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EOBUltadoB 

Número 3 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

No a l t e r a c i o n e s en l a pared ósea de l a BT. 

Ausencia de l a porción i n f e r i o r d e l CAE óseo. 

No hay efusión en c a j a . 

No hay signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado pur u l e n t o . 

MT s i n a l t e r a c i o n e s . 

Ausencia de mango d e l m a r t i l l o . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 30 días. 

149 



BeBUltMdoa 

Número 4 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I , 

No hay a l t e r a c i o n e s en l a pared ósea de l a BT. 

No se observan a l t e r a c i o n e s en e l CAE óseo. 

No hay efusión en c a j a . 

No hay signos i n f l a m a t o r i o s . 

MT de características macroscópicas normales. 

CH s i n a l t e r a c i o n e s . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 30 días. 
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SoBultadoB 

Número 5 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I . 

No hay a l t e r a c i o n e s en l a pared ósea de l a BT. 

Adelgazamiento de todo e l CAE óseo, con 
desaparición de hueso en v a r i o s puntos por l o s que se 
h e r n i a l a p i e l d e l CAE. 

No hay efusión en c a j a . 

F i b r o s i s a l r e d e d o r d e l CAE membranoso y una 
adenopatía r e t r o a u r i c u l a r de 2x4 mm.. 

MT de a p a r i e n c i a normal. 

No hay a l t e r a c i o n e s en l a CH. 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a ; 40 días. 
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Besulttidos 

Número 6 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I . 

No se o b j e t i v a n a l t e r a c i o n e s en l a pared ósea de l a 
BT. 

Adelgazamiento d i f u s o de toda l a pared ósea d e l 
CAE, con ausencia de hueso en algunos puntos , a modo de 
agujeros, por l o s que se h e r n i a l a p i e l d e l CAE. 

No e x i s t e efusión en c a j a . 

No hay signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT muestra una a p a r i e n c i a normal. 

La CH no e v i d e n c i a a l t e r a c i o n e s . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 40 días. 
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BesultadoB 

Número 7 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

Se observa l a e x i s t e n c i a de Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

Engrosamiento marcado óseo de l a pared de l a B u l l a 
Timpánica, con escasas zonas de o s t e o l i s i s . 

Desaparición d e l CAE óseo. 

No hay efusión en l a c a j a timpánica. E l 
colesteatoma l a r e l l e n a por completo y e l aspecto de l a 
matriz es oscuro, muy s i m i l a r a l a p i e l d e l CAE, 

No hay signos i n f l a m a t o r i o s n i exudado p u r u l e n t o . 

La MT no es r e c o n o c i b l e , ya que todo es m a t r i z . 

Ausencia de m a r t i l l o y yunque. E s t r i b o i n t a c t o . 

E l Promontorio está r e c u b i e r t o por l a m a t r i z , pero 
no se ven signos de resorción ósea. 

Resto de e s t r u c t u r a s i n t a c t a s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 100 días. 
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Besultadoa 

Número 8 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared de l a B u l l a Timpánica muestra signos de 
osteoneoformación y o s t e o l i s i s . 

Ausencia de CAE óseo. 

No hay efusión en l a c a j a . 

No hay signos de infección, n i i n f l a m a t o r i o s . 

No es p o s i b l e i d e n t i f i c a r l a MT. 

Solo se observa l a e x i s t e n c i a de un r e s t o de cabeza 
d e l m a r t i l l o y d e l cuerpo d e l yunque. E s t r i b o i n t a c t o . 

Erosión importante en e l Promontorio, con l a 
primera e s p i r a d e l c a r a c o l a b i e r t a . 

La A r t e r i a E s t a p e d i a es de menor c a l i b r e y de 
paredes atróficas. 

Tiempo de l i g a d u r a : 100 días. 
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SeBultadoB 

Número 9 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I . 

No hay l e s i o n e s en l a pared de l a B u l l a Timpánica. 

No hay signos macroscópicos de erosión ósea en e l 

CAE. 

No hay efusión en l a c a j a . 

No hay exudado purulento n i signos i n f l a m a t o r i o s . 
La Pars Tensa de l a MT mantiene su morfología 

macroscópica, está abombada s i n c o n t a c t a r con l a s paredes 
de l a c a j a ; l a Pars Flácida muestra una invaginación 
evidente que c o n t a c t a con cabeza d e l m a r t i l l o y cuerpo 
d e l yunque. 

La cabeza d e l m a r t i l l o y e l cuerpo d e l yunque están 
erosionados en l a zona de contacto con l a Pars Flácida. 
E s t r i b o i n t a c t o . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n l e s i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 172 días. 

155 



MoBultadoa 

Número 10 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared de l a BT está muy engrosada y no hay 
signos de resorción ósea en l a misma. 

No e x i s t e CAE óseo. 

No hay efusión en c a j a . 

No hay signos i n f l a m a t o r i o s n i exudado purulento, 
dentro d e l Colesteatoma hay un contenido "mucoide". 

No se d i f e r e n c i a l a MT, ya que toda l a c a j a está 
ocupada por m a t r i z . 

E x i s t e n r e s t o s de l a cabeza d e l m a r t i l l o y cuerpo 
d e l yunque. Ausencia de e s t r i b o . 

Desaparición d e l Promontorio, aunque e l 
Colesteatoma no l l e g a a l endocráneo. 

No se o b j e t i v a A r t e r i a E s t a p e d i a . 

Destrucción d e l Acueducto de F a l o p i o , con 
exposición d e l t r a y e c t o periférico d e l f a c i a l . 

Tiempo de l i g a d u r a : 250 días. 
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Sesultados 

Número 11 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La BT es de c o n s i s t e n c i a pétrea. 

Desaparición d e l CAE óseo. 

Caja timpánica r e p l e t a de exudado purulento y 
r e s t o s de q u e r a t i n a . 

Los t e j i d o s blandos no muestran signos 
i n f l a m a t o r i o s . 

No se o b j e t i v a MT, 

Cadena de h u e s e c i l l o s i n e x i s t e n t e . 

Promontorio a b i e r t o , observándose l a s e s p i r a s d e l 
c a r a c o l . 

E l ratón t i e n e lateropulsión h a c i a l a i z q u i e r d a 
(oído con Colesteatoma). 

Tiempo de l i g a d u r a : 240 días. 



BeaultadoB 

Número 12 

Mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

La BT muestra un aspecto normal. 

E l CAE óseo está adelgazado. 

No hay efusión en c a j a . 

No hay exudado purulento n i signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT está abombada, pero mantiene su a p a r i e n c i a 
normal. 

Erosión en l a cabeza d e l m a r t i l l o y yunque. 

E l r e s t o de e s t r u c t u r a s no muestra a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 250 días. 
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Beaultados 

Número 13 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

La pared de l a BT es normal. 

E l CAE óseo es de aspecto semitransparente y con 
pequeños puntos en que ha desaparecido. 

No hay efusión en c a j a . 

No hay signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado p u r u l e n t o . 

La Pars Tensa de l a MT está abombada y en l a Pars 
Flácida e x i s t e n dos i n v a g i n a c i o n e s a modo de dedo de 
guante, que ero s i o n a n l a l e n t i c u l a r d e l yunque. 
Desaparición d e l mango d e l m a r t i l l o . E s t r i b o íntegro. 

Puntos de o s t e o l i s i s en l a zona de contacto d e l 
Colesteatoma con e l Promontorio. 

No e x i s t e ocupación d e l ático. 

Tiempo de l i g a d u r a : 200 días. 
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ReBultadoa 

Número 14 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La BT t i e n e una pared ósea de aspecto normal. 

No e x i s t e CAE óseo. 

No e x i s t e efusión en c a j a . 

No hay signos i n f l a m a t o r i o s n i e x i s t e exudado 
purulento en l a c a j a . 

E x i s t e r o t u r a , no provocada por l a manipulación, en 
l a región pósteroinferior de l a Pars Tensa de l a MT, con 
entrada de q u e r a t i n a en l a c a j a timpánica. La Pars 
Plácida muestra d i g i t a c i o n e s r e p l e t a s de q u e r a t i n a , a 
modo de dedo de guante, que r e l l e n a n e l ático a n t e r i o r . 

Los h u e s e c i l l o s están preservados, a excepción de 
ausencia de mango d e l m a r t i l l o . 

Puntos de o s t e o l i s i s en e l Promontorio. 

A r t e r i a E s t a p e d i a comprimida por e l Colesteatoma. 

Tiempo de l i g a d u r a : 160 días. 
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Beaultaáoa 

Número 15 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

La pared de l a BT es de aspecto normal. 

Desaparición c a s i completa d e l CAE óseo. 

No se h a l l a efusión en c a j a . 

No hay exudado purulento, n i signos i n f l a m a t o r i o s . 

La Pars Tensa de l a MT está ligeramente abombada y 
no c o n t a c t a con e s t r u c t u r a s de l a c a j a . La Pars Flácida 
muestra un gran b o l s a r e l l e n a de q u e r a t i n a que c o n t a c t a 
con e l Promontorio y l o e r o s i o n a levemente. R e l l e n a por 
completo e l ático. 

No se o b j e t i v a n a l t e r a c i o n e s en l a cadena de 
h u e s e c i l l o s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 350 días. 
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KesultadoB 

Numero 16 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

La pared de l a BT es de aspecto normal. 

E l CAE óseo no muestra a l t e r a c i o n e s morfológicas. 

No efusión en c a j a . 

No exudado purulento n i signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT muestra una Pars Tensa abombada, que c o n t a c t a 
con l a A r t e r i a E s t a p e d i a y l a comprime. La Pars Plácida 
se i n v a g i n a hasta ocupar e l ático a n t e r i o r , s i n 
e r o s i o n a r l o . 

No erosión en l a cadena de h u e s e c i l l o s . 

No e x i s t e o s t e o l i s i s macroscópica en e l 
Promontorio. 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 350 días. 
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BesultadoB 

Número 17 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared de l a BT está francamente osteítica y 
blanda, con desaparición d e l hueso en muchos puntos. 

E l CAE óseo muestra importantes signos de resorción 
ósea en muchos puntos. 

E x i s t e efusión en c a j a . 

E x i s t e un contenido purulento en e l i n t e r i o r d e l 
saco d e l Colesteatoma. No hay signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT es i n i d e n t i f l o a b l e . 

No e x i s t e cadena de h u e s e c i l l o s . 

Dudosa erosión d e l Promontorio. 

Osteítis de l a c a r a medial d e l ático a n t e r i o r , s i n 
entrada d e l Colesteatoma en l a cavidad c r a n e a l , ya que se 
conserva e l p e r i o s t i o i n t e r n o d e l hueso. 

Lateropulsión h a c i a l a i z q u i e r d a ( oído con 
Colesteatoma ). 

Tiempo de l i g a d u r a : 350 días. 
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SeBultadoB 

Número 18 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I . 

La BT no muestra a l t e r a c i o n e s . 

E l CAE está ligeramente adelgazado. 

No hay efusión en e l oído medio. 

No se o b j e t i v a n exudado pu r u l e n t o , n i signos 
i n f l a m a t o r i o s . 

La MT muestra unas características normales a 
excepción de que está abombada h a c i a oído medio, s i n 
c o n t a c t a r con sus e s t r u c t u r a s . 

Cadena de h u e s e c i l l o s i n t a c t a . 

E x i s t e una invaginación a t i c a l r e p l e t a de 
q u e r a t i n a , que ocupa e l ático a n t e r i o r s i n l e s i o n a r l o . 

Resto de e s t r u c t u r a s preservadas. 

Tiempo de l i g a d u r a : 200 días. 
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MeBultadoB 

Número 19 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La BT muestra un engrosamiento d i s p e r s o de l a pared 

ósea. 

Desaparición d e l CAE óseo. 

No hay efusión en c a j a . 
No se o b j e t i v a n signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 

puru l e n t o . 

La MT no es r e c o n o c i b l e , ya que s o l o hay ma t r i z de 
Colesteatoma, 

Osteítis de l a rama l a r g a d e l yunque y ausencia de 
mango d e l m a r t i l l o y de l a apófisis a n t e r i o r . E s t r i b o 
íntegro. 

Franca destrucción d e l Promontorio. 

No es i d e n t i f l o a b l e l a A r t e r i a E s t a p e d i a , 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 160 días. 
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SesultadoB 

Número 20 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

Pared de l a BT engrosada, con pequeñas zonas de 
erosión. 

Ausencia de CAE óseo. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a . 

No se e v i d e n c i a n exudado pu r u l e n t o , n i signos 
i n f l a m a t o r i o s . 

La MT es i r r e c o n o c i b l e . 

La cadena de h u e s e c i l l o s muestra ausencia de mango 
d e l m a r t i l l o y de l a rama l a r g a d e l yunque. E s t r i b o s i n 
a l t e r a c i o n e s . 

A r t e r i a E s t a p e d i a ausente. 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 160 días. 
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Resultados 

Número 21 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

Engrosamiento d i s p e r s o en algunas zonas de l a BT. 

Ausencia de CAE óseo. 

Efusión mucoide que ocupa e l ático a n t e r i o r . 

No se observa l a e x i s t e n c i a de exudado purulento, 
n i de signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e ya que toda l a c a j a está 
r e l l e n a d a por e l Colesteatoma. 

Ausencia de mango d e l m a r t i l l o . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 250 días. 
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RasultMdoB 

Número 22 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I . 

La BT muestra una morfología normal. 

E l CAE óseo está ausente en su mitad medial. 

No hay efusión en c a j a . 

No se observan signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
puru l e n t o . 

La MT está íntegra y conserva su morfología 
macroscópica normal. 

No hay l e s i o n e s en l a cadena de h u e s e c i l l o s . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 250 días. 
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Masultadaa 

Número 23 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La BT está osteítica en algunas zonas. 

No e x i s t e CAE óseo. 

E x i s t e una efusión p u r u l e n t a en l a c a j a . 

No hay exudado purulento en e l contenido d e l 
Colesteatoma, n i signos i n f l a m a t o r i o s en l o s t e j i d o s de 
a l r e d e d o r . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e . 

Se i d e n t i f i c a n r e s t o s de l a cabeza d e l m a r t i l l o y 
d e l cuerpo d e l yunque. E s t r i b o íntegro. 

En e l Promontorio se observa que l a segunda e s p i r a 
está d e s t r u i d a por e l Colesteatoma. 

Ocupación d e l ático a n t e r i o r y p o s t e r i o r por e l 
Colesteatoma. 

Tiempo de l i g a d u r a : 250 días. 
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Sesultadoa 

Número 24 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

La BT muestra unas características dentro de l a 
normalidad. 

Desaparición p a r c i a l d e l CAE óseo, a n i v e l d e l 
ostium i n t e r n o . 

No hay efusión en e l i n t e r i o r de l a BT. 

No se encuentra exudado purulento, n i signos 
i n f l a m a t o r i o s en l a s regiones v e c i n a s . 

La Pars Tensa de l a MT c o n t a c t a con Promontorio y 
l o e r o s i o n a escasamente, pero su morfología macroscópica 
es s i m i l a r a l a normal. La Pars Plácida muestra dos 
i n v a g i n a c i o n e s r e l l e n a s de q u e r a t i n a , que se in t r o d u c e n 
en ático a n t e r i o r y entre e l m a r t i l l o y e l yunque. 

Ausencia de rama l a r g a d e l yunque. 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 250 días. 
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Bosultadoa 

Número 25 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o V. 

La pared de l a BT muestra zonas erosionadas y zonas 
engrosadas. 

Ausencia de CAE óseo. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a . 

E l contenido d e l Colesteatoma muestra l a e x i s t e n c i a 
de exudado purulento, pero no signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT no es r e c o n o c i b l e , ya que toda l a cavidad de 
l a BT está t a p i z a d a por e l Colesteatoma. 

Solo e x i s t e l a cabeza d e l m a r t i l l o , cuerpo d e l 
yunque y e l e s t r i b o está íntegro. 

Ausencia d e l r e l i e v e d e l Promontorio. 

E l Colesteatoma c o n t a c t a con l a f o s a c e r e b r a l en l a 
mitad a n t e r i o r de l a BT. 

E l ratón ha f a l l e c i d o , posiblemente debido a l 
Colesteatoma. 

Tiempo de l i g a d u r a : 200 días. 

171 



SeauItadoB 

Número 26 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La BT muestra engrosamiento d i f u s o . 

E l CAE óseo está adelgazado de forma uniforme y se 
observa por t r a n s p a r e n c i a l a p i e l d e l CAE. 

No e x i s t e efusión en c a j a . 

No se observan signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
puru l e n t o . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e . 

No e x i s t e cadena de h u e s e c i l l o s . 

Promontorio d e s t r u i d o . 

No se puede l o c a l i z a r l a A r t e r i a E s t a p e d i a . 

Tiempo de l i g a d u r a : 360 días. 
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Besultadoa 

Número 27 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o V. 

B u l l a Timpánica muy engrosada. 

E l CAE óseo está adelgazado uniformemente. 

No hay efusión en c a j a . 

E l contenido d e l Colesteatoma muestra q u e r a t i n a y 
exudado " g e l a t i n o s o " . No hay signos i n f l a m a t o r i o s en l o s 
t e j i d o s de a l r e d e d o r . 

No se i d e n t i f i c a MT. 

Ausencia de h u e s e c i l l o s . 

E l Promontorio está d e s t r u i d o por e l Colesteatoma. 

No se i d e n t i f i c a l a e x i s t e n c i a de l a A r t e r i a 
E s t a p e d i a . 

Comunicación d e l Colesteatoma con l a cavidad 
endocraneal, a n i v e l de l a región p o s t e r i o r de l a BT. 

Tiempo de l i g a d u r a : 360 días. 
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Besultadoa 

Número 28 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La BT no muestra a l t e r a c i o n e s de su pared ósea. 

E l CAE óseo está adelgazado de forma uniforme. 

No hay efusión en l a c a j a . 

No se o b j e t i v a n signos i n f l a m a t o r i o s en l o s t e j i d o s 
de a l r e d e d o r , n i contenido de exudado pur u l e n t o . 

No se puede i d e n t i f i c a r MT. 

Ausencia de cadena de h u e s e c i l l o s . 

Promontorio con pequeñas zonas puntiformes de 
o s t e o l i s i s . 

No se consigue i d e n t i f i c a r l a A r t e r i a E s t a p e d i a . 

Ático a n t e r i o r y p o s t e r i o r r e l l e n o s de 
Colesteatoma. 

Tiempo de l i g a d u r a : 360 días. 



Beaultadoa 

Número 29 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o V. 

La BT muestra focos de o s t e o l i s i s y de 
engrosamiento óseo. 

Puntos de o s t e o l i s i s en e l CAE. 

No e x i s t e efusión en c a j a . 

No se encuentran signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
purulento en e l contenido d e l Colesteatoma. 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e . 

Ausencia de h u e s e c i l l o s . 

Promontorio parcialmente d e s t r u i d o . 

Ático a n t e r i o r y p o s t e r i o r ocupados por e l 
Colesteatoma. 

Penetración d e l Colesteatoma en cavidad 
endocraneal, a n i v e l de l a región a n t e r i o r d e l 
mesotímpano. 

Ausencia de A r t e r i a E s t a p e d i a . 
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MesultmdoB 

E l ratón f a l l e c e e l día a n t e r i o r a l a revisión de 
l o s h a l l a z g o s . 

Tiempo t r a n s c u r r i d o desde l a l i g a d u r a : 570 días. 
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Roaultmdoa 

Número 30 

E x i s t e l i g a d u r a en e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La BT muestra zonas engrosadas y osteíticas. 

No e x i s t e CAE óseo. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a . 

E x i s t e exudado purulento en e l i n t e r i o r d e l saco de 
Colesteatoma. No hay signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e . 

Ausencia de cadena de h u e s e c i l l o s . 

Promontorio osteítico. 

La A r t e r i a E s t a p e d i a no es i d e n t i f i c a b l e . 

Tiempo de l i g a d u r a : 330 días. 
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¡tesuItadoB 

Número 31 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared ósea de l a BT muestra zonas engrosadas y 
zonas osteíticas. 

Ausencia de CAE óseo. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a timpánica. 

No se observan signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
purulento en e l contenido d e l Colesteatoma. 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e . 

Ausencia de cadena de h u e s e c i l l o s . 

Promontorio osteítico. 

La A r t e r i a E s t a p e d i a no se consigue i d e n t i f i c a r . 

Tiempo t r a n s c u r r i d o desde l a l i g a d u r a : 330 días. 
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Eemiltadoa 

Número 32 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared ósea de l a BT muestra zonas de 
engrosamiento y de o s t e o l i s i s , estando ausente l a c a r a 
s u p e r i o r de l a misma. 

Ausencia de CAE óseo. 

E x i s t e efusión p u r u l e n t a en e l i n t e r i o r de l a 
e s p i r a s d e l c a r a c o l , aunque l a c a j a no contiene efusión. 

E l contenido d e l Colesteatoma no muestra exudado y 
l o s t e j i d o s no muestran signos i n f l a m a t o r i o s . 

La Pars Tensa de l a MT está abombada y mantiene una 
morfología macroscópica normal, pero s i n embargo en l a 
Pars Plácida se observan v a r i a s i n v a g i n a c i o n e s r e l l e n a s 
de q u e r a t i n a que ocupan e l ático a n t e r i o r , p o s t e r i o r , 
región a n t e r i o r de l a BT y Promontorio, 

La cadena de h u e s e c i l l o s muestra l a e x i s t e n c i a de 
r e s t o s de cabeza de m a r t i l l o , r e s t o s d e l cuerpo d e l 
yunque y un e s t r i b o i n t a c t o . 
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MeBultmdoB 

E l Promontorio muestra c l a r a s zonas de osteítis en 
l a zona de contacto con l a invaginación de l a Pars 
Plácida. 

La A r t e r i a E s t a p e d i a está comprimida y atrófica. 

E l ratón muestra lateralización de l a cabeza h a c i a 
l a i z q u i e r d a ( se t r a t a d e l oído l i g a d o ). 

Tiempo de l i g a d u r a : 240 días. 

180 



BeaultmdoB 

Número 33 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

La BT no muectra a l t e r a c i o n e s . 

E l CAE óseo se muestra abombado y adelgazado. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a . 

No se o b j e t i v a n signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
p u r u l e n t o . 

La MT muestra en l a Pars Tensa un abombamiento que 
l l e g a a c o n t a c t a r con e l Promontorio, pero de aspecto 
macroscópico normal. La Pars Flácida muestra una 
invaginación a t i c a l que r e l l e n a e l ático a n t e r i o r . 

Ausencia de m a r t i l l o y de yunque. E s t r i b o i n t a c t o . 

E l Promontorio muestra o s t e o l i s i s en distribución 
"punteada", en l a zona de contacto con e l Colesteatoma. 

La A r t e r i a E s t a p e d i a está ausente en l a zona de 
contacto con e l Colesteatoma. 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 
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Meaultadoa 

Lateralización de l a cabeza d e l ratón h a c i a l a 
i z q u i e r d a { oído l i g a d o ). 

Tiempo de l i g a d u r a : 240 días. 
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KeBUltados 

Número 34 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

La pared ósea de l a BT no muestra a l t e r a c i o n e s . 

Ausencia de CAE óseo. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a timpánica. 

No se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de exudado purulento, 
n i de signos i n f l a m a t o r i o s . 

La Pars Tensa de l a MT está ligeramente abombada, 
s i n c o n t a c t a r con e l Promontorio. La Pars Plácida muestra 
dos i n v a g i n a c i o n e s r e l l e n a s de q u e r a t i n a , que ocupan e l 
ático a n t e r i o r y e l mesotímpano. 

Restos de cabeza d e l m a r t i l l o y cuerpo d e l yunque. 
Ausencia d e l e s t r i b o y de l a p l a t i n a . 

E l Promontorio no muestra signos de o s t e o l i s i s . 

La A r t e r i a E s t a p e d i a está muy adelgazada en e l 
punto de contacto con e l Colesteatoma. 

E l Colesteatoma se i n t r o d u c e en e l Vestíbulo a 
través de l a ventana o v a l . 
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Besaltadoa 

Erosión d e l ca n a l de F a l o p i o en l a zona de l a f o s a 
o v a l . 

Erosión de l a dilatación ampular d e l Canal 
S e m i c i r c u l a r S u p e r i o r . 

Tiempo de l i g a d u r a : 420 días. 
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BesultadoB 

Número 35 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared ósea de l a BT muestra zonas de ausencia de 
hueso y o t r a s con hueso engrosado. 

Ausencia de CAE óseo. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a . 

No se o b j e t i v a n signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
purulento en l a c a j a . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e ya que s o l o e x i s t e matriz 
d e l Colesteatoma. 

La cadena de h u e s e c i l l o s muestra l a e x i s t e n c i a de 
r e s t o s de l a cabeza d e l m a r t i l l o y d e l cuerpo d e l yunque. 
E s t r i b o i n t a c t o . 

E l Promontorio está r e c u b i e r t o por e l Colesteatoma, 
pero no muestra signos c l a r o s macroscópicos de 
o s t e o l i s i s . 

E l ático a n t e r i o r y p o s t e r i o r están ocupados por e l 
Colesteatoma. 
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BeBultadoB 

La A r t e r i a E s t a p e d i a no es i d e n t i f i c a b l e . 

Tiempo de l i g a d u r a : 420 días. 
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BeaulUuios 

Número 36 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared de l a BT muestra zonas engrosadas y zonas 
osteíticas. 

Ausencia de CAE óseo. 

No hay signos de efusión en l a c a j a . 

No se observa l a e x i s t e n c i a de exudado purulento, 
n i de signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e . 

Restos de cabeza de m a r t i l l o y cuerpo de yunque. 
E s t r i b o íntegro. 

Promontorio con zonas de erosión s u p e r f i c i a l . 

No se puede i d e n t i f i c a r l a A r t e r i a E s t a p e d i a . 

E l ratón está parapléjico. 

Tiempo de l i g a d u r a : 420 días. 
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BeBultMdos 

Número 37 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared ósea de l a BT muestra zonas de 
engrosamiento y de o s t e o l i s i s . 

Ausencia de CAE óseo. 

La cavidad de l a BT y e l contenido d e l Colesteatoma 
muestran l a e x i s t e n c i a de exudado pur u l e n t o . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e . 

Ausencia de cadena de h u e s e c i l l o s . 

Promontorio osteítico. 

No e x i s t e c o n t i n u i d a d con l a cavidad endocraneal. 

La descripción de l o s datos pertenece a l a d e l oído 
c o n t r a l a t e r a l d e l ratón d e l que se muestran l o s h a l l a z g o s 
en e l oído número 36. 

Tiempo de l i g a d u r a : 420 días. 

188 



Resultados 

Número 38 

Se mantiene l a l i g a d u r a en e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I. 

La BT muestra unas características normales. 

E l CAE óseo no muestra a l t e r a c i o n e s . 

E x i s t e efusión p u r u l e n t a en l a c a j a . 

E l contenido d e l Colesteatoma no muestra exudado, 
n i hay signos i n f l a m a t o r i o s en l o s t e j i d o s p e r i -
a u r i c u l a r e s . 

La MT muestra unas características macroscópicas 
normales. 

Cadena de h u e s e c i l l o s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

E l ratón no muestra t r a s t o r n o s de conducta y su 
estado de s a l u d parece e x c e l e n t e . 

Tiempo de l i g a d u r a : 70 días. 
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Resultadoa 

Número 3 9 

Se mantiene l a l i g a d u r a en e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I, 

La BT no muestra a l t e r a c i o n e s . 

E l CAE óseo no pr e s e n t a l e s i o n e s . 

No e x i s t e efusión en l a c a j a . 

No e x i s t e n signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
purulento en e l contenido d e l Colesteatoma. 

La MT muestra unas características normales. 

Cadena de h u e s e c i l l o s s i n l e s i o n e s . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 70 días. 
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Mesultmdos 

Número 40 

Se mantiene l a l i g a d u r a . 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I . 

La BT no muestra a l t e r a c i o n e s . 

E l CAE óseo es de aspecto normal. 

No e x i s t e efusión en l a c a j a timpánica. 

No se observan signos i n f l a m a t o r i o s , n i exudado 
purulento en e l contenido d e l Colesteatoma. 

La MT está ligeramente abombada h a c i a l a c a j a , pero 
muestra unas características macroscópicas normales. 

Ausencia de mango d e l m a r t i l l o . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 160 días. 
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MoBultadoa 

Número 41 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I . 

La BT no muestra a l t e r a c i o n e s . 

E l CAE óseo no muestra l e s i o n e s . 

No e x i s t e efusión en l a c a j a . 

E l contenido d e l Colesteatoma no muestra exudado 
pur u l e n t o , n i hay signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT está abombada h a c i a l a c a j a timpánica, s i n 
l l e g a r a c o n t a c t a r con e l Promontorio. 

La cadena de h u e s e c i l l o s no está l e s i o n a d a . 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 120 días. 
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ReBultadoa 

Número 42 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o I I I . 

No a l t e r a c i o n e s en l a BT. 

Ausencia de l a pared p o s t e r i o r d e l CAE óseo. 

No hay efusión en l a c a j a . 

No e x i s t e exudado purulento en e l contenido d e l 
Colesteatoma, n i signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT está abombada hasta c o n t a c t a r con l a A r t e r i a 
E s t a p e d i a y ligeramente con e l Promontorio, pero muestra 
unas características macroscópicas normales. 

Ausencia de mango d e l m a r t i l l o . 

E l Promontorio no presenta o s t e o l i s i s macroscópica. 

La A r t e r i a E s t a p e d i a está comprimida y adelgazada. 

Resto de e s t r u c t u r a s s i n a l t e r a c i o n e s . 

Tiempo de l i g a d u r a : 120 días. 
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MesultMdos 

Número 43 

Se mantiene l a l i g a d u r a d e l CAE. 

E x i s t e Colesteatoma. 

E s t a d i o IV. 

La pared ósea de l a BT muestra zonas engrosadas y 
zonas con o a t e o l i s i s . 

Ausencia de CAE óseo. 

No hay efusión en l a c a j a . 

No e x i s t e exudado purulento en e l contenido d e l 
Colesteatoma, n i signos i n f l a m a t o r i o s . 

La MT no es i d e n t i f i c a b l e , ya que toda l a cavidad 
d e l l a BT está ocupada por Colesteatoma. 

Ausencia de m a r t i l l o , de yunque y de 
s u p e r e s t r u c t u r a d e l e s t r i b o . P l a t i n a presente. 

Promontorio con amplias zonas de o s t e o l i s i s . 

La A r t e r i a E s t a p e d i a está estenosada y atrófica. 

Tiempo de l i g a d u r a : 540 días. 
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Mesultmdos 

Colffñtfíatoma Espontáneo; 

Durante l a disección de l o s oídos a l o s c u a l e s se 
l e s ha i n t e r v e n i d o y p r a c t i c a d o l a l i g a d u r a d e l CAE 
previamente, revisamos e l oído c o n t r o l no manipulado 
(oído derecho) a 31 ratones. En l a revisión d e l oído 
derecho de c o n t r o l se i n c l u y e e l grupo de e s t u d i o 
microbiológico. 

Examinamos l a aparición de Colestatoma espontáneo y 
sus características: 

- Número de Colesteatoraas espontáneos: 5. 

- E s t a d i o s : I I , I I I , I I I , I I I , I I . 

Lesiones : en dos oídos e x i s t e o s t e o l i s i s 
"parcheada" de l a pared ósea d e l CAE, en o t r o oído e x i s t e 
desaparición d e l CAE óseo y ocupación d e l ático a n t e r i o r . 
No se o b j e t i v a n l e s i o n e s en l a pared ósea de l a BT, n i en 
e l Promontorio, n i en l a cadena de h u e s e c i l l o s . No e x i s t e 
efusión en l a c a j a , n i exudado purulento en e l contenido 
d e l Colesteatoma. No hay signos i n f l a m a t o r i o s en l o s 
t e j i d o s p e r i - a u r i c u l a r e s . 

- Edad d e l ratón en e l momento d e l h a l l a z g o : 360 
días, 480 días, 690 días en dos casos y 720 días. 

Por tanto, e l 16% de l o s ratones que entran en e l 
e s t u d i o d e s a r r o l l a n Colesteatoma espontáneo en e l oído no 
manipulado. 
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B»SUltMd0B 

F i g u r a 26: Trepanación de l a B u l l a Timpánica por incisión 
r e t r o a u r i c u l a r . Se observa un Colesteatoma, t r a s l a 
l i g a d u r a p r e v i a d e l CAE, en e s t a d i o II (-«—). 
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Beaultmdoa 

F i g u r a 27: Sección d e l CAE membranoso, con s a l i d a de 
exudado y m a t e r i a l queratínico ( "íV ) . Se observa e l 
t r a y e c t o periférico d e l n e r v i o F a c i a l {-«*). 



Bmstilt»dom 



K»au I Latloa 

F i g u r a 29: B u l l a Timpánica con zonas de o s t e o l i s i s y 
zonas de engrosamiento óseo. V i s t a i n f e r i o r d e l t r a y e c t o 
periférico d e l n e r v i o F a c i a l ( ). 
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•mmJCadoa 

F i g u r a 30: Colesteatoma que ocupa toda l a B u l l a Timpánica 
y e n t r a en c o n t a c t o con l a f o s a c e r e b r a l , que corresponde 
a un e s t a d i o V ( -JV ) • 
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¡iltadoa 
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MmmiltMáoa 

F i g u r a 32 - 33: C o r t e s s a g i t a l e s a n i v e l de l a región 
timpánica p o s t e r i o r , a 62'5 y 155 aumentos. Se 
i d e n t i f i c a n Tímpano ( ), c u e l l o d e l M a r t i l l o ( -¿r ) y 
t r a y e c t o i n t r a t e m p o r a l d e l n e r v i o F a c i a l (••—). 
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RESULTADOS de l a MICROBIOLOGÍA: 

Para e l e s t u d i o microbiológico d e l contenido d e l 
Colesteatoma y d e l CAE no manipulado, escogemos a 14 
ratones a l azar de d i f e r e n t e s j a u l a s . Todas l a s j a u l a s 
ocupan l a misma habitación y no han s i d o cambiadas de 
ubicación desde e l i n i c i o de l a reproducción d e l 
Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus". 

Todos l o s ratones son descendientes de 9 p a r e j a s , 
a d q u i r i d a s por l a F a c u l t a d de Medicina de LLEIDA, E s t u d i 
General. 

Las p a r e j a s i n i c i a l e s a d q u i r i d a s a una g r a n j a 
i n g l e s a fueron d i e z , pero durante e l período de 
aclimatación a su nuevo h a b i t a t , una de l a s hembras 
provocó l a muerte de su p a r e j a . 

Posteriormente no se d i e r o n más bajas por lucha, en 
l a población de ratones. 

Obtenemos muestras para c u l t i v o b a c t e r i a n o en e l 
oído derecho no manipulado y d e l contenido d e l 
Colesteatoma provocado en e l oído i z q u i e r d o , t a l como 
ref e r i m o s en m a t e r i a l y métodos. 

Las muestras son procesadas en e l S e r v i c i o de 
Microbiología d e l H o s p i t a l Arnau de V i l a n o v a de L l e i d a . 
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O x i t o c a y d e l Staphylococcus Aureus junto a l a Pseudomona 
sp. 

Microbiología d e l contenido d e l Colesteatoma: 

Las muestras son obtenidas por aspiración d e l 
contenido e inoculación en medio de t r a n s p o r t e . 

Todos l o s Colesteatomas mostraban e s t a d i o s I I I y IV 
de McGinn. En ninguno de l o s Colesteatomas existía r o t u r a 
de l a Membrana Timpánica n i de l a m a t r i z . 

Dos de l a s muestras se tomó en un Colesteatoma con 
contenido de exudado purulento (*). 

Las muestras han dado c r e c i m i e n t o a: 

E s c h e r i c h i a C o l i : 
Proteus sp: 
Proteus M i r a b i l i s : 
C i t r o b a c t e r : 
Pseudomonas sp: 
En t e r o b a c t e r Aerogenes: 
S e r r a t i a L i q u e f a s c i e n s : 
E n t e r o b a c t e r Cloacae: 
No c r e c i m i e n t o b a c t e r i a n o : 

4 
3 

(*) 
(*) 

Los r e s u l t a d o s d e l c u l t i v o d e l contenido d e l 
Colesteatoma, solamente muestran c r e c i m i e n t o para 
b a c t e r i a s Gram ne g a t i v a s . Únicamente un espécimen no 
muestra c r e c i m i e n t o b a c t e r i a n o y se c o n s i d e r a estéril. 
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Todos l o s a i s l a d o s han s i d o monomicrobianos y no 
e x i s t e c r e c i m i e n t o de b a c t e r i a s anaerobias e s t r i c t a s . 

Relacionando e l o r i g e n de l a s muestras d e l CAE d e l 
oído c o n t r o l y l a s d e l contenido d e l Colesteatoma, hemos 
observado que en ningún caso e x i s t e c o i n c i d e n c i a de 
gérmenes en e l mismo ratón. 
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DESCRIPCIÓN de l o s HALLAZGOS HISTOLÓGICOS 

Tras l a l i g a d u r a d e l Conducto A u d i t i v o Externo 
(CAE) d e l Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus", 
aparece un acumulo de q u e r a t i n a en e l CAE que hace 
p r o t r u i r l a Membrana Timpánica e i n c l u s o i n t r o d u c i r s e y 
r e l l e n a r l a cavidad aérea de l a B u l l a Timpánica. 

Según han demostrado o t r o s autores previamente, a 
este proceso se l e puede denominar como Colesteatoma y 
t i e n e un comportamiento y significación s i m i l a r e s a l 
Colesteatoma Ótico humano. 

E l presente e s t u d i o 
h a l l a z g o s histopatológicos 
A u d i t i v o Externo d e l ratón. 

se basa únicamente en l o s 
que se dan en e l Conducto 

Los t r a b a j o s r e c i e n t e s r e v i s a d o s en l a l i t e r a t u r a 
sobre Colesteatoma Ótico Experimental ( Chole y c o i s . , en 
todos l o s artículos c i t a d o s en l a s r e f e r e n c i a s 
bibliográficas ), demuestran que e l O s t e o c l a s t o es e l 
responsable de l a resorción ósea que se da en l a B u l l a 
Timpánica d e l Colesteatoma experimental en e l g e r b i l . 

En l o s c o r t e s histológicos d e l presente e s t u d i o se 
va a r e v i s a r e l patrón morfológico y c e l u l a r d e l 
Colesteatoma provocado, pero con e s p e c i a l atención a l o s 
cambios de l a dermis, s u b c e l u l a r e s y a n i v e l de l a unión 
entre epidermis/ dermis y hueso, con l a intención de 
observar y v a l o r a r l a o s t e o l i s i s . 
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En todos l o s casos se ha o b j e t i v a d o l a e x i s t e n c i a 
de Colesteatoma en e l Conducto A u d i t i v o Externo ( CAE ) , 
t r a s l a l i g a d u r a d e l mismo. 

Acumulación de q u e r a t i n a en e l CAE: 

E x i s t e un acumulo de q u e r a t i n a en e l CAE, que va a 
provocar un desplazamiento p r o g r e s i v o de l a Membrana 
Timpánica h a c i a e l i n t e r i o r de l a cavidad aérea de l a 
B u l l a Timpánica. La descamación de l a epidermis en su 
capa córnea no se det i e n e y se mantiene de forma 
prolongada. Este acumulo va a oc a s i o n a r por tanto un 
aumento p r o g r e s i v o de l a presión en e l i n t e r i o r d e l CAE, 
solamente a l i v i a d o por e l desplazamiento de l a Membrana 
Timpánica. 

La q u e r a t i n a acumulada se d i s t r i b u y e de forma 
i r r e g u l a r , haciéndolo en forma de haces o b i e n de 
agregados amorfos, siendo d i f e r e n t e según l a zona d e l 
"keratoma" que observemos a microscopía óptica. 

En e l i n t e r i o r d e l mismo suele e s t a r formando 
agregados i r r e g u l a r e s , mientras que en l a zona más 
cercana a l e p i t e l i o adopta con f r e c u e n c i a una disposición 
laminar. 

No es i n f r e c u e n t e en e l examen d e l contenido 
queratínico a microscopía óptica l a observación de un 
punteado marronáceo, a i s l a d o o b i e n en acumules, que 
corresponden a l a s b a c t e r i a s e x i s t e n t e s en e l i n t e r i o r 
d e l mismo. 
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En ninguna de l a s muestras se ha o b j e t i v a d o l a 
e x i s t e n c i a de granulomas de c o l e s t e r o l . 

Microscopía Óptica: 

Epidermis; 

La epidermis d e l CAE muestra en todos l o s casos su 
i n t e g r i d a d a l o l a r g o de todo e l conducto. No e x i s t e 
r o t u r a de l a capa epidérmica con penetración de q u e r a t i n a 
en l a misma, en ningún caso. 

Mantiene su distribución en capas d e s c r i t a 
previamente en l a introducción por Ackerman, desde l a 
capa b a s a l a l a capa córnea, pero muestra una marcada 
h i p e r p l a s i a . E s t a h i p e r p l a s i a , que es e l h a l l a z g o más 
importante en e l Colesteatoma provocado por l a l i g a d u r a 
d e l CAE, se da fundamentalmente a p a r t i r de l a capa 
esp i n o s a . La capa espinosa en algunos especímenes posee 
más de d i e z capas de núcleos c e l u l a r e s . Las células de l a 
epidermis muestran unos núcleos grandes y se d i f e r e n c i a n 
muy b i e n l o s cuerpos c e l u l a r e s , a d i f e r e n c i a de l a 
epidermis normal d e l CAE, en que es muy difícil 
i d e n t i f i c a r l a s d i f e r e n t e s capas ba s a l y espinosa. 

La capa granulosa no muestra prácticamente 
h i p e r p l a s i a objetivándose l a e x i s t e n c i a de una, dos o 
hasta t r e s capas de granulos en algunos casos. 

La capa b a s a l mantiene sus características 
alineándose sobre l a membrana b a s a l , no observándose que 
e x i s t a una h i p e r p l a s i a de l a misma. 
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La capa córnea es muy delgada, s i m i l a r a l a de l a 
epidermis normal y se descama h a c i a e l i n t e r i o r d e l 
Colesteatoma. 

En e l espesor de l a epidermis que rodea a l 
Colesteatoma, o más b i e n e l acumulo de q u e r a t i n a 
(keratoma, denominación que da Schuknecht -1974- a l 
Colesteatoma ótico), e x i s t e una pigmentación oscura que 
corresponde a l pigmento de melanina, d i s t r i b u i d o de forma 
i r r e g u l a r . La melanina en l o s c o r t e s aparece en menor 
ca n t i d a d a l o l a r g o de l a p i e l d e l CAE con Colesteatoma 
que en l o s c o r t e s de l a epidermis d e l CAE normal. 

Tampoco se ha observado l a formación de p a p i l a s 
epidérmicas, ya sea en l a p i e l d e l CAE o b i e n en l a 
Membrana Timpánica. 

No se observa l a e x i s t e n c i a de formación de q u i s t e s 
i n t r a e p i t e l i a l e s . 

No se o b j e t i v a tampoco l a e x i s t e n c i a de i n f i l t r a d o 
i n f l a m a t o r i o . 

En e l Colesteatoma i n f e c t a d o , e x i s t e una 
desaparición de l a epidermis y l a s células i n f l a m a t o r i a s 
entran en contacto con e l hueso subyacente osteítico. 

Dermis; 

La dermis en l o s c o r t e s observados a microscopía 
óptica, se muestra moderadamente aumentada de tamaño en 
l a s zonas en que e x i s t e hueso d e l CAE subyacente. Muestra 
l a numerosa e x i s t e n c i a de células con l o s núcleos 
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alargados y escaso c i t o p l a s m a , que corresponden a 
F i b r o b l a s t o s . 

La dermis de l o s c o r t e s de CAE s i n Colesteatoma se 
muestra menos evidente, aunque comparativamente a l a 
epidermis, es de mayor grosor. 

No se observa l a introducción de p a p i l a s de l a 
epidermis h a c i a e l i n t e r i o r de l a dermis, manteniéndose 
ambas e s t r u c t u r a s b i e n d e l i m i t a d a s en todos l o s casos. 

Contiene abundante pigmento de melanina, 
d i s t r i b u i d o de forma i r r e g u l a r , en l o s c o r t e s 
histológicos normales. La dermis de l o s c o r t e s con 
Colesteatoma, muestra un menor contenido de pigmento de 
melanina que l a dermis normal. 

La dermis de l o s c o r t e s s i n Colesteatoma, muestran 
claramante l a e x i s t e n c i a de vasos, que se muestran de 
mayor tamaño y en mayor c a n t i d a d en l o s c o r t e s con 
Colesteatoma. 

En l a dermis normal también objetivamos l a 
e x i s t e n c i a de glándulas sebáceas, que están a l o j a d a s en 
e l t e r c i o i n t e r n o d e l CAE y a l r e d e d o r d e l anulus 
timpánico. En e l ostium externo d e l CAE normal, c e r c a d e l 
pabellón a u r i c u l a r , e x i s t e un aumento importante de l a s 
mismas. 

Estas glándulas sebáceas también se o b j e t i v a n en e l 
Colesteatoma provocado de CAE, pero se muestran 
comprimidas por e l keratoma y en algunos casos 
d e s e s t r u c t u r a d a s . En e s t a zona se observa que l a 
epidermis y l a dermis están muy adelgazadas. No se 
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observa una h i p e r p l a s i a de l a s gládulas sebáceas en e l 
Colesteatoma provocado de CAE. 

Tanto en l a dermis normal como en l a d e l 
Colesteatoma, no se ha o b j e t i v a d o l a e x i s t e n c i a de 
células de t i p o i n f l a m a t o r i o , n i macrófagos, n i 
mas t o c i t o s . En ninguna muestra de Colesteatoma, hemos 
ob j e t i v a d o l a e x i s t e n c i a de células multinucleadas en l a 
dermis. 

En e l Colesteatoma i n f e c t a d o , l a dermis es 
i n e x i s t e n t e , estando en contacto l a s células 
i n f l a m a t o r i a s con e l hueso subyacente. 

Hueso; 

En e l CAE con Colesteatoma de l a s muestras 
obtenidas que presentaban una c l a r a o s t e o l i s i s 
macroscópica, ya sea d i f u s a o "parcheada", se observa l a 
e x i s t e n c i a de un adelgazamiento d e l hueso d e l conducto. 
En algunas zonas hemos v i s t o claramente como e l hueso es 
i n e x i s t e n t e en algunos puntos d e l CAE, mientras que en 
o t r a s e x i s t e un adelgazamiento marcado d e l mismo. 

Encima d e l hueso se o b j e t i v a claramente l a 
e x i s t e n c i a de p e r i o s t i o , con células más o menos 
alargadas, pero desorganizado. 

E l hueso, que como ya hemos c i t a d o está adelgazado 
o b i e n ausente en algunos puntos, muestra l a e x i s t e n c i a 
de o s t e o c i t o s en e l i n t e r i o r de l a s lagunas óseas. 

No se ha observado l a e x i s t e n c i a de o s t e o b l a s t o s en 
e l reborde óseo subyacente a l Colesteatoma. 
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No se ha observado l a e x i s t e n c i a de O s t e o c l a s t o s en 
e l reborde óseo en l a zonas de o s t e o l i s i s , n i de células 
mult i n u c l e a d a s . 

No se observa l a e x i s t e n c i a de infiltración por 
células i n f l a m a t o r i a s , n i por macrófagos, n i por 
mas t o c i t o s . E l reborde óseo está siempre r e c u b i e r t o por 
células alargadas, s i m i l a r e s a l o s F i b r o b l a s t o s y por 
t e j i d o f i b r o s o . 

En e l reborde óseo subyacente a l Colesteatoma, 
aparte de mostrarse adelgazado o bi e n ausente, se observa 
l a e x i s t e n c i a de i r r e g u l a r i d a d y muescas s i m i l a r e s a l a 
de l a s lagunas de Howship, pero no contienen 
o s t e o c l a s t o s , n i células multinucleadas en su i n t e r i o r . 
En l a p e r i f e r i a de esta s "lagunas", tampoco se observa l a 
e x i s t e n c i a de células multinucleadas, ya que como es 
sabido, l o s o s t e o c l a s t o s p i e r d e n e l r u f f l e d border o 
r i b e t e en c e p i l l o cuando p i e r d e n contacto con e l hueso. 

En e l Colesteatoma i n f e c t a d o e x i s t e una gran 
destrucción ósea, observándose células e p i t e l i o i d e s y 
algunos p o l i n u c l e a r e s en contacto con e l mismo. No se 
observan células mu l t i n u c l e a d a s , n i O s t e o c l a s t o s . 

Las características de tinción d e l hueso d e l CAE 
con Colesteatoma, se mantienen respecto a l hueso d e l CAE 
normal. 

E l p e r i o s t i o de l a c a r a i n t e r n a d e l hueso d e l CAE 
que forma p a r t e de l a c a j a timpánica, no muestra 
a l t e r a c i o n e s y tampoco se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de 
células i n f l a m a t o r i a s . 
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Membrana Timpánica; 

Las muestras examinadas de l a Membrana Timpánica 
son e s t a d i o s I y I I , ya que se han desechado l o s e s t a d i o s 
más avanzados porque existirían h a l l a z g o s d e s c r i t o s en 
l o s t r a b a j o s sobre Colesteatoma ótico ya p u b l i c a d o s , en 
que se demuestran cambios específicos. Los h a l l a z g o s 
d e s c r i t o s s o l o se basan en l o s cambios provocados por e l 
acumulo de q u e r a t i n a en e l CAE y se e v i t a n l o s cambios 
que pudiesen tener relación con l a participación de l a s 
e s t r u c t u r a s d e l oído medio 

La Pars. Tensa se muestra engrosada, 
fundamentalmente por h i p e r p l a s i a de l a capa epidérmica. 
No se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de q u i s t e s i n t r a e p i t e l i a l e s , 
n i formación de p a p i l a s intraepidérmicas. La Pars Tensa 
se muestra abombada e íntegra en todo momento, no 
observando l a r o t u r a espontánea de l a misma. 

E l anulus timpánico mantiene sus caracteríaticas 
observadas en e l CAE normal d e l g e r b i l . 

E l mango d e l m a r t i l l o , que como se sabe está 
íntimamente unido a l a Membrana Timpánica, muestra una 
c l a r a erosión ósea. 

La Pars Plácida muestra una mayor h i p e r p l a s i a de l a 
epidermis que l a Pars Tensa. Tampoco en e s t a zona se 
o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de p a p i l a s epidérmicas, n i de 
q u i s t e s i n t r a e p i t e l i a l e s . 
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Microscopía electrónica de transmisión: 

A n i v e l d e l e p i t e l i o de l a p i e l con Colesteatoma, 
se observa l a e x i s t e n c i a de células de aspecto espinoso, 
c o r r e s p o n d i e n t e s a l a capa espinosa hiperplásica, unida 
entre sí por abundantes' desmosomas. Los núcleos son 
grandes y e l c i t o p l a s m a posee escasas organelas. Se 
observan claramente l o s f i l a m e n t o s de q u e r a t o h i a l i n a y l a 
e x i s t e n c i a de pigmento de melanina que se i n c o r p o r a a l o s 
q u e r a t i n o c i t o s . Las células suelen a d q u i r i r una forma más 
aplanada a medida que se acercan a l a capa granulosa. 

Ocasionalmente se encuentra algún Melanocito, 
cargado de pigmento, que suele l o c a l i z a r s e en l a zona 
b a s a l . 

Las células básales t i e n e n una forma más p o l i g o n a l 
p o l i g o n a l y forman hemidesmosomas con l a membrana b a s a l . 

La membrana b a s a l está íntegra en l o s c o r t e s 
observados. 

Por debajo de l a membrana b a s a l , l a dermis muestra 
abundante colágeno y F i b r o b l a s t o s , de forma alargada y 
con escaso c i t o p l a s m a . 

No e x i s t e n células i n f l a m a t o r i a s a l a observación a 
microscopía electrónica. 

A n i v e l d e l hueso subyacente a l a p i e l d e l CAE, se 
observa que l a Lámina de Cementación ( "lamina l i m i t a n s " 
), se mantiene i n t a c t a en c a s i toda su extensión, aunque 
con una forma i r r e g u l a r . No se observa l a e x i s t e n c i a de 
células multinucleadas, n i de O s t e o c l a s t o s y tampoco de 
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O s t e o b l a s t o s . Hay que r e c o r d a r que en e l examen 
macroscópico de l a s p i e z a s no se observa l a e x i s t e n c i a en 
ningún caso de engrosamiento de l a pared ósea d e l CAE, 
mientras que en l a B u l l a Timpánica sí se observa. 

E l reborde d e l hueso con o s t e o l i s i s , se muestra 
r e c u b i e r t o por células s i m i l a r e s a l o s F i b r o b l a s t o s , con 
núcleos alargados y escaso c i t o p l a s m a . E x i s t e además 
abundante colágeno. 

Los o s t e o c i t o s s i t u a d o s dentro de l a s lagunas 
óseas, muestran d i f e r e n t e s tamaños y en ocasiones, se 
pueden observar claramente l a s prolongaciones que emiten 
h a c i a e l i n t e r i o r de l o s conductillos o calcóforos. Su 
morfología es idéntica a l a d e l hueso normal. 

Se observa también claramente l a e x i s t e n c i a de l a 
Lámina de Cementación ( lamina limitans ). 
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F i g u r a 34: Corte s a g i t a l a 155 aumentos de Colesteatoma, 
a n i v e l de l a unión de l a Membrana Timpánica (MT) y mango 
d e l M a r t i l l o ( * ), con l a típica disposición en láminas 
de q u e r a t i n a . Se observa una h i p e r p l a s i a d e l e p i t e l i o 
escamoso externo de l a MT, con erosión ósea, s i n 
e x i s t e n c i a de O s t e o c l a s t o s . 
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F i g u r a 35: Adelgazamiento uniforme d e l CAE óseo, e 
i n c l u s o su desaparición ( ) , MT abombada y distribución 
d e l pigmento de Melanina en l a dermis. Acumulo de 
q u e r a t i n a ( • ) a 62'5 aumentos. 

218 



mmmiltadom 

F i g u r a 36 - 37: E l mismo c o r t e a 387'5 y a 625 aumentos. 
Se observa l a e x i s t e n c i a de erosión ósea en e l mango d e l 
M a r t i l l o , con formación de unas lagunas, que no están 
ocupadas por o s t e o c l a s t o s n i por células m u l t i n u c l e a d a s . 
No se observa l a formación de p a p i l a s epidérmicas. 
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F i g u r a 38: Glándula sebácea ( -jir )y hueso ( • ) d e l CAE 
normales a 625 aumentos. Se observa l a p i e l con una 
epidermis en l a que no se pueden i d e n t i f i c a r l a s 
d i s t i n t a s capas. La dermis ( ) es muy delgada y c o n t i e n e 
pigmento de melanina. 
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F i g u r a 39: Corte histológico de l a misma zona que l a f i g . 
38, ( X 625 ) con adelgazamiento uniforme d e l hueso e 
h i p e r p l a s i a de l a e p i d e r m i s ( — , con l o s g r a n u l o s de l a 
capa g r a n u l o s a . No se observan O s t e o c l a s t o s n i t e j i d o de 
granulación. 
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F i g u r a 41: Imagen de l a misma zona que l a f i g . 40, a 
387'5 aumentos,con Colesteatoma, h i p e r p l a s i a de l a 
epidermis, desestructuración de l a glándula sebácea y 
marcada reabsorción ósea. No se o b j e t i v a l a p r e s e n c i a de 
O s t e o c l a s t o s . 
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F i g u r a 42: Desestructuración de l a glándula sebácea 
marcada erosión ósea de l a pared d e l CAE. sebácea 
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F i g u r a 44: P r e s e n c i a de b a c t e r i a s ( punteado oscuro ^1 ) 
en e l i n t e r i o r de l a q u e r a t i n a ( x387'5 ). ^ 
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F i g u r a 45: Colesteatoma i n f e c t a d o , con i n f i l t r a d o por 
n e u t r o f i l o s (—•) y células e p i t e l i o i d e s ( « ) ( x l 5 5 ) 
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F i g u r a 46: Características de normalidad en e l hueso y l a 
p i e l d e l CAE, con un f i n a epidermis (^^) y dermis gruesa 
con pigmento melánico ( * ) ( x625 ). 
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F i g u r a 47: Gran h i p e r p l a s i a de l a epide r m i s , a p a r t i r de 
l a capa espi n o s a ( x387'5 ), dermis adelgazada y 
reabsorción ósea, s i n l a e x i s t e n c i a de células 
i n f l a m a t o r i a s , n i m u l t i n u c l e a d a s , n i o s t e o c l a s t o s . 
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F i g u r a 48: H i p e r p l a s i a de l a epidermis muy marcada en e l 
Colesteatoma, con adelgazamiento importante y 
desaparición d e l hueso d e l CAE ( — ^ ) . Se observa con 
c l a r i d a d un vaso sanguíneo ( • ) ( x387'5 ). 
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Figura 49: P i e l y hueso de CAE normales ( x625 ) con una 
dermis amplia ( * ), melanina ( ) y epidermis con 
escasas capas. 
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F i g u r a 50 - 51: Epidermis normal d e l CAE, con pigmento de 
melanina. Morfología normal de l a Dermis ( * ). Hueso 
normal con l a s lagunas de l o s O s t e o c i t o s (—»-) (x387'5 y 
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F i g u r a 52 - 53: Observamos l a q u e r a t i n a d e l Colesteatoma 
( • ), h i p e r p l a s i a de l a epidermis ( — ) , desaparición 
d e l CAE óseo ( < ^ ) que acaba en forma de pico, con 
a u s e n c i a de O s t e o c l a s t o s y de t e j i d o de granulación 
(x62'5 y x l 5 5 ) . 
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Figura 54 - 55: O s t e o l i s i s del CAE óseo ( 4l ). Marcada 
hi p e r p l a s i a de l a Epidermis ( ir ) . No se observan 
Osteoclastos en e l reborde óseo, ni Osteoblastos, n i 
i n f i l t r a d o c e l u l a r . Se v i s u a l i z a capa granulosa ( ) 
{x387'5 y x625). 
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F i g u r a 56 - 57:Margen p o s t e r i o r de l a Memb. Timpánica. Se 
v i s u a l i z a e l reborde óseo ( — ) r e c u b i e r t o por células 
alargadas , uninucleadas( <j(^ ) . H i p e r p l a s i a d e l e p i t e l i o ( * ) . 
Capa g r a n u l o s a ( ) (xl55 y x950). 
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F i g u r a 58 - 59: Pars Plácida normal (x625) y Pars Plácida 
con vasos e v i d e n t e s ( ), mucosa timpánica normal ( * ), 
e h i p e r p l a s i a d e l e p i t e l i o escamoso e x t e r i o r d e l Tímpano 
(x950) { * ). 
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F i g u r a 60 - 61: Colesteatoma i n f e c t a d o con desaparición 
d e l e p i t e l i o , h u e s o con i n t e n s a o s t e o l i s i s en c o n t a c t o con 
células e p i t e l i o i d e s ( * ) (x387'5). D e t a l l e de e p i d e r m i s 
d e l CAE (x625) con a u s e n c i a de hueso por o s t e o l i s i s , 
h i p e r p l a s i a de l a capa e s p i n o s a , con núcleos grandes 
p o l i g o n a l e s { -ir ) • 
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n í ? " « ? - ^ ^ " l^'' ^u""^^^ s e m i f i n o s para elección de c o r t e s u l t r a f i n o s . Se observan claramente l o s vasos ( ) 
f Í 2 Í v « ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ básales de núcleo g r a n d e ( - J . ) ( l Z 5 x a m p l i a c i o n ) . ^ ' 
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Resultados 

F i g u r a 64:Queratina que se descama ( ) , capa g r a n u l o s a 
( » ) , capa e s p i n o s a con prolongaciones c e l u l a r e s ( TAT ) , 
pigmento de melanina ( /] ) (x7600). 
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Besultadoa 

F i g u r a 65: F i b r o b l a s t o s ( f ) de l a dermis de l a p i e l d e l 
CAE, con abundante colágeno ( >r ) > Células de l a capa 
b a s a l , membrana b a s a l con hemidesmosomas ( ̂ ) conservada 
y células de l a capa espinosa ( ) (x7600). 
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Resul tados 

F i g u r a 66iMelanocito de l a epidermis ( — • ) con pigmento 
melánico, junto a un q u e r a t i n o c i t o con melanina ( CÍ> ) Y 
membrana basal íntegra ( ^ ) (x9500). 
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Resultados 

F i g u r a 68:Osteocito rodeado por l a lamina limitans ( ) 
y una prolongación c e l u l a r h a c i a un conductillo ( — ) 
(19000 aumentos). 
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Resultados 

F i g u r a 69:Hueso d e l CAE con o s t e o l i s i s , en que se escoge 
una zona que muestra un O s t e o c i t o con núcleo pequeño(-*—) 
que correspondería a su etapa de "vejez"; se v i s u a l i z a l a 
lamina limitans ( ) y en e l reborde óseo una laguna 
ósea ( Q ) que no está ocupada por un O s t e o c l a s t o y en 
l a que l a lamina limitans { ) está conservada. (9500 
aumentos). 
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Besultadoa 

F i g u r a 70:Canal de Havers ( § ^ ) a 3040 aumentos y un 
O s t e o c i t o (—•) . 



DISCUSIÓN 
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DISCUSIÓN 

E l Mongolian G e r b i l "Meriones Ung u i c u l a t u s " es un 
ratón de cómodo manejo en e l l a b o r a t o r i o . Es un animal 
l i m p i o y con escasas d e p o s i c i o n e s . Su alimentación es 
re l a t i v a m e n t e barata, ya que l a i n g e s t a de alimentos es 
baja, como c i t a Loew ( 1984 ). 

En e l h a b i t a t d e l a n i m a l a r i o de l a F a c u l t a d de 
Medicina de LLEIDA, e l ratón se ha adaptado con 
f a c i l i d a d . Las c o n d i c i o n e s climáticas no l e han s i d o 
adversas y no ha e x i g i d o cuidados específicos i n u s u a l e s . 

No han surgido procesos patológicos y l a 
reproducción d e l ratón ha s i d o fácil, i n i c i a n d o l a 
c o l o n i a de Mongolian G e r b i l a p a r t i r de 9 p a r e j a s . Las 
primeras crías n a c i e r o n a l cabo de dos meses de l a unión 
de l a s p a r e j a s . Durante l o s primeros ocho meses, se 
mostraron fértiles s e i s p a r e j a s , con p a r t o s mensuales de 
camadas formadas por un mínimo de 4 y un máximo de 7 
ratones. 

Durante l o s primeros ocho meses c i t a d o s , n a c i e r o n 
un t o t a l de 132 ratones, con una proporción entre machos 
y hembras muy s i m i l a r . 

La madre de l o s ratones, mostraba durante todo e l 
día una conducta p r o t e c t o r a sobre l o s pequeños y l o s 
cambiaba de l u g a r dentro de l a j a u l a con mucha 
f r e c u e n c i a . 
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E l uso en l a b o r a t o r i o d e l g e r b i l es h a b i t u a l y en 
experimentación otológica ha s i d o u t i l i z a d o por Thompson 
y c o i s , en 1981; por Fulghum y c o i s , en 1982, 1985, 1987; 
por D a n i e l I I I y c o i s , en 1982; por McGinn y c o i s , en 
1982 y en 1984; por Chole y c o i s , en 1984, en 1985, en 
1985 ( colaborador: T i n l i n g ), en 1985 ( colaborador: 
Maggie Chiu ) y en 1987; por Wolfman y c o i s , en 1986 y 
1986 b i s ; por Aberg y c o i s , en 1990; y por Urquiza y c o i s 
en 1991. 

En l o s primeros días después de su l l e g a d a a l a 
F a c u l t a d de Medicina, debimos aprender a manejarlo s i n 
l e s i o n a r l e , 

La muerte de uno de l o s ratones ( macho ) 
p r o g e n i t o r e s que nos l l e g a r o n , provocada por l u c h a con su 
p a r e j a , nos permitió i n i c i a r l a disección anatómica d e l 
oído, d e l c u a l solamente disponíamos de escasas 
r e f e r e n c i a s . E l l o nos movió, una vez ya estábamos en 
disposición de camadas de descendientes, a e s t u d i a r y 
p u b l i c a r una metología de t r a b a j o experimental en oído de 
Mongolian G e r b i l ( Fortuny y c o i s . 1988 ). 

E l paso s i g u i e n t e fue p r a c t i c a r l a l i g a d u r a d e l 
Conducto A u d i t i v o Externo d e l oído ( CAE ), para provocar 
l a aparición de Colesteatoma ótico por acumulo de 
q u e r a t i n a , t a l como c i t a n McGinn y c o i s , en 1982, 1984 y 
Chole en 1984. 

Una de l a s d i f i c u l t a d e s que se nos presentaron en 
e l i n i c i o d e l t r a b a j o experimental d e l presente e s t u d i o , 
fue l a d e l c o r r e c t o cálculo de l a s d o s i s t o t a l de 
anestésico administrado. Como ya se ha c i t a d o , e l primer 
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ratón falleció por sobre d o s i s anestésica, siendo e l 
motivo un i n c o r r e c t o cálculo de su peso. E l o r i g e n d e l 
e r r o r estaba en e l uso de un instrumento de medida con 
escasa f l a b i l i d a d , por l o c u a l u t i l i z a m o s una pequeña 
balanza d i g i t a l , que habitualmente e r a usada en e l 
Departamento de Bioquímica, para e l pesaje de preparados 
químicos en polvo. 

La e x p e r i e n c i a y conocimientos a d q u i r i d o s durante 
l a s d i s e c c i o n e s anatómicas, nos permitió e f e c t u a r l a 
l i g a d u r a a través de una incisión s u p r a - r e t r o a u r i c u l a r no 
traumática y además con r e l a t i v a r a p i d e z en e l tiempo 
quirúrgico. 

I n i c i a l m e n t e se efectuaban i n c i s i o n e s pequeñas en 
un campo pequeño, pero posteriormente observamos que s i 
se preparaba un campo más amplio y se efectuaba una 
incisión algo más l a r g a , por prolongación i n f e r i o r de l a 
misma, e l tiempo de intervención e r a menor y además cabía 
l a p o s i b i l i d a d de t r a b a j a r sobre ambos oídos en e l mismo 
campo, s i e r a p r e c i s o . 

E l tiempo de intervención no solía ser mayor a 10-
15 minutos en l a l i g a d u r a d e l CAE de uno de l o s oídos, a 
p a r t i r d e l momento de administración d e l anestésico 
i n t r a p e r i t o n e a l . 
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DISCUSIÓN ANESTESIA 

E l método anestésico y l a d o s i s u t i l i z a d o s , se 
muestran e f i c a c e s y seguros para t r a b a j a r con e l 
Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus". 

Nos remitimos a l o s r e s u l t a d o s ya d e s c r i t o s , con l a 
única condición a r e s p e t a r de que debe prepararse e l 
T h i o p e n t a l Sódico para cada una de l a s sesiones 
quirúrgicas, debido a su pérdida de a c t i v i d a d con e l 
c o n s i g u i e n t e e r r o r en e l cálculo de l a s d o s i s s i no se 
efectúa de este modo. 

No u t i l i z a m o s o t r o s métodos anestésicos y seguimos 
e l método que d e s c r i b e McGinn en 1982 y Chole en 1984, 
entre o t r o s . 
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DISCUSIÓN de l o s HALLAZGOS MICROBIOLOGICOS 

Los r e s u l t a d o s d e l c u l t i v o de l a s muestras 
obtenidas d e l Conducto A u d i t i v o Externo no manipulado, 
u t i l i z a d o como c o n t r o l y s i n a l t e r a c i o n e s i n f l a m a t o r i a s 
p r e v i a s , muestran e l c r e c i m i e n t o de b a c t e r i a s Gram 
p o s i t i v a s y Gram ne g a t i v a s . No ha e x i s t i d o ningún 
espécimen que no mostrase c r e c i m i e n t o b a c t e r i a n o . 

E l género h a l l a d o con más f r e c u e n c i a es e l 
Staphylococcus, con 8 a i s l a d o s , seguido por l a K l e b s i e l l a 
O x i t o c a en 4 a i s l a d o s y Pseudomona sp. en 3 a i s l a d o s . 
Estos r e s u l t a d o s concuerdan con l o s de Thompson y c o i s , 
en 1981, en que e l género a i s l a d o con mayor f r e c u e n c i a 
también es e l Staphylococcus ( E p i d e r m i d i s ). S i n embargo 
Thompson r e f i e r e l a práctica ausencia de Gram negativos 
a i s l a d o s a p a r t i r d e l cerumen d e l Conducto A u d i t i v o 
Externo d e l Mongolian G e r b i l , l o c u a l c o n t r a s t a con 
nuestros h a l l a z g o s . Thompson a su vez c i t a e l h a l l a z g o 
f r e c u e n t e de anaerobios { Peptococcus, B i f i d o b a c t e r i u m , 
P r o p i o n i b a c t e r i u m ), que no se cumple en nuestro ensayo. 
Nuestros h a l l a z g o s muestran además l a e x i s t e n c i a de 
a i s l a d o s p o l i m i c r o b i a n o s en t r e s ratones, con l a 
asociación d e : l / K l e b s i e l l a O x i t o c a + E s c h e r i c h i a C o l i + 
Pseudomona sp. ; 2/ K. O x i t o c a + Pseudomona sp.; 3/ K. 
O x i t o c a + S e r r a t i a L i q u e f a s c i e n s + Ent e r o b a c t e r Aerogenes 
+ Pseudomona sp,. 

Estos r e s u l t a d o s muestran l a v a r i a b i l i d a d de l a 
colonización b a c t e r i a n a d e l Conducto A u d i t i v o Externo d e l 
g e r b i l , y dada l a f r e c u e n c i a con que se a i s l a n Gram 

2 



Discusión 

negativos, puede e s t a r en relación con l a contaminación a 
p a r t i r de sus p r o p i a s heces a p a r t i r d e l lecho d e l 
h a b i t a t de su j a u l a { que es cambiado semanalmente ). 

Nuevamente debemos r e c o r d a r que l o s 14 oídos 
c o n t r o l examinados, no mostraban signos i n f l a m a t o r i o s . 

Los c u l t i v o s a p a r t i r d e l contenido d e l 
Colesteatoma, muestran c r e c i m i e n t o únicamente para 
b a c t e r i a s Gram n e g a t i v a s . No ha e x i s t i d o c r e c i m i e n t o 
b a c t e r i a n o en una muestra. No se han a i s l a d o b a c t e r i a s 
anaerobias o b l i g a d a s . E l a i s l a d o más f r e c u e n t e 
corresponde a l a E s c h e r i c h i a C o l i (4) y a l Proteus sp. 
(3).Las muestras son monomicrobianas en todos l o s casos. 
En dos casos existía exudado purulento en e l i n t e r i o r d e l 
Colesteatoma, que correspondía a e l a i s l a m i e n t o de 
S e r r a t i a L i q u e f a s c i e n s y E n t e r o b a c t e r Cloacae. No e x i s t e 
c o i n c i d e n c i a entre l a f l o r a d e l Conducto A u d i t i v o Externo 
no manipulado y l a a i s l a d a a p a r t i r d e l contenido d e l 
Colesteatoma. 

Estos r e s u l t a d o s c o n t r a s t a n con l o s de Fulghum y 
Chole en 1985, en que e s t u d i a n l a f l o r a b a c t e r i a n a d e l 
Colesteatoma espontáneo en e l Mongolian G e r b i l . Sus 
r e s u l t a d o s muestran fundamentalmente e l a i s l a m i e n t o de 
Staphylococcus, Pseudomonas y Corynebacterium entre l o s 
a e r o b i o s ; y de B a c t e r o i d e s y Peptococcus entre l o s 
anaerobios. Los a i s l a d o s suelen ser p o l i r a i c r o b i a n o s , con 
una media de 3'6 e s p e c i e s d i f e r e n t e s por muestra. En este 
e s t u d i o , Fulghum r e f i e r e l a no e x i s t e n c i a de c r e c i m i e n t o 
b a c t e r i a n o en un 7% de l a s muestras ( sobre un t o t a l de 
29 Colesteatomas ). Sus c o n c l u s i o n e s muestran que l a 
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f l o r a d e l contenido d e l Colesteatoma espontáneo d e l 
Mongolian G e r b i l , es s i m i l a r a l a d e l humano. 

Nuestros h a l l a z g o s muestran c l a r a s d i f e r e n c i a s 
respecto a l a f l o r a b a c t e r i a n a d e l Colesteatoma humano, 
c i t a d a en l a introducción, r e f e r i d a por Karma y c o i s , en 
1978, Harker y Koontz en 1977, Brook en 1981 y Yukiko 
l i n o y c o i s , en 1983, en que l a s b a c t e r i a s anaerobias son 
a i s l a d a s en todas o c a s i todas l a s muestras. 

Por tanto, l a metodología empleada en e l e s t u d i o de 
l a microbiología d e l Conducto A u d i t i v o Externo no 
manipulado y e l contenido d e l Colesteatoma, no muestra l a 
e x i s t e n c i a de relación entre ambos a i s l a d o s . No se 
o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de b a c t e r i a s anaerobias, de modo 
d i f e r e n c i a l a l Colesteatoma humano. 
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DISCUSIÓN de l o s RESULTADOS MACROSCÓPICOS 

En l o s ratones que entran en e l e s t u d i o hemos de 
des t a c a r fundamentalmente, e l escaso número de a c c i d e n t e s 
que hemos t e n i d o . La causa de estos contratiempos, hay 
que a t r i b u i r l a a l a i n e x p e r i e n c i a en e l manejo y 
d i f i c u l t a d para e l cálculo c o r r e c t o de l a d o s i s 
anestésica c i t a d a previamente. En l o s experimentos 
p o s t e r i o r e s , no se han presentado estos problemas. 

La l i g a d u r a d e l Conducto A u d i t i v o Externo, ha 
comportado l a aparición de un acumulo de q u e r a t i n a en 
todos l o s casos. Según Chole ( 1984 ), e l Colesteatoma 
humano presenta problemas para su e s t u d i o histológico, 
como es l a no disposición d e l m a t e r i a l histológico 
adecuado, su escasez y finalmente l a administración de 
fármacos { como l o s G l u c o c o r t i c o i d e s ) que pueden a l t e r a r 
l o s r e s u l t a d o s . Tras sus e s t u d i o s , Chole r e f i e r e que e l 
Colesteatoma provocado por l i g a d u r a d e l Conducto A u d i t i v o 
Externo en e l g e r b i l , es un buen modelo para e l e s t u d i o 
de l a o s t e o l i s i s y es comparable a l humano. 

Según Masaki y c o i s . ( 1989 ), e l Colesteatoma es 
un acumulo de q u e r a t i n a e x f o l i a d a , producida por un 
e p i t e l i o escamoso, que a menudo recubre un estroma 
c o n j u n t i v o . Este proceso es e l mismo que se da en e l 
Conducto A u d i t i v o Externo ( CAE ) d e l g e r b i l , t r a s su 
l i g a d u r a . 

S i nos re f e r i m o s , como es e l caso d e l presente 
e s t u d i o , solamente a l CAE, l a d i f e r e n c i a p r i n c i p a l con e l 
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Colesteatoma humano es que en e l ratón no introducimos un 
t e j i d o anormal. Para e x p l i c a r l o debe r e c o r d a r s e , t a l como 
se ha c i t a d o a l o l a r g o de v a r i o s apartados p r e v i o s , que 
en e l Colesteatoma humano y en e l experimental, e x i s t e 
una aposición de un t e j i d o escamoso q u e r a t i n i z a n t e a una 
s e r i e de e s t r u c t u r a s d e l oído medio, que nunca se ponen 
en contacto con él en c o n d i c i o n e s normales. Este hecho 
puede m o d i f i c a r e l s i g n i f i c a d o de algunos de l o s 
r e s u l t a d o s obtenidos. 

E l e s t u d i o de l a o s t e o l i s i s es e l motivo p r i n c i p a l 
de este t r a b a j o . Para e s t u d i a r l o , se ha planteado una 
hipótesis que i n c l u y e r a e l número menor de v a r i a b l e s y s i 
es p o s i b l e , v a l o r a r l a s tanto c u a l i t a t i v a como 
cu a n t i t a t i v a m e n t e . 

Las v a r i a b l e s i n t r o d u c i d a s a p r i o r i son únicamente: 
acumulo de q u e r a t i n a , e x i s t e n c i a de gérmenes b a c t e r i a n o s 
y aumento de l a presión en e l i n t e r i o r d e l CAE. 

Dado que r e p i t o , se confirma l a e x i s t e n c i a de 
nuevas v a r i a b l e s que puedan m o d i f i c a r l o s r e s u l t a d o s , 
s a l v o l a s dependientes de l a s c i t a d a s , l o s e f e c t o s sobre 
l a o s t e o l i s i s d e l CAE, deberán s e r debidas a e l l a s . 

S i n embargo, es p r e c i s o también observar l a 
evolución a l a r g o p l a z o d e l Colesteatoma provocado en e l 
g e r b i l y l a s l e s i o n e s que provoca. 

McGinn y c o i s . en 1982 y 1984, e s t u d i a n l o s 
r e s u l t a d o s t r a s l a provocación de Colesteatoma en e l 
g e r b i l , con l a misma metodología, y obtienen también l a 
aparición de Colesteatomas en e l 100% de l o s casos. 
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E x i s t e una expansión d e l Colesteatoma en e l i n t e r i o r de 
l a B u l l a Timpánica, con erosión d e l hueso d e l L a b e r i n t o , 
CAE ( ya en e l e s t a d i o II ) e i n c l u s o extensión a l 
i n t e r i o r de l a cavidad endocraneal { e s t a d i o V ). A l cabo 
de t r e s meses de l a l i g a d u r a , todos l o s ratones muestran 
e s t a d i o s i n i c i a l e s . A l cabo de 16 meses, e l Colesteatoma 
ocupa l a c a j a timpánica ( e s t a d i o IV ) o i n c l u s o destruye 
l a pared ósea d e l endocráneo. También c i t a l a e x i s t e n c i a 
de b a c t e r i a s en e l i n t e r i o r de l a q u e r a t i n a , t a l como 
nosotros r e f e r i m o s en o t r o s apartados ( ver f i g u r a ). 

De l o s 43 oídos con Colesteatoma, solamente se ha 
o b j e t i v a d o l a e x i s t e n c i a de efusión en l a c a j a timpánica 
en dos casos ( e s t a d i o IV ) ( 4' 7% ). E x i s t e efusión 
p u r u l e n t a en l a c a j a timpánica o en alguna de sus 
e s t r u c t u r a s { C a r a c o l ), en c i n c o casos ( e s t a d i o s IV, 
excepto en un caso que e r a e s t a d i o I ) ( 11'7% ). E x i s t e 
exudado purulento en e l i n t e r i o r d e l contenido d e l 
Colesteatoma, en cuatro casos ( 9' 3% ). E x i s t e efusión 
mucoide en e l contenido d e l Colesteatoma en un caso 
(2'3%). 

McGinn y c o i s . ( 1982 ) solamante o b j e t i v a l a 
e x i s t e n c i a de efusión en l a c a j a o infgección en un caso 
{ 2'5% ). No c i t a l a e x i s t e n c i a de infección a n i v e l d e l 
contenido d e l Colesteatoma. 

Wolfman y Chole ( 1986 ) e s t u d i a n l a aparición de 
Colesteatoma ótico en e l g e r b i l , t r a s l a obstrucción de 
l a Trompa de Eustaquio. Observan l a aparición de 
Colesteatomas en un número elevado de casos y l a 
e x i s t e n c i a de efusión en l a c a j a timpánica en más de l a 
mitad. E l l o confirmaría l a teoría de Bezold ( 1890, 
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c i t a d o en Wolfman 1986 ), de que l a obstrucción tubárica 
puede oc a s i o n a r l a aprición de un Colesteatoma P r i m a r i o . 

Nosotros observamos l a e x i s t e n c i a de destrucción 
ósea macroscópica en e l CAE, en l a mayoría de e s t a d i o s II 
y I I I . En l o s e s t a d i o s IV y V, l a o s t e o l i s i s d e l CAE está 
presente, aunque no siempre su i n t e n s i d a d es directamente 
p r o p o r c i o n a l a l e s t a d i o . 

A n i v e l de l a cadena de h u e s e c i l l o s , e l E s t r i b o es 
con d i f e r e n c i a e l menos afectado por l a resorción ósea 
d e l Colesteatoma. E l mango d e l m a r t i l l o es l a e s t r u c t u r a 
que se a f e c t a i n i c i a l m e n t e , que también es l a más 
delgada. La i n t e n s i d a d de l a l i s i s de l o s h u e s e c i l l o s se 
r e l a c i o n a con e l grado de ocupación de l a c a j a timpánica 
por e l Colesteatoma. Subotic y c o l . en 1991 r e v i s a n e l 
estado de l o s h u e s e c i l l o s e x t i r p a d o s en 160 casos de 
O t i t i s Crónica Colesteatomatosa. Observan que e x i s t e n 
signos i n f l a m a t o r i o s , osteítis f o c a l y osteítis f r a n c a en 
e l 75% de l o s casos. 

E l e s t a d i a j e d e l Colesteatoma muestra una relación 
d i r e c t a con e l tiempo t r a n s c u r r i d o desde l a l i g a d u r a . A 
medida que aumenta l a ocupación de l a c a j a timpánica por 
e l Colesteatoma, aumenta l a i n t e n s i d a d y e l numero de 
e s t r u c t u r a s d e l oído medio afectadas ( A r t e r i a E s t a p e d i a , 
Promontorio, H u e s e c i l l o s , pared ósea de l a B u l l a 
Timpánica, Canales S e m i c i r c i l a r e s - fundamentalmente l a 
dilatación ampular d e l a n t e r i o r - ). 

En l o s Colesteatomas avanzados { e s t a d i o s IV y V ) , 
l a pared ósea de l a B u l l a Timpánica se mostraba 
engrasada, además de l a e x i s t e n c i a de signos de 
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o s t e o l i s i s . Este dato es aportado también por Chole en 
1984. 

Es p r e c i s o r e s a l t a r que e l grado de engrosamiento 
mayor, de l a pared ósea de l a B u l l a Timpánica, hasta 
semejar una c o n s i s t e n c i a "pétrea", se ha dado en un 
e s t a d i o IV con exudado purulento en l a c a j a timpánica. 

E x i s t e aparición de Colesteatomas espontáneos en e l 
16% de l o s oídos c o n t r o l . Aparecen en l o s ratones de 
mayor edad, a p a r t i r de l o s 3 años de v i d a . Perpiñán 
( 1988) obtiene un p o r c e n t a j e d e l 25% en l a génesis de 
Colesteatomas espontáneos. 
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DISCUSIÓN de l o s HALLAZGOS HISTOLÓGICOS 

E l Colesteatoma humano, también denominado 
"keratoma" por Schuknecht ( 1974 ) y c i t a d o así también 
en Schwartz y c o i s . ( 1984 ), sea t a l vez d e f i n i d o de l a 
mejor forma por Gray en 1964 como " p i e l en l u g a r 
equivocado" ( " s k i n i n a wrong p l a c e " ). 

Los t r a b a j o s sobre histología d e l Colesteatoma 
p u b l i c a d o s , siempre hacen r e f e r e n c i a a l e p i t e l i o escamoso 
q u e r a t i n i z a n t e , como una e s t r u c t u r a idéntica a l a p i e l . 

En l a patogénesis d e l mismo ha e x i s t i d o discusión 
acer c a de l a e x i s t e n c i a o no de perforación timpánica, 
como p r e r e q u i s i t o para e l d e s a r r o l l o d e l Colesteatoma 
(Lim y Saunders 1972), a través de l a c u a l penetraría en 
e l oído medio e l e p i t e l i o d e l CAE. 

En nuestros r e s u l t a d o s se observa claramente que l a 
provocación de un acumulo de q u e r a t i n a en e l CAE d e l 
g e r b i l , c o n l l e v a l a aparición de un Colesteatoma ótico, 
con invasión d e l oído medio en l o s e s t a d i o s más avanzados 
y de comportamiento idéntico a l humano, s i n l a e x i s t e n c i a 
de perforación timpánica ya que es l a Membrana Timpánica 
que a l p r o t r u i r h a c i a e l i n t e r i o r d e l oído medio y 
c o n t a c t a r con l a s paredes óseas de l a B u l l a Timpánica, 
provoca l a aparición de resorción ósea, t a l como afirman 
McGinn y c o i s , en 1982 y 1984. 

Bezold en 1906 ( c i t a d o en Rüedi 1958 ), af i r m a que 
l a e x i s t e n c i a de una obstrucción tubárica de forma 
crónica, c o n l l e v a l a retracción de l a Membrana Timpánica 
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y finalmente su r o t u r a , con l a c o n s i g u i e n t e entrada d e l 
Colesteatoma en e l oído medio. S i n embargo Rüedi en este 
mismo t r a b a j o de 1958, af i r m a que e s t a hipótesis no ha 
si d o confirmada nunca, basándose en • su p r o p i a 
e x p e r i e n c i a . Broekaert en 1991 c i t a a Honjo y c o i s , y a 
F u j i t a y c o i s . , l o s cu a l e s observan que en más de l a 
mitad de l o s Colesteatomas humanos, l a función tubárica 
es normal. 

Rüedi ( 1958 ) concluye que e l Colesteatoma se 
originaría a p a r t i r de l a migración d e l e p i t e l i o escamoso 
e s t r a t i f i c a d o de l a p i e l d e l Conducto A u d i t i v o Externo, 
h a c i a e l i n t e r i o r d e l oído medio a través de una 
perforación timpánica marginal s u p e r i o r p r e e x i s t e n t e ; o 
bie n en o t r o s casos, por proliferación de l a capa ba s a l 
h a c i a e l t e j i d o c o n e c t i v o submucoso y posteriormente 
h a c i a e l ático, con p o s t e r i o r perforación h a c i a e l 
e x t e r i o r de l a membrana de S c h r a p n e l l . 

En e l e s t u d i o de l o s h a l l a z g o s histológicos en l a 
p i e l d e l Conducto A u d i t i v o Externo ( CAE ) d e l g e r b i l , 
t r a s l a provocación de Colesteatoma ótico ( según l a 
técnica d e s c r i t a en McGinn 1982 ), obtenemos 
fundamentalmente una h i p e r p l a s i a muy marcada d e l e p i t e l i o 
escamoso querat i n i z a n t e de l a epidermis y t a l como se 
d e s c r i b e en l o s r e s u l t a d o s , con i n t e g r i d a d de l a Membrana 
Timpánica. Este h a l l a z g o que sería e q u i v a l e n t e a l o que 
debería o c u r r i r en l a "Queratosis Obturans" d e l CAE 
humano ( según McGinn 1982 ), es un dato predominante en 
todas l a s muestras para e s t u d i o histológico obtenidas d e l 
Mongolian G e r b i l , a l c u a l se l e ha provocado l a aparición 
de un Colesteatoma. 
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No se han encontrado en l a bibliografía r e v i s a d a , 
l a e x i s t e n c i a de t r a b a j o s que r e f i e r a n l a s a l t e r a c i o n e s y 
cambios que aparecen en l a p i e l y hueso d e l CAE a l c u a l 
se l e ha provocado l a aparición de un Colesteatoma. Por 
e l l o , en e s t a discusión nos r e f e r i r e m o s fundamentalmente 
a l a s semejanzas y d i f e r e n c i a s respecto a l Colesteatoma, 
tanto humano como en animal de experimentación ( d e l oído 
medio ). 

Las células de l a epidermis muestran un aumento 
importante d e l número de capas c e l u l a r e s , d i e z o más 
capas a microscopía electrónica. 

Las células de l a región que corresponde a l a capa 
espinosa, muestran un mayor tamaño y adquieren una forma 
p o l i g o n a l . Los núcleos muestran también mayor tamaño. 
Comparándolo a l a histología de l a p i e l d e l CAE normal, 
en e s t a última l a s células se muestran más alargadas y es 
difícil d i f e r e n c i a r l a e x i s t e n c i a de v a r i a s capas 
c e l u l a r e s . 

La epidermis de l a p i e l d e l CAE puede s e r comparada 
a l menos en alguna de sus funciones, a l a mat r i z d e l 
Colesteatoma. De este modo, s i citamos a Rüedi ( 1959 ), 
en e l Colesteatoma humano deben hacerse l a s s i g u i e n t e s 
c o n s i d e r a c i o n e s : 

1. - La mat r i z en todas l a s formas de Colesteatoma 
t i e n e l a misma e s t r u c t u r a histológica que l a de l a 
epidermis de l a p i e l . 

2. - La matriz muestra en todos l o s Colesteatomas un 
patrón de c r e c i m i e n t o s i m i l a r a l de l a p i e l . 
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T a l como c i t a n Anniko y Mendel en 1981, en l o s 
d i f e r e n t e s especímenes de Colesteatoma humano l a capa 
e p i t e l i a l t i e n e un grosor v a r i a b l e , que se observa 
i n c l u s o en d i f e r e n t e s p a r t e s de l a misma muestra. Las 
células d e l e s t r a t o espinoso suelen mostrar 
prolongaciones que se introducen en e l estroma 
subyacente, a n i v e l d e l f r e n t e de avance d e l 
Colesteatoma. La membrana b a s a l está preservada en l a 
mayoría de l o s casos. Las células de l a capa b a s a l 
muestran con f r e c u e n c i a , l a formación de pseudópodos que 
se d i r i g e n h a c i a e l estroma subyacente aunque, como ya se 
ha c i t a d o , no suelen a t r a v e s a r l a mambrana b a s a l . Las 
células d e l e p i t e l i o muestran l a e x i s t e n c i a de numerosos 
desmosomas, s i bi e n en l a capa b a s a l e x i s t e n 
hemidesmosomas que unen esta s células con l a membrana 
b a s a l . En l a capa córnea no e x i s t e n desmosomas. E l 
Colesteatoma que rodea l o s h u e s e c i l l o s , suele mostrar un 
escaso e p i t e l i o , e x i s t i e n d o s i n embargo un estroma 
grueso. En l o s Colesteatomas de c r e c i m i e n t o rápido, no es 
i n f r e c u e n t e l a observación de e x i s t e n c i a de núcleos en l a 
capa córnea ( Anniko y Mendel 1981 ). 

En e l e p i t e l i o de l a p i e l d e l CAE d e l Colesteatoma 
provocado en e l g e r b i l , siempre se observa l a gran 
h i p e r p l a s i a d e l mismo, a expensas fundamentalmente d e l 
e s t r a t o espinoso, t a l como también a f i r m a Jackson ( 1978 
) en e l Colesteatoma provocado en e l gato.La epidermis 
hiperplásica tampoco muestra e l mismo grosor a l o l a r g o 
de toda l a muestra explorada. No e x i s t e l a formación de 
pr o l o g a c i o n e s c e l u l a r e s h a c i a e l estroma subyacente, a l 
c o n t r a r i o de l o que r e f i e r e Jackson y que en o t r o s 
t r a b a j o s han s i d o denominadas como " p a p i l a s e p i t e l i a l e s o 
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epidérmicas". E l e p i t e l i o escamoso muestra una 
distribución más o menos l i n e a l , por encima d e l estroma 
subyacente, s i n l a formación por tanto de "puentes" h a c i a 
l a dermis subyacente. Tampoco se puede o b j e t i v a r en l a 
epidermis d e l CAE con Colesteatoma experimental l a 
e x i s t e n c i a de un " f r e n t e de avance". Estos hechos 
d i f e r e n c i a n claramente l o s cambios histológicos que se 
dan en e l Colesteatoma de Conducto A u d i t i v o Externo d e l 
Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus", de l o s d e l 
Colesteatoma humano. 

No e x i s t e infiltración de l a epidermis por células 
i n f l a m a t o r i a s . Tampoco e x i s t e penetración de l a q u e r a t i n a 
en e l i n t e r i o r de l a epidermis por r o t u r a de l a misma. 

Según Lim y Saundres ( 1972 ), l a matriz d e l 
Colesteatoma muestra, aparte de l o s q u e r a t i n o c i t o s 
típicos de l a epidermis, l a e x i s t e n c i a de numerosas 
células de Langerhans, que no han s i d o observadas en 
nuestro e s t u d i o experimental, aunque para confirmar l a 
e x i s t e n c i a de una disminución o i n e x i s t e n c i a de l a s 
mismas, sería más i n d i c a d a l a utilización de 
inmunohistoquimia para su marcado. 

A pesar de que en nuestro e s t u d i o no se han 
u t i l i z a d o técnicas histoquímicas ( como l a tinción para 
l a determinación de F o s f a t a s a A c i d a ) , es p r e c i s o poner 
de m a n i f i e s t o , según a f i r m a Thomsen y c o i s , en 1975, que 
algunos métodos de fijación pueden a l t e r a r l a a c t i v i d a d 
de l o s enzimas que son motivo de e s t u d i o . 

Según Gantz ( 1984 ), l a porción suprabasal de l a 
epidermis normal d e l CAE y l a Membrana Timpánica, 
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muestran l a e x i s t e n c i a de células de Langerhans. En l a 
matriz d e l Colesteatoma e x i s t e un aumento d e l número de 
células de Langerhans y de una morfología d i f e r e n t e . 
Estas células, en e l Colesteatoma humano, no se c o n f i n a n 
únicamente a l a capa suprabasal y además su 
u l t r a e s t r u c t u r a es d i f e r e n t e , son más alargadas y l a 
a c t i v i d a d s e c r e t o r i a de su ci t o p l a s m a está aumentada. Los 
granulos de Birbek no se muestran a l t e r a d o s . 

Las células de Langerhans t i e n e n l a capacidad para 
u n i r s e a antígenos d e l contenido d e l Colesteatoma 
( q u e r a t i n a , d e t r i t u s i n t r a c e l u l a r e s y b a c t e r i a s ) y 
posiblemente presentan algún t i p o de interrelación con 
l o s L i n f o c i t o s T ( Gantz 1984 ). Nossal en 1987, i n c l u y e 
a l a s células de Langerhans dentro d e l grupo de células 
" a c c e s o r i a s " d e l sistema inmune, que se encargan de 
ca p t u r a r y proce s a r e l antígeno, antes de ponerse en 
contacto con l o s L i n f o c i t o s . Van D j i k ( 1986 ) r e f i e r e 
que l a s células de Langerhans son móviles dentro de l a 
matriz d e l Colesteatoma y posiblemente puedan i n c l u s o 
r e t o r n a r a l sistema l i n f o i d e . Káhonen y c o i s , en 1984 
e s t u d i a n l a población de células de Langerhans y 
L i n f o c i t o s T en e l Colesteatoma humano y observan l a 
p r e s e n c i a de L i n f o c i t o s T4, T8 y células de Langerhans. 

E s t a p r e s e n c i a de células de Langerhans también 
demostraría e l o r i g e n e p i t e l i a l que se a t r i b u y e a l 
Colesteatoma. 

En l a epidermis d e l CAE d e l g e r b i l con 
Colesteatoma, se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de pigmento de 
melanina en l o s q u e r a t i n o c i t o s , de forma s i m i l a r a l a 
p i e l normal. También se h a l l a n Melanocitos, s i t u a d o s 
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c e r c a de l a capa b a s a l , cargados de pigmento melánico en 
su c i t o p l a s m a . Los Melanocitos se d i f e r e n c i a n de l o s 
q u e r a t i n o c i t o s cargados de melanina, por l a ausencia de 
desmosomas entre e l Melanocito y e l q u e r a t i n o c i t o a l 
examen en microscopía electrónica de transmisión. Según 
Broekaert ( 1991 ), l a e x i s t e n c i a de Melanocitos en l a 
matriz d e l Colesteatoma humano es c o n t r o v e r t i d a . 

La membrana b a s a l de l a epidermis d e l Colesteatoma 
de CAE d e l G e r b i l , se muestra i n t a c t a a microscopía 
electrónica. Se mantienen s i n cambios l a e x i s t e n c i a de 
hemidesmosomas. No se o b j e t i v a l a aparición de 
prolongaciones de l a s células básales h a c i a l a misma y no 
se observa en ningún punto su desaparición o bi e n l a 
proliferación de q u e r a t i n o c i t o s a través de e l l a . 

Según Lim ( 1972 ), en l a zona de avance d e l 
Colesteatoma humano es fre c u e n t e observar l a progresión 
de l a s células básales e i n c l u s o su introducción por 
debajo d e l t e j i d o de granulación, con un desplazamiento 
de l a membrana b a s a l . Debemos de s t a c a r que en nuestros 
especímenes de Colesteatoma de CAE, no se ha observado l a 
e x i s t e n c i a de t e j i d o de granulación s u b e p i t e l i a l , que 
como ya se ha c i t a d o en l a introducción, se denomina 
p e r i m a t r i z . Lim hace r e f e r e n c i a nuevamente y de forma 
c l a r a a l a formación de p a p i l a s en l a capa b a s a l de l a 
ma t r i z , a n i v e l d e l f r e n t e de avance d e l Colesteatoma, 
hecho que no ha s i d o o b j e t i v a d o por nosotros tampoco en 
l a zonas de reabsorción ósea. 

La gran h i p e r p l a s i a de l a epidermis d e l CAE con 
Colesteatoma d e l g e r b i l y l a morfología c e l u l a r , que 
muestra células p o l i g o n a l e s con núcleo grande, hace 
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presuponer l a e x i s t e n c i a de un mayor r a t i o de división 
c e l u l a r , t a l como ocurre en e l humano ( Lim 1972 ), 
aunque para e l l o son n e c e s a r i o s e s t u d i o s c u a n t i t a t i v o s . 

Aberg y c o i s , en 1991 e s t u d i a n l a e x i s t e n c i a de 
hiperproliferación en e l e s t r a t o córneo d e l e p i t e l i o de 
pa c i e n t e s con Colesteatoma y l o comparan con un grupo 
c o n t r o l formado por p a c i e n t e s con o t i t i s crónica no 
colesteatomatosa y con o t o s c l e r o s i s . Sus c o n c l u s i o n e s 
muestran e l no h a l l a z g o de una tendencia a l a 
hiperproliferación de l a epidermis d e l Colesteatoma. 

La capa granulosa de l a epidermis d e l CAE con 
Colesteatoma d e l g e r b i l , está ligeramente aumentada según 
l a s observaciones a microscopía óptica. 

La q u e r a t o h i a l i n a a micoscopía electrónica es 
observada ya claramente a p a r t i r de l a capa b a s a l . Las 
células de l a epidermis observadas a microscopía 
electrónica muestran claramente un patrón "espinoso", 
como c i t a Ackerman ( 1978 ). 

Chole y T i n l i n g en 1985 e s t u d i a n l a epidermis de l a 
Membrana Timpánica d e l Colesteatoma provocado en e l 
g e r b i l , por l i g a d u r a d e l CAE. Observan l a e x i s t e n c i a de 
una marcada h i p e r p l a s i a e p i t e l i a l , con 12 a 14 capas 
c e l u l a r e s y además c i t a n l a aprición de "conos 
e p i t e l i a l e s " que invaden en profundidad h a c i a l a lámina 
p r o p i a . También c i t a n l a desaparición de l a membrana 
b a s a l en algunas zonas d e l e p i t e l i o , e x i s t i e n d o en esta s 
zonas l a formación de pseudópodos, rodeados de 
p o l i n u c l e a r e s . 
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Resumiendo e s t a p arte de l a discusión, observamos 
que en e l Colesteatoma humano e x i s t e una matriz formada 
por q u e r a t i n o c i t o s , con una disposición idéntica a l a de 
l a p i e l normal, con un p o s i b l e aumento de l a división 
c e l u l a r y sobreproducción de q u e r a t i n a . La capa e p i t e l i a l 
muestra l a formación de p a p i l a s y se observa en ocasiones 
l a r o t u r a de l a membrana b a s a l y formación de 
prolongaciones o pseudópodos e p i t e l i a l e s h a c i a l a lámina 
p r o p i a subyacente. En ocasiones se observa l a e x i s t e n c i a 
de q u i s t e s de q u e r a t i n a i n t r a e p i t e l i a l e s . Asimismo todos 
l o s autores demuestran l a importancia d e l t e j i d o de 
granulación s u b e p i t e l i a l e infiltración por células 
i n f l a m a t o r i a s . 

Los h a l l a z g o s en l a p i e l d e l CAE con Colesteatoma 
provocado por l i g a d u r a , muestran fundamentalmente una 
marcada h i p e r p l a s i a , pero no se ha o b j e t i v a d o l a 
e x i s t e n c i a de c r e c i m i e n t o p a p i l a r , n i de r o t u r a de l a 
membrana b a s a l como hecho d i f e r e n c i a l con e l Colesteatoma 
de oído medio humano. Tampoco se han observado q u i s t e s 
i n t r a e p i t e l i a l e s . T a l vez e l l o sea debido a que ambos 
procesos patológicos no son idénticos a n i v e l 
u l t r a e s t r u c t u r a l y deberá comprobarse s i son idénticos a 
n i v e l f u n c i o n a l . 

Posiblemente e l proceso patológico que tratamos en 
e l g e r b i l { cuando está l i m i t a d o a l CAE ) se acerque más 
a l c r i t e r i o de Schuknecht ( 1974 ) que d e f i n e a l 
Colesteatoma como "keratoma", considerándolo únicamente 
un acumulo de q u e r a t i n a , s i n contar con l a aparición de 
nuevas e s t r u c t u r a s , como son fundamentalmente, a mi 
entender según l a bibliografía r e v i s a d a : l a aparición 

267 



DiacuBión 

demostrada de p a p i l a s epidérmicas en l a región b a s a l , l a 
r o t u r a de l a membrana bas a l y una característica 
fundamental que es l a e x i s t e n c i a de t e j i d o de granulación 
s u b e p i t e l i a l con infiltración por células i n f l a m a t o r i a s y 
aumento de l a s células de Langerhans, que se observan en 
e l Colesteatoma humano. 

Naturalmente e x i s t e n seguramente o t r o s f a c t o r e s , 
que vienen condicionados por l a e x i s t e n c i a de q u e r a t i n a , 
como muestra e l hecho de que durante l o s tratamientos 
i n i c i a l e s ( f i n a l e s d e l s. XIX ) d e l Colesteatoma ótico, 
e l o b j e t i v o d e l otólogo e r a e l i m i n a r l a q u e r a t i n a 
p r a c t i c a n d o una marsupialización y l i m p i e z a s s u c e s i v a s , 
con l o c u a l se mejoraba l a evolución d e l proceso ( Jahn 
1989 ) y desaparecía l a m o r b i l i d a d por complicaciones 
fundamentalmente i n t r a c r a n e a l e s . 

A pesar de esta s maniobras de " l i m p i e z a de l a 
q u e r a t i n a " tendentes a f r e n a r l a evolución d e l proceso, 
Abramson y c o l s . ( 1984 ) c i t a n l a aparición de fístulas 
d e l c a n a l s e m i c i r c u l a r , l o c u a l i n d i c a l a p e r s i s t e n c i a de 
l a erosión ósea s i no es e x t i r p a d a l a matriz d e l 
Colesteatoma. 

Yukiko l i n o y c o i s . ( 1990 ) observan que a l añadir 
m a t e r i a l d e l contenido d e l Colesteatoma a un c u l t i v o 
c e l u l a r de monocitos, e x i s t e una producción de TNF (tumor 
n e c r o s i s f a c t o r ) , que desaparece a l t r a t a r e l m a t e r i a l 
d e l contenido d e l Colesteatoma con P o l i m i x i n a , que actúa 
como i n h i b i d o r de l o s lipopolisacáridos ( LPS ) de l a s 
b a c t e r i a s . S i n embargo también c i t a n que a pesar de l a 
inhibición que ocasiona l a P o l i m i x i n a sobre l o s LPS, se 
mantiene todavía una a c t i v i d a d s i g n i f i c a t i v a . 
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posiblemente debida a l e f e c t o de l a q u e r a t i n a que 
naturalmente e x i s t e en e l contenido d e l Colesteatoma. Hay 
que r e c o r d a r que e l TNF posee múltiples funciones y una 
de e l l a s es p o t e n c i a r l a resorción ósea en c u l t i v o 
c e l u l a r e i n h i b i r l a síntesis de colágeno. Por l o 
expuesto, estos autores l l e g a n a l a conclusión de que e l 
contenido de m a t e r i a l queratínico, d e t r i t u s y b a c t e r i a s 
d e l Colesteatoma, induce l a aparición de un granuloma con 
macrófagos que producirían TNF e ILE-1, que causan 
resorción ósea osteoclástica. 

También en e l contenido d e l saco d e l Colesteatoma 
humano, Yukiko l i n o y c o i s . ( 1983 ) i d e n t i f i c a n l a 
e x i s t e n c i a de c i n c o t i p o s de ácidos grasos volátiles 
(a c e t a t o , propionato, i s o b u t i r a t o , b u t i r a t o e 
i s o v a l e r a t o ) , así como ácido láctico ( no volátil ). 
Estos ácidos grasos t i e n e n un pH muy bajo ( por ejemplo 
pH 3'9 para e l b u t i r a t o y pH 3'4 para e l acetato ), 
aunque no se demuestra un pH bajo en e l i n t e r i o r d e l 
Colesteatoma, seguramente debido a l a e x i s t e n c i a de 
b u f f e r s ( aminoácidos ). Estos ácidos pueden tener v a r i o s 
orígenes: b a c t e r i a s d e l contenido y descamación d e l 
e p i t e l i o . Sus c o n c l u s i o n e s muestran que l o s ácidos 
orgánicos d e l contenido d e l Colesteatoma y l a s b a c t e r i a s 
anaerobias, pueden poseer una importante función en l a 
resorción ósea. 

Los B a c t e r o i d e s G i n g i v a l i s , según Bom-van Noorloos 
y c o i s ( 1990 ), se muestran a c t i v o s para l a producción 
de ILE-1 y OAF ( o s t e o c l a s t i c a c t i v a t i n g f a c t o r ) , que 
incrementan l a resorción ósea. 
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Por tanto, e x i s t e n datos demostrables de que una 
s e r i e de f a c t o r e s que se h a l l a n en e l contenido d e l 
Colesteatoma humano y provocado en e l animal de 
l a b o r a t o r i o ( Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus ) , 
muestran una función de regulación sobre l a resorción 
ósea y por e l l o en e l comportamiento p o s t e r i o r d e l 
Colesteatoma. 

Otro de l o s f a c t o r e s presentes en e l Colesteatoma, 
es e l EGF ( epidermal growth f a c t o r ) , i d e n t i f i c a d o por 
Goto ( 1990 ) en l a epidermis, en l o s f i b r o b l a s t o s y en 
l a s células e n d o t e l i a l e s . En l a s formas más a c t i v a s de 
Colesteatoma, demuestran que e x i s t e una mayor captación 
para e l método inmunohistoquimico de identificación d e l 
EGF a n i v e l de l o s f i b r o b l a s t o s , con l o c u a l e x i s t e una 
aceleración de l a progresión d e l Colesteatoma. 

Nuevamente Goto en 1990 ( b i s ) observa que e l EGF, 
determinado por métodos inmunohistoquímicos, está 
aumentado en l a q u e r a t i n a d e l Colesteatoma respecto a l a 
q u e r a t i n a de l a p i e l normal. También observa que l a 
matriz d e l Colesteatoma y l a epidermis de l a p i e l normal 
muestran una c a n t i d a d idéntica de EGF. 

La dermis de l a p i e l d e l CAE d e l g e r b i l con 
Colesteatoma experimental, no se muestra claramente 
d i f e r e n t e a l a de l a p i e l normal a microscopía óptica. En 
e l Colesteatoma d e l g e r b i l , e l acumulo de pigmento 
melánico se o b j e t i v a como más inten s o a n i v e l de l a 
dermis, en e l i n t e r i o r de l o s Melanofagos, que como dato 
d i f e r e n c i a l respecto a l o s Melanocitos, poseen un 
ci t o p l a s m a más c l a r o . 
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La dermis d e l Colesteatoma d e l CAE muestra a 
microscopía óptica un aumento d e l número de f i b r o b l a s t o s , 
células aplanadas con un núcleo alargado y esc&so 
c i t o p l a s m a . A microscopía electrónica se o b j e t i v a l a 
e x i s t e n c i a de abundante colágeno, con f i b r a s d i s p u e s t a s 
en v a r i a s d i r e c c i o n e s . 

A microscopía electrónica se observa una 
desorganización en e l p e r i o s t i o d e l CAE óseo en e l 
Colesteatoma provocado. 

Tanto a microscopía óptica como electrónica, no se 
observa l a e x i s t e n c i a de i n f i l t r a d o por células 
i n f l a m a t o r i a s . 

En l o s c o r t e s histológicos de l a dermis d e l CAE con 
Colesteatoma, observados a microscopía óptica, se 
o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de una r i c a vascularización con 
vasos grandes, que invalidaría l a teoría de que l a 
resorción ósea en e l Colesteatoma sería debida a una 
n e c r o s i s a v a s c u l a r , c i t a d a en l a introducción. 

La i n e x i s t e n c i a de e s t u d i o s p u b l i c a d o s sobre e l 
Colesteatoma provocado en e l CAE en animal de 
experimentación, hace que l o s h a l l a z g o s en l a dermis no 
puedan s e r comparados con l o s de o t r o s autores y que l a 
comparación con e l t e j i d o s u b e p i t e l i a l d e l Colesteatoma 
de oído medio no sea p o s i b l e , debido a que ambas 
e s t r u c t u r a s son d i f e r e n t e s por definición. 

E l hueso d e l CAE d e l g e r b i l , a l que se ha provocado 
l a aparición de Colesteatoma por l i g a d u r a d e l mismo, 
muestra l a e x i s t e n c i a de signos c l a r o s de resorción ósea 
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con desaparición del mismo en algunos puntos y por e l 
patrón regresivo, con adelgazamiento progresivo del hueso 
del CAE respecto a l normal. 

Las características de las lagunas de los 
osteocitos a microscopía óptica y electrónica no muestran 
alteraciones. 

La matriz ósea muestra las mismas características 
de tinción a microscopía óptica que e l hueso normal. 

En e l reborde óseo subyacente a l a p i e l del CAE, 
nunca observamos l a existencia de contacto entre l a 
epidermis y e l t e j i d o óseo. Siempre existe tanto a 
microscopía óptica como electrónica, una capa de te j i d o 
fibroso y dermis entre ambas, con abundantes 
fibroblastos. 

En las zonas con o s t e o l i s i s del CAE no hemos 
observado l a existencia de Osteoclastos, n i células 
multinucleadas. Sin embargo en e l Colesteatoma 
experimental sí han sido objetivados. Así Wright y cois , 
en 1985 estudian e l Colesteatoma ótico experimental y los 
resultados tras l a aplicación de gotas óticas { que 
contienen P o l i a i x i n a B, Neomicina e Hidrocortisona, en un 
vehículo de Alcohol y Propilen- g l i c o l ), en e l oído 
medio de l a C h i n c h i l l a , 

Observan l a aparición de cambios inflamatorios en 
l a mucosa del oído medio, con cambios hacia e p i t e l i o 
columnar y e p i t e l i o escamoso e s t r a t i f i c a d o no 
queratinizante hiperplásico, 11 estroma subcelular 
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muestra l a e x i s t e n c i a de vasos, edema y un i n f i l t r a d o 
i n f l a m a t o r i o con neutrófilos e h i s t i o c i t o s . 

O b j e t i v a n también l a e x i s t e n c i a de erosión ósea por 
O s t e o c l a s t o s , que se l o c a l i z a en l a s zonas en que e x i s t e 
t e j i d o de granulación inmaduro muy v a s c u l a r i z a d o , en 
contacto d i r e c t o con e l hueso. En l a s zonas de a l r e d e d o r 
de l a resorción ósea por O s t e o c l a s t o s , también se 
i d e n t i f i c a l a e x i s t e n c i a de focos de osteoneogénesis con 
p r e s e n c i a de O s t e o b l a s t o s . 

Wright ( 1985 ) también c i t a l a e x i s t e n c i a de 
h i p e r p l a s i a en l a s células de l a capa b a s a l de l a 
Membrana Timpánica, que se int r o d u c e n en l a capa f i b r o s a 
d e l Tímpano, 

Chole ( 1984 ) d e s c r i b e l a s características 
histológicas d e l Colesteatoma de oído medio, provocado 
por l i g a d u r a d e l CAE en e l Mongolian G e r b i l "Meriones 
Ung u i c u l a t u s " . Observa que t r a s e l acumulo de q u e r a t i n a 
en e l CAE, l a Membrana Timpánica protuye h a c i a e l 
i n t e r i o r de l a B u l l a Timpánica y en e l momento en que se 
e s t a b l e c e contacto con e l Promontorio, aparece l a 
resorción ósea. 

Describe l a aparición precoz de macrófagos en e l 
oído medio, algunos de e l l o s m u ltinucleados. En e l punto 
de contacto d e l Colesteatoma con l a mucosa d e l oído 
medio, aparece un i n f i l t r a d o i n f l a m a t o r i o , desaparece l a 
membrana b a s a l de l a mucosa d e l oído medio y parece 
mantenerse i n t a c t a l a d e l Colesteatoma. 
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E l t e j i d o s u b e p i t e l i a l muestra abundantes 
F i b r o b l a s t o s , Macrófagos mononucleados y multinucleados y 
pre- o s t e o c l a s t o s . En estas zonas e x i s t e n áreas de 
resorción ósea y de aposición ósea. La resorción ósea es 
debida a l a acción de l o s O s t e o c l a s t o s , en que aparece 
siempre una interrupción de l a Línea de Cementación 
(lámina l i m i t a n s ) . También se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de 
O s t e o b l a s t o s en l a s regiones v e c i n a s . Los O s t e o c i t o s 
s i t u a d o s en l a vecindad de l a zona de resorción 
osteoclástica no muestran a l t e r a c i o n e s de l a Línea de 
Cementación. 

B r e t l a u y c o i s , en 1982 p u b l i c a n l a provocación de 
Colesteatoma en oído medio de ratón ( "nude mice" ) 
inmunodeficiente, mediante l a introducción de 
Colesteatoma humano. Observan que l a aparición de 
Colesteatoma en e l oído d e l ratón, provoca resorción ósea 
s i n l a e x i s t e n c i a de O s t e o c l a s t o s , aunque sí se o b j e t i v a n 
células mononucleares en e l hueso osteolítico. En l o s 
ratones que presentan una mayor reaación i n f l a m a t o r i a , l a 
resorción ósea es más extensa. 

B r e t l a u y c o i s . en 1984 se r a t i f i c a n en sus 
c o n c l u s i o n e s a c e r c a de l a no demostración de O s t e o c l a s t o s 
en l a s regiones de resorción ósea, en e l Colesteatoma 
provocado en e l "nude mice". 

Aberg y c o i s , en 1990 provocan l a aparición de 
Colesteatoma ótico en e l Mongolian G e r b i l "Meriones 
Unguiculatus" por l i g a d u r a d e l CAE. Sus r e s u l t a d o s 
muestran l a e x i s t e n c i a de L i n f o c i t o s , Células Plasmáticas 
y Neutrófilos solamente en l o s casos con gran afectación 
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d e l oído medio. No o b j e t i v a n l a e x i s t e n c i a de 
O s t e o c l a s t o s m u l t i n u c l e a d o s . 

Moriyama y c o i s , en 1985 e s t u d i a n l a resorción ósea 
en e l oído medio de r a t a ( Fisher Rat ) t r a s l a 
introducción de l a m i n a r i a . La l a m i n a r i a es muy 
higroscópica y aumenta su volumen hasta cuatro veces en 
24 horas. Sus r e s u l t a d o s muestran l a e x i s t e n c i a de 
abundantes O s t e o c l a s t o s en l a s zonas de resorción ósea y 
de O s t e o b l a s t o s en l a c a r a externa de l a B u l l a Timpánica. 
La administración de Indometacina ( i n h i b i d o r de l a 
síntesis de P r o s t a g l a n d i n a s ), i n h i b e l a resorción ósea y 
l a formación de t e j i d o de granulación. Demuestran l a 
e x i s t e n c i a de Colagenasa en e l t e j i d o de granulación. Sus 
c o n c l u s i o n e s c i t a n que l a resorción ósea es estimulada 
por e l e f e c t o presión creado por l a introducción de 
l a m i n a r i a en e l oído medio, aunque no directamente; se 
provoca l a aparición de t e j i d o de granulación por l a 
presión e j e r c i d a y un aumento de l a producción de 
P r o s t a g l a n d i n a s , Colagenasa y o t r o s f a c t o r e s que dan 
l u g a r a resorción ósea. 

La l i g a d u r a d e l CAE d e l g e r b i l provoca un acumulo 
de q u e r a t i n a que ocasiona un aumento de l a presión en su 
i n t e r i o r , t a l como c i t a n O r i s e k y c o l . en 1987, entre 
1'31 y 11'88 mm. de Hg. en l o s e s t a d i o s II y I I I . O r i s e k 
e s t u d i a l a e x i s t e n c i a de resorción ósea, t r a s l a 
colocación de un implante de s i l i c o n a y acero, entre l a 
Membrana Timpánica y e l Promontorio. La resorción ósea 
s o l o se l o c a l i z a a n i v e l de l a zona de contacto d e l d i s c o 
de s i l i c o n a con e l Promontorio y o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a 
de O s t e o c l a s t o s , con l i g e r o s cambios i n f l a m a t o r i o s 
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a l r e d e d o r d e l d i s c o , formado por macrófagos. Sus 
c o n c l u s i o n e s afirman que e l Colesteatoma es capaz de 
generar presión y ésta a su vez ocasiona resorción ósea. 
Este dato puede tener importancia en l a conducta 
terapéutica f r e n t e a l Colesteatoma. 

Chole y c o i s , en 1985 e s t u d i a l a resorción ósea que 
provoca l a colocación de un implante de s i l i c o n a a 
presión en e l Promontorio d e l g e r b i l , s i n l a p r e v i a 
provocación de Colesteatoma. Observa l a e x i s t e n c i a de 
resorción ósea en l a zona de apoyo d e l implante, con una 
infiltración en l a c a j a c o n s t i t u i d a por macrófagos. La 
o s t e o l i s i s es provocada según Chole, por O s t e o c l a s t o s con 
e x i s t e n c i a de infiltración por células mononucleares 
a l r e d e d o r de l a zona de erosión ósea. E l t e j i d o 
s u b e p i t e l i a l de l a s zonas de resorción ósea, se observa 
l a e x i s t e n c i a de c a p i l a r e s . 

Wolfman y Chole (1986 b i s ) e s t u d i a n l a aparición de 
resorción ósea en e l Oído Medio d e l Mongolian G e r b i l 
"Meriones Unguiculatus", t r a s l a aplicación de a i r e a 
presión p o s i t i v a . Sus r e s u l t a d o s r e f i e r e n l a e x i s t e n c i a 
de un aumento de l o s O s t e o c l a s t o s , t r a s l a aplicación de 
a i r e a presión p o s i t i v a , que está directamente 
r e l a c i o n a d o con l a magnitud d e l aumento de presión. 

S i n embargo K l e i n - Nulend y c o i s , en 1990 observan 
que l a aplicación de presión p o s i t i v a i n t e r m i t e n t e en 
c u l t i v o c e l u l a r , provoca una disminución de l a resorción 
ósea osteoclástica y d e l número de células t a r t r a t o -
r e s i s t e n t e f o s f a t a s a a c i d a - p o s i t i v a s ( células con 
a c t i v i d a d osteoclástica ). 
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En nuestro e s t u d i o sobre l o s e f e c t o s que ocasiona 
e l Colesteatoma a n i v e l d e l CAE, l a presión no ha sid o 
medida, aunque lógicamente muestra su participación en e l 
d e s a r r o l l o de l a s l e s i o n e s , ya que como citamos más 
adelante, l o s únicos parámetros que se varían en e l 
ensayo son l a e x i s t e n c i a de un acumulo de m a t e r i a l 
queratínico en e l i n t e r i o r d e l CAE y un aumento de l a 
presión, que i n i c i a l m e n t e se m a n i f i e s t a por un 
desplazamiento medial de l a Membrana Timpánica. En l a s 
zonas de resorción ósea no se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de 
O s t e o c l a s t o s n i de i n f i l t r a d o i n f l a m a t o r i o , l o c u a l 
muestra l a s d i f e r e n c i a s histológicas e x i s t e n t e s con l o s 
e s t u d i o s c i t a d o s más a r r i b a de Moriyama, O r i s e k y Chole 
sobre l a o s t e o l i s i s que aparece en e l oído medio según 
sus hipótesis experimentales y l a o s t e o l i s i s que se da en 
e l CAE d e l g e r b i l t r a s su l i g a d u r a . Otros e s t u d i o s serían 
n e c e s a r i o s para l a c o r r e c t a comprensión d e l e f e c t o 
"presión", e j e r c i d o por e l Colesteatoma, sobre l a 
resorción ósea. 

En e l Colesteatoma ótico i n f e c t a d o , e x i s t e una 
extensa resorción ósea, con desaparición de l a epidermis 
y de l a dermis, objetivándose l a e x i s t e n c i a de áreas de 
n e c r o s i s con i n f i l t r a d o intenso por Neutrófilos y células 
e p i t e l i o d e s . No se observa l a e x i s t e n c i a de O s t e o c l a s t o s . 
Diversos f a c t o r e s l i b e r a d o s por l a s b a c t e r i a s 
(Fusobacterium, V e i l l o n e l l a , B a c t e r o i d e s , C l o s t r i d i u m ) 
c i t a d o s en Y. l i n o y c o l s . ( 1983 ), pueden causar 
resorción ósea. Los Neutrófilos pueden p a r t i c i p a r en 
algunas agresiones hísticas, g r a c i a s a l a gran batería de 
enzimas que poseen ( Weiss 1989 ). 
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Estas a f i r m a c i o n e s demuestran e l importante papel 
que t i e n e e l contenido d e l Colesteatoma en l a 
fisiopatología d e l mismo. 

De l o s r e s u l t a d o s sobre l a provocación de 
Colesteatoma en e l CAE g e r b i l no podemos negar que debe 
e x i s t i r algún f a c t o r dependiente d e l acumulo de q u e r a t i n a 
en e l mismo, que i n f l u y a en l a e x i s t e n c i a de h i p e r p l a s i a 
en l a epidermis de l a p i e l d e l CAE y además tenga 
relación con l a o s t e o l i s i s de l a pared ósea d e l CAE 
observada en l o s r e s u l t a d o s d e l presente t r a b a j o . Todo 
e l l o ocurre por l a aparición de un acumulo de q u e r a t i n a 
mantenido pero fisiológica. En e s t a línea sería p r e c i s o 
d e s a r r o l l a r p o s t e r i o r e s e s t u d i o s en e l Colesteatoma 
experimental en Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus". 

La provocación de Colesteatoma en e l animal de 
experimentación es prolífica a l o l a r g o de l a h i s t o r i a , 
pero g r a c i a s a l o s t r a b a j o s i n i c i a l e s de McGinn y c o i s . 
( 1982), se obtiene un buen modelo para e l e s t u d i o d e l 
Colesteatoma. La elección de l a observación de l o s 
h a l l a z g o s a n i v e l d e l CAE d e l g e r b i l , a l c u a l se ha 
provocado un Colesteatoma, se basa en que a este n i v e l no 
introducimos e x c e s i v a s v a r i a b l e s nuevas, a excepción de: 
acumulo de q u e r a t i n a y aumento de l a presión en e l 
i n t e r i o r d e l CAE, que puedan provocar o j u s t i f i c a r l a 
e x i s t e n c i a de resorción ósea. No e x i s t e por tanto l a 
aposición o aparición de elementos nuevos, como ocurre en 
e l Colesteatoma de oído medio, en que e x i s t e l a formación 
de una matriz o contacto de l a Membrana Timpánica, con 
l a s e s t r u c t u r a s d e l oído medio: mucosa y paredes óseas. 
En este último caso, l o s t r a b a j o s de Chole ( c i t a d o s en 
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l a bibliografía ), muestran claramente que e x i s t e l a 
formación de un t e j i d o de granulación, infiltración por 
células de l a línea macrofágica y o t r o s cambios 
histológicos c i t a d o s a l o l a r g o de l a discusión, con 
aparición de resorción ósea provocada por O s t e o c l a s t o s . 
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CONCLUSIONES 

1. - E l Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus" es 
un buen modelo para e l e s t u d i o experimental d e l 
Colesteatoma ótico. 

2. - La l i g a d u r a d e l Conducto A u d i t i v o Externo (CAE) 
ocasiona l a aparición de Colesteatoma en todos l o s casos. 

3. - E l Mongolian G e r b i l "Meriones Unguiculatus" 
muestra una tendencia a d e s a r r o l l a r Colesteatomas óticos 
espontáneos. 

4. - La microbiología d e l Colesteatoma inducido de 
Conducto Aut i v o Externo, no muestra correlación con l a 
d e l Conducto A u d i t i v o Externo no manipulado. No e x i s t e 
c r e c i m i e n t o de gérmenes anaerobios e s t r i c t o s en e l 
contenido d e l Colesteatoma in d u c i d o . 

5. - En e l Conducto A u d i t i v o Externo no manipulado, 
se a i s l a n fundamentalmente b a c t e r i a s Gram p o s i t i v a s , 
mientras que en e l contenido d e l Colesteatoma s o l o se 
a i s l a n Gram ne g a t i v o s . Los a i s l a d o s son monomicrobianos, 
en l a mayoría de l o s casos, tanto en e l oído no 
manipulado como en e l contenido d e l Colesteatoma. 

6. - Se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de reabsorción ósea 
macroscópica y microscópica en e l hueso d e l Conducto 
A u d i t i v o Externo, t r a s l a provocación de Colesteatoma por 
l i g a d u r a d e l CAE. 
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7. - No se o b j e t i v a l a e x i s t e n c i a de O s t e o c l a s t o s a 
n i v e l de l a s áreas de o s t e o l i s i s , l o c u a l pone de 
m a n i f i e s t o un mecanismo de reabsorción no mediado por 
células. 

8. - Los cambios histológicos en l a p i e l d e l 
Conducto A u d i t i v o Externo, que aparecen t r a s l a 
provocación d e l Colesteatoma en e l g e r b i l , muestran 
evidentes d i f e r e n c i a s con l o s h a l l a z g o s histológicos en 
e l Colesteatoma de Oído Medio, tanto humano como 
experimental en e l animal de l a b o r a t o r i o . 

9. - Los r e s u l t a d o s obtenidos no a c l a r a n l a 
etiología d e l Colesteatoma ótico humano, si n o que 
o b j e t i v a n que una de sus características p r i m o r d i a l e s , l a 
reabsorción ósea, también aparece t r a s e l acumulo de 
q u e r a t i n a { "Keratoma" de Schuknecht ) en e l Conducto 
A u d i t i v o Externo d e l Mongolian G e r b i l "Meriones 
Unguiculatus". 

10. - Finalmente e l análisis de todos l o s datos 
e v i d e n c i a tan importantes d i f e r e n c i a s , que cabe 
c o n s i d e r a r que e l Colesteatoma de Oído Medio provocado en 
e l g e r b i l y e l d e l Conducto A u d i t i v o Externo d e l mismo, 
se muestran a n i v e l u l t r a e s t r u c t u r a l como dos entidades 
claramente d i s t i n t a s . 
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11.- La valoración de e s t a hipótesis experimental, 
muestra que se t r a t a de un buen modelo para p r o s e g u i r e l 
e s t u d i o de l a relación e x i s t e n t e entre l a reabsorción 
ósea, e l contenido d e l saco d e l Colesteatoma 
( q u e r a t i n a , d e t r i t u s c e l u l a r e s y b a c t e r i a s ) y e l e f e c t o de 
l a presión. Para e l l o se p r e c i s a n nuevos e s t u d i o s . 
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