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Resultados

Figura 28. H-E 75X. C Imagen de colesteatoma. H Cadena
osicular. T timpano.

Figura 30. H-E 186X. Detalle de la anterior.



Resultados

Figura 31. H-E 186X. Colesteatoma. G glandulas del CAE.

Figura 32 Figura 33

Figura 32. H-E 186X. Colesteatoma con timpano engrosado
y con pérdida de la capa media e interna.

Figura 33. H-E 1140X. Detalle de 1la anterior.
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Resultados

Figura 34. H-E 186X. T timpano. C colesteatoma. E efusidn
en caja.

Figura 35. H-E 1140X. Detalle de la anterior. E1 timpanco
conserva las tres capas. 1 externa, 2 media, 3 interna.
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Resultados

Figura 36. Tricromico de Masson 750X. E epitelio, S
subepitelio, H hueso.

Figura 37. PAS—-AB 465X. PAS negativo.
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Resultados

Figura 38. H~E 188X. Cristales de colesterol en oide
medio.

T3
=

gura 38. PAS-AB 188X. PAS negativo.
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Resultados

Figura 40. H-E 75X. M martillo, C cristales de
colesterol, E exudado que se est& organizando.

37

Figura 41. Tricromico de Masson 75X. M martillo, E
exudado.
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Resultados

Figura 42. H-E 188X. Efusidn infectada en oido medio.
H hueso, M mucosa, E efusidn con abundante celularidad.

Figura 43. H—E‘1140X. Detalle de 1a mucosa anterior.
Mucosa poliestratificada.
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Resultados

Figura 44. H-E 75X. Efusiébn que se estad organizando en
oido medio. Y yemas vasculares.

Figura 45. H-E 188X. C cristales de colesterol, E efusidn
que se esta organizando.
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Resultados

Figura 46. H-E 186X. L 1laminas de colesteatoma, T
timpano, E efusidén que se estd organizando y esta
retrayendo al timpano, H hueso.

Figura 47. H-E 186X. Mucosa que presenta una metaplasia
escamosa.
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Resuyltados

Figura 48, 3810X. L Tuz, M mucosa, S  espacio
subepitelial, H hueso,

Figura 49. 47500X. Detalle de Ta anterigr. D desmosoma.
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Resultados

D 4 e USRI R

Figura 50. 28500X. Detalle del espacio subepitelial. F
fibroblasteo, C colageno, E cé?u}a_&nﬁate}%ai H hﬁma?ﬁ&‘

2 S

Figura 51. 13480X. O osteoblasto, H hueso, S espacio
subepitelial.
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Resultados

Figura §2. 10830X. Canal de Havers.
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DISCUSION Y COMENTARIOS
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Discusidn vy comentarios

Para poder estudiar los distintos cambios que se
producen a nivel de la mucosa del oido medio, durante una
otitis media tanto aguda como crénica, se han utilizado
diversos modelos animales y distintas técnicas de
produccidén de patologia o6tica.

En hurones se estudio el funcionalisme tubarico
(BUCHMAN CA. 1883).

En cobayos se ha practicado la oclusion de la T.E.
via transpalatina (KHAN JA. 1981), observandose la
aparicién de una otitis media efusiva, una retraccién de
la membrana timpanica y unas alteraciones de la mucosa
que recubre la cavidad del oido medio.

En cobayos se ha inducido una otitis media efusiva,
mediante la inoculacidén intrabullar de endotoxinas de K.
pheumoniae (OHASHI Y. 1988) y se estudid cual era el
estado de la mucosa del oido medio entre el tercer vy
sexto dia.

En cobayos se les ocluydé l1a T.E. a nivel del
orificio timpanico mediante galvanocauterizacioén,
provocandoles una efusidn en el oido medic (SALA O.
1863), estudiandose los cambios producidos en 1a mucosa
entre una y cuatro semanas.

En cobayos (Cavia cobaya = Cavia porcellus), se les
produjo una disfuncidén tubarica por cauterizacién
transoral del orificio nasofaringeo de la T.E. (HORMANN

K. 1887), y se recogieron los cambios que se producen
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Discusibén y comentarios

entre 1 y 120 dias.

En cobayos se les ocluyd la luz con Gelfoam y se les
cauterizd 1a T.E. (LIM DJ. 1870 (2)), siendo examinados
entre los 20 y 30 dias.

En cobayos se les indujo una efusion serosa mediante
la administracién de endotoxinas de H. Influenza A
(OHASHI Y. 1993), estudiandose que tipo de disfuncidn
mucociliar se producia.

En ratas Sprague-Dawley, se les ocluyd la T.E. de
dos maneras, a un grupo se le practicd una incisidn
retroauricular, se entrd dentro de la bulla, se localizod
el orificio tubarico y se tapond con pegamento (De Trey,
Switzerland); al otro grupo se le ocluydé via
transpalatina (WIDEMAR L. 1988), de esta manera se logré
provocar dos tipos de patologia, por una parte una otitis
media efusiva, y por otro 1lado una otitis media
purulenta, describiendo las alteraciones que se producen
a nivel timpanico estos procesos patolidgicos.

En ratas Sprague-Dawley, se les ocluyd la T.E. de
distintas maneras: mediante electrocoagulacidon de 1la
parte extratimpanal de Ta T.E. y con pegamento de
polietileno colocado a nivel del orificio timpanico de la
T.E. (STENFORS LE. 1981), recogiendo las alteraciones que
se observan entre 12 horas y 4 semanas.

En ratas Sprague-Dawley se les ha provocado efusidn

serosa mediante otro método. Se les instilid aire frio en
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Discusidén v comentarios

el conducto auditive externo a una temperatura de 140C.
(GOLDIE P. 1986), vy se estudiaron los hallazgos
observados una vez transcurridos pocos minutos.

En ratas Wistar se les indujo una efusion serosa
mediante la inyeccidn intrabullar de endotoxina de E.
coli (HAMADA E. 1883). Siendo examinados entre las 24
horas y 4 semanas. Intentando correlacionar Ta
persistencia de la efusidén con la disfuncidén tubarica.

En ratas Wistar se les ocluyd la T.E. sin
especificar como y a las 6 semanas se procedid a realizar
un estudio cuantitativo de las células caliciformes (TOS
M. 1881).

En gatos también se ha provocado una efusidn serosa
mediante oclusidn tubarica con esponjas de sildstic, sin
especificar a través de que via (JIN CS. 1881 (1)),
siendo sacrificados una vez habian transcurridos entre 1
y 4 semanas,

En monos (Saimiri sciurea) se les inyectd suero
sensibilizado a nivel endovencso, y posteriormente se les
insuf 10 alergeno a nivel del orificio nasofaringeo de la
T.E. produciéndose una efusidén sercsa en el oido medio
(MIGLETS A. 1973). Se estudia la mucosa del oido medio
una vez transcurridos entre 1 y 7 dias.

En monos (Saimiri sciurea) se les sensibilizé
mediante la 1inyeccidén endovenosa de suerc humano

alérgico, y posteriormente se les puso en contacto con el
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alergeno a nivel del orificio faringeo de la T.E.,
produciéndose una efusidén en el oido medio (MIGLETS AW.
1976). Son examinados pasadas 24 horas de la exposicién
al alergeno.

En macacos (Macaca mulatta)se les provocd una otitis
media efusiva , mediante una sensibilizacién con suero
humano de voluntarios alérgicos inyectado
endovenosamente, y luego se les insufld el alergeno por
via nasal (DOYLE WJ. 1985). Se les estudid transcurridos
entre 1 y 5 dias de exposicidén al alergeno.

Se ocluyd la T.E. de monos mediante una esponja de
silicona (KANEKO Y, 1870). Estudiandose las alteraciones
de la mucosa del oido medio tras las 24 horas de
oclusién.

La oclusidon de 1a T.E. de conejos practicada o bien
en el orificio faringeo o a nivel del orificio timpanico
produce la aparicidon de colesteatoma dtico por retraccidn
de la pars flacida de la membrana timpanica (HONDA Y.
1989 (2)).

En Mongolian gerbil (Meriones unguiculatus) se les
ocluyd la T.E. por via transpalatina mediante
cauterizacidén, estudiando la aparicidén de colesteatoma y
de bolsas de retraccidéon (WOLFMAN DE. 1986).Las
observaciones se realizan una vez transcurridas un minimo

de dos semanas y un maximo de 16 semanas.
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Nosotros como hemos mencionado en el apartado de
Material y Métodos, optamos por la cauterizacidén de la
Trompa de Eustaquio a nivel del orificio timpanico,
cbteniendo unos excelentes resultadoes, ya que conseguimos
provocar en todos los ratones del grupo A una efusidn en
su oido medio, permitiéndonos asi poder practicar el

estudio correspondiente.

El patrdén histolégico fundamental que distingue una
otitis media aguda de una serosa es el siguiente:
mientras que en la aguda se observa una severa
infiltracidén leucocitaria, con una efusidn celular
severa; en 1a serosa predominan los elementos mucosos y
sus productos (efusidén de moco). Este hecho, lo hemos
podido objetivar por una parte en las figuras 20 y 21,
donde se observa una efusidn sin la presencia de
leucocitos polimorfonucleares vy que se corresponde a una
otitis media crdnica no sobreinfectada; sin embargo, en
un caso en el que observamos una otitis media aguda
infectada, en la gue se pueden observar abundantes
polimorfonucleares en el interior de 1a efusidén (figura
42). Estos hallazgos también los ha observado LUNTZ M. en
1981.

En la otitis media aguda los cambios se localizan

principalmente en la capa epitelial del oido medio ¥y
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también en el espacio subepitelial, observando una
invasién de células inflamatorias y una dilatacidn
vascular. E1 epitelio se transforma en células
cuboidales, epitelio cilindrico y entre ambos células
ciliadas y caliciformes. En la otitis serosa se producen
menos cambios. A nivel del tejido conectivo se observan
densos agregados de colageno y fibroblastos, no
observandose esto en los oidos normales ni en los afectos
de una otitis media aguda (JOHANSSON U. 1883). Nosotros
hemos observado que en la otitis media crdnica por
disfuncidn tubérica, existe un aumento del espacio
subepitelial formado por fibras de colageno Y
fibroblastos, como se ve en las figuras 20, 21, 22 y 23;
en las que a nivel del epitelio observamos células
cilindricas, pero no evidenciamos células caliciformes.
Nosotros en el espécimen que presentaba una otitis media

aguda no observamos un aumento del espacio subepitelial.

La permeabilidad vascular se encuentra muy aumentada
en la otitis media aguda, mientras que no 1o esta en la
serosa. Esto se ha podido evidenciar mediante un estudio
histoquimico con peroxidasas de rabano picante. En 1la
otitis serosa se observan vasos tortuosos y dilatados
pero que no muestran filtracidén de peroxidasa. En la
otitis media aguda, las peroxidasas se filtran de modo

extensivo (SAKAGAMI M. 1880). Nosotros hemos observado
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vasos a nivel del espacio subepitelial (figura 50) y una
proliferacidn capilar a nivel de las efusiones que se
estan organizando, como puede verse en las figuras 45 y

46,

Los fibroblastos se asocian con una proliferacion de
células endoteliales capilares que dan lugar a la
formacién de nuevos vasos (PAPARELLA MM. 1885). Esto
también lo hemos podido observar nosotros tal como se ve

en las figuras 44, 45 y 46.

PAPARELLA MM. en 1880 empleando un modelo animal
bajo condiciones controladas, ve que existen evidencias
estadisticas, de que los cambios en la mucosa del oido
medic que aparecen en una otitis media ocurren por
continuidad en el tiempo, asi1 las formas tempranas pueden
regresar mas que los estadios crdénicos. Esto se demostrd
con el grosor y el decrecimiento de Ta permeabilidad de
la ventana redonda, en un estudio longitudinal de otitis
media aguda en el mismo modelo animal. Nosotros hemos
observado que en la otitis media crodonica existe un
aumento del grosor del epitelio del oido medio. Esto es
claramente evidente si comparamos la figura 15 que se
corresponde con un epitelio normal del oido medioc, con la
figura 43 que hace referencia a un epitelio de una otitis

media crénica.
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PAPARELLA MM. en 1880 y YOO TH. en 1880 observan un
aumento de grosor de la mucosa del oido medio, que va
desde menor a mayor:

Otitis media serosa con efusion.
Otitis media purulenta con efusidn.
Otitis media mucosa con efusién.
Otitis media crénica.

Esto apoya el concepto de que todas las categorias
de la otitis media representan diferentes estadios en

continuidad unos de otros.

En el espacio subepitelial en las formas mucoide y
crénica, se observa mas actividad que en las formas
serosa Yy aguda, ya que vemos un aumento de la
vascularizacidn, de la fibrosis y el edema asi como un
mayor nimero de células inflamatorias.

E1 tipo de efusibén depende de su composicidn y ésta
de cual sea su origen, asi tenemos que el trasudado es de
origen vascular, la secrecidn es producida por las
células inflamatorias y por 1los fibroblastos, y 1la
composicién hidrica es retocada por la absorcidén, que
depende de los capilares y de los vasos linfaticos.

El1 tejido de granulacidén se formara a partir de los
fibroblastos, de los vasos Y de las células
inflamatorias.

La timpancesclierosis depende de los fibroblastos.
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Los granulomas de colesterol dependen de los
fibroblastos, los macrdofagos y los hematies (PAPARELLA

MM, 1885).

Muchas veces, el edema que observamos a nivel de 1la

mucosa tiene fendémenos hemorragicos (MARTIN CH. 1889).

Las otitis fibroadhesivas se podrian clasificar en
tres estadios evolutivos: (MARTIN CH. 1988)

Estadio subagudo intenso en el que los fendmenos
exudativos son  muy importantes Y el infiltrado
inf lamatorio es polimorfo.

Estadio subagudo cronico en el que la esclerosis
es importante, con ella coexisten fendmenos inflamatorios
poco exudativos, pero con caracter celular granulomatoso.

Estadio cronico en el que la esclerosis densa
ocupa toda la caja timpanica y la mastoides pudiendo
existir granulomas de colesterina, vy la celularidad es
escasa. Se corresponde a 1o que nosotros observamos de
forma inicial en las figuras 44, 45 y 46,

Casi siempre los granuiomas de colesterol
representan una respuesta focal a la infeccidn crénica
del oido medio, estando formados por tejido fibroso,
cristales de colesterol y numerosas células inflamatorias
(FERLITO A. 1993). Nosotros hemos observado la existencia

de granulomas de colesterol en algunas Dbullas,
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localizéandose en el interior de la caja timpanica vy
estando en continuidad con tejide inflamatorio. En los
granulomas de colesterol ademas de la existencia de
cristales de colesterol pudimos observar fibroblastos,
vasos sanguineos y células inflamatorias, tal y como

queda demostrado en las figuras 38, 40 y 45,

l.Los mecanismos de defensa que se encuentran
presentes en la mucosa del oido medio son los siguientes
(PAPARELLA MM, 1885):
La fagocitosis, que depende de los neutrdfilos y
de los macréfagos.

. La inmunidad humoral, representada por las células
plasmaticas que son las productoras de
inmunoglobulinas.

La inmunidad celular, que depende de los
Tinfocitos y los macréfagos.

. Enzimas producidos por las células inflamatorias
(lisozima, hidrolasas, prostaglandinas,
interferén, componentes del complemento,
linfoquinas, etc.).

. Secreciones de los fibroblastos, que son el

colagenc y las colagenasas.

WIDEMAR L. en 1986 observa que 1a disfuncién

tubarica provoca la aparicidén de una presidén negativa a
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nivel del oidoc medio, ello da 1lugar a dos hechos
fundamentales, por un lado la aparicidén de una otitis
media secretoria y por otro lade la retraccién de 1la
membrana timpéanica, que puede l1legar a producir un
colesteatoma como encuentra HONDA Y. en 1988 (1). Esto lo
hemos podido también constatar nosotros, apareciendo al
principio una otitis secretoria, y con el paso del tiempo
una otitis media crénica y en 4 ocasiones un colesteatoma
a partir de una bolsa de retraccidon, tal como se puede

observar en las figuras 28 y 30.

El colesteatoma progresa en direccién de la presidn
negativa, es decir hacia el oido medio; y esta

observacidon también la ha referido HONDA Y. en 1988 (2).

La propensidén de la membrana timpanica de algunas
especies para la formacidén de bolsas de retraccidén y de
colesteatomas, no parece estar asociada a una particular

caracteristica de 1a misma (CHOLE RA. 1889).

Tras la oclusién de 1la T.E. se produce una
retraccion de la membrana timpanica (KHAN JA. 1981), que
no es adhesiva a los 10 dias (STENFORS LE. 1881); después
de dos semanas se observa ya una otitis serosa franca, la
pars flacida de la membrana timpanica presenta ya una

maxima retraccidbn y descansa sobre la cadena de
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huesecillos, observandose los vasos dilatados (WIDEMAR L.

1986) .

Normalmente la pars flacida o membrana de Shrapnell
presenta tres capas, una externa formada por epitelio
escamoso queratinizado, una media formada por tejido
conectivo, con abundantes fibras de colageno y elasticas
y una interna formada por epitelio escamoso simple. La
diferencia entre la pars flacida y la tensa consiste por
una parte en que la pars flacida tiene mayor grosor, y
que la capa media de la pars tensa esta formada por dos
capas de fibras, una radial externa y una circular
interna: ademas, entre ambas se observan fibras
parabdlicas, mientras que en la capa media de la pars
f14cida no se observa esta organizacidén en capas (LIM DJ.

1970 (1)).

Histologicamente a las dos semanas de oclusion
tubarica, a nivel de 1la membrana de Shrapnell se observa
que el grosor de la misma no ha variado, 1la capa
epitelial externa parece normal, sus vasos estan
dilatados, la capa media es rica en fibroblastos, no hay
invasién de células inflamatorias y el epitelio interno
es cuboidal, algunas de sus células presentan granulos de
secrecibn, y casi no se ven células ciliadas.

A las seis semanas, se observa que el grosor de la pars
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flacida no ha variado, que la capa externa es normal, la
capa media de tejido conectivo presenta vasos dilatados
y que la capa interna se va adelgazando y en alguna zona
falta por completo,correspondiendo a la zona gue se apoya
sobre la cadena de huesecillos y revistiendo la capa de
tejido conectivo directamente a 1os huesecillos (WIDEMAR
L. 1886). Nosotros hemos cbservado que en las bolsas de
retraccién que acaban evolucionando a colesteatoma,
existen zonas donde ademas de observarse la pérdida de la
capa interna, existe una pérdida de la capa fibrosa
media, y asi solo visualizamos la capa epiteliial externa,

tal como podemos demostrar en las figuras 31 y 32.

E1 Tiquido seroso que se acumula se detecta primero
a nivel del atico y posteriormente en toda la cavidad

(STENFORS LE. 1981).

En el estudio histolidégico de 1a otitis media
secretoria se observa que las células ciliadas estéan
practicamente ausentes del epitelio (SHIBUYA M. 1987,
KIROGLU F. 1980, LIM DJ. 1870 (2)), o bien habian
disminuido mucho (HENTZER E. 1972).

En cambio se observa un aumento de 1las células
secretorias; en su citoplasma se observa una fase de gran
actividad, con numerosos granulos de secrecién, de

caracteristicas mucoide y serosa (KIROGLU F. 1980, JIN
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CS. 1891 (1),LIM DJ. 1870 (2)).

HENTZER E. (1972) observa dos tipos distintos de
células secretorias, unas con granulos parecidos al
mucindgenoc, y otras con granulos oscuros . Otros autores
(KHAN JA. 1981) observan numerosas células secretorias en
la capa epitelial y también en la lamina propia, pero no
observan distintos tipos de glandulas.

E1 hecho de que desciendan las células ciliadas y
aumenten las secretorias, sugiere que las células
ciliadas se transforman en secretorias (HENTZER E. 1972),
otros piensan que las células secretoras derivan de las
células basales de la mucosa (NEWBERG LB. 1985).
Nosotros, no hemos observado células ciliadas en el
epitelio del oido medio, tras la oclusidén tubarica tan
prolongada, ni tampoco células caliciformes, pero si
formaciones glandulares como se ve en las figuras 25 vy

26.

A nivel de la mucosa se observa un amplio espacio
interceiular, a veces el complejo de unidn intercelular
se encuentra dafado en algunas ocasiones, indicando que
el epitelio es completamente permeable en la otitis
serosa mientras que en la mucoide el complejo de unién se
encuentra intacto (SHIBUYA M. 1887), también se observa
un infiltrado linfocitico prominente y en la cavidad

timp&nica se observan células inflamatorias (NEWBERG LB.
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1985). Nosotros en las efusiones practicamente no hemos

encontrado celularidad.

Se ha observado a nivel de la mucosa del oido medio
un aumento del nimero de mastocitos tanto en la otitis
secretoria como en la media crénica, observandose también
altos los niveles de histamina en 1la efusidtn del oido
(PALVA T. 1981). Mientras que nosotros no hemos observado

un humero aumentado de mastocitos.

En pacientes afectos de otitis media crdnica se ha
observado a nivel de la lamina propia: linfocitos T,
fagocitos mononucleares y células plasmaticas., La
relativa escasez de linfocitos B, es debido a que estos
al activarse pasan a ser células plasmaticas (PALVA T.

1881).

Estudiando en humanos las kcéiulas inflamatorias
existentes en la cavidad timpanica de pacientes afectos
de otitis media secretoria, se observdé una gran
heterogenicidad, gque pueden reflejar diferencias en el
mecanismo inmune © Dbien distintas fases en el
establecimiento de la otitis media secretoria (SIPILA P.

1982).

Entre las mucosustancias que se encuentran presentes
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en una otitis media con efusién nos encontramos: la
sialomucina, los polisacadridos sulfactados, el acido
neuraminico y las glicoproteinas del oido medio. Los
polisacéaridos sulfactados sélo se encuentran presentes en
las efusiones mucoides. Su naturaleza y especificidad se
encuentran en discusidén (BERNSTEIN JM. 1878).

'Mediante estudios de otitis media experimental con
ratas Sprague-Dawley, se han localizado cuales son los
puntos de filtraje vascular del oido medio, estos son la
pars flacida, el endotelio de la arteria estapedia, el
orificio de Ya T.E. y el suelo de la bulla. No
localizandose solamente a nivel de las vénulas
postcapilares si no también a nivel de 1los capilares

(GOLDIE P. 1980).

Se ha observado que la mucosa de la T.E. es
patolbdgica en pacientes con t impanoesclerosis,
colesteatoma, meningititis otica y en perforaciones
timpanicas. Los hallazgos observados son los siguientes:
una disminucién de los cilios, anormalidad en cuanto a la
morfologia y motilidad ciliar, un edema de 1los
microvillis, una hiperplasia de las células caliciformes
Yy acinos seromucosos, descamacidn de células no ciliadas
y aparicidn de mastocitos en la l1amina propia (ELWANY S.
1993). Nosotros pensamos que la disfuncién tubarica es

responsable de la aparicién de una otitis media crdnica,

210



Discusidén y comentarios

que puede dar lugar a una serie de complicaciones vy
secue las que pueden 1ir desde una otitis adhesiva a un

colesteatoma.

Se ha observado que los timpanos de 1los oidos
afectos de otitis media secretoria presentan mas
patologia que los afectos de una otitis media aguda
recurrente. Son patoldgicos el 58% de las membranas
t impanicas, observandose timpanosclerosis en el 25,7%,
atrofia en el 14.4%, timpanosclerosis y atrofia en el
10.8%, atrofia y pexia en el 4.7%, otitis adhesiva en el
2.2% y colesteatoma en el 0.3%. La incidencia de
retracciones aticales tipo III fue del 4% en la otitis
media aguda recurrente y del 8% en la otitis secretoria

(LARSEN L. 1989).

La reabsorcion dsea 3% su remodelacion es
caracteristica de la otitis media crénica con o sin
colesteatoma ¥y la otosclerosis. Las consecuencias de esta
remodelacidén pueden ser la pérdida de audicidn,
infecciones de repeticidon, trastorno vestibular o
complicaciones intracraneales (CHOLE RA. 1988 (1)).

A nivel macroscopico la destruccidén oOsea en la
otitis media sin colesteatoma se observé en el 43%, y en
los casos gque existe colesteatoma es del 84%. Pero a

nivel microscépicoc se observa destruccidn osea en el 85%
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de los casos con colesteatoma y del 83% de los casos en

que no existe colesteatoma (SADE J. 1982).

Hemos observado que en las otitis fibroadhesivas se
observan lesiones osiculares, granulomas de colesterol y
a veces colesteatoma a partir de una invaginacidén atical
como puede verse en las figuras 44 y 46. MARTIN CH. en

1989 observa lesiones osiculares en el 85% de los casos.

La reabsorcidn Osea osteoclastica puede observarse
tanto en el colesteatoma como en la otitis media crénica;
y en el caso en que no se observen osteoclastos, ello
puede significar segin CHOLE RA. 1988 (1) que nos
encontramos ante una fase inactiva de remodelacidn dsea.
Nosotros hemos observado zonas de remodelacibn Osea pero
sin evidenciar osteoclastos, quizads esto significaria
posiblemente que la remodelacidn 0sea puede ser también
de origen enzimatico y no siempre celular, ya que THOMSEN
J. en 1982 observa que la reabsorcidon 6sea en temporales
afectos de otitis media crdnica es debida a histiocitos

con actividad fosfatasa acida.

SADE J. en 1982 refiere que a nivel del margen de
destruccién O0sea se observa una reaccion osteoide, y que
sobre este area existe siempre un tejido conectivo o bien

un tejido de granulacidén. Nosotros sobre las zonas de
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remodelacidén 6sea observamos fibroblastos y fibras de

colageno, tal como se ve en la figura 22.

En un estudio practicado en gatos, a los que se les
ocluyd la Trompa de Eustaquioco durante un tiempo
prolongado, entre 26 y 34 meses, se observdé que no es
posible la resolucidén de JTas alteraciones y se produce
una otitis media supurativa crénica, con perforacidn y
obliteracion total del oido medio; observandose un
epitelio en una o dos capas, cUbico o estratificado sin
o bien con pocas células ciliadas y caliciformes y con
glandulas escasas e inactivas (TOS M. 1884). Coincide con
el tipo de epitelio que hemos observado en nuestros
ratones cuando 1os sacrificamos a partir de los 9 meses
de estar ocluida la Trompa de Eustaquio, comec se ven en

las figuras 22, 23 y 26.

La disfuncidén tubarica provoca una metaplasia
escamosa en la mucosa del oido medio (KHAN JA. 1981). En
una bulla pudimos observar una zona de metaplasia

escamosa, como se demuestra en la figura 47.

Las células caliciformes aumentan de forma
significativa a la semana y tienden a normalizarse hacia
las 4 semanas (JIN CS. 1991 (1)). Nosotros no hemos

encontrado células caliciformes porque el tiempo de
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oclusidn ha sido muy prolongado y entonces aparecen

cambios degenerativos.

A partir de los 100 dias de oclusidn tubarica el
epitelio es cUbico, PAS negativo, y a partir de los 114
dias el epitelio es poliestratificado (HORMANN K. 1987).
Esto también pudo ser objetivado por nosotros como se

observa en la figura 37.

Cuando una otitis secretoria se infecta, se produce
una mayor metaplasia, congestidén vascular y aumentan los
leucocitos polimorfonuclieares (GIEBINK GS. 1988). En un
caso pudimos observar que a nivel de la efusibén existian
muchos polimorfonucleares, y a nivel epiteiial se
observaba la presencia de un epitelio poliestratificado,

como puede verse en las figuras 42 y 43.

E1 epitelio del oido medio de pacientes afectos de
una otitis media crénica va desde cuboidal a
pseudoestratif icado bajo, observandose marcados cambios
degenerativos que incluyen extenso edema submucoso e
infiltracidén por células inflamatorias. A nivell del
epitelio existe un amplioc espacio intercelular vy
aparentes disrupciones o carencias de membrana basal
(YEGLER H. 1988). Con microscopia electrdénica no hemos

podido identificar disrupciones de la membrana basal.
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Se observan disrupciones de la membrana basail ya en
las primeras 24 horas de la obstruccién tubarica,
permitiendo el paso de liquidos y células desde la capa

subepitelial a 1a capa epitelial (KANEKO Y. 1971).

Hay autores que a veces encuentran que el espacio
intercelular y los complejos de unidon celulares se

encuentran intactos (SHIBUYA M. 1987).

El engrosamiento de 1a mucesa es primariamente
debido al aumento de l1a celularidad de la capa submucosa,
formado por fibroblastos, fibras de colagenc y células
sanguineas procedentes de los vasos (LIM DJ. 1970 (2)) vy
también por fibrocitos e histiocitos (SALA 0. 1963),
observandose un aumento de la vascularizacidon (PAPARELLA
MM. 1985).

Nosotros hemos observado un aumento de grosor del
epitelio, primero a expensas de las propias células
epiteliales que aumentaban de tamafio, por otro lado al
aspecto pseudoestratificado del epitelic, que deviene
estratificado en algunas zonas, y al aumento de grosor de
la capa submucosa debido a las fibras de colageno y a los
fibroblastos, tal y como se puede ver en las figuras 19,

20,21 y 22.

La incidencia de colesteatoma en el Mongolian gerbil
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por disfuncidén de la Trompa de Eustaquio durante 16
semanas es del 75% (WOLFMAN DE. 1986). Nosotros hemos
observado una menor incidencia de colesteatomas,
encontrando Unicamente 4 sobre los 50 oidos a los que se

les ocluyd la Trompa de Eustaquio.

El tratamiento quirGrgico de 1la otitis media
secretoria con drenajes no s6lo mejora clinicamente 1la
audicion (DEMPSTER JH. 1883), sino que se observa 1la
regeneracidén de la mucosa del oido medio con un aumento
de las células ciliadas y una disminucidn de las células
secretorias (KIROGLU F. 19980). Nosotros pensamos que esto
ocurriria si se instaura el tratamiento en una fase
temprana de 1a enfermedad, y no cuando es demasiado tarde
y ya han aparecido procesos degenerativos irreversibles,

como son Jla aparicidén de fibrosis, adherencias vy

osteolisis.

Se ha observado que los pacientes afectos de otitis
media efusiva, a los que se les han colocado tubos de
drenaje, un aumento del nlUmero de células ciliadas,
disminuyendo el nUmeroc de células secretorias. Esto
sugiere que el tratamientoc con tubos de drenaje, estimula
la regeneracién de células ciliadas, inhibiendo 1la
secrecidn de material mucoide y activando la secrecidn

serosa (KIROGLU F. 1880).
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A nivel timpanico los tubos de drenaje provocan la
aparicién de timpanosclerosis en un 50%, peroc no se
observd relacidn entre la gravedad de timpanosclerosis y
el descenso del umbral auditivo (STANGERUP SE. 1889, MAW
AR. 1989). En otros trabajos (MOLLER P. 1988) encuentran
una menor incidencia de timpanosclierosis que es del 21%.
Nosotros pensamos igual que-HéRMANN que ante una otitis
media serosa que persiste durante mas de tres meses es
necesario realizar un tratamiento quirGrgico mediante
drenajes transtimpanicos por ejemplo, para evitar que
progresen las alteraciones de la mucosa del oido medio,
y que con el paso del tiempo estas alteraciones sean

irreversibies.
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1- E1 Mongolian gerbil es un animal de facil manejo

en el laboratorio.

2~ La cauterizacidén tubarica es un buen método para
estudiar la otitis media crdénica por disfuncidn

tubarica prolongada.

3~ En la otitis media crénica se produce una marcada

hiperplasia de 1a mucosa con un epitelio que
puede variar desde pseudoestratificado hasta

poliestratificado.

4~ En la otitis media crénica existen zonas donde

hay un aumento del espacio subepitelial.

5« En el hueso del ofido medio de los animales con
otitis media cronica se observan zonas de

remodelacidtn 6sea sin actividad osteoclastica.

6~ A nivel de la membrana timpanica de los
especimenes que presentan colesteatoma se
observan zonas donde existe pérdida de la capa

media e interna.

7~ En los oidos con otitis media croénica podemos

afirmar que no siempre coexisten los granulomas

218



Conclusiones

de colestercl con colesteatoma.

8~ Cuando la oclusidon tubarica es muy prolongada se
pierden las células ciliadas y las células
caliciformes en el epitelio del oido medio, pero

aln se observan formaciones glandulares.

g~ La disfuncidn tubarica puede provocar metaplasia

escamosa.

10~ La obstruccidn tubarica prolongada es una causa

etiopatogénica de formacidén de colesteatoma.
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FE DE ERRATAS

Pagina 16 1linea 5 donde dice BACK-PEDERSEN debe decir BAK-
PEDERSEN.

Pagina 16 1inea 6 donde dice HARADA Y. 1877 y E. 1970 debe decir
HARADA Y. 1977 y HENTZER E. 1970.

Pagina 23 Gltima linea donde dice EDEN AV debe decir EDEN AR.
Pagina 55 1inea 4 donde dice INGVARSON debe decir INGVARSSON.

Pagina 55 linea 22 donde dice TOS M. 1879 debe decir TOS M. 1878
(1.

Pagina 59 linea 5 donde dice INGVARSON debe decir INGVARSSON.

Pagina 87 linea 21 donde dice IWANO T. 1883 debe decir IWANO T.
1993 (2).

En las paginas 132 a la 137 donde dice fecha sacrificio 30/09/81
debe decir fecha de sacrificio 30/11/91.

Pagina 188 l1inea 12 donde dice KANEKO Y. 1870 debe decir KANEKO
Y. 1871.

Pagina 202 linea 1 donde dice YOO TH. debe decir YOON TH.
Pagina 214 l1inea 22 donde dice YHEGLER H. debe decir YEGER H.
Pagina 222 linea 18 donde dice 1983 debe decir 1883 (1).
Pagina 222 linea 22 donde dice 1983 debe decir 1983 (2).
Pagina 259 linea 5 donde dice WALBY PA. debe decir WALBY AP.

La referencia bibliografica de FULGHUM RS. 1985 es la siguiente
FULGHUM RS, CHOLE RA. (19885). Bacterial flora in spontaneocusly
ocurring aural cholesteatoma in Mongolian gerbils. Infection and
Immunity 50: 678-681.

La referencia bibliografica de KLEIN JO. 1988 es la siguiente
KLEIN JO, TOS M, HUSSL R, NAUTON RF, OHYAMA M, VAN CAUWENBERG PB.
(1989). Definition and classification Ann-Otol1-Rhinol-Laryngol;
Suppl. 138: 10.

La referencia bibliografica de SENTURIA BH. 1980 es la siguiente
SENTURIA BH, BLUESTONE CD, LIM DJ, KEIN OJ, PARADISE JL. 1980.
Report of the ad hoc committee on definition and classification
of otitis media with effussion. Ann-Oto~-Rhinol-Laryngol; Suppl.
68: 3-4.

La referencia bibliografica de TAKAHARA T. 1986 es la siguiente
TAKAHARA T, BLUESTONE CD, SANDO I, MYERS EN. 1886. Lymphoma
invading the anterior Eustachian Tube. Temporal bone
histopathology of functional tubal obstruction. Ann-0tol-Rhinol-~
Laryngol 95: 101-105.
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