448
GAP preoperatori <20 (%) 14 (27.5) 8 (20.5) 0.448
LPA-VA preoperatori 547 +12 53.1+11 0.544
ANALISI MULTIVARIANT Bilateralitat 0.033
Variable predictora OR 3.2 (IC95%: 1.1 a 8.8)
Orella esquerra 0.017
OR 2.9 (IC95%: 1.2 a 7.2)
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Exit

No éxit p

n=50 n=40
Edat (anys) 43 £10 42.6 £+11.6 0.853
Edad < 40 anys (joves) 24 (48) 19 (47.5) 0.962
Dones (%) 37 (74) 32 (80) 0.504
Orella dreta (%) 32 (64) 21 (52.5) 0.271
Orella esquerra (%) 18 (36) 19 (47.5) 0.271
Antecedents familiars (%) 18 (36) 11 (27.5) 0.391
Afectacié bilateral (%) 32 (64) 33 (82.5) 0.052
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 4 (8) 3(7.5) 0.930
GAP preoperatori >20 (%) 37 (74) 31 (77.5) 0.701
GAP preoperatori <20 (%) 13 (26) 9 (22.5) 0.701
LPA-VA preoperatori 529 + 11 55.4 +13 0.328
ANALISI MULTIVARIANT Totes les variables s'exclouen del model
Variable predictora

Taula 71. Factors predictors d'éxit postoperatori a 2000Hz a 10 anys

No exit Exit p

n=19 n=71
Edat (anys) 44.2+11.3 42 4+10.6 0.524
Edad < 40 anys (joves) 9 (47.4) 34 (47.9) 0.968
Dones (%) 16 (84.2) 53 (74.6) 0.381
Orella dreta (%) 13 (68.4) 40 (56.3) 0.342
Orella esquerra (%) 6 (31.6) (43 7) 0.342
Antecedents familiars (%) 6 (31.6) 3(32.4) 0.946
Afectacié bilateral (%) 12 (63.2) 53 (74.6) 0.321
Prétesis > 0.3 mm diametre (%) 0 7 (9.9) 0.154
GAP preoperatori >20 (%) 15 (78.9) 53 (74.6) 0.699
GAP preoperatori <20 (%) 4(21.1) 18 (25.4) 0.699
LPA-VA preoperatori 51.6 +8.1 54.7 £ 13 0.333
ANALISI MULTIVARIANT Totes les variables s'exclouen del model
Variable predictora

Taula 72. Factors predictors d'éxit postoperatori a 4000Hz a 10 anys

No éxit Exit p

n =46 n=44
Edat (anys) 44 +11.1 41.5+£10.2 0.283
Edad < 40 anys (joves) 20 (43.5) 23 (52.3) 0.404
Dones (%) 4 (73.9) 35 (79.5) 0.528
Orella dreta (%) 4 (73.9) 19 (43.2) 0.003
Orella esquerra (%) 2 (26.1) 25 (56.8) 0.003
Antecedents familiars (%) 5 (32.6) 14 (31.8) 0.936
Afectacio bilateral (%) 32 (69.6) 33 (75) 0.565
Proétesis > 0.3 mm diametre (%) 2 (4.3) 5(11.4) 0.214
GAP preoperatori >20 (%) 35 (76.1) 33 (75) 0.905
GAP preoperatori <20 (%) 11 (23.9) 1(25) 0.905
LPA-VA preoperatori 53.9+11 54 1+12 0.937
ANALISI MULTIVARIANT Orella esquerra 0.003

Variable predictora

OR 3.7 (IC95%: 1.5a9.1)
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4.5.8. Deteriorament de llindars auditius a 10 anys (Taula 73)

Els llindars auditius es deterioren amb el temps tant per via aéria com per via
Ossia. Per frequéncies, el major deteriorament es déna a 4000Hz, i el menor a
500Hz.

Taula 73. Grau de deteriorament amb el temps als 2 grups i al global (dB/any)

GAP <20 dB GAP >20 dB GLOBAL
VIA AERIA 1,17 0,97 1,06
VIA OSSIA 1,05 0,80 0,86
500Hz Via aéria 0,60 0,53 0,56
Via ossia 0,42 0,55 0,53
1000Hz Via aéria 1,01 0,75 0,87
Via ossia 0,82 0,64 0,68
2000Hz Via aéria 1,61 1,15 1,25
Via ossia 1,19 0,87 0,94
4000Hz Via aéria 1,85 1,41 1,54
Via ossia 1,79 1,15 1,29

Si analitzem per grups a estudi, observem que hi ha una lleuger major
deteriorament en el grup de GAP<20 preoperatori, a tots els parametres estudiats,

i amb major diferéncia a 4000Hz.

4.5.9. Deteriorament del GAP al llarg del temps

Tot i que el GAP també té un lleugerament deteriorament (augment del GAP) a 10
anys de la cirurgia, és molt més estable, essent de 0,19dB/ any al global, traduint
I'estabilitat de I'exit quirurgic técnic a llarg terme.
Si ho mirem per grups: al grup de GAP<20dB és de 0,2dB/any, i al grup de
GAP>20dB, és una mica menor, de 0,16dB/any.
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L'otosclerosi és una alteracié de la remodelacié Ossia a la capsula otica,
localitzada primariament entre la coclea i el vestibul, just per davant de la platina
de I'estrep®°?’°, descrita per primer cop per Valsalva al 1740.

Cal distingir entre I'otosclerosi clinica -amb simptomes com pérdua auditiva o
vertigen- amb una prevalenga del 0'3 al 0'4 % entre la raga blanca, de l'otosclerosi
histologica -sense simptomes i deu vegades més freqliient que I'otosclerosi

269,271

clinica . L'otosclerosi clinica és una malaltia que provoca una hipoacusia de

transmissio per fixacié de l'estrep, amb un pic d'inici de pérdua auditiva a la

tercera década de la vida®”'

, que pot associar-se a hipoacusia de percepcio per
afectacio de l'orella interna®’??’*. En les seves formes tipiques té una evolucio
lentament progressiva que pot solventar-se mitjangant una intervencid quirurgica
(estapedectomia, estapedotomia).

L’estapedotomia és el procediment quirurgic d'eleccié per l'otosclerosi. Aquesta
técnica ha demostrat ésser molt efectiva per a la correccié del component de
transmissio de la hipoacusia causada per I'otosclerosi, amb taxes d'éxit tecnic
(tancament de GAP) que arriben al 80-90% dels casos?’>?’8. Diversos estudis han
demostrat la igualtat de resultats a curt i llarg termini de l'estapedotomia i
I'estapedectomia, amb I'excepcioé del resultats a 4000Hz on I'estapedotomia té
millors resultats de tancament del GAP i menor index de vertigen
postoperatori?’®282,

Generalment es prefereix esperar a tenir una pérdua auditiva conductiva gran per
a plantejar la intervencio, ja que la ratio risc-benefici és millor. Perd el minim GAP
considerat com a indicador d’intervencié varia depenent dels autors, i en la
literatura s'ha considerat com a criteri quirdrgic minim GAP de 30dB®®,
25dB%41284288 j 20dB%7%° Al 1997, Lippy et al**', van publicar els resultats
d'estapedectomies amb GAP<10dB amb bons resultats, i més recentment en
alguns articles es presenten series on hi ha casos de GAP<20dB
preoperatériamentm, altres on es planteja que la intervencido quirdrgica amb

291,292

GAP<20dB pot ésser tinguda en consideracio de forma segura , 0 articles on

s'avaluen factors pronostics preoperatoris de la cirurgia de I'otosclerosi que
apunten a millors resultats postoperatoris si el GAP preoperatori és menor?%2%,
Plantejar cirurgies amb GAP<20dB, persegueix restablir l'audicié simétrica i

millorar la intel-ligibilitat, evitar I's d'audiofons i recuperar la reserva coclear
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perduda per l'efecte Carhart, de forma precog¢ en l'evolucié de la malaltia®*'.

Durant els temps que esperem a tenir un GAP major per a plantejar la cirurgia, el
pacient es veu obligat a viure amb discapacitat auditiva, sovint acompanyada de
acufens i/o vertigen, o fent us d'audiofons, amb el conseguent empitjorament de la
seva qualitat de vida.

La cirurgia de I'estrep en les primeres fases de la malaltia pot aturar la progressio
de I'otosclerosi®®’, preservar les estructures de l'orella interna i proporcionar una
recuperacié auditiva completa, amb un augment de la satisfaccié del pacient®'.
De fet, si es realitza I'operacié durant aquest periode, la recuperacié auditiva pot
ser gairebé completa, i intervenint en una fase més inicial de la malaltia, evitem

complicacions d’aquesta. Ueda®®

, ja descriu el pitjor tancament de GAP
postoperatori (sobretot per sota de 1000Hz) quan el GAP preoperatori és més
gran, especulant que probablement en aquests pacients s'associen altres lesions
otosclerotiques a l'orella mitjana a part de I'afectacio fenestral.

Finalment, perd no menys important, I'otosclerosi avangada anatomicament
presenta més dificultats quirdrgiques que en les etapes anteriors, amb un
augment potencial del risc de complicacions postoperatories, i amb la possibilitat
de no poden restablir [l'audici6 completament normal per [I'afectacio
neurosensitiva®®*. Afegit a aquest fet, és ben sabut que les cirurgies de revisio
tenen un index d'éxit menor que les cirurgies primaries, en un rang de 16 a 80%
d'exits®®®, amb una majoria d'autors al voltant del 50%2"> 29639

Si el pacient té una comprensié completa dels potencials beneficis i riscos de la
cirurgia i de la progressio inexorable de la malaltia, la cirurgia de I'estrep pot ser

241,291
)

un procediment eficag en GAP< 20 dB, en mans de cirurgians experts amb

un guany auditiu objectiu i subjectiu considerable.

La protesi usada en aquesta série és una protesi de Causse de 0'3mm de
diametre en el 87,43% dels casos. El fet d'usar una protesi tant petita, és per a
minimitzar el dany potencial de l'orella interna, ja que la platinotomia és més
petita, i per la seva facilitat de col-locacid inclus si les variants anatomiques a

l'orella mitjana son adverses.

150



DISCUSSIO

5.1.DADES EPIDEMIOLOGIQUES

5.1.1. Edat

L'edat mitjana de tots els casos al moment de la intervencio és de 42,95(x11,27)
anys, concordant amb altres estudis publicats®’>?78301:3%2 perg troben una edat
significativament menor (38,86+9,47) en els pacients amb GAP petit, que pot
indicar una malaltia en fases més inicials, ja que l'otosclerosi sol iniciar-se a la

tercera década de la vida®”

. En estudis on es publiquen resultats quirurgics de
hipoacusies severes per otosclerosi les edats mitjanes sén a I' interval de 50-60
anys®®, i Koopman?®®, també informa al seu estudi que els pacients majors de 45
anys tenen un GAP preoperatori major. Aquest resultat no és concordant amb
Lippy et al**!, que tot i intervenir pacients amb GAP<10, I'edat mitjana de la seva
série és de 52,6 anys.

La literatura actual sobre l'impacte de l'edat al moment de la cirurgia en els
resultats auditius postoperatoris, no és molt clara, amb disparitat d'opinions
oposades. Langman al 1991°* va demostrar que no hi havia efecte de I'edat al
moment de la cirurgia sobre els resultats a llarg terme postestapedectomia.
Igualment Ayache al 2003°*° i Salvinelli al 2003°*®, van demostrar que la cirurgia
de l'estrep en pacients majors de 65 anys té el mateix index de bons resultats que
en joves, i a més, és un procediment efectiu o a tenir en compte per a evitar I'is
d'audiofons o per a facilitar-ne I'adaptacié. Per altra banda, Smyth al 1980°”, va
mostrar un major deteriorament a 10 anys de seguiment a totes les freqliéncies
avaluades en els pacients menors de 50 anys, igual que Awengen al 1993°%, en
pacients menors de 40 anys.

309
8

Si s'estudien les frequéncies agudes, Bauchet al 200 ens descriu que l'edat no

va ser un factor de predicci6 de la pérdua d'audicié postoperatoria a altes

freqiiencies a llarg termini, perd a l'altra banda hi ha Meyer al 1999%"°

que troba
pitjors resultats en pacients majors de 40 anys a frequéncies altes, i Vincent al
2006%"°, que descriu un major deteriorament de llindars auditius, sobretot a 2000-
4000Hz, en majors de 50 anys a 10 anys de seguiment, i deteriorament a 4000Hz

en pacients de 19-30 anys d'edat al moment de la cirurgia.
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Aquest 2015, Maniakas®'' ha publicat que independentment de I'edat en el
moment de la cirurgia, els nivells d'audicié a llarg termini evolucionaran de manera
similar en els pacients menors i majors de 45 anys, i que els resultats es
mantindran sense diferéncies en els 2 grups a més de 10 anys després de la
intervencid quirdrgica. Si que refereix que el GAP preoperatori és
significativament menor en pacients menors de 45 anys (possiblement perquée
I'otosclerosi és una malaltia progressiva i amb el temps els focus otosclerosos
poden augmentar de densitat), perd al postoperatori a curt i llarg terme no hi ha
diferéncies significatives entre els 2 grups (menors o majors de 45 anys). A
4000Hz tampoc hi havia diferéncies entre els dos grups d'edat a llarg terme, pero
si que hi havia una correlacié significativa entre via 0ssia preoperatoria i edat, i via
Ossia postoperatoria immediata i edat. Finalment conclou que l'edat no és un
predictor a llarg terme de resultats, sobretot per a frequencies greus i mitges.

En el mateix sentit es pronuncia Koopman?® també aquest 2015, referint un major
GAP i LPA-VA preoperatoris en majors de 45 anys, i millors LPA-VA
postoperatoris immediats en aquests mateixos pacients.

5.1.2. Sexe
El predomini del sexe femeni és evident en els dos grups en una relacié 2,3:1

(70,86%), similar a la majoria de publicacions®’>?%%*"1312  Destaca el predomini
més important del sexe femeni en el grup de GAP petit (85,71%), amb diferéncies
significatives respecte al grup de GAP major. Probablement l'inici de la malaltia o

les seves manifestacions cliniques es veuen accelerades pels factors hormonals.

5.1.3. Lateralitat
La lateralitat de la cirurgia no té cap influencia sobre els resultats

postoperatoris®'?.

5.1.4. Clinica de presentacio

La presentacié més frequent de I'otosclerosi és la hipoacusia de transmissié en un
60% dels casos, associada o no a pérdua neurosensitiva, seguit de l'associacio
d'hipoacusia més acufens (30%); percentatges similars també han estat reportats
per altres autors*®23'. No sembla que la magnitud del GAP tingui influéncia sobre
la forma de presentacid clinica, ja que en ambdds grups a estudi la presentacio té

una distribucio similar.
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5.1.5. Temps d'evolucid

El temps mitja entre l'inici de la simptomatologia i la consulta per la discapacitat
auditiva és entre 6 i 10 anys en un 40% dels casos, seguit pels que consulten
abans, quan la clinica porta entre 2 i 5 anys presentant-se (20% dels casos), cosa

que coincideix amb Cajade®”®. En canvi Bernardo%

, refereix un temps mitja de
duracié dels simptomes menor, de 72 mesos, igualment com Paz Cordovés®',
que reporta que el 40-47% de pacients porten menys de 5 anys amb la clinica,

seguit del 30-40% amb simptomes des de fa més de 10 anys.

Un fet destacable al grup de GAP petit, és que en un 22% de casos la consulta
médica es realitza quan la clinica porta de mesos a maxim 2 anys presentant-se,
cosa que tradueix un desconfort evident, amb un deteriorament en la seva qualitat
de vida. Aixd podria explicar-se pel fet de ser pacients més joves, actius, amb
necessitats auditives majors, d'intel-ligibilitat i binauralitat.

5.1.6. Antecedents familiars
289,302,315

Segons la literatura entre el 25 i 60% dels pacients tenen antecedents
familiars d'otosclerosi, cosa que esta lligada al fet que I'otosclerosi és un malaltia
de base genetica amb heréncia autosomica dominant perd amb penetrancia
incomplerta. En el nostre cas un 30,29% ens refereixen antecedents familiars

d'otosclerosi.

5.1.7. Bilateralitat
Es ben conegut que I'afectacio clinica bilateral de I'otosclerosi es déna en un 70-

269, 289,301,302,316-318

80% dels casos , en forma de pérdua auditiva progressiva lenta

bilateral i normalment asimétrica, perd hi ha formes unilaterals 233302319

que poden
ser un 15-20% dels casos. En el nostre cas l'afectacid bilateral s'observa en el

70,86% dels casos, i la resta son formes unilaterals.

Cal ressenyar que al voltant del 60% dels casos han estat diagnosticats
d'afectacié bilateral a la primera visita, cosa que concorda amb el fet que el
52,23% de les cirurgies bilaterals s'han realitzat en un interval inferior a 2 anys
entre ambdues estapedotomies. Al grup de GAP petit, hi ha 4 casos que s'han
diagnosticat a la primera visita d'afectacié bilateral amb GAP<20dB, i després

d'una cirurgia amb éxit a la primera orella, s'ha intervingut la segona orella en un
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termini maxim de 2 anys, cosa que tradueix la satisfaccid del pacient i la

necessitat de millora auditiva pel desconfort provocat per la hipoacusia.

5.1.8. Troballes durant la cirurgia
L'otosclerosi obliterant només es troba en 1 cas de la nostra séerie (0,57%) i

corresponia a un GAP preoperatori de 26,25dB, amb via 0ssia normal i resultat
postquirurgic satisfactori. A la literatura, el percentatge d'otosclerosis obliterants

varia del 3%?27%320

al 9%°*" de les otosclerosis intervingudes, amb unes taxes
d'exit similars a les altres cirurgies de I'otosclerosi (Vincent?’®, Gierek?") perd amb
major index de fracassos i d'incidéncia d'hipoacusia neurosensitiva
postoperatoria®’®, ja sigui per coexisténcia d'altres focus otosclerosos®? o per

dificultats técniques per I'extensa perforacio que necessiten®?.

L'otospongiosi activa s'ha trobat amb més frequéncia en el grup de GAP<20dB,
concretament al 20% de les cirurgies, respecte al 7,9% que s'ha trobat en el grup
de GAP major. Aquestes troballes sén logiques en correlacionar les diferents
etapes de la malaltia, ja que a mesura que aquesta avancga la malaltia es va fent

més esclerosa.

Gristwood>?®, demostra que no hi ha diferéncies en guany auditiu al llarg dels anys
segons el grau de fixacio de la platina (lleu, moderada o severa) al moment de la
cirurgia, excepte a aguts en casos de fixacio lleu, que hi ha menys deteriorament

a 10 anys.

5.1.9. Complicacions postoperatories

El vertigen postoperatori autolimitat s'ha donat només en un 4% de casos en
aquesta série. A la literatura es reporten percentatges molt variables que van des
del 0% d'Andersen®’®, 1'3% de Lippy**', 10'4% de Quaranta®®, fins al 33% de
Kujala®®' o el 38% de Acar’®’. Tots els autors refereixen que el vertigen al
postoperatori immediat es soluciona amb el pas dels dies, sense quedar un

vertigen residual persistent.

La cofosi immediata postquirurgica no s'ha donat en cap dels nostres pacients, i a
la literatura, els casos que s'han donat son menors al 1% de les intervencions

realitzades?*"?"°,
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5.2.RESULTATS AUDIOMETRICS

5.2.1.Resultats immediats

Els resultats postquirurgics immediats es mesuren als tres primers mesos, amb
una mitjana de 2,27 (+1,46) mesos. A la literatura hi ha variabilitat al moment quan
es mesuren els resultats postquirdrgics immediats, i va des de pocs dies?3932°3%
fins a 6 mesos?*, tot i que la majoria d'autors ho fan als 3 mesos postoperatoris.
Brase®®® ha demostrat que la via dssia postoperatoria té un lleu empitjorament els
primers dies postoperatoris i que torna a nivells preoperatoris o els sobrepassa
(per desaparicié de l'efecte Carhart) al voltant del mes de la cirurgia, excepte a
4000Hz on la recuperacid del llindar de conduccié Ossia és més lenta. En el
mateix sentit es pronuncia Somers®?’, que veu que la recuperacio major de via
ossia es produeix entre 2-6 setmanes postoperatories. Per tant, per a la valoracié
de I'éxit postquirurgic les audiometries s'haurien de realitzar almenys 1 mes
postoperatori per a tenir una nivell de via 0ssia ja més estable, com realitzen la

majoria d'autors de la literatura.

Ambdos grups a estudi tenen una milloria significativa del LPA-VA, sense
diferéncies entre ells i concordants amb els resultats reportats a la literatura, que
varien entre 18 i 37dB (Taula 74).

Per frequéncies, hi ha una gran milloria a les quatre i a ambdos grups, similar al
que es refereix a la literatura (Taula 74), excepte a 4000Hz al grup de GAP petit
que es manté estable. Al grup de GAP<20dB, al preoperatori a 4000Hz la pérdua
en aguts és minima i concordant amb l'edat, i al postoperatori els nivells es
mantenen inalterats traduint el quasi inapreciable dany que ddéna una protesi

petita (0'3mm) en aguts.
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Taula 74. Resultats a la literatura de la via aéria al postoperatori immediat (mitjana dB)

LPA-VA | VA500Hz | VA 1000Hz | VA 2000Hz | VA 4000HZ

Spandow et al**®, 2000 32 NR NR NR 48

De Bruijn et al*™, 2001 29,3 27,7 25,4 27 37,2
Vincent R et al*”>, 2006 27,2 NR NR NR 35,8
Wanscher et al*®, 2009 31,4 NR NR NR NR
Kisilevsky et al**’, 2010 29 NR NR NR NR
Vincent R et al**", 2010 23,5 NR NR NR NR
Bernardo et alm, 2012 35,6 37,7 32,2 32,9 39,4
Bittermann et al***, 2013 32,1 NR NR NR NR
Maniu et al***,2013 18,0 17 17 17 21

Kamalsky et al***, 2014 25,4 NR NR NR NR
Andersen et al*’®, 2015 23,4 NR NR NR NR
Koopmann et al”®®, 2015 37,3 NR NR NR NR
Maniakas et al’"", 2015 18-16,9* NR NR NR NR
SERIE a GAP<20 | 324 33,4 28,4 28,9 38,7
estudi GAP>20 | 33,6 32,8 31,5 32 38,3

NR: No reportat a l'article
* Segons el grup d'edat

La milloria del LPA-VO degut a la desaparicié de l'efecte Carhart posterior a la
cirurgia, també es veu als dos grups i sense diferéncies entre ells, amb resultats
similars als reportats a la literatura, que varien entre 13 i 24dB al postoperatori
immediat (Taula 75)

Per frequéncies, el major guany de VO s'obté a 1000 i 2000Hz a ambdds grups,
amb canvis menors a 500Hz i a 4000Hz, igualment com reporta Brase®® o
Maniu®*®, en canvi Van Rompaey?®® inclUs refereix empitjorament de nivell de VO
a 4000Hz (no reporten el diametre de les protesis usades) (Taula 75). Aquesta
milloria de VO a frequéncies baixes i mitges ha estat demostrada en diversos

estudis®?%%%°

per canvis en les propietats dels micromecanismes coclears (difusié
de sons als liquids coclears i desplagament de la membrana basilar) després de la
cirurgia de l'estrep, i també expliquen la poca influéncia de la fixacié platinar a
frequéncies altes (>4000Hz), ja que la transferéncia de sons a l'orella interna a
aquestes frequéncies es realitza sense pérdua d'energia, cosa que es
correlaciona amb el poc canvi de VO a 4000Hz posterior a la cirurgia®*®3’,

Arnold®®; en el seu estudi de llindars de VO intraoperatoris, demostra que en
obertura total de platina hi ha una milloria de VO de 500 a 2000Hz, i que després
de posar el segellat i la protesi, només es manté la milloria a 2000Hz, i a 2-
4000Hz hi ha una pérdua de VO que indica que no només el procediment

quirurgic de treure la platina influeix en aquesta pérdua, si no que altres factors
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com la manipulacié de la protesi o les seves caracteristiques mecaniques després
de la insercié també poden influir.

292 3 més, relacionen els canvis al LPA-VO amb l'edat, de

Awengen®® i Moscillo
manera que en augmentar I'edat hi ha menys milloria de VO per sota de 2000Hz
amb la correccio de I'efecte Carhart, i més deteriorament a 4000Hz, argumentant
que la sensibilitat coclear al traumatisme quirurgic augmenta amb l'edat, i en
aquest cas, protesis de diametre menor (com en la nostre serie) podrien
contrarestar en part aquest augment de sensibilitat amb el menor traumatisme

quirurgic que poden provocar.

Taula 75. Resultats a la literatura de la via o0ssia al postoperatori immediat (mitjana dB)

LPA-VO | VO 500Hz | VO 1000Hz | VO 2000Hz | VO 4000HZ
Spandow et al**®, 2000 21 NR NR NR NR
De Bruijn et al**®, 2001 19,6 15,3 14,3 22,4 26,3
Vincent R et al*’*, 2006 25,5 NR NR NR 34
Van Rompaey et al®®, | 237 19,7 20,2 28 27
2009
Wanscher et al*~, 2009 23,1 NR NR NR NR
Kisilevsky et al**, 2010 22 NR NR NR NR
Vincent R et al*", 2010 19,9 NR NR NR NR
Bernardo et al*”, 2012 22,3 18,1 18,3 24,8 28
Brase et al’*°, 2013 22,8 16,6 19,8 27,4 27,4
Maniu et al***,2013 13,5 11 12 13 18
Kamalsky et al’***, 2014 21,5 NR NR NR NR
Koopmann et al’®®, 2015 24,8 NR NR NR NR
Maniakas et al’'", 2015 12,8- NR NR NR 18-24,4*
13,3*
SERIE a GAP<20 | 22,1 18,7 18,1 24,7 26,7
estudi GAP>20 | 225 17,3 18,9 27 26,8

NR: No reportat a I'article
* Segons el grup d'edat

Si analitzem el GAP postoperatori immediat, observem una mitjana global de
10,96dB, amb diferéncies no estadisticament significatives entre ambdods grups
(10,26 a GAP petiti 11,13 a GAP gran), i dins els llindars publicats a la literatura
que van de 1,7 a 14,6 dB (Taula 76).

El major tancament del GAP s'obté a 2000Hz i el menor tancament es dona a
500Hz, concordant amb un GAP preoperatori major a 500Hz que a les altres
freqUéncies, i concordant també amb el publicat a la literatura, que apunta a que
les protesis de menor diametre semblen ser menys eficients per a tancar el GAP a

freqiiencies greus®®.
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L'éxit de la cirurgia (GAP postoperatori <10dB) es déna en el 56,57% dels casos
de forma global, essent lleugerament major al grup de GAP petit (65,71%) sense
diferéncies entre ambdds grups. Aquest resultat és al rang inferior del que es
publica a la literatura (Taula 76), i és possible que hi hagi una influéncia del petit
diametre de la protesi (0,3mm) i del fet de no interposar cap material i/o teixit entre
la protesi i la platinostomia; ambdds supdsits s'aborden més ampliament al final
d'aquesta discussio.

Taula 76. Resultats a la literatura del GAP postoperatori immediat (mitjana dB), taxa
d'éxit quirargic i percentatge de pacients amb audicié socialment til.

GAP mitja % éxits (GAP<10) | % LPA-VA
postoperatori < 30dB

Laitakari et al**’ , 1997 NR 78 NR
Lescanne et al**’, 1999 NR 75-80 NR
Cajade Frias et al’™, 2000 NR 79 NR
Spandow et al**®, 2000 11 NR NR
De Bruijn et al”®°, 2001 NR 71 NR
Olszewska et al**®, 2002 NR 74 NR
Vincent R et al*”>, 2006 1,7 94,2 NR
Van Rompaey et al*”, 7,86 73,5 44,2
2009

Wanscher et al**’, 2009 8,3 NR NR
Kisilevsky et al**’, 2010 7 80 68
Vincent R et al*", 2010 3,65 94,5 NR
Hornung et al**, 2010 10,4 61,8 NR
Bernardo et al*”, 2012 14,6 NR NR
Just et al’® | 2012 12,8 NR NR
Bittermann et al**, 2013 10,5 72,1 NR
Sperling et al***, 2013 NR 91 NR
Brase et al’*°, 2013 NR 44,6 NR
Hazenberg et al**°, 2013 NR 70 49
Maniu et al***,2013 8 70 98
Kamalski et al’***, 2014 3,85 93,4 NR
Acar et al’*** ;2014 11 81 NR
Andersen et al*’®, 2015 7.1 78,9 81,3
Koopmann et al*®, 2015 12,5 NR NR
Maniakas et al’"", 2015 7-7,2* NR NR
Lavy et al**, 2015 7 97 NR
SERIE a GAP<20 10,3 65,7 40,0
estudi GAP>20 11,1 54,3 43,6

NR: No reportat a I'article
* Segons el grup d'edat

Cal assenyalar que tot i que I'éxit quirurgic (GAP<10) és modest (56,57% dels
casos), un altre 36,57% dels pacients es manté amb un GAP postoperatori entre

11 i 20dB, amb una mitjana de 14,47dB, essent el percentatge similar en ambdos
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grups a estudi. Si mirem els pacients que atenyen un GAP<15dB al postoperatori
immediat, ens resulta un total del 79,43%, sense diferéncies entre grups, i similar

als resultats publicats a la literatura32347-34

quan consideren eéxit un GAP
postoperatori menor o igual a 15dB (Brase et al 89,6%, Yin et al. 95% , Boonchoo

et al 95'8% , Ganesan et al. 80%).

Per a comparar els nostres resultats de GAP petit amb la literatura publicada, hi
ha un sol estudi que avalua la cirurgia de l'estrep amb GAP petit preoperatori
exclusivament. Es va publicar al 1997 per Lippy et al®*!, (Taula 77) i es tracta
d'una série de 154 estapedectomies amb GAP<10dB preoperatori, que
corresponen només al 1,1% de totes les cirurgies estapedials realitzades per
autor en 35 anys (14.000 casos). La comparacié de resultats té diverses
limitacions: la cirurgia és I'estapedectomia (amb empelt vends), el calcul de GAP
preoperatori es realitza com a mitjana de 3 frequéncies (500,1000 i 2000Hz), el
calcul de GAP postoperatori és la diferéncia entre LPA-VA postoperatori i LPA-VO
preoperatori (calculats amb 3 frequéncies), i el criteri d'éxit és un GAP
postoperatori <0dB. Val a dir que I'edat mitja en aquesta série era substancialment

major a la nostra (52,6 anys).

Taula 77. Comparaci6 dels resultats del grup de GAP<20 amb els de Lippy**' 1997.

NR: no reportat
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PREOPERTAORI POSTOPERTORI
Grup GAP Lippy et al., Grup GAP Lippy et al.,
<20 dB 1997 <20dB 1997

VA 500 Hz 48,71 + 11,78 43,4 + 8,8 33,43 £ 14,08 229+13,3
VA 1000 Hz 42,71 + 8,77 42,8 £ 10,2 28,43 + 11,23 22,7 +14,2
VA 2000 Hz 38,26 + 9,85 37,1+£12,8 28,86 + 13,18 27,2+16,4
VA 4000 Hz 38,86 + 12,72 45,8 + 20,8 38,71 + 16,86 445 + 231
VO 500 Hz 20,57 + 11,87 28,1+9,3 18,71 £ 12,09 NR
VO 1000 Hz 22,43 +7,89 324 +11 18,14 + 10,78 NR
VO 2000 Hz 31,28 + 11,07 36,5+ 13,7 24,71 £ 13,45 NR
VO 4000 Hz 31,57 £ 11,49 38,5+ 19,6 26,71 £12,94 NR
GAP 10,26 + 5,54 8,1+10,8
postoperatori
mitja
% d'éxits 65,71% 89,7%
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5.2.2. Resultats a 1 any

Trobem la primera pérdua de pacients al seguiment, que és del 16 % en el nostre
cas, i que també queda reflectida a la literatura amb percentatges variables de
pérdua de seguiment de casos (Kamalski®***: 6,73%, Andersen®®: 256% ,
Vincent?”®: 33,8%, Brase®®: 58,7%, Van Rompaey?*®: 74,7%)

Els resultats a 1 any de la cirurgia quasi no difereixen dels resultats immediats®’®,
excepte en el fet que milloren lleugerament i és on trobem el pic maxim de bon
resultat posterior a la cirurgia. Reportar els resultats a almenys 12 mesos de la
cirurgia és la recomanacié actual de la AAO-HNS, ja que es considera que en
aquest punt del seguiment 'audicié és estable i han pogut apareixer les principals

complicacions postquirurgiques i els fracassos de la cirurgia.

El LPA-VA es manté al llindar de l'audicié socialment util (32,84dB), sense
diferéncies entre els dos grups, i concordants amb els resultats reportats a la
literatura, que varien entre 22 i 44dB (Taula 78). Els resultats es mantenen per
frequéncies sense diferéncies a 4000Hz al grup de GAP petit, a nivells mitjans de
30dB de 500 a 2000Hz, i quasi 40dB a 4000Hz.

Taula 78. Resultats a la literatura de la via aéria al postoperatori a 1 any (mitjana dB)

LPA-VA | VA500Hz | VA 1000Hz | VA 2000Hz | VA 4000HZ

Spandow et al***, 2000 26 NR NR NR 44
Vincent R et al*’®, 2006 23,7 15,7 21,7 26,3 30,9
Marchese et al**’, 2007 41,8 NR NR NR NR
Kujala et al®™", 2008 25 NR NR NR NR
Gristwood et al®", 2011 | 44,08 37,26 39,76 44 .81 54,52
Marchese et alm, 2011 39-45* NR NR NR NR
Kazmierczak et al®™, | 27,3 16,2 26,7 28,4 37,8
2013

Kamalski et al’***, 2014 23,9 NR NR NR NR
Andersen et al*’®, 2015 22,3 NR NR NR NR
SERIE a GAP<20 | 30,2 29,7 25,8 27,5 37,9
estudi GAP>20 | 33,6 31,4 31 32 39,8

NR: No reportat a I'article

*Resultat variable segons el tipus de laser usat.

El LPA-VO també manté els nivells inalterats, mantenint el nivell en aguts similar

al preoperatori en els dos grups. Aquests resultats son similars als reportats a la

literatura, que varien entre 10 i 27dB (Taula 79).
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Taula 79. Resultats a la literatura de la via 0ssia al postoperatori a 1 any (mitjana dB)

LPA-VO | VO 500Hz | VO 1000Hz | VO 2000Hz | VO 4000HZ

Spandow et al**®, 2000 18 NR NR NR NR
Vincent R et al*”® 2006 23,4 15,1 21,5 26 30,8
Marchese et aI35°, 2007 25,7 NR NR NR NR
Van Rompaey et al*”,| 235 NR NR NR NR
2009

Marchese et alm, 2011 27-25* NR NR NR NR
Brase et al’*°, 2013 21,9 14,9 19,8 26,5 26,4
Kazmierczak et al*’,| 10,8 6,8 8,6 12,7 14,9
2013

Kamalski et al’***, 2014 20,6 NR NR NR NR
SERIE a GAP<20 | 222 16,7 17,4 24,2 30,6
estudi GAP>20 | 234 17,7 19,4 27,1 29,2

NR: No reportat a I'article
*Resultat variable segons el tipus de laser usat.

Si analitzem el GAP postoperatori a 1 any observem un major tancament, amb
mitjana global de 9,73dB, sense diferéncies entre ambdos grups, i dins els llindars
publicats a la literatura que van de 1,5 a 16,1 dB (Taula 80).

Per frequéncies, el comportament és el mateix que al postoperatori immediat: el
major tancament del GAP s'obté a 2000Hz i el menor tancament es dona a

500Hz, concordant amb la literatura?®'-2%,

L'éxit de la cirurgia (GAP postoperatori <10dB) es déna en el 65,31% dels casos
de forma global, essent lleugerament major al GAP petit (71,86% vs 63,47%)
sense diferéncies estadisticament significatives. Aquest resultat és al rang inferior
del que es publica a la literatura (Taula 80), probablement pels factors
anteriorment esmentats. Cal assenyalar que tot i que I'éxit quirurgic (GAP<10) és
moderat (65% dels casos), un altre 31,29% dels pacients es manté amb un GAP
postoperatori entre 11 i 20dB, amb una mitjana de 14,23dB. Si mirem els pacients
que atenyen un GAP<15dB al postoperatori a 1 any, ens resulta un total del
87,7%, sense diferéncies entre grups, i similar als resultats publicats a la literatura

353

quan consideren éxit un GAP postoperatori menor o igual a 15dB (Durko™" et al.

95%, Brase®® et al. 96%).

161



DISCUSSIO

Taula 80. Resultats a la literatura del GAP postoperatori a 1 any (mitjana dB), taxa
d'exit quirargic i percentatge de pacients amb audicié socialment util.

GAP mitja | % éxits (GAP<10) | % LPA-VA
postoperatori < 30dB
Lescanne et al**’, 1999 NR 80-84 NR
Spandow et al**®, 2000 8 NR NR
Quaranta et al*®’, 2005 NR 84,7 NR
Vincent R et al*’®, 2006 1,5 94,2 NR
Marchese et al*™, 2007 16,10 NR NR
Boonchoo et al***, 2007 75 77,5 NR
Huber et al**°, 2008 11,6 43 NR
Kujala et al’*”", 2008 7 81 NR
Karimi Yazdi et al**®, 2009 NR 88 NR
Van Rompaey et al*”, 2009 8,75 63,6 48,8
Hornung et al**, 2010 7.4 87,3 NR
Marchese et alm, 2011 12,6-14,8* 44,23 NR
Ataide et al’*'’, 2013 8,8 75,8 NR
Brase et al’*°, 2013 NR 79,2 NR
Lavy et al*, 2014 4,6 NR NR
Kazmierczak et al**’, 2013 NR 14,8 NR
Kamalski et al’***, 2014 3,25 96,7 NR
Acar et al*** ;2014 7,1 NR NR
Andersen et al*’”®, 2015 6,9 84,9 84,5
SERIE a GAP<20 8 71,9 56,3
estudi GAP>20 10,2 63,5 47,8

NR: No reportat a I'article

*Resultat variable segons el tipus de laser usat.

A la literatura trobem dues referéncies a GAP petits, perd sense resultats

desglossats. Kujala®"

al 2008 en el seu article sobre els resultats de cirurgia
estapedial bilateral simultania a 1 any, informa que el GAP mitja preoperatori és
de 21 (rang de 10-41), per tant, inclou GAP petit en aquestes cirurgies, perd no fa
cap referéncia als resultats amb GAP petit, ja que I'estudi no tenia aquest objectiu.
Marchese®® al 2011 compara els resultats de dos tipus de laser per a realitzar
I'estapedotomia a 1 any, i informa que té un 28,85% de casos amb GAP<20dB al
preoperatori, perd no estudia si el GAP petit preoperatori té alguna influéncia

sobre el resultat postquirurgic, ja que tampoc era l'objectiu del seu estudi.

5.2.3. Resultats a 5 anys

La major perdua de pacients al seguiment es déna als 5 anys al nostre cas,
restant només el 64% dels pacients inclosos inicialment a I'estudi. A la literatura
publicada es mostren percentatges variables de pacients que mantenen el

seguiment després de 5 anys (Gristwood®": 78,3%, Vincent?’®: 13,7%).
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Els resultats a 5 anys de la cirurgia ja comencen a mostrar un lleu empitjorament,
tot i que sempre els nivells es mantenen millor que al preoperatori.

El LPA-VA es manté a 36,46dB, essent molt similar als 2 grups i en un nivell
intermedi als publicats a la literatura (Taula 81). Per frequéncies, es mantenen els
nivells amb lleu descens a frequencies de 500 a 2000Hz de 2-3dB, i un
empitjorament significatiu a 4000Hz al GAP<20, que no concorda amb Vincent?”® i
Gristwood>®', que mantenen nivells com en el grup de GAP>20. Al grup de GAP
petit, al ser pacients més joves i sense pérdua significativa al preoperatori a
4000Hz (40,18dB), amb el pas del temps i l'inici de la presbiacusia s'observa un
descens en aguts fins 46,41dB que no difereix estadisticament del trobat als de
GAP major, perd si respecte al seu preoperatori. Aquest deteriorament més
significatiu en aguts amb el pas del temps en pacients més joves, possiblement
pot estar relacionat amb la presbiacusia. Una altra possible explicacié, que pot
associar-se a la presbiacusia, és I'apuntada per Stromback®®, que en el seu
estudi, dividint els malalts pel nivell de perdua auditiva preoperatoria a 4-8000Hz,
troba que hi ha més risc de deteriorament auditiu al postoperatori en el grup que
tenien nivells de VA preoperatoris menors de 30dB, justificant-ho com una major
susceptibilitat d'aquestes freqléncies o zones tonotdpiques de la coclea als
possibles microtraumatismes quirurgics. Aquest major deteriorament és a
expenses tant de VA com de VO, ja que manté un bon tancament del GAP a
4000Hz.

Taula 81. Resultats a la literatura de la via aéria al postoperatori a 5 anys (mitjana dB)

LPA-VA | VA500Hz | VA 1000Hz | VA 2000Hz | VA 4000HZ
Spandow et al**®, 2000 31 NR NR NR 48
Vincent R et al*”®, 2006 26,5 NR NR NR 35,3
Gristwood et al*™", 2011 43,15 36,47 39,57 44,22 52,33
SERIE a GAP<20 | 36,2 32,8 30,9 34,4 46,4
estudi GAP>20 | 36,5 33,3 33,3 35,6 43,9

NR: No reportat a I'article

El LPA-VO augmenta uns 2dB de mitjana en ambdds grups (mitjana de 25dB),
essent les diferéncies amb el preoperatori ja no significatives, per tant, la milloria
observada a curt termini per la desaparicio de I'efecte Carhart, desapareix als 5
anys de la cirurgia. Entre ambdds grups no hi ha diferéncies en I'empitjorament. Si

ho mirem per frequéncies, encara es manté una milloria significativa de 1000 a
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4000Hz, pero no a 500Hz. La pérdua de la milloria de via O0ssia postoperatoria
immediata, és més evident al grup de GAP petit. A la literatura només trobem
Vincent?”® que reporta nivells de VO a 5 anys, amb LPA-VO de 25,5dB amb un
nivell a 4000Hz de 30,8dB (a la nostra série és de 32,4dB), i Spandow®?®, amb
LPA-VO de 23dB.

Si analitzem el GAP postoperatori a 5 anys, observem un lleu augment amb
mitjana global de 11,47 dB, sense diferéncies entre ambdos grups, i dins els
lindars publicats a la literatura que van de 1,5 a 14,8 dB (Taula 82). Per
frequéncies el comportament és el mateix que al postoperatori immediati a 1 any:

major tancament del GAP a 2000Hz i menor tancament a 500Hz.

Taula 82. Resultats a la literatura del GAP postoperatori a 5 anys (mitjana dB), taxa
d'exit quirargic i percentatge de pacients amb audicié socialment util.

GAP mitja | % éxits (GAP<10) | % LPA-VA
postoperatori < 30dB
Spandow et al**®, 2000 8 NR NR
Vincent R et al*”, 2006 1 96,8 NR
Lavy et al*>, 2014 5,9 NR NR
SERIE a GAP<20 11,47 46,4 42,9
estudi GAP>20 11,47 476 33,3

NR: No reportat a I'article

L'exit de la cirurgia (GAP postoperatori <10dB) disminueix en ambdéds grups als 5
anys postoperatoris, i es dona només en el 47,32% dels casos de forma global,
essent similar als dos grups (GAP petit: 46,43% vs 47,62% a GAP gran).

Cal assenyalar que tot i que l'éxit quirdrgic (GAP<10) és només del 50% dels
casos, un altre 46,43% dels pacients es manté amb un GAP postoperatori entre
11 i 20dB, amb una mitjana de 14,33dB. Si mirem els pacients que atenyen un
GAP<15dB al postoperatori a 5 anys, ens resulta un total del 80,36%, sense

diferéncies entre grups.

5.2.4. Resultats a 10 anys

Es necessari un seguiment a llarg termini per a confirmar que els resultats de la
cirurgia son estables i satisfactoris al llarg del temps, sind és impossible observar

o rectificar complicacions postoperatories. EI nombre d'articles publicats amb
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estudis a llarg termini és significativament menor comparat amb els estudis a curt
termini. Una de les principals causes és la manca de seguiment. En el nostre cas
només un 51,43% de pacients van acudir al control. A la literatura publicada,
Gristwood®®" manté un 45,8% dels casos, mentre que Vincent?”°, només un 7,1%

dels casos.

Els llindars auditius a 10 anys de la cirurgia segueixen deteriorant-se, pero
persistint la milloria respecte al preoperatori.

El LPA-VA baixa a 43,92dB, essent molt similar als 2 grups (44,02 vs 43,26), i
situant-nos en una hipoacusia lleu a nivell social. Aquestes dades concorden amb
la literatura, que publica LPA-VA a 10 anys al rang de 22 a 44dB (Taula 83). Per
frequéncies, al global de la série i al grup de GAP>20, es manté la milloria entre
500 a 2000Hz respecte al preoperatori, i es mantenen els nivells similars al
preoperatori a 4000Hz, sense deteriorament amb el pas del temps a aguts,
recolzant el fet que la protesi i/o I'estapedotomia no augmenten la pérdua en
aguts. Aquestes dades en l'estudi per frequéncies concorden, en part, amb
Gristwood>*(2013): per sota de 1000Hz el guany postoperatori de via aéria no
varia molt amb el temps, en canvi a partir de 1000Hz, el guany decreix a mesura
que augmenta la freqiéncia. EI comportament al grup de GAP<20 és diferent:
mentre que es troba una milloria a 500-1000Hz, hi ha un empitjorament a 2000-
4000Hz respecte al preoperatori, que no es pot explicar només per la
presbiacusia. Probablement entra en joc també la major susceptibilitat del aguts a
les agressions quirirgiques (Strémback®®) i la progressio de la propia malaltia

otosclerosa.

Taula 83. Resultats a la literatura de la via aéria al postoperatori a 10 anys (mitjana dB)

LPA-VA | VA500Hz | VA 1000Hz | VA 2000Hz | VA 4000HZ
Vincent R et al*’>, 2006 27,2 17,8 24,8 29 37,1
Gristwood et al*", 2011 44,08 37,34 40,43 45,15 53,82
Bernardo et al*”%, 2012 44 1 43,3 40,6 41,1 51,5
Maniakas et al’"", 2015 23,4- NR NR NR NR
22,2*
SERIE a GAP<20 44 39,5 38,6 45 57,2
estudi GAP>20 | 43,3 38,2 39 43,5 52,4

NR: No reportat

*Segons grup d'edat

165




DISCUSSIO

El LPA-VO augmenta uns 6dB de mitjana en ambdds grups (32,61dB vs
30,48dB), essent les diferencies amb el preoperatori significatives en el sentit
d'empitjorament en ambdds grups. A la literatura els rang que es defineixen soén
lleugerament millors, en un rang de 18 a 29dB (Taula 84). Si ho mirem per
frequéncies, només es mantenen nivells similars al preoperatori a frequéncies
1000 i 2000Hz. A 4000Hz hi ha un empitjorament significatiu en ambddos grups,
que pot explicar-se per la pérdua en aguts amb el temps per la presbiacusia i el
deteriorament neurosensitiu progressiu major en pacients amb otosclerosi

comparat amb la poblacié normal?”>3%’.

Taula 84. Resultats a la literatura de la via 6ssia al postoperatori a 10 anys (mitjana dB)

LPA-VO | VO 500Hz | VO 1000Hz | VO 2000Hz | VO 4000HZ
Vincent R et al*”, 2006 26,6 17,4 24,3 28,5 36,1
Bernardo et al’”?, 2012 29,6 26,2 25,6 31 35,4
Maniakas et al’"", 2015 18,8 NR NR NR 30,8-34,7*
SERIE a GAP<20 | 326 23 26,3 36,6 446
estudi GAP>20 | 30,5 22,8 25,2 35,6 38,3

NR: No reportat a l'article
*Segons grup d'edat

Si analitzem el GAP postoperatori a 10 anys, observem una lleu obertura amb una
mitjana global de 12,92dB, amb valors molt similars a ambdds grups. A la
literatura hi ha un rang ampli en els valors del tancament del GAP a 10 anys
(Taula 85). Per frequéncies el comportament és el mateix que al postoperatori
immediat, a 1 any i a 5 anys: el major tancament del GAP s'obté a 2000Hz i el

menor tancament es déna a 500Hz .

Taula 85. Resultats a la literatura del GAP postoperatori a 10 anys (mitjana dB), taxa
d'exit quirargic i percentatge de pacients amb audicié socialment util.

GAP mitja | % éxits (GAP<10) | % LPA-VA
postoperatori < 30dB
Vartiainen et alm, 1993 NR NR 70
Vincent R et al*">, 2006 0,5 96,7 NR
Spandow™*® et al, 2000 17 NR NR
Bernardo et al*”%, 2012 14,6 NR NR
Maniakas et al’'", 2015 10,8-9,2* NR NR
SERIE a GAP<20 12,2 455 13,6
estudi GAP>20 12,8 427 20,6

*Segons grup d'edat
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L'éxit de la cirurgia (GAP postoperatori <10dB) es manté bastant estable en
ambdds grups als 10 anys postoperatoris, i es déna només en el 43,33% dels
casos de forma global, essent similar i sense diferéncies entre els dos grups (GAP
petit: 45,45% vs 42,65% a GAP gran). A la literatura no es reporten percentatges

d'éxit a 10 anys, excepte Vincent?”

, ja que els autors descriuen meés el
deteriorament al llarg del temps dels resultats.

Cal assenyalar que tot i que I'éxit quirargic (GAP<10) és modest (només ateny el
40% dels casos), un altre 45,46% dels pacients es manté amb un GAP
postoperatori entre 11 i 20dB, amb una mitjana de 15dB. Si mirem els pacients
que mantenen un GAP<15dB al postoperatori a 10 anys, ens resulta un total del
72,22%, sense diferéncies entre grups. No hi ha literatura que aporti dades per a

poder comparar els nostres resultats.

Hi ha alguns estudis a més llarg terme, sobretot amb estapedectomies.

Langan et al*® al 1991, exposa els resultats d'estapedectomies a 18 anys de la
cirurgia, i conclou que tot i que els resultats postquirurgics immediats es van
deteriorant amb el temps en un rang similar a la presbiacusia per via 0ssia, i en un
grau major per via aéria -que comporta una recurréncia de la hipoacusia de
transmissio a les frequéncies de la parla-, moltes persones després de la cirurgia
estapedial reeixida sén capaces de retardar I'Us d'audiofons per un periode més
llarg de temps.

Aarnisalo et al®*® al 2003, compara els resultats de les estapedectomies i les
estapedotomies a 20 anys de seguiment, i conclou que no hi ha diferéncies entre
ambdues técniques en quan a restauracié d'audicio i milloria de qualitat de vida,
tot i que el GAP tendeix a augmentar al llarg del temps amb un deteriorament
mitja dels llindars auditius de 0,9dB/any.

Redfords et al*®®®" al 2011 i 2015, publiquen resultats d'estapedectomies a 30
anys de seguiment, on analitzen la qualitat de vida dels pacients intervinguts
respecte a la poblacié general de la mateixa edat i sexe, i conclouen que no
difereix. Tot i aixd, també informen d'un major deteriorament dels llindars auditius,
tant per via 0ssia com per via aéria, i principalment pel component neurosensitiu
que no nomeés s'explica per l'edat, per tant, consideren I'otosclerosi com una

malaltia tant de I'orella mitjana com interna, de tal manera, que el 66% dels
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pacients a 30 anys de la cirurgia presentaven un grau d'hipoacusia de moderada a
profunda, amb un GAP promig de 15dB. Un altra aspecte que destaquen és la
discapacitat auditiva, sobretot en situacions desfavorables i complexes a nivell
d'exigéncia auditiva, que obliga a I'is d'audiofons en la meitat dels pacients a llarg

terme (28% bilateral i 26% unilateral).

5.2.5. Deteriorament amb el temps en orelles operades

Es ben sabut que els llindars auditius, després d'una milloria considerable a curt
termini, tenen un punt d'inflexi6 a 1 any de la cirurgia a partir del qual es
deterioren amb el temps, sense arribar a nivells preoperatoris>'"3*°.

Aquest deteriorament s'ha relacionat amb la pérdua auditiva per [l'edat
(presbiacusia), amb la progressio de I'otosclerosi al llarg del temps i amb
possibles efectes de la cirurgia sobre el laberint.

Hi ha autors que atribueixen aquest deteriorament només a la presbiacusia
(Dornhoffer?”®) (Figura 24). Altres autors, associen presbiactsia amb la progressio
de l'otosclerosi al llarg del temps i demostren que no hi ha diferéncia en els
lindars auditius entre orelles operades i no operades (Browning®*®?, Ramsay®’?,
Pirodda®®®), i alguns inclis afirmen que no hi ha cap efecte de la cirurgia

estapedial sobre els deteriorament al llarg del temps (Pirodda>®®, Soudry>®4).
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Figura 24: Corbes de deteriorament auditiu normal per I'edat, per freqiiéncies, en homes i dones
(extret de Lebo CP, Reddell RC. The presbycusis component in occupational hearing loss.
Laryngoscope. 1972 Aug;82(8):1399-409)
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Perd altres autors apunten a un possible efecte de la cirurgia sobre el
deteriorament neurosensitiu. Vartiainen®*® al 1993, ja va informar que les orelles
operades tenen un deteriorament major dels llindars auditius en comparacié amb
els subjectes sense afectacio otosclerosa, cosa que també observa al 2011
Arnold®*, que a més exposa les possibles causes del deteriorament dels llindars
de via oOssia. Com a causa principal apunta a una causa quimica, per
l'alliberament a la perilimfa d'enzimes proteolitiques (hidrolases) dels lisosomes
dels histidcits dels microfocus otospongiotics, com ja havien descrit anteriorment

altres autors3°7:369-367

, | després assenyala una causa menys frequent, com és la
hipoacusia neurosensitiva induida per la penetracié a I'endosti coclear dels focus
otosclerdtics amb el posterior creixement a I'escala timpanica o vestibular, tal i
com havia descrit també Schuknecht®®. Al 2013, Sperling**, en estudis de
resultats quirurgics a 5 dies de la cirurgia estapedial, demostra un deteriorament
transitori de llindars a les quatre frequéncies, sobretot a 4000Hz, i diu que poden
ser deguts a microtraumatismes laberintics durant la cirurgia (soroll operatiu,
pressié o manipulacié sobre el laberint, laberintitis quimica secundaria a sagnat,
agents hemostatics topics, anestésia local...) que si bé no es reflecteixen a les
audiometries postoperatories immediates (a 6 mesos), si poden tenir un impacte a
llarg termini (en anys) sobre la salut coclear, i contribuir en part a la pérdua

neurosensitiva.

Tot i la controversia, el fet és que els llindars auditius es deterioren amb el temps.
A la literatura s'ha reportat un deteriorament de LPA-VA que varia entre 0,1 i
1,1dB/any segons els autors, amb una mica menys de variabilitat pel LPA-VO
(entre 0,36 i 0,9dB/any) (Taula 86). A la nostra série, ha estat de 1'06dB/any per
via aeria, 0,86dB/any per via 0ssia, concordant amb la literatura.

Aquest deteriorament al llarg dels anys es dona a totes les frequéncies, amb un

275,311,323,369

minim deteriorament a 500Hz i maxim deteriorament a 4000Hz com

trobem també a la nostra série (Taula 87).
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Taula 86. Deteriorament al llarg del temps

DISCUSSIO

LPA-VA LPA-VO GAP
(dB/any) (dB/any) (dB /any)
PRESBIACUSIA®" 0,4 de 500 a 2000Hz - -
0,8 a 4000Hz
Birch®"" et al, 1986 0,9 (estapedectomia) | 0,9 (estapedectomia) NR
En <30anys: 0,67
Langman®" et al, 1991 1,1 (estapedectomia) | 0,7(estapedectomia) NR
Ramsay”’* et al, 1994 NR NR 0,2
Kiirsten®” et al, 1994 0,7 (estapedotomia) NR NR
1,1 (estapedectomia)
Spandow™*® et al, 2000 1 0,6 NR
Kos®*"” et al,2001 0,1 NR NR
Aarnisalo® et al, 2003 0,9 0,9 0,1-0,2
Vincent R et al*’®, 2006 0,4 0,36 -0,11
(en obliterants: 0,27) (en obliterants: 0,27)
Topsakal®”, 2006 0,45 0,37 0,08
Redfors®” et al, 2011 0,63(estapedectomia) | 0,47(estapedectomia) 0,17
Gristwood™" et al, 2011 0,43 NR NR
Bernardo et al*”, 2012 0,75 0,63 0,12
Gristwood®” et al, 2013 0,43 NR NR
Maniakas®" et al, 2015 0,54 0,61 (en <45 anys) NR
0,54 (en >45 anys)
SERIE a GAP<20 1,17 1,05 0,2
estudi GAP>20 0,97 0,80 0,16

NR: no reportat

Taula 87. Resultats de deteriorament de llindars per freqliéncies

500Hz | 1000Hz | 2000Hz 4000HZ
Langman®” et al, 1991
Via ossia 0,4 NR 1,1 0,6
Vincent R et al*’®, 2006
Via aéria | 0,23 0,34 0,3 0,69
Via dssia | 0,25 0,31 0,2 0,59
Maniakas et al’'", 2015 NR NR NR 1,3 en <45 anys
1,03 en >45 anys
SERIE a GAP<20
estudi Via aéria | 0,60 1,01 1,61 1,85
Via dssia | 0,42 0,82 1,19 1,79
GAP>20
Via aéria 0,53 0,75 1,15 1,41
Via dssia | 0,55 0,64 0,87 1,15

El major deteriorament a aguts pot ser producte d'un traumatisme iatrogenic

acustic durant la cirurgia®®®>"

Bauchet St. Martin®®, va observar que al postoperatori immediat hi ha una pérdua

auditiva neurosensitiva a altes freqiéncies, que millora amb el temps, i que es veu
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més frequentment en majors de 40 anys, cosa que també s'intueix al nostre
estudi, on el grup de GAP>20dB, que té una mitjana d'edat més alta, té més
caigudes en aguts al postoperatori immediat i a 1 any que el grup de GAP petit.
Aquest patro trobat per Bauchet al postoperatori immediat, no es repeteix a llarg
terme, on l'edat al moment de la cirurgia no preveu més pérdua auditiva a
frequéncies altes, si no que depén més del llindar preoperatori.

Per contra, Maniakas®'

, ho troba diferéncia a aguts entre preoperatori i
postoperatori immediat en majors o menors de 45 anys, mentre que a 10 anys de
seguiment hi ha un descens de 10dB en menors de 45 anys i de 15dB en majors
de 45 anys. Stromback>®, tampoc troba una relacid amb l'edat i la pérdua
postoperatoria per sobre de 4000Hz, a més afegeix que el grau de deteriorament
preoperatori a 4000Hz (si és major) no implica un major risc de deteriorament
després de l'estapedotomia, relatant a més que els pacients amb VA a 4000Hz
menor de 30dB, tenien major incidéncia de pérdua de llindar auditiu a altes
freqiéncies comparat amb els pacients intervinguts amb graus majors
d'hipoacusia en aguts, atribuint-ho a una possible major susceptibilitat d'aquesta
zona coclear als microtraumatismes quirurgics.

A la nostra série observem un deteriorament més important de llindars de via
aeria al llarg del temps que en altres series publicades, essent els deterioraments
per via 0ssia bastant similars als publicats (malgrat ser en el rang alt), perd no
podem donar una explicacio per aquest fet. A frequéncies altes (2000-4000Hz), el
deteriorament és major, sobretot a 4000Hz, i predomina al grup de GAP petit, com
també descriu Stromback®®, que en pérdues inicials a 4000Hz menors hi ha més

pérdua al postoperatori.

Els deterioraments progressius dels llindars auditius, fan que els resultats bons a
curt termini en base al nivell auditiu postoperatori del pacient, vagin empitjorant

amb els anys. Redfords®**%’

, @ 30 anys de la cirurgia, publica que el 66% de
pacients presenten un grau d'hipoacusia de moderada a severa que els obliga a
I'us d'audiofons a la majoria d'ells. Aquest empitjorament també I'hem observat a
la nostra série, de manera que a 10 anys, una mica més del 50% dels malalts

presenten hipoacusia moderada (41-70dB), cosa que concorda amb Bernardo®®,
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que a 11 anys de l'estapedotomia, refereix que el 49% de pacients tenen una
audicio normal (4,3%) o lleu hipoacusia (44,7%)(Grafiques 16).

Un fet destacable és que, mentre a 1 any, la gran majoria (90,6%) de pacients
intervinguts amb GAP<20dB presenten una audicio normal o lleu hipoacusia
comparat amb el 69,5% al grup de GAP>20dB, als 10 anys practicament no hi ha
diferéncies entre ambdds grups, traduint el major grau de deteriorament que
semblen tenir els pacients intervinguts més precocment i amb pérdues

preoperatories menors.
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Grafica 16a: Classificacié segons el grau d'hipoacusia a 1 any de la cirurgia als 2 grups
(1: Normalitat, 2: Hipoacusia lleu (21-40dB), 3: Hipoacusia moderada (41-70dB),
4: Hipoacusia severa (71-90dB), 5: Hipoacusia profunda (>91dB))
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Grafica 16b: Classificacid segons el grau d'hipoacusia a 10 anys de la cirurgia als 2 grups
(1: Normalitat, 2: Hipoacusia lleu (21-40dB), 3: Hipoacusia moderada (41-70dB),
4: Hipoacusia severa (71-90dB), 5: Hipoacusia profunda (>91dB))
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Pel que fa al GAP, es manté bastant estable al llarg del temps, amb pérdues de
0,1-0,2dB/any en la majoria de seéries®’®*""3%8  traduint I'estabilitat de I'exit

quirurgic técnic de la reconstruccio ossicular amb la cirurgia estapedial.

5.2.6. Pérdua neurosensitiva significativa postoperatoria

Tenim dos tipus de pérdua de VO al postoperatori: la caiguda significativa aillada
en aguts (4000Hz), i la hipoacusia de percepcio pel descens significatiu de LPA-

VO al postoperatori, ambdues considerades complicacions postoperatories.

La caiguda en aguts aillada a curt termini com a complicacio postquirurgica, no és
una dada frequentment reportada pels autors en les seves publicacions. Van
Rompaey?®®, reporta un empitjorament significatiu immediat de llindars de VO a
4000Hz sense aportar percentatges concrets, igualment com Bittermann®”.
Només podem comparar amb Maniu®*®, que al postoperatori immediat refereix
una caiguda a 4000Hz en el 18% dels casos, molt major als nostres resultats
(2,86% en GAP<20 i 8,57% en GAP>20). Aquesta dada, I'empitjorament
significatiu a 4000Hz al postoperatori, reflecteix bastant bé el possible dany
quirurgic coclear, i recolza de nou el fet que les protesis de petit diametre poden

ser menys lesives per la coclea.

La pérdua neurosensitiva postoperatoria es defineix com el descens del LPA-VO
en grau significatiu després de la cirurgia, i depenent dels autors, el grau de
deteriorament és variable, acceptant la majoria un descens al postoperatori del
LPA-VO major a 10dB, tot i que hi ha autors que consideren un descens minim de
15dB?">?*° com a significatiu. Aquesta complicacié és reportada pels autors
sobretot al postoperatori immediat -en un rang de 0 al 6,3 %, essent la majoria
menors al 1%-, i a I'any de la cirurgia, on el percentatge augmenta amb un maxim

del 7,5% (Taula 88). A 5 anys només troben Gristwood>>'

, que reporta 3 casos
nous (acumulat del 1,37% a 5 anys en la seva série) i a 10 anys, el mateix autor
reporta 3 casos afegits (acumulat del 1,63% a 10 anys), perd no defineix si sén
pérdues pures de percepcido 0 mixtes. La comparacio dels resultats de la nostra
serie a curt termini (1 any), reflecteix un index similar de pérdues de LPA-VO

postoperatories al que s'ha publicat.
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Taula 88. Pérdua de LPA-VO > 10dB al postoperatori a la literatura

Immediat 1 any
Quaranta et al*®", 2005 6,3% NR
Boonchoo et al***, 2007 NR 7,5%
Marchese et al*>°, 2007 NR 5%
Satar et al*%, 2007 5,7% si VO preop<30dB NR

12,5% si VO preop>30dB

Kujala et al’"", 2008 0% NR
Wanscher et al*~, 2009 0,6% NR
Kisilevsky et al*”°, 2010 0% NR
Gristwood et alm, 2011 0,94% 1,11%
Gristwood et al**’, 2013 0,94% NR
Maniu et al***, 2013 2,84% NR
SERIE a GAP<20 57 % 0%
estudi GAP>20 2,14 % 3,57%

NR: No reportat

5.2.7. Altres consideracions

Els nostres resultats tot i ser modestos, possibiliten la comparacié entre ambdds

grups a estudi (resultats quirurgics segons el GAP preoperatori sigui menor o

major a 20dB), que és l'objectiu de la nostra hipotesi, perd obren un dubte a I'is

de protesis tant petites de diametre pel que fa al tancament del GAP, tot i que a

4000Hz semblen ser menys lesives.

Observem que si agafem el criteri d'éxit quirdrgic com GAP postoperatori menor o

igual a 10dB, tenim resultats moderats en percentatge, i que tenim un percentatge

no menyspreable de malalts que atenyen un GAP entre 10 i 15dB postoperatoris

(Taula 89), augmentant considerablement el percentatge d'éxits si el criteri fos

GAP postoperatori < 15.

Taula 89. Percentatge d'éxits segons diferents criteris de GAP postoperatori
al llarg del seguiment.

Immediat 1 any 5 anys 10 anys
GAP postoperatori <10 (%) 56,57 65,31 47,32 43,33
GAP postoperatori < 15 (%) 79,43 87,76 80,36 72,22
GAP postoperatori < 20 (%) 93,14 96,6 93,75 88,79

Aquest possible déficit de tancament de GAP es pot deure a dues causes:

tamany/diametre de la protesi i no interposicio

platinotomia i la protesi.
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El primer suposit, el tamany idoni del diametre de la protesi, ha estat un tema
recurrent a la literatura i controvertit. Al 1978 Smyth i Hassard®”’, descrivien que
amb diferents protesis de 0'8mm no hi havia canvis en éxits postoperatoris, pero
apuntaven al fet que les protesis de menor diametre (com 0'3mm) tindrien pitjors
resultats a frequencies per sota de 2000Hz, cosa que es corrobora amb estudis
biomecanics de la transmissio del so a través de l'orella mitjana realitzats per
Rosowski*’® al 1995 i Hittenbrink®® al 2003. Rosowski a més, prediu amb els
seus models mecanics i acustics que protesis de 0'6 i 0'8mm donarien un GAP
postoperatori menor de 12dB, i que protesis de menor diametre donarien GAPs
residuals majors. Huttenbrink conclou al seu estudi, que el diametre del pistd no
hauria de ser menor de 0'4mm i inserit en una perforacié amplia. Al 1998 Shea®®,
va afirmar que els seus millors resultats en cirurgia de l'estrep, inclius amb
otosclerosi obliterant, es van obtenir amb un pist6 de tefl6 de 0,6 mm (comparat
amb 0'8 o 1'0mm). Perd al 1999, Shabana®’ publica resultats similars de
tancament del GAP amb protesis de 0'4 i 0'6 mm. Des de llavors diversos
estudis®*0°1382383 han comparat els diametres de protesis amb resultats diferents
i conclusions controvertides, perd els estudis amb resultats favorables a algun
tamany de protesi, apuntaven a protesis de major diametre (0'6 o 0'8mm),
relegant I'is de protesis de diametre menor a casos amb dificultats anatdomiques
com finestra oval estreta o nervi facial prominent. Marchese®® al 2007, reporta
resultats millors amb protesis de 0'6mm a nivell de LPA-VA i tancament de GAP,
per contra, refereix menys pérdues de percepcid postoperatories (disminucio de
LPA-VO postoperatori >10dB) en protesis de 0'4 mm. Al 2011, i quasi de forma
simultania, es publiguen dos article sobre el tema. Per una banda hi ha

Gristwood*®’

, que publica que no hi ha avantatge de les protesis de 0'8mm sobre
les de 0'6mm, excepte potser a 6-8000Hz, que semblaria tenir millor resultat la
protesi de 0'6mm. Per laltra, tenim la metanalisi (estapedotomia sense

interposicid de material) de Laske®*

, on advoca que el millor resultat auditiu
s'ateny amb protesis de 0'6mm comparat amb les de 0'4mm a nivell de LPA-VA
postoperatori (29dB vs 35dB), GAP postoperatori (7dB vs 11dB), taxa d'éxits
(81,1% vs 75,1%) i millors resultats de tancament de GAP per freqiéncia a
<2000Hz; no es poden treure conclusions d'altres tamanys de protesis, com

0'3mm, pels pocs casos publicats a la literatura®>®. El darrer treball sobre el tema
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s'ha publicat aquest 2015 per Wegner et al*®

, on realitza una revisid sistematica
de la literatura per a veure I'efecte del diametre del pistd en els resultats auditius
en estapedotomies primaries, i assenyalen que no hi ha diferéncies entre els
pistons de 0'4mm i 0'6mm, perd no parlen de diametre de 0'3mm.

Les protesis de 0'3 mm sén pocs usades en general a la literatura, almenys els
autors que ho reporten, i només troben tres referéncies a elles. Kisilevsky330
usava protesis de 0'3mm en les seves estapedotomies fins al 2002 (409 casos) i
partir de llavors va usar protesis de 0'4mm (342 casos), perd no reporta resultats
desglossats per diametre de protesi, ja que l'objectiu de l'estudi era avaluar
resultats d'estapedotomies unilaterals amb Glasgow Benefit Plot, i dona resultats
globals. Al 2011 Bitterman®"®, informa que ha fet servir multiples tipus de protesis i
materials, entre les quals hi ha un 7,1% de protesis de Causse de 0'3mm. L'Unic
article que compara la protesis de 0'3mm amb una altra, en aquest cas 0'4mm, és

de Groldman®%*

al 1997. Groldman conclou que hi ha millors resultats de PTA-VA
postoperatoria usant protesis de 0'4mm, sobretot a frequéncies per sota de
1000Hz.

El segon suposit, la interposicié de material entre la platinotomia i la protesi, es
basa en la teoria que l'aplicaciéo d'un empelt de vena en l'estapedotomia podria
donar lloc a millors resultats auditius postoperatoris, en termes de tancament de
GAP?™®. El proposit d'un empelt de vena és crear una continuacié eficac del
sistema de conduccié del so incloent un menor risc de fistules o danys
intracoclears®®. Hi ha estudis on s'ha mostrat un index de bons resultats (GAP
postoperatori <10) del 94,2% en pacients tractats amb interposicié d'un empelt de

vena®’

, en comparacio amb el 75,2% en pacients tractats sense un empelt de
vena®’®, perd no es comparava sota les mateixes condicions. Al 2013,
Bitterman®®?, en una série amplia de casos (666 casos) va demostrar que el major
index d'exits s'obté si s'interposa un empelt de vena entre la protesi i la
platinotomia, i ho va realitzar amb pistons de petit diametre (0,4mm en la majoria
de casos, amb un 7,1% de pistons de 0'3mm), amb nivells de mitjans de GAP
postoperatoris immediats de 10,5dB si no hi havia interposicié de vena, i
tancaments de GAP<10 del 72,1% sense empelt respecte al 93,2% amb

interposicio d'empelt vends; aixd podria explicar en part els nostres resultats.
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5.3.FACTORS PREDICTORS D'EXIT POSTQUIRURGIC

La importancia de trobar factors predictors preoperatoris d'éxit postquirurgic, entés
com a tancament del GAP<10dB, rau en el fet de poder seleccionar millor els
pacients amb otosclerosi que poden beneficiar-se més de la cirurgia, i poder
donar un model prondstic abans de la intervencio.

D'acord amb la literatura publicada s'han valorat els seglents factors pronostics:
edat, pacient joves (<40 anys), sexe, lateralitat, presencia d'antecedents familiars
d'otosclerosi, afectacio clinica bilateral, diametre de la protesi major a 0,3 mm,
GAP preoperatori < 20dB, GAP preoperatori > 20dB i LPA-VA preoperatori.

Per a cadascun d'aquests factors s'ha valorat la seva influencia o valor predictiu
per a tancament de GAP<10 de forma global, com per cadascuna de les 4
frequéncies per separat, i a cada moment del seguiment, amb els resultats que es

detallen a la taula 90.

Taula 90. Factors preoperatoris predictors d'éxit postquirargic (global i per freqiiéncies)

GLOBAL 500Hz 1000Hz 2000Hz 4000Hz
Postoperatori immediat -* Bilateral Bilateral - Sexe femeni
Postoperatori 1 any Bilateral - Bilateral Bilateral -
Postoperatori 5 anys Bilateral - Bilateral Bilateral -
Postoperatori 10 anys Orella Bilateral / Orella
esquerra Orella esquerra
esquerra

* El PVA-VA apareix com a predictor de no éxit.

En la nostra série no s'ha trobat com a factor predictor ni I'edat, ni els antecedents
familiars positius, ni el tamany de la protesi, ni el GAP preoperatori en cap

moment del seguiment ni a cap frequéncia.

La revisio de la literatura pel que fa a factors pronodstics, es resumeix en la taula
91, i de forma bastant general, no hi ha factors pronostics preoperatoris evidents,
tot i que si s'apunta en diversos estudis el GAP petit preoperatori com a indicador
de millor tancament de GAP postoperatori, cosa que no hem trobat a la nostra

seérie.
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Edat Sexe | Lateralitat AF Afectacié Tamany de la GAP LPA-VA LPA-VO Altres
(anys) unilateral / protesi preoperatori | preoperatori | preoperatori
bilateral
Ueda et al*®’, 1998 NP NP - - - - - - - -
Ueda et al”®, 1999 - - - - - - GAP petit - - -
Satar et al”*, 2007 - - - - - - - - NP -
Marchese et al*®, NP NP NP NP NP - NP -
2009 *
Bitterman et al’*"®, >40a. | NP - - - - GAP < 30dB - - -
2011
Ataide et al®'’, 2013 | <40 a. - - - - - - - - -
Gristwood et al*Z’, NP Dones - - - 0'8mm a 1 any
2013
Koopmann et al*®, NP NP - NP - - NP** NP NP -
2015
Kishimoto et al‘“, Joves Home - - Unilateral - GAP < mitjana LPA-VA < - b
2015 4000Hz | 250Hz 250Hz 250, 500 i 4000Hz mitjana
8000HzZ ****
Série a estudi NP Dones OE NP Bilateral NP NP NP - -
4000Hz (a 10 anys)

- : No Valorat

NP: No predictor o sense influéncia en el resultat postoperatori
AF = Antecedents familiars

* L'article realitza la major part de seva analisi estadistica en base a guany de GAP (GAP preoperatori - GAP postoperatori), i només incloem a la taula els

factors que fan referéncia a valors absoluts de GAP postoperatori.
** EI LPA-VO preoperatori no és predictor.

**Al ser un factor no predictor, confirmen que la cirurgia de I'estrep es pot realitzar en fases precoces de la malaltia quan el GAP és petit, tot i que la
milloria auditiva pugui ser relativament petita.

***Abséncia d'otosclerosi coclear (a 2000Hz)

****|_a mesura d'éxit és en guany de VA, no amb tancament del GAP.
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A la nostra série, apareixen tres factors de forma puntual en els resultats: el LPA-
VA preoperatori al global del postoperatori immediat, el sexe femeni a 4000Hz a
postoperatori immediat, i la intervencié sobre l'orella esquerra a llarg termini al
global, i a les frequéncies de 500 i 4000Hz.

El LPA-VA preoperatori apareix com a factor predictor al postoperatori immediat
pel global de les freqiiéncies, perd en aquest cas, com a predictor de no éxit quan
és més elevat. Aix0 esta en consonancia amb I'evolucio natural de I'otosclerosi, de
tal manera, que a mesura que avanga la malaltia, els llindars van augmentant i
com meés evoluciona, més probabilitats hi ha que el GAP preoperatori sigui major i
que postoperatdriament no es tanqui del tot per I'existéncia de més d'un focus
otosclerds o per lesions otoscleroses més extenses>®%3%,

El LPA-VA ha estat trobat també en dos estudis com a probable factor predictor,
perd amb objeccions. El primer, de Marchese®®, fa referéncia a que el LPA-VA
preoperatori = 50dB és un predictor d'éxit a I'analisi univariant, perd quan es
corregeix per altres factors (analisi multivariant) deixa de ser una factor predictor.
Val a dir, que en aquest estudi, la valoracié de I'éxit quirdrgic no es realitza en
base a valor absolut de GAP postoperatori, si no, que és en guany de GAP, per
tant, conclouen que el LPA-VA preoperatori = 50dB té millors resultats de guany
de GAP, logic per altra banda, i en aquest cas seria un factor positiu en base a la

seva definicié d'éxit. Al segon estudi, de Kishimoto®®®

, el LPA-VA preoperatori
menor a la mitjana (més pérdua), seria un factor predictor tant a I'analisi univariant
com multivariant d'éxit quirurgic (entées com a GAP postoperatori < 10dB) pero
nomeés a 8000Hz, de tal manera que orelles amb LPA-VA preoperatori meés alt en
dB tindrien més taxa d'eéxit a 8000Hz. Val a dir, que I'autor refereix que a 8000Hz
canvia el criteri d'exit, justificant-ho perque a aquestes frequiéncies no es mesura
el llindar de via Ossia, i passa a valorar-lo com a guany de via aéria, i per tant,
lindars amb més perdua preoperatoris poden tenir millor guany postoperatori.

A la nostra série, s'ha realitzat I'analisi amb corbes ROC per a poder definir el
nivell de tall concret a partir del qual hi ha menys éxit postoperatori, pero I'estudi
€s poc potent per a donar un punt de tall concret.

Pel que fa al sexe, en la literatura només I'han referit dos autors com a indicador

d323

de millor pronostic pel guany auditiu: Gristwood”™”, que reporta que les dones

tenen més guany auditiu postquirurgic els 5 primers anys de la cirurgia, mentre
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que a 10 anys aquestes diferéncies ja no s'aprecien, cosa que concorda amb les

nostres troballes, i el segon article és de Kishimoto®®®

aquest 2015, on refereix
millor tancament de GAP en les homes a 250Hz de forma aillada. La majoria
d'autors assenyalen el sexe com a factor no predictor.

Pel que fa a la lateralitat de la cirurgia, trobem que la cirurgia a l'orella esquerra
és un factor predictor de bon resultat a llarg terme, essent les orelles esquerres el
41,1% de casos que mantenim seguiment a 10 anys. Tot i que hi ha estudis®"
que demostren que no hi ha diferéncies en els resultats postquirurgics immediats

Tl 1999, en el seu treball de revisid

segons la lateralitat de la cirurgia, Lippy®
sobre I'otosclerosi al llarg de quatre décades, informa que en les afectacions
bilaterals, I'orella dreta era la que tenia major pérdua d'audicid de transmissio en
el 54-61% (segons la década) dels casos, cosa que podria correlacionar-se amb
la nostra troballa. Els estudis sobre factors pronostics es fan al postoperatori
immediat , i no solen explorar el factor lateralitat, i si hi ho fan, no surt com a

predictor.

El fet més destacat del nostre estudi és que de forma constant, tant a I'analisi
univariant com a la multivariant, apareix l'afectacioé clinica bilateral com a factor
predictor a curt i mitja termini.

319,333,392 en

La presentacié especifica unilateral s'ha descrit per diversos autors
rangs de presentacio del 15 al 39%, concordant amb la nostra série (29,14%), aixi
com també en els estudis anatomopatologics® **%* (20-30%), perd en els articles
no es parla de les possibles causes d'aquesta presentacié unilateral. De fet, els
estudis remarquen que en la majoria de pacients (70-80%) I'afectacio és bilateral, i
que els focus otosclerotics tendeixen a ser simétrics en extensid, distribucio i
direccidé de creixement, essent els casos d'afectacié unilateral una excepcionalitat
de presentacio.

Per valorar si I'afectacio unilateral és més agressiva a nivell de déficit auditiu, s'ha
calculat els valors dels LPA preoperatoris tant per via aéria com per via 0ssia en
les dues formes de presentacio, i no hi ha diferéncies entre elles (LPA-VA en
unilaterals: 54,62+14,06dB, i en bilaterals: 53,43+12,74dB / LPA-VO en

unilaterals: 24,93+8,24dB, i en bilaterals: 26,48+10,46dB).
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Aquest fet no és concordant amb Marchese®®, que al seu article sobre factors
predictors del 2009, assenyala que les formes unilaterals, que representaven un
37,3% de la seva série, tenien un LPA-VA preoperatori significativament menor
que les formes bilaterals, pero aixo no es traduia amb major éxit quirurgic, ja que
tenien el mateix index de bons resultats que les afectacions bilaterals. Al 2010,
Kisilevsky376, també reporta nivells preoperatoris de via aéria menors (i millor
reserva coclear) en afectacions unilaterals, assenyalant que aquest fet augmenta
la probabilitat d'atényer una audicié normal al postoperatori.

Es probable que estiguem davant de dues entitats cliniques diferents: I'otosclerosi
de presentacio clinica tipica en forma d'hipoacusia progressiva lenta bilateral i
sovint asimetrica, i I'otosclerosi clinica unilateral amb hipoacusia homés a una de
les orelles. Aquesta dualitat de presentacio, és possible que estigui relacionada
amb l'etiologia multifactorial de I'otosclerosi, i podria apuntar, potser, a etiologies
diferents o amb factors contribuents diferents en les dues formes de presentacio,
pero calen estudis especifics per a poder-ho esclarir.

La unilateralitat o bilateralitat clinica de la malaltia no és un factor freqtient que es
valori pels autors en els possibles factors predictors d'éxit quirurgic, i si ho fan,

288

com Marchese>®® o Kishimoto®®, el resultat és que no és predictor al primer cas, o

que és la unilateralitat a 250Hz al segon cas.

El que si s'ha explorat a la literatura, és la relacié entre la intervencié quirurgica
sobre una o ambdues orelles en pacients amb afectacié clinica unilateral o
bilateral, i el seu paper en atényer millor guany auditiu postoperatori de cara a
assolir la binauralitat.

S'ha reportat que els éxits en la intervencioé de la segona orella s6n menors que

els de la primera orella®”®

, pero tot i aixd, és un procediment igualment segur
sense augmentar el risc de complicacions. A més, la intervencié bilateral
augmenta les possibilitats d'aconseguir una audici6 normal i simétrica en la
majoria de casos>*'3%*3% | es valoracions de la intervencié quirdrgica de les dues
orelles i el grau de binauralitat aconseguit, s'han pogut valorar usant el metode del
Glasgow Benefit Plot (GBP)*®*. D'aquesta forma, Kisilevsky®*(2010) i
Maniu®*3(2013), poden arribar a la conclusié que I'assoliment de I'audicié bilateral

socialment util dels pacients operats, esta altament correlacionada amb el seu
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tipus de discapacitat auditiva preoperatoria, de tal manera, que els pacients que
tenen més possibilitats d'aconseguir-ho son aquells amb una hipoacusia unilateral
al preoperatori (78-86% de possibilitats segons cada autor), seguits dels que
presenten una hipoacusia bilateral i simétrica (57-83%) i els que tenen menys
possibilitats d'assolir aquesta audicié socialment util només amb la cirurgia, sén
els que tenen una hipoacusia bilateral i asimétrica abans de la intervencio (43-

37 i Pearson®® també corroboren

59%). Altres estudis, com els de Szymanski
aquestes troballes. Per tant, els millors resultats funcionals es van demostrar en
pacients amb deficiéncia auditiva unilateral i audicié normal contralateral, ja que
index d'éxit de la primera cirurgia €s major, i tenint una audici6 normal
contralateral, les possibilitat d'obtenir una audicié socialment util bilateral amb una
diferéncia interaural <15dB, s6n molt majors. Els pacients amb hipoacusies
bilaterals asimetriques, més frequentment hipoacusies mixtes, tenen més
probabilitats d'haver d'usar audidfons al postoperatori per a aconseguir una

audicio socialment util.
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1. La taxa d'éxit al postoperatori immediat del grup de GAP<20dB és del 65,71%
(GAP postoperatori mitja de 10,26+5,54), mentre que al grup de GAP>20dB,
és del 54,26% (GAP postoperatori mitja de 11,13+6,53), essent aquestes
diferencies no estadisticament significatives (p= 0,256).

L'audicid socialment util, definida com LPA-VA postoperatoria <30dB, s'ateny

en el 42,86% dels casos global. Si ho mirem per grups, al grup de GAP<20dB
s'ateny en el 40% de casos (LPA-VA 32,36+11,62) i al grup GAP>20dB, en el
43,6% (LPA-VA 33,591£12,49), essent aquestes diferéncies no estadisticament
significatives (p= 0,703).

2. La taxa d'exit al postoperatori a 1 any del grup de GAP<20dB és del 71,86%
(GAP postoperatori mitja de 8+4,3), mentre que al grup de GAP>20dB, és del
63,47% (GAP postoperatori mitja de 10,21+6,87), essent aquestes diferencies

no estadisticament significatives (p= 0,377).

L'audicié socialment util, definida com LPA-VA postoperatdria <30dB, s'ateny
en el 49,66% dels casos global. Si ho mirem per grups, al grup de GAP<20
s'ateny en major grau, en el 56,25% dels casos, que al grup GAP>20, que és
del 47,83% dels casos, essent aquestes diferéncies no estadisticament
significatives (p= 0,399).

La majoria dels pacients, tenen un audicié normal o lleu hipoacusia a 1 any de
la cirurgia, essent aquest percentatge clarament superior al grup de GAP petit
(90,6% en cas de GAP<20, i 69,5% en el cas de GAP>20).

3. La taxa d'exit al postoperatori a 5 anys del grup de GAP<20dB és del 46,43%
(GAP postoperatori mitja de 11,47+6,62), mentre que al grup de GAP>20dB,
és del 47,62% (GAP postoperatori mitja de 11,47+6,92), essent aquestes
diferéncies no estadisticament significatives (p= 0,913).

L'audicié socialment util, definida com LPA-VA postoperatoria <30dB, es

manté en el 35,71% dels casos global. Si ho mirem per grups, al grup de
GAP<20 es manté en el 42,86% de casos i al grup GAP>20, en el 33,33%,

essent aquestes diferéncies no estadisticament significatives (p= 0,362).
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4. La taxa d'exit al postoperatori a 10 anys de la cirurgia del grup de GAP<20dB
és del 45,45% (GAP postoperatori tarda mitja de 12,26+4,96), mentre que al
grup de GAP>20dB, és del 42,65% (GAP postoperatori tarda mitja de
12,7617,58), essent aquestes diferéncies no estadisticament significatives (p=
0,817).

L'audicié socialment util, definida com LPA-VA postoperatoria <30dB, es

manté en el 18,89% dels casos global. Si ho mirem per grups, al grup de
GAP<20 es manté en el 13,64% de casos i al grup GAP>20, en el 20,59%,
essent aquestes diferéncies no estadisticament significatives (p= 0,549).

Al voltant del 40% dels pacients, tenen un audicié normal o lleu hipoacusia a
10 anys de la cirurgia, essent aquest percentatge molt similar entre els dos
grups a estudi: 45,4% en cas de GAP<20dB, i 41,2% en el cas de GAP>20dB.

5. Els factors predictius d'éxit postquirurgic trobats a la nostra série varien
depenent del moment quan es vulgui valorar aquest éxit.
Pel postoperatori immediat el factor predictiu és el sexe femeni (només per
4000Hz).
Pel postoperatori a 1 any i a mitja termini (5 anys) és l'afectacié clinica
bilateral otosclerotica.
Pel postoperatori a llarg termini és la cirurgia d'orella esquerra.
No s'han trobat com a predictors en cap moment del seguiment ni per cap
frequéncia concreta els seglents factors: edat, antecedents familiars

d'otosclerosi, tamany de la protesi ni GAP preoperatori.
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ANNEX

ANNEX : FULL DE RECOLLIDA DE DADES

DADES EPIDEMIOLOGIQUES

NHC ..

NOML..coiiiiii e, L7 0T | a1 ] 1 4 7SR
[00] o] =T o TSRS
Sexe D/ H Data Naixament (dd/mm/aaaa)..........cocceeeeeiiiieeenn e
Data primera visita (dd/MmM/@838a)...........ccooiuiiiiiiii e e
Antecedents personals d'INTEIES ..........ooiiiiiiiiiii e e e

Antecedents familiars otosclerosi Sl / NO
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Simptoma: Hipoacusia / Acufens / Vertigen

Relacionat amb 0 desencadenat PEI..........ouuvuiiiiiiiiiiicc e e

Temps d'evolucid dels SIMPIOMES (ANYS) ....veiiiiiiiiieeeiiiiie et ee e e e st ee e e e s srae e e e e s saeeeennes

Lateralitat OD / OE

Afectacio bilateral SI / NO

Acumetria preoperatoria : Rinne OD: + / - / indiferent Rinne OE: + / - / indiferent
Weber: OD / OE / centrat

Reflexes estapedials preoperatoris : Presents / Absents

INTERVENCIO QUIRURGICA

Data (dd/mm/aaaa); .......cccccceeeeeiiiiiiiiiee e

Cirurgia : cirurgia 1 /cirurgia 2 / altres cirurgians

Tipus d'intervencio : Estapedotomia / Estapedectomia

Tipus d'anestésia: Local / General
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