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ABSTRACT/RESUMEN

Introduccién: La otosclerosis presenta pérdidas auditivas diversas y ocasionalmente
desfavorables. Pocos parametros pueden ayudar a prever el grado de pérdida auditiva, pero
las Ultimas mejoras radioldgicas han abierto la posibilidad de prever el grado y tipo de

hipoacusia.

Objetivo: Conocer la capacidad de la tomografia de alta resolucion en diagnosticar la
otosclerosis, la capacidad de correlacionarse con la audiometria antes de la cirugia

estapedial, y la capacidad de prever los resultados audiométricos postquirurgicos.

Material y Métodos: 241 cirugias estapediales por otosclerosis fueron realizadas en el

HSCP entre los afios 2009 y 2016. Para el estudio se tomaron las cirugias primarias con
TCAR prequirurgica, obteniendo 113 casos. Se estudia la sensibilidad de la TCAR y de la
densitometria de la cépsula dtica. Se muestra la correlacion entre el GAP prequirtirgico y el
grado de extension fenestral, asi como entre la hipoacusia neurosensorial (PTA-VO) con el
grado de extension coclear. Por Gltimo, se correlaciona la extension de la otosclerosis con
el éxito (GAP<15dB) y la laberintizacion (Caida de PTA-VO>15dB) postquirtirgicos

inmediatos y la evolucion a largo plazo de la audicion.

Resultados: La sensibilidad de la TCAR ha sido de 93,8% y de la densitometria en el
area de la FAF ha sido de 96,46%. El umbral prequirurgico de VA, VO y GAP ha sido de
55,29dB, 23,86dB y 31,94 dB respectivamente. La extension a nivel fenestral estratifica
mal con el GAP (p=0,304), mientras que la afectacion coclear se correlaciona mejor con
PTA-VO (p<0,005). Los resultados postquirurgicos fueron: ganancia de VA 20dB, via
Osea de 2,4 y de cierre de GAP de 16,6dB. Con una tendencia a ser mejor en estadios
menos avanzados. El éxito postquirtirgico (GAP<15dB) se present6 en el 90,5% de los
pacientes, y la laberintizacion (pérdida de VO>15dB) tnicamente en 5,4% casos. No se

han podido correlacionar con ninguna variable radioldgica

Conclusién: La tomografia computerizada de alta resolucion es una herramienta 1til
para el diagndstico de la otosclerosis, y la densitometria es valida en los casos dudosos. El
grado de transmision se correlaciona s6lo con la extension avanzada en la ventana oval, y
el grado de pérdida neurosensorial con la extension radioldgica coclear. Sin embargo, no

parece tener capacidad de prever el resultado quirrgico de la cirugia estapedial.



ABSTRACT

Introduction: Otosclerosis presents with diverse and occasionally unfavorable hearing
loss. Few parameters can help to predict the degree of hearing loss, but recent radiological
improvements have opened the possibility of predicting the degree and type of hearing

loss.

Objective: To know the ability of high-resolution tomography to diagnose otosclerosis,
the ability to correlate with audiometry before stapedial surgery, and the ability to predict

post-surgical audiometric results.

Material and Methods: 241 stapedial surgeries were performed at the HSCP between the
years 2009 and 2016. Primary surgeries with pre-surgical HRCT were taken for the study,
obtaining 113 cases. The sensitivity of HRCT and otic capsule densitometry are studied.
The correlation between preoperative air-bone gap and the degree of fenestral extension is
shown, as well as between sensorineural hearing loss (PTA-BC) and the degree of cochlear
extension. Finally, the extent of otosclerosis is correlated with the success (postop
ABG<15dB) and labyrinthization (PTA-BC drop>15dB) immediate post-surgery and the

long-term evolution of hearing thresholds.

Results: The sensitivity of HRCT was 93.8% and of densitometry in the FAF area was
96.46%. The pre-surgical AC, BC and ABG thresholds were 55.29dB, 23.86dB and 31.94
dB respectively. Extension at fenestral level stratified poorly with ABG (p=0.304), while
cochlear involvement correlated better with PTA-BC(p<0.005). Post-surgical results were:
AC gain of 20dB, improvement of BC of 2.4 and ABG closure of 16.6dB. With a
tendency to be better in less extended stages. Post-surgical success (ABG<15dB) was
present in 90.5% of patients, and labyrinthization (PTA BC drop>15dB) in only 5.4% of

cases. They could not be correlated with any radiological variable.

Conclusion: High resolution computed tomography is a useful tool for the diagnosis of
otosclerosis, and densitometry is valid in doubtful cases. The degree of transmission
correlates only with advanced extension in the oval window, and the degree of
sensorineural loss with radiological cochlear extension. However, it does not seem to be

able to predict the surgical outcome of stapedial surgery.
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1. GENERALIDADES

1.1. INTRUDUCCION

La otosclerosis (el griego: otos oido, skleros duro) es una distrofia 6sea que afecta

principalmente la capsula otica del hueso temporal humano. Su etiologia es desconocida

Fisiopatoldgicamente la otosclerosis se debe a una alteracion en el proceso de remodelado
Oseo a nivel de la capsula 6tica que compromete la movilidad del estribo desencadenando
una hipoacusia de conduccion. Es la causa mas habitual de hipoacusia conductiva en adulto
joven con timpano normal. Aunque puede evolucionar a una hipoacusia mixta o

neurosensorial por afectacion de la funcidn coclear.

La extension de los focos y su localizacion es muy variable entre paciente afectos y da lugar
a formas de diferente agresividad, de manera que coexisten casos limitados con afectacion
de la platina que se expresan con una hipoacusia de transmision, casos con afectacion precoz
coclear que evolucionan rapidamente a hipoacusias mixtas y en los casos severos, poco

frecuentes, a hipoacusias profundas neurosensoriales.

El diagnéstico de sospecha se ha establecido clasicamente en aquellos pacientes con
hipoacusia trasmisiva y/o mixta con timpano normal y falta de reflejo estapedial. El

diagnostico se confirmaba en el quir6fano al comprobar la fijacion de la platina.

Actualmente el proceso diagnostico ha cambiado gracias a la introduccion de la TCAR que
permite establecer e identificar los focos otoesclerosos. De esta manera se va a quirdfano
con un diagnostico confirmado de otoesclerosis. El estudio de TC preoperatorio no solo
permite el diagnostico sino el conocimiento del campo quirtugico y sobretodo la extension o
estadiaje mas preciso de la enfermedad que podria permitir establecer pronostico del

resultado quirargico.

Los datos actuales sugieren que hay una correlacion entre las lesiones otoesclerosas vistas

por ala TC y la pérdida auditiva audiométrica.

Esta tesis tiene como objetivo fundamental establecer de forma exhaustiva esta correlacion.
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Sin embargo, la TCAR tiene algunas limitaciones destacables. En primer lugar, en ocasiones
la identificacion del foco depende de la experiencia y la subjectividad del radidlogo, las
caracteristicas técnicas de cada maquina, y la colaboracion del paciente para evitar artefactos
de movimiento. Y en segundo lugar la dificultad de identificar focos muy pequefios de
otoespongiosis, 0 los focos otosclerosos con densidad similar a la capsula 6tica. En esta tesis
se ahonda en este aspecto y plantea un método objetivo para valorar esos focos en funcion

de unidades houndsfield. Se analiza la sensibilidad y especifidad de este método.

1.2 EPIDEMIOLOGIA (1)

La otoesclerosis afecta unicamente a humanos, con una incidencia de 1,5/1000 habitantes y
el 47% de hipoacusias conductivas en el adulto. Su incidencia histologica es muy alta. Se
encuentra en el 10% de los huesos humanos estudiados, aunque su manifestacion clinica
suele ser bastante menor. Segun los estudios de Beickert, Guild o Declau (2)(3)(4) la relacion

entre otosclerosis histologica y clinica es de 10:1.

Existe una clara preeminencia de afectacion por parte del sexo femenino (5)(6) y la edad de
maxima prevalencia es alrededor de la 4* década de la vida mientras que la edad de inicio

oscila entre los 15 y los 45 afos de edad.

Es una enfermedad de predominio caucasico, la raza blanca presenta una prevalencia mayor
de entre todas las razas, con un 1%. La prevalencia es menor en la raza oriental con un 0,5%

y siendo testimonial en poblacion negra (0,1%) y en etnias americanas ( 0,003%)(7).

1.3 HISTOPATOLOGIA DE LA OTOESCLEROSIS

1.3.1 Un poco de base historica
El conocimiento actual de la otosclerosis no se entiende sin la evolucidn historica previa.

El primer autor en describir la fijacion del estribo como causa de hipoacusia fue Antonio
Maria Valsalva en 1704, Profesor de Anatomia en Bolonia. Posteriormente ya en el siglo

siguiente Toynbee en 1841 publico un estudio donde establecia el vinculo entre la fijacion

15



del estribo y la hipoacusia. Diseco 1659 huesos temporales en los que en 39, existia una
fijacion del estribo asi concluy6 que la anquilosis 6sea del estribo con la ventana oval era
una de las causas mas frecuentes de hipoacusia. Toynbee, asumid que estos cambios
inflamatorios cronicos, eran debidos a cuadros catarrales “secos” y que podian llegar a

provocar anquilosis del estribo y sordera.

Sin embargo, fue Adam Politzer en 1893 quien describi6 en un estudio histologico de 16
estribos fijados, que esta anquilosis era un desorden primario de la capsula laberintica y
llam¢ a la enfermedad Otosclerosis. Aunque tuvo que pasar casi 50 afios para que sus
comprobaciones fueran universalmente aceptadas. Asi, gracias a este autor definimos a la

otoesclerosis como una distrofia primaria de la capsula laberintica.

1.3.2 Caracteristicas histologicas de la capsula dtica

La cépsula otica tiene una serie de caracteristicas histologicas Unicas que explican el
contexto y desarrollo de la otosclerosis. Asi, a nivel histologico, el laberinto dseo esta

formado por 3 capas de origen ectodérmico:

e (Capa endostica o interna, que se mantiene sin cambios durante toda la

vida y esta formada por hueso lamelar maduro.

e Capa encondral o media, formada por hueso inmaduro con osteoblastos,

alternado con areas de cartilago embrionario (globuli interossei de

Manasse) y zonas de cartilago con diferente grado de osificacion.

Los focos de cartilago embrionario persisten hasta la edad adulta,
principalmente en siete zonas, donde se puede desarrollar los focos
otoesclerosos.
e fissula antefenestram (fisura cartilaginosa por delante de la ventana

oval y que une el oido medio con oido interno),

e fossula postfenestram (fosa posterior a ventana oval que comunica
el oido medio con el interno en alrededor de una cuarta parte de los
huesos temporales),
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e zona interna de la cdclea,

e ventana redonda,

e conductos semicirculares,

e lasutura petroescamosa

e labase de la apofisis estiloides.

e (Capa periostica o externa, formada por hueso cortical y en la que con el

tiempo se va haciendo mas dura.

1.3.3 Caracteristicas metabolicas de la capsula otica

Tampoco se entiende la aparicion de la otosclerosis inicamente en la cdclea si no conocemos

algunos aspectos de su metabolismo.

El remodelado 6seo general, es un proceso fisioldgico habitual en el metabolismo de los
huesos. Consiste en un proceso equilibrado de destruccion y reabsorcion dsea provocada por
los osteoclastos y creacion de hueso neoformado a continuacion por los osteoblastos. El
control de este sistema se realiza a través de un grupo de citoquinas; el activador receptor
del Factor nuclear KB (RANK), su ligando (RANKL), la osteoprogerina (OPG) y el TFG-
BI.

Sin embargo, en la capsula oOtica normal se produce un limitado remodelado dseo en
comparacion con otros huesos del cuerpo. En el cuerpo humano el indice de remodelado
Oseo es calculado en un 10% al afio mientras que, en la capsula otica, éste se reduce a un

0,13%. (8).

Esta inhibicién del remodelado 6seo de la capsula dtica estd provocado por las altas
concentraciones de OPG producidas en el Ligamento Espiral de la coclea, lo cual inclina el

equilibrio de las citoquinas a favor de la inhibicién del remodelado.

Sin embargo, en la otosclerosis se produce una alteracién del balance entre la formacion y
resorcion d0sea en la capsula Otica, sobretodo en las dreas con cartilago embrionario o hueso
inmaduro. (8) por un descenso en la produccion de OPG tal como se ha demostrado en
modelos animales (9).Esta alteracion del proceso de remodelado 6tico produce una distrofia

Osea, localizada y progresiva de la capsula otica.
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1.3.4 Caracteristicas anatomopatologicas de la Otosclerosis

Una vez conocidas las caracteristicas histologicas y metabodlicas de la coclea, podemos

explicar la base de las lesiones otosclerosas. Estas se presentan en 2 fases principales:

Otospongiosis: se produce inicialmente una pérdida de masa 0sea. Alrededor de

las paredes de un vaso coclear se inicia una desmineralizacidn y reabsorcion 6sea
por osteoclastos activados. La reabsorcion dsea genera la aparicion de los espacios
perivasculares los cuales son ocupados por fibroblastos y osteoblastos. Los
primeros fabricaran tejido conectivo y los segundos se dispondran en forma de
filas en las zonas periféricas de estas zonas degradadas. Los vasos superficiales del
hueso se dilatan dando un color rosaceo al mismo y que ocasionalmente puede
verse a través de la membrana timpanica, produciendo el llamado signo de

Schwartze, presente en el 10% de los casos de otosclerosis.

Otosclerosis, en una fase siguiente se reabsorbe ese tejido conectivo y se empieza a

sustituir por tejido osteoide y los fibroblastos se transforman en osteoblastos.
Seguidamente se produce un aumento de la mineralizacidn del material osteoide y
los osteoblastos se transforman en osteocitos maduros. Finalmente aparece un
hueso denso y esclerético con una estructura fibrilar y/o una disposicidon laminar
(sistema de Havers), mientras que los espacios vasculares quedarian estrechos y la
sustancia intercelular se dispondria una mineralizacion mas pobre que en el hueso

original(10)(11).
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Figura 1. Fases anatomopatologicas de la Otosclerosis
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e
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En estas 2 fases se producen en 4 grados histopatologicos:

e Grado I o fase activa: Se observa una hipercelularidad, intensamente baséfila y
espacios pseudovasculares con crecimiento interior de osteoclastos

plurinucleares.

e Grado II. Otosclerosis con actividad moderada: los espacios pseudovasculares
se van ampliando y vaciando. Se produce un engrosamiento marcado de la
platina. Se observa, material osteoide basoéfilo e hipercelularidad pero sin

osteoclastos.

e Grado III. Fase inactiva otosclerotica. Se observa material osteoide eosinéfilo

con escasos osteocitos

e GradoIV. Fase esclerdtica. El foco otoscleroso muestra una marcada eosinofilia,

y material osteoide acelular (12).
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Figura 2. Grados histiopatolégicos (8)

A .Fase activa: espacios pseudovasculares ocupados por osteoclastos multinucleados(flecha blanca). B Grado II. Espacio
pseudovascular ampliado y vacio (flecha blanca) C. Grado III. Laguna osteolitica sefialada por flecha blanca

D Grado IV. Foco esclerdtico con intensa sustancia osteoide acelular (flecha blanca)

Las lesiones otosclerosas se producen en aquellas areas de la capsula laberintica donde existe
hueso inmaduro y cartilago embrionario, es decir, principalmente en las 7 areas previamente

nombradas.

Desde esas zonas, a partir de la capa encondral se pueden afectar las otras dos capas
(endostica y periostica) por crecimiento expansivo y confluir las diferentes lesiones hasta

producir extensas afectaciones cocleares.

Es muy importante destacar que los focos pueden ser variables en nimero y extension.

Ademas, pueden coexistir en el mismo oido distintas fases histopatoldgicas.

Todos estos factores hacen que la otosclerosis sea una enfermedad de expresion clinica
variable. La introduccion sistematica de la TCAR en los casos quirtirgicos ha permitido
conocer que no todos los pacientes con la misma pérdida auditiva tienen los mismos focos ni

todos los focos se expresan con la misma intensidad.
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1.4 ETIOLOGIA

Hoy en dia se conoce como se produce el proceso de alteracion del remodelado dseo de la
otosclerosis, sin embargo, las dudas persisten respecto al factor que desencadena la alteracion
del proceso de remodelacion. La causa inicial parece multifactorial, existiendo multiples
teorias que parecen participar en diferente grado hasta converger en dicha alteracion del

proceso.
. Teoria genética:

En general se acepta que la otosclerosis tiene una transmision autosémica dominante con
penetrancia incompleta (25-40%) sin embargo, la mitad de los casos son esporadicos (10).
También existen otros estudios que muestran otro tipo de transmisiones mas complejas (tipo
digénica o algunas como ligada al X- dominante-autosdémica-recesiva) sin embargo el tipo de

transmision genética no queda del todo clarificado.

Se han relacionado diferentes loci en la transmision familiar de la otosclerosis, principalmente
en el grupo OTSC. Son 8 loci encontrados por andlisis de entrecruzamiento familiar, OTSCI-
5, OTSC7-8 y OTSC10. Aunque en ninguno de estos loci se han identificado a los genes
responsable (13).

Por otro lado, se han indicado algunos genes que podrian estar implicados en la otosclerosis:

Gen COL1AL1: ocupa la sintesis de coldgeno tipo 1. Asociado por McKenna(14) en 1998 a la
otosclerosis como una forma menor de osteogénesis imperfecta tipo 1. Sin embargo, otros

estudios no han podido corroborar esta asociacion (15).

BMP2 y BMP4 (Bone Morphogenetic Protein) y TGF-B1 (Transformin Growth Factor B1)
Son todos genes de la superfamilia del TGF-B, asociada al metabolismo 6seo y al desarrollo
embrioldgico de cartilago y hueso. También han sido implicados en la génesis del foco
otoscleroso por la alteracion del control de la remodelacion de la matriz extracelular y de la

inflamacioén en el foco activo (16)(17).

El Gen Reelina (RELN) implicado en la formacion de glicoproteinas de la matriz extracelular,
también ha sido implicado en la formacion otosclerosa aunque con resultados contradictorios

segun los estudios presentados (18).
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. Teoria inmunoldgica y autoinmune:

También se ha investigado la asociacion con el sistema de antigenos de histocompatibilidad
(HLA). Algunos estudios observaron una posible asociaciéon con algunos subtipos de HLA
(19) sin embargo esta asociacion no ha podido confirmarse por otros autores (20). Algunos
estudios sugieren la posibilidad de ser una patologia autoinmune basada en la presencia de
anticuerpos anticolageno tipo II en sangre, o anti-DNA, anticolageno II y anticoldgeno IX en
la perilinfa de coécleas con focos otosclerosos activos y la respuesta en algunos casos a
tratamiento inmunosupresor (21) sin embargo tampoco se ha podido corroborar en estudios

posteriores (22).
. Teoria hormonal:

Los estrogenos han sido implicados en la génesis de los focos otosclerosos desde el principio.
Se ha observado que las mujeres tienen mayor prevalencia que los hombres, y el 70% de los

casos en mujeres, aparecen o empeoran con la menarquia, los embarazos o la lactancia (23).
. . . 2+ . ..
Se sabe que los estrogenos influyen en el metabolismo del Ca™ /P y tienen actividad

osteobldastica por lo que podrian producir incrementos de la osificacion de cartilagos inestables

como el cartilago embrionario encondral (24).

La hormona paratiroidea (PTH) tiene un rol mayor en el metabolismo 6seo y ha sido implicada
en las alteraciones del remodelado 6seo de la capsula oOtica. Diferentes estudios han
comprobado una respuesta celular anormal en los focos otospongidticos a los niveles

plasmaticos de PTH (25).

Y el sistema Renina-Angiotensina-aldosterona también ha sido implicado en la etiopatogenia
de la otosclerosis: la angiotensina II también tiene un papel principal en el control del
remodelado 6seo. Se sabe que el sistema renina-angiotensina- aldosterona se activa durante el
embarazo y al activarse se produce un aumento del nivel plasmatico de angiotensina, lo cual
ha sido postulado como uno de los mecanismos de pérdida de audicion durante el embarazo.
Sin embargo, el mecanismo mediante el cual podria producirlo no esta dilucidado. Ademas,
varios estudios publicados dudan de la implicacion de esta hormona en los focos otosclerosos

(26)(27)(28).
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. Teoria virica:

En este caso el desencadenante de la otosclerosis seria una infeccion virica. Esta se apoya en
la presencia de células inflamatorias en los focos otosclerosos, como respuesta a una agresion
inmune (29) y ademds existen estudios que muestran un aumento de material genético del

paramixovirus en el foco otoscleroso (30)(31).

Ademas, el receptor del paramixovirus es el CD46, exclusivo de simios y humanos. Se ha
demostrado la presencia de altos niveles de un subtipo de receptor en la platina del estribo
otoscleroso (32). Otros estudios han mostrado la presencia de acumulos de IgG contra
paramixovirus en zonas perivasculares de focos otoesclerdticos que podrian desencadenar la

actividad osteoclastica de un foco otoscleroso (33).

Sin embargo, esta teoria no ha podido ser corroborada, mediante la deteccion de ARN de
paramixovirus con PCR en muestras de huesos otosclerosos, y la relacion entre virus del

sarampion y la otosclerosis permanece en entredicho (34).

1.5 CLINICA: FORMAS DE PRESENTACION Y EVOLUCION

1.5.1 Formas de presentacion

La clinica de la otosclerosis consiste habitualmente en una hipoacusia tipicamente conductiva
y progresiva de aparicion entre la 3* y 4* década de la vida. Sin embargo, como ya se ha

comentado, la variabilidad de focos intrapaciente da lugar a formas clinica diferentes.
Clasicamentese distinguen 3 formas (5)

« Forma tipica (Politzer-Siebenmann) transcurre en su fase inicial como una

hipoacusia de transmisién pura en frecuencias graves, que puede mantenerse o
progresar hacia una hipoacusia mixta con un descenso localizado en las frecuencias
agudas. Ocasionalmente se llega a una 3% fase, donde la hipoacusia progresa hasta

hacerse profunda y neurosensorial.
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* Forma transmisiva (Lermoyez) una forma donde la hipoacusia transmisiva se

mantiene constante en el tiempo.

+ Forma neurosensorial (Manasse) muy rara, donde se presenta una hipoacusia

neurosensorial de entrada por afectacion masiva de los focos otoesclerosos en la

coclea.

Es una enfermedad que se manifiesta bilateralmente en un 70-80% de los casos. Su sintoma
guia es la hipoacusia, pero puede convivir con otros sintomas: tinnitus en un 50%, y vértigo

en un 10% de los casos.

1.5.2 Evolucion

La otosclerosis se caracteriza por periodos alternos de actividad e inactividad que conduce a
una evolucion variable. Se han descrito 2 patrones de evolucion de afectacion neurosensorial

(afectacion de via 6sea):

* una evolucion con pérdida leve constante y progresiva asociada al componente
conductivo. Vartiainen (35) afirmaba que los oidos otosclerosos perdian una media
de entre 0,7 y 1,4dB/afio en via 6sea de forma relativamente constante, Piroda (36) y
Langman (37) también afirmaban que la via 6sea se mantenia relativamente

constante con minimas pérdidas a lo largo del tiempo.

e Una hipoacusia neurosensorial severa y rapidamente progresiva en un 30% de casos
con especialmente en pacientes jovenes. Defendida por autores como House, Shea e

Ishai (38)(39)(40).

Aunque se desconoce cudles son los motivos que provocan esta variabilidad en la evolucion
de la enfermedad, se han descrito actualmente algunos factores clinicos e histopatologicos que

nos pueden ayudar a prever qué evolucion seguira la otosclerosis.
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1.5.3 Factores clinicos con repercusion en la evolucion

e Edad:

La edad puede afectar la evolucion en dos sentidos. Por un lado, se ha postulado que la edad
temprana de inicio de la clinica implicaria mayor severidad y rapidez en la evolucion de la
otosclerosis. Segun publico Iyer (41), una edad temprana de inicio de la clinica se asociaba a
otosclerosis de origen familiar con una rapida evolucion a la hipoacusia neurosensorial

profunda.

Y por otro lado, produce un empeoramiento auditivo a lo largo de los afios independiente del
envejecimiento. Koopmann (42) y Maniakas (43) informaron en sus estudios que pacientes
mayores de 45 afios tenian un GAP preoperatorio mayor y un umbral de via aérea mas bajo,
que los pacientes menores de 45 afnos. Y Vartiainen (35) observd diferencias notables entre
franjas de edad, estudiando que la via dsea era siempre peor en pacientes otosclerosos

mayores de 50 afios.

e Sexo

Ya se ha comentado que los estrégenos tienen un papel importante en la etiopatogenia de la
otosclerosis, siendo estas hormonas protagonistas en el desencadenamiento de la hipoacusia.
La menarquia, la menopausia, o el embarazo son claras situaciones que empeoran la
audicion (44)(45). Ademas, hay estudios que afirman que el sexo femenino es un factor de
riesgo para el desarrollo de una hipoacusia neurosensorial mas agresiva. De hecho, Ishai
(40) le adjudica un riesgo doble al de los hombres, y estos datos corroboran lo propuesto por

Vartiainen (46).

e Historia Familiar

La presencia de historia familiar, es decir las otosclerosis con agrupacion o herencia
genética, ha sido descrito como un factor de peor evolucidon con un inicio temprano de la

enfermedad y una afectacion bilateral mayor que los pacientes sin una historia familiar (47).
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Ademas, el 50% de los pacientes con implantacion coclear por otosclerosis severa

presentaban historia familiar de otosclerosis (48).

e Cirugia del estribo

La realizacion de una cirugia de correccion de la otosclerosis, parece que podria ralentizar la

velocidad de pérdida auditiva en la via dsea.

Vartiainen (35) comparaba la via 6sea en oidos otosclerosos intervenidos versus no operados
al afio y a los 5 afios de la intervencion, observando una pérdida en via dsea de los operados
de entre 0,2-0,6dB/afio y de entre 0,7-1,4dB/afio en los no operados, siendo esta diferencia

significativa.

Topsaka (49) confirmaba que se producia una pérdida de 0,37dB al afio en via dsea en

pacientes otosclerosos postoperados, menor que en el caso de los no operados.

Sin embargo, estudios posteriores no observaron modificacion en el curso de la enfermedad

con cualquier tipo de cirugia del estribo (estapedectomia o estapedotomia) (36)(50).

1.5.4 Factores anatomopatologicos con repercusion en la evolucion:

e Tipo de lesion:

Se ha observado que las lesiones de predominio esclerético producen un hueso tipo
haversiano de tamafio aumentado, y , por lo tanto, pueden dificultar de mayor forma el
movimiento de émbolo del estribo (51) y provocar principalmente una pérdida auditiva de
tipo transmisivo. En cambio las lesiones activas, presentan mayor trabajo enzimatico, y la
posibilidad de difusion de metabolitos toxicos al oido interno, por lo cual podrian producir

una mayor pérdida auditiva neurosensorial (52).

Existe cierta tendencia a que, con la edad, progresivamente las lesiones en la otosclerosis se
tornen cada vez mas inactivas. Guild (3) y Fowler (53) apoyaron esta idea en sus estudios
anatomopatologicos en pacientes con otosclerosis. Por tanto, en pacientes jovenes, se
produciria un predominio de lesiones activas y tendrian una mayor tendencia a presentar

hipoacusias neurosensoriales de evolucion rapida.
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De todas formas, las lesiones en la otosclerosis son muy raramente puras, y suelen alternar
zonas en fase inactiva (esclerdtica) y otras zonas de predominio activo (otospongidtica), y el

grado de cada fase dependera de muchos factores, entre otros, de la edad.
Por tanto, es complejo saber qué fase puede producir més hipoacusia al coexistir ambas.
e Lesiones fenestrales:

La gran mayoria de las lesiones otosclerosas se ubican el la Fissula antefenestram.
Cerca del 96% de las otosclerosis tienen una lesidn a nivel de la parte anterior de la
articulacidn estapediovestibular provocando diferentes grados de hipoacusia

transmisiva.

Sin embargo, no hay ningun estudio actualmente que implique la afectacion fenestral

con una velocidad de evolucion mayor de la otosclerosis.

e Lesiones a nivel coclear:

Cuando la otosclerosis llega a afectar a algunas regiones especificas pueden provocar
lesiones internas en el laberinto membranoso. La hialinizacion del ligamento espiral, en la

coclea, se produce en las zonas de contacto de las lesiones activas con el endostio.

La hialinizacion del ligamento espiral, y su consecuente atrofia de la estria vascular
conllevan a la pérdida de células ciliadas, externas, internas e incluso neuronas del ganglio

espiral, Lo cual puede asociar un cuadro de hipoacusia neurosensorial.

Ciertas ubicaciones lesionales se han relacionado especificamente con afectacion
neurosensorial y peor evolucion postquirdrgica como son el endostio (54)(6), el CAI (55) o

la ventana redonda (54)(56)(52).

e Tamailo de lalesion:

Segun la mayoria de revisiones, entre un 10%- 34% de los pacientes con otosclerosis
desarrollan algun grado de afectacion neurosensorial, con una pérdida mayor de 10dB en
via Osea a los 10 afios del diagnostico independientemente de la pérdida producida por la
edad (40)(50)(57). De entre estos pacientes, existe un subgrupo con especial peor

pronostico: los afectados por la otosclerosis avanzada o FAO (Far Advanced Otosclerosis)
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Descrita por Sheehy (58) por primera vez, define el concepto de FAO como la otosclerosis
que presenta una via aérea disminuida a 85dB en todas las frecuencias y la via 6sea no

medible. Ademas de una disminucion en los parametros logoaudiométricos en mas de un

50% a 60dB (59).

En estos casos, el grado de la extension coclear y la afectacion del endostio era claramente
superior, e incluso presentaban algiin grado de osificacion coclear. Un 60% de los pacientes
afectos de FAO presentaban afectacion de la ventana redonda y un 30% osificacion de la
espira basal (60). Estos pacientes serian tributarios de una implantacion coclear, en lugar de

una cirugia del estribo.

Como se ha comentado previamente, todas estas variables hacen que bajo una misma
audiometria puedan existir diferentes grados de afectacion de la capsula 6tica que pueden
afectar el resultado quirurgico y su evolucion posterior audiométrica. En esta tesis se pretende
dilucidar si existen algunos parametros en la tomografia computerizada que nos indiquen de
forma consistente los posibles resultados audiométricos prequirirgicos con los que
contribuyan a la decision terapéutica, asi como el efecto prondstico sobre los resultados a

corto y largo plazo después de la cirugia.

1.6 DIAGNOSTICO

La otosclerosis clasicamente ha sido diagnosticada en base a una sospecha clinica
(sintomas sugestivos, otoscopia normal, hipoacusia transmisiva bilateral y ausencia de
reflejo estapedial) que se confirmaba en quiréfano revisando la caja y observando que la
fijacion de la platina. Hoy en dia el paradigma ha cambiado completamente y la
introduccion de la TCAR se ha convertido en la norma ante la sospecha de una
otoesclerosis confirmado en casi todos los casos el diagndstico. La revision de caja deja
de ser el método de confirmacion, y queda s6lo como tratamiento. Las mejoras en la
definicion de las imagenes obtenidas, con la disminucion del grosor de los cortes, la
mejora en la colimacion y la reconstruccion multiplanar han hecho que se incremente de
forma sustancial la utilidad de la TCAR. En concreto la TC nos sirve, no s6lo para
confirmar el diagndstico, sino también para descartar otras causas de hipoacusia de

transmision no otoesclerosas incluyendo la tercera ventana, cuya confusién con una
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otoesclerosis puede tener consecuencias irreversibles (61). Ademas la TC permite conocer
otros factores importantes para la decision terapéutica, como establecer la extension y
estadiaje de la otoesclerosis, establecer valores pronosticos de riesgo de hipoacusia
neurosensorial y, por ultimo, permite conocer la anatomia que nos vamos a encontrar en
quir6éfano permitiendo diferenciar casos estandar de casos dificiles (Facial protuyente,

oval estrecha, platina obliterante) (61).

1.6.1 Sensibilidad y especificidad de la TC

La sensibilidad de la TCAR en la deteccion de la otoesclerosis ha ido incrementdndose a lo
largo de estos ultimos afios, principalmente con relacion a la mejora de la definicion de la
imagen radioldgica. Los cortes actuales de menos de 1 mm han demostrado una gran
sensibilidad en detectar los focos otosclerosos incipientes de manera que muchos estudios

alcanzan sensibilidades proximas al 95%.

Sin embargo, la TCAR cuenta con limitaciones nada despreciables que explican casos donde
el TC es normal y en cambio se encuentra una fijacion de la platina en quiréfano. Los focos
muy pequefios en la fissula antefenestran (de menos de 1mm) o el estado esclerético de la

lesion dando una apariencia normal a la capsula otica cuando en realidad no lo es.

También en focos muy pequefios superficiales o en casos de fibrosis del ligamento anular
son causas de falsos negativos (62)(63). Ademas, la sensibilidad es distinta segun el area
afectada por la lesion otosclerosa, siendo mucho mas alta en la otosclerosis fenestral que en
la coclear. Mientras que la especificidad ha mantenido unos valores muy altos cercanos en
casi todos los estudios publicados entorno al 100% dado que las lesiones son casi
patognomonicas. En el siguiente Tabla resumimos las sensibilidades publicadas de la TC de

alta resolucidn desde el afio 84 hasta la actualidad:
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Tablal. Resumen de sensibilidad de los ultimos estudios

Autor afio Corte (mm) n/area Sensibilidad
Swartz(64) 1984 1,5 Fenestral N=80 74,2%
Swartz(65) 1985 1,5 Coclear N=35 65%
Corsi(66) 1987 L5 N=4 100%
Vartiainen(67) 1993 1 40 63,6%
Shin(68) 2001 437 91,3%
Veillon(69) 2001 0,7 1866 86,9%
Kiyomizu(70) 2003 1 82 61,6%

De Vicente(71) 2004 1 Fenestral N=54 87%
Naumann(72) 2005 0,5 Fenestral N=44 74%/

85% (RMP)
Trojanowska(73) | 2007 0,6 75%
Lagleyre(74) 2009 0,6-1 209 95,1%
Min(75) 2010 1,25 N=37 73%

F: 85,2%

C:14,8%
Marx (76) 2011 0,6-1 200 92,5%
Karosi(77) 2012 0,625 114 76,;1% O.A.

activas

61,9% O.L
Mori(78) 2012 0,5 27 96%
Redfords(79) 2012 0,5-0,6 16 80-95%
Dudau(80) 2016 0,67 259 63%

F:75%
Wycherly(81) 2018 0,4-0,5 34 70,5%

30

*n, tamafio muestral; RMP: reconstruccion multiplanar; O.A. otosclerosis activa O.I. otosclerosis inactivas..




Como puede observarse en la tabla las cifras de sensibilidad, a pesar de ser altas, varian de
forma ostensible segun el autor. Esta variacién puede explicarse en parte porque en muchas
ocasiones, especialmente en focos pequefios o escleroticos, es la subjetividad del radidlogo
la que determina si una pequefia lesion es o no otoesclerosa. Otra limitacion en la sensibilidad

es la localizacion de la lesion siendo muy buena en fenestra y moderada en céclea.

Para intentar solventar el problema de la subjetividad y diferencia de deteccion segun la
ubicacion de la otosclerosis, ya planteados desde Swartz (64) y sus primeras publicaciones,
se propuso el uso de la densitometria en Unidades Hounsfield de las lesiones sospechosas y

realizar un analisis semicuantitativo para el diagndstico de la otosclerosis.

La densitometria es una escala cuantitativa utilizada para describir los diferentes niveles de
radiodensidad de los tejidos humanos. La gradacion de radiodensidad se expresa en unidades

Hounsfield, y sus valores oscilan entre -1024 HU hasta 3071 HU.

1.6.2 Método diagnostico objetivo

Desde los afios 80, una serie de autores postularon diferentes métodos para el calculo de la
densitometria 6sea y su correlacion, tanto con el diagnostico de otosclerosis como con los
niveles audiométricos. Sin embargo, no se sistematiz6 un método, sino que cada autor
empleaba el suyo. Esta diversidad de métodos y, por ende, de resultados, ha hecho que no

sea universalmente utilizada.

Los métodos diagnoésticos de densitometria fueron diversos, desde la curva densitométrica
de la coclea, descrito por Valvassori (82) por primera vez en 1984, pasando por el método
de histograma de densidad coclear de Giineri(83), hasta el método de los 6 puntos de

Huizing y Groot (84) a finales de los 80 del siglo pasado.

El principal problema de estos métodos era la complejidad a la hora de establecer un
diagnéstico claro. Cada método postulaba que, para definir el diagnodstico de otosclerosis,
se precisaban unos valores maximos, medios o minimos de densidad, que variaban segtn el
estudio presentado. Grayeli (85) fue quien propuso el método de medicion de la densidad
mucho mas simplificado basado en el método de los 6 puntos de Huizing. Presentaba un

grado mayor de validez clinica. Con un indice de validez intraobservador muy alto (K>0.9).
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El autor planteo el estudio de la densidad en HU en 7 puntos anatomicos de la coclea (ROI:
region of interest). Estos eran, ligeramente diferentes a los de Huizing, evitando algunos
problemas de medicion por efecto de volumen parcial de densidad en las areas cercanas a la

ventana oval y redonda.
Los puntos de medicion tenian un didmetro de Imm y se correspondian con:

* ROI 1 Fissula antefenestram (FAF)

«  ROI 2 Apex coclear

* ROI 3 Region precoclear

* ROI 4 Margen anterior del Conducto Auditivo Interno (CAI)
* ROI 5 Margen posterior del CAI

* ROI 6 Saculo

* ROI 7 Canal Semicircular posterior

Figura 3. Método de diagnostico de Grayeli. Areas medidas

Y para demostrar su utilidad, comparé las densidades radioldgicas en HU de cada ROI
entre 20 oidos otosclerosos con 66 no otosclerosos. Obtuvo una densidad media en los
oidos otosclerosos menor, y a su vez tenian una dispersion de valores densitométricos

mayor que los oidos no otosclerosos en todas y cada una de las areas.
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Figura 4. Resultados de densidad (HU) segun Grayeli.
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Sin embargo, los valores de densidad media y dispersion de la densidad solamente fueron
significativos en las areas FAF y CS posterior (ROI 1 y 7) afirmando que valores inferiores

a 2049 HU en la FAF y/o0 1936 HU en la ROI 7 eran indicativos de otosclerosis.

Gracias a la simplicidad de este método, a su fiabilidad, y establecer criterio diagndstico
mucho mas aplicable a nivel clinico, gran mayoria de autores posteriores siguieron su

metodologia para sus publicaciones (86)(87)(88).

Kawase (88) en el 2005 dio una vuelta de tuerca mas al diagndstico radioldgico de la
otoesclerosis. Este autor utilizéo un método estadistico distinto que refino el diagnostico de
la otosclerosis y que daria la posibilidad a realizar el diagndstico de la otosclerosis de una

forma semiautomatica.

Kawase igual que autores anteriores calculd el valor medio de HU, pero esta vez en 8 areas
cocleares de interés (ROI) y ademas realiz6 el calculo de la curva ROC y el area bajo la curva
(AUC), que relacionaria la sensibilidad y la especificidad con la densitometria en cada area.
Obteniendo un valor limite en HU para cada ROI, que diagnosticaria la otosclerosis con una

especificidad y sensibilidad méxima determinada.
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Las ROI 2, (FAF) ROI 6 (Escala media/basal) y ROI 8, (Muro anterior CAI) presentaron el
mejor rendimiento diagnostico (mayor area bajo la curva, en inglés Area Under the Curve:
AUC). Asi la ROI con mejor AUC (rendimiento diagnostico) era el ROI 2 con un AUC de
0.92.Y calcul6 que el valor limite era de 2187 HU para con una sensibilidad y especificidad
mayor de 85%. Por lo tanto, dedujo que el valor de densidad en HU en ROI2 podia
diagnosticar la otosclerosis con una sensibilidad del 85% era de 2187. Este hallazgo daria la

posibilidad a realizar el diagndstico de la otosclerosis de una forma semiautomatica.

Sin embargo, la controversia en cuanto a la utilidad de la Unidades Hounsfield en la deteccion
de la otosclerosis persiste, dado que no todos los estudios comparativos entre el diagndstico
a ojo desnudo de radidlogo vs las HU arrojan los mismos resultados. Ademas, hay que aceptar

que este que este método tiene limitaciones:

* En primer lugar, es la deteccion de lesiones esclerosas hiperdensas. Es muy dificil
diferenciar con las HU un foco en fase otoesclerosos del laberinto normal.
Tringali(89) en 2007 negaba la utilidad de la densitometria en el diagnéstico de las

lesiones cicatriciales.

* Segunda limitacion: la variabilidad de la densidad en las lesiones otosclerosas, debida
a la presencia de zonas otospongidticas y otosclerdticas en la misma lesion.

Obviamente dificulta establecer unos valores definidos de densidad precisos(90).

Ademas, existen casos en los que se objetiva una fijacion estapedial en quirdéfano y la TC es

normal, tanto desde el punto de vista del radidlogo como de las HU.

A pesar de todas estas vicisitudes, el autor de la tesis sigue pensado, y se intentara demostrar
en esta tesis, que la medida de las HU en la TCAR si es 1til en el diagnostico objetivo de la
enfermedad, y puede ser superior a la deteccion subjetiva del radidlogo. Ademas, puede ser

de gran utilidad en los casos de diagnostico dudoso.
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1.6.3 Correlacion audiométrica

Los estudios de la utilidad diagndstica de la TCAR no solo se han desarrollado en la busqueda
de un método objetivo cuantitativo de diagndstico, sino que han ido mas alld y han analizado

la posible relacion entre la densitometria, y el grado y tipo pérdida auditiva.

La mayoria de estudios densitométricos se han centrado en la relacion entre las unidades
Housfield con los umbrales auditivos y el GAP prequirurgicos. En su mayor parte, orientan

a que a mayor hipodensidad fenestral del foco, mayor serd el GAP (83), (85) y (86).

En otros estudios se defendia la asociacion entre el grado de hipodensidad coclear y la

afectacion de la via dsea o afectacion neurosensorial (84) (86).

No obstante, y como es habitual en medicina se han publicado estudios con resultados
contrarios a los anteriormente citados. Zhu (86) en un estudio de poblacion oriental asocid
la pérdida auditiva con la hiperdensidad y no con la hipodensidad. Otros autores no

encontraron relacion entre hipodensidad, localizacion y pérdida audiométrica (91)(75).

La existencia de publicaciones con resultados diferentes puede explicarse por el hecho de la
gran variabilidad de métodos de medicion utilizados que ha conducido a unos resultados no
uniformes. El resultado final es que la correlacion entre HU y audiometria se resiste a ser
plenamente aceptada en la practica clinica, a pesar de que podria ser un elemento muy util

para la ayuda en el diagnostico de la otosclerosis.

Como objetivo de la tesis, se va a intentar dar mas luz a este aspecto e intentar demostrar
que si existe una correlacion entre la densidad de la lesion y la afectacion audiométrica

prequirargica.
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1.7 ESTADIAJE

El uso sistematico de la TCAR no solo ha facilitado el diagndstico de la otosclerosis, sino

que ha permitido definir mejor la extension y agresividad de la enfermedad otoesclerosa.

Conocer la afectacion en seglin qué localizaciones anatomicas o la presencia de lesiones en
ubicaciones concretas puede tener efectos sobre la audiometria prequirurgica o en el

pronostico evolutivo de la enfermedad otosclerosa

Con intencidn de sistematizar la extension de la otosclerosis se han desarrollado diferentes
sistemas clasificatorios. A continuacion, se describen los més importantes describiendo en

detalle los empleados en esta tesis.

Los primeros estudios en los afos 80 (65)(93)(94) se limitaban a diferenciar entre otosclerosis
fenestrales con respecto a las retrofenestrales o cocleares, ya que los cortes en su mayoria
mayores de 1,5mm no permitian el estudio pormenorizado de la ventana oval y las lesiones

otosclerosas menores.

Sin embargo, la mayoria de autores presentaron un sistema de estadiaje que abarcaba no solo
la fenestra sino también la coclea. Los autores principales fueron Valvassori (94) en 1993,
Shin (68) en 2001 Veillon (69) también en 2001, en 2004 Kiyomizu (70) y Rotteveel (48),
Naumann (72) 2005, y sobretodo Symons y Fanning (95) 2009. El ultimo en presentar su
sistema ha sido Wycherly (81) en 2018.

También se han presentado clasificaciones de afectacién de ubicaciones mas precisas como
la ventana redonda: Mansour en 2011(96) y Lagleyre (74) en 2009, ambas son bastante

similares y difieren en algiin estadio menor.

Los sistemas de estadiaje, han sido cada vez mas detallados y, ademas, en muchas ocasiones
son similares entre si. Sin embargo, ninguno de estos métodos ha sido universalmente

aceptado ni se utiliza en la préctica clinica diaria (97).

En esta tesis se han utilizado de base, la clasificacion de Simmons & Fanning para el estudio

general de la extension de la otosclerosis. Esta clasificacion describe 3 grados:
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e Grado 1: Afectacion exclusiva de fenestra

Figura S.

* Grado 2: Afectacion parcheada de coclea (con/ sin afectacion fenestral)
* 24: Espira basal

Figura 6.

*La flecha indica la presencia del foco otoscleroso afectando a la espira basal
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* 2B: Espira media o apical

Figura 7.

* 2C: Espira basal y espira media/apical

Figura 8.
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* Grado 3: Afectacion difusa: desestructuracion de la arquitectura coclear por la lesion

otosclerotica

Figura 9.

La principal limitacion que presenta esta clasificacion es que no muestra diferentes

subclasificaciones dentro del estadio fenestral.

El grado 1 corresponde a afectacion fenestral independientemente del foco y grado de

extension de la lesion en la platina.

Para corregir este defecto, hemos utilizado la clasificacion de lesion fenestral de Veillon
(69) quien en 2001 propuso esta clasificacion en base a la experiencia obtenida de 1215

oidos otosclerosos con TC prequirargica.

Postuld 4 estadios fenestrales que han sido modificados para facilitar la cuantificacion del
tamafio del foco. A continuacion, mostramos las imagenes de los diferentes estadios de

Veillon.
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» Estadio la: Foco fenestral (limitado a platina) > 0.6 mm hipodenso comparado la

con cépsula otica o platina irregular

Figura 10.

» Estadio Ib: Foco fenestral menor de 1 mm, hipodenso comparado con la capsula

otica, con afectacion o no de platina.

Figura 11

Se indica el tamaflo del foco para acreditar la pertenencia al estadio Ib
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» Estadio II: Foco fenestral mayor 1 mm, hipodenso comparado con la cépsula otica,

sin afectacion de endostio de coclear de las espiras.

Figura 12.

Se indica el tamafio del foco para acreditar la pertenencia al estadio 11

» Estadio III: Foco fenestral mayor de 1 mm, hipodenso comparado con la cépsula

oOtica, con afectacion de endostio de coclear de las espiras.

Figura 13.
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La razén por inclinamos a utilizar estas clasificaciones por su relativa sencillez y
reproductibilidad, en la que los pardmetros para clasificar los casos parecen mas objetivos
que el resto de clasificaciones fenestrales. Ademas, estd basada en muchos mas casos que

otros métodos clasificatorios.

Con respecto al estudio de extension de la ventana redonda, como hemos expuesto
anteriormente, existen 2 clasificaciones y hemos usado la clasificacion de Lagleyre/Fraysse

(74) por ser mas sencilla y reproducible.

Tabla 2. Clasificacion de Lagleyere/Fraysse

Clasificacion Lagleyere/Fraysse

Estadio A: Ventana Redonda Normal

Estadio B: Hipodensidad en borde de nicho de Ventana Redonda, pero
membrana integra

Estadio C: Ventana Redonda obliterada

Estadio D: Ventana Redonda obliterada con osificacion de espira
basal
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1.8 TRATAMIENTO

El tratamiento de la otosclerosis depende del grado de hipoacusia que produce.
Habitualmente su tratamiento de debut consiste en corregir los efectos de la fijacion del
estribo. Clasicamente se han hecho estapedectomias, procedimiento mediante microcirugia
que retira todo el estribo (supraestructura del estribo, curas y platina) colocando una proétesis
entre la articulacion incudoestapedial y la ventana oval. Actualmente se apuesta por una
cirugia menos agresiva, la estapedotomia donde solo se agujerea la parte central de la platina
y se deja gran parte de ella, para evitar la gran complicacion de esta cirugia que es la lesion
coclear con pérdida neurosensorial importante. El uso del laser de CO2 o Diodo para la
perforacion de la platina y la reseccion de la supraestructura del estribo ha disminuido las
posibilidades de dafio coclear y sangrado postquirargico por la poca agresividad del
procedimiento. Estd especialmente indicado en casos de platina obliterante y variantes

anatodmicas complejas (98).

En casos de hipoacusia neurosensorial avanzada, el tratamiento consistiria en protesis

auditiva y segun el grado de hipoacusia, de implantacion coclear (50).

También, de forma clasica, se postuld el fluoruro sédico como tratamiento médico que
pudiera ralentizar la evolucion de la otosclerosis (99). Sin embargo, en los ultimos estudios

este tratamiento se ha revelado ineficaz para controlar la enfermedad otosclerosa (100).
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2 FISIOPATOLOGIA DE LA OTOESCLEROSIS.

Dado que uno de los objetivos principales de esta tesis doctoral es la correlacion entre las
imagenes entre TC y audiometria, es de crucial importancia conocer los mecanismos

causales de las pérdidas conductivas y neurosensoriales que produce la otoesclerosis.

2.1 FISIOPATOLOGIA DE LA HIPOACUSIA TRANSMISIVA EN LA
OTOESCLEROSIS.

La otosclerosis es una osteodistrofia de la capsula 6tica cuya clinica principal de debut es la
hipoacusia transmisiva. Esta se define con la presencia de un GAP o UDA entre el umbral de

via aérea (LPA-VA) y el umbral de via 6sea (LPA-VO) en 3 frecuencias consecutivas (101).

El mecanismo que produce la hipoacusia transmisiva ya fue definido por Siebenmann en
1912 y posteriormente confirmado por Mayer en 1928 (102). Este autor defini6 que el
bloqueo de la transmision del sonido se producia mediante la anquilosis del estribo,
impidiendo su movimiento articular tipo émbolo de la articulacion de la platina con la
ventana oval de la cépsula 6tica. La disminucion de la movilidad de la platina provocara una
menor transmision del sonido, que transferird menos energia acustica a la perilinfa.
Inicialmente se producia una calcificacion del ligamento anular de dicha articulacion (103).
que progresivamente afectaria a la parte anterior de la ventana oval. Las areas que
principalmente producen esta hipoacusia transmisiva segiin los estudios de Schutneck y
Barber (54) y Hueb (6) fueron: la parte anterior de la ventana oval o fissula antefenestram,
seguido del nicho de la ventana redonda. La pérdida auditiva en la otosclerosis inicialmente
se produce en las frecuencias graves, preferentemente 125, 250 y 500 Herzios.

Progresivamente la afectacion frecuencial se extiende a las frecuencias agudas.

Por otro lado, la afectacion del nicho de la ventana redonda (30% de los casos) (104), también

producira hipoacusia transmisiva pero Uinicamente si afecta a la totalidad de la membrana de
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la ventana redonda. Sin embargo, esta area se suele afectar inicamente de forma parcial y

produce clinica de forma aislada en menos de 1% de las otosclerosis (69).

No solo hay evidencia de que la afectacion fenestral produce hipocusia de transmision, sino
que existen muchos estudios que analizan la correlacion entre el tamafo de la lesion fenestral
con el grado de hipoacusia transmisiva. La mayoria de estos estudios arrojan una relacion
positiva, es decir que hay un incremento del GAP/UDA a medida que la lesion otosclerosa
era mas extensa/gruesa. Por ello se puede hipotetizar que la TCAR puede mostrar también
esta correlacion dado tiene una gran precision en medir y localizar la lesion a nivel fenestral
Parece razonable pensar que ha de existir una correlacion entre el grado de hipoacusia
transmisiva y la extension radiologica de la lesion otosclerosa. A mayor extension y grosor

del foco, mayor habria de ser el GAP.
Existen muchos estudios que confirman esta sospecha.

El primer estudio que asocio el grado de hipoacusia transmisiva con el grado de extension de

la lesion otosclerosa fenestral fue publicado por Schuknecht en 1971 (105).

En dicho estudio se dividia el grado de las lesiones otosclerdticas en la ventana oval de la

coclea, en tres estadios anatomopatologicos:

e ¢l estadio I o fibroso, en el que se produce un engrosamiento del ligamento de
Riidinger,
e ¢l estadio Il en la que la lesion provoca una fijacion anterior de la platina y

e cl estadio III la platina se afectaba en su totalidad.

Y posteriormente se vinculaba la progresion del estadio con el aumento del GAP. Asi el
estadio I producia un GAP de hasta 30dB, el estadio II entre 30 y 40dB, y el estadio III donde
el GAP era mayor de 40dB.

Posteriormente Goodhill en 1979 (106), y Linthicum(107) confirmaban estos hallazgos,

sefialando la presencia progresiva del GAP con el engrosamiento progresivo de la platina.

Cherukupally (51) correlacionaba el grado de GAP con el grado de desplazamiento del
estribo al margen posterior de la articulacion estapediovestibular por una lesion en la fissula
antefenestram. Observo que un GAP significativo mayor de 30dB se producia cuando se

progresaba del desplazamiento posterior a una fijacion platinar.

45



Sin embargo, a pesar de que la mayoria de los estudios anatomopatologicos presentados
ponian de manifiesto la relacion entre la extension a nivel fenestral y los niveles
audiométricos, otros autores no presentaban una correlacion significativa (108)(39), y en los

estudios radioldgicos las cosas tampoco estaban mas claras.

Cierto es que algunos autores correlacionaron la extension fenestral radiologica con el GAP
prequirurgico, Naumann en 2005 (83) Genc en 2007 (107) defendieron que un GAP mayor

era indicativo de una mayor afectacion fenestral.

Sin embargo, otros autores no lograron establecer una correlacion franca entre tamafio de la

lesion fenestral y GAP prequirargico (75)(77)(80).

2.2 FISIOPATOLOGIA DE LA HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL EN LA
OTOESCLEROSIS.

2.2.1 Fisiologia de la coclea. Transduccion mecanico-eléctrica (1)

En el oido interno, el movimiento tipo émbolo del estribo sobre la ventana oval produce la
transmision del movimiento mecénico de la onda sonora sobre la perilinfa, del conducto

coclear.

Este conducto est4 dividido por la membrana Basilar y la de Reissner. Ambas membranas
generan tres divisiones en el laberinto membranoso, la escala media (que contiene la
endolinfa, similar al liquido intracelular) y dos periféricas, la escala vestibular y la timpanica,

que contienen perilinfa, similar al liquido extracelular.

Asi, cuando la onda sonora llega a la ventana oval, esta transmite la presion a la linfa coclear
y a la membrana basilar. Mientras que la ventana redonda actiia como un sumidero de la

energia acustica.

El 6rgano de Corti es el epitelio neurosensorial que se encuentra sobre la membrana Basilar.
Esta funciona como un analizador de frecuencias. Contiene las células ciliadas externas e
internas, que son las responsables de la transduccion del sonido. Existe una estructura

gelatinosa que se llama membrana Tectoria sobre los estereocilios de estas células ciliadas.
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Cuando la onda sonora provoca la vibracion de la membrana basilar, provoca un
desplazamiento de las células ciliadas y en consecuencia de los estereocilios de las células
sensoriales, estos estercocilios se deforman al contactar con la membrana tectoria,

desencadenando un potencial de accion que se transmite al nervio auditivo.

Unicamente la deflexion de los estereocilios en direccion lateral provoca despolarizacion de
las células ciliadas y la propagacion del estimulo sonoro. Asi, las células ciliadas internas,
son las primeras transmisoras del sonido y las células ciliadas externas, modulan y protegen

la audicion.

La membrana basilar tiene caracteristicas que le provocan vibrar de forma predominante en

su porcion apical con frecuencias bajas y en su porcion mas basal con las frecuencias altas.

Es decir, presenta una vibracion tonotopica en funcion de la frecuencias de la onda sonora.

Los espacios perilinfaticos contienen una solucion rica en Na+ y pobre en K+. Por el
contrario, la composicion ionica de la endolinfa contiene una gran cantidad de iones K+ y
escasa concentracion de iones Na+. La estria vascular es un epitelio subespecializado
situado en el 6rgano de Corti y anclado al ligamento espiral. Produce la endolinfa y genera
la energia necesaria para transducir la energia mecanica en eléctrica. Estd muy
vascularizada y metabolicamente activa con el fin de generar un potencial endolinfético

positivo.

Su funcioén es esencial para la creacion del potencial de accidon que transduzca la onda sonora

mecanica en energia eléctrica
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Figura 14. Intercambio i6nico en Organo de Corti.
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2.2.2 Fisiopatologia:

La hipoacusia sensorial en la otosclerosis no suele ser un sintoma de debut, sino que aparece
en la evolucion de la enfermedad. Alrededor de un 30% de los pacientes sufriran afectacion
sensorial que se reflejard en una diminucion de la via 6sea de mas de 10dB (40). A largo plazo,

un gran porcentaje de pacientes tendran afeccion neurosensorial en menor o mayor. medida

Schuknecht y Kirchner (109) en los afios 70 postularon que la otosclerosis no podia producir
pérdida neurosensorial. Observaron que, en todos los casos de lesion de las estructuras internas
de la coclea, presentaban a su vez fijacion del estribo, por lo que no podian diferenciar la causa

de la hipoacusia neurosensorial.
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Sin embargo, posteriormente, Balle y Linthicum (110) hallaron 9 casos de otosclerosis coclear
con pérdida neurosensorial sin afectacion de la articulacion vestibuloplatinar, deduciendo que

si era posible una lesion otosclerotica aislada de la coclea y producir hipoacusia neurosensorial.

Actualmente no hay ninguna duda de que la otoesclerosis produce una disminucion de la
funciéon coclear, aunque no se conozca en profundidad su fisiopatologia. Ciertamente,
multiples estudios han demostrado que, en personas de edad avanzada, la presencia de
otosclerosis disminuye el umbral de la via 6sea en todas las frecuencias con respecto a los
controles sin afectacion otosclerosa. (40) (49) (111) Por lo cual podemos deducir que la
otosclerosis no solo afecta a la transmision del sonido, sino que también afecta de forma

neurosensorial.

Diferentes teorias han intentado explicar la manera en que la otosclerosis puede afectar a la
coclea. Probablemente todas ellas estén interrelacionadas y afecten de una manera u otra a la

afectacion neurosensorial de la hipoacusia.

. Teoria Autoinmune:

Se ha sugerido una reaccion autoinmune contra la capsula 6tica. como posible factor

etiologico en la otosclerosis coclear.

Se han detectado autoanticuerpos contra el colageno tipo II en el suero de pacientes con
otosclerosis (45) (112). El gen COL2A1 se analiz6 debido a su conexién con los globuli
interossei, y la hipotesis que podria estar involucrada una reaccidén autoinmune al colageno
tipo II en la otosclerosis (113) (114) Sin embargo, un estudio posterior de Sorensen (22) en
1988 no apoyo6 la autoinmunidad al coldgeno tipo II como un factor fisiopatoldgico en la

otosclerosis.

. La teoria enzimatica

Esta teoria propone que los enzimas liberados en el foco otospongidtico activo podrian dafiar
el oido interno, de tal forma que la filtracion de esos enzimas a la perilinfa, dafaria por un
lado directamente a las células ciliadas y a la matriz extracelular mientras que por otro lado
atraeria linfocitos al foco inflamatorio que también liberarian sustancias inflamatorias lesivas

(115).
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Siebemann citado por Linthicum(116) ya postulé en1899 que se producian lesiones en el
organo de Corti por sustancias liberadas por el foco otospongidtico. Pero el primero que
afirmo esta teoria fue Causse en 1977(117). Implicé a los balances de tripsina/antitripsina
alterados por la actividad osteoclastica, en el deterioro coclear, lesionandose especificamente

las células ciliadas externas
El dafio celular se produciria por dos mecanismos.
» Efecto directo: accion citotoxica de linfocitos.

+ Efecto indirecto: los inmunocomplejos producen respuesta inflamatoria.

Se cree que se produce una reaccion inmune mediada por inmunocomplejos. Estos
compuestos provocan una activacion del complemento (C3a y C5a). Como consecuencia de
su liberacion y de aminas vasoactivas por mastocitos y basofilos, se induce una respuesta
inflamatoria local que aumenta la permeabilidad vascular, permitiendo la entrada de células,
especialmente polimorfonucleares y de diversas proteinas (anticuerpos y complemento). Al
no poder eliminarse los inmunocomplejos por estar atrapados en los tejidos, los fagocitos

liberan enzimas lisosdmicas que producen daio tisular principalmente en la estria vascular.

. Teoria de Estrés Oxidativo

El estrés oxidativo y los ROS (Reactive Oxigen Species: peroxidos, superoxidos y radicales
hidroxilos) han sido vinculados a muchos tipos de pérdida auditiva como la presbiacusia, la
ototoxicidad por farmacos y la inducida por ruido. Los ROS podrian ser, potencialmente,

producidos en los focos otosclerosos y difundir al oido interno causando dafio coclear y por

consiguiente pérdida auditiva neurosensorial

. Teoria de Shunts

Otro de los mecanismos planteados ha sido la creacion de shunts venosos. Wittmaack (118)
ya describié en 1919 que los focos de otosclerosis se localizaban cerca de los vasos y el autor

lo relacionaba con trastornos vasculares como éstasis venoso. Posteriormente Portmann
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(119) confirmo la aparicion de focos otosclerosos en las zonas més hipervascularizadas de la

coclea.

Ruedi (120) en 1963 describié que los capilares y vénulas del laberinto se anastomosaban
con los vasos del foco otospongiotico. Se produciria un éstasis venoso y congestion, que
conllevaria una hipoxia que finalmente lesionaria las células ciliadas, y a hialinizacion y
calcificacion del ligamento espiral. Johnson en 1995 (121) confirm¢ la existencia de
aumentos de didmetros venosos (shunts arterio-venosos) de la estria vascular y trayectos

anomalos en pacientes con otosclerosis.

Todas estas teorias confluirian en un elemento central: la lesion del ligamento espiral
primero y posteriormente de la estria vascular. Schuknecht (54) demostro6 histolégicamente
que la afectacion otosclerosa del oido interno se producia principalmente en el ligamento

espiral

La hialinizacion del ligamento espiral provocaria la muerte de los fibrocitos del ligamento
espiral responsables de la homeostasis i6nica de la coclea (122) (123), por lo que se impediria

el intercambio i6nico normal, y el potencial endococlear.

Concretamente, al perder los fibrocitos tipo I, I y IV se produciria una disminucion del
intercambio Na+-K+ entre la endolinfa y la perilinfa. También desaparecerian las conexinas

26, responsables del transporte del K+ a la endolinfa (124).

Al disminuir el potencial endococlear, las células ciliadas, sufren una disfuncion importante.
Y las que mas lo sufren son las de la espira basal porque precisan una mayor demanda
metabolica. Esto puede explicar la caida en frecuencias altas que se observa en la hipoacusia

neurosensorial con otosclerosis coclear.

Otro mecanismo postulado de hipoacusia neurosensorial lo establecieron Linthicum y Filipo
(116). Ellos afirmaban que la distorsion de la capsula otica podia alterar la tension de la
membrana basilar e impedir el normal funcionamiento de las células ciliadas y producir

hipoacusia neurosensorial.

Otro de los grandes factores que se asocian la pérdida neurosensorial es la afectacion del

endostio coclear. Un foco otoscleroso podia progresar hasta afectar al endostio, lo cual
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produciria una atrofia de la estria vascular y del ligamento espiral y posteriormente una

hialinizacion del mismo (6).

Este factor es importante, puesto que puede ser identificado en la TCAR. Esta relacion ha sido
confirmada por muchos estudios. Linthicum junto con Parahy (125), Kowk(79), Shin (80) y
Karosi (90) observaron que las lesiones escleroticas, cuando afectaban al endostio producian
mas facilmente una hialinizacion del ligamento espiral, y por ende, un aumento en la pérdida
auditiva neurosensorial. Ya mads reciente, un estudio con un mayor nimero de casos, publicado
en 2017 por Dudau (91), observé una diferencia estadistica significativamente mayor en los

niveles de via 6sea prequirurgica si el endostio estaba afectado.

Sin embargo, tal y como sucedia en la fisiopatologia de la hipoacusia conductiva, coexisten
estudios con resultados contrarios. Elonka y Applebaum(126), en un estudio
anatomopatologico de 29 temporales, concluyeron que la afectacion del endostio por si sola

no podia producir hipoacusia neurosensorial excepto si la afectacion era muy extensa.

Nelson e Hinojosa (108) no vieron que se produjera una disminucion en el nimero de células

ciliadas internas, externas o neuronas del ganglio espiral asociadas a la afectacion del endostio.

2.2.3 Correlacion de la hipoacusia neurosensorial con la extension

anatomopatologica de la lesion otosclerosa

Como ya se ha descrito, en la literatura encontramos muchos articulos que se muestran a favor
de la correlacion entre la hipoacusia neurosensorial y la presencia de focos pericocleares.
Incluso algunos autores van mas alld y no s6lo hallan correlacion foco-lesion coclear, sino que
ademas defienden correlacion entre la localizacion de la lesion de la estria vascular y
hialinizacion del ligamento espiral con el grado de hipoacusia neurosensorial y su distribucién
frecuencial. Postulan que ciertas localizaciones podrian provocar afectaciones audiométricas

distintas.

* Por un lado, Sato (52) afirmaba que la otosclerosis adyacente a la ventana redonda

producia mayor dafio en las células del ganglio espiral y las células ciliadas externas
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que la otosclerosis adyacente a la ventana oval. Se observaba una tendencia estadistica

de mayor pérdida de via Osea en las otosclerosis con afectacion de ventana redonda.

* Segun el estudio de Doherty (122) la hialinizacion afectaba con mayor frecuencia a las
espiras basal y media en su parte posterior y se correlacionaba significativamente la
cantidad de atrofia de la estria vascular con los umbrales de la via 6sea en 2000 y 4000

Hz.

* Otros estudios publicados por Marx, Lagleyre y Fraysse (92)(87) defendian que la
afectacion del CAl y la ventana redonda de forma especifica implicaba también un

descenso en los umbrales medios de via Osea.

Sin embargo, también existen articulos que expresan que no existe una buena correlacion entre
foco pericoclear y hipoacusia neurosensorial. Vartiainen (93), en un estudio publicado en 1993,
no hall6 diferencias significativas en los niveles de via 6sea de pacientes otosclerdticos con
TAC normal en comparacidon con aquellos con TAC patoldégico a nivel coclear, ni en el
momento de la intervencién ni cinco anos después. Asi, concluyd que la extension otosclerosa
no influia en la evolucidon auditiva en via O6sea de los pacientes intervenidos de cirugia
estapedial. Al igual que Lee en 2009(63), un estudio de poblacion oriental no fue capaz de
hallar diferencias estadisticas en la audicién (via aérea, 6sea o GAP) entre otosclerosis
fenestrales versus cocleares. Sin embargo, el bajo nimero de casos total (11) resta validez al

resultado de este estudio.

Un estudio mas reciente de Min en 2010(74) en 27 pacientes con otosclerosis y TAC
patoldgico, de los cuales unicamente 4 tenian afectacion coclear junto con fenestral, no observé
que el tamafio de la lesién fuera un factor determinante en los valores audiométricos
prequirurgicos. Sin embargo, aqui también, el pequefio tamafio muestral de los pacientes con
afectacion coclear podia sesgar el resultado final del estudio. Tampoco en 2018 Png (94), en
otro estudio de 19 pacientes otosclerosos en poblacion oriental, hallo diferencias significativas

en la audiometria ni pre ni postquirurgicas en funcion de su extension.
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2.2.4 Valoracion final de las lesiones cocleares y su correlacion con la

hipoacusia neurosensorial

Como se ha expuesto en el apartado anterior, la otoesclerosis produce dafio a nivel coclear
neurosensorial a través de diferentes mecanismos fisiopatologicos y, a diferencia de las
lesiones fenestrales, su expresion clinica no depende de forma tan directa y proporcional al
tamafio de la lesion otosclerdtica, sino que como hemos visto en la fisiopatologia, intervienen
otros factores que no son visibles ni anatomopatologicamente ni por radiologia. Por ese
motivo, entra dentro de lo factible que pacientes con focos otoesclerosos pericocleares no
tengan afectacion neurosensorial en la audiometria y su contrario, pacientes con afectacion

audiometria sin focos otoesclerosos cocleares.

Esta claro que la TC solo es sensible para detectar algunos de los mecanismos (alteraciones
estructurales) que producen la hipoacusia neurosensorial y por ello es 16gico pensar que la
correlaciéon no puede ser muy alta. Ademas, si el foco otoescleroso coclear no afecta la
fisiologia coclear, puede explicar que pacientes con lesiones cocleares relativamente extensas
al TC no tengan afectacion de la via dsea. Estos factores explicarian por qué la literatura es

ambigua en la correlacion foco coclear y hipoacusia neurosensorial.

Sin embargo, cuando la afectacion coclear es difusa y extensa (no solo parcheada) y afectada
a la totalidad de espiras cocleares, si que se encuentra una correlacion clara entre los focos
otoesclerosos vistos en la TCAR vy la hipoacusia neurosensorial (48)(50). Estos pacientes
presentan una desestructuracion completa de la coclea, que es dificil de delimitar en la
imagenes (figura 15) y no son candidatos habitualmente a cirugia estapedial sino que

requieren de un implante coclear (95). Ninguno de estos casos se ha incluido en esta tesis.
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Figura 15. Otosclerosis difusa.

Uno de los objetivos de esta tesis es intentar clarificar esta controversia con su casuistica Asi
estudiaremos si los diferentes grados de extension coclear afectan a la via osea, tal y como
indican algunos estudios presentados y también intentaremos corroborar si la afectacion de
ciertas areas especificas, como la ventana redonda el endostio o el CAI pueden implicar

mayores pérdidas auditivas y en qué términos y circunstancias.
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3 RELACION PRONOSTICA DE LA TCAR

El papel de la TCAR a lo largo de estos ultimos afios ha ganado en importancia en el manejo
del paciente otoescleroso hasta convertirse en una prueba casi indispensable. Confirma
diagnostico, descarta otras causas de hipoacusia con timpano normal, informa de la anatomia
y de la extension de los focos otoesclerosos y por ende su estadiaje. Sin embargo se han
publicado muy pocos estudios que describan la posibilidad que la TCAR pueda
correlacionarse con el resultado de la cirugia estapedial. Entre los escasos ejemplos,
mostramos los que presentan correlacion con resultados a corto postoperatorio inmediato y a

largo plazo tras la cirugia estapedial.

3.1 A CORTO PLAZO.

El primero en publicar un estudio de correlacion entre la audiometria postquirurgica y la
extension otosclerosa fue Shin(68). Este autor mostr6 que existian diferencias significativas
entre los umbrales de via aérea, 6sea y GAP a los 3 meses de la cirugia en los pacientes con

estadios cocleares avanzados respecto al resto.

Es decir, la extension radioldgica influiria en los buenos o malos resultados postquiriargicos
inmediatos, tanto en la evolucion de la via 6sea como en la resolucion del componente

tranmisivo.

De igual manera, Marx y Lagleyre (76)(74) publican unos resultados similares, pero esta vez,
con respecto al grado de pérdida neurosensorial. Concluyen que los umbrales audiométricos
de la via 6sea a los 2 meses de la cirugia, en estadios mds avanzados son peores,

especialmente, si existe afectacion del endostio.

Finalmente, Méranger (127) mide los resultados de via aérea, 6sea y GAP, antes de la cirugia
y a los 3 y 6 meses tras ella y los compara entre oidos con afectacion localizada y extensa.

Obtiene resultados mejores en el GAP postquirurgico y en la mejoria de la via 6sea en las
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otosclerosis localizadas, pero tnicamente en la audiometria postquirargica inmediata (a los

3 meses).

Algunos de estos autores, publicaron los resultados audiométricos con respecto a la
afectacion de algunas localizaciones cocleares especificas. Asi, Meranger, niega que el
endostio o la ventana redonda influyan en el resultado postquirrgico, mientras que Lagleyre,
Marx o Shin postulan lo contrario, afirmando que tienen una fuerte influencia en los

resultados postquirtrgicos.

Por ultimo, no existen estudios que relacionen la complicacion mas terrible de la cirugia
estapedial: la cofosis aguda, con la extension de las lesiones a la TCAR. La existencia de
algun dato radiologico prondstico seria de gran utilidad la seleccion de los pacientes con

mayor riesgo.

Parce que pérdidas mas moderadas de la via dsea tras la cirugia si que han sido asociadas a
diferentes factores radioldgicos; una platina obliterante (128), una extension coclear extensa
(76) o la afectacion del endostio (74) y la ventana redonda (96) se han postulado como las
afectaciones que con mayor frecuencia pueden producir disminucién de los niveles de via

Osea postquirtrgica.

3.2 A LARGO PLAZO. EVOLUCION DE LA AUDICION TRAS CIRUGIA
ESTAPEDIAL

En general, los estudios que correlacionan la audiometria postquirurgica a largo plazo y la
extension de la otosclerosis segun la TCAR son escasos pero en la mayoria indicarian que

los resultados son peores en estadios avanzados.

Principalmente los niveles de via 6sea media a largo plazo (PTA-VO) se verian

especialmente comprometidos cuando la afectacion de la otosclerosis es coclear.

El primer estudio en publicarse fue de Vartianinen (35) en 1991. Este autor compar¢ la
evolucion de la via 6sea a los 5 afos de otosclerosis intervenidas con TAC normal con

otosclerosis con TAC patologico.

57



No observo diferencias significativas en la evolucion de la via 6sea entre ambos grupos. Y
por tanto, concluy6 que el TAC no tenia utilidad pronostica. De todas formas, la limitada
capacidad diagnostica de las TC impidi6 categorizar las otosclerosis de forma satisfactoria,

por lo que sus resultados quizas tendrian que interpretarse con cautela.

Posteriormente, Shin (68), utilitando una TCAR de corte fino, también publicé sus

resultados audiométricos al afio de la cirugia estapedial.

Obtuvo unos peores resultados de la via 6sea media a largo plazo en los casos de extension

coclear avanzada.

Ademas, la pérdida de via dsea se producia mas rapidamente que en los casos de

otosclerosis menos avanzadas.

Por otro lado, la afectacion de localizaciones especificas dentro de la céclea como la
ventana redonda o el endostio tenian especial incidencia en la disminucion de los niveles
medios de via dsea. Los casos avanzados también presentaban una menor ganancia de via

aérea y un menor cierre de GAP que los casos menos avanzados.

Mas adelante, Marx (76) también presentd unos resultados similares y observo que, en los
estadios mas avanzados, la via 6sea empeoraba en mayor grado que en el caos de las

otosclerosis localizadas.

En este trabajo pretendemos corroborar que los hallazgos radiologicos de la extension de
las lesiones otosclerosas tienen una influencia directa en los resultados evolutivos de la

cirugia estapedial a largo plazo.

Poder predecir el posible resultado audiométrico con seguridad y en funcioén de un estudio
de extension valido y coherente seria uno de los aspectos que puede conferir mayor utilidad

al TAC prequirargico..

Por todo lo cual el estudio de la evolucion de la otosclerosis seglin la extension de la

otosclerosis serd uno de los factores que se analizard en esta tesis doctoral.
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4 JUSTIFICACION, HIPOTESIS Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO

Clasicamente la otoesclerosis ha sido diagnosticada de forma definitiva mediante la revision
quirtrgica de la caja timpénica, donde el cirujano establece la fijacion de la platina del estribo

a los margenes de la ventana oval.

La clinica del paciente y las exploraciones auditivas hacen el diagnostico de sospecha (paciente
adulto joven con hipoacusia conductiva con timpano normal y falta de reflejos) y la
confirmacion es intraoperatoria. Este procedimiento ha sido durante muchos afios el “gold
estandar” de la mayoria de otologos. Sin embargo, este método tiene importantes
inconvenientes, que si bien no son muy frecuentes, no son raros, y ademas pueden tener

repercusiones importantes.
Estos inconvenientes los clasificamos en tres tipos.

El primer grupo estaria formado por errores diagnosticos producido por la existencia de otras
enfermedades que simulan una otoesclerosis pero no lo son, algunas de las cuales la
substitucion del estribo conduce a la cofosis irreversible del paciente (Pe: DCSC, DAV por
3*ventana). Un segundo grupo de limitaciones de la revision de caja esta producido por
presencia inesperada de variantes anatomicas del oido que imposibilitan la realizacion de la
estapedoctomia, ya sea por un facial procidente, una platina obliterante, 0 un campo muy
estrecho. Por ultimo, la tercera limitacion de la revision de caja como método diagndstico es
que no tiene en cuenta ni el estadiaje ni la agresividad de la enfermedad otosclerosa, factor que

puede condicionar el resultado de la cirugia.

Para mejorar el rendimiento diagnostico en el manejo del paciente otoescleroso se ha propuesto
la realizacion de una TC de alta resolucion (TCAR) preoperatoria en todos aquellos pacientes
con sospecha de otoesclerosis. Esta prueba diagnoéstica se ha mostrado muy qtil en los tres
grupos de inconvenientes citados (61). Por un lado, tiene una alta sensibilidad y especificidad
en el diagnostico de los focos otoesclerosos, de manera que antes de entrar a quirdfano, el
otdlogo puede saber qué causa la fijacion de la platina, evitando errores diagnésticos (87). Por
otro lado, la definicion de las imagenes es tan buena que permite conocer “a priori” las
peculiaridades del campo quirurgico, y descartar o confirmar variantes anatomicas. Por ultimo,
el estudio de toda la cépsula laberintica permite estadiar el grado de extension y agresividad

de la otoesclerosis, lo que permite conocer mejor la probable evolucién y el resultado de la
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cirugia estapedial. Todas estas bondades del TCAR han provocado que actualmente en la
mayoria de departamentos de otologia se solicite un estudio TC preoperatorio para evaluar

mejor al paciente sospechoso de padecer una otoesclerosis.

A pesar de las claras ventajas que aporta el TC preoperatorio, existen todavia hoy bastantes
aspectos controvertidos del rendimiento real de esta prueba preoperatoria. Esta tesis se ha

centrado en estudiar y valorar estos aspectos controvertidos. En sintesis, serian:

* Rentabilidad diagndstica del TCAR y desarrollo de métodos objetivos de diagnostico

de la imagen otoesclerosa.

 Evaluacion de la correlacion existente entre la extension de la enfermedad

otoesclerosa en el TCAR y su expresion en la audiometria del paciente.

* Capacidad del TCAR en predecir el resultado quirurgico y su probable evolucion.
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4.1 RENDIMENTO DIAGNOSTICO DE LA TCAR Y DESARROLLO DE
METODOS OBJETIVOS DE DIAGNOSTICO DE LA IMAGEN
OTOESCLEROSA

La TCAR es la técnica radioldgica gold standard para el diagnostico de la otosclerosis.

La especificidad del TCAR es muy alta, y en la mayoria de estudios publicados se mantiene
muy cerca del 100%, dado que las lesiones de hipodensidad que produce en la cépsula
laberintica son casi patognomonicas, de tal manera que tiene un Valor Predictivo Positivo

(VPP) muy alto, del 92% y un Valor Predictivo Negativo del 71% (129).

Su sensibilidad ha ido mejorando con las progresivas mejoras tecnoldgicas como la
disminucién del tamafio del grosor de corte y la reconstruccion multiplanar y. Sin embargo, y
a pesar de que la sensibilidad de la otosclerosis fenestral ha pasado de 70% inicial a ser superior
al 90% (97), en la mayoria de estudios a nivel de ventana oval, la otosclerosis coclear se

mantiene alrededor del 40-60% (130).

Las causas que disminuyen la sensibilidad se deben a una serie de caracteristicas de los focos

otoscleroticos que los hacen mas dificilmente detectables.

Estos son, principalmente, los focos menores de Imm o muy superficiales, los cuales no son
captados de forma clara en los cortes radioldgicos. Igualmente, seran dificilmente detectadas

las fibrosis de ligamento anular de la platina, al no producirse alteracion 6sea alguna.

Otra de las causas de falsos negativos seria la presencia de lesiones otosclerdticas en fase
esclerotica no otoespongiotica con una densidad radiologica muy similar al hueso en el que
estan dispuestas y que, por tanto, son dificiles de diferenciar del hueso laberintico normal. Por
ello podrian existir algunos casos de otoesclerosis donde la TCAR fuese

aparentemente’’normal”(131).

Hay que tener claro que la determinacion de la existencia de los focos otoscleroticos depende
en ultima instancia de la subjetitivad, la capacidad visual y experiencia diagnoéstica del

radidlogo. En los casos con lesiones otoesclerosas muy extensas con grandes focos
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otoespongioticos, el diagnostico subjetivo es obvio, sencillo y ademéas con gran
reproducibilidad entre observadores diferentes. Sin embargo, en los casos citados
anteriormente (focos pequenos, focos esclerosos...) existe una escasa correlacion inter e

intraobservador, donde la valoracion del radidlogo se encuentra limitada.

Para intentar mitigar o disminuir este sesgo, se ha propuesto utilizar las Unidades Hounsfield
(HU) de la capsula otica en las zonas sospechosas a evaluar. Las HU es una cifra objetiva que
ofrece la TC de alta resolucion que podria determinar la existencia de otosclerosis a partir de
unos valores determinados de densidad 6sea. Se resolveria el problema de la apreciacion

subjetiva (82).

Por todo ello, en esta tesis pretendemos estudiar la utilidad de las Unidades Hounsfield en la
deteccion de la otosclerosis en diferentes areas cocleares. Se intentara definir un punto de corte
en UH a partir del cual podemos diagnosticar la otosclerosis, , abriendo la posibilidad al

analisis semiautomatizado de las otosclerosis.

Ademas, la literatura sugiere que puede existir una correlacion entre la disminucion
densitométrica y la audiometria. También contemplamos como objetivo evaluar esta hipdtesis

(132).
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4.2 EVALUACION DE LA CORRELACION ENTRE LA EXTENSION DE LA
ENFERMEDAD OTOESCLEROSA EN LA TCAR Y SU EXPRESION EN LA
AUDIOMETRIA DEL PACIENTE

El punto central de la tesis es establecer la correlacion entre la extension de la enfermedad por

TC y su expresion en la audiometria del paciente.

Habitualmente, el paciente otoescleroso debuta con una pérdida conductiva que va
progresando lentamente. En su evolucién, el UDA (umbral diferencial auditivo o GAP de
literatura anglosajona) se va incrementando a medida que crece el foco otoescleroso (22) (133)
(72). Posteriormente, la enfermedad afecta a la funcion coclear expresandose en forma de una
hipoacusia mixta. Finalmente, y solo en los casos mas agresivos, la enfermedad anula la
funcidn coclear expresdndose en forma de hipoacusia neurosensorial y cofosis (67) (68) (134)
(135). Fisiopatologicamente, es evidente que la hipoacusia conductiva de la otoesclerosis se
debe a la limitacion del movimiento de la platina producido por el crecimiento del foco
otoespongidtico. A mayor fijacion, mayor UDA. Sin embargo, las causas de la pérdida de la
funcién coclear (hipoacusia neurosensorial) es multifactorial y méas compleja. Por un lado, se
describe que la alteracion estructural de la coclea producida por los focos pericocleares puede
conducir a su disfuncion; y por otro lado, se hipotetiza que la alta actividad metaboélica y
vascular de los focos otoespongioticos generan sustancias ototdxicas que acaban lesionando al
6rgano de Corti coclear. Teniendo en cuenta estos mecanismos fisiopatologicos, en esta tesis
se pretende demostrar que cuando el TC muestra un foco otoescleroso en la platina, la
audiometria ha de mostrar una hipoacusia de transmision y viceversa. Ademas se hipotetiza
que a mayor grado de afectacion de la platina, mayor ha de ser la pérdida conductiva (72)

(136).

La evaluacion de la hipoacusia neurosensorial con TCAR es bastante mas compleja de predecir
dado que hay mecanismos causales que no pueden ser evidenciados con el TCAR como la
toxicidad metabolica. Por tanto, la correlacion TCAR y pérdida neurosensorial ha de ser
necesariamente peor a la correlacion TCAR y pérdida conductiva. De cualquier manera, se
hipotetiza que la presencia de mas focos otoespongioticos debiera de acompafiarse de mayor
pérdida neurosensorial y viceversa. Ademas, se ha descrito que pueden existir lesiones mas

especificas como la afectacion del endostio coclear o de la ventana redonda que pueden tener
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una mejor correlacion con la pérdida neurosensorial. Este factor constituye otro objetivo de la

tesis.

43 CAPACIDAD DE LA TCAR EN PREDECIR EL RESULTADO
QUIRURGICO Y SU EVOLUCION

La cirugia del estribo representa un tratamiento sintomatico de la otosclerosis, donde se perfora
total o parcialmente el estribo para que la protesis que lo sustituye pueda estimular la perilinfa.
Obviamente, esta cirugia solo corrige el componente conductivo de la pérdida y la enfermedad

otoesclerosa persiste en los margenes de la perforacion.

La cirugia de la otosclerosis tiene en términos generales un resultado auditivo excelente en la
mayoria de los casos consiguiendo cerrar el GAP o UDA en menos de 10 o 15 db en el 90%
de las cirugias (137) (57). Sin embargo, hay que decir que también hay casos con resultados
no tan favorables, fundamentalmente producidos por afectacion de la funcidon coclear
(disminucion de la via 6sea). Este dafio puede deberse, o bien a accidentes quirargicos (por la
manipulacion inapropiada de la platina, absorcion de perifinfa, la entrada masiva de sangre),
o sin causa aparente. Este fenomeno estd extensamente descrito en la literatura. Se habla de
laberintizacién y es independiente de una buena técnica quirurgica. La laberintizacion puede
ser parcial (disminucion de mas de 10 db en la via 6sea, 5-6% de las cirugias) o total (Cofosis,
< 1-3%). La laberintizacién también puede ocurrir de forma lenta, progresiva e independiente

de la cirugia, cuando los focos otoescleros progresan a nivel pericoclear.(138)(139)(140)

Parece razonable pensar que la TCAR, con su capacidad de estadiar la localizacion y extension
de los focos otosclerosos puede predecir en algunos casos estos malos resultados. Esta tesis
hipotetiza que la presencia preoperatoria de grandes focos otoescleroes pericocleares pueden
ser un factor que debilite la coclea y favorezca tanto la laberintizacion aguda como la
progresiva. Un paciente con foco limitado a fissula antefenestram habria de tener una mejor
evolucion que el mismo paciente con grandes focos pericocleares. Por tanto, conocer de

antemano si existe alguna afectacion radioldgica especifica de la cépsula otica nos podria
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ayudar a establecer un prondstico auditivo tras la cirugia, asi como informar al paciente de las
diferentes opciones terapéuticas posibles y sus posibles resultados. Por ende, estos hallazgos

podrian cambiar el planteamiento terapéutico clasico de la cirugia del estribo.

4.4 HIPOTESIS

* La densidad radioldgica en unidades Hounsfield es un parametro que permite la
identificacion de los focos otosclerosos de una forma objetiva, que aporta un valor

afiadido a la valoracion visual del radi6logo.

+ La TCAR permite un conocimiento preciso de la extension de la enfermedad
otoesclerosa y su estadiaje. Existe correlacion entre la extension radioldgica y la
ubicacion de las lesiones otosclerosas por TCAR vy la pérdida auditiva. La
correlacion es mayor en las lesiones fenestrales que se traducen en pérdida
transmisiva y de menor intensidad en las lesiones pericocleares y la pérdida

neurosensorial.

* El resultado postquirtirgico de una cirugia estapedial puede verse influenciado por

el grado de extension lesional y la localizacion de los focos otoesclerosos.
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4.5 OBJETIVOS

10

Demostrar que las HU son ttiles en el diagnostico radiologico de la otoesclerosis
comparando la densidad 6sea mediante Unidades Houndsfield (HU) de oidos no

otosclerosos con oidos otosclerosos.
Demostrar la Utilidad de las HU en el diagnostico radiologico de los casos dudosos.

Demostrar que existe una correlacion entre la densidad radiologica en HU y la

pérdida auditiva.

Objetivar que existe una correlacion entre la afectacion fenestral radiologica y la

UDA (GAP).

Demostrar que el grado de afectacion fenestral estd relacionado por mayor
componente transmision de la pérdida (a mayor extension del foco otoescleroso en

en TCAR, mas GAP).

Demostar que los focos otoesclerosos cocleares visualizados en TCAR tienen una

correlacion desigual con la hipoacusia neurosensorial (via 0sea).

Analizar si existe alguna afectacion especifica coclear que se correlacione en mayor

grado con la hipoacusia neurosensorial (endostio, CAI).

Estudiar el grado de extension radioldgica por TCAR de la lesion otosclerosa en la

ventana redonda con el tipo y grado de hipoacusia.

Analizar los factores radioldgicos que puedan influir en la laberintizacion y el éxito

postquirdrgico inmediato.

Analizar los factores radioldgicos que puedan influir en la evolucion audiométrica

postquirtrgica a largo plazo
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5 MATERIAL Y METODOS

5.1 PACIENTES Y DATOS

Esta tesis se basa en la explotacion retrospectiva de una base de datos compuesta por las
cirugias de estribo primarias realizadas por tres otdlogos sénior del Servicio de ORL del
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (HSCSP), de enero 2009 a diciembre 2016. Todos los
pacientes operados disponen de una TCAR que han sido analizados y revisados por una

neuroradidloga experta en otoesclerosis del hospital HSCSP.

Para el estudio de la utilidad de las unidades Humfield para el diagndstico de otosclerosis se
selecion6 un grupo control compuesto por pacientes y sus TC respectivos que no tenian

enfermedad otoesclerosa

5.2 CRITERIOS DE INCLUSION

Se seleccionaron los casos que formarian parte del estudio siguiendo los criterios de inclusion

descritos a continuacion:

. La sospecha de otosclerosis establecida por la presencia de una por hipoacusia
conductiuva o mixta con GAP/UDA de mas de 30 db en 3 frecuencias consecutivas con
timpano normal a la otoscopia, con acumetria compatible con patologia transmisiva y
ausencia de reflejos estapediales. La confirmacion diagnostica se efectia en el momento de
la cirugia, mediante la comprobacion de la fijacion de la platina y su inmovilidad, en ausencia

de otro tipo de fijaciones y/o malformaciones de la cadena osicular.

. Pacientes virgenes operados de cirugia estapedial ya sea con platinotomia central,
parcial posterior o platinectomia completa. La proétesis utilizada fue de titanio con el sistema
de clip- piston de Kurz con una longitud media de 4,5mm y un didmetro entre 0,4 y 0,6 cm

seglin anatomia

. Todos los pacientes han sido intervenidos por los cirujanos sénior de la seccion de

otologia del servicio de ORL del HSCSP.
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. Todos los pacientes tendran realizado una TCAR prequirtrgico y establecido en el

sistema PACS

. Todos los pacientes debian tener estudios audiométricos completos preoperatorios a

los 3 meses y el tltimo estudio a partir del afio de la cirugia.

5.3 CRITERIOS DE EXCLUSION

. Hipoacusia de transmision de origen no otosclerdtico: fijaciones de yunque y/o

martillo, malformaciones de cadena osicular, timpanoesclerosis coexistente

. Revisiones o reintervenciones del oido por una nueva hipoacusia sobrevenida, que

pueda alterar la evolucion natural de la cirugia primaria

. Pacientes con unicamente TAC postquirtrgico o sin TAC.

5.4 SELECCION DEL GRUPO CONTROL

La TC del grupo control se selecciona con a partir de pacientes ORL que tuvieran una
patologia no afectara la densidad 6sea de la coclea y que ademads los pacientes fueran

homogéneos en edad y sexo con el grupo de casos.
En el grupo control este compuesto de 33 TC de 33 oidos de un total de 18 pacientes

. 7 pacientes (13 oidos) en estudio de implantacion coclear

. 5 pacientes (8 oidos) en estudio de hipoacusia neurosensorial con incompatibilidad

clinica de estudio por RM
. 3 pacientes (6 oidos) en estudio de alteraciones del CAE (Osteomas)

. 3 pacientes (6 oidos) en estudio de acufenos o vértigo.
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5.5 MUESTRA DE ESTUDIO

La base de datos de otologia estaba compuesta por 241 cirugias de estribo entre los afios
2009 y 2016 con confirmacion de diagnodstico de otosclerosis. De estos casos, 40 fueron
excluidos por revisiones secundarias no virgenes, 87 excluidas por no tener TCAR
preoperatorio o por no estar en formato electronico. La muestra final es de 113 oidos de 95

pacientes diagnosticados y operados de otosclerosis.

5.6 RECOPILACION DE DATOS

La informacion de los 113 oidos se recogié creando una plantilla que contemplaba todas las
variables necesarias poder alcanzar los objetivos. Todos los datos se introdujeron en una hoja

de célculo EXCEL. A continuacién, se muestran los datos recogidos

5.6.1 Datos epidemioldgicos:

Fecha de nacimiento, fecha de cirugia, sexo, lateralidad de la cirugia, tipo de cirugia, fecha

del TCAR y fecha de las audiometrias pre y postquirirgicas.

5.6.2 Datos Radiologicos
La TCAR realizado mediante 256 cortes (Brilliance iCT, Philips) con un grosor de seccion
de 0.625 mm, y una reconstruccion axial y coronal de 0.5mm. Todos los TCAR fueron

revisados por el mismo radidlogo experto en el area de cabeza y cuello del Servicio de

Radiologia del HSCSP.

5.6.3 Datos Audiométricos

La audiometria tonal liminar se realiz6 con 2 audiémetros (Audiometro MA 52 Class 2 IEC
645-1 (EN 60645-1 made in Germany y Audiémetro Maico Diagnostic GmbH D-10587
Berlin) por dos audioprotesistas profesionales, siguiendo las normas ISO, en cabinas con

aislamiento sonoro y usando el ruido blanco para el enmascaramiento, en el periodo
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preoperatorio, el postoperatorio temprano (preferentemente entre tres y seis meses

postoperatorios), y a partir del afio de la intervencion quirtrgica. El criterio seguido para el

calculo de la pérdida es el recomendado por el Committee on Hearing and Equilibrium of the

American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery (AAO-HNS) aunque hemos

aumentado el namero de fecuencias del estudio incluyendo las més extremas en las medias

estudiadas (41).

Los resultados se valoran en base a los siguientes criterios:

Via aérea promedio (PTA-VA) preoperatoria: umbral auditivo promedio
via aérea preoperatorio de las frecuencias 125,250, 500, 1000, 2000, 4000 y
8000Hz

Via aérea promedio (PTA-VA) postoperatoria inmediata: umbral
auditivo promedio via aérea postoperatoria en los primeros 3 meses después
de la cirugia de las frecuencias 125,250, 500, 1000, 2000, 4000 y 8000Hz

Via aérea promedio (PTA-VA) postoperatoria tardia: umbral auditivo
promedio via aérea postoperatoria al afio de la cirugia de las frecuencias
125,250, 500, 1000, 2000, 4000 y 8000Hz

Via é6sea promedio (PTA-VO) preoperatoria: umbral auditivo promedio
via dsea preoperatorio de las frecuencias 125,250, 500, 1000, 2000, 4000 y
8000Hz

Via 6sea promedio (PTA-VO) postoperatoria inmediata: umbral general
promedio via 6sea en los primeros 3 meses de las frecuencias 250, 500,
1000, 2000 y 4000Hz

Via 6sea promedio (PTA-VO) postoperatoria tardia Umbral general
promedio via Osea al afio de la cirugia de las frecuencias 250, 500, 1000,
2000 y 4000Hz

GAP/UDA (umbral auditivo diferencial) medio 6seo-aéreo: diferencia
entre umbral promedio de audicion de la via aérea y el umbral promedio de
audicion de la via osea.

Ganancia de la via aérea: medida como la diferencia entre la media de la
via aérea prequirurgica menos la media de la via aérea postquirtrgica tanto
inmediata como tardia.

Variacion de la via 6sea: medida como la resta de la via 6sea prequirrgica
menos la postquirdrgica tanto inmediata como tardia. Valores negativos
implicaran pérdida auditiva neurosensorial.

Cierre de GAP: medida como la resta del GAP preoperatorio menos el

GAP postoperatorio, tanto inmediato como tardio. Valores negativos
implicardn aumento de GAP
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* Laberintizacion completa: caida auditiva severa de la via 6sea (>35 db)
como consecuencia de la cirugia en fase aguda

* Laberintizacion parcial: caida auditiva de més de 15 db en via dsea
postoperatoria no atribuible a otras causas en fase aguda

* Valoracion de los resultados quirurgicos (éxito postquirirgico):

5.7 METODO

Resultado excelente: GAP postquirtrgico en frecuencias
conversacionales < 5dB

Resultado bueno: GAP  postquirirgico en  frecuencias
conversacionales < 15 dB.

Resultado satisfactorio: GAP postquirirgico en frecuencias
conversacionales < 20dB.

Ganancia de Via Aérea: presentaremos porcentaje de pacientes con
ganancia en via aérea.

La primera parte de la tesis se ha dedicado a estudiar la validez de la densitometria para el

diagnostico de la otosclerosis y su correlacion con la audiometria prequirargica. Se ha

realizado mediante un estudio retrospectivo de casos y controles.

En el grupo de los casos compuesto por pacientes otoesclerosos confirmados

quirargicamente. Se midid la densidad ¢sea en Unidades Hounsfield (HU) en 8 puntos

anatomicos de la coclea mediante el ROI (acronimo de Region of Interest, area de 0,8 mm

de diametro correspondiente al puntero del visor de Agfa IMPAX) basandonos en el

modelo de Grayeli (122).

Las areas medidas fueron:

* ROI 1 Fissula antefenestram (FAF)

« ROI 2 Apex coclear

* ROI 3 Region precoclear

* ROI 4 Margen anterior del Conducto Auditivo Interno (CAI)

* ROI 5 Margen posterior del CAI

 ROI 6 Saculo

* ROI 7 Canal Semicircular posterior
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 ROI 8 Ventana redonda

Figura 16. Areas de medicion de la densitometria (HU)

En el grupo de los controles se realizo el mismo procedimiento. Este grupo estuvo
compuesto por pacientes sin patologia en laberinto en los que el TCAR se pidio para el
estudio para el estudio de su patologia de base (schwannoma vestibular, sindrome

vertiginoso, acufenos y osteomas del conducto auditivo externo)

Se compar6 la densidad radioldgica entre ambos grupos, en cada una de las 8 areas
estudiadas y mediante el estudio del area bajo la curva de una curva binormal ROC se pudo
establecer que areas tienen un mayor rendimiento diagndstico. Asi como el valor limite de
la densidad en HU para el cual la sensibilidad y especificidad es maxima mediante un

analisis de particion recursiva.

Para conocer la validez de la densitomeria en detectar la otosclerosis que no han sido
diagnosticadas por el radidlogo se procedié a calcular la diferencia de las medias de

densidad entre los casos con TCAR normal, casos con TCAR patoldgico y los controles.

Finalmente, se ha estudiado si tanto, la densidad radioldgica en HU como el area afectada
influyen audiométricamente en las vias medias aérea (PTA-VA), PTA-VO y GAP

prequirirgica mediante un Analisis de Correlacion de Pearson y un test de Chi cuadrado.
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La segunda parte de la tesis se centrd en la evaluacion de la correlacion entre las lesiones

otoesclerosas y la audiometria.

El primer paso fue estadiar las lesiones observadas en la TC de alta resolucion agrupan-

dolas en normales, fenestrales y cocleares.

Esta clasificacion define 3 grupos:

Grupo de “Normales” formado por pacientes con TCAR sin lesiones

objetivas (a pesar de tener hipoacusia de transmision)

Grupo “Afectacion fenestral” formado por pacientes con TCAR con lesiones

objetivas en la ventana oval exclusivamente

Grupo “Afectacion coclear” formado por pacientes con TCAR con lesiones
cocleares con o sin presencia de lesiones fenestrales. Las lesiones a nivel
coclear serian distintas a las lesiones que se hallan en la coclea por extension

directa el foco fenestral.

Se procedi6 a subdividir las lesiones para conocer mas detalladamente la correlacion

audiométrica dentro de los estadios.

Las lesiones cocleares fueron clasificadas basdndonos en la escala de Symons y Fanning y

la agrupacion posteriormente obteniendo los siguientes estadios.

Grupo de “normales” formado por pacientes con TCAR sin lesiones

objetivas (a pesar de tener hipoacusia de transmision)

Grupo “Afectacion fenestral” formado por pacientes con TCAR con lesiones

objetivas en la ventana oval exclusivamente (Grado 1 de Symons y Fanning)

Grupo “Afectacion coclear parcial” formado por pacientes con TCAR con
lesiones parcheadas pericocleares leves con en las espiras basal y/o media

y/o apical con /sin foco fenestral. (Grado 2A y 2B de Symons y Fanning)
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Figura 17. Afectacion coclear parcial

* Grupo “Afectacion coclear extensa” formado por pacientes con TCAR con
lesiones parcheadas extensas en cdclea con/sin foco fenestral. Estd formado
por los pacientes que tienen la mayor extension de la enfermedad

otoesclerosa (Grado 2C de Symons y Fanning)

Figura 18. Afectacion coclear extensa

Por su parte, las lesiones a nivel fenestral se estadiaron segun la clasificacion de Veillon
(135) modificada. En la cual procedimos a descartar la clasificacion de estadio IVa y IVb
por corresponderse a lesiones cocleares y las sustituimos por un nuevo estadio IV que

pasaria a sefialar la otosclerosis obliterante. Asi, presentamos finalmente 5 categorias.

* Veillon 0: sin afectacion radiologica
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* Veillon Ia afectacion otosclerosa inicamente de la platina, engrosada >0,6mm

Figura 19. Estadio de Veillon Ia

*  Veillon Ib. Foco en fissula antefenestram <lmm de diametro

Figura 20. Estadio de Veillon Ib
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*  Veillon II. Foco en fissula antefenestram >1mm de diametro

Figura 21. Estadio de Veillon II

* Veillon III Foco en fissula antefenestram >1mm de diametro con afectacion del

endostio coclear

Figura 22. Estadio de Veillon III
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* Veillon IV Platina obliterante

Figura 23. Platina Oblitrante

También procedimos a medir el didmetro méaximo de los focos fenestrales.

Figura 24. Medicion foco fenestral

77



Y por tltimo también medimos el grosor maximo de la platina estableciendo 5 estadios:
* Grado 0: normal,
* Gradol: hasta 0,6mm,
* Grado 2: hasta Imm,
e Grado 3: >1mm,

* (QGrado 4: >1mm con afectacioén endostio

Figura 25. Medicion grosor maximo de platina

- -

Durante el proceso de estadiaje, se nos present6 una dificultad importante. Las lesiones
fenestrales extensas podian llegar a afectar a alguna espira, principalmente a la espira media
coclear. Para evitar confusiones en la clasificacion, decidimos que las lesiones de origen
fenestral que afectaran a las espiras, serian subclasificadas dentro de los estadios fenestrales
mientras que, si presentaban otra lesion otosclerosa distinta a la fenestral que afectara a la

espira, seria clasificada dentro de las lesiones cocleares.
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Una vez establecidos los grupos se llevaron a cabo cada uno de los objetivos de la tesis

+ Para saber si existe relacion progresiva entre el foco fenestral ala TC y el

GAP/UDA, se utilizaron 3 métodos:
* Clasificacion de Veillon modificada
» Tamafio del foco fenestral
* Grosor maximo de la platina

» Para correlacionar la TCAR con la hipoacusia neurosensorial se estudio si cuando la
TCAR expresa lesiones cocleares, la audiometria tenia la via 6sea mas afectada.
Ademas, también se evalud si habia localizaciones especificas cocleares (endostio,

CAI) que expresan mejor la disminucion de la via dsea

* Se estudi6 especificamente la repercusion audiométrica de los focos que afectan a la
ventana redonda. Para su estudio, utilizamos la clasificacion publicada por

Lagleyere/Fraysse y la correlacionamos con todos los parametros auditivos.

La clasificacion de Lagleyere/Fraysse se define por los siguientes estadios:
+ Estadio A: Ventana Redonda normal
» Estadio B: Hipodensidad en el borde del nicho de la ventana redonda, pero
membrana integra
» Estadio C: Ventana Redonda obliterada

+ Estadio D:Ventana Redonda obliterada con osificacion de la espira basal

+ Para analizar si el grado de extension radioldgica prequirargica por TCAR de la
lesion otosclerosa afecta al resultado postquirurgico inmediato se comparan los
resultados de la cirugia estapedial con los estadios radiologicos principales a los 6

meses (inmediato)

* Se compararon si las lesiones fenestrales, cocleares parciales, cocleares extensos y
localizaciones especificas tuvieron influencia en los resultados de éxito quirurgico

tras la cirugia.

» Se compararon si las lesiones fenestrales, cocleares parciales, cocleares extensas y
localizaciones especificas tuvieron influencia en los resultados de laberintizacion

parcial o total de forma aguda
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* Y para finalizar, con el objetivo de analizar si el grado de extension radioldgica
prequirurgica por TCAR de la lesion otosclerosa afecta a la evolucion audiométrica
postquirargica tardia ( >1 afo) se comparan los resultado de la cirugia estapedial

con las diferentes extensiones a partir del afo (tardio).

5.8 ANALISIS ESTADISTICO

El estudio estadistico se realiz6 a traves de la explotacion de la base Excel con el programa
informatico a SPSS, version15.0 (Copyright 1985 a 2.013 StataCorp LP; 4905 Lakeway
Drive;16.0 CollegeStation, Texas 77845 USA).

La primera parte de la tesis parte del estudio consistié en un estudio de casos y controles.
Se ha utilizado la prueba t de Student para muestras no pareadas para comparar las medias

entre variables cuantitativas independientes (Densidad HU en casos y controles)

Posteriormente se realiz6 una curva ROC y el célculo del area bajo la curva de cada una de
las variables independientes. Se realizé un analisis de particion recursiva para definir el
punto de corte con mayor capacidad pronostica del pardmetro que obtuvo el valor del area

bajo curva (AUC) de la curva ROC mas elevado.

Finalmente se realiza un estudio de correlacion de Pearson entre las dos variables
cuantitativas (densidad en HU y valores audiométricos) para cada una de las
localizaciones segin Grayeli. Un coeficiente de Pearson cercano a 1 indicara una fuerte

correlacion y se evaluara su significancia con una p<0,05.

En la segunda parte de la tesis las variables categoricas se han expresado en porcentajes y
las variables cuantitativas en medias, con su respectiva desviacion estandar (+). Para la
comparacion de las medias de las variables cuantitativas dependientes (VA, VO, GAP) de
las diferentes clasificaciones radioldgicas ( variables cualitativas independientes) se ha
utilizado el test de analisis de varianza ( ANOVA) obteniendo el F ratio y siendo la

significancia p<0,05.
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En estos casos, se procedi6 a realizar la correccion para comparaciones multiples de
Bonferroni para el calculo de la diferencia de medias entre cada una de las medias de las

variables continuas.

Para comparar las medias de las variables cuantitativas dependientes (PTA-VA, PTA-VO,
GAP, Ganancia de VA, Variacion VO y Cierre de GAP) de las variables categoricas
dicotémicas (endostio afectado o no, CAI afectado o no, presencia o no de laberintizacion )

se ha usado la prueba de t-Student.

Se realizé un Analisis Multivariante y un test de Chi- uadrado o prueba exacta de Fisher en

funcién de las condiciones de aplicacion.

Se consider6 una diferencia significativa cuando p <0,05. Todas las pruebas estadisticas

fueron bilaterales.
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6 RESULTADOS

En este apartado se van a mostrar los resultados que se han obtenido y confecionado a partir
de la base de datos de la seccion de otologia del hospital de Sant Pau. Las pruebas y las
cirugias las han realizado por 3 ot6logos senior y las todas las imagenes radiologicas han sido
analizadas e informadas por una neuroradidloga experta en patologia otoesclerosa. Las
audiometrias del estudio han sido realizadas por la audidloga de referencia del servicio de

ORL en condiciones de aislamiento sonoro.
Los resultados estan estructurados en 3 apartados:

* En primer lugar, se muestra la estadistica descriptiva de nuestros pacientes y nuestros
controles.

» Se presenta el estudio de la utilidad de las Unidades Hounsfield de la densitometria
Osea de la capsula 6tica para el diagndstico de otosclerosis.

* Seguidamente se procedera al estudio y analisis de la posible correlacion entre la
audiometria y la extension de la enfermedad otoesclerosa en la TCAR. Esta
correlacion se realizard con la audiometria prequirurgica

* Posteriormente se estudiardn la posible existencia de datos radiologicos que se

correlacionen con los buenos y malos resultados quirtirgicos de la estapedectomia

6.1 MUESTRA DEL ESTUDIO Y ESTADISTICA DESCRIPTIVA:

6.1.1 Descripcion del grupo de Casos

La muestra de estudio estd compuesta por 113 oidos correspondientes a 95 pacientes

diagnosticados y tratados en la seccion de otologia de HSCSP.

La media de edad de todos los casos en el momento de la intervencion fue de 52,1 afios con
una desviacion estandar de 10,3 afios. Y unos valores méximos y minimos de 71 y 24 afios
de edad. Por décadas de edad, predomina con diferencia los casos entre 51 y 60 afios de edad.

Tal y como se muestra en la siguiente figura con la distribucion por decenios. (Figura 26)
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Figura 26. Distribucion por edad.
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Estudiando los datos por sexo, obtenemos un predominio entre el sexo femenino donde

el 67% son mujeres y el 33% son hombres. Relacion 2: 1 (Fig.27)

Figura 27. Proporcion de sexos.

= MUJER

= HOMBRE
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En cuanto a la lateralidad de la cirugia, en 61 casos, un 53%, se intervinieron oidos

derechos y en 54 casos, un 47 %, fueron intervenidos oidos izquierdos.

En 77 casos se realiz6 una estapedotomia (68,1%) y en 36 casos (31,9%) se practicaron
estapedectomias que fueron parciales posterior en 26 casos (72,2%) y totales en 10 casos
(27,7%). El Clip piston de la casa Kurz longitud 4,5mm y didmetro entre 0,4 y 0,6. fue la

proétesis utilizada en la totalidad de los casos. (Figura 28)

Figura 28. Porcentaje de tipo de cirugia estapedial
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El TC realizado a todos estos pacientes valorado por un radidlogo especialista mostro
lesiones compatibles con otoesclerosis 106 oidos. En 7 oidos la TC el radiélogo no
encontrd ninguna lesion sospechosa de otoesclerosis siendo informado como normal,
aunque posteriormente se confirmo la fijacion otoclerosa en quiréfano. Por tanto, se
detectaron focos otosclerosos por TCAR en 106 oidos de 113 casos, es decir nuestra serie la

TC presenta una sensibilidad del 93,8%.
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6.1.2 Descripcion del grupo de Controles

Los 33 oidos que fueron usados como controles para el estudio de la densitometria en
unidades Hounsfield, presentaron una media de edad al momento de TC que fue de 55,12
afios con una desviacion estdndar de 13,56 y un rango de 38-87afios. No siendo significativa

la diferencia con el grupo de casos (p=0,124)

En cuanto al sexo, la distribucion de los controles fue la siguiente: 12 hombres con un 36,4%
y 21 mujeres siendo éstas un 63,6%. No siendo significativa la diferencia de la variable sexo

entre grupos y controles (p=0,835)

Figura 29. Proporcion de sexos en grupo control y grupo de casos

VARON MUIJER.

En los controles se realizaron estudios radioldgicos de 16 oidos derechos y 17 oidos

izquierdos que representa un 49% y un 51% respetivamente.
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6.2 ESTUDIO DE LA UTILIDAD DE LA DENSITOMETRIA PARA EL
DIAGNOSTICO DE LA OTOSCLEROSIS

En este apartado se describe la comparativa realizada entre la densidad radiologica de los
oidos otosclerosos con los no otosclerosos. Los valores de densidad media en Unidades
Hounsfield, (HU) fueron medidos en 8 areas anatomicas de la cdclea, descritas el apartado
de material y métodos, tanto en los casos como en controles mediante un area de ROI
(region of interest en su acronimo anglosajon o area del puntero de medicion del sistema
PACS) de 0,8mm de diametro y se compararon sus respectivas densidades en HU entre

ellos.
Las areas estudiadas fueron:

» lafissula ante fenestram (FAF)

* el 4pex coclear (APEXCOC)

» laregion anterior de la céclea (REGPRECOC)

* el margen anterior del CAI(MARGANTCAI)

* el margen posterior del CAI (MARGPOSTCAI)

* ¢l area del Saculo (SACULO)

» el area del Canal Semicircular posterior (CSPOST)

* el 4rea de la Ventana Redonda (VENTREDON) (en un plano inferior).

Las medias de densidad vienen resumidas en la siguiente tabla (tabla 3) en donde se
muestran los nlimeros de casos, controles, las medias, y desviacion estandar de la densidad
en HU de cada una de las 4reas estudiadas, asi como el grado de significacion estadistica de

sus diferencias densitométricas.
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Tabla 3. Densidad en HU por areas

Areas Tipos N Media Desviac. est | Sig. (bilat)
FAF CASOS 113 1013,83 | 444,288

CONTROL | 33 2170,12 | 122,459 0,000
APEXCOC CASOS 113 2017,19 | 340,453

CONTROL | 33 2196,82 | 145,977 0,000
REGPRECOC | CASOS 113 1962,82 | 367,411

CONTROL | 33 2223,06 | 135,431 0,000
MARGANT CASOS 113 1758,46 | 545,530
CAI

CONTROL | 33 2132,39 | 147,872 0,000
MARGPOST | CASOS 113 | 1839,70 | 171,458
CAI

CONTROL | 33 2002,18 | 135,393 0,000
SACULO CASOS 113 1940,13 146,708

CONTROL | 33 2075,06 | 123,793 0,000
CSPOST CASOS 113 1828,83 240,452

CONTROL | 33 2057,79 | 145,692 0,000
VENTREDON [ CASOS 113 1748,13 | 446,701

CONTROL | 33 2081,09 | 142,776 0,000
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Como puede observarse los valores obtenidos son profundamente distintos, entre los casos
y los controles de todas y cada una de las areas estudiadas, siendo marcadamente hipodenso
(menor nimero de unidades Hounsfield) especialmente en la region de la fissula

antefenestram. Todas estas diferencias fueron estadisticamente significativas

Posteriormente se procedid a conocer el valor de densitometria en unidades Hounsfield a

partir del cual podemos diagnosticar la otosclerosis en cada area. Para ello inicialmente

se realiz6 una curva ROC que relaciona la sensibilidad y la especificidad de la
densitometria en cada una de las areas anatomicas de la coclea estudiadas. El area bajo
curva ROC (AUC) es el parametro obtenido, que nos evalua la capacidad de diagndstico de
la densidad en HU en cada area. Cuanto mas cercano a 1 sea el valor del area bajo la curva

(AUC) de la curva ROC, mayor rendimiento diagnostico tendra esa area

En la siguiente tabla presentamos el resumen de los valores de las areas bajo la curva ROC

de cada region coclear estudiada y el valor de significancia estadistica:

Tabla 4. Area bajo la curva ROC de cada regién coclear estudiada.

Variable (ROI) AUC Error est. Sig(p)
FAF 0,986 0,009 0,000
APEXCOC 0,676 0,050 0,002
REGPRECOC 0,815 0,038 0,000
MARGANTCAI | 0,770 0,040 0,000
MARGPOSTCAI] 0,778 0,047 0,000
SACULO 0,786 0,045 0,000
CSPOST 0,845 0,035 0,000
VENTREDON 0,822 0,038 0,000
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Figura 30. Analisis de la curva ROC
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Todos los valores del AUC obtenidos en cada una de las areas estudiadas presentaron una
buena capacidad diagndstica. Siendo el area bajo la curva correspondiente a la fissula
antefenestram la que presentd mayor rendimiento diagnéstico (0,986) con respecto a las

demas areas.

Por tanto, es en éste area que procedimos a calcular el valor limite de la densitometria en

HU a partir del cual podemos diagnosticar con mayor certeza la otosclerosis.

Se realiz6 a continuacion, un analisis de particion recursiva y obtuvimos que por encima
del valor de 1871 en Unidades Hounsfield (HU) en el area FAF tendriamos a la totalidad de
los controles y 4 casos, mientras para valores inferiores la totalidad de los valores serian de
casos. Es decir que para el valor de 1871 HU en la FAF tendria una sensibilidad del 96,46%

y una especificidad del 100% en el diagnostico de la otosclerosis.
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Figura 31. Andlisis de Particién Recursiva.
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Se puede concluir que el valor de 1871 HU es el parametro de corte para diferenciar si un

area concreta de una TC es sospechosa o no de ser otoesclerosa.

Para validar este dato, que pretende sustituir la valoracion subjetiva del radidlogo, se plated
si en los 7 casos que las TCAR fueron informadas subjetivamente por el radidlogo sin

lesion otoesclerosa o compatibles con normalidad, las HU podrian realizar el diagndstico.

Las medias de densitometria de las TCAR normales, pero con otosclerosis fueron
superiores a la de los TCAR otosclerosos, pero inferiores a la de los TCAR de pacientes sin
otosclerosis en casi todas las areas, pero especialmente en el area de la fissula

antefenestram.

De esta forma se constata que la densitometria puede ser usada para diferenciar los TCAR
dudosos de los no patolégicos. Ademas, revierte especial importancia ya que abre la

posibilidad a utilizar la densitometria de forma semiautomatizada en aquellos casos en
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donde el radidlogo puede presentar dudas. Los resultados se resumen en la siguiente tabla

5.

Tabla 5.A. Estudio ANOVA de las medias de densitomertria

Areas TCAR Media (HU) | Desv. estandard | ANOVA(p)
FAF Controles 33 2170,12 122,459

Normales 7 1643,83 436,069

Patolégicos 106 981,32 423,385

Total 146 0,000
APEXCOC Controles 33 2196,82 145,977

Normales 7 2249,00 151,893

Patolégicos 106 2007,63 345,889 ,

Total 146 0,003
REGPRECOC Controles 33 2223,06 135,431

Normales 7 2027,00 244,945

Patolégicos 106 1959,45 376,963

Total 146 0,001
MARGANTCAI |Controles 33 2132,39 147,872 .

Normales 7 1969,00 270,284

Patolégicos 106 1749,93 559,454

Total 146 0,001
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Tabla 5.B. Estudio ANOVA de las medias de densitomertria

Areas TCAR n Media (HU) Desv. estandard ANOVA(p)

MARGPOSTCA JControles 33 2002,18 135,393

Normales 7 1822,67 174,487

Patologicos 106 1844,09 171,768 ,

Total 146 0,000}
SACULO Controles 33 2075,06 123,793

Normales 7 1903,67 136,945 ,

Patologicos 106 1945,07 147,339

Total 146 0,000}
CSPOST Controles 33 2057,79 145,692 ,

Normales 7 1870,17 101,973

Patologicos 106 1828,02 247,493

Total 146 0,000}
VENTREDON |Controles 33 2081,09 142,776

Normales 7 1952,50 128,245

Patologicos 106 1739,30 458,922 ,

Total 146 0,000I
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6.3 CORRELACION AUDIOMETRICA Y RADIOLOGICA
PREQUIRURGICA

La otosclerosis es una enfermedad que tiene una expresion clinica diferente en cuanto a
extension y agresividad de las lesiones otoesclerosas que afectan a la capsula laberintica.
Existen pacientes con formas agresivas y lesiones muy extensas que conviven con otros de
menor agresividad. Por ello uno de los objetivos de esta tesis doctoral es describir la
extension de la enfermedad (medida con TC) en el momento en que se decide operar al
paciente. Nuestra hipotesis es que bajo la misma indicacion quirdrgica se engloban pacientes
con diferente extension de la enfermedad. Para poder alcanzar este objetivo se ha descrito la
curva audiométrica promedio y se ha comparado con las lesiones vistas a la TC catalogadas

segun su nivel de extension y segln las clasificaciones expuestas en la introduccion.

6.3.1 Datos generales de la audiometria prequirurgica

La audiometria prequirargica de los pacientes de nuestra muestra se realiza con una media de

10,04 meses (SD:6,8) previa a la cirugia.
Refleja una pérdida auditiva de la via aérea media (PTA-VA) de 55,29dB (SD:10,64).

Por frecuencias, las més afectadas en decibelios son las frecuencias medias (S00Hz y

1000Hz).

La pérdida media de la VO (PTA-VO) ha sido de 23,86(SD:9,41). En cuanto a las
frecuencias individualmente afectadas, el predominio es claramente en 2000Hz, tipico en el

fendmeno de Carhart.

Finalmente el GAP medio entre via aérea y 0sea es de 31,94 dB (SD:10,16), siendo menor en

las frecuencias de 2000 Hz.
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En la tabla 6 se resumen los resultados audiométricos medios prequirirgicos. Y en la

figura 32, una representacion de la audiometria media de los pacientes otosclerosos.

Tabla 6. Valores audiométricos medios prequirurgicos

PTA-VA PTA-VO GAP
N 113 113 113
Media 55,2971 23,8643 31,9469
Desviacion Est. 10,6429 9,41826 10,16579
Minimo 38 4,17 12,50
Maximo 87,86 46,67 60,00

Figura 32. Representacion audiométrica media prequirdrgica.
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A continuacion se muestra en la siguiente figura, las pérdidas desglosadas por frecuencias
en decibelios de la via aérea, via 6sea y del UDA (umbral diferencial auditivo) o GAP (en
literatura anglosajona). Puede observarse que tanto la via 6sea y el GAP son menores en
la frecuencia 2KHz por el conocido fendmeno de Cahart, tipico de la otoesclerosis.
Ademas, presentamos anexadas a la figura, una tabla demostrativa de las pérdidas

individuales a nivel frecuencial en via aérea, 6sea y GAP/UDA.

Figura 33. Valores audiométricos por frecuencias
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B)Via Osea
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6.3.2 Estudio de la correlacion audiométrica prequirirgica con la

densitometria

En este apartado pretendimos correlacionar la densitometria media de cada area con la via
aérea media (PTA-VA) 6sea (PTA-VO) y GAP prequirurgico. Para comprobar si existia
una relacion entre hipodensidad, localizacion y pérdida audiométrica transmisiva
(correlacion con GAP/UDA) o neurosensorial (PTA-VO) Para ello utilizamos el coeficiente

de correlacion de Pearson y valoramos su significacion estadistica (p<0,05)

Inicialmente prestamos especial atencion en la relacion entre hipodensidad del area de la
FAF con el GAP prequirtirgico, para comprobar si el grado de hipodensidad en el area
correspondiente a la fissula antefenestram de la ventana oval se correlacionaba con el grado

de pérdida transmisiva.

Sin embargo, no observamos ninguna relacion entre ambos, ni tampoco con la via aérea

media(PTA VA) ni 6sea (PTA VO).

En la siguiente tabla presentamos los datos resumidos especificos para la FAF

Tabla 7. Correlacion de la densidad del area de la FAF con los diferentes parametros

auditivos prequirargicos.

Area FAF PTA-VA PTA-VO PTA-GAP
C. Pearson 0,063 0,086 -0,013
Sig (p) 0,506 0,359 0,890
N 113 113 113
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Por tanto, la disminucién de la densidad en esa 4rea no implicaba mayor problema
transmisivo. Esto parece ir en contra de lo postulado inicialmente donde se planteaba que
hipodensidades a nivel del 4rea de la ventana oval podrian correlacionarse con el grado de

hipoacusia transmisiva.

Donde si hallamos una correlacién negativa moderada entre las densidades radiologicas de
areas retrofenestrales con los datos audiométricos medios en la via 6sea. Por lo tanto,
hipodensdades localizadas en las areas cocleares, tendrian influencia en los niveles de via
osea. El nivel de correlacion es moderado, es decir si que parece que niveles de
hipodensidad bajos se corresponderian con mayores niveles de pérdida neurosensorial, pero
no de una forma proporcionalmente directa. En la siguiente tabla resumimos los datos en
las areas retrofenestrales. Unicamente valores de coeficiente de Pearson superiores a 0,3 y

con una significancia menor de 0,05 han sido subrayadas en negrita
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Tabla 8. Correlacion de la densidad de las areas retrofenestrales con los diferentes

parametros auditivos prequiriirgicos.

AREAS PTA-VA PTA-VO PTA-GAP
APEXCOC C. Pearson -0,007 -0,006 -0,002
Sig (p) 0,943 0,948 0,984
N 113 113 113
REGPRECOC C. Pearson -0,214 -0,318 0,068
Sig (p) 0,021 0,001 0,472
N 113 113 113
MARGANTCAI C. Pearson 0,117 -0,154 0,017
Sig (p) 0,214 0,100 0,854
N 113 113 113
MARGPOSTCAI C. Pearson -0,196 -0,314 0,087
Sig (p) 0,036 0,001 0,356
N 113 113 113
SACULO C. Pearson 0,297 0,328 -0,020
Sig (p) 0,001 0,000 0,829
N 113 113 113
CSPOST C. Pearson -0,081 -0,330 -0,245
Sig (p) 0,391 0,000 0,008
N 113 113 113
VENTREDON C. Pearson -0,345 -0,338 -0,072
Sig (p) 0,000 0,000 0,447
N 113 113 113
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6.3.3 Estudio de la correlacion del componente transmisivo prequirirgico

con la extension radiologica

Dado que el componente transmisivo de la hipoacusia en la otosclerosis esta producido
principalmente por la afectacion de la ventana oval. Se procedi6 a estudiar la correlacion
entre el grado de extension fenestral radiologico con el componente transmisivo de la

audiometria (GAP/UDA).

Para el estudio de la correlacion radiologica y auditiva, utilizamos el GAP promedio y el
modelo de Veillon modificado. Esta clasificacion parecia interesante por su capacidad de

clasificar las lesiones dentro de la fenestra oval en diferentes grados de extension.

Hemos realizado una modificacion del modelo propuesto inicialmente por Veillon.
Sustituyendo algunas categorias, tal como hemos explicado en el apartado de material y

métodos.
Asi, presentamos finalmente 5 categorias.

* Veillon 0: TCAR normal

* Veillon Ia afectacion otosclerosa inicamente de la platina, engrosada >0,6mm
* Veillon Ib. Foco en fissula antefenestram <Imm de didmetro

* Veillon Il Foco en fissula antefenestram >1mm de diametro

* Veillon III Foco en fissula antefenestram >1mm de diametro con afectacion del

endostio coclear

* Veillon IV Platina obliterante

En la tabla 9 se muestran los resultados del GAP promedio segln los estadios de Veillon
y como pueden observarse, no hay un incremento del GAP a medida que la extension en
la enfermedad en la fenestra es mayor, con la excepcion de la platina obliterante donde el

GAP es claramente mayor (45db) sin embargo el bajo nimero de casos (3) no permite
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encontrar una significancia estadistica. Por tanto, la afectacion fenestral en la TC no

permite estratificar bien el GAP audiometrico con excepcion de la afectacion obliterante

Tabla 9. GAP promedio segln la clasificacion de Veillon

VEILLON n GAP PROMEDIO Desv. estandard ANOVA(p)
0 7 33,0952 12,13079
IA 12 32,0833 13,31201
IB 10 28,8333 14,09404
i 64 31,6146 8,40823
I 17 32,1569 10,31643
v 3 45,0000 9,27961
Total 113 31,9469 10,16579 0,304

Como la clasificacion de Veillon, no ha hallado una correlacion con el GAP prequirargico,

nos dispusimos a estudiar si existia otra clasificacion del foco fenestral que pudiera

estratificar mejor. Se planted si el tamafio del foco otosclerdtico (didmetro en mm de todo

el foco) en la fissula antefenestram podria tener efecto sobre la transmision del sonido en la

ventana oval.

Se realiz6 un analisis de Correlacion de Pearson, entre el diametro en

milimetros y el GAP promedio. En este caso tampoco hallamos una relacion entre ambos

(figura 34 y tabla 10)

Figura 34. Correlacion del tamafio focal con GAP prequirargico
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Tabla 10. Valores de la Correlacion tamafio focal con GAP prequirargico

GAP PROMEDIO | TAMANO FOCO
GAP_PROMEDIO Pearson Correlation 1 0,051
Sig. (2-tailed) 0,594
N 113 113
TAMANO FOCO Pearson Correlation 0,051 1
Sig. (2-tailed) 0,594
N 113 113

Viendo que ni la clasificacion de Veillon, ni el tamafio del foco estratificaban bien el GAP,
postulamos que quizas seria especificamente el grado de afectacion en la platina lo que
podria expresar mejor el GAP. Asi que cuanto mayor sea el grosor de la platina mayor seria

el GAP.
Se decidi¢ clasificar el grosor maximo de la platina otosclerotica en 5 estadios,

* Grado 0: normal,

* Gradol: hasta 0,6mm,
* Grado 2: hasta Imm,
e Grado 3: >1mm,

¢ QGrado 4: >1mm con afectacidén endostio

Obtuvimos los siguientes resultados que presentamos en la siguiente tabla.
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Tabla 11. Resultados de GAP promedio segiin grosor platinar.

GRADOS n GAP PROMEDIO Desv. estandard ANOVA(p)
0 7 33,0952 12,13079
1 71 30,4812 9,27390
2 20 30,0000 9,25989
3 6 47,1778 8,07373
4 9 36,3889 9,98262
Total 113 31,9469 10,16579 0,001

En este caso si que se observa una ligera mejor correlacion del grado de GAP con el grosor
mayor de la platina sobretodo en los grados més avanzados. No obstante, la diferencia con

los grados iniciales es muy pobre por lo que se podria decir que no estratifica de una forma

fina sino de una forma mas grosera.

En la siguiente figura (35) presentamos una grafica con la representacion del GAP promedio

segun el grado de grosor platinar.

Figura 35. GAP promedio segiin grosor platinar.
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6.3.4 Estudio de la correlacion del componente neurosensorial

prequirirgico con la extension radiologica

En este apartado pretendemos mostrar el efecto de la extension radioldgica de la
otosclerosis en la coclea con los niveles de via 6sea prequirtrgico. Los niveles de pérdida
de via 6sea nos indican el grado de hipoacusia neurosensorial. Asi, postulamos que, a

mayor extension radioldgica, la afectacion neurosensorial serd también mayor.

Para ello dividimos los 113 casos segun el grado de extension: Grado 0: normal, Grado 1:

afectacion exclusivamente fenestral y Grado 2: afectacion coclear.

Comparamos la media de la via 6sea de los tres grupos y observamos que es claramente

peor en el grupo de otosclerosis con algun grado de afectacion coclear.

En la siguiente tabla se muestran los resultados obtenidos:

Tabla 12 Resultados de via 6sea promedio (PTA VO) seglin extension radiologica

GRADOS n PTA-VO Desv. estandard ANOVA(p)
TC normal 7 21,7857 6,86221
Fenestral 88 22,7083 9,18732
Coclear 18 30,3241 9,10693
Total 113 23,8643 9,41826 0,005

Test post Hoc de Bonferroni : otosclerosis fenestrales y cocleares (p<0,005)
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Figura 36. Via dsea promedio (PTA-VO) seglin extension radiologica
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Proseguimos el estudio, y planteamos que, si dentro de la afectacion coclear podria
estratificarse el grado de afectacidon neurosensorial en funcion del grado de afectacion
coclear, es decir si existe un peor resultado de via 6sea cuanto mas extensa sea la afectacion
de la coclea. Inicialmente utilizamos la clasificacion de Symons y Fanning para realizar
este apartado, sin embargo, el bajo numero de casos en el estadio 2b nos hizo reagrupar los
casos 2a'y 2b en uno solo. Obtenemos los siguientes grupos de la clasificacion de Symons y

Fanning reagrupada similar al modelo propuesto por Kutlar.:

* Grado 0: Normal

* Grado 1: Fenestral exclusiva

* Grado 2: Coclear parcial

* Grado 3: Coclear extensa
No presentamos ninglin caso afecto de forma difusa o Grado 4, ya que estos pacientes son
candidatos a implantacion coclear y no a cirugia estapedial. Observamos que los resultados

también estratifican segln el grado de extension otosclerosa.

A continuacion, presentamos los resultados:
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Tabla 13. Resultados de via 6sea promedio (PTA-VO) segin extension coclear

GRADOS PTA-VO Desv. estandard ANOVA(p)
0 7 21,7857 6,86221
1 88 22,7083 9,18732
2 7 27,6190 8,18519
3 11 32,0455 9,61310
Total 113 23,8643 9,41826 0,010I

Figura 37. Via 6sea promedio (PTA-VO) segun extension coclear.
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6.3.5 Correlacion audiométrica segun la afectacion de localizaciones

especificas

A continuacidn, en este apartado, pretendemos exponer la relacion entre la pérdida auditiva
y afectaciones especificas de la coclea. Como se ha inferido en la introduccién existe una
serie de estructuras anatomicas concretas de la cdclea con una especial repercusion sobre la
audicion. Entre las que destacan la ventana redonda, el endostio coclear y el conducto
auditivo interno (CAI). Queremos demostrar que su afectacion por las lesiones otosclerosas

tienen una especial implicacion audiométrica.

Asi, en este apartado empezamos por estudiar el efecto del endostio afectado por las lesiones

otosclerosas y el nivel de via dsea promedio.

Observamos que presentan afectacion del endostio 24 casos de 113 y procedimos a comparar

la media de la via 6sea con respecto a los casos no afectos.

La diferencia observada es importante y suficientemente significativa (p: 0.013), por lo que

podemos decir que la afectacion del endostio empeora los niveles de via dsea.

En la siguiente tabla resumimos los resultados obtenidos.

Tabla 14. Valores medios de via 6sea (PTA-VO) seglin afectacion del endostio

ENDOSTIO n PTA-VO Desv. estandard t-Stud( p)
Si 24 28,0903 9,76932
No 89 22,7247 9,04252 0,013

Seguimos estudiando los factores que pueden tener influencia en los niveles de hipoacusia
neurosensorial. A continuacion, realizamos el estudio de la correlacion entre la afectacion

del CAI con los niveles promedio de via 6sea.
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En 30 casos de 113 (26,54%) se evidencia la presencia de lesiones en el CAI sugestivos de
afectacion otosclerosa. Comparamos las medias de via 6sea entre afectos de CAI con respecto
a los no afectados, y a pesar de que la media de via dsea es mayor en los casos con CAI esta

diferencia no llega a ser significativa.

En la siguiente tabla se resumen los datos obtenidos.

Tabla 15. Valores medio de via 6sea (PTA VO) segun afectacion del CAI

CAI n PTA-VO | Desv. estandard t-Stud(p)
Si 30 26,4722 9,90782
No 83 22,9217 9,11327 0,077

Especial atencion merece la afectacion de la Ventana Redonda. La presencia de lesiones
otosclerosas en esta localizacion puede tener implicaciones en los niveles de pérdida
neurosensorial con una disminucion de la via 6sea, pero también sobre la transmision por un

bloqueo del libre movimiento de la membrana de la ventara redonda o timpano secundario.
Segun Lagleyere, la afectacion puede dividirse en 4 grados,

» Estadio A: Ventana Redonda normal

+ Estadio B: Hipodensidad en el borde del nicho de la ventana redonda, pero
membrana integra

» Estadio C: Ventana Redonda obliterada

+ Estadio D:Ventana Redonda obliterada con osificacion de la espira basal

Nuestra muestra se compone de 18 casos de afectacion de la ventana redonda (15,9% de los
casos) subdivididos en 12 casos con afectacion no obliterante (tipo B de Laglayere) y 6 casos
de afectacion obliterante tipo C (4 casos sin afectacion coclear) y Tipo D (2 casos con
afectacion coclear). Se ha agrupado todos los casos independientemente del cualquier grado
de afectacion de la ventana, para tener mayor peso estadistico y hemos comparado la via

aérea, 6sea y GAP medios con los casos sin afectacion de la ventana redonda.
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Los resultados obtenidos muestran que existen peores niveles medios de via aérea, dsea y
GAP si la ventana redonda estd afectada, aunque se queda muy cerca, sin llegar a ser

significativa, en el caso de los niveles de transmision (GAP).

En la siguiente tabla mostramos los resultados resumidos

Tabla 16. Valores audiométricos segun la afectacion de la Ventana Redonda.

VENTANA REDONDA n media Desv. estandard t-Stud( p)
GAP PROMEDIO No 95 31,1579 10,19483

Si 18 36,1111 9,18225

Total 113 31,9469 10,16579 0,058}
PTA-VA No 95 53,9023 9,92963

Si 18 62,6587 11,52482

Total 113 55,2971 10,64293 0,001
PTA-VO No 95 23,0965 9,21863

Si 18 27,9167 9,68562

Total 113 23,8643 9,41826 0,046|

Por lo tanto, la presencia de lesiones en la ventana redonda implica mayor nivel de hipoacusia
al tener mayores niveles de perdida en via aérea, mayor afectacion neurosensorial, y una

tendencia a un mayor GAP que en los casos sin afectacion de esa ubicacion coclear.

Para profundizar en el estudio de la afectacion de la transmision por parte de las lesiones en
la ventana Redonda procedimos a comparar los niveles de GAP medio en pacientes con
afectacion unicamente fenestral sin afectacion de la ventana redonda con pacientes con

afectacion también fenestral y ademas de la ventana redonda.
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Los resultados obtenidos nos ensefian que la afectacion de la redonda claramente tiene
implicaciones en la transmision ya que los niveles de GAP en los pacientes con su afectacion

son mucho mayores que en los tnicamente fenestrales.

En la siguiente tabla resumimos los resultados.

Tabla 17. GAP prequirtrgico segun afectacion de la Ventana Redonda

VENTANA REDONDA n media Desv. estandard t-Stud( p)
GAP_PROMEDIO NO 82 31,3313 10,30806
st 13 38,0769 7,34709 0,026

Seguidamente, para descartar la posible confusion que pueda provocar la afectacion coclear
en los niveles de via Osea, procedimos a comparar la media de via 6sea de los oidos con
afectacion coclear y con afectacion de la ventana redonda (13 casos) contra los de

afectacion coclear que no tenian afectada la ventana redonda (5 casos)

Obtuvimos unos resultados significativamente distintos, donde la presencia de lesiones en

la ventana redonda implicaba peores niveles de via dsea.
En la siguiente tabla presentamos los resultados.

Tabla 18. Via 6sea prequirtirgica segun afectacion de la Ventana Redonda

VENTANA REDONDA n media Desv. estandard t-Stud( p)
PTA-VO NO 13 27,6923 7,58558
si 5 37,1667 9,94080 0,044
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Por ultimo, quisimos saber si la gradacion de la afectacion de la ventana redonda podia tener
implicaciones en los niveles auditivos. Si existia una estratificacion clara de los valores

audiométricos medios segun el grado de afectacion de la ventana redonda.

Para ello, tomamos la clasificacion de Laglayere, y agrupamos los dos grados que implicaban
obliteracion de la ventana redonda en uno. Quedando finalmente tres estadios: Normal (95
casos, 84%,), afectacion del nicho (12 casos,10,6%), y afectacion obliterante (6 casos, 5,4%).
Los resultados de la comparativa de medias tanto de via aérea, 6sea como GAP, nos confirma
que la mera afectacion de la ventana redonda implica mayores niveles de GAP y mayor
pérdida a nivel aéreo y dseo, aunque Unicamente a nivel de afectacion de la via aérea es

significativo. La pérdida de los niveles de via 0sea es altamente tendencial
En la siguiente tabla presentamos los resultados resumidos

Tabla 19. Resultados seglin la clasificacion de Lagleyere de la Ventana Redonda

VENTANA REDONDA n media Desv. estandard | ANOVA(p)
GAP PROMEDIO 0 95 31,1579 10,19483

1 12 36,1806 9,41106

2 6 35,9722 9,58031

Total 113 31,9469 10,16579 0,166
PTA-VA 0 95 53,9023 9,92963

1 12 60,8929 10,42744

2 6 66,1905 13,78158

Total 113 55,2971 10,64293 0,003
PTA-VO 0 95 23,0965 9,21863

1 12 25,7639 8,07523

2 6 32,2222 11,92181

Total 113 23,8643 9,41826 0,0520|
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A modo de conclusion, observamos que el nivel de audicidn en la otosclerosis queda influido

por multiples factores.

La afectacion de la transmision, que inicialmente pensamos que estaria muy relacionada con
el tamafio de la lesion a nivel de la ventana oval, y claramente estratificada segin los
diferentes estadios, vemos que solamente se estratifica cuando el grosor es maximo,
obliterante. Es decir, no hay diferencias ante una afectacion leve o moderada, y so6lo cuando

la afectacion es avanzada, el GAP es claramente mayor.

En cuanto a la correlacion con la pérdida neurosensorial, hemos observado que existe una
buena asociacion entre afectacion coclear y pérdida de niveles de via dsea y que ademas
estratifican bien, es decir, cada grado de afectacion coclear tiene una diferencia significativa

de pérdida neurosenosrial con respecto a otro estadio.

Esto, parece que afirma lo contrario a lo inicialmente postulado, por que lo que podemos
decir, que la TCAR se correlaciona bien y estratifica mejor la pérdida neurosensorial y no
tanto la pérdida transmisiva. Ademas, observamos que el endostio tiene una clara correlacion
con la afectacion neurosensorial. Al igual que la ventana redonda cuando est4 obliterada.
Vemos también que la ventana redonda también tiene implicaciones en la transmision del
sonido, ya que el GAP en los pacientes con afectacion fenestral y de la ventana redonda es

significativamente mayor que los que Unicamente tienen afectacion fenestral.

6.4 CORRELACION AUDIOMETRICA Y RADIOLOGICA
POSTQUIRURGICA

6.4.1 Datos generales de la audiometria postquirurgica inmediata

En este apartado explicaremos la evolucion audiométrica obtenida inmediatamente después

de la intervencidn quirurgica.

En la literatura se recomienda tomar los datos a partir del 3er mes, sin embargo, esto no
siempre ha sido posible y en nuestro estudio se muestran las primeras audiometrias

postquirtrgicas completas tras la intervencion quirtrgica del estribo.
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La media temporal de la audiometria postquirargica inmediata es de 7°41meses (SD:3,38) y

la mediana de 7 meses.

En este apartado se pierden 2 pacientes en el seguimiento por lo que restan 111.

Figura 38. Representacion de la audiometria media inmediata comparada con la

prequirtrgica
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La media de pérdida auditiva en via aérea (PTA-VA) postquirargica es de 36,31dB
(SD:14,03)

Por frecuencias, las mas afectadas en decibelios son las frecuencias agudas de 4000Hz y
8000Hz, probablemente debido al trauma neurosensorial que ocasionalmente se produce

después de la cirugia.

La pérdida media de la VO (PTA-VO) ha sido de 21,52 dB (SD:10,09)
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También las frecuencias mas afectadas, son las frecuencias agudas debido, también, al
trauma quirdrgico, aunque, por otro lado, se produce una recuperacion especialmente en la

frecuencia de 2000Hz por resolucion del fendmeno de Carhart.

Finalmente se realiza el estudio del GAP medio entre via aérea y 6sea de todos los casos

junto con su correspondiente desviacion estandar que resulta en 14,79dB (SD:9,09).

Presentamos en la siguiente figura (39) una representacion de las pérdidas medias
frecuenciales postquirirgicas inmediatas y en la siguiente figura (40) una comparativa de

los umbrales medios prequirurgicos y postquirirgicos inmediatos.

Figura 39. Valores audiométricos por fercuencias
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B) Via Osea
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Figura 40 Comparacion valores audiométricos prequirurgicos y los postquirurgicos

inmediatos.

100

a0

60

Wveipre Bvopre MGarpre Mvaey Evoew [ Gapem

Se ha constatado una mejoria en todos los valores audiométricos postquirurgicos con respecto
a los valores preoperatorios. La ganancia media de la via aérea es de casi 20 dB, la via 6sea
presenta una mejoria media de 2,39 dB y el GAP se ha cerrado en una media de 16,6 dB. Para
evaluar esta diferencia de los niveles audiométricos medios entre los valores prequirirgicos y
los postquirtrgicos inmediatos realizamos una comparacion de las medias de la via aérea, 6sea

y GAP mediante un T-test de datos pareados por pares. Siendo significativa tal diferencia.

Tabla 20. T-Test de datos pareados. Cambios en los valores audiométricos postquirirgicos

Diferencia media(dB) Desv. Est. Sig.p (2-tailed)
GANANCIA VA Pre- 19,04762 13,47138 0,000
6M
CAMBIO VO Pre-6M 2,39189 9,19111 0,007
CIERRE GAP Pre- 6M 16,65573 12,84330 0,000
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6.4.2 Correlacion de audiometria postquirurgica inmediata con la extension

radiologica

Para conocer si existia una influencia entre la extension de la otosclerosis y los resultados
audiométricos postquirurgicos inmediatos obtenidos, se procedio a realizar otro test de

datos pareados.

Utilizamos la clasificacion de extension otosclerosa previamente descrita, en tres estadios:
normal, fenestral y coclear y comparamos las medias de ganancia de la via aérea, cambio
de la via 6sea y GAP postquirurgicas inmediatas. Los resultados los resumimos en la

siguiente tabla

Tabla 21. Valores de ganancia, variacion de via osea y cierre de GAP postquirirgico segin

estadio radiologico.

NORMAL MEDIA DB Test D.Pareados
(SD) Sig, p

GANANCIA VA 6M 23,57(14,56) 0,005

CAMBIO VO 6M 1,90(9,93) 0,609

CIERRE GAP 6M 21,66(15,38) 0,010

FENESTRAL MEDIA DB Test D.Pareados
(SD) Sig, p

GANANCIA VA 6M 19,06(12,52) 0,000

CAMBIO VO 6M 2,29(9,05) 0,019

CIERRE GAP 6M 16,76(11,91) 0,000
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COCLEAR MEDIA DB Test D.Pareados
(SD) Sig, p

GANANCIA VA 6M 16,96(17,92) 0,002

CAMBIO VO 6M 3,125(10,41) 0,248

CIERRE GAP 6M 13,83(16,45) 0,004

Observamos que existe una tendencia a que la media de la ganancia de via aérea sea mejor
cuanto menos extenso sea el estadio otoscleroso. Aunque la mejora es significativa en todos

los estadios

Mientras que, por el contrario, vemos, que la via 6sea mejora en cifras absolutas en mayor
grado en los estadios avanzados (3,1dB vs 2,29 y 1,90) sin embargo la mejora de la via dsea
solamente es significativa en el estadio fenestral, probablemente porque tiene el mayor

numero de casos.
Y el GAP se cierra con mayor intensidad en las otosclerosis sin afectacion radiologica.

Por tanto, concluimos que cuanto menor sea el grado de extension, el cierre de GAP y la
ganancia de via aérea son mayores, mientras que los pacientes con afectacion coclear
presentaran una mejoria de su pérdida neurosensorial en mayor grado que el resto de

estadios, al menos inicialmente.

6.4.3 Estudio de factores predictivos radiologicos del éxito quirurgico

El éxito quirargico de la cirugia estapedial se basa en conseguir la resolucion del problema
transmisivo que provoca la otosclerosis. En ninglin caso, la cirugia, es capaz de resolver el

problema neurosensorial que pueden llegar a producir las lesiones otoespongioticas.

La mejor manera de valorar la resolucion del problema transmisivo, consiste en evaluar el
GAP postquirurgico, ya que es el unico pardmetro auditivo que define el problema

transmisivo existente en la otosclerosis.

Asi cuanto menor sea el GAP posterior a la cirugia, mas resuelta estard la transmision.

118



Existen otras maneras de evaluar el éxito de la cirugia estapedial, sin embargo, esta forma,
es mas sencilla y facil de entender, que complejos algoritmos de varios pardmetros
auditivos. En nuestro estudio recogemos los casos en los que hemos mantenido o mejorado
la via dsea, es decir los que no han presentado pérdida neurosensorial postquirurgica y
estudiamos el GAP postoperatorio que han presentado. Se han excluido los casos de
laberintizacion. Los resultados de estapedectomia habitualmente se categorizan en la
literatura en 3 grados (resultado excelente: GAP postoperarorio < 10 dB. Buen resultado

GAP postoperarorio <15 dB. Mal resultado. GAP postoperarorio > 15 db)

Sin embargo hay otros autores y/o instituciones otoldgicas en que la categorizacion no es

tan exigente y clasifica como buenos un GAP postoperarorio menor de 15 — 20 dB.

En la tabla 22 puede observarse que el 90% de nuestros pacientes cierran el GAP con
menos de 20 dB y el 75% menos de 15. Este es un resultado bueno, en correlacion con los

resultados publicados por otras series.

119



Tabla 22. Porcentaje de casos con GAP postquirdrgico satisfactorio

GAP post Frecuencia Porcentaje | Porcentaje acumulado
0,00 2 1,9 1,9I
1,25 1 1,0 2,9I
2,50 3 2,9 5,7
3,75 4 3,8 9,5
5,00 3 2,9 12,4
6,25 8 7,6 20,0
7,50 12 11,4 31,4
8,75 7 6,7 38,1
10,00 7 6,7 448
11,25 5 4,8 49,5
12,50 11 10,5 60,01
13,75 8 7,6 67,6
15,00 8 7,6 75,2
16,25 4 3,8 79,00
17,50 8 7,6 86,7
18,75 3 2,9 89,5
20,00 2 1,9 91,4
21,25 1 1,0 92,4
27,50 1 1,0 93,3
28,75 2 1,9 95,2
31,25 1 1,0 96,2
40,00 1 1,0 97,1
42,50 1 1,0 98,1
43,75 1 1,0 99,0|
57,50 1 1,0 IO0,0I
Total 105 100,0




Si se estudia el cierre de GAP por frecuencias conversacionales el resultado mejora de

forma ostensible con una mayor tendencia al cierre de frecuencias medias.

En nuestra serie el cierre de GAP de la frecuencia de 2khz (la mas importante) se saldé con
un GAP de < 15 dB en en el 90,5%. Este dato refleja que los resultados de nuestra serie son

reales y buenos.

Tabla 23. Resultado de GAP postquirargico en 2000Hz

Tanto%
GAP 2000Hz | Frecuencia Tanto% | Tanto% Valido | Acumulado

0,0 36 34,3 34,3 34,3
5,00 28 26,7 26,7 61,0
10,00 26 24.8 24,8 85,7
15,00 5 4,8 4,8 90,5
20,00 4 3,8 3,8 94,3
25,00 2 1,9 1,9 96,2
30,00 1 1,0 1,0 97,1
40,00 2 1,9 1.9 99,0I
50,00 1 1,0 1,0 100,0'
Total 105 100,0 100,0

Ademas del cierre del GAP muchos autores aconsejan la valoracion de la ganancia de via
aérea en cuanto a la percepcion que tiene el paciente del resultado de su cirugia. En nuestra
serie solo un 3, 8% de los pacientes no ganaron, el 96,2% ganaron en umbral de via aérea y

mas del 50% con una ganancia mayor de 20dB

Para tratar de definir si existia algun factor radioldgico que se asociara a un mejor resultado

postoperatorio se realiz6 un analisis multivariante y una prueba de Chi cuadrado con los
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diferentes parametros radiologicos, sin embargo no se hallaron factores de buen pronostico

asociados. (tabla 24)

Tabla 24. Correlacion entre GAP postquirtirgico inmediato y variables radioldgicas. Test de

Chi cuadrado

VARIABLES RADIOLOGICAS N Porcentaje Sig. p
VEILLON 105 100,0% 0,512
GENERAL 105 100,0% 0,394
TAC PATOLOGICO 105 100,0% 0,233
VENTANA REDONDA 105 100,0% 0,584
ENDOSTIO 105 100,0% 0,468
PLATINA 105 100,0% 0,304
COCLEAR DETALLADA 105 100,0% 0,559|

6.4.4 Estudio de factores predictivos radiologicos de laberintizacion

postquirurgica

Una de las complicaciones mas temidas de la cirugia estapedial es la pérdida auditiva
brusca neurosensorial postquirtrgica. Es la que mayor repercusion en la calidad de vida del
paciente va a tener y por lo tanto es de méximo interés conocer si existe algin factor

radioldgico predictivo.

La laberintizacion ocurre en el postoperatorio inmediado y puede ser parcial o completa

(Cofosis). En esta tesis se ha considerado 4 categorias respecto a los cambios de la via 6sea

* Mejora de la via 6sea: mejora de mas de 15 dB
* Mantenimiento: cuando la via 6sea oscila menos de 15 dB de promedio
» Laberintizacion parcial empeoramiento de entre 15y 35 dB

» Laberintizacion completa: perdida de mas de 35 dB
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En la tabla 25 se presentan los resultados.

Tabla 25. Laberintizacion

Porcentaje
Laberintizacion N Acumulado
Peor VO > 15 dB 6 5,4
Mantenimiento VO 99 94,6
Mejora VO > 15 dB 6 100,0

Total

111

Como puede observarse 105 mantienen (99) o mejoran (6) la via 6sea (94,59%), mientras
que se presenta una pérdida VO mayor de 15dB en 6 casos de 111 oidos.(5,4%). No hubo

ninguna cofosis. Los resultados obtenidos estan muy en consonancia con los resultados

habituales publicados en la literatura.

Si nos centramos en los pacientes con pérdida parcial de via 6sea se ha de destacar que en
1 caso el resultado final fue bueno dado que se produjo una ganancia de la via aérea
importante (>25db); en dos casos presentaron una ganancia leve (>5dB) y en 3 casos se

produjo una pérdida de via aérea de mas de 14dB representando un mal resultado expresado

sintomaticamente por el paciente.

Tabla 26. Ganancia de la via aérea inmediata en oidos laberintizados

Ganancia Frecuencia | Porcentaje Porcentaje acumulado
-24,29 1 16,7 16,7
-15,00 1 16,7 333
-14,29 1 16,7 50,0
6,43 1 16,7 66,7
7,14 1 16,7 83,3
25,71 1 16,7 100,0
Total 6 100,0
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Para intentar conocer si existe algiin factor radiologico que aumente las posibilidades de

laberintizacion se procedi6 a realizar un estudio que analizaba si existian alteraciones en la

TC mas propensas a desarrollar una laberintizacion parcial: se realiz6 un analisis

multivariante y un test cruzado de Chi cuadrado con diferentes parametros radioldgicos.

Los parametros que se analizaron fueron los relacionados con el tamafio del foco fenestral (

Veillon, tamafio del foco fenestral, grosor de la platina) y el grado de lesion coclear (tabla

27)

Tabla 27. Correlacion de laberintizacion con variables radioldgicas. Test de Chi cuadrado

VARIABLES RADIOLOGICAS N Porcentaje Sig. p

VEILLON 111 100,0% 0,088
GENERAL 111 100,0% 0,222
TAC PATOLOGICO 111 100,0% 0,289
VENTANA REDONDA 111 100,0% 0,663
ENDOSTIO 111 100,0% 0,615
PLATINA 111 100,0% 0,168
COCLEAR DETALLADA 111 100,0% 0,521

Como puede observarse los resultados obtenidos en general no pudieron establecer ninguna

correlacion significativa que presentara mas tendencia a presentar laberintizacion

periquirurgica. Sin embargo, se hallaron factores que tuvieron cierta tendencia estadistica a

presenta mayor probailidad de laberintizacion parcial.

Quizas en los casos con estadios menores de Veillon (tabla 28), se presenta una mayor

predisposicion tendencial a peores niveles de via dsea postquirargicos.

También los casos con platina mas fina (tabla 29) se presenta una tendencia a un aumento

de laberintizacion ya que entre los estadios 0 y 1, se reunen la casi totalidad de los casos,

sin embargo, esta relacion no fue suficiente para ser significativa estadisticamente.
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Tabla 28. Correlacion Veillon-Laberintizacion

VEILLON LABERINTIZACION
Si No Total
0 Numero 1 6 7
% en VEILLON 14,3% 85,7% 100,0%
1 Numero 2 10 12
% en VEILLON 16,7% 83,3% 100,0%
2 Numero 0 10 10}
% en VEILLON ,0% 100,0% 100,0%
3 Numero 2 60 62
% en VEILLON 3,2% 96,8% 100,0%
4 Numero 1 16 17
% en VEILLON 5,9% 94,1% 100,0%
5 Numero 0 3 3
% en VEILLON ,0% 100,0% 100,0%
Total Numero 6 105 111
% en VEILLON 5,4% 94,6% 100,0%
Tests Chi-Square Asymp. Sig. [ Exact Sig. (2- | Exact Sig. (1- Point
Value df (2-sided) sided) sided) Probability
Chi-Cuadrado Pearson 5,382 0,371 0,360
Ratio de probabilidad 4,851 0,434 0,469
Test exacto de Fischer 5,648 0,226
Linear-by-Linear 2,511° 0,113 0,132 0,088 0,041
Association
N de casos validos 111
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Tabla 29. Correlacion Platina-Laberintizacion

PLATINA LABERINTIZACION
Si No Total
0 Numero 1 6 7
% en PLATINA 14,3% 85,7% 100,0%)
1 Numero 4 65 69
% en PLATINA 5,8% 94,2% 100,0%)
2 Numero 1 19 20
% en PLATINA 5,0% 95,0% 100,0%)
3 Numero 0 6 6
% en PLATINA 0,0% 100,0% 100,0%)
4 Numero 0 9 9
% en PLATINA 0,0% 100,0% 100,0%)
Total Numero 6 105 111
% en PLATINA 5,4% 94,6% 100,0%)
Tests Chi-Square
Asymp. Sig. |Exact Sig. (2- [ Exact Sig. (1- Point
Value df (2-sided) sided) sided) Probability
Chi-Cuadrado Pearson 1,964% 4 0,742 0,832
Ratio de probabilidad 2,455 4 0,653 0,877
Test exacto de Fischer 1,945 0,759
Linear-by-Linear 1,423b 1 0,233 0,302 0,168 0,114
Association
N de casos validos 111
a. 5 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,32.
b. The standardized statistic is 1,193.
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6.4.5 Datos generales de la audiometria postquirurgica tardia

En este penultimo apartado explicamos la evolucion audiométrica postquirtirgica a largo
plazo tras la intervencion quirurgica. Para ello, se recogen las Gltimas audiometrias

postquirargicas de los casos presentados, a partir del afio de la cirugia del estribo.

La media temporal de recoleccion del registro audiométrico es de 32,92 meses (SD:19,11 )
y la mediana de 31meses. En este apartado respecto a los iniciales se pierden 7 pacientes

por ausencia de control audiométrico.

Los umbrales medios de la audiometria tardia se presentan en la siguiente tabla 30

Tabla 30. Umbrales medios postquirtrgicos tardios

Umbrales auditivos N Media(dB) Desviacion Est.

Via Aérea media 106 37,46 15,47
Via Osea media 106 23,98 14,22
GAP 106 13,47 8,45
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Figura 41. Representacion de la audiometria media inmediata comparada con la

audiometria postquirargica tardia

AUDIOMETRIA MEDIA POSTQUIRURGICA TARDIA
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Se prosigue para obtener los valores de pérdida media por frecuencias. Principalmente, la
disminucion audiométrica a largo plazo se produce, al igual que ocurria en la audiometria

postquirirgica inmediata, en las frecuencias mas agudas.

Presentamos la siguiente figura explicativa de las pérdidas individuales a nivel frecuencial.

Para la media de via aérea (PTA-VA), via 6sea (PTA-VO) y GAP (figura 42)
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Figura 42. Valores audiométricos por frecuencias
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C) GAP
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Figura 34. Comparacion valores audiométricos medios postquirurgicos inmediatos y a

partir del afio de la cirugia.
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Como podemos observar en la anterior figura, las diferencias entre los parametros auditivos
postquirdrgicos inmediatos y tardios son muy leves, parecen casi estables. Para evaluar de una
forma mas precisa, la diferencia de los niveles audiométricos medios entre los valores
postquirdrgicos inmediatos y los tardios realizamos una comparacion por pares mediante un
T-test de datos pareados. Observamos que, con la evolucion, los diferentes pardmetros siguen
en realidad cursos tendencialmente a la baja. En la siguiente tabla presentamos los resultados

obtenidos.

Tabla 31. Evolucion a largo plazo

T-Test de datos pareados. Diferencias de variables pareadas
Diferencia Desv. Est. Sig.p (2-tailed)
media(dB)
IGANANCIA VA -0,95013 5,87257 0,099
oM — LARGO P.
ICAMBIO VO -2,39465 8,05958 0,003
oM — LARGO P
[CIERRE GAP 6M - 1,44452 7,54166 0,051
LARGO P.

Parece que la via aérea, tras mejorar inicialmente después de la cirugia, permanece estable o
con una discreta tendencia a su disminucion. De hecho, en nuestros resultados, la media de
ganancia audiométrica en via aérea a largo plazo tiene una ligera tendencia a la baja, aunque
esa diferencia no llega a ser significativa con respecto a los valores audiométricos de via aérea

postquirdrgicos inmediatos.

Mientras que la via ésea media parece empeorar en un grado mayor que la via aérea con el

tiempo, de hecho, es el unico parametro que si es significativamente peor que la via 6sea media
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postquirtrgica inmediata, lo cual podria justificarse tanto por la enfermedad como por la

pérdida propia de la edad.

Finalmente, el componente de transmisién, vemos que lo que se corrige inicialmente se
estabiliza a largo plazo, por lo que el GAP se corrige tnicamente al principio del periodo
postquirdrgico, aunque en cifras globales parece cerrarse aun mas, no es por la mejora de la

via aérea sino por una disminucion de la media de la via 6sea.

6.4.6 Correlacion audiométrica postquirurgica tardia con la extension

radiologica

En esta ultima parte del estudio, pretendemos conocer si la extension radiologica de la
otosclerosis influye de manera decisiva en la evolucion de los parametros audiométricos
postquirtrgicos a largo plazo. Los datos audiométricos obtenidos correlacionados con el
grado de extension otoscleroso presentan unos resultados discretamente distintos seglin el
estadio.Utilizamos la clasificacion de extension otosclerosa previamente descrita en tres
estadios: normal, fenestral y coclear y comparamos las medias de ganancia de la via aérea,
cambio de la via 6sea y GAP inmediatas y tardias. Y dicha comparativa se realiza mediante

un t-test de datos pareados.Los resultados los resumimos en la siguiente tabla 31

Tabla 32. Valores de ganancia, variacion de via osea y cierre de GAP postquirirgico segin

estadio radiologico.

NORMAL MEDIA DB Test D.Pareados
(SD) Sig, p

GANANCIA VA 6M-1A -1,43(9,71) 0,733

CAMBIO VO 6M-1A -1,39(9,27) 0,729

CIERRE GAP 6M -0,04(5,61) 0,987
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FENESTRAL MEDIA DB Test D.Pareados
(SD) Sig, p
GANANCIA VA 6M-1A -0,77(5,45) 0,195
CAMBIO VO 6M-1A -1,72(6,15) 0,012
CIERRE GAP 6M 0,94(6,56) 0,186
COCLEAR MEDIA DB Test D.Pareados
(SD) Sig, p
GANANCIA VA 6M-1A -1,76(6,74) 0,329
CAMBIO VO 6M-1A -6,61(14,38) 0,097
CIERRE GAP 6M 4,8(11,90) 0,371

Observamos que existe una tendencia a que la todos los pardmetros audiométricos, a largo
plazo empeoren en todos los estadios, aunque en mayor medida en los estadios cocleares

que los demas grados menos avanzados.

Sin embargo, el unico tipo de empeoramiento significativo es la pérdida en el umbral de la
via Osea de las otosclerosis fenestrales, probablemente porque es el mayor grupo y tiene

mas potencia estadistica.
Sin embargo, de estas tablas podemos inferir otros datos interesantes.

En los casos de otosclerosis sin lesion radioldgica, tanto la ganancia de la via aérea, el
cierre de la via dsea, como el GAP se mantienen estables o con muy pocos cambios a lo

largo del tiempo.

En las otosclerosis fenestrales, observamos una mayor estabilidad de la ganancia aérea, sin
embargo, los niveles de via 6sea empeoran de forma significativa, pero, en menor valor

absoluto que las otosclerosis cocleares.
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En cambio, en los estadios cocleares, mas avanzados, observamos un empeoramiento
mayor de la via aérea a largo plazo. En valores absolutos, la pérdida de la via aérea presenta

unos valores mayores que el resto de estadios.

De igual manera vemos que la via 6sea mejora mas que el resto de estadios inicialmente
tras la cirugia, sin embargo parece empeorar el componente neurosensorial a largo plazo,

aunque solo de forma tendencial.

Por tanto, segiin nuestros datos, los pacientes sin alteraciones radioldgicas, tiene mayor
tendencia a la estabilidad de sus pardmetros auditivos que el resto tras la cirugia. Y los
pacientes con afectacion coclear, presentan peores niveles evolutivos tanto de ganancia de

via aérea como de empeoramiento de la via osea.

Todos estos datos marcan una via para que, aumentando la casuistica podamos comprobar

la evolucién dispar de la audiometria segtn el estadio de la otosclerosis.
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7. DISCUSION

7.1 INTRODUCCION

Desde el inicio del uso de la politomografia para el diagndstico de la otosclerosis en los
afios 60 con Carter (141), hasta la actualidad con la Tomografia Computerizada de alta
resolucion (TCAR) con reconstruccion multiplanar, la capacidad diagndstica ha mejorado
enormemente. Gracias a los avances técnicos y a la reduccion del tamafio del grosor de
corte, se ha mejorado la definicidn de las lesiones en un area compleja como es el pefiasco

del temporal.

Multiples estudios han intentado dilucidar el papel de la TCAR, en la préctica clinica. Y a
pesar de que es indudable que tiene un rol cada vez de mayor importancia, aun no hay
estudios que validen completamente su uso en el diagnostico de la otosclerosis ya que

presenta una gran variabilidad en su sensibilidad (97).

La sensibilidad de la tomografia en nuestro estudio ha sido de 93,8% y se correlaciona bien

con los mejores datos publicados en otros estudios recientes (97) (130) (131).

La especificidad en nuestra serie ha sido del 100%, ya que las lesiones observadas eran

practicamente patognomonicas de otosclerosis.

Sin embargo, durante la revision retrospectiva de las TCAR, algunos casos incluidos en el
grupo de las TCAR patoldgicas estaban informados inicialmente como normales, y
viceversa, algunos casos informados como patologicos, el radidlogo revisor no fue capaz de
detectar la lesion referida. En realidad, la totalidad de ellos eran casos con lesiones minimas

dificilmente valorables y en algunos casos por artefacto por movimiento.

Por lo tanto, se constatod que a vision desnuda del radidlogo existen unos criterios subjetivos

que son dificiles de anular o corregir que pueden alterar el porcentaje diagnostico.

Dados los problemas presentados en el diagndstico radioldgico de la otosclerosis,
decidimos comprobar si el uso de la densitometria en unidades Hounsfield (HU) en unas
areas predeterminadas de las cocleas otosclerosas podia mejorar la valoracion subjetiva del

radidlogo.

135



Primero comparamos la densidad de los casos con los controles, y posteriormente
estudiamos los casos dudosos con respecto a los controles para poder valorar si existian
diferencias en sus densidades. Obtuvimos unos muy buenos resultados que confirman la

densitometria como un método util en caso de duda diagnostica.

Una vez, estudiado el problema diagnostico de la otosclerosis mediante la densitometria
procedimos a estadiar las lesiones otosclerosas en funcion de su extension, con la intencion
de valorar el papel de la TCAR entre su grado de afectacion y los niveles audiométricos

tanto prequirurgicos como en su papel pronostico (130) (142).

La distribucién de casos obtenida entre los 113 oidos con TAC prequirargico se produjo de
la siguiente forma: 7 casos, (6,2% de los pacientes) no presentaba afectacion radiologica,

siendo normal la TC. La afectacion puramente fenestral estaba presente en el 77,9 % de los
casos, la mas numerosa con 88 oidos. Y finalmente la otosclerosis coclear, en un 15,9% por

18 casos.

Estos resultados coinciden con los resultados de los estudios previos publicados mas
recientes. Meranger en 2019(127) afirmé que, de 83 pacientes, el 81,7% tenian un foco
localizado en la ventana oval, mientras que el 18,3% tenian focos cocleares extensos.
Coincidia con el estudio de Marx (76), donde un 7,2% de los casos presentaban una TCAR
normal, un 75% tenian afectacion aislada de la ventana oval y el 17,5 % presentaba una

afectacion coclear.

Por otro lado, otros autores presentan datos de distribucion de casos un tanto diferente.
Lagleyere (74) presentd un 68% de afectacion tinicamente fenestral, y Kiyomizu(70) con

82 casos presento una afectacion unicamente fenestral del 25,6%.

Una vez establecida la distribucion segun la extension de la otosclerosis procedimos a
conocer cudl era la correlacion entre el grado de hipoacusia transmisiva y la lesion a nivel
de la ventana oval. En la introduccion ya postulamos que existiria una buena correlacion
entre el grado de GAP y la extension de la lesion a nivel fenestral, sin embargo, en nuestro
estudio, los resultados nos han mostrado que tnicamente el grosor platinar tiene influencia
en el GAP prequirurgico. Otros factores como una clasificacion de Veillon (136) o el

tamaifio del foco en si mismo no influian de una manera franca. Por otro lado, el estudio de
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la correlacion entre la densidad del area de la FAF y el GAP prequirtrgico tampoco

presentd un resultado positivo.

En cambio, si que observamos una buena correlacion entre la extension otosclerosa a nivel
de la coclea y el grado de pérdida auditiva neurosensorial. Lo cual no habiamos postulado
inicialmente, sino que pensamos que tendria una relacién menos evidente de la que ha

mostrado nuestro estudio.

También observamos que existia mayor correlacion con la via dsea y la densitometria en las
areas retrofenestrales, sin embargo, la moderada correlacion negativa que presentan

dificulta su uso de forma sistematica.

Otros aspectos implicados como la afectacion del endostio o de la ventana redonda también
han visto clarificada su correlacion con la via dsea, e incluso esta ultima también con el
grado de transmision. Es decir, la afectacion de la ventana redonda aumentaba el GAP, asi

como al grado de hipoacusia neurosensorial cuando estaba obliterada.

En cuanto a los resultados postquirtrgicos y su correlacion con la extension otosclerosa
mostrada en la TCAR, no se hallaron factores radiol6gicos que aumentaran el riesgo
postquirargico, ni tampoco de lo contrario, que mejoraran la posibilidad de éxito en la
cirugia.

Lo que si que observamos es que los estadios mas extensos presentaban peor evolucion en
los niveles de via dsea a largo plazo con respecto a los estadios menos avanzados, asi como
una peor resolucion del componente transmisivo. Un dato que puede ser util para informar

al paciente sobre el prondstico audiométrico a largo plazo.

7.2 DENSITOMETRIA

Las lesiones de la Otosclerosis presentan diferentes grados de densidad radioldgica segtn la
proporcion de otospongiosis o esclerosis presentes dentro de las mismas (54). Cuando

tienen un predominio de componente otospongiotico son hipodensas por TC, mientras que,
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si el predominio es esclerdtico, la densidad aumentara hasta ser muy similar a la del resto

de hueso normal adyacente.

A pesar de ello, la mayoria de las lesiones son hipodensas, ya que ambos componentes se
presentan en la misma lesion en proporciones distintas, por lo cual siempre presentaran una
densidad menor que el hueso de la capsula 6tica y lesiones puramente esclerdticas son muy

raras.

Para aprovechar las diferentes densidades que presentan las lesiones en la otosclerosis se
pretende usar una medida objetiva para su diagndsico: la densitometria 6sea en HU

(Hounsfield Units) en determinadas localizaciones cocleares y fenestrales.

Es un método muy atractivo debido a que permite una cuantificacion de las lesiones,
estableciendo un diagnoéstico objetivo, reproducible y semiautomatico de la otoespongiosis.

que obvia el factor subjetivo del radidlogo.

Sin embargo, uno de los problemas principales de la densitometria es su limitada capacidad
de diagnosticar lesiones de predominio esclerotico o las lesiones de pequenio tamafio, que
son las que también presentan un grado mayor de dificultad diagnostica a ojo desnudo del

radidlogo (84) (87).

7.2.1 Rendimiento diagnostico.

En nuestro estudio, todas y cada una de las areas ROI estudiadas han presentado una
diferencia estadisticamente significativa (p<0,005) de la densidad en HU con respecto al

grupo control, tal y como se postuld en la introduccion y en las hipdtesis de esta Tesis.

Estos datos coinciden con los primeros, publicados por Valvassori (82), quien ya detecto
una disminucién de hasta el 60% de densidad en el densitograma de los pacientes

otosclerosos, Ademas no observo ningun caso de aumento de densidad.

Otros autores si han detectado casos de aumento de densidad en las lesiones otosclerosas,
como Huizing (84) o Giineri (83). Esto parece incoherente con lo dicho inicialmente, sin

embargo, se debe a los diferentes métodos de medicion de la densitometria que utilizaron,
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ya que median especialmente las densidades maximas, minimas y medias para cada una de
las areas, siendo las densidades maximas las que eran comparativamente superiores a los
controles sin otosclerosis y no las densidades medias o minimas. Este dato abria la
posibilidad a detectar también las lesiones otosclerosas y no solo las de predominio

espongidtico.

Por otro lado, otros estudios unicamente detectaron disminucion de densidad en areas
proximas a la FAF y no en el resto de areas de la coclea. La FAF es la localizacion mas
comun de otosclerosis, por lo que es logico pensar que en la mayoria de casos la densidad
aparece mas baja en este area. Grayeli y col. (85), trabajo en el que nos basamos para
realizar esta Tesis, utilizo una TC de corte fino de 0,5 mm para medir la densidad de la
capsula otica en siete puntos diferentes de 10 pacientes con otosclerosis y la comparar6
prospectivamente con pacientes que presentaban schwannoma vestibular. Encontré que las
densidades eran menores en todas las areas, aunque tnicamente en la FAF y en el canal

semicircular posterior eran estadisticamente diferentes.

Al igual que Zhu (86), quien public6 que las areas ROI1 y ROI2, ambas correspondientes a
la FAF, eran las nicas que presentaban menores densidades que el grupo control de oidos
normales. Kutlar, (87) también usando el mismo método de areas de interés o ROI que Zhu
y Grayeli, concluy6 de la misma forma que la fenestra era el area que presentaba menor

densidad.

Un autor con un enfoque interesante en el planteamiento para el uso de la densitometria fue
Tringali et al. (89), que realizd un andlisis en un subgrupo de pacientes con otosclerosis y
tomografia computarizada de apariencia normal, para ver si la densitometria podia ayudar
en el diagnoéstico de los casos dudosos. Con todo, no encontré diferencias significativas

para las mediciones densitométricas en este subgrupo respecto los controles.

Sin embargo, en nuestros resultados si que hemos encontrado diferencias significativas
entre las densidades de los pacientes otosclerosos con TCAR normal y los controles. Segin
nuestros datos, los pacientes con otosclerosis y TCAR normal presentan densidades medias

superiores a los pacientes otosclerosos con TCAR patoldgico, pero significativamente
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inferiores a los controles, por lo que podriamos afirmar que la densitometria es una

herramienta 1til para diferenciar esos TC dudosos.

Uno de los aspectos mas interesantes de la densitometria es conocer los valores en unidades

Houndsfield a partir de los cuales podemos diagnosticar la otosclerosis.

Se han realizado publicaciones que estudian la media de densidad de la capsula entera y
otros que localizan las hipodensidades por areas dentro de la coclea. En el primer caso se

facilitaba el diagnostico, y en el segundo, la clasificacion y la correlacion audiométrica.

Uno de los primeros estudios que intenta diagnosticar de forma automatica la otosclerosis
mediante el andlisis densitométrico es el de Yamashita et al (91). Este autor demostro la
utilidad del andlisis semiautomatico del histograma de densidad de otosclerosis fenestrales
asi como la media de densidad de toda la capsula ética. Calculo la curva binormal ROC
y el area bajo la curva (AUC) junto con el valor limite de densidad en HU, para saber con
una sensibilidad y especificidad determinada si la coclea presentaba otosclerosis. El valor

limite de la densidad media de toda la capsula que establecié fue de 2366 HU,

En un articulo publicado previamente por este grupo, con los datos preliminares de estos
mismos pacientes se demostr6 que el valor limite de la densidad media de toda la capsula
otica de los pacientes otosclerosos era de 1980 HU para una sensibilidad del 96% y una

especificidad del 100% (132) sustancialmente menor que el presentado por Yamashita.

Kawase y col. (88) compararon la densidad de la capsula 6tica en ocho puntos diferentes de
24 oidos con otosclerosis con 19 oidos normales. Encontraron una diferencia estadistica en
los valores HU de localizacion de FAF y pared anterior del CAI en comparacion con
oidos normales. También se estudio la curva binormal ROC y el area bajo la curva para
establecer el valor limite de densidad para cada una de las areas estudiadas. Se obtuvo un
valor de 2187 HU en el ROI 2 (correspondiente a la FAF) con una sensibilidad y

especificidad iguales ambas a 85,21%.

En nuestro estudio, también hemos realizado este método para encontrar el valor limite a

partir del cual podemos diagnosticar la otosclerosis.
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Hemos encontrado también que el area correspondiente a la FAF (ROI 1) tiene el AUC maés
alto con un valor de 0,986 y el valor limite en HU para una sensibilidad del 96,46% y una

especificidad del 100% es 1871.

Esta disparidad en los valores limites de densidad, probablemente se deben al tipo de
poblacion estudiada. Diferentes estudios con poblacion oriental muestran densidades de las

lesiones mayores que en poblacion occidental (70)(75).

De todas formas, la confirmacion de la utilidad de la densitometria para el diagnostico de la
otosclerosis abre la posibilidad de su uso en la practica clinica para aquellos casos dudosos
en donde hay una sospecha clinica de otosclerosis, pero la radiologia es informada como
normal. Podremos diagnosticar la otosclerosis a partir de un valor determinado de densidad
6sea en unidades hounsfield tanto a nivel de media de densidad de la capsula otica como si

lo estudiamos en cada una de las areas predeterminadas en este estudio.

Asi, el grado de confusion diagndstica que puede presentarse a vision desnuda del
radidlogo se ve subsanada mediante la medicion de la densidad Osea, la cual, incluso podria
realizarse de forma automatica mediante el sistema PACS u otro sistema de inteligenica

artificial.

7.2.2 Correlacion de la densitometria y la pérdida auditiva

También el papel de la densitometria es también interesante para poder pronosticar la
pérdida auditiva prequirtrgica. Varios estudios han correlacionado el grado de pérdida
auditiva con la disminucion de densidad 6sea en algunas areas concretas de la coclea. Sin
embargo, como ya se ha comentado previamente, la diversidad de métodos de calculo de
densidad, al menos al principio de las publicaciones, complicaban su uso de forma

estandarizada.

Asi para ejemplificar: Giineri (83) proporciond informacion distinta segun el método
utilizado. Mediante el método de histograma, una densidad media menor de 1469 HU se
correlacionaba con menores niveles de via 6sea prequirtirgica, mientras que una densidad
maxima menor a 2244 HU también implicaba mayor pérdida neurosensorial. Usando el

método del perfil densitométrico, concluyd que existia una afectacion tonotopica de la
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pérdida auditiva segun el area coclear afectada y mediante el método de puntos, detectd que
la via Osea se correlacionaba con una densidad menor a 2119 HU en el punto 3 (ROI 3),
correspondiente a la espira basal. Es decir, daba muchos datos, pero que no ayudaban a

decidir el método més adecuado para el calculo de la densitometria.

En cambio, Huizing (84) llega a una conclusion mas manejable. Asocia una menor
densidad minima en areas retrofenestrales correspondientes a la espira basal y media (ROI

4y 5) con una menor via 6sea media prequirtrgica.

Posteriormente, otros autores ayudaron a simplificar ain mas las cosas y correlacionan
algunas areas con niveles de via 6sea 0 GAP y afectaciones frecuenciales especificas.
Grayeli at al. (85) afirma que la disminucion de densidad del area de la fissula
antefenestram (FAF) se correlaciona con un aumento tanto de la via aérea, 6sea y GAP (
p<0,005 en todos los casos). Kawase et al. (88) asocia mayor HANS o mixta con una
menor densidad en areas pericocleares y una distribucion de pérdida frecuencial segun la
ROI con menor densidad. Zhu et al. (86) asocia la disminucién de densidad en UH el area

fenestral con disminucién de los niveles de via aérea y aumento del GAP.

Es decir, estos autores defendian que el grado de hipodensidad en las areas fenestrales
podia correlacionarse con el aumento en el GAP y, si las hipodensidades estaban presentes

en la coclea, la afectacion se producia a nivel de la via dsea media.

Otros estudios, sin embargo, no han encontrado asociacion entre la densitometria y el grado

y tipo de hipoacusia prequirtrgica.

Min et al (75) no encuentrd asociacion entre el tamafio y densidad de la lesion y la
hipoacusia prequirtirgica. Yamashita(91) tampoco encontro relacion entre la densidad de
las lesiones de la capsula y los niveles de via Osea, justificdndolo por la presencia de ambas
fases escleroticas y espongidticas en la lesion de la otosclerosis que hacia dificil la
asociacion entre audiometria y densidad. En un estudio mas reciente en poblacion oriental,
Png (143) tampoco hall6 relacion entre ambas, pero lo justificaba por el escaso numero de

casos.

En nuestro estudio hemos obtenido una correlaciéon moderada e inversa (IPearson <-0,3)
entre nos niveles de densidad en las ROI de las areas cocleares y la media de via aérea, y

Osea (region precoclear, region del saculo, del canal semicircular y la ventana redonda). Es
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decir, que al igual que defendia Kawase (88) el grado de hipodensidad de areas

pericocleares tendrian influencia directa sobre los niveles de via osea.

Sin embargo, no hemos encontrado correlacion entre el grado de hipodensidad de las
lesiones fenestrales y el grado de GAP prequirurgico, al igual que Min o Yamashita

(75)(91).

Probablemente esta ausencia de correlacion tiene mas sentido ya que el bloqueo del
movimiento de émbolo del estribo no depende del grado de actividad (o hipodensidad) de la
lesion, sino de si se bloquean areas de la platina imprescindibles para su movimiento.
Algunos autores ya defendieron que la pérdida transmisiva no dependia de la actividad
osteoclastica sino mas bien tenia influencia en la produccion de toxinas y por ende de

pérdida neurosensorial (144).

Por tanto, podemos concluir que la afectacion densitométrica de las areas cocleares es la
que mayor correlacion con la via dsea prequirurgica tiene, aunque siempre de forma
moderada y negativa. De todas formas, se necesitarian mayores datos y una casuistica

mayor para reforzar dicha correlacion.

7.3 CORRELACION ENTRE PERDIDA TRANSMISIVA Y EXTENSION
FENESTRAL

En la literatura, la mayoria de estudios anatomopatoldgicos correlacionan de forma muy
clara la afectacion fenestral con el grado de GAP. Sin embargo, en los estudios radiolégicos

las cosas no estan tan claras.

Las diferentes clasificaciones radioldgicas publicadas de las lesiones fenestrales no son
equiparables en cuanto a tamafio y localizacion en el area de la ventana oval afectada.
Mientras que Veillon (69) estadia en funcion del tamaino del foco, Naumann (72) las

clasifica en funcion de la afectacion longitudinal de la platina.

Otros autores también han intentado realizar subclasificaciones de la afectacion fenestral.
Shin (68) dividi6 en dos los casos en los que se afectaba inicamente a la ventana oval. Los
que presentaban afectacion del foco anterior y los que presentaban engrosamiento platinar

aislado; y Kiyomizu (70) también los dividio entre los que afectaban a la fissula
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antefenestram y los que afectaban al proceso cocleariforme. Mori (78), mas adelante en

2012, también las clasificé en funcion del grado de afectacion platinar.

Como podemos observar siendo relativamente similares no estudian exactamente las
mismas zonas anatomicas, lo cual complica entender y comparar sus resultados
audiométricos. Adicionalmente, es dificil estadiar a los pacientes. Independientemente de la
clasificacion utilizada, una variacion en la medida de 0,1mm puede cambiar un estadio, y
este 0,1mm entra dentro del margen de error a la hora de poner el cursor cuando se miden

las distancias y espacios en la TCAR directamente en el sistema PACS.

De todas formas, no hay ningtn estudio que haya comprobado, hasta la actualidad, la
validez intra e interobservador de cada una de estas clasificaciones. Por lo que su uso de

forma sistematica aun no esta establecido.

En nuestro estudio, hemos utilizado tres diferentes formas de valorar la extension
radioldgica de la otosclerosis en la fenestra para intentar correlacionarla con el nivel de

pérdida transmisiva medida mediante el GAP/UDA.

No se ha encontrado asociacion entre el grado de GAP y el tamaiio del foco fenestral, ni

midiendo el didmetro del foco ni siguiendo la clasificacion de Veillon.

Numerosos autores, principalmente de origen galo han intentado correlacionar esta
clasificacion con los resultados audiométricos, también sin €xito, ya que solo encontraron
tendencias estadisticas en via aérea, sin llegar al nivel de significacion (69) (127) (74).
Kiyomizu, sospecha que el tamafio fenestral tiene implicacion en la pérdida neurosensorial
y no con el GAP. Sin embargo, ninglin otro autor ha llegado a la misma conclusion y en
nuestro estudio tampoco. En realidad es una excepcion, ya que realiza una estadificacion

fenestral diferente.

Donde si hemos encontrado una correlacion mas clara es con la afectacion platinar, no
estratifica de forma nitida, pero si que es significativa la diferencia en el GAP de los casos
mas avanzados con respecto a los incipientes. Parece que cuanto més afectada esta la
platina, cuanto mas gruesa es, sobretodo en la parte mas anterior cercana a la FAF, el GAP

€s mayor.

Esto, ya lo justificé Shea(39) cuando asocid el GAP con el grado de fijacion de la platina

pero no con la extension del foco fenestral. Y sigue la estela de otros estudios publicados
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que se basan en la extension platinar. Naumann et al (72) también asociaba el estadio
fenestral (en funcion del grado de afectacion platinar) con el GAP prequirtrgico, y Mori
(78) en 2012 encuentra una cierta correlacion entre el GAP y el grado de lesion fenestral,

como el adelantado por Naumann, aunque sin llegar a ser estadisticamente significativo.

En conclusion, parece que los estudios previos publicados que correlacionan de una forma
mas clara el GAP prequirtrgico con la extension del foco son aquellos que tienen en cuenta
la afectacion platinar y no el tamafio del foco en si mismo. Esto es debido a que el elemento
que afecta principalmente a la transmision del sonido es el bloqueo de la platina. Un foco
de un tamafio grande, que afecta a la region precoclear pero no a la platina, presentara

menor afectacion transmisiva que el mismo foco localizado en la platina.

Probablemente estudios posteriores que correlacionen el GAP con la extension platinar
radiologica nos ayudarian a esclarecer esta correlacion entre el tamafio del foco y la

transmision.

7.4 CORRELACION ENTRE PERDIDA NEUROSENSORIAL Y EXTENSION
COCLEAR

Inicialmente postulamos que la pérdida neurosensorial no se iba a poder ver reflejada de
forma clara con el grado de extension de la otosclerosis. El hecho de que los mecanismos
fisiopatologicos de este tipo de pérdida estuvieran relacionados con mecanismos
enzimaticos hacia prever que la pérdida neurosensorial si se correlacionaba con la

extension, lo haria de forma pobre.

Sin embargo, nuestros resultados nos confirman dos cosas: por un lado, que la afectacion
coclear provoca un aumento en la pérdida de via osea; y por otro lado, que se correlaciona
con el grado de extension dentro de la coclea y por tanto que estratifica de forma

manifiesta.

En la revision de la literatura ha sido dificil realizar comparaciones con otros estudios ya

que se utilizan diferentes clasificaciones de estadiaje dentro de la coclea. Pero de forma
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global, podemos decir que la mayoria de ellos confirman que la afectacion coclear afecta al

grado de pérdida neurosensorial y cuanto mas extensa peor.

Los primeros estudios publicados en los afios 80 no tenian una definicion de las imagenes
lo suficientemente precisas como para discernir e identificar las lesiones cocleares de forma
evidente. Unicamente eran capaces de diferenciar, si llegaban, entre afectaciones
fenestrales de las cocleares. Por lo que sus resultados fueron contradictorios. De Groot et al.
(93) en el inicio del uso de la TCAR afirmaba que era capaz de detectar resorcion dsea de la
capsula otica (afectacion coclear) en la mitad de los pacientes con pérdida auditiva
neurosensorial. En 1985, Swartz (134) en un estudio retrospectivo, de 12 casos dividio la
otosclerosis estudiada entre fenestral y retrofenestral. Afirmaba que la afectacion de la via
aérea era mayor cuanto mayor era la afectacion coclear. Ademas, afirmaba que existia una
pérdida tonotopica segun la localizacion de la lesion en la coclea. Mientras que Mafee
(135), en el mismo afio, fue el primero en afirmar que existia una cierta asociacion entre la

pérdida en via 6sea y la extension radioldgica de la otosclerosis.

Sin embargo, afirmando todo lo contrario, Vartiainen et al (67), en un estudio de 1993,
negaba relacion entre afectacion coclear y la via dsea en la hipoacusia neurosensorial. De
cualquier forma, el hecho de que el estudio de TC fuera postquirurgico y el limitado
nimero de casos (n=40) hace que sus conclusiones no fueran del todo aceptadas. Derk et al
(145), tampoco observo la influencia ente tamafio o localizacion del foco otoscleroso y el

grado de hipoacusia neurosensorial.

Por lo que, visto que diferentes publicaciones presentaban resultados opuestos, se mantenia

la incognita de la correlacion entre afectacion radiologica y la audiométrica.

Fue a partir del estudio presentado por Shin (68) en el afio 2001, que se evidenci6 una
correlacion mas precisa entre extension coclear y pérdida en via dsea. Este autor publico los
resultados de un amplio estudio retrospectivo en base a 437 casos, y confirmd que cuanto
mayor era el foco en la coclea y mas estructuras afectaba, la via dsea era peor. Kiyomizu
(70). en un estudio también retrospectivo de 82 oidos otosclerosos, hallé una correlacion

directa entre la via 6sea y todos y cada uno de los estadios que establecio.

Sin embargo, otros estudios siguieron sin encontrar relacion entre extension del foco

coclear y niveles de via 6sea. Naumann (72) o Min (75) concluyeron que no existia
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asociacion entre el tamafio, localizacion y audiometria, sin embargo, el bajo tamafio

muestral de la afectacion coclear no proporcionaba suficiente significancia estadistica.

En este trabajo, se busco correlacionar la pérdida neurosensorial con el grado de extension
otosclerosa, para ello, se utilizé de base la clasificacion de Symons y Fanning ya que,
segun la literatura revisada, presentaba una mayor concordancia intra e inter observador
(Kappa=0,94 y Kappa=0,92 respectivamente)(146) y ademads, segiin un metaanalisis
publicado por Virk en 2013, (97) esta era la clasificacion con mejor concordancia y por

ende, mas recomendable para el estudio de la extension de la otosclerosis.

En nuestra casuistica al realizar la adjudicacion de casos a cada estadio, se nos presentd un
problema para tener suficientes pacientes en cada estadio, por lo que fueron agrupados
dentro de un mismo grado los casos con afectacion coclear parcial obteniendo 4 estadios.
Este tipo de agrupaciones se han realizado en muchos otros estudios publicados en la
literatura, y todos ellos han hallado una correlacion entre los niveles de via 6sea y el estadio

mas avanzado (74) (127).

Otros estudios también intentaron correlacionar la audiometria prequirargica con la
clasificacion de Symons y Fanning tal como es, sin agrupaciones. Karosi (77) y Rotteveel
(48) hallaron una correlacion audiométrica unicamente entre el estadio difuso avanzado
(Grado 3) y la pérdida en via 6sea. Y, en otros, estudios posteriores, ni Liktor (147) ni Png
(143) lograron correlacionar ningun estadio de esta clasificacion con la audiometria, aunque

fuera debido al bajo nlimero de casos utilizados en sus estudios.

Por consiguiente, en todos estos estudios, s6lo se encontr6 una correlacion entre la pérdida

neurosensorial y el estadio mas extenso, pero no entre los diferentes subestadios.

En cambio, en nuestra casuistica si que se ha encontrado una estratificacion entre los

diferentes estadios estudiados, aunque estuvieran agrupados.

Seglin nuestros resultados, los niveles de via dsea son progresivos segun la afectacion
radioldgica es mayor, por lo que podriamos predecir el grado de extension coclear segtn el
grado de afectacion de la media de via 6sea, lo cual es de una gran utilidad en el consejo

terapéutico y el manejo del paciente con otosclerosis.

Por tanto, podemos concluir que en nuestra casuistica, habiendo tenido que agrupar los

pacientes de igual manera que otros estudios publicados previamente, hemos obtenido una
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buena correlacion entre la pérdida neurosensorial y cada uno de los grados de afectacion
coclear, mientras que la mayoria de estudios previos unicamente la correlacionan con el
estadio mas avanzado. Por todo lo cual, la pérdida en la via 6sea es un buen pardmetro para

evaluar la extension coclear.

7.5 CORRELACION ENTRE PERDIDA AUDIOMETRICA Y
SUBLOCALIZACIONES COCLEARES

7.5.1 Ventana Redonda

La afectacion de la ventana redonda ha sido considerada clasicamente como uno de los
factores de mal pronostico audiométrico (148) (149) ya que puede asociarse a grandes
extensiones otosclerosas o lesiones que incluso precisen de implantacion coclear (150)

como la FAO (Far Advanced Otosclerosis).

En la mayoria de casos su lesion se produce como extension del foco desde otras zonas
como la ventana oval o la céclea. Su afectacion es muy variable y oscila entre un 2,9% y un

36% de los casos segun diferentes estudios.

En la siguiente tabla presentamos un resumen de los porcentajes de afectacion segiin

diversos autores (Tabla 33):
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Tabla 33. Porcentaje de afectacion de la Ventana Redonda.

Autor/ afio Porcentaje

Shea 1988 1%

Hueb 1991 36%

Shin 2001 3,2%

Veillon 2003 9,5%

Lagleyre 2009 2,9% (50% aislado)
Mansour 2011 13% (65% aislado)
Gristwood 2011 <1%

Dudau 2017 10%

En muy pocos casos su lesion es primaria, segun las publicaciones que mas han estudiado
el papel de la ventana redonda en la otosclerosis (96)(74), la afectacion exclusiva de la

misma oscila entre un 50 y un 65% de las otosclerosis de ventana redonda.

Por otro lado, la afectacion audiométrica depende del grado de extension de la otosclerosis

en la ventana redonda.

Lagleyre (74) public6 en 2009 la primera clasificacion de afectacion de la ventana redonda
dividiéndola en 4 estadios. Y Mansour (96), posteriormente establecié una clasificacion con
5 estadios. Las diferencias son sutiles, siendo mas detallista, pero a la vez mas dificil de

clasificar la establecida por Mansour.

En la siguiente tabla presentamos una comparativa de las dos clasificaciones.
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Tabla 34. Comparativa de las clasificaciones de la otosclerosis en la Ventana Redonda

Clasificacion Lagleyere Clasificacion Mansour

* Estadio A: Ventana Redonda Normal *  RW-I: hipodensidad en el borde del nicho

*  RW-II: engrosamiento parcial de la

» Estadio B: Hipodensidad en borde de membrana de la ventana redonda

nicho de Ventana Redonda, pero *  RW-III: engrosamiento total de la
membrana integra membrana. Presencia de aire en el
receso.

*  RW-IV: ocupacién total de la Ventana

» Estadio C: Ventana Redonda obliterada . ., .
redonda sin ocupacion de aire

*«  RW-V: foco otosclerotico extenso,
» Estadio D: Ventana redonda oblitarada y ocupando la totalidad del nicho
osificacion de espira basal

Asi, Mansour (96), afirmaba que a partir de una afectacion parcial (RW-III) ya se producia
un aumento del GAP y un descenso de la via 6sea media (PTA-VO), aunque ésta Glltima era

especialmente mala si se producia una afectacion obliterante (RW-IV y RW-V).

Mientras que Lagleyere (74), s6lo observo influencia de la obliteracion ( Estadios C 'y D) en

los niveles de via 6sea (PTA-VO)

En nuestra casuistica parece mantenerse la proporcion de afectacion de la ventana redonda

publicada en la literatura. ya que ésta se produce en 18 oidos (15,9% del total).

Se ha usado la clasificacion de Lagleyere/Fraysse para estadiar la afectacion de la ventana
redonda por parecernos ésta mas sencillo y obtuvimos las siguientes proporciones: en 12
casos (10,6%) se afecta el borde del nicho, mientras que la afectacion obliterante de la
ventana redonda se reduce a 6 casos (4,6%), 4 casos de forma independiente, aunque con

otros focos cocleares y 2 casos como extension de focos cocleares difusos.

La afectacion audiométrica de la ventana redonda parece clara segtn los resultados

obtenidos y se produce en dos vertientes principalmente.

Por un lado, empeora la hipoacusia transmisiva, ya que se observaron diferencias en el

grado de GAP entre pacientes con ventana redonda afecta versus los que no estan
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afectados. Ademads, con una afectacion parcial de la misma es suficiente para influir en el
nivel de transmision. A partir del estadio B de Lagleyere en adelante, se observa un
aumento del GAP comparados con los que so6lo tenian afectacion fenestral, sin afectacion

de la ventana redonda.

Por otro lado, se constata que existen peores niveles de via 6sea, pero en este caso,
unicamente en los pacientes con la ventana redonda obliterada (Estadio C y D) con respecto

a pacientes con afectacion coclear sin afectacion de la ventarna redonda.

Comparando con la literatura, obtenemos resultados muy similares a los publicados
previamente. Como los estudios tanto de Mansour(96), quien observé que a partir del
grado 3 (afectacion parcial sin obliteracion ), existia un empeoramiento del GAP, como
Lagleyre (74), quien observo relacion entre la via 6sea y la extension a partir de la

obliteracion, pero no en caso de afectacion parcial.

En definitiva, se evidencia que la ventana redonda tiene una doble implicacion a nivel
audiométrico. Por un lado, cuando la ventana redonda se afecta, aunque sea parcialmente,
implica un mayor nivel de GAP, y, por otro lado, cuando la afectacion de esta ventana
redonda llega a ser obliterante, independientemente de donde venga el foco, se produce una

pérdida neurosensorial.

7.5.2 Endostio

Otra de las variables que clasicamente se han visto implicadas en los niveles audiométricos
ha sido la afectacion del endostio coclear por parte de la lesion otosclerdtica. Esta es una

sublocalizacion importante, porque es facilmente detectable por la TCAR.

Su relacion con la pérdida neurosensorial ya se habia demostrado en los primeros estudios
anatomopatoldgicos. Kwok, Goycolea y Hueb (56) (6) publicaron que existia una
asociacion clara entre la afectacion del endostio y los niveles de via aérea y dsea,
especialmente si estaba afectado en mas de una localizacion. Y en las revisiones
radiologicas publicadas, el endostio es la sublocalizacion que mas cominmente afecta a la

via Osea.
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Shin(68), en su estudio retrospectivo de revision de 437 pacientes con otosclerosis,
concluyo que la afectacion del endostio implicaba un aumento en el umbral aéreo y 6sea de
la via auditiva. Lagleyere (74) en 2009 dividi6 los 209 casos de otosclerosis segun si
estaban afectados o no por el endostio. Observo una diferencia significativa en la media de
PTA- VO. Al igual que Karosi (77), quien determino que la afectacion endodstica era la que
mas claramente se relacionaba con la pérdida neurosensorial de los pacientes con
otosclerosis. Y Lee (63) también corroboro6 la relacion entre afectacion de los niveles en via
Osea y afectacion del endostio. Otros autores como Dudau (80) correlacionaban su

afectacion con los niveles de via 6sea, pero también aérea y de GAP.

Esta afectacion es quizas la que mas claramente esta relacionada con la afectacion
neurosensorial. Ha sido publicada en la practica totalidad de los estudios que intentaban

correlacionar la audiometria con la extension anatomopatoldgica y radioldgica.

Nuestros resultados han corroborado que su afectacion tiene implicaciones directas sobre

los niveles medios de via 6sea (PTA-VO).

De tal forma que podemos afirmar, que la deteccion de la afectacion del endostio por la
TCAR ensombrece los niveles audiométricos por afectacion neurosensorial de la

audiomeria..

7.5.3 Conducto Auditivo Interno. CAI

La afectacion del CAI por parte de las lesiones otosclerosas ha sido postulado como uno de

los factores que puede empeorar los niveles de via 6sea media.

Numerosos estudios previamente publicados, afirmaban que existia cierta correlacion entre
la afectacion del CAl y la media de la via dsea. Sin embargo, estos estudios agrupaban la
afectacion del CAI dentro de la afectacion coclear, haciendo dificil saber si la causa de la
pérdida neurosensorial era la afectacion del CAl en si, u otra afectacion coclear era la
responsable de la pérdida neurosensorial. Por ejemplo Dudau (80), en su estudio de revision
de 59 casos de oidos otosclerosos, afirmaba que la afectacion del CAI podria tener

influencia en los niveles de via Osea prequirdrgica asi como del GAP. Aunque agrup6 los
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pacientes que presentan afectacion del endostio junto con pacientes afectos en el CAI, por
lo cual pensamos que la variable de afectacion del endostio puede estar interfiriendo en sus
resultados. Lagleyere (74) de la misma forma, Marx (76), afirmaba que la afectacion del
CAI implicaba un aumento en PTA-VA y PTA-VO. Sin embargo, agrupaban los casos de
afectacion de esta sublocalizacion dentro del estadio coclear. Defendian que la afectacion
del CALI se correlacionaba con un aumento en la pérdida neurosensorial. Sin embargo,
agruparon los casos de afectacion del CAI en el estadio coclear. Por tanto, sus datos parten

de una insuficiente categorizacion.

Sin embargo, un estudio mas reciente realizado por Shim(151) sobre los efectos
audiométricos de las otosclerosis con afectacion del CAI no observo diferencias auditivas

en la media de via 6sea, aérea y GAP a nivel prequirtirgico entre los pacientes con

afectacion del CAI con respecto a los que no presentaban afectacion. Aunque si observo

que empeoraban los resultados postquirirgicos.

Segun nuestros datos presentados, la afectacion del CAI no muestra influencia en la pérdida
auditiva en la via aérea ni 6sea, ni GAP. Inicialmente obtuvimos unos valores muy cercanos
a la significancia estadistica con los niveles medios de via 0sea, pero, tras realizar un
analisis multivariante con regresion lineal, para descartar la influencia de otros factores
radiologicos observamos que la variable de la cual dependian los niveles de via dsea era la

afectacion del endostio y no el CAI propiamente.

En definitiva, muchos de los estudios publicados hasta la actualidad, no han logrado
correlacionar de forma directa la afectacion del CAI con el grado de hipoacusia
neurosensorial. Han agrupado en todos ellos los casos afectados dentro de la afectacion
coclear sin estudiar de forma aislada la presencia de lesiones otosclerosas en el CAIL Un
ultimo estudio publicado parece indicar que la afectacion del CAI presenta influencia en los

resultados audiométricos postquirurgicos, pero no antes de la cirugia (151).

Por tanto, en nuestro estudio, no encontramos correlacion clara entre la afectacion del CAI
y la pérdida neurosensorial, ni otra variable audiométrica. Teniendo en cuenta el resto de
estudios revisados, obtenemos unos resultados similares, donde no se halla una influencia

individual del CAI sobre la afectacion audiométrica prequirurgica.
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7.6 RESULTADOS POSTQUIRURGICOS INMEDIATOS Y FACTORES
PRONOSTICOS RADIOLOGICOS.

Uno de los aspectos mds interesantes pero que a la vez, constituye un importante desafio es
conocer la posible capacidad pronostica de la TCAR en la cirugia de la otosclerosis. Asi
conocer de antemano los resultados audiométricos en funcion de la extension radioldgica es

de gran utilidad para la clinica diaria y el manejo del paciente otoscleroso.

En nuestro trabajo hemos estudiado los cambios audiométricos que se producen

inmediatamente tras los primeros meses tras la cirugia.

A nivel general, sin tener en cuenta la extension de la otosclerosis presentamos los

siguientes datos.

+ Lamejora en la via aérea es sustancial, y alcanza casi 20 dB de media. Este es el
parametro que proporciona mayor sensacion subjetiva al paciente de haber

incrementado su capacidad auditiva.

+ Lavia dsea, mejora también, en menor grado, ya que lo hace en unos 2,4 dB de
media a los 6 meses después de la cirugia, probablemente por una resolucion del

fendmeno de Carhart..

* Finalmente, el GAP, se resuelve inmediatamente después de la cirugia en 16,6 dB

de media.

Estos resultados son comparables a los presentados por otras publicaciones previas (74)
(80) (128), y muestran como la resolucion del problema auditivo en la otosclerosis se

produce inmediatamente después de la cirugia.

Al correlacionar los diferentes grados de extension con los pardmetros audiométricos
observamos que se produce una mayor ganancia de la via aérea cuanto menor sea el grado

de extension.

Los estadios sin afectacion radioldgica mejoran su media de via aérea (PTA-VA) en

23,7dB, mientras que los fenestrales lo hacen en 19,06 y los cocleares en 16,96.
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Por tanto, podremos esperar que la percepcion de mejora auditiva en el paciente sea menor

cuanto mayor sea la extension otosclerosa.

La media de via 6sea (PTA-VO) tiende a mejorar después de la cirugia en todos los
estadios. pero es significativamente mejor que respecto a la prequirargica solo en las
otosclerosis fenestrales, esto es debido probablemente a que es el estadio con mayor

nimero de casos y por tanto con mayor potencia estadistica.

De todas formas, en valores absolutos, su tendencia es a mejorar mas en estadios
avanzados. Los pacientes con otosclerosis mas avanzada presentan una mejoria mayor de la

via 0sea que los estadios fenestrales o sin lesion radiologica, al menos inicialmente.

El GAP postquirurgico cierra en todos los estadios de forma significativa. Sin embargo, las
otosclerosis sin lesiones observadas por la TCAR vy las puramente fenestrales tienen un

mejor resultado en términos absolutos, que las lesiones cocleares.

Las otosclerosis cocleares presentan una peor evolucion tanto en ganancia de la via aérea,

que es menor que el resto, como en cierre de GAP postquirurgico inmediato.

La pérdida neurosensorial parece seguir un curso contrario y mejorar mas que en las

otosclerosis mas extensas al menos en la fase inicial postquirargica.

Este tipo de evolucidn, si bien la hemos estudiado de forma superficial, si que indica de
forma preliminar que la mejoria de los parametros auditivos se produce principalmente de
forma inmediata tras la cirugia, y que las lesiones menos extensas parecen presentar

mejores resultados en los parametros auditivos que las otosclerosis cocleares.

Esto parece coincidir con lo publicado hasta ahora en la literatura. Algunos autores han
defendido que la presencia de mayores niveles de recuperacion en via dsea inicialmente se
produian en los casos de mayor extension (50) (48). Sin embargo, otros postulaban lo
contrario, como Marx (76), quien defendia que cuanto mayor era la extension de la
otosclerosis existia mayor tendencia a aumentar los niveles de via dsea después de la
cirugia

Por tanto, a pesar de las limitaciones presentes en este apartado de nuestro estudio, ya que
no hemos precisado si los grupos son comparables entre ellos en cuanto a edad y tiempo de

evolucion tras la cirugia, si que podemos decir que son indicativos de un posible uso en la
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préctica clinica, e indicar a los pacientes con menores extensiones en sus lesiones
radioldgicas que la mejoria de sus niveles audiométricos sera mayor que no en el caso de

pacientes con afectaciones extensas.

Con la realizacion de unos estudios en mayor profundidad podremos aconsejar y describir
la posible evolucion de su enfermedad al paciente tras la cirugia estapedial con mayor

precision

7.7 EXITO POSTQUIRURGICO. RESULTADOS Y FACTORES
PRONOSTICOS

Uno de los objetivos de esta tesis era conocer de antemano si existia una correlacioén entre
unos buenos resultados audiométricos postquirurgicos y su extension radiologica. De tal
manera que, segun la extension, podriamos aconsejar la realizacion de una cirugia
estapedial, la aplicacion de protesis auditivas o la abstencion terapéutica en funcion de las
probabilidades de éxito que pudiéramos prever. Existe controversia a la hora de evaluar la
eficacia de la cirugia estapedial. El consenso llegado en el “Committee on Hearing and
Equilibrium guidelines for the evaluation of results of treatment of conductive hearing loss”
(101) afirma que podemos utilizar el GAP postquirtrgico o el cierre de GAP para exponer
los resultados audiométricos de las diferentes publicaciones. De hecho, la mayoria de
autores utilizan el GAP postquirtrgico o el cierre de GAP, pero encontramos que hablar de
esos dos parametros, unicamente hace referencia a la correccion del mecanismo de pérdida,
pero no a la ganancia auditiva en si. Podemos corregir un GAP, pero tener una pérdida en

via aérea u Osea (74)(76). Es decir, podemos cerrar un GAP a costa de una pérdida auditiva.

Para resolver este problema, otros autores evaluan de forma mas restrictiva el éxito
quirargico como una combinacion de factores: GAP postquirurgico, ganancia de via aérea y
ausencia de empeoramiento de via 6sea (153) o Cierre de GAP y GAP postquirurgico
(127). Sin embargo, medir el éxito de una cirugia mediante la combinacidn de tres factores,

parece un tanto farragoso y poco practico.

Vincent et al. (128), en su revision de 3050 estapedotomias publicada en 2006, utiliz6 la

ganancia de via aérea junto con el GAP postquirtrgico para evaluar el éxito de la cirugia. a
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pesar de ser considerado un pardmetro menor en la medicion de los resultados. También
Gristwood(154) acepto usar la ganancia en via aérea como uno de los pardmetros bésicos

en la evaluacion de la cirugia estapedial.

En la siguiente tabla mostramos el criterio de diferentes autores para evaluar el éxito

postquirargico y el porcentaje de este.

Tabla 35. Criterios de Exito quirargico

Ano Exito

Vincent(128) 2005 GAP post 1Q <10dB 94,2%

Ganancia VA media:
24,2dB

Pérez-Lazaro (152) 2005 Cierre GAP (10-40dB)>

0,
Epidemiologico. 63%

Andalucia

Lagleyere (74) 2009 GAP post 1Q <20dB 92%

Min (75) 2010 Cierre de GAP (sin
diferencias)

Aunque también medias de
PTA-VA, PTA-VO
postquirurgicas

Bittermann(155) 2011 GAP post 1Q: <20dB
93,8%

Ganancia VA>20dB:
80,3%

Meranger(127) 2019 GAP
postquirargico<=20dB/
Cierre de GAP> 10dB

89.,4%

Strombéack(153) 2016 GAP postquirtrgico <=
10dB 69%

Ganancia VA>=
20dB=63%

Epidemiolégico. Suecia
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En nuestro estudio decidimos seguir el ejemplo de Vincent et al y utilizar el GAP
postquirdrgico junto con la evaluacion de la ganancia de VA, en los pacientes sin pérdida
neurosensorial, ya que nos parece el sistema que muestra de forma mas clara la correccion
del problema transmisivo que produce la otosclerosis junto con la percepcion de mejoria

del paciente.,

Se establecio el éxito de la cirugia si el GAP postquirtrgico resultaba menor de 15-20dB.
Este rango de valores ha sido decidido de una forma empirica en base a la nuestra

experiencia clinica y a la coincidencia con otros estudios publicados (74)(68).

Nuestros resultados muestran que el GAP postquirtrgico era igual o menor a 20 dB en un

91,4% de los casos y en un 75% de ellos menor o igual a 15 dB.

Y este dato es atin mejor si medimos el GAP postquirtrgico en la frecuencia que mas
pondera para la evaluacion de la pérdida auditiva: 2000Hz. En dicha frecuencia el GAP
postquirargico menor de 20dB se produce en el 94,3% de los oidos. y menor de 15dB en un

90.5%.

Por tanto, podemos decir que nuestros resultados presentados son buenos y no se
encuentran alterados. Pensamos que muestran una realidad que en limitadas ocasiones se ve

publicada.

Seguidamente, calculamos la ganancia de via aérea. La cual, para los pacientes incluidos

en esta parte del estudio fue de 31,66dB de forma inmediata.

Describiendo un poco mas en detalle, el 96,2% presentaron una ganancia del umbral de via

aérea, y mas del 50% de ellos con un ganancia superior a 20dB

Unicamente en un 3,8% de los pacientes no presentaron una ganancia en niveles medios

de via aérea,

Seguidamente se pretendid valorar la posible relacion de las diferentes variables
radiologicas en el resultado del GAP postquirtargico inmediato. Desgraciadamente, tras
realizar un analisis multivariante y una prueba de Chi cuadrado no se constaté ningiin grado

de correlacion entre la extension radioldgica y el éxito postquirurgico.
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Sin embargo, algunos autores si han encontrado relacion entre el GAP postquirurgico y la
extension radiologica. Shin(68) encontrd que las otosclerosis cocleares con extension al
endostio, presentaban peores resultados del GAP postquirurgico que en los casos sin
afectacion del endostio. De igual forma, la obliteracion de la ventana redonda presentaba
unos niveles de GAP postquirtrgico sustancialmente peores que en el resto de grupos a
costa de menores niveles de via 6sea. Lagleyere (74) y Mansour (96) también encontraron

un peor nivel de cierre de GAP en pacientes con la ventana redonda obliterada.

Por el contrario, otros estudios publicados, al igual que en nuestra serie, no encontraron
relacion entre el grado de extension de la otosclerosis y el éxito postquirtirgico. Min (75)
calculd la diferencia de GAP postquirurgico entre pacientes con y sin afectacion coclear,
siendo ésta inexistente. Al igual que Méranger(127), que tras detectar un cierre mayor a
corto plazo(3 meses) del GAP postquirurgico en estadios localizados, a los 6 meses los
GAP entre diferentes extensiones radiologicas se equilibraban. Este autor tampoco encontr6
asociacion entre el GAP postquirtrgico y la afectacion de la ventana redonda. Los mismos
resultados obtuvo Marx (76), donde el GAP postquirirgico a los 3 meses no se

diferenciaba segln la extension de la enfermedad.

Asi, en nuestro estudio, no podemos ayudar a dilucidar esta controversia respecto a como
va a evolucionar la audicion tras la cirugia en funcion de la extension de las lesiones

cocleares.

Los factores de buen prondstico radiologico siguen sin dilucidarse y probablemente se
necesitarian estudios con mayor potencia estadistica junto con unos criterios de éxito

universalmente aceptados para poder llegar a una conclusion satisfactoria.
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7.8 LABERINTIZACION. RESULTADOS Y FACTORES DE RIESGO

En si misma, la cirugia estapedial es una cirugia muy segura y con una alta efectividad, sin
embargo, no estd exenta de problemas intraquirrgicos. Las complicaciones principales son
la platina flotante, la rotura de las cruras, pero sobretodo, la mas temida: la aparicion de una
pérdida neurosensorial postquirurgica. Conocer de antemano la probabilidad de presentar
complicaciones en funcion de la extension radiologica seria de gran utilidad en el manejo

clinico del paciente.

Desgraciadamente la literatura no es unanime en coémo valorar la laberintizacion. Las
conclusiones del “Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the evaluation of
results of treatment of conductive hearing loss” (101) no indican un criterio claro a seguir
para su evaluacion, por lo que al final cada autor publica sus propios resultados dificultando

su comparativa.

En nuestra casuistica hemos definido la laberintizacion parcial como la pérdida mayor a
15dB en la via 6sea media postquirtrgica inmediata y laberintizacion severa o cofosis si la

pérdida es mayor a 35 dB.

Presentamos una tabla resumen de los criterios de laberintizacion publicadospor otros

autores.
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Tabla 36. Criterios de Laberintizacion

Afo Laberintizacion
Vincent(128) 2005 Variacion VO >= 15dB=
0,5%
Pérez-Lazaro (152) 2005 Variacion VO

= o,
Epidemiologico. Andalucia >20dB=3,1%

Lagleyere (74) 2009 Variacion VO >10dB
3,4% extendido

1,4% localizado

Min (75) 2010 Variacion VO

Marx (76) 2011 Variacion VO>5dB
12%

Meranger(127) 2019 Variacion VO>20dB=
1,8%

Strombéack(153) 2016 Variacion VO

Epidemiologico. Suecia >5dB= 7%

Segun estos criterios, nuestros resultados presentan un 5,4% de laberintizacion
postquirtrgica. En 6 oidos de 113 la via dsea postquirtrgica ha empeorado mas 15dB.
Estos resultados son también matizables ya que no se presentd ningln evento catastrofico,
con cofosis postquirirgica o empeoramiento de la via 6sea mayor de 35dB y ademads en 3

pacientes se produjo un incremento en la via aérea o ganancia de mas de 14dB.

En nuestro trabajo, tras realizar un analisis multivariante con los diferentes parametros
radioldgicos, no se ha encontrado ningtn factor pronostico radioldgico asociado a la
laberintizacion. Si que hemos observado cierta tendencia a que cuando el estadio fenestral y
de la platina es menor, existe mas riesgo de laberintizacion, aunque no llega a ser
significativo estadisticamente. Otros autores han postulado lo mismo, demostrando que
estadios fenestrales poco avanzados o normales tienen también mayor riesgo
intraquirargico por inestabilidad platinar. Laglayere y Karosi(74)(77) principalmente

apoyan con sus datos esta hipotesis. Sin embargo, otros afirman lo contrario. Vincent(128)
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afirma que son las otosclerosis obliterantes las que presentan mayor riesgo de

neurosensorializacion postquirtrgica.

Otros autores han defendido que la extension coclear, o concretamente, ciertas
sublocalizacidones presentan mayor riesgo de laberintizaciéon. Marx (76), detecta mas riesgo
de laberintizacion en las otosclerosis mas extendidas. Shin, Dudau, y
Lagleyere(68)(80)(74), afirman que la afectacion del endostio coclear tiene implicaciones
directas en un empeoramiento de la via 6sea postquirargica. Mansour(96) por su parte,
afirma que la afectacion de la ventana redonda es otro factor de empeoramiento de la via
Osea postquirtrgica. Pero en nuestra serie no hemos podido corroborar sus resultados

presentados por estos autores.

Sin embargo, otros autores presentan resultados similares a los nuestro, negando la
influencia de la extension radioldgica en el riesgo de laberintizacion. Meranger(127), no
detecta diferencias en el empeoramiento de la via 6sea en estadios avanzados con respecto a
estadios localizados. Ademas, afirma que la afectacion de la ventana redonda o el endostio

tampoco influyen en el pronostico audiométrico de la via 6sea media postquirtirgica.

Asi, segln los resultados obtenidos en nuestro estudio, no podemos conocer si existe algun
factor radioldgico que tenga especial implicacion en la aparicion de la temida
laberintizacion. Es cierto que inicamente hemos presentado 6 casos de minorizacion de la
via 6sea en mas de 15dB, lo cual hace que sea muy complicado hallar una correlacion

estadistica entre factores radiologicos e hipoacusia.

Probablemente seria necesario un tamafio muestral mucho més amplio para poder llegar a
establecer una correlacion que facilitara conocer coémo va a evolucionar la audicidn tras la
cirugia.

Por tanto, los factores de mal pronéstico radioldgicos no estdn completamente establecidos,
y hasta ahora no se ha dilucidado qué factor radiologico influye en el pronostico
postoperatorio, por lo que no podremos dar un consejo terapéutico fiable a nuestros

pacientes.
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7.9 EVOLUCION POSTQUIRURGICA A LARGO PLAZO. FACTORES
PRONOSTICOS RADIOLOGICOS

Otro de los aspectos interesantes para conocer en la correlacion entre radiologia y
audiometria postquierurgica es si existen factores de extension radiologica que influyan en

los valores audiometricos a largo plazo.

En nuestro estudio hemos observado que los cambios audiométricos postquirurgicos que se

producen al principio tienden a mantenerse o empeorar ligeramente a largo plazo.

A nivel general, sin tener en cuenta la extension de la otosclerosis presentamos los

siguientes datos.

* Lamejora en la via aérea, que inicialmente es buena, con una mejora de 20dB de
media, tiende a bajar levemente; en nuestra casuistica lo hace alrededor de 1dB a los

32 meses

+ La via dsea media, que tras una mejora inicial por resolucion del fendmeno de
Carhart, a largo plazo tiene una misma variacion, pero en sentido contrario, hasta

situarse al mismo nivel que antes de la cirugia (empeoramiento de 2,4dB).

* Finalmente, el GAP, a largo plazo, parece reducirse alin mas que en el momento
inmediatamente posterior a la cirugia, pero en realidad se produce a costa de una

disminucién de la via 6sea o pérdida neurosensorial.

Si estudiamos las diferentes evoluciones segun el grado de extension de la otosclerosis
observamos que todos los grados de extension presentan una leve pérdida de ganancia
auditiva de entorno a 1 dB a largo plazo y ésta no presenta grandes diferencias entre los

diferentes estadios.

En cuanto a la evolucion de la via 6sea, constatamos, que los grados menos avanzados de

otosclerosis presenta cierta estabilidad.

Sin embargo, los valores absolutos de pérdida de via 6sea son mayores en los estadios

cocleares.
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Finalmente, el cierre de GAP también se producird en mayor grado en las otosclerosis
cocleares, pero sera debido a la pérdida de via dsea mas que a la resolucion del problema

transmisivo.

Asi, en general podemos decir que las otosclerosis cocleares presentan una peor evolucion
tanto en pérdida neurosensorial a largo plazo, la cual, a pesar de mejorar en la fase inicial
postquirargica, empeora 6 dB de media a largo plazo, como en el cierre de GAP que se

produce a su costa.

Esto parece coincidir con lo publicado hasta ahora en la literatura. Algunos autores han
defendido que la presencia de mayores niveles de pérdida en via dsea era debida a una
mayor extension radioldgica. Shin (68) y posteriormente Marx (76) defendian que a mayor
extension de la otosclerosis mayor tendencia a aumentar los niveles de via dsea después de

la cirugia a largo plazo.

Aunque otros defendian lo contrario, diciendo que la preexistencia de pérdida
neurosensorial no implicaba mayores pérdidas en via 6sea en la evolucion tras la cirugia
(40). De hecho, ni Vartiainen, ni Moscillo (35) (156) més adelante, encuentran
empeoramiento en los niveles de via dsea postquirtrgica hasta 5 afios después de la cirugia

entre casos avanzados o localizados.

Por tanto, a pesar de las limitaciones presentes en este apartado de nuestro estudio, ya que
no hemos precisado si los grupos son comparables entre ellos en cuanto a edad y tiempo de
evolucion tras la cirugia, si que podemos decir que son indicativos de un posible uso en la
préctica clinica. Mostrar a los pacientes con afectacion coclear que la probabilidad de
mejora de su audicion a largo plazo es menos satisfactoria, puede ayudar a decidir sobre la
conveniencia de las diferentes opciones terapéuticas, al igual que en los casos de afectacion
menos avanzada, podemos tranquilizar al paciente afirmandole que su mejoria auditiva

postquirargica se podra mantener en el tiempo

Sin embargo, se deberia realizar estudios en mayor profundidad para poder aconsejar y
describir la posible evolucion de su enfermedad al paciente tras la cirugia estapedial, con

mayor precision.
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1))

2)

3)

4)

5)

8 CONCLUSIONES

Las Unidades Houndsfield, como medida de densidad radioldgica de la capsula otica, son
utiles en el diagnostico radioldgico de la otoesclerosis. La densidad de las lesiones
otospongidticas son significativamente menores que la densidad de los oidos no
otosclerosos. Ademas, el valor limite de UH a partir del cual podemos diagnosticar una
otosclerosis en la fissula antefenestram (FAF) con una sensibilidad del 96% y una

especificidad del 100% es de 1871 UH.

Existen diferencias significativas entre la densidad en UH de los oidos otosclerosos con
TCAR normal y los oidos no otosclerosos. Con lo cual podemos utilizar la densitometria
en aquellos casos en que el radidlogo dude de la afectacion otosclerosa de un oido con

hipoacusia transmisiva y timpano normal.

Se ha encontrado que existe una correlaciéon moderada entre la hipodensidad localizada en
areas retrofenestrales y la via dsea prequirurgica. No hemos podido demostrar, por el
contrario, que exista una correlacion entre hipodensidad en el area de la FAF y el

componente transmisivo de la otosclerosis

Existe una correlacion entre la afectacion platinar y la hipoacusia transmisiva, asi como

entre la afectacion coclear y una hipoacusia neurosensorial.

El grado de pérdida transmisiva esta correlacionada con el grosor platinar en su parte mas
afectada y no con el tamafio del foco fenestral, medido éste segun la clasificacion de

Veillon o como medida del didametro maximo del foco fenestral.
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6) Los focos otoesclerosos cocleares visualizados en la TCAR tienen una correlacion
estratificada con el grado de hipoacusia neurosensorial medida en PTA-VO. Cuanto

mayor ha sido la afectacion coclear, mayor ha sido el grado de pérdida neurosensorial.

7) Se ha demostrado una relacion entre el grado de pérdida neurosensorial y la afectacion
radioldgica del endostio coclear. Si el endostio esta invadido por el foco otoscleroso se
presenta una mayor pérdida neurosensorial. No se ha encontrado relacion entre la
afectacion otosclerosa del conducto auditivo interino (CAI) y los niveles audiométricos de

la via Osea.

8) La afectacion, aunque sea parcial, de la ventana redonda ha influido en los niveles de
transmision auditivos. Unicamente se ha afectado la via dsea prequirtrgica en los casos de

obliteracion completa de la ventana redonda.

9) No se ha hallado factores radioldgicos que influyan en el éxito postquirurgico de la

cirugia de la otosclerosis

10) Debido a los pocos casos de laberintizacion presentados en esta serie no se han podido
hallar factores radiologicos que puedan predecir su aparicion. Sin embargo, parece existir
cierta tendencia a un mayor riesgo de descenso de la via 6sea postquirtirgica en los casos

de platina muy levemente afectada por el foco otoscleroso.

11) Los pacientes con otosclerosis avanzadas presentan menor ganancia de la via aérea 'y
menor recuperacion del GAP, en comparacion con los pacientes con afectacion
unicamente fenestral o sin afectacion radioldgica. Ademas, estos pacientes con
otosclerosis avanzadas, a pesar de que mejoran inicialmente los niveles medios de via

6sea, los pierden en mayor proporcion a largo plazo.
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