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ANATOMIA

El oido de los animales domésticos se divide cominmente en tres partes

Oido externo

Oido medio

Oido interno

El oido externo esta constituido por el pabellon auricular y el meato ¢ conducto
auditivo externo. El oido medio consiste de la membrana timpanica, la cavidad
timpanica y los tres huesecillos con sus y misculos y ligamentos asociados. La cavidad
timpanica esta conectada a la faringe por la Trompa de Eustaquio (tubo auditorio). El
oido interno o laberinto que se encuentra embebido en la porcion petrosa del hueso
temporal esta compuesto de dos sistemas de receptores separados funcionalmente: el
organo vestibular terminal (canales semicirculares) y el érgano auditivo final (céclea).

Pabellén auricular

El pabellon auricular u oreja varia en forma y conformacién especialmente en
perros, dependiendo de la raza. Esta estd determinada por el cartilago auricular
subyacente. El cartilago es elastico con numerosas perforaciones pequefas. Los vasos
sanguineos pasan a fravés de estas perforaciones y pueden ser los causales en la
formacion de los hematomas auriculares. Cuando se mantienen erectas, la oreja tiene
la cara coéncava en posicion rostro lateral y una superficie convexa caudo medial. La
superficie convexa tiene una piel mas gruesa y menos adherente. Ambas superficies
tienen glandulas sudoriparas y sebaceas’.

La porcion delgada, plana y pendulosa (en algunas razas) de la oreja se llama
escafa, la punta de la cual se llama apice. El término hélix, se refiere al margen escafal
del cartilago auricular. La terminologia direccional asume que la oreja se encuentra en
posicion erecta. Por lo tanto, existe un borde lateral del hélix y un borde medial del
helix. El término anti hélix se refiere al opuesto al hélix. Por lo que, el anti hélix de la
oreja se localiza de forma opuesta al margen escafal a la mitad de la base de la oreja.
De todos los giros y surcos cartilaginosos en esta region, el anti hélix en la mayor
proyeccion. En la porcion externa de la base de la oreja, existe una proyeccion llamada
trago que se encuentra apartado del resto de la base por una incisura pretragal

rostralmente y una incisura intertragal caudalmente. La Ultima alteracion topografica



obvia en la oreja se encuentra sobre el margen lateral de la oreja. Se le llama la bolsa
cutanea marginal y se localiza sobre la mitad proximal del hélix lateral. Esta formada
por una indentacion llamada la incisura lateral en el cartilago auricular subyacente. El
area entre la incisura intertragal y la incisura lateral se llama antitrago.

La porcién proximal del cartilago auricular se modifica en forma de tlinel,
formando el canal vertical. En la base de la oreja se encuentra un anillo cartilaginoso
diferente llamado el cartilago anular. Este cartilago anular tiene adherencias fibrosas
hacia el meato auditivo externo 6seo. La piel de os canales vertical y horizontal tienen
foliculos pilosos y glandulas. Glandulas tanto sebaceas como ceruminosas se localizan
en el conducto auditivo externo (CAE)2

Las orejas son muy méviles y se acomodan para localizar el origen del sonido.
Las arterias y venas auriculares rostral, intermedia y caudal aportan y drenan la sangre
de la oreja. Las orejas estan cubiertas en ambos lados con piel, solo que la piel de la
superficie céncava esta mas firmemente adherida al cartilago. En ambos lados la piel
contiene foliculos pilosos, glandulas sebaceas y glandulas apocrinas, aunque el
crecimiento del pelo es por lo general escaso en el lado cdncavo'.

La membrana timpanica (MT) también conocida como timpano, se puede
observar facilmente a la exploracién clinica utilizando un otoscopio apropiado. La
superficie externa de la membrana est4 cubierta por epitelio escamoso estratificado, y
la superficie interna esta cubierta por epitelio escamoso simple. Entre estas dos capas
se encuentra tejido conectivo fibroso. La membrana es de forma circular a oval y se
divide en dos partes principales la pars flacida y la pars tensa.

La pars flacida es una pequefia porcién triangular sobre el aspecto dorso rostral
de la membrana, donde existen pocas fibras de colageno. La pars tensa constituye el
resto de la MT. Debido a que la MT es parcialmente transparente, la adherencia de
mango del martillo a la MT es visible en la superficie externa, formando la estria del
martillo. La MT tiene una forma céncava cuando se ve externamente debido a la
tension aplicada a la superficie interna de la membrana donde se adhiere el mango del
martillo y aqui es donde se encuentran la mayoria de los vasos y nervios. El punto de
mayor depresion de la MT se le denomina ombligo (umbo). Los vasos que nutren a la

porcion central del timpano son ramificaciones de trama vascular periosteal del



martillo. Estas se originan de las arterias auricular profunda y maxilar. La periferia de la
MT recibe su aporte sanguineo de la trama pericondrial del cartilago anular. Esta trama
se origina de la arteria auricular caudal. Para evitar el engrosamiento excesivo de la MT
las células tienen un recambio constante que se inicia en el umbo y estas migran hacia
la periferia de la MT y posteriormente hacia el CAE donde se incorporan a la formacion
del cerumen®. Las perforaciones timpanicas cicatrizan via la proliferacion y migracion
celular desde el umbo de manera similar.

El cartilago escutiforme es una placa pequefia de cartilago encontrado rostro
medial al helix de la oreja. Tiene forma de bota y funciona como un punto de insercién
de algunos de los musculos auriculares. Profundo al cartilago escutiforme y superficial
al musculo temporal esta una capa de tejido adiposo blanco estructural que funciona
permitiendo mas movimiento del la masa muscular que lo cubre. Este colchén graso, el
corpus adiposum auriculare, se extiende alrededor de la base de la oreja.

Muasculos

Los musculos del oido externo son muchos y tienen variacion individual. Los dos
grupos musculares principales son: musculos rostro auriculares y musculos
caudoauriculares. Existe también un musculo ventroauricular?.

Los musculos en el grupo rostroauricular incluyen musculos que rotan la oreja
hacia adentro, musculos que estrechan el aspecto concavo de la oreja erecta,
musculos que rotan la oreja hacia atras y musculos que fijan el cartilago escutiforme.
La rama auriculopalpebral del nervio facial inerva todos estos musculos. El scutulo
auricularis superficialis dorsalis y el cigomaticoauricular son los rotadores hacia
adentro. Un grupo de musculos intrinsecos que van desde hélix lateral proximal al trago
son los responsables de estrechar la apertura de la concha. El interscutularis acorta la
distancia entre los dos cartilago escutiformes y acttan fijandolos con respecto uno del
otro. EI musculo scutulo auricularis profundo mayor rota la oreja hacia atras.

Los musculos del grupo caudoauricular estan compuestos de capas superficial,
media y profunda. La rama caudoauricular del nervio facial inerva estos musculos. La
capa superficial esta conformada por el musculo cervicoauriculo-occipitalis. Este
musculo acorta la distancia entre el hueso occipital y el cartilago escutiforme. La capa

media esta compuesta por los musculos cervicoauricularis profundo mayor,



interparietoscutularis y el scutulo auricularis. Estos musculos funcionan elevando o
rotando la oreja. La capa profunda de muasculos estd compuesta del
interparietoauricularis, el cual eleva la oreja y el cervicoauricularis profundo menor el
cual la rota hacia fuera. Muchos musculos pequerios sobre la superficie convexa de la
oreja son los responsables de la ereccion de la parte libre de la oreja.

El unico musculo ventroauricular es el parotidoauricularis o el depresor auricular.
Como sugiere su nombre deprime la oreja. Esta mejor desarrollado en el gato y en las
razas de perros con orejas erectas”.

Nervios

Inervacion cervical de la piel de la oreja se origina de tres ramas del segundo
nervio cervical (C2)°. La rama dorsal del C2 es el nervio occipital mayor. La rama
ventral primaria se divide en dos ramas cutaneas: el nervio transverso cervical y el
auricular mayor.

Los tres nervios emergen entre las divisiones de la musculatura en el cuello
dorsal. La rama ventral de C2 emerge ventral al ala del atlas entre el omotransversarius
y el cleidomastoideus. Inmediatamente se divide, y la rama cervical transversa continta
ventralmente mientras que el auricular mayor viaja dorso rostralmente superficial al
esternocefélico y a la glandula parétida. EI N. occipital mayor corre rostralmente
superficial a la musculatura dorsal del cuello.

El. Nervio cervical transverso aporta inervacion cutanea al cuello ventral proximal
de la rama de la mandibula caudal al primer anillo traqueal y dorsal a la base de la
oreja. El nervio auricular mayor aporta inervacion cutanea al lado convexo de la oreja
hasta el aspecto lateral de la base de la oreja caudal al nivel del atlas y ventral al nivel
del fondo de la glandula pardétida. El nervio occipital mayor también aporta inervacion
cutanea al lado convexo de la oreja pero se extiende medialmente hasta la linea media
de la cabeza en la region del cartilago escutiforme.

La inervacién de los pares craneales de la piel del oido se deriva de los nervios,
facial y la division mandibular del trigémino (V3)°. La superficie concava de la oreja y la
porcién vertical del CAE reciben inervacion cutanea de ramas del nervio facial, mientras
que una rama del nervio auriculotemporal inerva el canal horizontal, incluyendo el

meato acustico externo y la membrana timpanica. El nervio auricular rostral, también



una rama del nervio auriculotemporal inerva los bordes proximales rostrales de la oreja
y el aspecto lateral del trago. La rama auricular interna media del nervio facial inerva el
aspecto medial de la superficie concava de la oreja y la parte lateral es inervada por el
nervio auricular caudal. El nervio auricular interno lateral inerva el canal vertical. Estos
nervios se ramifican del nervio facial en la region del cartilago anular.

Arterias

El aporte sanguineo de la oreja viene de las arterias: vertebral y carétida externa
y se drena por venas satélites. Después de que las arterias vertebrales pares entran al
craneo y se anastomosan para formar la arteria basilar, la arteria del laberinto se
ramifica e irriga las estructuras dentro del laberinto 6seo’. El resto del oido recibe su
aporte sanguineo de ramas de la arteria carétida externa. La arteria auricular caudal se
ramifica de la A. carotida externa cerca del aspecto caudal del misculo masetero a
nivel del cartilago anular. La arteria auricular caudal viaja dorsalmente alrededor de la
base de la oreja. Da numerosas ramas a la oreja, la mayor de las cuales la rama
auricular intermedia. Esta viaja de la base de la oreja a la punta. Aporta sangre a los
musculos caudoauriculares asi como al cartilago auricular. Envia multiples ramas
pequefias a traves de los foramenes a la superficie cdncava del cartilago La arteria
auricular lateral viaja sobre el hélix lateral de la oreja y se anastomosa con la arteria
intermedia a nivel de la bolsa marginal cutanea. La arteria auricular medial viaja sobre
el hélix medio; envia ramas a través de los foramenes del cartilago auricular para irrigar
a la dermis de la superficie concava y viaja del hélix medio a la punta. La arteria
auricular medial se anastomosa con la arteria auricular intermedia e irriga los musculos
caudoauriculares. La arteria auricular profunda irriga el canal horizontal. Ademas de
ramas a la oreja, la arteria caudoauricular envia ramas a la glandulas salivales parétida
y mandibular asi como al nervio facial. La arteria auricular rostral se ramifica de la
arteria de la arteria temporal superficial y viaja entre el masculo temporal y la glandula
pardtida para terminar en los musculos rostro auricular. Ocasionalmente, una arteria
timpanica rostral se ramificara de la arteria maxilar y entra al oido medio después de

viajar a través del hueso temporal.



Estructuras de importancia cercanos al oido

Nervio Facial

El nervio facial sale del craneo a través del foramen estilomastoideo®. Primero el
nervio facial debe viajar a través de la porcién petrosa del hueso temporal. Sale de la
cavidad craneana junto con los nervios coclear y vestibular a través de meato acustico
interno. De aqui, el nervio facial viaja a través del hueso temporal por el canal del facial
y brevemente entra al oido medio cerca de la ventana vestibular. Después continua en
el canal en forma de S y emerge del craneo entre los musculos caudal a la base de la
oreja. Despues viaja ventrodorsalmente alrededor del cartilago anular. De aqui, el
nervio facial viaja distalmente alrededor del borde caudal de la mandibula.

Glandula salival pardtida

La parotida se sobrepone al cartilago auricular que forma el canal vertical. Es de
forma triangular, con su base localizada dorsalmente y el apice ventralmente. El borde
dorsal tiene una hendidura que le produce una forma de “V”. El borde rostral de la
glandula es el musculo masetero y el borde caudal es el muisculo esternomastoideo. El
nervio facial y la arteria maxilar se encuentran profundos dentro de la glandula parétida.

Sistema nervioso autbnomo

Las divisiones simpatica y parasimpatica del sistema nervioso auténomo, tienen
componentes localizados cerca de la oreja. El ganglio cervical craneal se localiza
profundo a la bulla timpanica. Envia fibras post gangliénicas a glandulas, vasos vy la
pupila. Dos ganglios parasimpaticos estan presentes en la regién del oido medio y oido
interno. El ganglio geniculado se encuentra en el nervio facial donde el nervio petroso
mayor se desprende del facial. El ganglio ético se localiza lateral a la pared de la
trompa de Eustaquio (TE). Fibras de este ganglio inervan la glandula parétida. Las
fibras parasimpaticas del nervio glosofaringeo forman el nervio timpanico, el cual se
divide para formar el principal componente del plexo timpanico. El plexo aporta
inervacion a la mucosa de la bulla.

Los nervios, petroso mayor y de la cuerda del timpano, se ramifican del nervio
facial dentro de la porcion petrosa del hueso temporal®. Ambos nervios transmiten
informacion parasimpatica. El nervio petroso mayor viaja en un canal y sale del craneo

cerca del foramen redondo. Aporta inervacion al las glandulas lagrimales y la mucosa



nasal. El nervio de la cuerda del timpano también viaja a través de un canal en la
porcion petrosa del hueso temporal; sin embargo después viaja libremente a través del
oido medio. Después de pasar el martillo, sale a través de una fisura y se une a la rama
lingual de V3 (trigémino). La cuerda del timpano acarrea fibras hacia las papilas
gustativas y glandulas salivales.

Oido medio

El oido medio es una camara llena de aire situada entre el oido externo y el oido
interno. A esta cdmara se le conoce como la cavidad timpanica. Se encuentra separada
del oido externo por la membrana timpanica (MT) y del oido interno por las ventanas
vestibular y coclear. El oido medio también se conecta a la nasofaringe a través del
‘tubo auditivo (Trompa de Eustaquio en la literatura en humanos)

La cavidad timpanica esta limitada por la bulla timpanica del hueso temporal.
Esta es la proyeccion 6sea bullosa ventral obvia en ciertas proyecciones radiograficas y
en los craneos preparados. La porcion petrosa del hueso temporal es densamente
radiopaco y se observa dorsal y medial a la bulla timpanica. La bulla esta cubierta por
un simple epitelio escamoso®. El plexo timpanico que se origina en forma primaria del
nervio glosofaringeo inerva ésta cubierta mucosa®.

Las ventanas coclear y vestibular estan localizadas en el techo de la bulla y
conducen al laberinto 6seo que aloja la céclea y los canales semicirculares dentro de la
porcion petrosa del hueso temporal. Ambas ventanas estan cubiertas por membranas.
La ventana coclear esta cubierta por una membrana timpanica secundaria, mientras
que la membrana vestibular cubre a la ventana vestibular®.

La trompa de Eustaquio (TE) se origina en la porcion rostral de la cavidad
timpanica. Estd rodeado por hueso cerca de la cavidad timpénica y por cartilago
conforme se acerca a la nasofaringe®. El musculo tensor del velo del paladar sostiene
la pared lateral del tubo auditivo. El tubo auditivo (TE) esta cubierto por epitelio
columnar pseudoestratificado ciliado que contiene células globosas. Las aperturas
faringeas en forma de hendidura de la TE estan simétricamente posicionadas en la
pared de la nasofaringe dorso lateralmente al paladar blando, aproximadamente al nivel
de la porcion media del paladar blando. La contraccion del masculo del tensor del velo

del paladar (inervado por una rama del nervio trigémino) mantiene abierta la apertura



faringea de la TE®. La funcién del tubo es la de equilibrar presiones en ambos lados de
la membrana timpanica.

Los tres “huesos mas pequeios” del cuerpo estan localizados dentro del oido
medio. El martillo, el yunque y el estribo atraviesan la cavidad timpanica desde la MT a
la ventana vestibular. El martillo tiene tres puntos de unién. Esta unido a la membrana
timpanica, a la porcion petrosa del hueso temporal y al yunque. El yunque esta
suspendido entre el martillo y el estribo, y el estribo se encuentra firmemente unido por
el ligamento anular a la ventana vestibular. Con excepcién de la adherencia del estribo
a la ventana vestibular, cada una de estas articulaciones es sinovial, con ligamentos
fibrosos que proporcionan soporte.

Los huesecillos estan asociados con los musculos tensor del timpano y
estapedial. El tensor del timpano se inserta sobre el martillo y es inervado por una rama
del nervio trigémino. El estapedial se inserta en el estribo y esta inervado por una rama
del nervio facial. Ambos musculos se originan en la bulla timpanica de una fosa de
nombre similar sobre el cielo de la bulla. El resultado de la contraccion del musculo
tensor del timpano es hacer a la MT mas tirante. La contraccion del estapedial reduce
el movimiento del estribo. Ambos musculos estan involucrados en la proteccion de los
6rganos del oido interno de sonidos fuertes o repetidos que pueden dariar los
estereocilios.

Oido interno

Fisiologia de la audicion

El oido funciona traduciendo las ondas sonoras en mensajes nerviosos.
Inicialmente, las ondas sonoras son colectadas por el oido externo y dirigidas hacia la
MT. Las ondas sonoras chocan contra la MT, causando que esta vibre. Dentro del oido
medio, tres pequefios huesos, el primero de ellos en contacto con la MT, transmiten el
movimiento de la MT al oido interno. La céclea es la porcion del oido interno
involucrada en la audicién a través del nervio coclear. La céclea y los canales
semicirculares estan llenos con un liquido que de hecho es puesto en movimiento por
el movimiento de la ventana vestibular. El movimiento del liquido mueve los
estereocilios especializados en la coclea y canales semicirculares que activan

terminaciones nerviosas de los nervios coclear y vestibular respectivamente.



Estructuras oseas

La porcion del craneo que aloja el érgano de la audicion es la porcion petrosa del
hueso temporal. La bulla timpanica, la cual aloja el oido medio, es también parte del
hueso temporal. El oido interno esta colocado en la porcion petrosa del hueso temporal
—laberinto 6seo. El laberinto membranoso esta colocado dentro del laberinto éseo,
como un sistema de paredes delgadas de tubos conectados llenos de endolinfa. El
laberinto membranoso esta rodeado del perilinfa la cual corresponde al liquido
cerebroespinal. Es importante mantener la composicién diferente de los liquidos, por lo
tanto; no existe conexiéon entre las porciones désea y membranosa, previniendo que la
perilinfa y la endolinfa entren en contacto una con la otra. Existe, sin embargo, solo
una delgada membrana que separa estos dos liquidos. EI movimiento de un liquido se
refiere a través de la membrana, causando que se mueva el otro liquido®.

Lo céclea es el 6rgano primario involucrado en la sensacion auditiva. Esta
compuesta de una porcion 6sea externa que rodea al ducto membranoso coclear.
Arreglado como un tubo espiralado. Se espirala alrededor del modiolo, una cavidad
6sea que aloja al nervio coclear. El tubo tiene varias vueltas (3.0 veces en el gato y
3.25 veces en el perro) alrededor del nervio. La perilinfa fluye en el vestibulo alrededor
de las tres vueltas hacia la punta de la coclea (llamada apice) a través de un pequefio
foramen en el apice llamado el helicotrema y después regresa al inicio. El vestibulo,
donde se encuentra la entrada y salida de la céclea, tiene un didmetro mucho mayor
que el helicotrema. Este arreglo no es de “un tubo dentro de un tubo”, al contrario, el
tubo esta dividido en tercios iguales por dos membranas que corren a lo largo de la
céclea. A estas divisiones se les conoce como escalas. Los dos compartimientos
Oseos, la escala vestibular y la escala timpanica, se conectan uno con el otro en el
helicotrema. La escala vestibular “inicia” en el vestibulo, y la escala timpanica “termina”
en la ventana coclear .La membrana que cubre la ventana coclear es la membrana
timpanica secundaria y funciona modulando el movimiento de la perilinfa.

La escala media es el compartimiento del medio; el cual se encuentra apartado
de la céclea 6sea por las membranas vestibular y basilar. Ambas membranas de forma
macroscopica parece que se originan en el mismo lugar a lo largo de la longitud del

tubo (sin embargo, histolégicamente, el sitio de origen de cada membrana es



ligeramente diferente)®. El ducto coclear y su endolinfa se encuentran dentro de las
membranas. La escala media termina como un saco ciego en el apice. El tercer lado de
la escala media se llama la estria vascularis, y cubre el borde 6seo del compartimiento.
Se ha sugerido que la endolinfa es producida por la estria vascularis®.

Audicion y equilibrio

La audicidn se inicia con las ondas sonoras. El movimiento del sonido a través
del aire origina cambios de presion, por lo que hace vibrar a la MT. En el oido medio,
se localizan los huesecillos (3) que transmiten el movimiento de la MT a través del oido
medio hacia el oido interno. El mayor de estos huesecillos, el martillo, esta adherido a
la MT en un extremo y se articula con el yunque en el otro extremo. El yunque se
articula con el tercer huesecillo, el estribo, el cual estd en contacto con la ventana
vestibular. Existen dos pequefios musculos dentro del oido medio el tensor del timpano
conectado con él yunque y el estapedial conectado con él estribo. Ambos musculos son
estriados, aunque ninguno se encuentra bajo control voluntario, sino que actuan de
forma refleja®. Al contraerse, el tensor del timpano acentia las frecuencias altas,
mientras que la contraccion del estapedial mejora los sonidos de baja frecuencia®.

El movimiento en la cavidad timpéanica se transforme en movimiento de liquido
dentro del laberinto 6seo a través del movimiento del estribo en conjunto con los otros
dos huesecillos. El estribo esta localizado a la entrada del oido interno en la ventana
vestibular. La ventana vestibular es la apertura entre el oido medio y el vestibulo del
laberinto 6seo. El movimiento del estribo contra la ventana vestibular transmite el
movimiento a la perilinfa dentro del vestibulo. Del vestibulo, la perilinfa viaja a traves de
la coclea y los canales semicirculares del laberinto 6seo. Dentro de la coclea, el
movimiento de la perilinfa entonces se transmite a través de las membranas vestibular
y basilar dentro del laberinto membranoso. Entonces la endolinfa dentro del laberinto
membranoso se pone en movimiento®.

La membrana basilar es la principal responsable de la transduccién del sonido.
El ancho de la membrana basilar cambia a lo largo de su trayecto. El inicio de la
membrana basilar (en el vestibulo) es estrecho, y el final (en el apice) es ancho. El
extremo estrecho es rigido, mientras que la parte ancha es flexible. Diferentes regiones

de la céclea responden selectivamente a diferentes frecuencias de sonido. La region
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estrecha rigida es responsable de los sonidos de alta frecuencia, mientras que la region
ancha y flexible es responsable de los sonidos de baja frecuencia. Las células que
cubren la membrana basilar en gran parte comprenden el 6rgano de la audicion,
también conocido como el érgano de Corti®. Células ciliadas especializadas las cuales
tienen numerosos estereocilios que se proyectan de sus apices. Las puntas de los
cilios mas altos estan embebidas en la membrana tectoria, la cual estd compuesta de
una sustancia gelatinosa. EI movimiento de la endolinfa causa que se doblen los
estereocilios. El doblamiento de estos cilios origina fluctuaciones de voltaje dentro de
las células ciliadas. Conforme se mueven la membrana basilar y tectoria una con
respecto a la otra, los estereocilios se mueven hacia delante y hacia atras. El
“movimiento en una direccion resulta en despolarizacion de la célula, mientras que el
movimiento en la otra direccion origina hiperpolarizacion de la célula.

Dentro de los canales semicirculares, el movimiento de la endolinfa es conducido
por celulas especializadas como sefiales nerviosas que son transmitidas al nervio
vestibular. Esto sucede dentro de los tres canales semicirculares, los cuales se
encuentran posicionados a 90 grados uno del otro. Los 6rganos sensitivos de los
canales semicirculares son la crestas ampulares. Al igual que en el érgano de Corti, los
estereocilios se proyectan de células ciliadas especializadas. Las puntas de estos cilios
se encuentran embebidas en una estructura gelatinosa que los cubre llamada la
cupula. La deflexion de la clpula en respuesta al movimiento de la endolinfa
circundante origina en movimiento de los estereocilios. El movimiento en una direccion
resulta en despolarizacion de la célula y el movimiento en la otra direccién origina la
hiperpolarizacion de la célula®. Los axones periféricos de las neuronas bipolares son
activados por neurotransmisores liberados de las células despolarizadas. Los axones
centrales de estas neuronas forman el nervio vestibular.

El laberinto membranoso contiene dos sistemas sensoriales: el 6rgano auditivo
principalmente representado por la cdclea y el 6rgano vestibular que esta representado
por el saculo y los conductos semicirculares, conectados al utriculo por areas
ensanchadas llamadas ampollas. La importancia del 6rgano vestibular es en el
mantenimiento de las posiciones corporales y postura normales. El érgano auditivo

convierte las ondas sonoras en impulsos electrofisioldgicos en el 6rgano de Corti; y los
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transmite al cerebro. Tanto los impulsos auditivos como vestibulares son transmitidos a
través del octavo par craneal (nervio vestibulo-coclear). El oido interno es altamente
sensible a muchos farmacos aplicados ya sea topica o sistémicamente (p.ej,
aminoglucésidos).

CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS Y EXPLORACION CLINICA

Se deben considerar un gran nimero de posibilidades durante el planteamiento
del diagnostico. La resefia del paciente (edad, raza y sexo) permitira la exclusion de
varias posibilidades diagnosticas, asi como la historia clinica estrechara
considerablemente en muchos casos el rango de posibilidades diagnosticas®.

Las preguntas estandar en relacién al inicio, progreso, asociacion con dolor y/o
prurito, terapias y respuesta a la terapia, siempre deben de ser realizadas.

El clinico siempre debe tener en mente que muchas enfermedades del oido
externo son extensiones de enfermedades cutaneas mas generalizadas. Por lo que son
obligatorios una historia dermatolégica y un examen fisico completos para todos los
pacientes con problemas éticos.

Ya que el oido medio e interno se encuentran muy asociados con los nervios
facial, simpético y parasimpatico y el VIl PC, la evidencia de paralisis facial,
queratoconjuntivitis seca y sindrome de Horner pueden todos sugerir enfermedad del
oido medio. Ataxia, nistagmos espontaneos y posiblemente inclinacién de la cabeza

son sugerentes de enfermedad del oido interno.

Consideraciones diagndsticas

[ A localizacién del problema C. Etiologia del problema
1. Pabellén auricular 1. Congénito
2. Conducto auditivo externo 2. Trauma
k 3. Oido medio 3. Cuerpo extrafio
4. Oido interno 4. Toxico
B. Contexto del problema ético 5. Metabdlico/endocrino
L 1. Local 6. Bacteriano
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2. Parte de una enfermedad 7. Micético
sistémica

3. Problema secundario 8. Viral

9. Parasitario

10. Inmuno mediado

11. Neoplasico

12Desconocido

Exploracion clinica

Si el comportamiento del paciente indica que existe una situacién desagradable
0 dolorosa, o si demuestra reserva a la exploracion fisica del oido, debe sedarse o
anestesiarse. Esto es importante, no solo para prevenir la ansiedad, sino también para
evitar traumatismos cuando se introducen los instrumentos al CAE y por supuesto para
prevenir accidentes por mordedura.

La exploracion clinica del oido se inicia evaluando el pabellon auricular, seguido
de los nodos linfaticos regionales que drenan el oido (retrofaringeos, submandibulares
y pre escapulares). Si se encuentran agrandados esto puede significar una reaccion
inflamatoria o metastasis de alguna neoplasia, y por lo tanto la aspiraciéon con aguja
delgada puede proporcionar informacion Util. El orificio del CAE debe examinarse en
busca de signos de otorrea, y de estar presente deben anotarse cantidad vy
caracteristicas de la misma.

Subsecuentemente, se realiza la palpacién de los cartilagos auriculares y del
CAE en busca de dolor, engrosamiento y calcificaciones. Al comprimir el CAE, se
puede oir un “clic” tipico, si el CAE se encuentra lleno de liquido o exudado. Si es de
esperarse que el CAE se encuentre con exudado y el paciente ha sido tratado de forma
repetida con antibiéticos, se debe obtener una muestra para cultivo y antibiograma
antes de introducir cualquier instrumento. Al mismo tiempo, los oidos son examinados
en busca de olor (p.ej., infeccion por Pseudomonas se asocia a un olor caracteristico).

Finalmente se evalta cual de los dos oidos es el menos afectado.
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Otoscopia

En la mayoria de las ocasiones la parte vertical del CAE puede ser examinada
directamente, pero la parte horizontal siempre requiere del uso de un otoscopio. El pelo
crecido y la presencia de cerumen o pus puede requerir que se limpie el CAE antes de
una exploracion definitiva. Se deben seleccionar dos otoscopios que se ajusten al
diametro del CAE (uno para cada oido). Debido a que el otoscopio es utilizado para la
introduccion de otros instrumentos, el clinico debe ser capaz de fijar el pabellon
auricular y detener el otoscopio con una mano. Al levantar verticalmente el pabellén
auricular la piel se estira y el otoscopio puede ser introducido sin problema. Cuando el
otoscopio alcanza el fondo de la porcién vertical del meato, el pabellén auricular y el
otoscopio son volteados lateralmente, permitiendo que la parte horizontal del CAE
forme una continuacion recta con la parte vertical.

La piel debe examinarse cuando el otoscopio es introducido asi como cuando es
extraido buscando cambios hiperplasicos.

El CAE normal es liso, rosa palido, de hiumedo a oleoso y con algunas hojuelas
de cerumen. Si el CAE se encuentra lleno de cerumen, aunque en lo demas esta
normal, se debe recomendar al propietario que se realice limpieza otica en la clinica,
‘de forma regular como medida profilactica. Especialmente la porcion vertical del CAE
puede mostrar un marcado crecimiento del pelo, aunque esto también puede suceder
en la parte horizontal. En el fondo del CAE se localiza la membrana timpanica (MT).
Siempre se debe realizar la evaluacion clinica de toda la MT.

Se debe mantener un registro de las lesiones. Se deben anotar los cambios
proliferativos, cantidad y tipo de descarga y presencia de eritema y ulceras; asi como a
apariencia de la MT.

El tipo de otorrea puede ser usado para determinar los factores involucrados. La
otorrea café pastosa cominmente se asocia con infecciones por estafilococos y
levaduras: detritus secos como posos de café es tipico de infestaciones por acaros,
mientras que la otorrea amarillenta o cremosa indica una infeccion por bacterias Gram
negativas. En casos de otitis ceruminosa, la otorrea es mas probable que sea oleosa,
grasosa y de amarilla a café. Esto se observa con frecuencia con alteraciones de la

queratinizacién o glandulares y trastornos de hipersensibilidad cronicos.
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Si es imposible utilizar un otoscopio, debido a los cambios hiperplasicos severos,
puede intentarse utilizar un instrumento romo (p.ej., catéter urinario felino) para la
exploracion clinica. Aunque se debe tener mucho cuidado para evitar la perforacion de

la MT y solo se puede obtener muy poca informacion.

CITOLOGIA OTICA EN SALUD Y ENFERMEDAD

La otitis externa es un trastorno comun que afecta del 10% al 20% de los perros

y del 2% al 6% de los gatos'.

El fracaso en el manejo de la ofitis externa
apropiadamente con frecuencia resulta en dolor recurrente, inflamacion e infeccién y
eventualmente progresa a una enfermedad en estado terminal. El manejo exitoso de la
otitis en los pacientes requiere de un entendimiento detallado de la patogénesis
multifactorial de este trastorno.

En cada caso el clinico Veterinario, debe perseguir dos objetivos vitales para
tratar efectivamente los casos de oftitis externa: identificacion y manejo de la causa
primaria (p.ej., atopia, reacciones adversas a los alimentos, Otodectes cynotis,
neoplasia, cuerpos extrafios) e identificacién y manejo de los factores perpetuantes
concomitantes (p.ej., infeccién bacteriana o por levaduras, edema, hipérp!asia
glandular, alteracién de la migracion epitelial normal, ofitis media) "% El solamente
tratar de cazar la infeccion e inflamacién sin considerar la enfermedad primaria,
frecuentemente dara como resultado la falla en el tratamiento. Igualmente, eliminacion
de la enfermedad primaria sin un manejo efectivo de la infeccion concomitante no
resultara en una resolucion satisfactoria de los signos clinicos. La evaluacion citologica
de la otorrea es un método diagndstico simple, practico y no caro, que asiste al Médico
Veterinario en la consecucién de los objetivos antes mencionados.

El valor principal de la citologia 6tica es la identificacion y caracterizacion del
sobre crecimiento microbiano o infeccidn, que contribuye a los signos clinicos y
perpetia la inflamacion. Esta informacion refuerza la interpretacion del cultivo y el
antibiograma, guia de forma racional las decisiones terapéuticas y permite mas
adecuadamente el monitoreo de la respuesta al tratamiento. La citologia también puede
asistir en el diagnostico de algunas causas primarias de otitis externa, aunque su valor

en este aspecto es limitado a otros aspectos diagndsticos, tales como pruebas
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especificas para alergia, ensayos de eliminacion dietética, y ensayos de tratamiento
antiparasitario.

Los clinicos pueden sentirse tentados a hacer conclusiones basados en el olor y
apariencia de la otorrea mas que en la citologia. Por ejemplo O cynotis clasicamente se
asocia con otorrea negra, granulosa y seca, algunas veces descrita como en “pozos de
cafe”. En contraste, la otorrea amarilla o café claro se ha reportado que indica infeccion
bacteriana, mientras que la otorrea cerosa color miel o café estd asociada con
Malassezia'®. Desafortunadamente estas observaciones no son consistentes o
confiables'.

Preparacion de la muestra

Se deben obtener especimenes para citologia de cada oreja, aun si el paciente
presenta enfermedad unilateral. Esto permite la comparacion entre el oido enfermo y el
sano, asi como el facil reconocimiento del sobre crecimiento bacteriano o de levaduras
en el oido aparentemente menos afectado. También es necesaria la evaluaciéon de
cada oido en pacientes con enfermedad bilateral. Diferencias clinicas relevantes de
bacterias o levaduras es de esperarse cuando se comparan los dos oidos'*'®. Sin una
evaluacién independiente, la documentacion, seguimiento de cada oido por separado,
el clinico puede errar en la toma de decisiones de manejo adecuadas.

La obtencién de la muestra siempre debe realizarse antes de que se haya
introducido algin agente limpiador o terapéutico. La muestra puede obtenerse mas
facilmente utilizando un aplicador con punta cubierta de algodon introducido en el CAE.
En la mayoria de los casos el material obtenido del canal horizontal es clinicamente
mas relevante que del canal vertical que es mas superficial'*'’. Sin embargo; en
pacientes conscientes insertar de forma segura un aplicador hasta adentro del canal
horizontal puede ser un verdadero desafio aln bajo las mejores condiciones. La adicién
de dolor, estenosis e inflamacion hacen este ejercicio mas dificil y potencialmente
peligroso si el paciente mueve la cabeza subita o inesperadamente. Para obtener
muestras consistentes sin aumentar el riesgo de lesion hacia la MT, el aplicador debe
insertarse buscando el sitio de unién entre el canal vertical y horizontal donde el
cartilago se dobla a un angulo de 75°. De esta manera se evita que el aplicador avance

mas alla de este punto con la posibilidad de dafar la MT, Obviamente, en los pacientes
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anestesiados para lavado 6tico, otoscopia etc, las muestras pueden obtenerse de los
espacios mas profundos del CAE.

En casos de oftitis media, la terapia sistémica debe estar dirigida hacia
organismos que colonizan la cavidad timpanica mas que el CAE. En un estudio, los
aislamientos de la cavidad timpanica difirieron de los aislamientos del canal horizontal
hasta en un 89.5% de los casos'®. En el mismo estudio, la MT se encontraba intacta en
el 71.1% de los oidos con otitis media probada. Si se sospecha de otitis media y la MT
se encuentra intacta, la obtencion de la muestra debe realizarse a través de
miringotomia (la perforacién intencional de la MT con un aplicador estéril, aguja o
catéter).

Una vez que la muestra ha sido obtenida, se desliza el aplicador sobre una
laminilla limpia de cristal, colocando una capa delgada de la muestra uniformemente.
Se debe tener el cuidado de marcar de qué oido es cada muestra. Ya que el cerumen
tiene un contenido alto en lipidos, caliente brevemente la laminilla para fijar el material
al cristal, previniendo la pérdida de informacién valiosa en el solvente de la tincion.
Evite sobre calentar la laminilla, ya que esto puede distorsionar las células, bacterias o
levaduras. La seleccion del tipo de tincion se basa en una preferencia personal, aunque
el mismo tipo de tincién debera utilizarse de forma consistente para ganar familiaridad y
producir resultados mas confiables. La mayoria de los especialistas utilizan una tincién
de Wright modificada, como el Diff-Quick (Baxter Scientific Products, McGraw Park
lllinois)"”. Esta tincién es simple, rapida y facil de usar en el consultorio. Con esta
tincién los leucocitos retienen sus caracteristicas reconocibles, las bacterias y
levaduras aparecen en color azul o morado. Realizar la tincion de Gram proporciona
informacion adicional pero con frecuencia no es necesario, ya que la mayoria de las
bacterias morfolégicamente cocoides que se encuentra en el CAE son organismos
Gram (+) y la mayoria de las bacterias de forma de bastones son Gram negativos.

Después de tefiir, enjuague la laminilla con agua y permita que se seque al aire.
Si se desea una laminilla permanente para comparacién en visitas posteriores,
preserve el especimen antes de la evaluacién colocando una gota de medio para

montaje de laminillas sobre el material ya tefiido, seguido de un cubreobjetos.
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Deslice la laminilla can poca magnificacién para localizar areas de interés. Evitar
las areas de gruesos detritus tefiidos intensamente, ya que la confluencia hace dificil la
caracterizacion de individuos o células. Evaluar varios campos para asegurarse que no
se pierdan hallazgos relevantes.

Ocasionalmente se pueden identificar parasitos en los especimenes tefidos
preparados de esta manera, pero esta técnica no es confiable para propdsitos de
evaluacion diagnéstica para acaros oticos. Es preferible utilizar la técnica de aceite
mineral directo, se colocan varias gotas de aceite mineral en el centro de la laminilla,
coleccionar la mayor cantidad de exudado o6tico y se coloca sobre el aceite mineral, se
coloca un cubre objetos y se examina con bajo aumento, realizando una técnica de
rastreo rutinaria.

Citologia normal

El oido normal contiene una delgada capa de cerumen graso amarillento que
cubre el epitelio. Debido a su alto contenido en lipidos, el cerumen no capta la tincion.

La exploracion microscopica puede demostrar células epiteliales escamosas
cornificadas normales visualizadas como hojas de queratina basofilica levemente
tefiida. Los queratinocitos descamados pueden contener granulos de melanina, los
cuales aparecen como pequefias estructuras redondas u ovoides amarillas o cafés.
Estos granulos algunas veces son equivocadamente identificados como bacterias
colonizando la superficie de los queratinocitos.

El CAE de los perros y gatos contiene pequerias cantidades de bacteria
residente normal. Las bacterias mas comlUnmente aisladas de CAE normales de perros
y gatos son Staphylococcus spp coagulasa negativos, Staphylococcus spp coagulasa
positivos y Streptococcus spp.

Aislamientos mas comunes de bacterias de oidos normales y enfermos de
perros (colocados en orden de frecuencia)

CAE normal Otitis externa Otitis media

Coag (=) Coag (+) Coag (+)
Staphylococcus Staphylococcus Staphylococcus

Coag (+) Streptococcus  B- Streptococcus -
Staphylococcus Hemolitico Hemolitico
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Streptococcus  B- Pseudomonas spp Pseudomonas spp

Hemolitico
Corynebacteria spp Proteus spp Proteus spp
Coliformes Coliformes Coag (-)
Staphylococcus
Coag (-) Coliformes
Staphylococcus
Corynebacteria spp a-Streptococcus
Enterococos

Abreviatura: Coag, coagulasa

Diferenciar bacterias del detritus en el precipitado ya tefiido puede ser desafiante
si solo existen pocos organismos por campo. En la citologia, las bacterias aparecen
simétricas, de pared lisa y tefiida uniformemente. En contraste, los detritus vy
precipitados varian en tamario y pueden ser de apariencia asimétrica o irregular. Con
excepcion del Corynebacterium, las bacterias de forma de bastén rara vez se
encuentran en los CAE normales'®'®. Cualquier bacteria encontrada en presencia de
leucocitos debe considerarse anormal'"”.

Otro hallazgo en la citologia ética normal son las levaduras tefiidas
basofilicamente, que varian en tamafio de 2.0 pm x 4.0 um hasta 6.0 pm x 7.0 um.
Caracteristicamente estos organismos exhiben gemacion unipolar, lo cual crea la forma
comunmente descrita de “cacahuate”, “mono de nieve’ o de “pisada” facilmente
reconocible de la Malassezia. En las preparaciones citologicas la Malassezia puede
estar en racimos en los corneocitos exfoliados o libre en el detritus. Aunque estos
organismos son residentes normales de los CAE de los perros y los gatos, bajo
condiciones adecuadas, la Malassezia puede volverse un patégeno oportunista
importante que contribuye directamente a la severidad de los signos clinicos asi como
al progreso y perpetuacion de la enfermedad.

Citologia anormal

Levadura Malassezia

La Malassezia pachydermatis esta ampliamente reconocida como el comensal

predominante en perros''®?°. El género consiste actualmente de siete especies,
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incluyendo seis especies de distintas lipido-dependientes: M furfur, M sympodialis, M
globosa, M obtusa, M restricta y M sloofiae. La M pachydermatis es el Ginico miembro
del género no lipido-dependiente™.

La M pachydermatis esta presente en 15% al 49% de los CAE normales de
perros y gatos y hasta en el 83% de perros con otitis externa®"??. Estudios recientes
demostraron la presencia de M furfury M obtusa en 4.5% de los casos de otitis externa
en perros, mientras que M sympodialis y M furfur estuvieron presentes en 8.9% de los
CAE enfermos de los gatos. Se pueden recuperar M sympodialis, M globosa y M
furfur? de piel cabelluda normal, CAE y mucosa de gatos normales. De estas especies,
M sympodialis se cree que es un residente normal de los CAE en gatos®. El resto de
las especies dependientes de lipidos con mas frecuencia se aislan de animales de
granja (grandes especies)®*; su papel como levadura residente, transitoria o patégena
en perros y gatos no se conoce. En humanos, M globosa, M sympodialis y M furfur son
los comensales y especies patdgenas mas significativas, aunque M pachydermatis
tiene el potencial de transferencia zoonética del perro a las personas'®.

Aunque se aisla mas comunmente del CAE, Malassezia puede también
colonizar la cavidad timpanica. En un estudio, se recobré Malassezia del 65.8% del
CAE y 34.2% del oido medio de perros con otitis crénica'®. Cuando se sospecha de
otitis media, se debe realizar la evaluacion citologica de los detritus de la cavidad
timpanica. Ya que Malassezia puede ser encontrada en pacientes normales o
mezclada con infecciones predominantemente bacterianas, los Médicos Veterinarios
necesitan determinar el significado clinico de la Malassezia en cada paciente. A
diferencia de las infecciones bacterianas, la inflamacién supurativa no es un dato
comun de la otitis por Malassezia, y por lo tanto no puede utilizarse para determinar el
estado patolégico™.

Criterios recomendados para evaluar el significado de los organismos presentes
en la citologia ética. (basados en el nimero promedio de organismos por campo seco
fuerte x40)
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Normal Zona gris Anormal
Malassezia
Perro <2 3-4 >5
Gato <2 3-11 >12
Bacteria
Perro <5 6-24 >25
Gato <4 5-14 =15

Utilizando estos valores para diagnosticar otitis externa, la citologia tiene una
especificidad de 95% en perros y 100% en gatos. La sensibilidad fue de solo 50% para
perros y de 63% para gatos, por el hecho de que algunos casos de otitis externa fueron
exclusivamente bacterianos con minimo involucro de levaduras. Esta estimacion
proporciona solo una guia al clinico, pero la decision de tratar o no tratar la Malassezia
depende de una combinacion de hallazgos citologicos, severidad de los signos clinicos,
antecedentes de otitis por levaduras y respuesta previa a la terapia de cada paciente.

Bacteria

Los patdogenos mas comunes asociados con la otitis externa son los
estafilococos coagulasa positivos, estreptococo B hemolitico, Pseudomonas spp.
Aunque las mismas clases de bacterias son frecuentemente aisladas de la cavidad
timpanica, puede haber una considerable variacion entre las dos areas en el mismo
paciente. En un estudio comparando los aislamientos del canal horizontal y la cavidad
timpanica de perros con otitis externa y media cronicas, existieron diferencias en las
especies o la susceptibilidad a los antimicrobianos de la bacteria aislada en 89.5% de
los casos'®. Por lo tanto, las muestras para citologia y cultivo deben obtenerse de la
cavidad timpanica mas que del CAE.

La distincion entre “sobre crecimiento” y una “infeccion verdadera” es sutil pero
clinicamente importante. En general el sobre crecimiento bacteriano en los detritus y en
la superficie epitelial del CAE no ameritan valoracion por cultivo y antibiograma o una
terapia sistémica costosa. La terapéutica sistémica en estos casos no es
necesariamente mas efectiva, ya que la concentracién del antibiético lograda por las

medicaciones topicas puede exceder con mucho las logradas por la medicacion
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sistémica. Por el contrario; en el caso de infeccion bacteriana del tejido del CAE o
dentro de la cavidad timpanica, se requiere de dosis altas por tiempos prolongados de
antibidticos sistémicos para una resolucion exitosa'??4,

La citologia asiste en la determinacion de bacterias residentes normales, sobre
crecimiento bacteriano y una verdadera infeccion. No existe una regla definitiva para
decidir si la bacteria observada en la citologia son organismos clinicamente relevantes
que ameriten intervencion terapéutica. Una norma parcial sera considerar los datos
reportados por Ginel y col?®; en la tabla donde se incluyen los mismos datos que para
Malassezia. Utilizando estos conteos promedios para diferenciar de oidos normales de
oidos enfermos dio como resultado 95% de especificidad y 50% de sensibilidad en
perros y 100% especificidad y 63% de sensibilidad para gatos.

Otra pieza de evidencia importante que apoya el diagnostico de infeccion versus
sobre crecimiento es la presencia de abundantes leucocitos en la citologia. Los
leucocitos no se encuentran en los CAE normales, ni se encuentran frecuentemente
durante el sobre crecimiento de organismos sobre la superficie del CAE.

La citologia no puede determinar en forma confiable las especias de bacterias
observadas. Se requiere del cultivo bacteriano para identificar las especies y
determinar la susceptibilidad antimicrobiana de las bacterias clinicamente relevantes.
Sin embargo, los clinicos no deben basarse solamente en el cultivo para identificar los
patégenos, dirigir las decisiones terapéuticas o monitorear la respuesta a la terapia.
Dada la complicada naturaleza de la otitis externa, el cultivo bacteriano en ausencia de
la citologia es un arma no adecuada. El cultivo bacteriano es incapaz de distinguir entre
bacterias residentes normales, el simple sobre crecimiento y una verdadera infeccion.

Leucocitos

Ademas de evaluar las preparaciones para citologia en busca de bacterias y
levaduras, los exudados o6ticos deben examinarse cuidadosamente en busca de
leucocitos. Aunque las levaduras y bacterias son hallazgos normales, los leucocitos no
deben estar presentes en la citologia 6tica de pacientes normales®. Los neutréfilos,
macréfagos y otras células inflamatorias solo logran llegar al lumen del CAE como
resultado de una exudacion inflamatoria, ulceracion del recubrimiento epitelial o

extension desde la cavidad timpanica durante la otitis media. Por lo que la hallar
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leucocitos en la citologia sugiere un proceso patoldégico mas severo; e indica una
infeccion mas que un simple sobre crecimiento. Si el sistema inmune esta
respondiendo a una infeccion con inflamacién supurativa o piogranulomatosa, la terapia
con antibidticos sistémicos esta casi siempre indicada. En muchos pacientes con otitis
externa, la sola evidencia otitis media concomitante durante la evaluacioén inicial es la
extension de exudado purulento desde la cavidad timpanica dentro del CAE. Ya que la
otitis media esta presente en 16% de los perros con otitis externa y hasta en 82% de
los perros con enfermedad crénica, cualquier evidencia citolégica de leucocitos en el
CAE debe aumentar la sospecha del clinico de otitis media concomitante, lo que
amerita una evaluacion diagnéstica especifica. En casos especificos, las muestras para
cultivo y sensibilidad deben obtenerse directamente del oido medio.

Sin el habito de la citologia de rutina, los clinicos pueden no reconocer el
progreso de la enfermedad, dando como resultado la continuacion de la terapia
sintomatica. Igualmente, si los leucocitos estan presentes durante la evaluacion inicial,
la desaparicion de los leucocitos en las citologias subsecuentes es una clara indicacién
de respuesta a la terapia y el movimiento hacia la resolucion. Registros seriados de las
citologias de cada episodio estimulan a clinicos y clientes a hacer decisiones
apropiadas de manejo.

El pénfigo folidceo es una dermatitis inmuno mediada caracterizada por la
formacion de pustulas estériles en la epidermis, incluyendo el recubrimiento del CAE.
Las fragiles puUstulas rapidamente degeneran a costras secas amarillas o café que
cubren las erosiones superficiales. Los hallazgos citolégicos de una pustula estéril
demuestran gran cantidad de neutréfilos “sanos” no toxicos, queratinocitos acantoliticos
bien definidos (queratinocitos redondos nucleados), y la notable ausencia de bacterias.
Las bacterias rapidamente colonizan bajo las costras y erosiones, haciendo el
diagndstico mas dificil si no esta disponible alguna pustula intacta. El diagnostico se
confirma por medio de una biopsia.

Parasitos

El parasito mas comun asociado con oftitis externa en perros y gatos es O
cynotis'"'"?*: este es un acaro de cuerpo grande, que se alimenta de secreciones

estimuladas por la irritacion del recubrimiento epitelial del CAE. Los &caros adultos
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migran mas alla del CAE a locaciones en el cuerpo del hospedero. En condiciones
ideales los acaros adultos pueden sobrevivir fuera del hospedero varias semanas. O
cynotis no es especie especifico y es altamente contagioso entre animales. Los acaros
oticos son responsables de hasta 50% de todos los casos de otitis externa en gatos y
entre 5% y 10% de los casos en perros®*.

Los signos clinicos son resultado ya sea de la irritacion creada por grandes
numeros de acaros o por induccién de reacciones de hipersensibilidad in el hospedero.

Se han descrito tanto reacciones de hipersensibilidad tipo | (inmediata) como tipo
3 (complejos inmunes) >, En pacientes con hipersensibilidad a los antigenos del
acaro, se puede perpetuar el prurito clinicamente significativo, dolor, sacudido de la
cabeza, inflamacién e infeccién secundaria con tan solo 3 acaros?*. En contraste, otros
animales demuestran poca o ninguna evidencia de otitis a pesar de la presencia una
infestacion parasitaria activa. En un estudio, la prevalencia de O cynotis en perros fue
de 29.1%, pero menos de la mitad de los perros con citologia positiva demostraron
evidencia de enfermedad otica®®. Estos hallazgos sugieren que son comunes los
portadores asintomaticos. La prevalencia en la poblacion felina es similar: 25% al
37%%°. En pacientes con infestaciones severas, el diagnéstico no representa un
desafio. Los clinicos pueden observar los acaros a la exploracién con el microscopio
del exudado ético en una preparacién con aceite mineral y es suficiente una
magnificacion baja (objetivo x4). El O cynotis tiene un cuerpo psoroptiforme similar al
Sarcoptes pero es mas grande y tiene pediculos no articulados cortos que se extienden
de los miembros. Las hembras adultas de los acaros miden aproximadamente 280 um
de ancho y 450 um de largo; el cuarto par de patas es rudimentario y no se extiende
mas alla del cuerpo. Los machos adultos ligeramente mas pequefios (250 pm x 320
um) frecuentemente se observan adheridos a una deutoninfa de 8 patas.

Por el contrario, la confimacién puede ser dificil en pacientes con
hipersensibilidad con muchos signos clinicos causados por una baja carga de &caros.
En pacientes con exudado abundante, inflamacién supurativa o infecciones
secundarias, los pocos acaros presentes en el CAE son dificiles de visualizar. En estos
casos, la causa primaria puede quedar sin diagnosticarse. La falla para visualizar el O

cynotis en la evaluacion microscépica del exudado no elimina definitivamente la
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infestacion parasitaria de la lista de diagnosticos diferenciales. Se recomienda
fuertemente un ensayo terapéutico con la terapia acaricida apropiada para todos los
casos de otitis externa cronica.

Ocasionalmente se encuentran otros acaros en las preparaciones citolégicas
incluyendo Demodex spp, Sarcoptes scabei, Notoedres cati, Eutrombicula alfreddugesi
y Neotrombicula autumnalis. El Demodex spp, los acaros de sarna folicular pueden
encontrarse en cualquier foliculo piloso del cuerpo, incluyendo aquellos presentes en
todo el CAE.

S scabei y N cati, los acaros de la sarna sarcoptica de los gatos, mas
frecuentemente afectan la oreja del hospedero y no el CAE. Puede haber inflamacion,
hiperplasia glandular y aumento en la produccién de cerumen del CAE pero no son
cambios esperados por el parasitismo de estos acaros.

Es esencial una adecuada caracterizacién de la causa primaria y de los factores
perpetuantes para el manejo exitoso de la enfermedad o6tica en perros y gatos. La
citologia es una prueba diagnostica simple, rapida y practica que debe realizarse de
forma rutinaria en cualquier paciente presentado con signos clinicos consistentes con
otitis externa. En combinacién con los signos clinicos, evaluacion otoscopica y pruebas
diagnosticas para la enfermedad primaria, la citologia seriada aumenta la habilidad de
los clinicos para diagnosticar infecciones secundarias, monitorear el progreso de la
enfermedad, evaluar la respuesta a la terapia y realizar decisiones de manejo

apropiadas.

ENFERMEDADES DEL PABELLON AURICULAR

Anormalidades congénitas

El desarrollo de anormalidades y malformaciones que involucran el oido son
raras, aunque se han descrito la microtia, macrotia y anotia. En esta ultima situacion, la
ausencia del pabellon auricular parece siempre estar combinada con otras
anormalidades deformantes. Se debe enfatizar que la oclusion parcial o completa del
CAE por una membrana es normal hasta que los cachorros o gatitos hayan cumplido

las 2-3 semanas de edad, momento en el cual se abre el CAE®.
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Los quistes dentigeros o el odontoma temporal son otras anomalias congénitas
raras. El diente con desarrollo ectopico o incompleto dentro del quiste se localiza cerca
del proceso mastoideo de la porcién petrosa del hueso temporal. El quiste se reconoce
por la presencia de una fistﬁla o tracto drenante sobre la base del oido.

La oreja es una ancha extension cubierta de piel del cartilago auricular, que
ayuda a coleccionar y localizar el origen de las ondas sonoras. El tamafio y forma de la
oreja varia entre razas, particularmente entre la especia canina. Las dermatosis que
afectan la oreja se categorizar de acuerdo a sus lesiones caracteristicas, por ejemplo
dermatosis de costro-escamosas o dermatosis ulcerativas. Aunque algunos problemas
dermatologicos se localizan en la oreja, la mayoria forman parte de un trastorno
dermatologico generalizado.

Enfermedades infecciosas

Sindrome del granuloma leproide canino

El sindrome del granuloma leproide canino (lepra canina) es una enfermedad
nodular de la oreja, cara y extremidades causada por especies no identificadas de
micobacterias. Ya que las lesiones se localizan comunmente sobre el pliegue dorsal de
la oreja y se presenta predominantemente en perros de pelo corto, se ha propuesto
que estas micobacterias oportunistas son transmitidas por moscas mordedoras®. La
mayoria de los casos se presentan en los meses del otofio o invierno como uno o mas
nodulos firmes subcutaneos o dérmicos de menos de 5 cm de diametro. No es comun
la linfoadenopatia regional, y no existen signos de enfermedad sistémica. El
diagnostico del sindrome del granuloma leproide canino se basa en la identificacion de
bacterias acido-resistentes en la citologia del aspirado con aguja delgada y la
histopatologia. A la fecha, no se ha tenido éxito con los cultivos de estos
microorganismos. En el futuro, la prueba de reaccion en cadena de polimerasa (PCR)
pudiera sur de utilidad para la identificacion de las micobacterias como agentes
causales. Las opciones de tratamiento incluyen la escision quirdrgica amplia, reseccion
de la oreja o antibidticos sistémicos (p.ej., doxiciclina, amoxicilina-ac. Clavulanico,
enrofloxacina). Se han reportado remisiones espontaneas, particularmente en perros

inmunocompetentes™®.

26



Dermatofitosis

En perros y gatos, la dermatofitosis de la oreja puede presentarse como una
infeccion localizada o como parte de una infeccion generalizada. Clasicamente, las
lesiones por dermatofitos son areas coalescentes de alopecia con eritema, papulas,
descamacion y costras. Otras lesiones en perros incluyen forunculosis y queriones
(procesos inflamatorios llenos de pus que pueden semejar abscesos). En gatos,
también se pueden observar dermatitis miliar, seborrea generalizada vy
pseudomicetomas. Se puede hacer un diagnéstico presuntivo con la lampara de Woods
o la preparacion con KOH. Asi mismo, la histopatologia de la piel puede revelar
evidencia de hifas fungales y artrosporas. El diagnéstico definitivo se logra con un
cultivo positivo en medio para dermatofitos (DTM) asi como con la identificacion del tipo
de dermatofito. La especies de dermatofitos importantes en perros y gatos incluyen
Microsporum canis, Microsporum gypseum y el Trichophyton mentagrophytes.

Las terapias antimicéticas para los dermatofitos incluyen medicamentos topicos
(bafios con azufre limado 2%, crema de miconazol al 2%, Ketoconazole 1%,
clorhexidina 2-4%) y sistémicos (p.ej., griseofulvina, ketoconazole, itraconazole,
terbinafina). Se recomienda la limpieza del medio ambiente, incluyendo la aspiracién
completa de la casa y la aplicacién de soluciones diluidas de cloro, para eliminar las
esporas infectantes. Debido a que la dermatofitosis es una enfermedad zoonética, las
personas y las otras mascotas en la casa deben tener el minimo contacto con el animal
infectado, todos los animales de la casa deben chocarse y tratarse si es necesario, y
las personas con lesiones dermatolégicas deberan acudir con su Médico.

Dermatitis por Malassezia

La Malassezia pachydermatis, una levadura comensal de la piel, ocasiona una
dermatitis u otitis maloliente con intenso prurito; los gatos se afectan menos
frecuentemente. La infeccion en la parte convexa de la oreja generalmente se asocia a
una dermatitis generalizada por Malassezia, mientras que la infeccién de la superficie
concava de la oreja generalmentie se asocia a otitis externa por Malassezia. Las
lesiones incluyen eritema, descamacion, costras amarillentas, alopecia,
hiperpigmentacién y liqueinificacion. La identificacion de la dermatitis por Malassezia se

basa en los signos clinicos consistentes e identificacion de la levadura en la citologia.
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Se pueden obtener las muestras para citologia por medio de raspados de piel,
preparaciones con cinta de acetato, improntas en laminillas y por medio de muestras
obtenidas por cotonetes. El tratamien‘to de la dermatitis por Malassezia consiste de
tratamiento topico (p.ej., clorhexidina 2%-4%, miconazol 2%, ketoconazole 1%) vy
medicacion antimicético oral (p.ej., itraconazole, ketoconazole). Asi mismo se deben
investigar causas subyacentes (p.gj., alergias medio ambientales, hipersensibilidad
alimenticia, hipotiroidismo, Hiperadrenocorticismo) y corregirse para evitar la
recurrencia de la dermatitis por Malassezia.

Poxvirus Felino

Es un orthopoxvirus, que causa lesiones sobre la cabeza (incluyendo la oreja),
cuello y miembros anteriores de los gatos. El virus se transmite a los gatos a través de
la mordida de un pequefio roedor®' (p.ej., voles, wood mice). Las lesiones consisten en
Papulas ¢ erosiones eritematosas transitorias que se resuelven y son seguidas por
papulas, costras y alopecia de 10 a 14 dias después. Se puede establecer un
diagnostico tentativo por medio de serologia, histopatologia de la piel y microscopia
electronica y se confirma por el aislamiento viral. E| tratamiento para la infeccion por el
feline cowpox virus (traducir) es solo de apoyo, incluyendo antibiéticos para las
infecciones secundarias y evitar el uso de glucocorticoides. El feline cowpox virus
(traducir) es zoonético y puede transmitirse a gatos, perros y gente. Por lo tanto, los
gatos infectados deben aislarse de otros animales y la gente, teniendo que utilizar
desinfectantes (cloro diluido) para eliminar la contaminacién del medio ambiente.

Leishmaniasis

La Leishmaniasis es una infeccién por protozoarios que infecta primariamente a
perros y gente en partes del viejo mundo (p.ej., Mediterraneo, Portugal, Francia,
Alemania, Suiza, Holanda) y del nuevo mundo (p.€j., Sur y Centro América, Texas,
Oklahoma, Ohio, Michigan, Alabama, Maryland). La Leishmania spp se transmite
durante los meses calidos cuando la actividad del vector es alta, la mosca de la arena
(Phlebothomus spp en el viejo mundo, Lutzomyia spp en el nuevo mundo). El periodo
de incubacion es prolongado (meses a afios), asi que la enfermedad puede

presentarse en cualquier momento del afio.
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Los signos dermatologicos son manifestaciones cutaneas de la leishmaniasis
Visceral y son muy variables. En perros, la presentacién mas comin es alopecia vy
descamacién seca de la oreja, cabeza y extremidades. Otras manifestaciones
dermatolégicas incluyen una dermatitis exfoliativa generalizada, alopecia periocular,
hiperqueratosis naso digital, dermatosis ulcerativa, despigmentacién nasal,
onicogrifosis, paroniquia, dermatosis pustular estéril, dermatitis nodular e infecciones
Sécundarias (p.ej., bacterianas, micéticas, Demodicosis). Los gatos son mas
resistentes a la infeccion por Leishmania. Los signos comunes en gatos incluyen
| costras o nédulos en las orejas, labios y parpados o una dermatitis exfoliativa
generalizada. Los animales con leishmaniasis se observan con datos sistémicos de
afectacion (p.€j., letargia, poliuria, polidipsia, diarrea, fiebre, pérdida de peso,
linfadenopatia generalizada, hepato esplenomegalia, atrofia muscular, claudicacion,
epistaxis).

Existen varios examenes para diagnosticar leishmaniasis, que incluyen serologia
Para detectar los anticuerpos circulantes IgG anti-Leishmania o la identificacion del
amastigote de la Leishmania en la citologia por aspiracién de aguja delgada,

histopatologia, cultivo, o PCR. A la fecha, la leishmaniasis es una enfermedad

incurable. Los protocolos de tratamiento incluyen antimonato meglumina, alopurinol,
aminosidina, amfotericina B, metronidazol y ketoconazol®2.

Enfermedades parasitarias

Escabiasis canina

La escabiosis canina (sarna sarcoptica) es una dermatosis altamente pruriginosa
Causada por el Sarcoptes scabei var. canis. Este acaro parasitario es altamente
contagioso y afecta a los perros, zorros, gente en contacto con los animales afectados

¥ €on menor frecuencia, gatos. Las lesiones se localizan comtnmente en areas de pelo

€SCasamente pobladas e incluyen papulas eritematosas, costras gruesas amarillentas,
- descamacion, alopecia y excoriaciones. Con frecuencia se afectan la superficie
- tonvexa y el borde de la oreja. El diagnéstico definitivo de la sarna sarcoptica puede
Ser desafiante, ya que la evidencia de infeccién (acaros de S scabei, huevos 0 heces)
Puede ser extremadamente dificil de encontrar. Adn con multiples raspados cutaneos y

Preparaciones con cinta de acetato adherente, los acaros se identifican en menos del
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50% de los casos. La presencia de un reflejo oreja-pie positivo (cuando se restriega el
margen de la oreja, el miembro posterior del animal realiza un movimiento de rascado)
incrementa la posibilidad de un diagnéstico de sarna sarcoptica. En algunas areas,
estan disponibles pruebas serolégicas (p.ej., ELISA)*. La histopatologia solo es de
ayuda en el diagnéstico si se encuentra un acaro en esa seccion; de otra manera los
hallazgos no son especificos®*. En ausencia de una identificacion positiva del acaro,
solo se puede descartar la sarna sarcéptica con un ensayo terapéutico.

Las opciones de tratamiento tépico para la sarna sarcéptica incluyen bafos
semanales con azufre limado 2% durante 4 a 6 semanas o la aplicacion durante 3
semanas 2 veces a la semana de fipronil o selamectina (eso no especificado de ambos
productos). Opciones sistémicas de tratamiento incluyen el uso no especificado de
ivermectina, 0.2 a 0.4 mg/kg/semana oralmente (PO) o subcutaneamente (SC) durante
3 a 6 semanas, o mibelmicina oxime, 2 mg/kg/semana durante 3 a 6 semanas. La
ivermectina esta contraindicada en ciertas razas (y sus cruzas) que son
extremadamente susceptibles a sus efectos neurologicos colaterales, por ejemplo
Colles, Shetland Sheepdog, Viejo pastor inglés, ovejero australiano y razas
relacionadas. Para tratar de identificar los animales sensibles a la ivermectina, se ha
propuesto un esquema de dosificacion alterno®. De requerirse, los glucocorticoides se
pueden utilizar para disminuir el prurito, el cual es probablemente causado por una
reaccion de hipersensibilidad hacia el acaro. Esta indicado el tratamiento de todos los
perros en contacto con el paciente, y en algunos casos se requiere de limpieza del
medio ambiente y uso de pesticidas. Las personas afectadas deben enviarse con su
Médico.

Sarna felina

La sarna en gatos es una dermatosis pruriginosa caué’é{da por el Notoedres cati,
un acaro parasitario de la familia Sarcoptidae. N cali es contagioso y afecta a los
Zorros, perros, conejos y gente en contacto con animales infectados. Las lesiones
consisten de papulas, liqueinificacion, costras gruesas, excoriacion y alopecia de la
superficie convexa de la oreja, cara y cuello. El diagnéstico de sarna felina se establece
por la identificacién del acaro en los raspados de piel superficiales; N cati deberia ser

facil de hallar. No deberia ser necesario realizar histopatologia de la piel, aunque es

30



diagnéstica cuando se identifican los acaros. El tratamiento para la sarna felina
consiste de bafios semanales de azufre limado 2% o ivermectina 0.2 a 0.3 mg/kg VO o
SC durante seis u ocho tratamientos. Todos los animales en contacto deben ser
tratados concomitantemente.

Demodicosis canina

La Demodicosis canina es causada por el Demodex canis, un miembro normal
de la microbiota de la piel de los perros. La Demodicosis puede aparecer como una
infeccién localizada o una infecciébn generalizada. Las lesiones localizadas con
frecuencia se encuentran en la cara o miembros y se caracterizan por areas anulares
de eritema, descamacion y alopecia. Las infecciones generalizadas estan asociadas
con eritema, papulas, pustulas, costras, escamas, alopecia e infecciones bacterianas
secundarias. Cuando se identifica la demodicosis de la oreja, generalmente es una
extension de la demodicosis generalizada. El diagnostico de Demodicosis se establece
identificando multiples acaros de D canis en raspados cutaneos profundos. Se deben
realizar raspados cutaneos en varias areas del cuerpo para determinar si la infeccién
es localizada o generalizada (p.ej.,, mas de seis areas focales, una region corporal
completa, las cuatro patas). En casos raros (p.ej., en lesiones fibréticas o infecciones
en |la raza Shar Pei) puede requerirse histopatologia de la piel para hallar los acaros.

La demodicosis localizada generalmente se resuelva sin tratamiento en 2 a 3
meses. De ser necesario, se pueden utilizar los tratamientos tdpicos, incluyendo el gel
de peroxido de benzoilo, rotenona o el ungiiento de mupirocina. La demodicosis
generalizada en perros jévenes (menos de 2 afios de edad) se piensa que puede ser
Causada por una anormalidad hereditaria de los linfocitos T acaro especifica; por lo
tanto, estos perros no deben ser cruzados. La demodicosis generalizada en animales
adultos (mayores de 4 afos de edad) con frecuencia se asocia a un trastorno sistémico
inmunosupresor (p.ej., Hiperadrenocorticismo natural o iatrogénico, hipotiroidismo,
neoplasia), aunque en algunos casos la causa subyacente no puede ser identificada. El
prondstico para la cura de la demodicosis generalizada en los animales adultos
generalmente es pobre, a menos que la causa subyacente pueda ser adecuadamente
Controlada. El tratamiento para la demodicosis generalizada incluye la aplicacion

concomitante de antibidticos sistémicos y una de las siguientes alternativas
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terapéuticas: bafos de amitraz 250 ppm semanalmente o cada 2 semanas; ivermectina
0.2 a 0.6 mg/kg PO o SC diariamente o mibelmicina 2 mg/kg VO diariamente. La
ivermectina esta contraindicada en ciertas razas de perros (y sus cruzas: Collies,
Shetland Sheepdog, Viejo Pastor Inglés, ovejero australiano y razas relacionadas). En
todos los casos de demodicosis, el tratamiento se continta hasta que se obtengan dos

raspados de piel negativos con un mes de diferencia

Esquema de incremento de la dosis para los 5 primeros dias de la terapia no

aprobada de ivermectina sistémica oral o subcutanea

Dosis de ivermectina
Dia 1 0.05 mg/kg
Dia 2 0.1 mg/kg
Dia 3 0.15 mg/kg
Dia 4 0.2 mg/kg
Dia 5 0.3 mg/kg

Es imperativo que estas dosis de ivermectina no se administren a razas
susceptibles al farmaco, tales como Collies, Shetland Sheepdog, Viejo Pastor Inglés,
Ovejero Australiano, cruzas de estas razas o razas relacionadas®.

Datos de Mueller RD, Bettany SV. Una nueva propuesta de protocolo de

tratamiento de la sarna en perros con ivermectina. JAAHA 1999; 35:77-80.

Demodicosis en gatos

La demodicosis en gatos es causada por dos tipos de especies de Demodex
(Demodex cati, demodex gatoi). EI D cati es morfologicamente similar al D canis y
causa infecciones localizadas o generalizadas de la cabeza, cuello, tronco y
extremidades, las cuales se caracterizan por eritema, papulas, descamacion, costras y
alopecia. El diagnastico se realiza por la identificacion de los acaros en los raspados de
piel. Las infecciones generalizadas por D cati por lo general se asocian con algun tipo
de inmuno supresiéon subyacente (p.ej., hiperadrenocorticismo natural o iatrogénico,
infeccion por el virus de la leucemia felina, virus de la inmunodeficiencia felina, diabetes

mellitas). El tratamiento incluye terapia topica de semanal con bafios de azufre limado
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2% o con amitraz 125 ppm. La dermatitis bacteriana concomitante o los trastornos
subyacentes deben ser tratados apropiadamente.

Comparado con el D felis y el D canis, el D gatoi es mas corto, con abdomen
més corto o romo>°. Estos acaros residen en el estrato cérneo; a diferencia de las otras
especies de Demodex, y son contagiosos a otros gatos®. Las lesiones asociadas a la
infeccién con D gatoi incluyen alopecia, descamacion y costras de la cabeza y cuello, o
alopecia simétrica no inflamatoria del tronco y miembros. El diagnéstico definitivo se
basa en la identificacion del acaro en los raspados de piel, aunque puede ser dificil
hallarlos en algunos casos. Si no se encuentran los acaros, se debe realizar un ensayo
terapéutico para descartar la posibilidad de infeccion. El tratamiento mas efectivo para
la infecciéon por D gatoi son bafios semanales con azufre limado 2% por 4 a 6 semanas.
Todos los gatos en contacto con el paciente deben tratarse concomitantemente.

Trombiculosis

La trombiculosis es una dermatosis irritativa con frecuencia pruriginosa de la
oreja, cabeza, miembros, patas y region ventral causada por el estado larvario de la
garrapata (chiggers) (Neotrombicula autumnalis o Eutrombicula alfredugesi). Por lo
general los animales se afectan al final del verano o al inicio del otofio y se refiere el
antecedente de haber estado en el campo o en un area boscosa. Las lesiones incluyen
papulas, costras, descamacion y alopecia. El diagndstico de trombiculosis se realiza
por la identificacion macroscoépica del estado larvario anaranjado del acaro de 6 patas.
El tratamiento incluye bafos parasiticidas o preparaciones éticas. Se pueden utilizar
glucocorticoides topicos o sistémicos para disminuir el prurito, y se debe evitar que los
perros deambulen libres para evitar la reinfeccion.

Garrapatas Ixodid

Varias especies de garrapatas afectan a los perros y los gatos, incluyendo
Dermacentor, Ixodes y Rhipicephalus. Las garrapatas son importantes vectores de
enfermedad y originan irritacién y granulomas. Las garrapatas deben retirarse con
pinzas y traccion gentil. Los medicamentos terapéuticos y preventivos incluyen

piretrinas, permetrinas, amitraz, fipronil y selamectina.
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Pediculosis

La pediculosis es una dermatosis descamativa asintomatica o pruritica causada
por el piojo. Existen dos subordenes de piojos, Mallofaga (piojo mordedor) y Anoplura
(piojo chupador). La especie mas comun de piojo mordedor en perros es Trichodectes
canis, aunque el Heterodoxus spiniger también afecta a perros en climas calidos. El
piojo chupador de los perros es la Linognathus setosus. La Felicola subrostratus un
piojo mordedor, es la Unica especie de piojo que afecta a los gatos. Los piojos son
contagiosos entre los animales de las mismas especies y se diseminan por contacto
directo o fomites. Las condiciones que predisponen a la pediculosis incluyen higiene
inadecuada (p.ej., promiscuidad, negligencia) y clima frio. Los piojos tienden a
encontrarse debajo de matas de pelo y en areas alrededor de las orejas y otras
aperturas corporales. El diagnostico de pediculosis se basa en la identificacion de los
piojos y liendres (huevos operculados cementados al cuerpo del pelo) durante el
examen fisico, los raspados de piel, las preparaciones con acetato adherente o pelos
arrancados. Los piojos son sensibles a la mayoria de los parasiticidas incluyendo los
productos topicos para control de pulgas (p.€j., piretrinas, permetrinas, carbamatos,
fipronil, imidacloprid, selamectina) y bafios con azufre limado. También es efectiva la
ivermectina oral o subcutanea 0.2 mg/kg. La ivermectina esta contraindicada en ciertas
razas (y sus cruzas) que son extremadamente susceptibles a los efectos adversos
neurolégicos (ver tabla previa) *°. Los tratamientos deben repetirse a los 14 dias. Todos
los animales en contacto con el paciente deben tratarse concomitantemente.
Adicionalmente, el medio ambiente debe ser limpiado completamente, con atencién
particular a los fomites (p.ej., cepillos de pelo, cama).

Dermatitis por mosca del establo

La mosca del establo adulta (Stomoxcys calcitrans) se alimenta de sangre del
hospedero, lo que origina una dermatosis con costras hematicas. Estas moscas
tipicamente afectan la cara y la oreja de los perros, particularmente las puntas de las
orejas erectas o los bordes de las orejas caidas. El area afectada se encuentra
eritematosa y alopécica con costras gruesas y puede presentar prurito o dolor. El
diagnostico se basa en signos clinicos consistentes y la historia de exposicion a las

moscas del establo. El tratamiento incluye, prevenir nuevas exposiciones a la mosca
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del establo manteniendo al animal dentro de casa y utilizar repelentes de moscas
(p.ej., piretrinas, permetrinas). Los antibi6ticos y corticosteroides tépicos pueden ser de
ayuda.

Dermatitis de la mosca negra

Las moscas negras (Simuliidae spp) originan una dermatitis popular sobre el
aspecto dorsal de la oreja de los perros, particularmente al inicio de la primavera y el
verano. Estas moscas mordedoras pueden también afectar las areas alopécicas del
abdomen, piernas y cabeza. Las moscas negras inducen prurito intenso, excoriacion,
papulas y costras. Algunas lesiones, las cuales son particularmente visibles sobre el
abdomen, aparecen como un pequefio punto rodeado de una zona de edema con una
anillo eritematoso. El diagnéstico se basa en signos clinicos consistentes y exposicion
ambiental a las moscas. El tratamiento es similar al descrito para las moscas del
establo.

Dermatitis por piquete de pulga

Se ha identificado a la pulga del conejo, Spilopsyllus cuniculi como la causa de la
alopecia de la oreja, papulas, nodulos, costras y excoriaciones en gatos en el Reino
Unido y Australia®. Esta dermatitis coincide con la actividad de la pulga, la cual es alta
durante la temporada de apareamiento del conejo (primavera y verano). Las
recomendaciones de tratamiento incluyen productos topicos para control de las pulgas
y disminuir la exposicion a los conejos.

Enfermedades alérgicas

Dermatitis alérgica por contacto

La dermatitis alérgica por contacto (hipersensibilidad por contacto) es una
dermatosis rara causada por una reaccion de hipersensibilidad tipo IV a diferentes
sustancias, incluyendo material de plantas, medicamentos y fibras sintéticas. Aunque la
dermatitis alérgica por contacto es rara, una etiologia comun en medicina veterinaria es
la neomicina®. Las lesiones por lo general suceden en areas con poco pelo, tales como -
la parte concava de la oreja, axilas y region inguinal. Las lesiones agudas incluyen
eritema, maculas y papulas; las lesiones cronicas incluyen excoriacion, alopecia, hiper
o0 hipopigmentacion y liqueinificacion. La dermatitis alérgica por contacto ocurre en muy

pocos animales expuestos a la misma sustancia. Esto ayuda a diferenciar de la
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dermatitis irritativa por contacto, la cual aparece en la mayoria de los animales
expuestos a la sustancia. El tratamiento incluye evitar el contacto con el agente causal
y glucocorticoides para el control de la inflamacion.

Dermatitis atopica

La dermatitis atépica aparece cuando un animal genéticamente predispuesto se
sensibiliza a alergenos del medio ambiente (p.ej., pélenes de arboles y pasto). Se
define clasicamente como una reaccién de hipersensibilidad de tipo | (que involucra
IgE, y probablemente IgGd) contra alergenos del medio ambiente, se ha esclarecido
que las células de Langerhans, los linfocitos T, eosindfilos y citoquinas de la piel
también son importantes en la patogénesis de las alergias del medio ambiente. Estas
comunmente afectan la cara, oreja, patas y porcién ventral del tronco. Puede aparecer
prurito y eritema de la superficie concava de la oreja en presencia o ausencia de otitis
externa. Los signos clinicos asociados con la dermatitis atopica incluyen prurito y
lesiones asociadas con auto-traumatismo (p.ej., excoriacién y alopecia).
Adicionalmente, en perros son comunes lesiones por infecciones secundarias
bacterianas o micdticas. Otras lesiones en gatos incluyen aquellas asociadas al
complejo del granuloma eosinofilico y la dermatitis miliar.

El diagndstico de dermatitis atopica se basa en los datos de la historia clinica
(p.€j., prurito estacional, inicio entre el 1° y 3er afio de edad), exploracion fisica y la
exclusion de otras causas de prurito (p.ej., sarna sarcoptica, hipersensibilidad a los
alimentos). El tratamiento de las alergias del medio ambiente incluye evitar contacto
con el(los) alergeno(s), antihistaminicos, acidos grasos esenciales, glucocorticoides,
ciclosporina, shampoo y acondicionador tépico antipruritico, tratamiento de la dermatitis
y otitis secundarias bacterianas o micéticas, e inmunoterapia alérgeno especifica. Se
utilizan las pruebas de desafio intradérmico o IgE sérica alergeno especifica para
identificar los alergenos importantes que se utilizaran en la inmunoterapia.

Hipersensibilidad a los alimentos

La hipersensibilidad a los alimentos (alergia alimentaria) ocurre cuando un
animal se sensibiliza a un componente de la dieta (p.€j., res, soya, pollo, maiz). Los
signos clinicos de la alergia a los alimentos incluyen prurito no estacional, eritema,

papulas y excoriaciones. Estas lesiones pueden ser generalizadas o localizadas de la
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Cara, orejas, patas y region perianal. La otitis externa recurrente puede ser el Unico
signo clinico de la hipersensibilidad a los alimentos®. Se observa prurito y eritema en la
Superficie céncava de la oreja en presencia o ausencia de otitis externa. Para
diagnosticar las alergias a los alimentos, se debe alimentar al paciente con una dieta
Nueva que contenga ingredientes a los que no ha sido expuesto en el pasado. Se debe
alimentar exclusivamente con esta dieta por un minimo de 8 a 12 semanas.
Adicionalmente, es importante controlar las dermatitis y otitis secundarias bacterianas o
Micéticas durante el ensayo dietético. La mejoria clinica durante el ensayo dietético es
sugerente de alergia alimentaria. El diagnéstico definitivo se logra desafiando al
paciente con su dieta regular (anterior). La exacerbacién del prurito y las lesiones
clinicas por lo general suceden dentro de las primeras 2 semanas si el paciente es
alérgico a los ingredientes de la dieta. El control a largo plazo de los sintomas clinicos
se logra evitando el contacto con los alergenos de la dieta.

Hipersensibilidad al piquete del mosquito en gatos

Es una dermatitis con prurito de intensidad variable causada por una reaccion de
hipersensibilidad cutanea tipo | al piquete del mosquito®’. Esta condicion estacional no
tiene predileccion de raza, edad o sexo y tipicamente afecta a gatos de pelo corto que
se les permite salir fiera de casa. Las lesiones iniciales son papulas eritematosas,
erosivas, ulceradas o costrosas. Los cambios crénicos incluyen descamacion, alopecia,
hiperpigmentacion o despigmentacion y nédulos. Las lesiones por lo general ocurren en
la superficie convexa de la oreja, aunque también se puede afectar la superficie
concava de la oreja, puente de la nariz, plano nasal, parpados, quijada, labios y
Cojinetes plantares. Las lesiones de los cojinetes plantares incluyen inflamacion,
eritema, fisuras, hiperqueratosis y cambios en la pigmentacién. Adicionalmente algunos
gatos presentan fiebre y linfadenopatia. El diagnéstico de la hipersensibilidad por
picadura de mosquito se basa en la historia de exposicién a los mosquitos, eosinofilia
periféerica e hipergamaglobulinemia. La histopatologia puede ayudar a descartar
enfermedades autoinmunes y revelar dermatitis eosinofilica severa superficial o
profunda, foliculitis y furunculosis eosinofilicas asi como degeneracion del

40,41

colageno™"'. El tratamiento incluye disminuir la exposicién a los mosquitos, utilizar
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repelentes de mosquitos (piretrinas) y glucocorticoides para el alivio de corto plazo del
prurito.

Enfermedades inmuno mediadas

Pemphigus foliaceus

El pénfigo foleaceo es la enfermedad cutanea inmuno mediada mas comdn de
los perros y gatos. La patogénesis involucra autoanticuerpos que se unen a los
desmosomas de los queratinocitos, los cuales subsecuentemente liberan enzimas
proteoliticas, lo que da como resultado la acantolisis. En perros, las lesiones aparecen
primariamente sobre la oreja, plano nasal y cara aunque pueden ser generalizadas. En
gatos, las lesiones con mas localizadas a la oreja y cara. Las lesiones incluyen
pustulas, papulas, costras, descamacion y alopecia. Adicionalmente, los perros pueden
tener cojinetes plantares hiperqueratdsicos, y los gatos paroniquia. Se sugiere el
diagnéstico de pénfigo foleaceo por la evidencia citolégica de células acantoliticas y
neutréfilos, el diagnostico definitivo se basa en la histopatologia. Es importante
descartar la posibilidad de dermatofitosis, ya que las infecciones con T mentagrophytes
pueden semejar al pénfigo foleaceo histolégicamente. La base del tratamiento son los
glucocorticoides sistémicos, los cuales, de ser necesario se combinan con otros
medicamentos inmunosupresores (p.ej., azatioprina).

Pemphigus erytematosus

El pénfigo eritematoso, se considera una variante benigna del pénfigo foleaceo y
tiene caracteristicas de ambos pénfigo foleaceo y lupus eritematoso. Es comun la
despigmentacion del plano nasal. Si otras lesiones (p.ej., pustulas, papulas, costras,
alopecia) estan presentes, por lo general estan restringidas a las orejas y cara. La
histopatologia de las biopsias confirma el diagnéstico. Las opciones de tratamiento
incluyen evitar asolearse, tetraciclina y niacinamida, vitamina E, glucocorticoides
tépicos o sistémicos y ciclosporina o tracolimus topicos.

Lupus erythematosus discoide

El lupus eritematoso discoide es la segunda enfermedad cutanea inmuno
mediada mas comun en perros. Las lesiones con frecuencia se restringen al plano
nasal e incluyen despigmentacion, ulceracion y costras. Con menos frecuencia las

tlceras y costras estan presentes sobre la oreja, escroto y miembros. El diagnostico se
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basa en los hallazgos de la histopatologia. Las opciones de tratamiento incluyen evitar
asolearse, tetraciclina y niacinamida, vitamina E, glucocorticoides tépicos o sistémicos,
ciclosporina o tracolimus tépicos, pentoxifilina y rara vez, medicaciones
inmunosupresoras (p.ej., azatioprina)

Lupus erythematosus sistémico

El lupus eritematoso sistémico afecta multiples érganos y sistemas, incluyendo la
medula 6sea (p.ej., anemia, trombocitopenia, leucopenia), rifiones, articulaciones y piel.
Las lesiones cutaneas incluyen despigmentacion y ulceracion del plano nasal, cojinetes
plantares y uniones mucocutaneas. También se puede observar, ulceracion
generalizada, costras y alopecia, particularmente en areas con poco pelo, como el
aspecto concavo de la oreja. El diagnéstico definitivo puede ser dificil de obtener, se
deben conjuntar las anormalidades clinicopatolégicas (p.ej., anemia, leucopenia,
trombocitopenia, azoemia y proteinuria), titulos positivos de anticuerpos antinucleares e
histopatologia de piel. El tratamiento incluye glucocorticoides sistémicos combinados
con medicamentos inmunosupresores (p.ej., azatioprina, clorambucilo, ciclofosfamida).

Bullous penfigoide

El penfigoide bulloso, causado por autoanticuerpos a los hemidesmososmas de
las células basales de la epidermis, es una rara enfermedad vesicular a ulcerativa de
los perros. Las lesiones son comunes en la cavidad oral, axilas ye ingles. La ulceracion
también se puede observar sobre las orejas y cojinetes plantares. El diagnéstico del
penfigoide bulloso se basa en la histopatologia. El tratamiento por lo general requiere
una combinacién de glucocorticoides sistémicos y medicamentos inmunosupresivos
(p.ej., azatioprina).

Vasculitis

Las vasculitis cutaneas en animales por lo general son el resultado de una
reaccion de hipersensibilidad tipo Il (por complejos inmunes) que causan dafio a las
paredes de los vasos pequefios, dando lugar a necrosis y trombosis*2. Las vasculitis
pueden ser idiomaticas, inmuno mediadas, inducidas por farmacos o asociadas a
infecciones concomitantes o enfermedades neoplasicas®. Los signos clinicos incluyen
eritema, alopecia, Ulceras, costras y desprendimiento o necrosis del tejido de la oreja,

cojinetes plantares y cola. El diagnéstico de vasculitis se basa en los signos clinicos
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consistentes e histopatologia. El tratamiento incluye la remocién del agente causal,
glucocorticoides sistémicos, tetraciclina y niacinamida, pentoxifilina, ciclosporina,
dapsona y otros medicamentos inmunosupresores (p.ej., azatioprina)

Necrosis trombovascular proliferativa de la oreja

Este es un trastorno raro de la oreja de los perros de origen desconocido*?. Los
signos clinicos inician en la punta de la oreja y progresan a lo largo de la superficie
concava. Las lesiones consisten de Ulceras rodeadas de piel engrosada e
hiperpigmentada. Inicialmente las lesiones pueden tener forma de rebanada de pastel,
con la base ancha a lo largo del margen de la oreja. Con la cronicidad, los margenes de
la oreja se vuelven nodosos y se deforman. El diagnostico se confirma por
histopatologia de la piel afectada, la cual revela hipertrofia vascular, esclerosis
vascular, degeneracién hialina de los vasos y trombosis. La necrosis trombovascular
proliferativa de la oreja es lentamente progresiva, y aunque se ha reportado que no
responde a la terapia médica, existen reportes anecdoticos de éxito utilizando
pentoxifilina o una combinacién de tetraciclina y niacinamida®.

Enfermedad por aglutininas al frio

La enfermedad por aglutininas al frio es causada por proteinas que se precipitan
a partir del suero (crioglobulinas) o plasma (criofibrindgenos) frios*. Las crioglobulinas
son inmunoglobulinas monoclonales o policlonales que aparecen en asociacion con
trastornos infecciosos, linfoproliferativos o autoinmunes. Las lesiones por la
enfermedad de las aglutininas al frio se inicial cuando existe autoaglutinacion de los
eritrocitos por inmunoglobulinas sensibles al frio. Esta autoaglutinacion de lugar a la
formacién de un trombo, el cual causa eritema, edema, ulceracién, costras y necrosis
isquémica. Las lesiones ocurren sobre la oreja, cola y extremidades. El diagnostico de
la enfermedad por aglutininas al frio se sugiere por la autoaglutinacién a 4°C que es
revertida a 37°C*. El tratamiento incluye la correccién de las causas subyacentes,
evitar exposicion a temperaturas frias y medicamentos inmunosupresores.

Condrosis auricular

La condrosis auricular (policondritis recidivante) es una enfermedad rara de los
gatos y perros que causa una oreja eritematosa, inflamada, curvada y dolorosa®.

Aunque la condicién puede ser inicialmente unilateral, con frecuencia progresa al
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involucro bilateral. Los animales pueden presentar fiebre, anorexia y letargia. El
diagnostico se basa en los hallazgos consistentes hematoldgicos y quimicos (p.€.,
neutrofilia, linfocitosis, hiperglobulinemia) e histopatologia de piel (p.ej., inflamacién
linfocitica plasmocitica, pérdida de la basofilia del cartilago, necrosis del cartilago). Las
opciones de tratamiento incluyen terapia con inmunosupresores, dapsona y reseccion
quirirgica de la oreja. Puede que no se requiera el tratamiento si el animal no se
encuentra con dolor o sistémicamente enfermo.

Alopecia areata

La alopecia areata es causada por una respuesta inmuno mediada contra los
foliculos pilosos en anagen. Se caracteriza por parches no inflamatorios focales o
multifocales de pérdida de pelo sobre la cabeza, oreja, cuello y tronco. El diagnéstico
se basa en la histopatologia de piel, la cual revela un infiltrado linfocitico peribulbar?®.
La alopecia areata por lo general se resuelve en 3 afios.

Enfermedades del medio ambiente

Queratosis actinicas

Las queratosis actinicas y las lesiones inducidas por la radiacién ultravioleta
aparecen en animales con poca pigmentacién o en areas de la piel con pelo escaso
(p.€j., punta de la oreja, cara, abdomen). Estan predispuestos los dalmatas, terriers
Staffordshire americanos, beagles, bassett hounds, bull terriers, gatos con pelo blanco
y ojos azules y animales que viven en climas soleados y calidos. Las lesiones agudas
estan compuestas de areas pobremente definidas de eritema e hiperqueratosis. Las
lesiones crénicas incluyen costras y placas hiperqueratésicas. La gueratosis actinica
son lesiones premalignas y pueden progresar a neoplasias como el carcinoma de
células escamosas. El diagnéstico se establece con la histopatologia de piel. El
tratamiento incluye reseccién quirtirgica de la oreja, criocirugia o cirugia con laser. En
casos leves se pueden utilizar los retinoides.

Congelamiento

Se puede observar el congelamiento de las extremidades especialmente en
seres humanos geriatricos. Por otro lado, en los animales de compaiiia, es algo raro.
Cuando esto ocurre, se observa principalmente en gatos y en animales débiles o

emaciados de orejas erectas. Invariablemente se afecta la punta del pabellon y el
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diagnéstico es obvio. El tratamiento incluye descongelamiento aplicando a las areas
afectadas un bafo en agua fria, evitando el masaje. Una vez que el pabellon auricular
ha sido secado, se venda a través de la cabeza por algunos dias. Después del
descongelamiento, los tejidos afectados se vuelven eritematosos, escamosos vy
variablemente dolorosos. Si se desarrolla la necrosis iIsquémica, se requiere la
amputacion del area afectada.

Enfermedades hereditarias

Alopecia de la oreja no pruriginosa

Existen un gran nimero de alopecias adquiridas que afectan la oreja, aunque las
lesiones de la oreja no son un hallazgo importante, la unica excepcion siendo la
alopecia de la oreja en perros

Alopecia no pruritica de la oreja diagnosticos diferenciales

Perros Gatos
Alopecia de la oreja en perros Alopecia de la oreja en gatos
Alopecia por dilucion de color Demodicosis
Displasia folicular idiomatica Dermatofitosis
Dermatosis responsiva a Alopecia areata
estrogenos
Alopecia areata Hipotiroidismo iatrogénico
Demodicosis Hiperadrenocorticismo iatrogénico
Dermatofitosis
Hipotiroidismo
Alopecias congénitas

Alopecia de la oreja canina y felina
Es una alopecia simétrica progresiva que se observa primariamente en
dachshound, aunque se han reportado en otras razas como el Chihuahua, Boston

terriers, Whippets y los Greyhounds italianos. De forma similar, la alopecia periodica
espontanea de la oreja ha sido descrita en los gatos Siameses.
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La disminucién progresiva de los pelos hace a la alopecia mas prevalente en los
animales adultos. El resto del pelo es normal. No existe tratamiento. Por lo que es
importante que se descarten otros tipos de alopecia.

Alopecia en parche

La alopecia en parches de la oreja es una trastorno hereditario que afecta de
forma primaria a los Dachshunds machos. También se ha identificado en hembras
Dachshunds, otras razas de perros y en gatos. La pérdida del pelo se inicia a los 6-9
meses de edad y progresa lentamente a la alopecia completa entre los 8 y 9 anos de
edad. La piel de la oreja se torna hiperpigmentada, pero el resto de la capa de pelo y
piel son normales. Puede ser de utilidad la melatonina®’.

Melanoderma y alopecia en Yorkshire terriers

El melanoderma y la alopecia de los Yorkshire terriers es un trastorno hereditario
de origen desconocido®. Los perros afectados experimentan hiperpigmentacion y
alopecia de las orejas, puente nasal, cola y patas que inicia entre los 6 meses y 3 afios
de edad. Aunque se ha reportado la resolucién espontanea, los cambios por lo general
son permanentes.

Hipoftricosis congénita

La hipotricosis congénita es causada por un defecto ectodérmico que afecta
principalmente el desarrollo de los foliculos pilosos, anexos glandulares y dientes. Los
animales con hipotricosis congénita nacen con alopecia de las orejas, region temporal,
dorso caudal y vientre. Inicialmente la piel es normal, pero se puede hiperpigmentar
con el tiempo. El diagndstico se basa en la historia clinica, signos clinicos e
histopatologia de piel (ausencia o hipoplasia de foliculos pilosos y glandulas sebaceas
y apécrinas). No existe tratamiento para este trastorno, los animales deben protegerse
de la exposicién excesiva a los rayos ultravioletas.

Alopecia por dilucion de color

La alopecia por dilucién de color es una alopecia hereditaria ligada al color que
aparece en perros con colores diluidos, por ejemplo los Doberman Pinscher azules o
los Chow Chow™. La pérdida de pelo por lo general inicia sobre el dorso entre los 6
meses y 3 afios de edad y puede progresar a la alopecia completa (en las areas de

dilucién de color). Ademas de la alopecia, los signos clinicos incluyen papulas,
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descamacion e infecciones bacterianas secundarias. El examen microscopico de los
pelos diluidos revela macromelanosomas irregulares en el cuerpo del pelo. El
diagnostico definitivo se obtiene por la histopatologia de la piel. Aunque no existe un
tratamiento especifico para la alopecia por dilucion de color, existen reportes
anecdoticos de que la administracién de melatonina oral ha dado como resultado en el
recrecimiento del pelo.

Seborrea primaria

La seborrea primaria es una anormalidad hereditaria de la queratinizacion de la
piel. Los gatos persas y varias razas de perros estan predispuestos*® (p.ej., Cocker
Spaniel, West Higland White Terrier). Los signos clinicos tienden a ser generalizados
aunque tienden a ser mas severos en la cabeza (p.ej., ojos, boca y orejas), patas,
cuello ventral, axilas y region inguinal.

La seborrea en una enfermedad cutanea crénica muy comdn. Se caracteriza por
defectos de la queratinizacion con grasa excesiva de la piel y la capa de pelo. Una
variante clinica es donde se afectan los margenes de la oreja, unicamente.

La condicion es mas comln en Dachshunds, aunque puede ocurrir en otras
razas con orejas colgantes. Se desconoce la causa, las lesiones se localizan cerca del
borde de la oreja y aparecen inicialmente como un engrosamiento cubierto con una
escama firmemente adherida. Se pueden ver los cilindros foliculares por microscopia
del pelo del area afectada. Las particulas son suaves, irregulares y grasosas y pueden
ser removidas facilmente con un instrumento plano. Posteriormente, la descamacion se
vuelve confluente y eventualmente se afecta todo el margen de la oreja. Con
incremento del prurito, rascado y escoriaciones, dafiando los tejidos adyacentes de la
oreja, lo que origina fisuras.

La etiologia es desconocida y se puede considerar incurable. El uso de
Shampoo antiseborreico que contienen peréxido de benzoilo o acido sulfuro-salicilico
tienen un buen efecto en el control. Si a pesar del tratamiento persisten o empeoran las
fisuras se requiere manejo quirtirgico. Los lavados con shampoo deben realizarse 4-5
veces por semana hasta que se remuevan los detritus y con mejoria los intervalos del

lavado se van aumentando hasta lograr que se realicen cada 2 semanas.
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Dermatosis psoriasiforme-liquenoide de los Springer Spaniels ingleses

Esta rara enfermedad de los Springer Spaniels ingleses se caracteriza por
papulas eritematosas y placas hiperqueratosas localizadas en el aspecto concavo de la
oreja, conducto auditivo externo, cabeza y tronco ventral. La histopatologia es
diagnéstica. Aunque no se ha tenido respuesta a los tratamientos topicos con
glucocorticoides o vitamina A, se ha reportado la resolucién completa con
cefalosporinas®®.

Dermatomiositis

La dermatomiositis es una enfermedad hereditaria (autonémico dominante)
posiblemente inmunomediada predominantemente en Collies y Shelties, aunque se ha
reportado en otras razas*. Los signos clinicos por lo general se observan en animales
menores de un afio de edad y consisten en eritema, descamacion, costras, alopecia,
ulceracion, despigmentacion y cicatriz. Estas lesiones aparecen en la cara, orejas,
punta de la cola y extremidades distales (predominantemente sobre las prominencias
Oseas) A las lesiones de piel se adiciona la miositis de los musculos de la masticacion,
extremidades y del esofago. El diagnéstico se basa en la historia clinica e
histopatologia de la piel y misculos. La terapia para la dermatomiositis incluye evitar la
exposicion solar, vitamina E, ftetraciclina y niacinamida asi como dosis
inmunosupresoras de glucocorticoides.

Enfermedades neoplasicas

Tumos de glandulas sebaceas

Los adenomas sebaceos son masas pequefias, lisas blanco amarillentas,
alopécicas. Estos tumores benignos pueden aparecer en cualquier sitio del cuerpo y
cominmente se presentan en las orejas de los perros. Los adenomas sebaceos se
diagnostican por medio de una biopsia excisional e histopatologia., la cual revela
células neoplasicas pleomorficas con mitosis atipicas, diferenciacion sebacea y sin un
ducto central aparente. Los adenomas sebaceos deben diferenciarse de la hiperplasia
sebacea, la cual es un sobre crecimiento de las células sebaceas normales en la
dermis lo que origina glandulas hiperplasicas rodeando a un ducto sebaceo central. La

escision quirargica o la ablacion con laser de los adenomas sebaceos son curativas.
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Histiocitoma

Los histiocitomas (tumores de células de Langerhans) son masas elevadas
benignas, lisas, bien circunscritas, eritematosas, alopécicas, que son mas comunes en
perros jovenes (menores de 2 afios de edad). Los histiocitomas pueden crecer
rapidamente a un tamario de 1.0 a 2.0 cm de diametro. Estos tumores pueden aparecer
en cualquier parte del cuerpo y son comunes en las orejas de los perros. Los
histiocitomas se diagnostican por medio de citologia por puncién con aguja delgada o
histopatologia. La mayoria de los histiocitomas se resuelven espontaneamente en 3
meses.

Tumor de células basales en el gato

El tumor de células basales en el gato es un tumor benigno de los queratinocitos
del epitelio basal y son uno de los tumores mas comunes de las orejas de los gatos.
Por lo general son nédulos pequefios de color blanco a hiperpigmentados (0.5 a 3.0
cm de diametro), de lento crecimiento, bien demarcados, elevados, alopécicos que
tienen una superficie ulcerada o costrosa. Aunque no se conoce la causa, los rayos
ultravioleta pueden tener cierta injerencia en la aparicion de estas lesiones. Los
siameses, himalayos y persas adultos pueden estar predispuestos a este tipo de
tumores. La citologia del aspirado con aguja delgada proporciona un diagnastico
presuntivo. La escision quirdrgica para histopatologia es curativa.

Carcinoma de células escamosas

El carcinoma de células escamosas de la oreja aparece con mas frecuencia en
gatos de colores claros expuestos a los rayos ultravioleta. Este tumor maligno elevado
o ulcerativo tiende a ser localmente invasivo y a causar metastasis lentamente. El
diagnéstico tentativo se puede hacer por la citologia del aspirado con aguja delgada y
confirmado por histopatologia. Estan indicados las radiografias de térax y los aspirados
de los nodulos linfaticos para determinar si el tumor ha causado metastasis. Las
opciones de tratamiento incluyen la escisién quirGrgica amplia o reseccion quirurgica de
la oreja, criocirugia, ablacién con laser, radioterapia y quimioterapia. Se debe evitar la

exposicion posterior al sol.
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Hemangioma y hemangiosarcoma

El hemangioma de la oreja es mas comun en los de gatos de color expuestos a
la luz ultravioleta. Es una masa subcutanea o dérmica benigna, pequefa (de 0.5-4.0 cm
de didmetro), alopécica, elevada azul o morada. El diagnoéstico se confirma con la
escision de la masa e histopatologia. Se debe evitar la exposicion al sol.

Hemangiosarcoma es un tumor maligno del endotelio de los vasos sanguineos
que aparece en las orejas de los gatos con pelaje de color después de exposicion
cronica al sol. En contraste a los hemangiomas, los hemangiosarcomas son de rapido
crecimiento, pobremente circunscritos, invasivos y de gran tamario. La biopsia de piel
con histopatologia proporciona un diagnéstico definitivo de hemangiosarcoma en
diferenciacion del hemangioma. Tratamiento incluye la reseccién quirargica ampliada
de la oreja o reseccion de la misma. Aunque no son comunes las metastasis del
hemangiosarcoma cutaneo de los gatos, se recomienda una evaluacién completa en
busca de metastasis.

Mastocitoma

Los mastocitomas son altamente variables, variando de solitarios a multiples,
pequefos (menores de 3 cm) a grandes (mayores a 5 cm), de suaves a firmes,
dérmicos o subdérmicos y de apariencia popular a nodular. Los mastocitomas en
perros se consideran malignos, y aunque pueden aparecer en las orejas, son mas
comunes en la mitad posterior del cuerpo (p.ej., miembros posteriores, abdomen,
perineo, escroto). En gatos, los mastocitomas son generalmente benignos y con mucha
frecuencia se localizan sobre la cabeza y cuello. Se puede hacer un diagnostico
tentativo por medio de citologia por aspiracién con aguja delgada, y se confirma por
histopatologia. Si se sospecha de un mastocitoma, la premedicacién con un
antihistaminico antes de la manipulacién del tumor disminuye la posibilidad de signos
sistémicos por la liberacién de sustancias vasoactivas.

Linfoma epiteliotropico

El linfoma epiteliotrépico es una rara forma de linfoma compuesto de linfocitos T
neoplasicos que se fijan a la epidermis y el epitelio folicular. Los signos clinicos son
muy variables, incluyendo prurito, alopecia, eritema generalizado, descamacion, placas,

nédulos y ulceracion de la encia, uniones mucocutaneas y plano nasal. Cuando la oreja
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esta afectada, usualmente es parte de una dermatosis generalizada. E| diagndstico de
linfoma epiteliotrépico se basa en la histopatologia de piel y tincion con
inmunohistoquimica (CD3+, CD8+). El pronéstico para un paciente con linfoma
epiteliotropico es pobre. Las opciones de tratamiento incluyen lomustina, prednisona y
retinoides topicos o sistémicos.

Enfermedades varias

Doblamiento adquirido de la oreja

El doblamiento adquirido de la oreja es un trastorno poco comun asociado al
hiperadrenocorticismo iatrogénico de los gatos adultos. Estos gatos se presentan una
caida bilateral de la oreja hacia la superficie concava. La porcion distal de la oreja se
palpa delgada y fria. El diagnéstico se basa en la evidencia clinica, la historia de
administraciéon tépica o sistémica de corticosteroides y evidencia de supresion
adrenocortical por la prueba de estimulacion con corticotropina. La caida de las orejas
no se resovera hasta después de que se haya descontinuado la administracion de
esteroides.

Alopecia de la oreja en perros

La alopecia adquirida de la oreja afecta a perros mayores de 1 afio de edad. Es
mas comun en Dachshunds pero puede afectar otras razas (p.ej., Chihuahua, Boston
terrier, Whippet. Greyhounds italianos). La pérdida de pelo es bilateral, restringida a la
oreja y caracterizada por miniaturizacién del pelo (mas corto y delgado). A diferencia de
la alopecia en patrones, es raro que la alopecia adquirida de la oreja en los perros
progrese a alopecia completa de la oreja. Aunque no existe ningun tratamiento
especifico para este trastorno, puede ser de utilidad la melatonina.

Alopecia de la oreja en gatos

Se ha descrito la alopecia adquirida de la oreja en gatos Siameses*. Los signos
clinicos incluyen alopecia bilateral de la oreja en parches o completa; la piel de la oreja
es normal, y el resto de la capa de pelo no se encuentra afectada. En la mayoria de los
gatos, el pelo recrece espontaneamente.

Furunculosis eosinofilica estéril de la oreja en perros

La furunculosis eosinofilica estéril de la oreja en perros es una enfermedad poco

comun de origen desconocido®®. Las lesiones son no estacionales, con prurito variable,
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bilateralmente simétricas, con papulas eritematosas y costras sobre la superficie
convexa de la oreja. El CAE es normal. La citologia de las lesiones muestra eosinofilos
y la histopatologia es consistente con una foliculitis y furunculosis eosinofilicas. Esta
enfermedad es responsiva a los esteroides, aunque las lesiones pueden recurrir.

Dermatosis pustular subcorneal

La dermatosis pustular subcorneal es una enfermedad rara y con prurito variable
de origen desconocido que afecta a los Schnauzers miniatura y otras razas de perros.
Se observan en la cabeza y el tronco pustulas amarillas no foliculares, costras,
descamacion, collaretes epidérmicos y alopecia. El diagnéstico se realiza por exclusién
de otros trastornos y por histopatologia. El tratamiento de eleccion es la dapsona.

CAUSAS DE OTITIS EXTERNA

La otitis externa es la enfermedad mas comun del CAE de los perros y los gatos,
y se define como la inflamacién de la piel del CAE, con una razén subyacente para la
inflamacion — infeccion esencialmente en todos los casos. De mucha importancia es
hacer notar que las bacterias y levaduras asociadas en los casos de otitis externa son
invariablemente solo oportunistas y no son patégenos primarios, UGnicos responsables
de algin caso de otitis externa. Aun en los casos en que el problema no recurra
después de un tratamiento adecuado, la infeccion presente solo debe ser considerada
el resultado de de una alteracion no recurrente al CAE. Por lo que, en los casos donde
el tratamiento inicial es temporalmente eficaz pero la infecciéon recurre, se debe
desarrollar una aproximacion sistematica para identificar la causa subyacente que da
como resultado la naturaleza recurrente del problema. Si no se logra esto, las bacterias
y levaduras oportunistas invariablemente se volveran mas resistentes a los diferentes
agentes antimicrobianos topicos usados con frecuencia, hasta“el punto donde los
organismos infectantes pueden ser resistentes a todos los antimicrobianos disponibles.

Signos clinicos y fisiopatologia

Durante los estadios tempranos de la otitis externa aguda, el proceso
subyacente que causa la inflamacion del conducto auditivo externo (CAE), inicialmente
se presenta con eritema de la oreja, del meato externo y del recubrimiento epitelial del
CAE de grado variable. Subsecuentemente, pueden existir diferentes signos clinicos

incluyendo sacudir la cabeza, rascado de la oreja, otorrea (ceruminosa o purulenta),
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evidencia de auto traumatismo y excoriaciones (incluyendo los hematomas auriculares
y la dermatitis aguda himeda cerca de la base de la oreja), mal olor, inflamacién y
dolor. En casos de otitis externa cronica, estos signos clinicos pueden progresar e
incluir cambios proliferativos de tal forma que el CAE se torne estenético y finalmente
se ocluya, en ese momento, la membrana timpanica es mas susceptible de romperse y
desarrollar una otitis media concomitante. Esta inflamacion crénica esta asociada a
cambios hiperplasicos de los tejidos blandos que rodean el CAE. Cuando no se
establecen e identifican las causas subyacentes, estos cambios crénicos, hiperplasicos
de los tejidos blandos pueden progresar a fibrosis y mineralizacion de los tejidos
blandos que rodean el CAE. En este momento, el tratamiento médico es
invariablemente un fracaso, requiriéndose alguna forma adicional de tratamiento
quirdrgico. Ademas, el recubrimiento epitelial del CAE puede desarrollar erosiones y
ulceraciones, lo que da como resultado mucho mas dolor en el CAE.

Causas primarias de otitis externa

Estas causas se definen como el proceso o factores que directamente inician la
inflamaciéon del CAE™. Por lo tanto el tratamiento exitoso del paciente requiere la
identificacion y tratamiento especificos de este proceso.

Parasitos

Otodectes cynotis (acaro del oido), se ha reportado que contribuye hasta en un
50% de los casos de otitis externa en gatos y del 5% al 10% de los casos en perros.
Inicialmente, el exudado es por lo general de café oscuro a negro; sin embargo, en los
casos cronicos se puede infectar de forma secundaria con bacterias o levaduras y en
ese momento la otorrea puede tener caracteristicas mas ceruminosas o purulentas.

En casos raros el Demodex canis causa una otitis externa ceruminosa en perros
(con o sin lesiones cutaneas concomitantes de demodicosis), y Demodex cati también
de forma poco frecuente causa otitis externa en gatos.

El Otobius magnani (garrapata espinosa del oido) es mas frecuente en las
regiones del sureste de los Estados Unidos. La larva de esta garrapata se adhiere la
recubrimiento epitelial del CAE, lo que origina inflamacion y otitis externa mas

comunmente en el perro y con menor frecuencia en el gato.
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Otros parasitos que causan inflamacién y prurito en o cerca del pabellén
auricular, originando el sacudido de la cabeza y el rascado de las orejas y de forma
subsecuente ofitis externa secundaria, incluyen Sarcoptes scabei, Notoedres cati,
Cheyletiella spp y Eutrombicula spp (garrapatas).

Cuerpos extrafios

Las plantas con aristas (en general la cola de zorro), prevalerte especialmente
en la porcion sureste de los Estados Unidos, son una causa comun de otitis externa
durante la temporada de esta planta. Las planta con aristas, son capaces de migrar
hacia la parte mas profunda de la porcién horizontal del CAE y romper la membrana del
timpano, lo que origina una otitis media concomitante. Con menor frecuencia se
observan reacciones a cuerpos extrafios inducidos por tierra, arena, medicaciones
Oticas ya secas, pelos rotos o sueltos e insectos muertos (especialmente moscas y
mosquitos).

Enfermedades alérgicas y por hipersensibilidad

En algunos casos mas del 90% de los casos por otitis externa bilateral
cronica/recurrente en perros (y en ocasiones solo enfermedad unilateral), son el
resultado de la presencia de dermatitis atépica o alergia alimenticia. En la mayoria de
los casos, la historia clinica y el examen fisico indican la presencia de inflamacién y
prurito en otras areas del cuerpo asociadas con el problema potencial de dermatitis
atépica o alergia alimenticia. Estas areas incluyen la cara (especialmente la region
malar y periorbitaria), patas, regiones abdominal e inguinal ventral, regiéon axilar y
superficies flexoras de los miembros anteriores (codos y carpos). Se ha reportado que
hasta el 55% de los perros con dermatitis atopica tienen otitis externa concomitante,
con un 3% a un 5% de los casos que solamente muestran otitis externa como Unico
signo clinico®’. Adicionalmente, hasta el 80% de los perros con alergia alimenticia
tienen ofitis externa concomitante, con el 25% de los casos mostrando otitis externa
como Unico signo clinico®. A diferencia de la dermatitis atdpica y la alergia alimenticia,
la dermatitis alérgica por contacto (DAC) es una causa poco frecuente de otitis externa
y puede causar inflamacion y prurito en la porcién alopécica del aspecto céncavo del
pabellon auricular. Las otras areas de contacto del cuerpo deberian afectarse de forma

similar, tales como las regiones de la piel ventral/interdigital, piel de la axila e inguinal,
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region perianal, perineo, regién ventral de la base de la cola y escroto y vulva. Ya que
la DAC es una reaccion de hipersensibilidad tipo IV (hipersensibilidad retardada),
deberia existir evidencia de una erupcién papilar temprana en las areas afectadas, y se
le denomina una “erupcion que pica”, por el contrario la mayoria de los casos de la
dermatitis atopica y alergia alimenticia, los cuales se consideran inicialmente como
‘comezones que eventualmente erupcionan”. Las reacciones debidas a DAC asi como
irritantes y ofras reacciones inmunolégicas con dermatitis por contacto (incluyendo
reacciones cutaneas a farmacos como el eritema multiforme) se presentan mas
frecuentemente en casos de otitis externa crénica en perros debido a las reacciones
hacia los medicamentos aplicados tépicamente. Se debe sospechar de este tipo de
reacciones cuando la utilizacién de algin tipo de medicamento topico causa mayor
molestia o dolor al paciente, debido a que la reaccion con frecuencia se encuentra
dentro de la porcién horizontal del CAE vy el propietario inicialmente no observa
cambios mas externamente. Los propietarios necesitan ser advertidos de esta
posibilidad, si se sospecha, deben descontinuar el medicamento inmediatamente y el
CAE debe re-examinarse otoscopicamente en busca de evidencia de mayor eritema,
erosiones o ulceraciones.

Trastornos de la queratinizacion

Los trastornos endécrinos, tales como el hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo y
desbalances hormonales sexuales, pueden alterar la queratinizacion y la produccién de
las glandulas ceruminosas, lo que da como resultado inicialmente una forma de ofitis
externa ceruminosa y seborreica. El mismo tipo de otitis externa puede aparecer en
casos de adenitis sebacea y seborrea idiomatica.

Enfermedades autoinmunes

Las enfermedades autoinmunes de la piel que pueden afectar el pabellén
auricular (oreja) o el CAE incluyen el pénfigo foleaceo, peénfigo eritematoso, lupus
eritematoso discoide, vasculitis cutanea, penfigoide bulloso y el penfigoide de las
membranas mucosas. Todas estas son causas raras de ofitis externa e
invariablemente, existen lesiones cutaneas en otros sitios del cuerpo o lesiones en

varias membranas mucosas.

32



Causas predisponentes de otitis externa

Estas causas se definen como procesos o factores que incrementan el riesgo de
desarrollar ofitis externa y trabajan en concierto con las causas primarias o
perpetuantes de la otitis externa para desarrollar la enfermedad clinica. Es importante

reconocer y posiblemente controlar estos problemas como parte del plan terapéutico
completo.

Factores anatomicos y conformacionales

Estos factores incluyen perros con orejas grandes y colgantes, CAEs estenéticos
Y pelo excesivo en el CAE. Es controversial de si pueden o no por si mismos causar
ofitis externa. Segun varios autores, existen mas pacientes que tienen estos problemas
anatomicos y conformacionales que nunca han desarrollado otitis externa, que aquellos
con los mismos problemas que si han desarrollado la otitis externa. En muchos casos,
al final se determina que tienen otros problemas primarios concomitantes causales de
la otitis externa.

Humedad excesiva

La acumulacién excesiva de agua debido a que nadan o se bafan
frecuentemente, puede originar la maceracién del estrato corneo del revestimiento
epitelial del CAE. Esto elimina la barrera protectora hacia una infeccién secundaria, y la
flora normal residente del CAE se torna oportunista, causando una subsecuente otitis
externa. Este mojado frecuente del CAE también puede estimular la actividad de las
glandulas ceruminosas, lo que origina una otitis externa ceruminosa.

Factores iatrogénicos

Estos factores incluyen el uso de cotonetes para limpieza del CAE, remocién
traumatica de pelo del CAE, tratamiento antibacteriano topico o sistémico inadecuado
que predisponiendo a la resistencia bacteriana o a las bacterias oportunistas, y el uso
de soluciones irritantes conocidas tales como enjuagues o limpiadores del CAE
(especialmente soluciones con un alto contenido de alcohol o acido acetico).

Enfermedad ética obstructiva

Los pdlipos inflamatorios y los tumores del CAE pueden evitar el drenaje del
exudado, lo cual predispone a infecciones 6ticas secundarias.

Causas perpetuantes de la otitis externa
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Estas causas se definen como procesos o factores que no son los responsables
del inicio de la oftitis externa pero si causan que la enfermedad contintie una vez que se
ha establecido. Una vez presente, estas causas deben ser especificamente tratadas,
aunque siempre en conjunto con el tratamiento de las causas primarias vy
predisponentes.

Bacterias

Es importante enfatizar que el CAE tiene un pequefio nimero de bacterias
residentes asi como transitorias bajo circunstancias normales., y los cultivos del CAE
han reportado Staphylococcus intermedius, Pseudomonas spp, Streptococcus spp y
Proteus spp®. Una vez que ocurre la sobrecolonizacion del CAE, los patégenos

bacterianos mas comunmente aislados incluyen a S intermedius, Pseudomonas
aeruginosa, Proteus mirabilis, Escherichia coli, Corynebacterium spp, Enterococcus spp
y Streptococcus spp. En casos crénicos o recurrentes de otitis externa bacteriana, el
patégeno oportunista mas problematico es invariablemente P aeruginosa.

Levaduras

De forma similar, es importante enfatizar que el CAE tiene algunas levaduras
presentes bajo circunstancias normales y que el cultivo de CAE normal puede revelar la
presencia de Malassezia pachydermatis“. Una vez que ocurre la sobrecolonizacion del
CAE, el patégeno micético mas cominmente aislado es M pachydermatis, con
aislamientos ocasionales de Candida spp'®%.

Otitis media

La inflamacién e infeccién de la cavidad del oido medio con frecuencia juega un
Papel importante en casos de otitis externa crénica o recurrente. Tales infecciones con
frecuencia se desarrollan como una extensién de la otitis externa a través de la ruptura
de la membrana timpanica (MT) pero también pueden estar presentes en casos donde
se observa a la MT intacta. La inflamacion e infeccion de la cavidad timpanica (oido
medio) puede suceder por patdgenos potenciales en la nasofaringe a través de la
trompa de Eustaquio o, en raras ocasiones via diseminacion hematogena.

Evaluacion clinica del paciente con otitis externa

Importancia de una adecuada historia clinica y su uso correcto
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No debe subestimarse el valor de una historia clinica completa cuando se evalla
un paciente con otitis externa®. Esto es especialmente importante en casos de otitis
externa cronica. El objetivo final es el de definir el problema primario o subyacente de la
otitis externa, y es el desarrollo histérico de la enfermedad lo que con mas frecuencia
da la pauta del problema. Esto debe incluir una historia general asi como una historia
dermatolégica utilizando un cuestionario de historia dermatolodgica. Especificamente, la
historia debe incluir lo siguiente:

1. El paciente es un nadador regular?

2 La historia clinica general revela la evidencia de un problema metabélico o
endadcrino, tales como hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo, a laguna anormalidad
hormonal reproductiva.

3. La historia clinica general revela la exposicion reciente del paciente con
otros perros y gatos (p.ej., sociedad protectora de animales, alojamiento en un kennel),
lo que sugiere la posibilidad de enfermedades contagiosas, tales como acaros del oido,
sarna sarcoptica o dermatofitosis.

4. La historia dermatolégica indica la presencia de prurito en otras areas del
cuerpo ademas del oido que son compatibles con enfermedades dermatoldgicas
pruriginosas como la atopia, dermatitis alérgica al piquete de la pulga, alergia
alimenticia, DAC o sarna sarcéptica.

8. Los medicamentos usados previamente en el CAE pueden haber causado
mas irritacion e inflamacion, lo que sugiere una dermatitis por contacto irritante, alérgica
0 por alguna otra reaccién inmunoldgica a los medicamentos tépicos.

6. La raza del paciente puede ser compatible con ciertos problemas
familiares asociados a esa raza, incluyendo CAE estenéticos (Shar Pei chino),
presencia de pelo en exceso en el CAE (Poodles y Schnauzers) o produccion excesiva
de cerumen (razas seborreicas como el Cocker Spaniel).

7 Puede existir la historia recurrente de infecciones en otras partes del
cuerpo, tales como pioderma o infecciones de vias urinarias bajas. Esto nos lleva a
considerar las diferentes enfermedades que afectan la funcién del sistema inmune asi

como de una posible inmunodeficiencia primaria.
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8. La enfermedad primaria esta presente solo de forma estacional, como
durante el clima calido, lo que sugiere una dermatitis atopica.

9. El problema ético requiere manejo y tratamiento durante todo el afio, por
lo que se deben considerar enfermedades como la alergia alimenticia, sarna sarcoptica
0 produccion excesiva primaria de cerumen.

Los ejemplos precedentes ilustran algunas de las condiciones asociadas a las
otitis externas crénicas o recurrentes mas comunes, y probablemente estos problemas
subyacentes no se investigarian a fondo sin una historia clinica completa. Debe
enfatizarse que rara vez la causa primaria de la otitis externa crénica son las bacterias
0 las levaduras que se encuentran en la citologia. Estos organismos con frecuencia son
oportunistas que agravan atn mas la condicién, invariablemente se necesita descubrir

la causa primaria o subyacente.

Cuestionario de historia dermatolégica

s Desde hace cuanto que su animal tiene problemas de piel?
2. A qué edad adquirié a su animal?
3. Edad del animal cuando comenzé a tener problemas

dermatolégicos?

4. En qué lugar del cuerpo inici6 el problema?
3. Inicialmente que aspecto tenia?
6. Si su animal se rasca, que noté usted primero el rascado o las

lesiones en piel?

7. Como se ha diseminado o modificado el problema?

8. La condicién de la piel parece mejor o peor durante alguna estacion
del afo? En cual?

9. Algun otro animal en su casa tiene problemas dermatologicos?

10.  Algun otro pariente de su animal tiene problemas dermatologicos?
Cuales?

11.  Alguna persona en su casa tiene problemas dermatologicos?

12.  Utiliza usted algun producto para el control de las pulgas? Cuales?
Con que frecuencia?

13.  Bafia usted a su animal? Con que productos? Con que frecuencia?
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14. Si su animal es hembra, ha presentado “calores” irregulares o
anormales? Ha estado gestante o ha tenido falsos embarazos? Ha sido castrada?
Si es asi, a qué edad?

15.  Si su animal es macho, presenta un interés normal en las hembras?
Ha sido castrado?

16. Existe alguna condicibn o medio ambiente que haga que
notablemente empeore |la condicion dermatologica?

17. Ha presentado su animal vémito, cambios en las heces, o molestias
con ciertos alimentos?

18. Su animal ha mostrado sentirse enfermo por su problema
dermatologico (p.ej., deprimido, fiebre, no come)?

19.  Por favor indique si ha notado alguno de los siguientes: rascado,
mordisqueo o lamido; tallarse la cara en el piso o los muebles; piel o pelo
resecos; piel o pelo grasos, descamacion de la piel (caspa); costras en la piel,
enrojecimiento de la piel, granos o bultos en la piel; heridas exudativas o
sangrantes; pérdida de pelo, obscurecimiento o descoloracion de la piel,
engrosamiento de la piel; pulgas.

20. Enliste cualquier medicamento que haya recibido su animal para
este problema, incluyendo shampoos, lociones, ungientos, bafos, pildoras,
capsulas e inyecciones (ahora y previamente).

21.  Alguno de ellos lo ha mejorado? Si es asi, cual(es)?

22. Existe alguna cosa que usted crea se relacione con la enfermedad

cutanea? Cual cree usted que sea la causa del problema dermatologico?

Examen fisico

Examen fisico general

Cuando se evalia al paciente con la queja principal de otitis externa, con
frecuencia se concentra completamente en el area afectada y se pasa por alto la
importancia de un examen clinico completo. La exploracion fisica completa puede
revelar la presencia de una linfadenopatia localizada o generalizada (nédos linfaticos

reactivos versus linfosarcoma), ginecomastia o pseudogestacion (posible desbalance
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ovarico). Anormalidades testiculares (tumor de células de Sertoli o tumor de células
intersticiales, sindrome de feminizacién del macho) o conjuntivitis concomitante (lo que
sugiere un componente alérgico de la enfermedad).

Exploracién dermatolégica

Se debe tener en mente que el recubrimiento epitelial del CAE es una extensién
de la piel del cuerpo hacia la MT y por lo tanto susceptible a los mismos tipos de
cambios causados por enfermedades que afectan la piel en otras partes del cuerpo. La
exploracién de la piel puede evidenciar eritema, descamacion, costras, papulas,
excoriaciones, alopecia traumatica o hiperpigmentacion postinflamatoria. Los siguientes
problemas primarios deben ser considerados dependiendo del patron de distribuciéon de
estas lesiones:

1. Dermatitis atépica: afecta los oidos, cara (especialmente los cachetes y
region periorbitaria), patas, regién ventral abdominal/inguinal, region axilar y superficies
flexoras de los miembros anteriores (codos y carpos) en varias combinaciones.

2. Dermatitis alérgica por alimentos: afecta las orejas, cara (especialmente
los cachetes y regién periorbitaria), patas, region ventral abdominal/inguinal, region
axilar, superficies flexoras de los miembros anteriores (codos y carpos), cuello,
regiones perianal/perineal y regién de la base de la cola/glitea en varias
combinaciones o virtualmente en cualquier parte del cuerpo.

3. Sarna sarcoptica: afecta las orejas, codos, corvejones y region ventral de
torax y abdomen.

4. DAC: afecta las areas corporales de contacto, incluyendo el aspecto sin
Pelo de la parte coéncava del pabellon auricular, regiones cutaneas
ventrales/interdigitales, piel inguinal y axilar, region perianal, perineo, region ventral de
la base de la cola y escroto o vulva.

Enfermedades adicionales y sus hallazgos dermatolégicos incluyen:

1. Enfermedades enddcrinas: pueden incluir capa de pelo seca y opaca,
adelgazamiento difuso de la capa de pelo, pelos facilmente apilables, falla en el
fecrecimiento del pelo rasurado después de 6 meses, cambio de color de la capa de
Pelo, comedones, alopecia simétrica/no reactiva, alopecia con o sin hiperpigmentacion,
Cambios seborreicos o piodermas recurrentes.
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2. Trastornos de a queratinizacion: presencia de otitis externa ceruminosa
con o sin cambios seborreicos concomitantes en la piel (razas seborreicas,
especialmente Cocker Spaniel) o descamacion excesiva, cilindros foliculares y alopecia
parcial (adenitis sebacea, especialmente en Poodles estandar) 5.

3. Enfermedades cutdaneas autoinmunes: presencia de lesiones postulares,
vesiculares, bullosas, erosivas o ulcerativas en el CAE, en las mucosas o uniones
mucocutaneas o en cualquier parte de la piel.

Siempre que existan lesiones cutaneas en un paciente con otitis externa, la
exploracion dermatologica deben incluir con frecuencia raspados de piel (para
descartar sarna sarcoptica o demodicosis) y cultivos de hongos (para descartar
dermatofitosis). |

Los diagnoésticos diferenciales precedentes incluyen algunos de las
enfermedades subyacentes mas comunes encontradas en un paciente con ofitis
externa asociada con una enfermedad dermatolégica. Es importante notar, sin
embargo, que cualquiera de estas enfermedades son capaces de presentarse con
lesiones que solo afectan el pabellén auricular y el CAE.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA OTITIS MEDIA EN
PERROS Y GATOS

La otitis media, es una enfermedad inflamatoria de la cavidad del oido medio, en
un proceso patolégico comun que con frecuencia no se detecta. La otitis media en
perros es mucho mas prevalerte de lo que se pensaba previamente. En perros, la otitis
media secundaria se presenta en aproximadamente 16% de los casos de otitis externa
aguda y en casi el 50% al 80% de los casos de otitis externa crénica'®®. El hecho de
que la otitis media esté presente en mas de la mitad de los casos de otitis externa
cronica deberia estimular a reformular la forma de aproximacién diagnéstico terapéutica
en estos casos. El solo hecho en la historia clinica,de que el paciente ha sido tratado
multiples veces por infecciones repetidas del oido debe alertar al clinico acerca de la
otitis media como posibilidad. La otitis media también deberia considerarse cuando se
presenta un paciente que muestra enfermedad neuroldégica que afecta la cabeza,

incluyendo enfermedad vestibular, sindrome de Horner o dafio al nervio facial (aunque

3



estos datos deben recordarnos que son lesiones en el oido interno, no obstante la
causa puede estar localizada en el oido medio).

El diagnéstico de otitis media en perros es dificil de hacer, debido a la
conformacion de CAE, lo cual hace dificil visualizar la MT. Ademas, muchos pacientes
con otitis media tienen una MT intacta, lo que da la impresion al clinico de que no existe
nada anormal en el oido medio. La mayoria de los perros con otitis media también
tienen otitis externa crénica con cambios patolégicos al CAE que causan estenosis, lo
que hace casi imposible exploracion visual de la MT. En teoria se ha supuesto que la
otitic media es una extensién de la otitis externa que no fue tratada, o tratada
inadecuadamente o resistente al tratamiento. El resultado final es un dafio significativo
que da como resultado la perforacion de la MT con el paso del tiempo.

El diagnéstico de la otitis media en gatos puede ser mas facil de determinar con
el otoscopio debido a lo relativamente corto del CAE. La otitis media en gatos con
frecuencia resulta de la secuela de una enfermedad respiratoria, por lo que una historia
de estornudos, descarga ocular o rinorrea pueden ser de ayuda como sugerentes.
Algunos gatos con otitis media también tienen polipos visibles en el CAE despues de
que este ha sido limpiado del moco y las costras. Muchos pacientes felinos con otitis
media tienen un exudado obscuro, seco gomoso en el CAE que semeja una infestacion
por acaros.

Otitis media primaria en gatos

En el gato, la otitis media primaria aparece como resultado de una infeccion
ascendente a través de la Trompa de Eustaquio hacia el oido medio. No se ha
reportado el mecanismo exacto para el desarrollo de la otitis media en el gato, aunque
los aislamientos bacterianos de la bulla timpanica en gatos enfermos son consistentes
con patogenos respiratorios. Se ha hipotetizado que las infecciones cronicas de las
vias respiratorias altas temprano en la vida del paciente pueden jugar un papel
importante en la iniciacion de la otitis media en gato, ya que estas infecciones y los
pélipos aparecen en gatos jovenes. Sin embargo; esto no ha sido documentado con
estudios de aislamientos virales. En un estudio, los tejidos de los polipos inflamatorios
fueron analizados en busca de calicivirus felino y herpesvirus-1 felino por medio de

reaccion en cadena de polimerasa (PCR). La incapacidad para detectar a cualquiera de
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estos virus sugiere que la persistencia de ellos no esta asociada con el desarrollo de
los pdlipos inflamatorios®. La presencia de estos virus puede desafiar la habilidad de Ia
trompa de Eustaquio para defender la bulla timpanica de la infeccién con otros
agentes.

En muchas especies incluyendo los humanos, ratas, cerdos y ganado, se ha
reportado al Micoplasma como un agente inductor de la enfermedad del oido medio.
Ademas de los aislamientos mas comunes de estreptococos y estafilococos en los
casos clinicos de otitis media en gatos, también se han obtenido organismos mucho
mas dificiles de cultivar e identificar como Micoplasma y Bordetella del oido medio de
gatos con ofitis media®’. No queda claro qué papel juegan estas bacterias de las vias
respiratorias superiores en la patogénesis de la otitis media. Tampoco queda claro si
los organismos anaerobios pueden estar involucrados si la MT esta intacta y la trompa
de Eustaquio se inflama, por lo tanto aislando a estas bacterias dentro de la bulla. La
citologia o cultivos con frecuencia no revelan un organismo infectante. Por lo que surge
la pregunta de si la alergia, virus u hongos juegan algtin papel en la enfermedad del
oido medio del gato.

Otitis media secundaria en gatos

El gato puede tener una otitis media secundaria como resultado del dafio a la MT
por acaros dticos o la extension del polipo a través de la misma. Los polipos
nasofaringeos o inflamatorios se originan de la mucosa del oido medio. Un pélipo es un
crecimiento pedunculado protruyente que se origina de la inflamaciéon cronica®’.
Dependiendo del patréon de crecimiento, pueden crecer a través de la trompa de
Eustaquio hacia la nasofaringe o pueden crecer a través de la MT. Cuando se
encuentran en el CAE, la masa polipoidea agrandada ha creado una abertura
permanente del CAE hacia el oidio medio. La presencia del un pélipo con frecuencia
se asocia a una otitis media bacteriana secundaria. Existe produccion de moco Yy pus
en estos pacientes. A la exploracion, el CAE puede mostrar exudados liquidos o puede
existir la presencia de una masa cubierta por cerumen en la MT. El lavado completo del

CAE revela el pélipo carnoso rosado a rojo protruyendo dentro del CAE.
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Otitis media secundaria en perros

Los exudados y organismos infectantes drenan dentro del oido medio a partir del
CAE a través de una MT erosionada o perforada y quedan atrapados en la porcién
ventral de la bulla. Una vez que los medicamentos, quimicos de los productos para
lavados éticos o detritus contenidos en el CAE entran al oido medio a través de la MT
erosionada, se inicia la reaccion tisular del recubrimiento epitelial respiratorio que cubre
el oido medio®. A esto se le llama otitis media secundaria.

La patogénesis de la otitis media secundaria en perros es compleja y con
frecuencia multifactorial. Debido a la configuracién en L del CAE en perros, las enzimas
proteoliticas de los exudados producidas como resultado de la ofitis externa, se
acumulan contra la porcion mas delgada de la MT. La inflamacién y destruccién
enzimatica resultantes dan como resultado la necrosis del epitelio y el colageno de
soporte, lo que causa un debilitamiento de la MT.

La ulceracién a lo largo del CAE puede extenderse a la MT. El tejido ulcerado
exuda suero, el cual puede causar maceracion y excoriacion del epitelio. La liberacion
de proteasas, colagenasas, elastasas y lisosimas bacterianas de los fagocitos asi como
la maceracion de la epidermis resultado del acumulo excesivo de suero en el CAE
altera las capas epiteliales del CAE y puede dar lugar a erosioén y ruptura de la MT.

Se pueden prevenir muchos casos de otitis media aguda. El cuidado durante la
limpieza asi como la atencién a la presion del liquido, especialmente con el bombeo
con perillas de hule para lavar el CAE, pueden evitar que la presion excesiva cause una
ruptura iatrogénica de la MT. La remocién de los exudados por medio de un lavado y
aspiracion cuidadosos del CAE elimina la fuente de las enzimas destructoras que
actuan sobre la MT. El tratamiento especifico de los organismos infectantes basado en
los resultados de la citologia y cultivos puede acortar el curso de la enfermedad. El
tratamiento de la enfermedad dermatolégica subyacente, como la atopia, alergia
alimenticia e hipotiroidismo, pueden eliminar o mejorar las causas primarias de la otitis
externa. Una adecuada educacién al propietario en relacién a la naturaleza cronica de
las enfermedades oéticas aumenta la comprension para permitir re evaluaciones
frecuentes y seguimiento del tratamiento. Ya sea primaria o secundaria, la inflamacién

resultante origina que el recubrimiente epitelial, llamado mucoperiosteo, en la bulla
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timpanica cambie de cuboidal a ciliado columnar pseudoestratificado, lo que causa un
incremento en el nimero de células y glandulas secretorias, lo que incrementa el
exudado. La inflamacién cronica lleva a ulceracion de la mucosa y ruptura del
recubrimiento epitelial. Se engrosa la lamina propia en respuesta a la inflamacion, y
conforme se aumenta la vascularidad, se forman edema y tejido de granulacién.
Conforme la otitis media se torna mas cronica, la lamina propia cambia a tejido
conectivo denso y se pueden formar espiculas 6seas en su interior®>.

El ciclo de inflamacion, ulceracion, infeccion y formacion de tejido de granulacion
pueden continuar, destruyendo el hueso circundante. Por ejemplo, la artritis séptica de
los huesecillos del oido medio puede causar dolor y disminucion de la audicién debido
a la fusion de estas articulaciones. Se previene la conduccién aérea normal de las
ondas sonoras, y el paciente puede sufrir de una disminucion en la habilidad para
detectar sonidos agudos. Con el tiempo, los huesecillos se disuelven por la
osteomielitis y se presenta una pérdida auditiva irreversible.

Los exudados y secreciones asi formados en la bulla escapan dentro del CAE a
través de la MT rota y contribuyen al exudado ya presente en el CAE. Esta gran
cantidad de liquido llena el CAE y se exterioriza hacia el pabellén auricular cuando el
paciente sacude la cabeza.

El gradiente de presién creado por los liquidos en la otitis media supurada asi
como el incremento en la secrecién de moco previene que cicatrice completamente la
MT. Conforme aumenta la presién de los liquidos dentro de la bulla, estos presionan
contra una MT en cicatrizacion, la presion permite que escapen los liquidos a través del
camino de la menor resistencia, por lo que permanece una pequefia perforacion en la
MT. Mientras exista una perforacion en la MT, esta condicién permanece en un estado
de flujo (p.€j., el liquido puede entrar o salir de |a bulla, llevando materiales infecciosos
y exudados en ambas direcciones).

Cuando la cantidad de secreciones y exudados del oido medio disminuyen,
cuando la infeccién es controlada con el tratamiento y cuando la presion del liquido
disminuye, entonces puede cicatrizar la MT, aunque la infeccién no se haya resuelto
por completo. Si los organismos atrapados causan un retorno de la inflamacién y

secrecion, se puede nuevamente inflamar y perforar la MT. Los pacientes con otitis
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media pueden tener una historia de episodios repetidos debido a esta secuencia
alternante de ruptura y subsecuente cicatrizacion de la MT. En un estudio se demostré
que el 70% de las MT en casos documentados de otitis media estaban intactas'®.

Historia y signos clinicos de la otitis media

No es comun que un paciente sea presentado al clinico veterinario con historia
de otitis media aguda. Sin embargo: la ruptura iatrogénica de la MT durante la limpieza
6tica puede causar una otitis media aguda inflamatoria. Un cuerpo extrafio que se ha
alojado en el CAE también puede causar una otitis media aguda. Por ejemplo, plantas
con aristas y foxtails con frecuencia pasan a través de la MT y causan una infeccion
bacteriana y una reaccion inflamatoria importantes del CAE.

Con mas frecuencia, un perro con otitis media tiene una historia de infecciones
bacterianas recurrentes o crénicas del oido externo. El membrana mucosa de la bulla
timpanica reacciona a las sustancias extrafias (p.ej., organismos infecciosos, pelo,
células, cerumen del CAE, quimicos y medicamentos utilizados en el CAE) produciendo
un exudado purulento e incrementando la secrecién de moco protector de las células
globosas activadas. Los perros y gatos con otitis media con una MT perforada con
frecuencia tienen una otorrea de liquido fétido abundante cuando se realiza la
otoscopia del CAE. Con frecuencia es comun observar abundante exudado mucoide a
lo largo del piso del canal horizontal. Aunque por lo general este material se encuentra
en forma liquida, a veces puede verse como costras o grumos. El moco no se produce
en ninguna parte del CAE por lo que su presencia nos indica la ruptura de la MT.

EL dolor a la palpaciéon sobre la base del pabellén auricular o dolor a la
manipulacion de la oreja deben alertar al clinico de la posibilidad de otitis media; estos
datos son en contraposicion a lo que sucede en humanos en donde al encontrar dolor a
la manipulacion de la oreja refleja con certeza una otitis externa, ya que en casos de
otitis media primaria no complicada, la manipulacién de la oreja no causa dolor. Los
pacientes con otitis media pueden estar renuentes a abrir la boca, asi que puede existir
la historia de que no quieren masticar alimentos duros. Esto es como resultado de la
inflamacion, hinchazon y dolor dentro de la bulla, la cual esta localizada adyacente a la

articulacion temporomandibular.
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Cuando la otitis media afecta los nervios que cursan alrededor de la base del
oido o a través de la bulla timpanica, el paciente puede mostrar algo como una sutil
queratoconjuntivitis seca ipsilateral. Esto es como resultado del dafio a la rama
palpebral del nervio facial. Cuando la otitis media afecta los nervios simpaticos del
facial y trigemino que pasan por el oido medio. E| paciente puede mostrar signos leves
de sindrome de Horner (enoftalmos, ptosis y miosis). Algunos pacientes pueden
mostrar dolor, inclinacién de la cabeza o en caso de paralisis del nervio facial la caida
del labio, de la oreja o pérdida de la capacidad para cerrar los parpados, lo que origina
una queratitis por exposicion®. Ya que el nervio facial pasa a través y alrededor del
CAE este se afecta faciimente por la hinchazon, inflamacion y traumatismo originado
por el rascado de la base de la oreja. Se debe sospechar de una neuropatia facial si
existe la caida de los musculos faciales y piel o escurrimiento de la saliva, ya que los
labios y los musculos faciales no pueden crear un sello oral. Puede ser evidente la
enfermedad vestibular periférica con nistagmos y marcha en circulos si la infeccién e
inflamacién han afectado al oido interno.

Algunos propietarios pueden presentar al paciente por déficit de audicién. Estos
casos deben evaluarse en busca de otitis media. El liquido en el oido medio dificulta la
audicion. Cuando se ha roto la MT o cuando los huesecillos del oido medio se han
esclerosado, se reduce la audicién por via aérea. Los sonidos agudos no pueden
transmitirse efectivamente del CAE hacia la céclea. Si un tumor o un polipo han llenado
el oido medio, se elimina la audicién por via aérea. La audicion por via Gsea por lo
general esta aln presente en estos pacientes, y el animal solo puede escuchar los
tonos bajos. Si se detecta una pérdida auditiva, por lo general es el resultado de una
enfermedad otica bilateral. La hipoacusia unilateral es dificil de evaluar en animales.

Si existe un drenaje faringeo de moco y exudado, como resultado de la ofitis
media, el paciente puede presentar estridor inspiratorio. En estos casos, el examen de
la faringe puede revelar un pdlipo nasofaringeo que interfiere con la respiracion, o el
drenaje de moco desde el meato de la Trompa de Eustaquio (TE) en la nasofaringe que

cubre la faringe caudal y obstruye la via aérea.
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Evaluacion del paciente

Otoscopia

La exploracion cuidadosa de la MT en el perro o gato con otitis media requiere
de anestesia general. Se recomienda que el paciente se encuentre intubado
orotraquealmente, en caso de que la MT se encuentre perforada, la manipulacién o el
lavado del oido puede causar que el material drene a través de la TE hacia la
nasofaringe lo que podria originar la aspiracion del material.

Si existe una estenosis importante del CAE por la inflamacién o por cambios
patologicos permanentes del canal, puede que no se visualice adecuadamente la MT.
Se puede requerir la preparacion del paciente utilizando corticosteroides topicos o
sistémicos potentes (prednisona, 2 mg/kg diario por 10-14 dias y reducir
posteriormente, o dexametazona, 2 mg/mL, a una dosis de 0.2 mg/kg intramuscular
diariamente) para reducir la inflamacion 6tica y permitir la visualizacién de la MT en
visita subsecuente.

Recientemente, con la introduccion de los video otoscopios, es posible obtener
una exploracion detallada magnificada del CAE y de la MT. Una vez que el clinico se
sienta seguro con la imagen de las MT normales (localizacién, color, translucidez y la
tension normal), el utilizar la MT para diagnosticar otitis media se vuelve mucho mas
facil. Si la MT permanece translicida, el oido medio puede ser transiluminado con una
luz brillante del video otoscopio y asi poder visualizar el contenido del oido medio.

En casos obvios de otitis media en perros, no se visualiza la MT. El CAE esta
lleno con una secrecion liquida, con frecuencia con detritus de la descamacion. Un
CAE lieno de moco puede alertar al clinico de otitis media. La mayoria de los pacientes
con otitis externa cronica de mas de 45 dias de evolucion coexisten con otitis media. En
la otitis externa, el exudado purulento y las enzimas proteoliticas elaboradas por las
células inflamatorias, tienen un efecto caustico sobre el epitelio de la MT, lo que origina
que se torne necrotica, se debilite y eventualmente se perfore. Cuando esto sucede, el
pelo, las secreciones ceruminosas, exudados y bacterias infectantes o levaduras en el
CAE se mueven dentro del oido medio. En estos pacientes, es dificil visualizar
cualquier parte de la MT, ya que puede no estar presente en su totalidad. Algunas

veces solo puede observarse un anillo de tejido de granulacion en el anulus fibroso,
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donde la MT se adhiere al CAE. Con el otoscopio, una otitis media sin otorrea luce
como un agujero profundo y oscuro. La mucosa se torna oscura conforme se vuelve
hiperémica, y un exudado ceruminoso café llena la bulla timpanica.

Existe una condicién descrita en perros, llamada falso oido medio. Las
obstrucciones a lo largo del canal horizontal por glandulas hipertréficas o cisticas,
neoplasia, inflamacion o tapones de cerumen, incrementan la presién sobre la MT, lo
que origina que esta se estreche y abulte dentro de la cavidad del oido medio. Junto
con el poco movimiento del aire a través de la TE, la presion negativa dentro de la bulla
jala ain méas dentro de la cavidad del oido medio. Se puede desarrollar un “falso oido
medio” como resultado de la distension de la MT que se abomba dentro de la bulla. La
exploracion de este oido también muestra la ausencia de una MT al final de la porcién
horizontal del CAE. La tomografia computada (TC) de estos oidos muestra una lesion
como de “dedo” que protruye dentro de la bulla. La MT invaginada puede coleccionar
grandes cantidades de detritus del CAE, tales como queratina, cerumen y células
epiteliales descamadas. La MT invaginada forma una cavidad, la cual necesita ser
limpiada completamente. Estos pacientes, con frecuencia con un diagnostico
equivocado de otitis media pueden ser retrospectivamente diagnosticados en la
siguiente visita a las 2 semanas, cuando la MT que previamente no se visualizaba
regrese a su posicion normal.

En algunos casos de otitis media, la MT esta intacta pero puede lucir anormal.
Puede cambiar de color en respuesta a la inflamacion sobre el lado medial, volviéndose
opaca y gris en lugar de perla y translicida. Algunas veces existe liquido por detras de
la MT, la exploracion de la MT intacta puede indicar que se esta abombando hacia el
CAE. Se puede observar el material purulento en el oido medio como un liquido
amarillento detras de la MT. Los polipos o tumores pequefios en el oido medio pueden
verse como masas carnosas a través de la MT. Por lo tanto, la presencia de una MT
intacta no descarta la otitis media particularmente en perros con otitis externa cronica.
Estos perros pueden tener una MT perforada que cicatriz6, atrapando bacterias y

levaduras en la bulla timpanica.
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Esta perforada la MT?

Varias técnicas han sido descritas para determinar la integridad de la MT cuando
no puede visualizarse en un oido con un CAE estenético®®. Un catéter de diametro
pequeno 3.5 a 5 french se puede insertar dentro del CAE hasta que se detenga.
Después se extiende y se retrae para tener una sensacion de donde se detiene. Si se
tiene una sensacion de esponja, la MT esta intacta, Si se siente como una detencién
brusca, la MT se encuentra perforada y el catéter se encuentra chocando con la pared
medial de la bulla timpanica. Esta técnica solo debe practicarse en cadaveres para
adquirir la sensibilidad.

La timpanometria utiliza un sensor que mide la compliancia de la MT en
respuesta a las ondas sonoras. No es practico realizar este examen en la practica
veterinaria debido a que aln se encuentra en investigacion en animales.

Un metodo facil indirecto para determinar la integridad de la MT es el de infundir
una solucién de yodo povidona caliente y extremadamente diluida (solucion de
fluoresceina diluida) dentro del CAE con el perro o el gato anestesiados posicionados
en recumbencia lateral. Si el liquido anaranjado o verde amarillento aparece en la nariz
o si el paciente estornuda esta solucién a través de la orofaringe cuando se aplica
presion con el liquido de lavado, la MT se encuentra perforada. El liquido ha pasado del
CAE a través de la MT perforada dentro de la bulla timpanica y a través de la TE
dentro de la nasofaringe.

Otra técnica es la de colocar al paciente en recumbencia lateral con la probable
MT perforada hacia arriba y después llenar el oido con solucion salina caliente e
insertar la punta del video otoscopio dentro del CAE. Mirando a través del liquido claro,
se aparecen burbujas de aire en el CAE mientras en animal respira, la MT se encuentra
perforada. El aire de la nasofaringe se eleva a través de la TE dentro de la bulla
timpanica para escapar del oido medio a través de la MT perforada.

Se ha descrito la canalografia con medio de contraste positivo como un método
para detectar la ruptura de la MT en perros con otitis media. Se instila un agente de
contraste iodado diluido y se instila una dosis de 2 a 5 ml dentro del CAE de estos
pacientes anestesiados mientras que se encuentran en recumbencia lateral con el oido

afectado hacia arriba. Algunos autores recomiendan Hypaque 50% 0.3 mL o un agente
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de contraste similar en 2.7 mL de solucién salina. En un CAE estenético se pasa un
cateter de 3.5 a 5 french lo méas adentro posible de la estenosis. Después se infunde el
medio de contraste mas alla de la estenosis. Se toma una placa radiografica con boca
abierta utilizando el rayo X horizontalmente. Si la MT esta intacta, se observara una
clara interface contraste/aire sobre la MT. Si la MT no se encuentra intacta, el material
de contraste entrara a la bulla y se observara una columna continua del contraste que
se extiende dentro de la bulla.

En los oidos normales, la canalografia fue mas exacta que la otoscopia para
detectar perforaciones iatrogénicas de la MT®'. En los casos clinicos de otitis media, la
canalografia con medio de contraste positivo, la canalografia fue positiva en la mayoria
de los casos donde se habia determinado la perforacién de la MT otoscopicamente y
fue positiva en otros casos en los cuales la MT parecia intacta a la otoscopia®’.

Miringotomia

Para diagnosticar a los pacientes con otitis media, algunas veces es necesario
realizar una miringotomia para obtener un espécimen para citologia y permitir realizar
el cultivo y el antibiograma del material atrapado detras de la MT. Si existe presion del
liquido que empuja la MT o presién negativa que retrae la MT, la perforaciéon controlada
de la MT a través de la miringotomia inmediatamente libera el intenso dolor asociado a
estos cambios de presion.

Para realizar la miringotomia, el paciente es anestesiado y el CAE es limpiado
completamente con un desinfectante, como el yodo povidona diluido. Se seca el CAE
utilizando la succion. Se corta un catéter rigido de polipropileno en un angulo de 60°

.con una hoja de bisturi para darle un borde cortante. También se puede utilizar una
aguja espinal larga para la puncion de la MT. La punta del catéter cortado se avanza
bajo una buena visualizacion y la pars tensa se punciona ya sea entre la posicion de
las 5 o las 7 de caratula de reloj para permanecer alejado del epitelio germinal y los
vasos sanguineos que estan sobrepuestos al mango del martillo. Muchas clinicas
veterinarias estan utilizando laser de diéxido de carbon para hacer la incision de la
miringotomia, La ventaja de la miringotomia con laser es que la punta no tiene que
tocar la MT, por lo que existe menos posibilidad de contaminacién de la bulla con

material del CAE. Ademas, el orificio hecho por el laser es circular y le toma mas
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tiempo en cicatrizar, lo cual puede ser benéfico en ocasiones cuando se busca un
drenaje prolongado.

El liquido bajo presiéon puede facilmente fluir dentro de la porcion horizontal del
CAE una vez hecha la perforacion, y debe succionarse para asegurar que la
perforacion de la MT es lo suficientemente grande para acomodar un catéter de 3.5 a 5
french. En el caso de una otitis media supurada, la miringotomia sirve para disminuir la
presion del liquido detras de la MT. El liquido escapa dentro del CAE y puede continuar
su drenaje durante varios dias, por lo que durante la terapia los CAEs necesitan
limpiarse para remover los detritus.

Imagenologia de la bulla timpanica

La evaluacion radiografica de la bulla puede ser de ayuda en la determinacion de
la extensién del involucro 6seo y valorar si existe aumento del tejido o de liquido dentro
de la bulla. Sin embargo, la ausencia de cambios radiograficos en la bulla no descarta
la otitis media, especialmente en los casos mas agudos.

En un perro con cambios éseos minimos, la bulla aparece como una estructura
0sea normalmente delgada, circular medial a la rama mandibular sobre la vista
rostrocaudal. Si se coloca un tubo orotraqueal, deberia retirarse temporalmente durante
este tipo de toma radiogréfica. El reborde cortical debe ser delgado, a la mitad de la
bulla debe ser radiollicida, ya que esta llena de aire. Cuando la bulla se ha afectado
cronicamente, tanto el hueso intraluminal como el extraluminal podrian mostrar
produccion de hueso nuevo, proliferacion o lisis 6sea. Si se encuentran presentes
lesiones liticas, los diagnésticos diferenciales deben incluir neoplasias (p.€j., carcinoma
de células escamosas) y osteomielitis. El cartilago del CAE puede haberse calcificado y
ser faciimente visto en las radiografias. Con frecuencia la bulla entera aparece
radiopaca, ya que puede tener grandes cantidades de exudado viscoso o crecimientos
titulares (neoplasias, polipos o colesteatoma) llenado su espacio. Se puede afectar una
0 las dos bullas. Si existe enfermedad unilateral, se hace mas facil la comparacion
entre la apariencia radiografica entre la bulla sana y la enferma. Si se instilan grandes
cantidades de liquidos en el CAE de un paciente con la MT perforada antes de la
realizacion de las radiografias, se puede hacer una mala interpretacion de las

radiografias, ya que la bulla se puede llenar con el liquido del lavado y aparecer
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radiopaca en la radiografia. Una limitacion de la evaluacion radiografica es que las
lesiones escleroticas viejas en los animales adultos no pueden diferenciarse de las
lesiones por otitis media proliferativa mas recientes.

La Tomografia computada (TC) de la bulla timpanica, cuando esta disponible,
puede ayudar a diferenciar las lesiones éseas en la bulla de las reacciones titulares. La
TC puede ser de ayuda en la evaluacion de la porcion horizontal del CAE y la bulla
timpanica cuando existe estenosis.

La imagen por resonancia magnética (IRM), se realiza también para evaluar el
oido medio e interno. La endolinfa dentro de la céclea y los canales semicirculares
pueden proporcionar contraste visible durante la exploraciéon por IRM, lo cual puede ser
de utilidad en la evaluacién del oido interno. La extensién de la infeccién dentro de las
meninges también puede ser detectada por la IRM. Por lo tanto, puede ser de utilidad
en pacientes con signos neurolégicos relacionados con enfermedad del oido medio o
interno.

Ototoxicidad

Cuando la MT se presenta una perforacion o se encuentra totalmente ausente,
los medicamentos tépicos y los quimicos utilizados en los limpiadores del cido pueden
lograr accesar al oido interno a través de las ventanas oval y redonda, lo que origina
una ototoxicidad neurolégica. Ademas de la ototoxicidad tdpica, muchos agentes
farmacologicos son ototoxicos cuando se administran parenteralmente. Se debe hacer
una cuidadosa consideracion a los ingredientes contenidos en los productos para
lavado de oidos y medicamentos tépicos o sistémicos antes de su uso. En la otitis
media aguda, las delgadas y permeables membranas de las ventanas oval y redonda
pueden proporcionar un facil acceso al oido interno para muchos compuestos. El
acceso de ototoxinas dentro de las estructuras del oido interno puede facilitarse por el
dafio inflamatorio a la ventana redonda. Las enzimas contenidas en los exudados
oticos pueden causar maceracion del recubrimiento epitelial de la ventana redonda,
aumentando su permeabilidad. También es posible que la ventana redonda se torne
hiperpldsica y se engrose después de una oftitis media de larga evolucion,
proporcionando una barrera que previene que estas ototoxinas lleguen al oido interno.

Si existe moco viscoso dentro de la bulla, puede actuar como una barrera que cubre la
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ventana redonda, escudando efectivamente del material toxico. Ya que las ventanas
redonda y oval no pueden examinarse visualmente, es dificil saber si la membrana se
encuentra adelgazada o engrosada.

La ototoxicidad es el resultado del dafio a las células ciliadas en la céclea o en el
aparato vestibular. Esto da como resultado, hipoacusia, enfermedad vestibular o
ambos. Pueden ser obvios la hipoacusia profunda o la enfermedad vestibular severa
(nistagmos, inclinacion de la cabeza y marcha en circulos). Sin embargo; cambios
sutiles en la audicién o en el balance pueden no ser detectados por el propietario o el
clinico.

Muchas de las soluciones para limpieza del oido contienen una mezcla de
sustancias ototdxicas que pueden llegar al oido interno, lo que origina una alteracion de
la funcién coclear o vestibular. De estos compuestos, la clorhexidina es probablemente
la mas toxica, especialmente en gatos. Los signos vestibulares prologados y severos
pueden ser causados por la clorhexidina, y se recomienda fuertemente descartar su
uso en los oidos.

Los amiglucosidos, polimixinas, detergentes y la mayoria de los alcoholes
utilizados de forma rutinaria en el tratamiento del CAE se sabe que son toxicos a las
estructuras nerviosas del oido interno'®. Productos antimicrobianos potencialmente
ototdxicos se encuentran presentes en la mayoria de los productos tépicos para el
tratamiento de la otitis externa. La evaluacion de los riesgos de la utilizacién tépica de
una droga o una solucion para irrigar el oido que pueden causar ototoxicidad versus el
beneficio terapéutico deben ser considerados cuando se utilizan estas formulaciones
para tratar la otitis media. Por ejemplo, el aminoglucésido tobramicina se ha mostrado
que es un antibidtico efectivo para muchas Pseudomonas multiresistentes. Aunque es
un aminoglucdsido con efectos ototdxicos colaterales potenciales, con frecuencia se
infunde dentro de la bulla para tratar la infeccién bacteriana debido a su eficacia.

Muchos de los antibidticos tépicos comunes pueden causar ototoxicidad. La
gentamicina por ejemplo, se concentra en las células ciliadas del 6rgano de Corti en la
coclea cuando se administra parenteralmente. También puede causar signos
vestibulares cuando se administra tépicamente en el oido medio. La permeabilidad

celular se altera de tal forma que las células ciliadas se hinchan y se deforman. Se
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vuelven rigidas y son incapaces de responder a los movimientos de la endolinfa dentro
de los canales semicirculares. Por lo que pueden aparecer ataxia, inclinacion de la
cabeza y la marcha en circulos. Lo mismo sucede en la coclea cuando se administran
neomicina o kanamicina. Las células del nervio coclear se lesionan y no pueden
responder a las vibraciones, lo que lleva a la hipoacusia.

Existe una corta lista de productos que pueden infundirse dentro de la bulla
timpanica sin el riesgo de ototoxicidad. Antes de seleccionar un producto para utilizarse
en la bulla, se debe estudiar los ingredientes que lo componen para determinar el
potencial ototoxico. De los antibidticos, las fluoroquinolonas (ciprofloxacino,
enrofloxacino y ofloxacino), penicilina G en agua, algunas penicilinas sintéticas
(carbenicilina, ticarcilina) y algunas cefalosporinas (ceftazidima y cefmenoxina) estos
son seguros para utilizarse en la enfermedad del oido medio. Las antimicoticos
clotrimazole, miconazol, nistatina y tolnaftato pueden infundirse con seguridad. La
forma acuosa de los anti-inflamatorios dexametazona y flucinolona son seguros en el
oido medio. La mayoria de los cerumenoliticos no pueden utilizarse en la bulla
timpanica. Con excepcion del esqualeno (Cerumene), en cual se ha visto que es
seguro. Tris-EDTA también es un agente para lavado seguro.

Tratamiento de la otitis media

La planeacion del tratamiento de la otitis media requiere un protocolo escalonado
Para un maximo de efectividad. Una aproximacién organizada permite al clinico
formular el tratamiento o cambiar el tratamiento ya existente basado en sus
observaciones. Los pasos siguientes proporcionan una sistematizacion para el
tratamiento de la otitis media:

1. Acceso al oido medio.

Realizar citologia y cultivo bacteriano.

Lavar (limpiar la bulla)

Infundir medicamentos tépicos en la bulla timpanica.
Reducir la inflamacién con corticosteroides.
Administrar antimicrobianos topicos o sistémicos.

Reevaluar semanalmente, y retratar de dos a tres veces.

SN o g R

Considerar cirugia
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Acceso al oido medio

Ya se discutio el acceso al oido medio por otoscopia y miringotomia.

Coleccion de la muestra

Para obtener una muestra para cultivo o citologia de la bulla en un oido sin
timpano, se utiliza un catéter cubierto (con camisa). Un catéter urinario estéril de
polipropileno de 3.5 French se inserta en un catéter urinario estéril de polipropileno de 5
French. Se le retira la punta irrigadora al catéter 5 French y se inserta por el CAE hasta
que llega a la bulla, se desliza por el piso del CAE en la porcion horizontal y
centralmente dentro de la bulla. Después de que se coloca este catéter, se inserta el
catéter de 3.5 French dentro del catéter 5 French y se desliza hasta que protruya de la
punta abierta del catéter 5 French. Se aspira la muestra con una jeringa o sistema de
succion por medio del catéter 3.5 French. Si no existe liquido en la bulla, se puede
infundir 1 mL de solucién salina y succionarse de regreso. Cualquier liquido o moco
que entre en el lumen del catéter 3.5 French se envia al laboratorio. Si se realizé una
miringotomia con laser, se inserta un catéter estéril a través del agujero y se toma la
muestra.

Citologia y cultivo bacteriano.

Es importante obtener muestras para citologia y cultivo bacteriano. Muchas
infecciones son polimicrobianas, incluyendo las infecciones mixtas de bacterias (cocos
0 bastones) y levaduras. La citologia de un espécimen del oido medio puede revelar
levaduras de Malassezia, los cuales no serian reportados si solo se enviara la muestra
para cultivo. Adicionalmente la muestra puede no revelar bacterias ya que con
frecuencia estan protegidas de la tincion por moco. Muchos especimenes citologicos
negativos se ha reportado positivos en el cultivo. En la enfermedad del oido, la
evaluacioén por el laboratorio basado en el cultivo y sensibilidad no siempre se
correlaciona con la respuesta clinica.

En gatos con otitis media y pélipos, el organismo bacteriano mas comun fue
Staphylococcus intermedius. Otras bacterias han sido aisladas del oido medio de los
gatos, incluyendo Pseudomonas, Bordetella, Bacteroides, Fusobacterium y

Micoplasma®?. Afortunadamente, los problemas de resistencia bacteriana no son un
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dato importante en los casos de oftitis media felina. Las bacterias mas comunes
recuperados de la otitis media crénica en el perro incluyen Pseudomonas aeruginosa y
S intermedius®®. En un estudio, cualquiera de las dos bacterias anteriores se aislé en
mas del 70% de los casos'®. Otros aislamientos incluyen Streptococcus, Proteus,
Klebsiella, Escherichia coli y algunos anaerobios. Cuando las muestras microbioldgicas
del oido medio fueron comparadas con los mismos aislamientos del CAE, la
sensibilidad a los antibiéticos de los organismos aislados del CAE fue diferente a la de
los organismos aislados del oido medio. Esto sucedié en caso el 80% de los casos'®.

Irrigacion y aspiracién de la bulla timpanica

La técnica mas importante para el tratamiento de la otitis media es
probablemente la irrigacion de la bulla. Los medicamentos é6ticos topicos no penetran a
través de exudado viscoso que llena el oido medio durante la otitis media: por lo que
este exudado y material de secreciones debe ser removido. Adicionalmente, muchas
enzimas destructivas atrapadas en las secreciones mucoides en la bulla permanecen
en contacto con el mucoperiosteo, lo cual prolonga la enfermedad. La hidratacién del
moco con el agua de las soluciones para irrigacion lo hace menos denso y facilita la
succioén.

Utilizando el liquido a presién para irrigar la bulla, afloja el moco del tejido. Este
material no se pega a las mucosas como el cerumen al epitelio del CAE. Si existe una
infeccion bacteriana identificable, se puede instilar Tris-EDTA tibio en la bulla. Se
deben evitar las soluciones acidas en el oido medio para evitar dolor e irritacion. El
irrigador del oido MedRx (MedRx, Seminole, FL) hacen mas facil la irrigacién y succién
de la bulla.

Infusion de la bulla

La remocién del moco y pus dentro de la bulla timpanica durante el tratamiento
de la ofitis media permite que los medicamentos topicos penetren dentro y alrededor
del mucoperiosteo engrosado y doblado. El uso de formulaciones acuosas de
antibioticos topicos no ototoxicos, esteroides o antifungales colocados en el
mucoperiosteo acelera la recuperacion de la otitis media. Los niveles topicos de estos
medicamentos pueden ser varias veces el nivel que puede alcanzarse utilizando la via

parenteral, aun y cuando exista hiperemia severa del mucoperiosteo. La concentracién
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de los antibidticos es alta en los tejidos inflamados, debido a que el aumento del flujo
sanguineo incrementa los niveles séricos de los antibidticos para que perfundan los
| tejidos inflamados. AlUn estos niveles puede que no logren la concentracién inhibitoria
minima (CIM) necesaria para matar las bacterias.

La infusion de farmacos dentro de la bulla es un método efectivo de proporcionar
el efecto de altas dosis de larga duracién. Cuando la bulla se encuentra llena de
antibiéticos, el liquido no puede escapar facilmente. Debido al pequefio diametro de la
TE inflamada y su localizacion alto en la pared medial de la bulla, el drenaje por la TE
es poco probable. Dependiendo de la cantidad de MT presente, el liquido tiene que
atravesar una protuberancia en el hueso petroso temporal, la cual forma el piso de la
porcion horizontal del CAE y se extiende dentro de la bulla[ El escape del liquido de la
bulla es dificil y requiere cambios severos en la posicion de la cabeza para permitir el
drenaje a través de la MT. Si se realizd una miringotomia, es dificil que el liquido
escape del oido medio debido a la tension superficial a lo largo de la incision, Puede
existir un pequefio movimiento de los antibiéticos irrigados dentro del CAE, lo cual de
hecho puede ser benéfico, aunque la mayoria de los antibidticos topicos en solucion
pueden permanecer dentro de la bulla por varios dias después de la infusién.

Las soluciones de antibioticos, antimicoticos o corticosteroides se instilan dentro
de la bulla a través de un pequefio catéter colocado en la bulla hasta que el liquido
aparece en el CAE. Durante la primera infusién de la bulla, se puede infundir menos de
un mL dentro de la bulla inflamada. El procedimiento completo de lavado, succion e
infusién de la bulla debe repetirse semanalmente durante la terapia. Con cada nuevo
tratamiento, el mucoperiosteo deberia retraerse levemente, aumentando la cantidad de
liquido que se puede infundir.

Reducir la inflamacién con corticosteroides

Los corticosteroides disminuyen la inflamacion y exudacion localizada en el oido
medio. Como se describié anteriormente, el mucoperiosteo sufre severos cambios
patolégicos en respuesta a la inflamacion. Los corticosteroides pueden revertir algo de
la granulacion excesiva que se forma en la bulla, lo cual facilita la capacidad para
penetrar de los antibidticos aplicados topicamente dentro de los tejidos afectados. La

cavidad timpanica se encuentra muy afectada por esta hiperemia y el tejido de
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granulacion proliferante; por lo que disminuye la cantidad de espacio libre dentro de la
bulla. Al reducir la inflamacion se ayuda a que este recubrimiento mucoso se retraiga
hacia el hueso, aumentando el volumen dentro de la bulla. Cuando cicatriza la MT, este
espacio se rellena de aire.

Los corticosteroides también reducen la cantidad de moco producido en la bulla
y disminuyen la viscosidad de las secreciones originadas en la mucosa inflamada del
oido medio. Cambiar las caracteristicas del moco ayuda a su remocion. Los
corticosteroides también pueden funcionar reduciendo la inflamacién dentro de la TE,
aumentando su lumen, lo cual tiene el efecto benéfico de ayudar con un drenaje
limitado del moco dentro de la nasofaringe.

Los corticosteroides tépicos acuosos, tales como el fosfato sodico de
dexametazona (4 mg/mL) o la combinacién de dimetil  sulféxido
(DOMOSO)/fluocinolona (Synotic) pueden ser infundidos a través de un catéter
colocado dentro de la bulla ya limpia y seca. Estos potentes' anti-inflamatorios no son
ototéxicos.

Si existe una enfermedad bacteriana o micética y se requiere del espacio dentro
de la bulla para aplicar la terapia antimicético o antibiética: se pueden utilizar los
corticosteroides sistémicos durante algunas semanas en la fase de recuperacion de la
otitis media. Se requieren dosis iniciales elevadas de corticosteroides, los cual semeja
aquellas utilizadas para otras enfermedades, como la enfermedad inflamatoria del
intestino. Los pacientes deben ser monitoreados para diabetes, hiperadrenocorticismo,
demodicosis y probable gestacion, antes de utilizar dosis altas de corticosteroides. La
prednisona o prednisolona 2-4 mg/kg diario por dos semanas vy después disminuir
gradualmente a 1 mg/kg cada 48 horas, proporciona niveles suficientemente elevados
para disminuir la inflamacién dentro de la bulla. Los propietarios de estos animales
necesitan ser advertidos de que habra efectos colaterales de la prednisona con dosis
altas. Muchos propietarios descontintian el farmaco cuando aparecen los efectos
colaterales. Algunos autores prefieren usar una dosis intravenosa 0.2 mg/kg de
dexametazona (2 mg/mL) al momento del tratamiento y después repetir esta inyeccion
semanalmente al momento de la re-evaluacién si aun existe suficiente exudado que

deba ser aspirado de la bulla. Ya que muchos perros con otitis media también tienen

77



otitis externa concomitante, los corticosteroides sistémicos ayudan en la reducciéon de
la inflamacion y dolor de la otitis externa. Ademas, reducen los signos asociados con la
enfermedad atdpica, la cual es una causa primaria de la otitis externa en el perro.

Antimicrobianos tépicos y sistémicos

El dilema que enfrenta el clinico que trata la otitis media es que los niveles
sistémicos de las drogas pueden no lograr suficiente CIM en la bulla y el tratamiento
topico requiere frecuentes aplicaciones. Utilizando dosis maximas de antibicticos orales
junto con infusiones semanales en la bulla de un aporte fresco de antibioticos aumenta
el éxito terapéutico.

El uso de antibioticos topicos se basa en los altos niveles de antibiético que
pueden colocarse dentro de la bulla junto con el pobre drenaje de la misma. Las
soluciones acuosas de los antibidticos no ototdxicos se pueden colocar directamente
sobre el mucoperiosteo infectado. Los antibiéticos infundidos pueden permanecer en
contacto con mucosa inflamada y granulosa del oido medio mucho mas tiempo, debido
a que el liquido que llena la bulla no puede escapar facilmente. Cuando falla la terapia
topica de la otitis media, por lo general es el resultado de la incapacidad del antibi6tico
para llegar a la bacteria®. Por ejemplo, puede haber secuestro de bacterias dentro de
los pliegues o bolsas del tejido de granulacién no expuesto a los antibiéticos topicos.

Los patrones de sensibilidad de los antibiéticos son importantes en el tratamiento
cuando solo se utilizan los antibidticos sistémicos para lograr niveles adecuados dentro
de la bulla. A diferencia de los antibiéticos tépicos, los cuales pueden lograr niveles
varias veces mayores que lo alcanzados en sangre de CIM, la terapia con antibioticos
sistémicos para la otitis media recae en bajos niveles de los antibiéticos que llegan al
oido medio de forma hematdgena o a través de las células inflamatorias. Debido al
poco aporte sanguineo del CAE y oido medio, existe una difusién limitada del
antibiotico del suero al lumen del CAE o la bulla timpanica.

Cirugia

La terapia médica de la ofitis media en algunos casos es exitosa en
aproximadamente del 75%. Un pequefio nimero de casos de otitis media cronica
requieren ablacion completa del CAE y osteotomia de la bulla a pesar de una adecuada

terapia médica.
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La otitis externa/media se encuentra comiunmente en perros con enfermedad
Cronica de los oidos y en gatos con enfermedad de las vias respiratorias altas y
Polipos. El diagnostico de la otitis media requiere mucha atencion a la historia y los
signos clinicos, pero también requiere otros métodos para determinar la enfermedad
dentro de la bulla. Si la integridad de la MT no puede ser determinada, se debe asumir
que existe enfermedad del oido medio y proceder acorde a esto. Es prudente tomar las
precauciones necesarias para evitar el uso de limpiadores 6ticos o medicamentos
toépicos potencialmente ototéxicos en casos sospechosos de otitis media.

TERAPIA MEDICA DE LA OTITIS EXTERNA Y OTITIS MEDIA

La aproximacion médica a la terapia de la otitis externa y media, actualmente
puede describirse mas como un arte que como una ciencia. Aunque la literatura
veterinaria en los UGltimos afios ha crecido considerablemente en las técnicas de
evaluacion para la otitis, los estudios veterinarios que documentan las terapias médicas
(mas alld de la investigacion en ototoxicidad) son muy escasos. Sin embargo, la
informacion basada en estudios prospectivos que se adhieran a los principios de la
medicina basada en evidencia es bastante rara®*®°%®; a diferencia de la medicina en
humanos.

Aunque los Médicos Veterinarios universalmente estdn de acuerdo de la
importancia de resolver la enfermedad 6tica primaria, en esta seccién se enfoca solo en
la terapia médica para los componentes infecciosos de la otitis externa y media.

Ya que los dermatélogos tienen que lidiar con las infecciones 6ticas diariamente,
este grupo de especialistas ha contribuido con mucho al conocimiento anecdético
basado en los sujetos. Rutinariamente se discuten multiples aproximaciones, las cuales
con frecuencia varian en selecciones empiricas del empleo de farmacos y limpiadores
topicos. La frecuencia y técnica del lavado del CAE (tanto en el consultorio asi como
los realizados por el propietario en casa), y los tipos y frecuencia de las terapias
profilacticas recomendadas después de la resolucion de las infecciones cronicas. Un
punto de acuerdo (y de mugha preocupacion) es la creciente evidencia de cepas
multiresistentes de Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus spp meticilino

resistente’®67-69,
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Terapia topica versus sistémica: revision

La terapia topica es la llave para una resolucion exitosa de la otitis externa, la
cual esencialmente es una infeccion de superficie. A menos que el epitelio del CAE se
encuentre demasiado erosionado o ulcerado, es poco probable que los antimicrobianos
sistémicos (orales) logren concentraciones terapéuticas dentro del liquido y los
exudados cerosos en los cuales los organismos infecciosos se encuentran alojados. La
seleccion de los ingredientes activos para el tratamiento de la otitis externa por lo
general es empirica, basado en la exploracién citolégica de los exudados del CAE vy la
exploracion otoscopica del CAE inflamado. En contraste, la bulla timpanica (oido
medio) contiene un recubrimiento mucoso altamente vascularizado, el cual permite una
mejor difusion de los farmacos desde el compartimiento vascular al espacio de la bulla.
La seleccion de los antibidticos sistémicos para el tratamiento del oido medio se basa
preferentemente en las pruebas de cultivo y sensibilidad.

La susceptibilidad tipicamente se expresa como la concentracion inhibitoria
minima (CIM) o se reporta simplemente como “susceptible”, “intermedio”, o “resistente”
basado en método de difusion de la prueba de Kirby-Bauer. Por varias razones, esta
informacion in Vitro puede relacionarse muy poco con la seleccion de los
antimicrobianos tdpicos. Como ya se menciono, los niveles adecuados del farmaco (el
cual debe alcanzar la CIM para ese organismo) puede no lograrse en la superficie del
epitelio del CAE. Ademas las concentraciones de ingredientes antibidticos especificos
en las preparaciones topicas con frecuencia exceden por mucho aquellos que pueden
lograrse de forma segura en la circulacion sistémica.

Ingredientes de los antibacterianos tdpicos

La mayoria de los productos topicos producidos comercialmente contienen uno o
mas ingredientes activos (antibacterianos, antimicoticos y anti-inflamatorios) en
distintas combinaciones asi como un vehiculo y varios solubilizantes, estabilizadores y
surfactantes. La formulacién del producto tépico en relacién con el vehiculo puede tan
importante como el ingrediente activo para el éxito de la terapia.

Los vehiculos se escogen para maximizar la solubilidad del farmaco, para
mantener la actividad del farmaco localmente durante el mayor tiempo y minimizar la

absorcion sistémica. Los vehiculos mas comuinmente usados son el agua (la cual
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puede ser bufereada y el pH ajustarse para maximizar la efectividad del farmaco),
demulcentes y emolientes. Los demulcentes son compuestos de alto peso molecular
Capaces de formar emulsiones estables o suspensiones de farmacos que no son
solubles en agua. Ellas cubren y protegen el tejido subyacente. Los demulcentes
polihidroxi, los cuales son compuestos mas hidrofilicos aunque aun potencialmente
iritantes dentro de esta clase, son los acarreadores mas cominmente usados en los
productos oticos. Ellos incluyen el polietilen glicol, el propilen glicol y la glicerina. Los
tltimos dos estan comdnmente implicados en las reacciones por contacto/irritantes. Los
emolientes son agentes oclusivos utilizados como acarreadores para farmacos
insolubles al agua y son protectores e hidratantes para el estrato corneo. Ejemplos
incluyen aceites vegetales, grasas animales (p.gj., lanolina) e hidrocarbonos (p.ej.,
petrolato, aceite mineral, parafina)

Los ingredientes activos por lo general se clasifican como antibacterianos,
antimicéticos y anti-inflamatorios.

Antibacterianos

Cloramfenicol

Un antibacteriano tépico de “primera linea” con baja potencia aunque con
actividad de amplio espectro, el cloramfenicol no se encuentra disponible como un
producto tépico producido comercialmente. El cloramfenicol se considera que es un
agente bacteriostatico (excepto a altas concentraciones) contra cepas de bacterias
susceptibles. Se ha asociado con anemia aplastica en seres humanos, la preocupacion
sobre la potencial exposicion al farmaco en los propietarios limito su uso topico por
muchos médicos veterinarios cuando atin estaba disponible el farmaco.

Acido fusidico

Este es un antimicrobiano de espectro reducido bacteriostatico que inhibe la
sintesis de proteinas bacterianas por un mecanismo Unico. Su espectro se limita a
cocos Gram positivos; los bacilos Gram negativos son inherentemente resistentes por
sus membranas celulares impermeables™. La indicacién clinica comiin es en las otitis
causadas por especies de estafilococos.

Aminoglucésidos
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Los antibidticos aminoglucésidos son la clase mas cominmente usada de
productos topicos oticos. Actlian sobre las bacterias susceptibles uniéndose a la
subunidad ribosomal 30s en el nudcleo de la bacteria, por lo tanto inhibiendo la sintesis
de proteinas, y se consideran bactericidas. Su espectro antibacteriano varia por la
potencia individual del farmaco pero incluye algunas bacterias Gram positivas
aerébicas y muchas especies Gram negativas aerobicas. Son ineficaces para
anaerobios y hongos. Su actividad antimicrobiana se facilita en un medio ambiente
alcalino. Si se utilizan limpiadores acidificantes en conjunto con los aminoglucésidos,
los productos deben aplicarse al menos una hora de separacion. Es de importancia
hacer notar el potencial de ototoxicidad de los aminoglucésidos, especialmente cuando
se administran parenteralmente. Los sintomas auditivos son mas comunes con la
neomicina y amikacina, mientras que los sintomas vestibulares son mas tipicos de la
gentamicina, especialmente en el gato. El potencial ototdéxico de esta clase de
farmacos cuando se aplica topicamente puede estar sobrestimada’”.

Neomicina

Con frecuencia considerada un antibacteriano tépico de primera linea®, la
neomicina tiene la menor potencia dentro de esta clase, mostrando una eficacia
significativamente menor contra varios organismos Gram negativos, mas notablemente
Escherichia coli y P aeruginosa. Su actividad contra cocos Gram positivos es aun
buena. Los productos tépicos manufacturados que contienen neomicina son muchos y
se recomiendan para la otitis bacteriana aguda en la cual los cocos predominan
mitolégicamente. La neomicina es uno de los agentes tépicos mas comunmente
implicados en reacciones de contacto/irritantes en perros.

Gentamicina

Considerada como un antibacteriano de segunda linea, la gentamicina tiene una
potencia intermedia dentro de esta clase. Su actividad contra los cocos Gram positivos
es excelente, sin embargo; las cepas resistentes de E coli y P aeruginosa no son raras.
Los productos topicos manufacturados que contienen gentamicina son muchos y se
recomiendan para otitis crénica/recurrente cuando existe evidencia clinica de bastones
resistentes a la neomicina. En la practica general, estos productos se utilizan con

frecuencia como antibacterianos de primera linea. A pesar de la preocupacion

82



anecdética sobre el potencial ototéxico de la gentamicina topica, un estudio en perros
disefiado para similar la exposicion clinica a través de la ruptura del timpano, fallé en
documentar cualquier toxicidad’. En medicina de humanos, sin embargo, el riesgo de
ototoxicidad por gentamicina tépica en la practica clinica se piensa que ha sido
subestimada en el pasado’.

Amikacina

Se considera por algunos autores un antibacteriano de tercera linea, la
amikacina esta indicada mas comunmente para otitis crénica/recurrente causada por
bacilos Gram negativos resistentes a la gentamicina (especialmente P aeruginosa). La
amikacina no se encuentra disponible como producto tépico producido comercialmente,
pero el producto inyectable es con frecuencia diluido por algunos medicos veterinarios
a una concentracién de 30 a 50 mg/mL (en solucion salina estéril o un producto con
trometamina-etilendiamino-tetracetato [Tris-EDTA]) para su uso tépico.

Tobramicina

También antibacteriano de tercera linea, las indicaciones para el uso de la
tobramicina son similares a las de la amikacina. Aungue no se encuentra disponible un
producto ético tépico, si hay formulaciones oftalmicas. La dilucion de tobramicina
inyectable con solucion salina estéril a una concentracion de 8 mg/mL ha sido utilizada
por varios autores, pero se desconoce la estabilidad a largo plazo (>1 semana) de la
solucién y es una preocupacion.

Fluoroquinolonas

Esta clase de antibiéticos actua inhibiendo la DNA-girasa de la bacteria, la cual
previene al DNA que se enrolle y su sintesis y es por lo tanto bactericida. La actividad
bactericida depende de su concentracién, y se sabe que la resistencia bacteriana
acurre por mutacién rapida, especialmente en presencia de concentraciones
subterapéuticas”. Las fluoroquinolonas tienen buena actividad contra un amplio rango
de bacilos Gram negativos y cocos Gram positivos (incluyendo estafilococos, aunque
su actividad es variable con los estreptococos)w. Se ha vuelto comun su uso como
antibiotico de segunda o tercera linea para ofitis bacteriana crénical/recurrente,
especialmente en casos asociados con Pseudomonas aeruginosa. Los estudios que

comparan dos productos con fluoroquinolonas topicas de humanos (ciprofloxacino y
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ofloxacino con polimixina B) han mostrado que las fluoroquinolonas son seguras, con
menos potencial ototoxico.

Enrofloxacina

Este farmaco ha sido usado desde hace mucho tiempo contra la otitis por
Pseudomonas resistentes en Medicina Veterinaria. Los reportes de cepas resistentes
de P aeruginosa se han vuelto comunes, con hasta 87.5% de cepas no susceptibles in
vitro'®.

Ciprofloxacino

Con un espectro de actividad similar a la de la enrofloxacina (la ciprofloxacina es
un metabolito activo de la enrofloxacina), existen pocas indicaciones para seleccionar
este farmaco sobre la enrofloxacina ahora que ya existe una presentacidon comercial
veterinaria de esta dltima. Aunque se ha reportado que la resistencia de la P
aeruginosa a la ciprofloxacina es menos comun que a la enrofloxacina, existen varias
explicaciones dependientes del laboratorio para esta discrepancia que pueden probar
que es de tipo técnica y no clinica™. Un producto para humanos se encuentra
disponible con ciprofloxacino en presentaciéon ética (Cipro HC) y ha sido usado
exitosamente por muchos dermatoélogos veterinarios.

Marbofloxacino

Esta fluoroquinolona puede exhibir una mejor CIM para Pseudomonas spp que
la de enro/cipro. Aunque no se encuentra disponible en los USA como producto tépico,
esta disponible en Europa como formulacién 6tica (Aurizon). Y debido a que tampoco
se encuentra disponible la presentacién inyectable, su uso tépico ha sido poco, sin
embargo su uso sistémico (oral) en casos de otitis media/interna ha ido en aumento’®.

Carboxipenicilinas

Esta incluye las penicilinas de espectro expandido, las cuales tienen actividad
contra organismos Gram negativos (incluyendo Pseudomonas spp) debido a su
habilidad para penetrar la membrana celular de los Gram negativos. La Ticarcilina es la
carboxicilina para la cual el uso tépico ha sido mas cominmente reportado en el
tratamiento de la otitis por Pseudomonas en perros’’. Algunos autores recomiendan la
dilucién de una botella de 6 gr con 12 mL de agua estéril y la adicién de ticarcilina

reconstituida, 2mL, a 40 mL de limpiador de oidos acidificante (congelando el resto

84



para su uso posterior). La estabilidad de esta solucién se desconoce pero no debe
exceder 3 dias.

Polimixinas

La polimixina B y el sulfato de colistina (polimixina E) son antibiéticos
polipéptidos que ejercen su actividad bactericida aumentando la permeabilidad de la
membrana celular de la bacteria a través de la quelacion de los componentes
fosfolipidos de la membrana, originando un dafio osmético. El potencial ototdxico de la
polimixina B ha sido bien descrito experimentalmente en varias especias de animales
tanto in vivo como in vitro’®". Existe cierta especulacién de que la ototoxicidad de
estos productos podria ser mas especificamente atribuible al vehiculo del propilen
glicol. Un aspecto positivo de la polimixina B tépica es la reduccion de la inflamacion
inducida por las endotoxinas componentes de la pared celular de las bacterias Gram
negativas.

Sulfadiazina de plata

Utilizada por mas de tres décadas en medicina humana como protector de
heridas por quemaduras, la sulfadiazina de plata tiene una actividad antibacteriana de
amplio espectro (mas notablemente contra P aeruginosa) y no interfiere con la re-
epitelializacion y neo vascularizacion de las heridas®®. De hecho, puede facilitar la
cicatrizacion de las heridas. El espectro de actividad incluye la mayoria de los
patdgenos asociados con la otitis (incluyendo los estafilococos meticilino-resistentes),
con la excepcion de la Malassezia pachydermatis, contra la cual su actividad es baja.
Se han reportado cepas resistentes de P aeruginosa pero son extremadamente raras®'.
La plata ejerce su efecto antibacteriano a través de lesionar la replicacion del DNA, y
danando la pared celular de la bacteria, dando lugar a cambios osméticos®®. La
presentacion en pomada al 1% y el polvo micronizado, las concentraciones de hasta
0.02% han mostrado una eficacia del 100% contra P aeruginosa y Staphylococcus spp.
Aunque la crema no se mezcla facilmente en agua, se puede lograr una mezcla
uniforme con un batido gentil. Actualmente existe en el mercado veterinario un producto
que combina sulfadiazina de plata (SSD) 1% con 0.5% enrofloxacino.

El potencial ototdxico de la SSD se desconoce, aunque la experiencia en general

de un gran grupo de dermatélogos veterinarios sugiere que es Seguro su uso aun en el
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contexto de una ruptura del timpano. Ya que se sabe que se pueden absorber
cantidades significativas de plata de las heridas por quemaduras en humanos, y que la
plata tiene el potencial de producir intoxicacién sistémica, se debe tener cuidado en los
pacientes veterinarios con ulceraciones extensas. La evidencia que implique la
toxicidad sistémica de la SSD en perros y gatos no ha sido reportada, y algunos
autores han utilizado la suspension al 1% en perros y algunos gatos por mas de 3
meses sin ningun incidente en la Universidad de Pensilvania®,

Tetracetato-etilenediamina-trometamina

Se utiliza comunmente como prelavado o un vehiculo (para los antibidticos
aminoglucésidos) en el tratamiento de las infecciones por Gram negativos. El EDTA
promueve un aumento en la permeabilidad a los solutos extracelulares y aumento en la
sensibilizacién a los antibiéticos, mientras que Tris sirve como un amortiguador®.

Antimicéticos

Nistatina

Un antimicético polieno, la nistatina se une a los esteroles en la membrana
celular del hongo, por lo tanto alterando la permeabilidad y mediando la muerte celular

por destruccion osmotica’'®,

La nistatina se utiliza primariamente para tratar
infecciones por Candida spp, aunque también muestra actividad contra M
pachydermatis clinicamente. La nistatina se considera un farmaco anti Malassezia de
primera linea por al menos un autor®.

Antimicdticos azoles

Los benzimidazoles (p.ej., thiabendazole), imidazoles (p.ej., clotrimazole,
miconazol, ketoconazol) y los triazoles (p.ej., itraconazol, fluconazol) todos comparten
un mismo modo de accién contra los hongos: disrupcién de la biosintesis del ergosterol
de la pared celular a través de la inhibicién de la enzima P450%. En un estudio in Vitro
comparando la eficacia de los azoles contra las levaduras de Malassezia spp indicé
que el thiabendazole era el menos efectivo, seguido por clotrimazol (cuya eficacia es
comparable a la nistatina), miconazol (con 10 veces la potencia de la nistatina),
ketoconazol e itraconazole respectivamente®. Un estudio in vivo mas reciente mostré
igual eficacia del ketoconazol, itraconazol y terbinafina contra M pachydermatis,

mientras que un estudio hiingaro sugirié que el ketoconazol es el mas efectivo, seguido
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por clotrimazol, miconazol y nistatina, respectivamente. Por lo que puede existir
variacion regional en la susceptibilidad de las cepas.

Las preparaciones tdpicas veterinarias de thiabendazole, clotrimazol y miconazol
comunmente se emplean para el tratamiento de las otitis por Malassezia en perros y
gatos. El ketoconazol se encuentra solo disponible en preparaciones para humanos
como tabletas orales y crema. Ambos pueden utilizarse para formular soluciones al 1%
0 2% para tratamiento 6tico en pacientes veterinarios, cuando los otros azoles han
fallado clinicamente. El miconazol el farmaco topico mas cominmente usado contra
Malassezia, aunque se han visto un buen nimero de casos resistentes al clotrimazol.
Los antimicéticos azoles topicos se conoce que por lo general no son téxicos hacia el
oido interno®. Aunque la ototoxicidad por los antimicoticos no parece ser un problema
en perros y gatos, se pueden observar reacciones por contracto/irritantes con
cualquiera de los azoles. El ketoconazol o el itraconazol oral pueden ser usados en
casos de otitis media en perros con Malassezia spp, mientras que generalmente se
prefiere el itraconazol en gatos para el mismo propésito'®®’,

Alilaminas

Esta clase de agentes antimicéticos ejerce un efecto de pared celular por
disrupcion de la biosintesis de ergosterol por medio de la inhibicion del esqualeno
epoxidasa. Debido a que el efecto no involucra a la enzima P450, se considera a esta
clase de farmacos antimicéticos mas seguros para su uso en mamiferos que los
antimicoticos azoles®®. La terbinafina ha mostrado que tiene una excelente eficacia in
Vitro para muchas especies de Malassezia, incluyendo M pachydermatis®®. Aunque no
existe presentacion comercial veterinaria, se encuentra disponible una solucion al 1%
(Lamisil) para humanos para el tratamiento de la tifia. Su uso para el tratamiento de las
otitis por Malassezia en animales no ha sido reportado, aunque se conoce de casos
aislados tratados exitosamente. Se ha reportado el uso oral de la terbinafina para la
dermatofitosis felina, y no se observaron efectos adversos®, lo sugiere su potencial
utilidad para las otitis medias por Malassezia en gatos.

Agentes anti-inflamatorios

Casi todos los casos merecen los beneficios de los corticosteroides tépicos

debido a sus efectos anti-inflamatorios, antiproliferativos, antipruriginosos y anti
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exudativos (glandular secretor). Los esteroides sistémicos (preferentemente
Predniso(lo)na o metilprednisolona oral) son también altamente eficaces reduciendo la
estenosis aguda causada por el edema asi como las estenosis mas crénicas causadas
por la hiperplasia proliferativa y la fibrosis.

Los esteroides topicos se encuentra presentes en una gran cantidad de
Preparaciones de productos 6ticos, y su potencia depende no solo de su capacidad
anti-inflamatoria inherente sino en la concentracién del farmaco y el vehiculo usado en
el producto. Las potencias relativas comparadas con la hidrocortisona son:
hidrocortisona (1), prednisolona (9), triamcinolona (5), isoflupredona (14),
dexametazona (25), betametazona (25) y fluocinolona (100). Algunos autores creen
que no deberia usarse nada mas potente que la hidrocortisona en caso de ofitis
ulcerativa por Pseudomonas®. Los efectos colaterales relacionados a los esteroides
topicos incluyen absorcion sistémica con supresién del eje hipotalamo-pituitaria-adrenal
(lo cual muy probablemente se incrementa con los esteroides de mayor potencia), y
reacciones topicas por contacto. Aunque bien descritas en seres humanos®, la alergia
por contacto a los corticosteroides tépicos no ha recibido atencién en la medicina
veterinaria.

El inico agente no esteroideo disponible en preparacion 6tica topica es el Dimetil
Sulféxido (DMSO). Ademas de su actividad anti-inflamatoria significativa, el DMSQO
puede reducir la fibroplasia®. Una solucisn de DMSO al 60% con 0.01% de
fluocinolona es muy Util para las otitis con inflamacién severa e hiperplasicas, aunque
se debe tener cuidado en presencia de infeccién.

Terapia para la otitis externa aguda

En general se debe seleccionar un antimicrobiano de primera linea basado en
los hallazgos citol6gicos y otoscépicos. En general una terapia de dos veces al dia por
un minimo de 7-14 dias dependiendo del grado de cambios inflamatorios (edema,
hiperplasia y erosién/ulceracion) combinado con limpieza en casa. De gran importancia
es la aplicacion de un volumen suficiente de el agente topico en el CAE. Por ejemplo,
en perros de razas grandes (p.ej., retrivers, ovejeros) deben recibir al menos de 10 a 12
gotas (o | mL) por aplicaciéon. Se recomienda la re-evaluacién al final del regimen para

valorar el estado citologico y otoscopico de los oidos aunque no es obligatoria.
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Terapia para otitis externa cronica/recurrente

Esta indicada una historia clinica completa, examen fisico y exploracion
otoscopica en busca de los factores predisponentes, primarios y perpetuantes. El
estado de la MT debe ser confimado. Si el edema o los cambios proliferativos
Previenen la visualizacion de todo el CAE hasta el nivel del timpano, se debe iniciar la
terapia local basado en los hallazgos citolgicos, y después el paciente debe enviarse a
Casa con manejo de anti-inflamatorios o predniso(lo)na (0.5 mg/kg cada 12 horas y con
reducciones semanales a cada 24 horas y después a cada 48 horas) y se fija una cita
de seguimiento en 2 o 4 semanas para re-evaluacion. Puede estar indicado el
tratamiento con antimicrobianos de segunda o tercera linea dependiendo de la historia
de tratamientos previos. El propietario debe estar preparado para el tratamiento tdpico
a largo plazo (al menos 4 semanas de duracion). En casos extremadamente crénicos,
pueden ser necesarios varios meses de tratamiento topico intensivo antes de que
regrese a la normalidad el CAE. Los antibiéticos sistémicos pueden estar indicados si
existe demasiado tejido inflamatorio (indiciando el potencial de infeccion mas profunda),
ulceracion o dermatitis periauricular importante®. Las citas de seguimiento deben
establecerse cada 2 o 4 semanas para exploracion citolégica y otoscopica hasta que se
logre la resolucién completa.

Terapia de la otitis media

Debido a que la otitis media es tipicamente el resultado de la extension de una
otitis externa cronica a través de una MT perforada, todos los principios discutidos para
la otitis externa crénica/recurrente se aplican aqui. Ademas, el lavado completo de la
bulla timpanica para remover los exudados infecciosos e inflamatorios le da a la terapia
meédica un buen inicio. En el caso de la impactacién de la bulla con exudados
inflamatorios y detritus, la falla médica esta virtualmente garantizada sin un lavado
completo.

La seleccién de los agentes antimicrobianos se vuelve mas complicada cuando
la otitis media esta involucrada. Muchos dermatdlogos veterinarios recomiendan iniciar
con una fluoroquinolona oral dependiendo de los resultados del cultivo/sensibilidad™.
Siempre que sea posible esta indicada la terapia con antibioticos sistémicos basado en

los resultados del cultivo/sensibilidad de muestras colectadas del oido medio. De
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hecho, se ha establecido que la otitis media no puede resolverse con solo terapia
topica®®. Muchos casos cronicos de ofitis media involucran a Pseudomonas
aeruginosa, y un farmaco oral no siempre esta disponible debido a la resistencia de
amplio espectro.

Varios farmacos sistémicos anti-Pseudomonas desarrollados para uso
intravenoso también pueden usarse de forma subcutanea, permitiendo la terapia por el
propietario en casa. Los ejemplos incluyen meropenem® (8 mg/kg cada 12 horas),
ticarcilina® (40-80 mg/kg cada 6 horas) y ceftazidima® (30 mg/kg cada 4 horas). El
inconveniente de estos farmacos es su alto costo. En casos de otitis media por P
aeruginosa en los cuales los antibiéticos orales no se encuentran disponibles y el costo
de la terapia subcutanea es prohibitiva para el cliente, se recomienda un lavado
completo de la bulla seguido de una terapia local. Esto ultimo requiere de la aplicacion
de grandes volumenes (1-2 mL) del farmaco tépico (con mas frecuencia una solucion
de SSD) dos veces al dia y de forma regular (diario o cada tercer dia) lavados en casa
del CAE utilizando un limpiador acidificante.

Los Staphylococcus spp resistentes a la meticilina también representan un
dilema en la seleccion del antibidtico. La resistencia a la meticilina (indicada por la
resistencia a la oxacilina en la mayoria de los perfiles de susceptibilidad) confiere
resistencia a todos los antibiéticos B-lactamicos, y muchas de estas cepas también
muestran patrones de amplia resistencia a las fluoroquinolonas. Afortunadamente, la
mayoria de las cepas aisladas de pacientes presentados al servicio de dermatologia de
la Universidad de Pensilvania han sido susceptibles al cloramfenicol o los antibiéticos
macrélidos (eritromicina, azitromicina y claritromicina).

Independientemente, el éxito de la terapia de la otitis media bacteriana o
micotica recae en una limpieza completa de forma inicial de la bulla, una terapia
antimicrobiana agresiva especifica por un minimo de 6 a 8semanas, y una
limpieza/lavado constante por el propietario en casa. La terapia deben descontinuarse
cuando el CAE es negativo para microorganismos en la exploracién citolégica, el CAE
no tiene edema residual y el epitelio se ha normalizado. En algunos casos, la MT puede
no regenerarse, aunque la mayoria lo hace. En casos en los cuales estos criterios no

se puedan llevar a cabo, se puede instituir un programa profilactico que incorpore el
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uso regular de agentes limpiadores y secadores. El nivel de compromiso de parte del
propietario no debe subestimarse. En un estudio el tiempo promedio de resolucién de la
otitis media crénica en 44 perros fue de 117 + 86.7 dias (rango: 30-360 dias) °.

POLIPOS INFLAMATORIOS Y NEOPLASIA DEL PABELLON
AURICULAR

A pesar de la prevalencia de las enfermedades oticas en los animales en
compaiiia, las neoplasias auriculares comprometen solo un pequefio porcentaje de los
trastornos éticos. El desarrollo del cancer est3 precedido por la transformacién maligna
de las células normales residentes. Por lo tanto, los tumores auriculares se originan de
estructuras auriculares normales involucradas en la proteccién, soporte y recubrimiento
del CAE, lo cual incluye el pabellon auricular, el CAE, el oido medio y el oido interno.
Los tumores que involucran el pabellén auricular (oreja) y el CAE son mas comunes
que los tumores del oido medio o interno. Los tipos celulares epiteliales o de los anexos
susceptibles a transformacién neoplasica incluyen los mastocitos del tejido conectivo,
melanocitos, células del epitelio escamoso, células basales, células plasmaticas
cutaneas, histiocitos y células acinares ceruminosas o sebaceas. Adicionalmente; las
células mesenquimatosas, tales como los fibroblastos, condorcitos, miocitos y células
del endotelio vascular pueden dar lugar a la formacién de cancer.

Los tumores auriculares en el perro y el gato pueden ser benignos o malignos.
Las condiciones auriculares benignas incluyen los pélipos inflamatorios, tumores de
células basales, papilomas, histiocitomas y adenomas de glandulas ceruminosas.
Aunque tanto los perros y los gatos son susceptibles al desarrollo de tumores
auriculares, biologicamente, estos canceres tienden a ser mas agresivos en el gato.
Los tumores auriculares malignos pueden poseer un fenotipo mas agresivo permitiendo
una invasion rapida a los tejidos locales, diseminacion linfatica temprana y metastasis a
distancia. Los tumores auriculares mas comunmente reportados que afectan a los
perros incluyen adenoma y adenocarcinoma de glandulas ceruminosas, papiloma e
histiocitoma. En el gato, adenoma y adenocarcinoma de glandulas ceruminosas, pero a
diferencia del perro, los gatos son mas frecuentemente diagnosticados con polipos
inflamatorios que involucran el oido medio y el carcinoma de células escamosas (CCE)
de la oreja.
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Tumores de la oreja en gatos

Carcinoma de células escamosas (CCE)

El CCE es un tumor maligno asociado con una mayor exposicion al sol. En
regiones geograficas que reciben altos niveles anuales de radiacion solar, la incidencia
de CCE cutaneo se ha reportado que es de 26.9 casos por cada 100,000 gatos®. Los
CCE de piel se originan masa comtnmente en areas de pobre pigmentacién, teniendo
los gatos blancos un riesgo mayor de hasta 13.4 veces mas el riesgo de desarrollar
CCE que los gatos de color. En concordancia con el dafio al DNA inducido por los
rayos ultravioletas que origina la aparicién del CCE, las regiones anatémicas expuestas
a la luz solar directa, tales como el plano nasal, regiones perioculares y pabellon
auricular de los gatos, son los sitios mas comdnmente reportados para el desarrollo del
tumor. EI CCE también puede desarrollarse en la base de la oreja o en el area
periauricular de los gatos con colores claros.

Aunque la carcinogénesis fisica en la forma de radiacién ultravioleta ha sido
incriminada en el desarrollo del CCE en piel, el papel de la carcinogénesis biologica en
la tumor génesis del CCE permanece pobremente definido. A diferencia de la relacion
causal directa entre las infecciones por el virus de la leucemia felina (FeLV) y por el
virus de la inmunodeficiencia adquirida (FIV) con el desarrollo del linfoma felino, no se
ha reportado una asociacion definitiva entre la infeccion retroviral felina y el desarrollo
del CCE cutaneo*®*. Mas que probable, la infeccion retroviral concomitante y el CCE
inducido por la luz solar es un epifenémeno asociado con la poblacién de gatos que
viven en exteriores con un riesgo mayor de exposicion a la radiacién solar y contacto
con otros felinos de vida libre infectados por retrovirus.

Biologia molecular

El proceso de carcinogénesis es complejo, requiriendo la desregulacion de
multiples guardianes genéticos. Clasicamente, las transformaciones malignas ocurren
cuando las células somaticas normales adquieren autonomia en la sefal de
crecimiento, insensibilidad a las sefiales de anti-crecimiento y resistencia a la
apoptosis®™. La adquisicion de estos desarreglos celulares se ha acufiado como “los
sellos del cancer”. La insensibilidad a las sefiales anti-crecimiento puede ser causada

por mutaciones en los genes supresores del tumor, tales como el p53. Las mutaciones
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en el gene p53 son las aberraciones mas frecuentemente identificadas en tumores en
humanos. En la literatura veterinaria, el p53 mutante ha sido identificado en varios tipos
de tumores felinos, incluyendo el linfosarcoma, carcinoma mamario, osteosarcoma,
fibrosarcoma, histiocitoma maligno, tumores de células basales y otros sarcomas vy
carcinomas no diferenciados®™?". La identificacion del p53 mutante en el CCE cutaneo
en gatos ha sido demostrada por métodos de tincidon inmunohistoquimica utilizando
anticuerpos policlonales reactivos (CM-1 o pAb-240) o por secuencia de genes® %, Al
menos dos reportes veterinarios describen las mutaciones del p53 en los CCE
cutaneos en gatos originados en el pabellén auricular®™®'®. En un estudio, 9 de 11
gatos (81.8%) con CCE de la oreja tuvieron mutaciones en el p53'%. De forma similar,
en un segundo estudio, 2 de 4 gatos (50%) con CCE de la oreja se identificaron como
positivos a alteraciones de la proteina p53®°. La identificacion del p53 mutante en las
queratosis actinicas premalignas y el CCE de la oreja casi paralelizan la transformacion
multi escalonada y el desarrollo de CCE cutaneo en seres humanos después de
exposicion cronica a la radiacion ultravioleta.

Comportamiento biolégico

Los CCE de la oreja tipicamente involucran las puntas de las orejas en gatos de
color blanco y viejos expuestos a periodos prolongados de luz solar directa. Las
lesiones premalignas pueden aparecer como areas de hiperemia pero eventualmente
se tornan eritematosas, con costras y ulceradas. Histolégicamente, las lesiones
premalignas, denominadas queratosis actinicas, estan compuestas de queratinocitos
reactivos en proliferacion que eventualmente invaden hacia el interior de la dermis. Con
la acumulacién de DNA dafado secundario a la exposicion prolongada a la radiacién
ultravioleta, la queratosis actinica puede adquirir propiedades mas invasivas,
progresando finalmente a CCE. El CCE de la oreja estd considerado como una
neoplasia epitelial localmente agresiva con un porcentaje extremadamente bajo de
metastasis®®. Aunque las puntas de las orejas de los gatos estan predispuestas al
desarrollo del CCE cutaneo, se ha reportado que aproximadamente el 15% de los
gatos tienen enfermedad multicéntrica manifestada como multiples lesiones por CCE
que involucran diferentes localizaciones cutaneas, incluyendo el plano nasal y los

margenes conjuntivales'®'. Menos frecuentemente, el CCE anaplastico o no
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diferenciado de la oreja puede poseer un fenotipo metastatico, permitiendo la
diseminacion neoplasica temprana a los nodos linfaticos regionales o a sitios
pulmonares distantes’®.

Modalidades terapéuticas

Dada la naturaleza regionalmente invasiva del CCE de la oreja en conjunto con
su bajo porcentaje de metastasis, con frecuencia son curativas las terapias locales
tempranas y agresivas. Las opciones de tratamiento local reportadas para el CCE de la
oreja incluyen la reseccion quirlrgica, criocirugia y terapia fotodinamica. Para gatos con
enfermedad mas agresiva o avanzada, la evidencia anecdédtica sugiere que las
opciones de tratamiento adjuntas, incluyendo quimioterapia sistémica y los agentes
diferenciantes no citotéxicos, pueden proporcionar mejorias marginales de intervalos
libres de enfermedad y tiempos de sobrevida'®'%,

Resecciéon quirdrgica. La reseccion del pabellén auricular (pinectomia) es la
opcién de tratamiento mas comun y eficaz para el CCE confinado regionalmente.
Siempre que sea posible, se debe intentar la escision quirdrgica amplia. Las muestras
resecadas deben enviarse para evaluacion histolégica para determinar si se lograron
margenes libres de tumor. La naturaleza no complicada de la reseccién del pabellon
auricular, la posibilidad de evaluacion de los margenes quirdrgicos y los resultados
cosméticos aceptables hacen de la pinectomia la mejor opcion de tratamiento local. En
un estudio, la amputacion de la oreja afectada proporcioné excelentes tiempos libres de
enfermedad y de sobrevida (681 y 799 dias respectivamente). Todos los gatos
sometidos a pinectomia (n=18) se curaron de la enfermedad, y ninguno de ellos
experimentd recrecimiento local del tumor®®.

Criocirugia. La criocirugia puede considerarse una opcion de tratamiento
razonable cuando la pinectomia no es anatémicamente posible o si los propietarios no
estaria a gusto con los efectos cosméticos de la amputacion de la oreja. La criocirugia
tiene ventajas similares a la cirugia tradicional, tales como un minimo de costos por
equipo especializado y disponibilidad; sin embargo, la criocirugia no permite la
evaluacion de los margenes quirargicos. Debido a que la efectividad de la criocirugia
depende del congelamiento directo del tejido anormal, su uso queda restringido a

lesiones de la oreja superficiales, pequefias (menos de 5 mm de diametro) y no
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invasivas. En un estudio, la criocirugia fue extremadamente efectiva para el tratamiento
del CCE cutaneo que se originaba en la oreja y los margenes palpebrales. Todos los
gatos (n=12) ya sea con CCE de la oreja o de los margenes palpebrales lograron una
remision completa subsecuente a un solo ciclo de tratamiento de criocirugia. En el
mismo estudio, los gatos con CCE que involucraban el plano nasal (n=90) no
respondieron tan bien, con aproximadamente 20% de estos gatos siendo clasificados
como fracasos terapéuticos'®. Los discrepantes porcentajes de respuestas entre el
CEE del plano nasal y de la oreja a la criocirugia apoyan aln mas el uso de la
criocirugia solo en sitios anatémicos donde se puede lograr el congelamiento completo
del tejido.

Terapia fotodindmica. La terapia fotodinamica (TFD) es una modalidad de
tratamiento local que posee efectos tumoricidas selectivos Y que ha sido evaluada en el
CCE de la oreja en gatos. La TFD involucra la administracion de un agente foto
sensibilizador que es retenido preferentemente por el tejido neoplasico. La mayoria de
los agentes foto sensibilizadores se administran sistémicamente como inyecciones
intravenosas, sin embargo, algunos agentes, tales como el acido 9-aminolaevulinico,
puede aplicarse localmente. El agente foto sensibilizador localizado se activa entonces
cuando absorbe luz de una apropiada longitud de onda. A su activacién, el agente foto
sensibilizador interactia con el oxigeno, con la subsecuente formacién de radicales
libres téxicos. El uso de un diodo emisor de luz permite al operador controlar la
activacion del agente foto sensibilizador a regiones especificas de interés. La respuesta
clinica a la TFD depende del tipo de agente fotosensibilizante, el radio de
fotosensibilizaciéon de tejido normal/tumoral, y la dosis de energia liberada al tejido
blanco. Se debe evitar la exposicion a la luz solar directa en los gatos que estan siendo
tratados con la TFD, después de la administracién del agente fotosensibilizante para
prevenir una fotosensibilizacion cutanea generalizada. Los efectos colaterales adversos
asociados con la fotosensibilizacion cutanea accidental incluyen depresion, edema
facial y formacion de ampollas y ulceracion de las areas de piel poco pigmentadas y
con pelo escaso. El uso efectivo de la TFD esta restringida a los tumores superficiales
debido a la limitada penetracion de luz requerida para activar el agente foto

sensibilizador.
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En un estudio utilizando el tetrasulfonato ptalocianina de aluminio como un foto
sensibilizador administrado intravenosamente, la TFD tuvo éxito en el tratamiento de
fres gatos con CCE de la oreja después de un ciclo de tratamiento. A pesar de los
excelentes porcentajes de éxito (100%), los 3 gatos experimentaron el recrecimiento
del tumor dentro de los 18 meses de la TFD inicial'®. De forma similar, en un segundo
estudio también evaluando este mismo farmaco como foto sensibilizador, se lograron
una respuesta completa y una respuesta parcial en el tratamiento del CCE de la oreja
en dos gatos. La duracion de la respuesta fue desalentadora, durando solo 151 y 62
dias respectivamente'”. Finalmente, existe un reporte describiendo el uso del acido 5-
aminolaevilinico como agente foto sensibilizador en gatos (n=11) con CCE superficial.
Un gato en este estudio tuvo CCE bilateral y se logro una respuesta parcial en la oreja
izquierda y una respuesta completa para la oreja derecha. La duracion de la respuesta
completa para la oreja derecha fue al menos de 20 semanas'®.

Hipertermia local por corriente de campo de radiofrecuencia. La hipertermia
regional ha sido utilizada para el tratamiento de grandes tumores no resecables en
seres humanos. A pesar de poseer efectos citotdxicos directos, la hipertermia facilita
los efectos anti cancer de la terapia por radiaciones, quimioterapia e inmunoterapia.
Las temperaturas regionales que exceden los 42° C son capaces de causar muerte
celular localizada en cuestion de minutos. Se han descrito varios métodos para lograr
la hipertermia regional, incluyendo el uso de corrientes de radiofrecuencia. El paso de
corrientes de radiofrecuencia entre dos electrodos permite la descarga controlada de
calor a un sitio especifico. La hipertermia inducida por radiofrecuencia ha sido utilizada
para tratar el CCE cutaneo en el gato. Las lesiones superficiales que involucran la oreja
y el plano nasal respondieron mejor a la hipertermia regional, con un porcentaje de
respuesta completa reportada de 68% para CCE cutaneos tratados'®.

Terapias adicionales. Debido a que la reseccidn quirdrgica agresiva del pabelléon
auricular proporciona excelentes tiempos libres de enfermedad y de sobrevida, el uso
de terapias adjuntas para el CCE de la oreja con frecuencia es innecesario.

La utilizacion de varias formas de terapia con radiacion ha sido reportada para el
tratamiento del CCE de piel. En un estudio, utilizando la terapia de radiacion con

ortovoltaje, 90 gatos con CCE del plano nasal fueron tratados con una dosis total de 40

96



Gy administrados en 10 fracciones de 4 Gy en un periodo de 3.5 semanas. La media
de intervalo libre de enfermedad logrado con este protocolo de radiacion fue de 16.5
meses'"’. En un estudio mas pequefio, 11 gatos con CCE del plano nasal fueron
tratados con radiacién por megavoltaje (Cobalto 60), con una dosis promedio de 49.5
Gy. El intervalo promedio logrado de libre de enfermedad y tiempo de sobrevida fueron
de 361 y 383 dias respectivamente*®. En un estudio reciente evaluando la radiacién por
rayo de protones, 15 gatos fueron tratados por un CCE del plano nasal. Los
porcentajes de respuesta alcanzados con la radiaciéon por rayo de protones fue buena,
con 93% (14/15) de los gatos logrando una respuesta clinica (respuesta completa y
respuesta parcial). El tiempo promedio de sobrevida lograda con la radiacion por rayo
de protones fue impresionante de 946 dias'''. Adicionalmente, se ha descrito la
radiacion por braquiterapia liberada a través de sondas de estronium 90 para el
tratamiento del CCE pequefios no invasivos del plano nasal. Con el uso del estronium
90, el CCE del plano nasal fue efectivamente tratado en 25 gatos, quedando el 89% de
los gatos libres de enfermedad a 1 afio y el 82% de los gatos libres de enfermedad a
los 3 afos.

Aunque la quimioterapia se considera clasicamente una opcién de tratamiento
sistémica, la combinacion de agentes citotéxicos con sustancias de depdsito permite la
liberacion y retencion de los farmacos en un area especifica. Esta modalidad local de
tratamiento se denomina quimioterapia intralesional, y ha sido utilizada con algun éxito
con CCE cutaneos no resecables. Debido a que los agentes citotoxicos esta
localizados y retenidos en una regién especifica, la toxicidad sistémica rara vez es una
complicacion y se pueden lograr altas concentraciones de la quimioterapia localmente.
Los agentes quimioterapéuticos que han sido evaluados en el gato incluyen cisplatino,
S-fluoracilo y carboplatino. Los porcentajes de respuesta completa a la quimioterapia
intralesional son buenos, variando de 64% a 73.3%"2113,

Tumores misceléneos de la oreja en gatos

Aunque el CCE comprende la mayoria de los tumores de la oreja en gatos,
puede suceder la transformacion maligna de otros tipos celulares que cubren o
proporcionan soporte estructural a la oreja. Los tumores de la oreja se pueden originar

de epitelio con pelo o sin pelo asi como de células mesenquimatosas que proporcionan
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rigidez y nutrientes a la oreja. Bioldégicamente, la mayoria de los tumores miscelaneos
de la oreja en gatos son localmente invasivos con un bajo potencial de metastasis, y
con frecuencia la reseccion temprana es curativa.

El rabdomioma es una neoplasia mesenquimatosa benigna que se origina del
musculo estriado esquelético. Debido a que una de las funciones de la oreja es la de
facilitar la localizacion del sonido, el movimiento voluntario de la oreja esta mediado por
la contraccion y relajacion coordinados de miocitos dentro de la oreja. Un reporte
describe cuatro gatos con rabdomioma de la oreja. Los cuatro gatos tenian orejas
blancas, sin embargo, no se pudo concluir que la exposicién crénica a la radiacién solar
que dio como resultado un dafio al DNA fuera la causa. La amputacién de la oreja fue
curativa para los 4 gatos, paralelizando el fenotipo benigno esperado para el
rabdomioma que se origina en otros sitios anatémicos.

En un estudio el fibrosarcoma es un sarcoma de tejidos blandos en el gato y
contabiliza el 15% de todas las neoplasias cutaneas en gatos'®?. Se ha reportado que
las areas anatémicas mas comunmente involucradas con el desarrollo del fibrosarcoma
son la cabeza y la parte distal de las extremidades. Biologicamente, la mayoria de los
fibrosarcomas no asociados a vacunas son localmente evasivos y poseen un bajo
potencia de metastasis'™. En casos raros, los fibrosarcomas agresivos pueden
diseminarse a los nodos linfaticos regionales o a sitios distantes. Existe muy poca
informacion sobre el pronéstico y el tratamiento para el fibrosarcoma que involucra la
oreja. En un estudio, cuatro gatos con fibrosarcoma de la oreja se curaron de la
enfermedad después de la amputacion quirargica de la oreja afectada''®. Dado el bajo
potencial de metastasis de los fibrosarcomas espontaneos, la reseccién temprana y
agresiva de la oreja deberia dar excelentes resultados a largo plazo.

Las neoplasias vasculares contabilizan un pequefio porcentaje de los tumores de
piel en los gatos, la mayoria de los tumores se originan de la regién subcutanea
inguinal'®. Un sitio anatémico adicional donde pueden originarse las neoplasias
vasculares de piel en los gatos es la oreja. En un reporte, cinco neoplasias cutaneas
vasculares de la oreja, se diagnosticaron un hemangioma y cuatro hemangiosarcomas
y se resecaron quirtrgicamente de los cinco gatos. El recrecimiento del tumor ocurrié

en todos los gatos con hemangiosarcoma, con un intervalo de tiempo promedio libre de
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enfermedad de 9.5 meses''”. No se pudo determinar en este estudio la incidencia de
enfermedad metastasica. Interesantemente, los cuatro hemangiosarcomas de la oreja
se desarrollaron en gatos blancos, incriminando potencialmente el papel de la radiacion
solar como un factor causal. Apoyando la teoria de tumores vasculares de la oreja
inducidos por radiacién ultravioleta, la exposicion cronica a la luz solar ha sido asociada
con la tumor génesis vascular cutanea en perros.

Los melanomas son tumores que se originan de los melanocitos y melanoblastos
y son los tumores mas comunes que involucran las estructuras de la Uvea del ojo de los
gatos. Aunque los melanomas de la tvea son tumores oculares comunes, la incidencia
reportada de melanomas dérmicos no oculares es baja en comparacion. El
comportamiento biolégico y los factores pronosticos asociados con los melanomas
dérmicos no oculares ha sido evaluada en un estudio retrospectivo con 23 gatos''®. En
este estudio, 4 gatos con melanoma dérmico que se originaba de la oreja fueron
tratados con escision quirdrgica amplia del tumor. Tres gatos fueron curados de sus
melanomas, pero un gato experimenté el recrecimiento del tumor y metastasis a los
nodos linfaticos regionales. Las conclusiones derivadas de este estudio retrospectivo
asi como de otro estudio mas grande'®, apoya el hecho de que la mayoria de los
melanomas de la oreja se comportan de una manera benigna. Sin embargo, una
subespecie de melanoma puede poseer un fenotipo mas agresivo, lo que resulta en
una enfermedad recurrente y metastasis temprana a los nodos linfaticos.

Los tumores que se originan de células basales de reserva no comprometidas de
la epidermis y anexos, incluyen el epitelioma de células basales y carcinoma de células
basales. Generalmente estos tumores poseen un fenotipo benigno y se denominan de
forma colectiva tumores de células basales. En el gato, los tumores de células basales
son las neoplasias cutaneas mas comunes, que tipicamente afectan las regiones de la
cabeza y cuello'®2. Debido a su pigmentacion, los tumores de células basales pueden
confundirse microscopicamente con melanomas cutaneos. En general, los tumores de
células basales que involucran la oreja pueden ser curados por reseccion quirurgica.
Un fenotipo benigno no es absoluto, a pesar de una reseccion agresiva de la oreja,
algunos tumores pueden invadir estructuras adyacentes y mostrar invasion linfatica y

vascular temprana'’®.
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Los mastocitomas son el segundo tumor cutaneo diagnosticado mas comun en
el gato'®. Como raza, los gatos siameses estan sobre representados. Se han descrito
mastocitomas de los gatos que involucran la oreja y contabilizan el 59% de todos los
mastocitomas cutaneos que se originan en la region de la cabeza. A pesar de la
prevalencia de los mastocitomas felinos, se comportan de forma benigna'®.
Sorprendentemente, los tumores resecados de forma incompleta no se han asociado
con un mayor porcentaje de recurrencia comparado con los mastocitomas resecados
completamente, subrayando el comportamiento benigno de estos frecuentes tumores
de piel.

Tumores de la oreja en perros

A diferencia de los gatos, en los cuales la mayoria de los tumores del pabellén
auricular son CCE, los tipos de tumor que afectan las orejas de los perros aparecen
con una frecuencia mas igualitaria. Algunos de los tumores cutaneos que afectan la
oreja de los perros incluyen los mastocitomas, histiocitomas, tumores de glandulas
sebaceas, fibromas, plasmacitomas y sarcomas de tejidos blandos. De forma similar a
su contraparte felina, el tratamiento efectivo para la mayoria de los tumores de la oreja
recae en la reseccion quirirgica temprana y agresiva. Como es de esperarse, la
amputacién temprana de la oreja en los perros portadores de tumores puede ser
curativa o al menos proporcionar intervalos libres de enfermedad prolongados.
Infrecuentemente, los tumores de las orejas en los perros poseen fenotipos
metastasicos impidiendo el uso de solamente cirugia como modalidad terapéutica
curativa. Al igual que con cualquier tipo de tumor invasivo o metastatico, se pueden
requerir terapias adjuntas, tales como radioterapia y quimioterapia sistémica para
maximizar el éxito del tratamiento.

Mastocitomas cutaneos de las orejas

Los mastocitomas cutaneos son los tumores de piel malignos mas comunes que
afectan al perro'?'. El comportamiento bioldgico de los mastocitomas de piel puede ser
dificil de predecir, retardando la institucion de un tratamiento adecuado. Se han
identificado varios factores predictivos para facilitar un pronodstico adecuado y confiable
de los mastocitomas. Anecddticamente, se ha sugerido que la localizaciéon del tumor

influencia el comportamiento de los mastocitomas. Los mastocitomas que se originan
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de “sitios no favorables”, tales como la cavidad oral o uniones mucocutaneas, se cree
que poseen fenotipos mas agresivos. De forma similar, la informacién preliminar de un
estudio retrospectivo sugeriria que los mastocitomas que se originan de la oreja se
comportan de forma agresiva. En este estudio retrospectivo de 24 mastocitomas
cutaneos de la oreja, la incidencia de metastasis a nodos linfaticos regionales se
reportd de 42.8%'%. Dado este relativamente alto porcentaje de metastasis, para
maximizar los porcentajes de respuesta y tiempos de sobrevida, se recomienda el uso
de terapias adjuntas para los mastocitomas cutéaneos de la oreja.

Histiocitoma cutaneo

Los histiocitomas son tumores de piel comunes que por lo general se originan en
perro jovenes. Estos tumores expresan marcadores de diferenciacion en grupos
consistentes en células de Langerhans epidermotroficas. Los histiocitomas por lo
general son de rapido crecimiento, solitarios, con lesiones tipo “botén” que pueden
involucionar espontaneamente por medio del reconocimiento inmunolégico por las
células T CD8+ aB. Se ha hipotetizado que la gran expresion de la Clase Il del
complejo de histocompatibilidad mayor sobre la superficie de los histiocitos neoplasicos
puede jugar un factor decisivo en la regresién inmuno mediada'®. Ya que muchos
histiocitomas involucionan espontaneamente, el tratamiento para los histiocitomas de la
oreja puede incluir solo |la observacion, reseccién quirtrgica conservadora o criocirugia.
Para perros con involucro cutdneo mudltiple o difuso de la oreja u otros sitios
anatdémicos, se ha reportado el uso de corticosteroides sistémicos o azatioprina para la
involucion efectiva de los lesiones histiociticas''.

Tumores de glandulas sebaceas

Los tumores de glandulas sebaceas son una coleccién de cuatro distintos
subtipos histoldgicos, incluyendo hiperplasia sebacea, epitelioma sebaceo, epitelioma
sebaceo, adenoma sebaceo y el adenocarcinoma sebéaceo. Tipicamente, los tumores
de glandulas sebaceas aparecen como masas cutaneas solitarias en forma de coliflor
con apariencia y textura grasosa. La escision quirirgica de la hiperplasia sebacea,
epitelioma o adenoma con frecuencia es curativa, y rara vez ocurre el recrecimiento del

tumor. Los adenocarcinomas sebaceos tienden a ser un poco mas invasivos y
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metastasicos, requiriendo con frecuencia una reseccion quirirgica mas agresiva y la
implementacion de terapias adjuntas'®*.

Tumores del CAE: perro y gato

Los tumores del CAE son relativamente raros y pueden ser fenotipicamente
benignos 6 malignos. De acuerdo a un gran estudio retrospectivo, la mayoria de
(87.5%) de los tumores del CAE diagnosticados en gatos son malignos, siendo con
frecuencia carcinomas que se originan del epitelio y estructuras anexas del CAE'®. El
adenocarcinoma de glandulas ceruminosas es el tumor felino maligno mas
comiinmente diagnosticado, aunque también se diagnostican con cierta frecuencia el
CCE, el adenocarcinoma de células sebaceas y carcinoma indeterminado. En perros, el
radio entre tumores malignos y benignos esta distribuido mas igualitariamente, con los
tumores benignos contabilizando aproximadamente en un 40% de los tumores del
CAE'?. Los tumores benignos del CAE en el perro incluyen el papiloma, adenoma de
glandulas sebaceas, tumor de células basales, adenoma de glandulas ceruminosas,
histiocitoma y otros. Los tumores malignos del CAE en perros son predominantemente
carcinomas que se originan de la glandula ceruminosa o del epitelio escamoso o son
de origen indeterminado. Los tumores malignos de células mesenquimatosas,
incluyendo sarcomas invasivos de tejidos blandos y melanomas, representando una
pequefia fraccion de tumores agresivos que afectan el CAE.

Igual que en los tumores de la oreja, el tratamiento efectivo de los tumores del
CAE en el perro y el gato recae en la escision quirirgica completa. Como resultado de
las restricciones anatémicas, la reseccién quirtrgica completa de los tumores del CAE
puede ser desafiante y, en algunas situaciones, inalcanzable. Las aproximaciones
quirtrgicas conservadoras. Tales como reseccion lateral del CAE, para el tratamiento
de los tumores del CAE con frecuencia falla para proporcionar margenes quirurgicos
limpios, lo que ocasiona un recrecimiento temprano del tumor. Con técnicas quirdrgicas
mas radicales, incluyendo cirugias como la ablacion total del CAE y osteotomia de la
bulla, se puede obtener rutinariamente un control regional de la enfermedad. En casos
raros donde los tumores del CAE invaden los tejidos blandos adyacentes o

metastatizan a los nodos linfaticos regionales, deberia considerarse el uso de terapias
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adjuntas para maximizar los intervalos libres de enfermedad y los tiempos de sobrevida
totales.

Tumores de glandulas ceruminosas

Las glandulas ceruminosas son glandulas sudoriparas apécrinas modificadas
que se encuentran subyacentes al recubrimiento epitelial del CAE. Los productos
secretados de las glandulas ceruminosas y sebaceas se mesclan con detritus
queratinizados descamados para formar el cerumen. Los tumores de glandulas
ceruminosas representan la mayoria de las neoplasias que se originan del CAE e
incluyen los adenomas y adenocarcinomas de glandulas ceruminosas. En perros y
gatos, los adenocarcinomas malignos son mas comunes gque los adenomas
benignos'?. Bioldgicamente, la mayoria de los tumores de glandulas ceruminosas
poseen propiedades invasivas regionales. Sin embargo, los adenocarcinomas,
especialmente en gatos, se cree que se comportan mas agresivamente que los
adenomas, con mayor infiltracién a los tejidos blandos y el potencial de metastasis a los
nodos linfaticos regionales vy sitios distantes'*’.

La escision quirtrgica de los tumores de glandulas ceruminosas caninos y
felinos permanece como la piedra angular de la terapia. En un pequefio estudio
retrospectivo, los adenocarcinomas caninos tratados con ablaciéon total del CAE vy
osteotomia lateral de la bulla fue curativo en siete perros. En el mismo estudio sin
embargo, en perros tratados con reseccion lateral del CAE mas conservadora (n=4), la
recurrencia local del tumor ocurrié en un 75% de los pacientes'?®. En un estudio similar,
22 gatos con adenocarcinoma de glandulas ceruminosas fueron tratados ya sea con
ablacion total del CAE con osteotomia lateral de la bulla (n=16) o reseccion lateral del
CAE (n=6). Los 16 gatos tratados con reseccion quirirgica mas agresiva y extensa
lograron un intervalo medio libre de enfermedad de 42 meses y una tasa de recurrencia
de 25%. En los 6 gatos tratados solo con la reseccion lateral del CAE, el control local
de la enfermedad fue desalentador, con un intervalo medio libre de enfermedad de solo
10 meses y una tasa de recurrencia de 66.7%'?®. Los resultados de estos dos estudios
retrospectivos apoyan las recomendaciones de intervenciones quirGrgicas agresivas y

extensas en perros y gatos con adenocarcinomas de glandulas ceruminosas.
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Aunque las aproximaciones quirtrgicas radicales ofrecen la mejor oportunidad
para el control local de la enfermedad, un subgrupo de pacientes con tumores
extremadamente invasivos o metastasicos no pueden ser manejados efectivamente
con solo cirugia. Poca informacion existe describiendo el uso adjunto de terapia con
radiacion por megavoltaje para el tratamiento de adenocarcinomas de glandulas
ceruminosas en perros y gatos. Un estudio describe el uso de radioterapia para el
manejo de carcinomas de glandulas ceruminosas en cinco perros y seis gatos. Se
administré6 una dosis total de 48 Gy, y su efectividad fue valorada tanto como
enfermedad microscopica como macroscopica. La radioterapia fue curativa en cuatro
pacientes, sin embargo, el recrecimiento local del tumor (n=4) y la enfermedad
metastasica (n=3) fueron los resultados finales en los siete pacientes restantes'?®,
Basado en este pequerio estudio de cohortes, el uso de la radioterapia para el manejo
de la enfermedad residual microscopica requiere de mas investigacion.

Pdlipos inflamatorios

Polipos inflamatorios en gatos

Los pdlipos inflamatorios, también llamados polipos nasofaringeos, polipos del
tracto respiratorio, pélipos faringeos o pélipos del oido medio, son lesiones
inflamatorias no neoplasicas que se originan del recubrimiento mucoso del oido medio,
trompa de Eustaquio o la faringe® ™' Histopatolégicamente, los polipos
inflamatorios consisten de tejido fibrovascular laxo cubierto de una capa epitelial
(escamoso estratificado o columnar ciliado) y acompanado de por infiltrados
inflamatorios mixtos (linfocitos, células plasmaticas, macréfagos y ocasionalmente
neutrofilos) %32, La masa polipoidea puede extenderse ya sea a través de la TE
dentro de la faringe y nasofaringe o a través de la MT dentro del CAE.

La etiologia exacta de los poélipos inflamatorios permanece desconocida. Las
causas propuestas incluyen un origen congénito, inflamacion cronica del tracto
respiratorio superior, otits media crénica o infeccion ascendente de la
nasofaringe'®®%2'%_ Aunque en dos estudios se recuperaron calicivirus de los pélipos
de algunos gatos afectados, un grupo de investigadores recientemente evalué 28
pacientes con polipos inflamatorios en gatos utilizando la reacciéon en cadena de

polimerasa (PCR) y PCR de transcriptasa reversa (RT-PCR) para detectar herpesvirus-
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1 felino y calicivirus respectivamente, y obtuvieron resultados diferentes®"** '’ Los
investigadores del Ultimo estudio fallaron para detectar virus en 41 polipos, lo que
sugiere que la persistencia del calicivirus o el herpesvirus-1 felino en el tejido no es una
condicién obligatoria para el desarrollo de los pélipos inflamatorios en gatos, aunque la
depuracion inmunolégica de estos organismos virales antes del diagnostico del polipo
permanece como una posibilidad®®.

La presentacién tipica es que un gato generalmente menor de 3 afos de edad,
(el rango reportado varia de unas pocas semanas a 18 afios de edad, con una edad
media de cerca de 24 meses) con signos de vias respiratorias superiores, tales como
descarga nasal, estornudo, estertores, cambio en la voz, disnhea y disfagia cuando la
masa se localiza en la nasofaringe; signos de ofitis media/interna, tales como
inclinacion de la cabeza, pérdida del balance, nistagmos y sindrome de Horner cuando
la masa esta en la cavidad timpanica; o signos de una masa en el CAE, tales como
otorrea, sacudir la cabeza y una masa visible cuando el pélipo protruye a través de la
MT?6130-132.134.136.137 A nque con mas frecuencia son unilaterales, no es raro encontrar
involucro bilateral con los pdlipos nasofaringeos®® "%, Los gatos Abysinios pueden
estar sobre representados® 130135137,

El diagnostico se obtiene generalmente por una combinacion de historia y signos
clinicos, palpacion del paladar blando, observacion visual de la masa (exploracion
otoscopica u orofaringea), radiografias del craneo, imagenologia avanzada (TC o IRM)
e histopatologia® 313313613 | a5 radiografias de buena calidad o imagenologia
seccional avanzada (TC o IRM) pueden ayudar a determinar el involucro del oido
medio, lo cual es importante para la planeacion terapéutica'®'**'%, La imagenologia
avanzada tiene las ventajas de un mejor detalle y sensibilidad sobre las radiografias
para detectar la extensién y los cambios 6seos (TC) y de los tejidos blandos (TC y
IRM), haciendo posible el reconocimiento temprano del involucro del oido medio'>*1%.

La simple avulsién por traccion a través de la boca o el CAE por lo general se
considera suficiente cuando no hay involucro del oido medio®'¥*"32%% Aunque se ha
asociado con una baja tasa de recurrencia, tipicamente se recomienda la osteotomia

ventral de la bulla, con o sin ablacion del CAE solo cuando se observa evidencia de
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involucro de la cavidad timpanica en las imagenes, debido al reporte de alto riesgo de
complicaciones®® 21313,

Algunos autores sin embargo, recomiendan la osteotomia de la bulla en todos
los pacientes con polipos inflamatorios, siendo la regla el involucro del oido medio en la
mayoria de ellos, mientras qué otros argumentan tratarlo con simple traccion
inicialmente y reservar la osteotomia de la bulla solo para los casos
recurrentes® 13013113 Debido a que la otitis media secundaria es un problema
concomitante comin, se debe realizar cultivo 'y antibiograma, instituyendo una
adecuada terapia de antibiéticos basada en los resultados obtenidos.

La principal complicacion observada después de la osteotomia de la bulla es un

sindrome de Horner temporal en la mayoria de los cagog™-18213LI%,

Los signos
vestibulares temporales o permanentes (p.ej., inclinacion de la cabeza, nistagmos,
ataxia) también han sido reportados con este procedimiento, mientras que solo ha sido
reportada ocasionalmente la parélisis transitoria del nervio facial'3" 13213713,

El pronéstico es excelente con la remocion completa del polipo. La tasa
aproximada de recurrencia cuando solo se utiliza la traccién simple es de 30%,
mientras que es de menos del 8% cuando se acompafia de osteotomia de la bulla®"*.
Algunos investigadores sugieren que la administracion de corticosteroides después de
la traccién simple puede ayudar en la disminucion posterior del riesgo de recurrencia y
que es menos probable que recurran los polipos nasofaringeos que los auriculares'.

Pélipos inflamatorios caninos

No tan comunes como los observados en gatos, los pélipos inflamatorios en
perros han sido descritos en la literatura a través de unos pocos reportes de
casos' 2140141 | a descripcién de la condicion es analoga a la encontrada en gatos, con
los polipos inflamatorios originandose ya sea del oido medio o de la TE y causando
principalmente signos de enfermedad de las vias respiratorias altas o del oido externo
o medio. El diagnéstico se obtiene de forma similar que en el gato. Igualmente, al
parecer se logra la curacion por medio de avulsion por tracciéon simple o escision a
través de osteotomia ventral de la bulla, con o sin ablacion total del CAE, cuando el

oido medio es el sitio de origen'> "1,
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Tumores del oido medio del perro y el gato

Aunque los pélipos nasofaringeos son lesiones patolégicas inflamatorias bien
reconocidas que afectan predominantemente gatos jovenes, los reportes de neoplasias
que involucran las estructuras del oido medio son escasos y pobremente definidos. En
un estudio de 19 gatos tratados con osteotomia de la bulla timpanica para distintas
condiciones del oido medio; 11 oidos tuvieron cirugia por otitis media, 7 por polipos
inflamatorios y 4 por neoplasia del oido medio®’. De los cuatro gatos con neoplasias en
la bulla timpanica, tres tuvieron carcinomas y el cuarto tuvo un linfoma linfoblastico.
Varios otros casos reportados describen a gatos con carcinomas del oido medio
(incluyendo 7 gatos con CCE) y un caso reportado como fibrosarcoma.

Las neoplasias primarias de la bulla timpanica son igualmente raras en el perro,
con la mayoria de los reportes discutiendo la invasion de la bulla a través de la MT por
tumores predominantemente epiteliales que se originaron del CAE'2'*3_ Un estudio de
11 perros diagnosticados con tumores del oido medio reportaron un papiloma, dos
tumores de células basales, tres adenocarcinomas de glandulas ceruminosas, dos
adenomas papilares, dos adenocarcinomas sebaceos y una neoplasia anaplasica®,
Se reportd un caso de adenoma que se originaba del recubrimiento de la TE en un
perro, mientras que en otro perro se reportdé un paraganglioma yugulotimpanico
maligno, originandose del oido medio'*“™*°, Otro reporte documenté un fibromixoma
originado del oido medio en una perra boxer geriatrica.

El colesteatoma se define como masas benignas de una matriz de epitelio
escamoso estratificado queratinizado, células inflamatorias y detritus de queratina’.147.
Solo se encuentra en el oido medio Yy pueden ser congénitos o adquiridos. Esta tltima
forma puede ser primaria o secundaria. Los colesteatomas adquiridos primarios
resultan de la otitis media crénica, mientras que los colesteatomas adquiridos
secundarios se originan después de la implantacién o por crecimiento inverso a través
de una perforacion de la MT del epitelio escamoso estratificado queratinizado dentro
del oido medio. Solo los colesteatomas adquiridos han sido descritos en el perro'46.147

La presentacion histérica de los tumores del oido medio es con frecuencia
crénica, semejando los signos clinicos de la ofitis resistente a la terapia. Los signos

clinicos de los pacientes con tumores del oido medio estan relacionados al sistema
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vestibular (p.ej., ataxia, inclinacion de la cabeza, pérdida del equilibrio), a la oftitis
media/externa (p.ej., sacudir la cabeza, otorrea, dolor a la apertura de la boca, paralisis
del nervio facial), o al involucro de la nasofaringe (p.€j., se atragantan, disnea de las
vias respiratorias altas, estertor)7+125:143:144146.147 E| diagnéstico se obtiene por una
combinacion de la resefa, historia clinica, signologia, observacion visual de la masa
por otoscopia, a través de una MT irregular o perforada, radiografias del craneo de alta
definicién, imagenologia seccional avanzada (TC o} IRM) e
histopatologia® 125128143144 146147 " Ahora se sabe que la imagenologia seccional
avanzada es superior a las radiografias convencionales, con un mejor detalle y
sensibilidad. para lesiones que suceden en esta area de arquitectura compleja'®. El
tejido para la biopsia se puede obtener a través de una miringotomia o por medio de la
osteotomia de la bulla timpanica, con frecuencia acompanada de ablacion del CAE.

La terapia para los tumores primarios del oido medio, aunque infrecuentemente
descritos, incluiria osteotomia de la bulla timpanica, con o sin ablacion total del CAE, y
remocion quirdrgica del tejido neoplasico a través de curetaje®'*'*. No se ha
reportado la radioterapia externa con megavoltaje después de la escisi6on quirdrgica
incompleta aunque seria una aproximacion logica en tales situaciones, ya que el
principal reto con tumores de la cavidad timpanica seria el control loco-regional. En el
caso del linfoma del oido medio, se podria utilizar la radioterapia con megavoltaje sin
cirugia debido a la radio-respuesta exquisita de este tipo de tumor, Yy podria
combinarse con quimioterapia sistémica, ya que le linfoma tiende a ser una enfermedad
sistémica: sin embargo, no se han publicado reportes de casos tratados.

Ya que la incidencia de los tumores del oido medio es baja, el pronéstico
después de la terapia requiere de mayor clarificacion. En un reporte de 11 perros con
tumores del oido medio, se intento la reseccion quirtirgica en 5 casos, con un tiempo de
sobrevida que varid entre 8 meses y 4 afios despues de la cirugia'®. En este estudio, 4
de los 5 perros sometidos a la cirugia tuvieron tumores benignos. La mayoria de los
otros reportes de tumores malignos del oido medio tratados solo con cirugia tienden a
hablar de un pronéstico de reservado a pobre®481%°_ Una lesion benigna, como el

colesteatoma puede curarse con la reseccion quirurgica a través de una osteotomia de
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la bulla timpanica acompariada de una terapia médica apropiada para controlar la otitis

media cronica’*®.

EVALUACION NEUROLOGICA DEL OiDO

El oido es un érgano sensorial altamente complejo, responsable del sentido de la
audicion y del control vestibular de la postura y movimientos oculares. Las
enfermedades del oido interno son comunes en el perro y el gato y con frecuencia se
asocian con disfuncién neurolégica, incluyendo el sindrome vestibular periférico,
sordera, paralisis facial y sindrome de Horner. En algunos casos, diferenciar las
manifestaciones neurologicas de las enfermedades del oido interno de enfermedades
del sistema nervioso central puede ser dificil. Ademas, la extension de las
enfermedades del oido interno dentro del sistema nervioso central (SNC) puede dar
lugar a signos de disfuncién del tallo cerebral. La separacién de estos signos temprano
en el curso de la enfermedad puede facilitar un diagnostico, prondstico y tratamiento
certeros para prevenir la progresion de los signos neurologicos.

Neuroanatomia y fisiologia

Los receptores del sistema vestibular se encuentran dentro del oido interno y se
conectan con los componentes centrales del sistema vestibular para controlar la
postura y los movimientos oculares. El laberinto 6seo se encuentra dentro de la porcion
petrosa del hueso temporal del oido interno e incluye el vestibulo, los tres canales
semicirculares y la coclea. Dentro del laberinto 6seo se encuentra el laberinto
membranoso, incluyendo los tres conductos semicirculares, el utriculo y el saculo, los
cuales contienen los receptores para el sistema vestibular y el ducto coclear. Estas
estructuras estan llenas de un liquido llamado endolinfa'®*"%2,

Estos tres ductos semicirculares estan orientados en angulos de 90° uno del
otro, representando los tres planos en el espacio, y son sensibles a las aceleraciones
rotacionales de la cabeza. En un extremo de cada conducto semicircular hay una
dilatacion llamada el ampula. Dentro del ampula se encuentra la cresta ampularis. La
cresta ampularis es el érgano receptor dentro de los conductos semicirculares y se
encuentra recubierto con células epiteliales columnares llamadas células ciliadas. Estas

células ciliadas sinapsan con la porcion vestibular del nervio vestibulo-coclear en su
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superficie basilar y tienen un nivel constante de descarga neuronal en reposo. Los cilios
se proyectan de las células ciliadas dentro de una masa gelatinosa compuesta de
material de proteina-polisacarido llamado la cipula. Cuando la cabeza comienza a
rotar, la inercia del liquido dentro de los conductos les permite que permanezcan
estacionarios mientras que los conductos semicirculares se mueven con la cabeza. El
flujo de la endolinfa deflecciona la cupula y los cilios. Se abren los canales de sodio en
los cilios, permitiendo el flujo de iones dentro de las células ciliadas, lo cual da lugar a
su despolarizaciéon y propagacion de los impulsos nerviosos al nervio vestibular. Los
movimientos en un plano estimulan los impulsos en un conducto e inhiben los impulsos
en el mismo conducto en el lado opuesto, permitiendo la sensacién bilateral de los
movimientos de la cabeza. Cuando cesa la aceleracion y la velocidad es constante, los
conductos ya no son estimulados, permitiendo la sensacion apropiada del movimiento
de la cabeza'*"*?,

El utriculo y el saculo son responsables de la sensacion de la posicion estatica
de la cabeza y la aceleracion lineal. El saculo esta orientado en el plano sagital (plano
vertical)-y el utriculo esta orientado en un plano dorsal (plano horizontal). En el piso de
estas estructuras se encuentra un engrosamiento llamado la macula. Al igual que la
cresta ampularis, también esta recubierto por células ciliadas de donde se originan los
cilios. Sobre su superficie basilar, estos cilios sinapsan con el nervio vestibular. Los
cilios se extienden dentro de una estructura gelatinosa llamada la membrana otolitica.
Dentro de esta membrana se encuentran muchos cristales de carbonato de calcio
llamados otolitos o estatoconias. Las fuerzas gravitacionales continuamente afectan la
posicion de estos otolitos, en donde recae el sentido del equilibrio estatico. Cuando el
cuerpo se acelera, los otolitos, los cuales tienen mayor inercia que el liquido que los
rodea, caen hacia atras, desviando los células ciliadas que estimulan el nervio
vestibular'>"1%3,

Los impulsos vestibulares son llevados a través del nucleo vestibular que se
encuentra dentro del tallo cerebral lateral al cuarto ventriculo y se comunica con
muchos tractos a través del cerebro y la médula espinal. El tracto vestibuloespinal
desciende a través de la médula espinal para facilitar el tono muscular extensor

ipsilateral (musculos antigravitacionales) e inhibe el tono extensor contralateral. A
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través de esta via, los movimientos de la cabeza pueden ser coordinados con la
actividad de los miembros y del tronco para mantener la postura normal. Por ejemplo,
cuando la cabeza se encuentra en descanso, los impulsos vestibulares son iguales a
ambos lados. Si la cabeza se inclina hacia la izquierda, los receptores del lado
izquierdo son estimulados, mientras que aquellosen el lado derecho son inhibidos. Los
tractos vestibulo-espinal izquierdos soportan el tono extensor sobre el lado izquierdo,
previniendo al animal que se caiga al lado izquierdo y regresando a su postura a lo
normal. Existen también conexiones entre el nlicleo vestibular y el cerebelo que ayudan
a mantener el equilibrio durante el movimiento'*%1%1153,

El sistema vestibular es crucial para la coordinacién de los movimientos
oculares. Estos son tractos que pasan a través del fasciculo longitudinal medial (FLM)
hacia el nicleo de los pares craneales lll, IV y VI inervando los musculos extraoculares.
Estos tractos permiten a los movimientos oculares que sean coordinados con cambios
en la posicién de la cabeza. De esta manera, el sistema visual puede compensar estos
movimientos mientras mantiene las imagenes estables en la retina.

El nucleo vestibular proyecta algunos axones a areas de la formacion reticular,
incluyendo el centro del vomito y sistema reticular activador, la regién del tallo cerebral
que mantiene el estado de despierto activando la corteza cerebral™®'®, Finalmente,
existen proyecciones pobremente definidas al I6bulo temporal de la corteza cerebral a
través del talamo para la percepcion consciente de los cambios en postura'® %2,

Sistema auditivo

El CAE sirve para dirigir las vibraciones del sonido hacia el oido medio. El oido
medio esta lleno de aire y consta de la MT los huesecillos (martillo, yunque y estribo)
junto con los ligamentos y musculos que coordinan sus funciones. Las vibraciones
sonoras del CAE son transmitidas a través de la MT hacia los huesecillos, los cuales se
articulan para amplificar el sonido y transmitir las vibraciones al oido interno lleno de
liquido. La platina del estribo se conecta a través de la ventana oval con el ducto
coclear. La coclea es el érgano sensitivo de la audicion y se encuentra encerrado
dentro del laberinto 6seo de la porcion petrosa del hueso temporal. Incluye la escala
vestibular y la escala timpanica, las cuales son canales llenos con perilinfa. Un liquido

que se comunica directamente con el liquido cerebroespinal del espacio
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subaracnoideo. El ducto coclear es una porcién enrollada del laberinto membranoso
que se encuentra dentro de la coclea y se encuentra lleno de endolinfa. La escala
media es parte del laberinto membranoso y esta llena de endolinfa. La membrana
basilar separa la escala vestibular y la escala media. El 6rgano de Corti, el receptor
sensitivo de la audicion, se encuentra sobre la membrana basilar. Sobre la superficie
del érgano de Corti se encuentran las células ciliadas internas y externas que hacen
sinapsis con el ganglio espiral para la transmisién al nervio coclear. Estas células
ciliadas proyectan estereocilios dentro de la gelatinosa membrana tectoria de la escala
media. Existe un enramado vascular sobre la membrana tectoria sobre la pared externa
de la escala media llamada la estria vascularis, la cual es responsable de la produccion
de endolinfa. La endolinfa contiene un alto contenido de potasio y una baja
concentracién de sodio, lo cual es exactamente lo opuesto a la perilinfa. Esta diferencia
es la responsable de potencial endococlear, el cual es un potencial eléctrico de
aproximadamente +80 mV que existe entre endolinfa y perilinfa y sensibiliza al receptor.
Conforme las vibraciones sonoras pasan a través del oido medio y el estribo empuja la
ventana oval hacia adentro, la perilinfa dentro de la escala vestibular se comprime y la
membrana se desvia. La desviacion de la membrana basilar causa que los
estereocilios embebidos en la membrana tectoria se doblen. El doblamiento de los
estereocilios despolariza las células ciliadas, lo cual excita las fibras nerviosas del
ganglio espiral con el que sinapsan en sus bases Del ganglio espiral, los impulsos son
propagados a través del nervio coclear dentro del cerebro’®.

Los impulsos del nervio coclear son transmitidos al nicleo coclear dentro de la
médula oblongada. Los tractos desde el nucleo coclear cruzan al lado opuesto y pasan
a través del leminisco lateral del tallo cerebral al nicleo geniculado medial del talamo.
Del talamo, existen relevos a la corteza cerebral para el reconocimiento consciente del
sonido'®. Hay tractos que comunican con la formacion reticular del tallo cerebral y son
responsables del despertar en respuesta al estimulo sonoro. También existen tractos
que conectan el nicleo coclear con tractos motores descendentes hacia el cuello y los
miembros que coordinan movimientos reflejos (p.ej., voltear rapidamente la cabeza en

respuesta a ruidos subitos).
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Disfuncién neurolégica por enfermedad del oido interno

Enfermedad vestibular periférica

Las enfermedades del oido interno pueden causar dafio a los receptores
vestibulares del laberinto membranoso. El sindrome vestibular periférico se caracteriza
por ataxia y pérdida del equilibrio, con preservacion de la fuerza. A pesar de la marcha
ataxica y la tendencia a caerse, con lesiones periféricas la fuerza y la propiocepcion
estan preservadas y pueden evaluarse con las respuestas a colocacion, salto y
hemimarcha. Es importante proporcionar una superficie con buena traccion cuando se
evalian reacciones posturales. Los animales afectados de forma severa pueden ser
dificiles de evaluar debido a que se caen, ruedan y la incapacidad de la respuesta
correcta'®®">.

Los animales con enfermedad vestibular periférica estan tipicamente alertas con
un estado mental normal aunque pueden estar desorientados. Pueden estar presentes
nausea y vomito y ser severos en algunos casos debido a la conexiéon del sistema
vestibular al centro del vémito' et

En la enfermedad vestibular periférica con frecuencia se presenta la inclinacion
de la cabeza hacia el lado afectado. La pérdida del tono vestibular normal sobre el lado
afectado da como resultado un incremento relativo en la estimulacion sobre el lado
normal. Se pierde la facilitacion del tono extensor del cuello y los miembros del lado
afectado y se incrementa del lado opuesto. Este desbalance origina que la cabeza
caiga o se ‘incline” hacia el lado afectado. De la misma forma, la pérdida del tono
extensor sobre el lado afectado y el incremento del tono extensor del lado opuesto
pueden causar que el animal se caiga o ruede hacia el lado afectado. A la flexion de los
miembros, los animales afectados pueden tener una disminucion del tono extensor
observado del lado de la lesion y aumentado el tono extensor del lado opuesto a la
lesion'®*"%°.

El nistagmo es un movimiento ritmico involuntario de los ojos que puede
aparecer en cualquier direccion y se caracteriza tipicamente por una fase lenta y una
fase rapida. De conformidad, el nistagmos sé describe por la direccion de la fase rapida
(p-€j., un nistagmo a la izquierda significa quela fase rapida del nistagmos es hacia la

izquierda). El nistagmo normal o fisiologico es el movimiento que los ojos hacen
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conforme siguen en la direccion a la que se mueve la cabeza., permitiendo al animal
mantener la fijacién visual sobre un punto fijo. A esto se le llama el reflejo vestibulo
ocular. Conforme la cabeza se mueve hacia un lado, las células ciliadas de los
receptores vestibulares de ese lado son estimuladas, causando que los ojos se muevan
alejandose lentamente de la direccion a donde voltea la cabeza. Cuando se estimula, a
esto se le conoce como la maniobra de “ojos de mufeca’. La fase lenta es seguida por
un movimiento rapido en la direccion hacia donde voltea la cabeza. La fase rapida
acurre cuando la tensién en los musculos extra oculares alcanza su umbral, causando
un movimiento correctivo del ojo de regreso en la direccion hacia donde se mueve la
cabeza. La fase raida se encuentra bajo control de centros altos del tallo cerebral. El
nistagmo fisiolégico retardado puede verse con la disfuncion vestibular periférica. El
nistagmo calérico es un tipo nistagmo fisiolégico que puede ser inducido irrigando el
CAE con agua de deshielo (0°C) o agua caliente (44°C) durante 3 a 5 minutos y
observando el nistagmo inducido. El flujo de agua causa el flujo de la endolinfa dentro
de los conductos. La ausencia de respuesta o asimetria entre los lados puede indicar
una disfuncion vestibular. Esta prueba con frecuencia es incierta y no se utiliza
ampliamente en forma clinica %5115,

La presencia de nistagmo espontaneo en descanso indica una disfuncion
vestibular. Los animales con enfermedad vestibular periférica muestran nistagmo
horizontal o rotatorio que siempre aparece alejandose del lado de la lesion. El dafo a
los canales semicirculares impide la actividad basal residual sobre el lado afectado. El
lado opuesto contintia emitiendo actividad basal que es interpretada como rotacién de
la cabeza hacia el lado normal. Por lo tanto, el nistagmo aparece con la fase rapida
alejandose del oido dafiado y con la fase lenta hacia el oido dafiado. Algunos animales
con enfermedad vestibular periférica cronica, tales como ofitis cronica medial/interna,
pueden mostrar un nistagmo posicional cuando la cabeza se extiende o el animal se
coloca en recumbencia lateral o dorsal. Al inicio de la enfermedad, estos animales
pueden mostrar nistagmo espontaneo que se resuelve en unos pocos dias o semanas.
El sistema vestibular dafiado puede compensar con el tiempo con programacion central
de los movimientos oculares y respuestas posturales asi como confianza sobre la vista

y otros impulsos sensoriales que reemplazan la pérdida del impulso vestibular. En
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estos casos, no se aprecia nistagmo en reposo, pero puede ser inducido cambiando de
posicion al animal. Los cual descompensa al sistema vestibular dafiado'®"15%1%°,

Los animales con enfermedad vestibular periférica pueden también mostrar un
estrabismo posicional o ventral en reposo © ventro lateral del lado de la lesién. En los
animales normales, cuando la cabeza y cuello estan extendidos, el ojo deberia
permanecer centrado dentro de la fisura palpebral. Esta respuesta falla cuando existen
trastornos de los receptores vestibulares en el laberinto membranoso'®*"*,

Los animales con enfermedad otica bilateral pueden presentarse con
enfermedad vestibular periférica bilateral. Estos animales se presentan con ataxia
simétrica y pérdida del equilibrio, con preservacion de la fuerza y las reacciones
posturales. No existe inclinacion de la cabeza, pero el animal con frecuencia se agacha
cerca del suelo con movimientos de la cabeza de lado a lado™®'5%, No esta presente el
nistagmo espontaneo, y no se puede estimular el nistagmo fisiolégico, debido a que
esta ausente el impulso a los receptores vestibulares'*"%.

Sordera

La enfermedad 6tica también puede causar pérdida auditiva por medio de una
lesién conductiva o sensorineural. La sordera de conduccion aparece cuando existe un
impedimento a la transmision de las ondas sonoras al oido interno y el SNC. La sordera
neurosensorial se origina por anormalidades congénitas o adquiridas en las estructuras
del oido interno, nervio coclear o sistema nervioso auditivo'®*'%%'%"  La sordera de
conduccion adquirida puede ser causada por estenosis del CAE por la otitis externa
crénica, cuerpos extrafios, tapones de cerumen o0 neoplasias de la oreja'>*"®8. Un
estudio mostré que la acumulacion de detritus dentro del CAE afectaba
significativamente la audicion. Los perros en este estudio tuvieron umbrales auditivos
significativamente menores detectados por la prueba de potenciales auditivos evocados
del tallo cerebral (PEATC) después de remover los detritus obstruyentes158. Otros
mecanismos de hipoacusia conductiva incluyen la ruptura de la MT, dafio a la cadena
oscicular o la acumulacién de liquido dentro del oido medio. También se ha visto que
se causa una hipoacusia conductiva por el dafio a la MT por un traumatismo u otitis.
Los perros con perforacion de la MT tienen umbrales auditivos significativamente mas

olevados evaluados por PEATC'®. Los cambios en los umbrales auditivos regresaron a
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nivel basal 3 a 4 semanas después de la perforacion de la MT. La sordera
sensorineural adquirida también ha sido asociada a la ototoxicidad por farmacos O
quimicos que dafian las células ciliadas, la estria vascularis, el 6rgano de Corti o las
neuronas cocleares’ " 1%+'%.

La presbiacusia es la hipoacusia que acompana el envejecimiento en perros y
gatos. Los perros afectados tienen una pérdida de las células del ganglio espiral, atrofia
del 6rgano de Corti, atrofia de la estria vascularis, engrosamiento de la membrana
basilar, acumulacion de lipofuscina dentro de las células ciliadas cocleares y pérdida de
las células nerviosas Y ganglios dentro del nticleo coclear. Estos cambios
degenerativos se piensa que sean el resultado de cambios por la edad asi como
exposicién a los agentes ototéxicos'®.

La sordera sensorineural congénita es comuUn en varias razas de perros y gatos
con predileccion por los animales blancos, Yy existe una fuerte asociacion de la sordera
con iris azul. Las razas de perros mas comunmente afectados incluyen Dalmatas,
Setter ingleses, ovejeros australianos, Border Collies y Shetland Sheepdog, aunque
existen muchos otros'®1%15 La sordera es el resultado de la degeneracion de la
estria vascularis aparentemente como resultado de una ausencia de melanocitos.
Subsecuentemente, existe un colapso de la membrana de Reissner y el conducto
coclear y degeneracion de las células ciliadas del érgano de Corti'**'%®.

Sindrome de Horner

El sindrome de Horner puede observarse en animales con enfermedades del
oido medio®15"1¢"1%? o después de cirugia en pacientes que son sometidos a ablacion
total del CAE u otras cirugias del CAE®31%_ | a inervacion simpatica al ojo se origina
de los segmentos de los cordones espinales C8 y T7. Las fibras nerviosas simpaticas
preganglionares pasan a través del torax y cuello con el tronco vagosimpatico y hacen
sinapsis en el ganglio cervical craneal profundo a la bulla timpanica. Las fibras
postganglionicas pasan con la arteria carétida interna dentro de la cavidad del oido
medio a través de la fisura timpano-occipital y después corren a o largo del foramen
carotideo interno para unirse al nervio oftalmico en el ganglio del trigémino. Las fibras
simpaticas van al musculo liso que eleva el parpado superior, bandas de musculo liso

que ténicamente jalan el ojo rostralmente, el retractor del tercer parpado y el dilatador
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de la pupila®'®'. El dafio 2 |las fibras postganglionares que pasan a través del oido
medio con frecuencia produce sindrome de Horner, el cual es caracterizado por miosis,
enoftalmos,  ptosis (caida del parpado superior) Y protrusion del tercer
pérpado15°'151'151'162'164.

Se ha reportado la hiperirritabilidad simpatica en la otitis media temprana. La
irritacion de las fibras simpaticas postganglionares en el oido medio puede dar como
resultado en la dilatacion de 1a pupila'®"*°".

Paralisis facial

La paralisis facial comunmente acompana a la enfermedad del oido medio ©
interno. El nervio facial sale del craneo a traves del meato acustico interno
acompafiado de 10S nervios vestibulary coclear. Del meato, el nervio facial corré por el
canal del facial de la porcion petrosa del hueso temporal y @ través del oido medio en
su camino de salida del craneo. La porcion motora del nervio facial inerva a los
musculos superficiales de la cabeza y la cara. El nervio facial también inerva las fibras
parasimpaticas pregangliénicas de la glandula lagrimal 'y glandulas salivales®. Las
enfermedades del oido interno pueden dafar al nervio facial, resultado en una paralisis
facial ipsilateral. Los pacientes afectados pueden tener una caida obvia de la oreja,
labio y ojo del lado afectado. Los propietarios pueden reportar que el paciente saliva
excesivamente O deja caer la comida del lado afectado de la boca. Las respuestas
palpebrales, de amenaza y corneal estan reducidas o ausentes debido a la incapacidad
de cerrar los pérpados5g'15°=151'153. La queratoconjuntivitis s€ca neurogénica puede
acompanar a la paralisis del nervio facial asociado con a la enfermedad del oido medio.
El dafio a la inervacion parasimpatica de la glandula lagrimal interfiere con el lagrimeo
normal, originando una xeromicteria u 0jo seco'®*'®. Los animales afectados pueden
tener ulceracion corneal recurrente, descarga mucosa delojoy queratitis cronica.

Espasmo hemifacial

El espasmo hemifacial puede verse temprano en el curso de las enfermedades
del oido medio. La inflamacion del nervio facial conforme pasa a través del canal del
facial de la porcion petrosa del hueso temporal puede originar que los musculos
faciales sobre €l lado afectado se vuelven hipertonicos, causando que la caray la nariz

se jalen caudalmente. También puede haber una fisura palpebral estrecha causada por
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el cierre parcial de los parpados, elevacion de la oreja y arrugamiento de la cara. En
algunos casos, el espasmo hemifacial puede preceder a 1 paralisis facial'®.
Condiciones especificas
Los sindromes neurologicos descritos aqui pueden ser vistos con muchas
enfermedades del oido interno. Son mas comunmente reportados con la ofitis
media/interna en perros Y gatos'®>'%. Otras causas incluyen lesion traumatica al oido

interno151-153,155,  polipos nasofaringeos™""*', 125,126

neoplasias del oido
colesteatomas'*®, otolitiasis, laberintitis linfocitica'® y otros. La paralisis facial del
sindrome de Horner con frecuencia €s posterior a la ablacion total del CAE y otras
cirugias del CAES1%163 E| dafio a las estructuras nerviosas periféricas puede ser
transitoria, y los signos clinicos pueden resolverse si la condicion subyacente es tratada
de forma temprana, particularmente en el caso de oftitis media/interna O después de
cirugias del CAEST139.188.163.168 | as condiciones cronicas 0 traumatismos a las
estructuras del oido interno pueden dar como resultado un dafo permanente.

Enfermedad vestibular central

Los animales con enfermedad de la médula oblongada © el cerebelo pueden
tener signos de enfermedad vestibular central. La diferenciacion entre estos signos Y
aquellos de la enfermedad vestibular periférica asociada con la enfermedad del oido

interno es importante para realizar un diagnostico y pronodstico certeros.

Hallazgos de la exploracion neurolégica que diferencian el sindromé vestibular

periférico de una enfermedad vestibular central

Signos clinicos Enfermedad Enfermedad

vestibular periférica vestibular central

Inclinacion de la Hacia la lesion Hacia la lesion.

cabeza Lejos de la lesion

(paraddjico)

Nistagmo Horizontal o} Horizontal,
espontaneo rotatorio. Fase rapida se rotatorio, vertical o]
aleja de la lesion posicional

Fase rapida hacia
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o se aleja de la lesion

Paresis/déficits No Comdn ipsilateral a
propioceptivos la lesién

Edo. de Normal Comunmente
consciencia estuporoso, obnubilado o

comatoso

Déficits de pares NC VIl ipsilateral NC V, VI, IX, X,
craneales Xll ipsilateral

Sindrome de Comun ipsilateral a Infrecuente
Horner la lesion

NC: nervio cranial

Las enfermedades que causan el sindrome vestibular central generalmente
tienen un peor pronéstico que muchas de las enfermedades que causan el sindrome
vestibular periférico. Ademas, algunas condiciones que causan sindromes vestibulares
periféricos pueden extenderse al SNC (p.ej., ofitis media/interna) y la deteccion
temprana puede iniciar el tratamiento, el cual puede mejorar el resultado final. La
presencia de déficits propioceptivos o debilidad (paresis) es el signo mas confiable
utilizado para diferenciar la enfermedad vestibular central de la enfermedad vestibular
periférica’®®'®". Las vias motoras descendentes y las vias propioceptivas ascendentes
corren a través del tallo cerebral y con frecuencia son lesionadas cuando el nucleo
vestibular esta involucrado. La hemiparesis o propiocepcion alterada con frecuencia
esta presente del lado de la lesion. Mas cominmente, esta presente la inclinacion de la
cabeza hacia el lado de la lesién. Los animales con enfermedad vestibular central
pueden mostrar nistagmo espontaneo en direccién horizontal, rotatorio o vertical o
pueden tener nistagmo posicional. Tipicamente, la presencia de nistagmo vertical o
cambio en la direccion del nistagmo espontaneo cuando el animal es volteado en
recumbencia lateral o dorsal indica enfermedad central. La ausencia de reflejos
oculocefalicos generalmente sugiere dafio al nicleo vestibular, el cual puede ocurrir
con lesién al tallo cerebral y tipicamente tiene un pobre pronéstico. Las enfermedades

que causan disfuncion vestibular central pueden estar acompafadas de alteracion del
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estado de consciencia. El sistema reticular activador del tallo cerebral facilita el estado
de alerta en los animales. El dafio a esta area puede causar que el animal esté
desorientado, estuporoso o comatoso'*%'°":153, |

El sindrome vestibular central puede estar acompafado por disfuncion de otros
pares craneales. Los nervios craneales V, VI, VII, IX, X y XII pueden estar afectados.
Los signos clinicos que sugieren el involucro de estos nervios craneales incluyen
hipoalgesia facial ipsilateral, atrofia de los musculos masticadores, reduccion del tono
de la mandibula, paralisis facial, debilidad de la lengua y pérdida de los reflejos de la
deglucién y la nausea. El sindrome de Horner no se asocia comunmente con el
sindrome vestibular central'®®'*"1%,

El sindrome vestibular paradéjico se puede observar con la enfermedad
vestibular central. El dafio a la médula cerebelosa y pedunculos puede producir una
inclinacion de la cabeza dirigida del lado opuesto a la lesiéon. En estos casos, la paresis
y los déficits propioceptivos aln estan presentes sobre el lado afectado y son los
signos mas confiables para la localizacion del lado de la lesion'%"%%,

El involucro severo del tallo cerebral puede interferir con centros del control
respiratorio y cardiovascular dentro del puente y la médula oblongada. El centro
pneumotaxico dentro del puente regula la respiracion por minuto. En la meédula, el
centro apneustico estimula la respiracion. Existe un nimero de patrones anormales de
la respiracion que pueden verse con la enfermedad del tallo cerebral. La respiracion de
Cheyne Stokes consiste de una ventilacion que consiste en variantes en la profundidad
de la respiracion. Las lesiones caudales del tallo cerebral pueden causar respiraciones
irregulares o ataxicas'®®'*®. El tono vasomotor normal es controlado por a nivel de la
formacion reticular en el puente y la médula oblongada. Las contracciones ventriculares
prematuras y otras arritmias se pueden observar con lesiones del tallo cerebral. La
bradicardia se puede observar como consecuencia de la respuesta de Cushing
secundaria al incremento de la presion intracraneana'®®"%,

Los signos del sindrome vestibular central sugieren un dafio al tallo cerebral y no
estan presentes en pacientes con enfermedad del oido interno a menos que haya
habido una extension de la enfermedad del oido interno dentro del tallo cerebral. La

otitis media/interna se asocia con frecuencia con una extension al SNC en humanos158,
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y ha sido reportada en animales domésticos'®. Las neoplasias del oido interno pueden
también progresar e involucrar al tallo cerebral. Los pacientes afectados pueden
inicialmente mostrar signos de enfermedad vestibular periférica asociada con un oido
interno enfermo. La alteracion progresiva del estado de consciencia, paresis, déficits
propioceptivos u otros déficits de pares craneales pueden sugerir la extension dentro

del tallo cerebral.

CIRUGIA DEL OIDO Y EL PABELLON AURICULAR

Anatomia del oido

El oido puede dividirse en tres regiones anatomicas: el oido externo, el cual
consiste de la oreja o pabellén auricular y el conducto auditivo externo (CAE); el oido
medio, el cual esta formado por la cavidad timpanica y se conecta a la faringe por
medio de la Trompa de Eustaquio (TE); y el oido interno el cual consiste de un laberinto
membranoso y uno éseo que funcionan para la audicion y el equilibrio. El oido medio y
el CAE estan separados por la membrana timpanica (MT) y el CAE. Los huesecillos
conectan la MT al oido interno.

La cavidad timpanica de los gatos esta dividida en dos compartimientos, un
compartimiento dorsolateral pequefio y un compartimiento ventromedial mayor, los
cuales estan separados por un delgado septum éseo. La mayoria de la porcion lateral
del compartimiento dorsolateral esta formado por la MT. Los compartimientos
comunican a través de una fisura estrecha localizada en el aspecto caudomedial del
septum éseo. Los nervios simpaticos forman un plexo sobre el promontorio, el cual se
localiza cerca de la fisura.

Hematomas auriculares

El hematoma auricular es la lesiobn mas comun de la oreja' '™

(pabellén
auricular). El hematoma es el resultado directo de un auto-traumatismo, como el
rascado de la oreja o el sacudido continuo de la cabeza. El cartilago auricular se nutre
a través de ramas de la arteria auricular caudal que penetran el cartilago auricular a
través de varios foramenes. La superficie concava o interna de la oreja esta firmemente
adherida a la piel. Después de un traumatismo a la oreja, ocurre la hemorragia y se

acumula entre el cartilago y la piel. La hemorragia del cartilago continia como
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resultado de un rascado o sacudir la cabeza persistentemente, lo cual diseca atin mas
la piel del cartilago auricular, formando el hematoma. Si se deja asi, el hematoma
madura, dejando un seroma. Con el tiempo, se forma tejido de granulacion sobre la
pared del cartilago y eventualmente origina la contraccion y fibrosis, causando la
deformidad y engrosamiento de la oreja.

Los hematomas auriculares ocurren en perros y gatos. La causa exacta es
desconocida en este momento, pero la causa mas plausible es la fractura del cartilago
auricular secundario al sacudido de la cabeza o un rascado vigoroso de la oreja. Se ha
sugerido la autoinmunidad como una causa en algunos casos, sin embargo; un estudio
reciente fallo para probar una correlacién entre la patogénesis autoinmune y el
hematoma auricular en el perro'™. Este estudio sugirié que un evento inmunoldgico
temprano podia causar la erosién del cartilago que se observa cominmente en pérros
con hematoma auricular'”. En muchos casos que involucran el hematoma auricular,
existe otitis externa concomitante. En gatos con hematomas auriculares, pueden ser
evidentes los acaros del oido y la subsecuente otitis externa. Se debe realizar una
exploracion otoscépica completa del oido en los animales afectados con hematoma
auricular, y la enfermedad otolégica subyacente debe tratarse apropiadamente en
conjunto con el drenaje quirtrgico.

Los objetivos terapéuticos para el hematoma auricular consisten de (1) identificar
y tratar adecuadamente la fuente del sacudido de la cabeza y rascado de la oreja, (2)
proporcionar un drenaje adecuado, y (3) mantener una aposicion adecuada entre la piel
y el cartilago de la oreja'™. Si se logran estos objetivos, la recurrencia es poco
probable. Existen numerosas técnicas descritas para el tratamiento quirtrgico de los
hematomas auriculares. El drenaje del hematoma debe realizarse lo antes posible para
prevenir la deformidad de la oreja secundaria a la fibrosis y contraccion del hematoma.
La técnica mas simple para permitir el drenaje del hematoma es a través de la
aspiraciéon con aguja; La superficie cédncava de la oreja debe ser rasurada y preparada
asepticamente antes de realizar la aspiracion con aguja. La inyeccion de
glucocorticoides después de la aspiracién del hematoma no se recomienda, ya que
separa aun mas el cartilago auricular de la piel y retarda la cicatrizacion™ ! La

prednisona oral (dosis anti-inflamatoria) se puede administrar para disminuir la
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frecuencia del sacudido de la cabeza y el rascado de la oreja. La aspiracion con guja
debe realizarse diariamente para prevenir la recurrencia temprana del hematoma. Si el
hematoma es crénico, la aspiracién con aguja no es efectiva. Los drenes y las canulas
también se utilizan como un medio para proporcionar un drenaje de a largo plazo hasta
que ocurra la cicatrizacion y solo deben utilizarse si existe una minima cantidad de
fibrina dentro del hematoma. Se coloca asépticamente una canula mamaria a través de
una pequefa incision en la punta de la oreja en la porcién colgante del hematoma. Otra
opcion para el drenaje consiste de un drenaje de lado a lado. Después de la
preparacién aséptica de la oreja, se realiza una incisiéon en la porcién proximal y distal
del hematoma. Se exprime y lava el hematoma con solucion salina a través de las
incisiones. Un drenaje de penrose se coloca a través de la cavidad saliendo en cada
una de las incisiones y se fija con sutura no absorbible en cada portal, asegurandose
de no ocluir el dren. El dren se retira al final de dos semanas.

Los drenes con succién cerrada construidos a partir de un catéter de mariposa,
se han reportado como medios eficaces para el drenaje de los hematomas'™’. El puerto
inyector se retira del catéter de mariposa, y la porcion distal del catéter se fenestra. Se
realiza una pequefia incisién en el extremo proximal del hematoma y la porcion
fenestrada del catéter se inserta dentro de la cavidad del hematoma. Para asegurar un
sellado hermético, se coloca una sutura en bolsa de tabaco alrededor de la incision y el
extremo de la aguja del catéter de mariposa se inserta dentro de un tubo sanguineo al
vacio para crear un vacio constante. El oido es vendado sobre la cabeza junto con el
tubo de vacio. El tuno de vacio es reemplazado basado en la cantidad de drenaje. Esta
técnica no se recomienda si el animal es extremadamente activo, ya que esto es
probable que origine una remocion prematura del catéter o separacion de la aguja del
tubo de vacio.

Los casos que involucran hematomas cronicos se tratan mejor con un drenaje
incisional. Después de la incision, se colocan suturas de colchonero todo el grosor de la
oreja para obliterar el espacio muerto entre cartilago y la piel de la oreja. Las suturas
deben colocarse paralelas a los vasos localizados sobre la superficie convexa de la
oreja, asegurandose de no penetrar los vasos con la aguja. Las suturas deben

apretarse solo lo suficiente para permitir la aposicién de la piel y el cartilago. Se pueden
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colocar gasas esteriles sobre la superficie convexa de la oreja, incorporadas a las
suturas de colchonero, lo cual ayuda a prevenir el ajuste excesivo de las suturas. Las
suturas se dejan durante 10 a 14 dias. Y el oido se venda sobre el dorso de la cabeza.
Creando mudltiples agujeros circulares sobre la superficie concava de la oreja con un
sacabocados para biopsia de piel de 4 mm, es un método efectivo para permitir que
drenen los hematomas auriculares. Los defectos circulares cierran lentamente por
cicatrizacion de segunda intencion. Los agujeros circulares deben colocarse
aproximadamente a 1 cm de distancia. La oreja se venda sobre el dorso de la cabeza
hasta que los defectos circulares cicatricen por segunda intensién. Una técnica similar
ha sido recientemente reportada en la cual se utiliza el laser de didxido de carbono
para crear los pequerios defectos sobre el hematoma. La oreja se venda sobre el dorso
de la cabeza por algunos dias hasta que cicatricen las lesiones por segunda intension.
Los resultados cosméticos después de la cirugia laser de diéxido de carbono para los
hematomas auriculares son alentadores. También se han utilizado el cianoacrilato
como una técnica para reparacion de los hematomas auriculares. Después del drenaje
del hematoma, se inyecta el cianoacrilato en la oreja entre el cartilago y la piel de la
superficie concava de la oreja'’?. Aunque algunos autores lo han asociado con una
intensa formacion de tejido de granulacion.

El vendaje protege la oreja de mayores dafos iatrogénicos y mantiene el
cartilago y la piel en oposicion. El vendaje también protege la incisién de la
contaminacién y proporciona un medio para asegurar las canulas, tubos de drenaje o
tubos de vacio. La duraciéon exacta del vendaje se deja a discrecion del cirujano, pero
los vendajes se deben dejar o hasta que exista un minimo drenaje o un adecuado tejido
de granulacion.

Laceraciones de la oreja

Las laceraciones de la oreja se asocian mas comunmente a mordidas. Estas
heridas se clasifican de acuerdo a la profundidad de la laceracion. Pueden solo afectar
la piel sobre una superficie del pabellén auricular, la piel sobre una superficie de la
oreja y el cartilago, o ambas superficies de piel de la oreja y el cartilago'™®. Las
pequefias laceraciones que involucran solo una superficie de piel pueden dejarse para

que cicatricen por segunda intencion después de que la herida ha sido limpiada, los
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bordes desbridados y la herida adecuadamente evaluada. El cierre primario de las
laceraciones de la oreja debe realizarse cuando se forman de dos s tres colgajos. Si
estas laceraciones se dejan abiertas para cerrar por segunda intencion, el resultado es
por lo general una oreja mal alineada o deforme dependiendo de la severidad inicial de
la laceracion. Laceraciones localizadas sobre 1a periferia de |a oreja pueden ampliarse
si se dejan sin tratar como resultado de la contraccion y epitelializacion. Si estas
heridas se cierran de primera intensién las orejas sé abomban o doblan debido a la
contraccion de la herida. Se pueden obtener resultados cosméticos con la amputacion
parcial de la oreja si la herida es pequenay sé localiza en la periferia. Los bordes de la
piel se adosan utilizando un patron continuo simple con sutura absorbible 4-0. El oido
debe vendarse hasta que la herida cicatrice adecuadamente.

Las heridas mas grandes pueden ser reparadas utilizando un colgajo de
pediculo anico'™. La herida primero se desbrida adecuadamente, retirando tan poco
tejido como sea posible, y sé venda por 7 dias para proporcionar una superficie sana
para el colgajo. El sitio donador se construye sobre la cara lateral del cuello o region
lateral de la cara dependiendo de la conformacion del perro. Los bordes de la herida
son cuidadosamente desbridados, y la oreja sé coloca sobre el sitio donador para crean
un patrén para le colgajo. Se incide el patréon, y sé extienden las incisiones en las
porciones caudal y craneal del colgajo extendiéndose ventralmente unos milimetros.
La superficie lateral de la oreja (superficie convexa) se sutura al colgajo. La oreja sé
venda en ese lugar por 2 semanas, Y s cambia conforme sea necesario. Después de 2
semanas, el colgajo se incide del sitio donador para el cierre completo de la superficie
lateral (convexa) de la oreja. La superficie medial de la oreja puede ser reconstruida de
varias formas. La sobrevivencia mas consistente resulta de formar un segundo colgajo
utilizando la piel de la parte superior de la cabeza como sitio donador. La superficie
medial de la oreja es suturada al sitio donador en la parte superior de la cabeza por 2
semanas adicionales, cambiando el vendaje conforme se necesite. Después de 2
semanas, el colgajo se retira y la porcion distal del colgajo es suturado a la porcion

distal del colgajo previo para completar el procedimiento re4constructivo.
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Reseccion de la pared lateral

La indicaciones para realizar una reseccion lateral del CAE incluyen biopsia 0
remocion de polipos benignos del oido y para casos de ofitis externa que Nno han
respondido al manejo médico adecuado. Para que la reseccion lateral del CAE sea
exitosa, es imperativo que no esté presente en el CAE enfermedad hiperplasica. La
reseccion lateral del CAE proporciona ventilacion, reduciendo la humedad Y
temperatura del CAE que proporcionan condiciones favorables para el crecimiento
bacteriano. La reseccion de la pared lateral no cura al animal de la enfermedad
subyacente pero mejora el micro medioambiente del oido. Un estudio retrospectivo
evalué 60 perros que S€ sometieron a la reseccion lateral de la pared. El estudio
encontrd que el resultado quirargico fue aceptable en 45% de los casos € inaceptable
en 55% de los casos'’’. El Gnico factor qué correlacioné con el resultado fue la raza. La
reseccion lateral de la pared fallé en el 86.5% de los Cocker Spaniel. Cuando se evaluo
el resultado quirdrgico en razas diferentes al Cocker Spaniel, 63% fue aceptable y 37%
fue inaceptable'"". Interesantemente, se encontro que los Sharpei tenian un CAE de
menor diametro comparado con |as otras razas y que tenian una tendencia para tener
mejores resultados. La reseccion lateral de la pared es exitosa en casos de ofitis
externa cuando se realiza adecuadamente y el cuidado médico de la oreja se contina.
Es importante considerar la reseccion de la pared lateral de la oreja como un
procedimiento profilactico en lugar de un procedimiento de salvamento.

En la reseccion lateral de la pared, la piel que cubre el canal se retira haciendo
incisiones a lo largo de los bordes rostral y caudal de la porcion vertical del canal
extendiéndose hasta el canal horizontal. Los extremos dorsal y ventral de las incisiones
de piel se unen, y S€ retira la piel. Entonces s€ utilizan las tijeras para cartilago para
incidir a lo largo de los bordes rostral y caudal del canal vertical hasta el nivel del
cartilago anular. Es importante remover al menos 50% de la circunferencia del canal
auditivo vertical'’®. La porcion lateral del CAE vertical se refleja entonces verticalmente.
E| tercio distal del CAE yertical se utiliza para crear una tabla de drenaje. La tabla de
drenaje se sutura a la incision ventral de piel con sutura no absorbible con una aguja
cortante. Las suturas se colocan mejor a través del cartilago primero Y después a

través de la piel. Es importante poner atencion especial cuando se suturan las
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porciones rostral y caudal del canal vertical en el punto de bisagra del colgajo para
asegurar una maxima apertura del canal horizontal. El cierre se continia dorsalmente,
con aposicién de las porciones rostral y caudal del CAE vertical a la piel.

El manejo postquirtrgico consiste de un manejo médico continuo de la ofitis
externa junto con el vendaje temporal de la oreja a la cabeza del perro. Las suturas de
piel se retiran en 10 a 14 dias. Se debe colocar al paciente un collar Isabelino para
prevenir la auto mutilacion del sitio quirargico. Se debe proporcionar analgésicos
postquirargicos. Las complicaciones quirargicas después de una reseccion de la pared
lateral estan generalmente relacionadas a la incapacidad para reconocer o tratar la
enfermedad subyacente de la ofitis externa, la incapacidad para proporcionar un
drenaje adecuado del canal horizontal, o la falla para realizar el procedimiento
correctamente. También se ha reportado la dehiscencia incisional como una
complicacion postquirurgica comun en animales sometidos a la reseccion de la pared
lateral del CAE. Si se presenta la dehiscencia de la herida, es preferible dejar que la
herida cicatrice por segunda intencién con un manejo adecuado de la herida.

Ablacién del canal vertical

Rara vez se realiza la ablacion del canal vertical. Se realizan cuando el CAE
vertical se encuentra enfermo, pero el canal horizontal se encuentra libre de
enfermedad. Las indicaciones para realizar una ablacion del CAE vertical incluyen otitis
externa hiperplasica, trauma, enfermedad neoplasica y polipos restringidos al canal
vertical. Las ventajas del procedimiento incluyen preservacion de la audicion, drenaje y
ventilacién del canal horizontal y remocion completa del tejido enfermo. Es importante
tomar una TC o IRM antes de realizar una ablacion del CAE vertical, para asegurarse
que el canal horizontal no se encuentra involucrado.

El procedimiento quirargico se inicia creando una incision triangular alrededor de
la apertura del oido y del canal vertical, con la base del triangulo localizado
dorsalmente. El tejido y los masculos que rodean el CAE vertical son cuidadosamente
disecados. La diseccién se continia de manera circular hasta que se exponen los
cartilagos anular y auricular. El CAE vertical es cortado y enviado para histopatologia.
La apertura del canal horizontal es suturada dentro del extremo distal de la incision

inicial en forma de V. Una via alternativa para suturar el canal horizontal es la de crear
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una tabla de drenaje ventral similar a la de la reseccion de la pared lateral. Utilizando la
pared lateral del canal vertical se crea la tabla de drenaje ventralmente. Esta
modificacion disminuye la posibilidad de estenosis del canal horizontal'’®.

El cuidado postquirargico es similar al de la resecciéon de la pared lateral del
CAE. Es importante que la enfermedad subyacente sea tratada adecuadamente. De
ser necesario, el pelo alrededor del canal horizontal puede ser rasurado con frecuencia
para permitir un drenaje adecuado.

Ablacion total del conducto auditivo externo/osteotomia lateral de la bulla

La ablacién total del CAE (ATCAE) se considera un procedimiento de
salvamento donde se remueven de forma quirurgica los cartilagos de los canales
horizontal y vertical y el recubrimiento epitelial'™®. Este procedimiento esta indicado con
mas frecuencia para la remocion del tejido infectado del CAE formado como resultado
de una ofitis externa cronica”'®°. La enfermedad irreversible del CAE se encuentra
presente cuando uno o mas de los siguientes signos clinicos esta presente: epitelio
hiperplasico que ocluye los canales auditivos horizontal o vertical o el meato acustico
externo, colapso/estenosis del CAE horizontal causado por infeccién, o evidencia de
calcificacion de los tejidos peri auriculares'®"'®2. El trauma ético, neoplasia del CAE y
malformaciones congénitas que obstruyen el drenaje adecuado del CAE tambien son
indicaciones para la intervencion quirtirgica'?>2%128.181% Inicialmente el tratamiento
para la enfermedad terminal del CAE, consiste de solo ablacion del CAE 'y el epitelio, y
se observo que la tasa de complicaciones es tan alta como de 82%''®'®. En un
namero significativo de animales con otitis externa crénica severa, también existe
evidencia de otitis media. En estos pacientes, la TE no proporciona un drenaje
adecuado para la cavidad timpanica, y las infecciones y tractos de drenaje recurrentes
se piensa que pueden ser secuelas a largo plazo'"®'®. La tasa de complicaciones se
disminuyo considerablemente™'81%2 cuando el procedimiento se combiné con el
curetaje quirargico del recubrimiento de la bulla timpanica y una osteotomia lateral de la
bulla (OLB). Un reporte utilizé una osteotomia ventral de la bulla en conjunto con
ATCAE, pero existio una tasa del 31% de dafio permanente al nervio facial y no se
observé mejoria en términos de la disminucion de las complicaciones o recurrencia de

la enfermedad'®®.
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En el periodo pre quirdrgico, existen varios factores a considerar. Una de las
consideraciones mas importantes es la exploracion comprensiva del paciente pre
quirdrgica para determinar la extensién de la enfermedad presente y cualquier
complicacién temprana que pueda existir. La otra consideracion importante es la de
asegurar que el cliente tiene un firme entendimiento de no solo el procedimiento a
realizar sino también el estado actual del paciente y las posibles complicaciones
asociadas con cada procedimiento. La evaluacion inicia con una exploracion fisica
completa. La evidencia clinica de otitis externa incluye evidencia de engrosamiento o
calcificacion del tejido del CAE, dolor a la palpacion de la regién, descarga purulenta y
mal olor del CAE, asi como tejido hiperplasico rodeando el meato auditivo externo. Si
existe evidencia de de una descarga sanguinolenta o los signos clinicos son
unilaterales y han progresado en un periodo corto de tiempo, se debe considerar a la
neoplasia antes de una otitis externa crénica'®"'®'®. Debido a que los problemas
crénicos del CAE ocurren en conjunto con o como resultado directo de problemas
dermatologicos concomitantes, se debe realizar una exploracion dermatologica
completa. En el 64% al 80% se observan problemas dermatolégicos concomitantes en
pacientes presentados para ATCAE/OLB e incluye trastornos primarios de la
queratinizacién en Cocker Spaniel, seborrea, atopia, alergias alimenticias, pioderma,
infestacion por pulgas e hipotiroidismo'”®'®, Ademas, existen variaciones de raza en
los hallazgos histolégicos notados en la patologia del CAE asociada con la otitis
externa cronica, los cuales pueden ser el resultado de causas primarias
(dermatolégicas) de la ofitis externa'®’.

También se debe realizar una exploracién neurologica completa para determinar
si existe algin involucro del nervio facial o vestibular periférico. Es importante
determinar si existe una neuropatia facial pre quirirgica ya que ocurre en un numero
importante de perros®'®""®, Los déficits neurologicos importantes pueden observarse
cono extension de la otitis cronica externa/media, un proceso neoplasico que da lugar a
problemas con el sindrome vestibular periférico o con meningo-encefalitis secundaria a
la otitis mediafinterna bacteriana'®>'%. Ademas de cualquier déficit neurolégico, se
debe cuestionar al propietario acerca de la cantidad de audicién que €l o ella creen que

tiene el paciente; si existe alguna duda se deben realizar examenes mas cuantitativos.
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La habilidad auditiva puede ser determinada mas objetivamente utilizando PEATC. La
exploracién por PEATC pueden realizarse en relacion ya sea a un estimulo conducido
por aire o conducido por hueso. En la mayoria de los casos, existe una buena
asociacion entre la evaluacion subjetiva del propietario y la prueba de PEATC, y no
existen efectos significativos observados con la realizacion de la ATCAE/OLB en la
mayoria de los casos'®.

Se debe intentar la otoscopia del CAE en pacientes con ofitis externa/media
severa mientras que estan alertas o sedados. En la mayoria de los casos, es mucho
mas eficiente y humanitario realizar este procedimiento bajo anestesia general. La
inspeccion de la MT es importante; si esta ausente, se debe asumir que existe otitis
media; y si esta presente, se puede examinar en busca de signos de material dentro de
la cavidad timpanica. Si la MT esta intacta, se puede realizar una miringotomia si se
desean cultivos bacterianos pre quirtirgicos o las muestras se pueden coleccionar
directamente de la bulla al momento de la cirugia.

Se justifica la evaluacion radiografica del oido externo, medio e interno para
determinar si existe evidencia de otitis media o, en casos donde la neoplasia es una
preocupacion, para buscar evidencia de lisis o proliferacion de la bulla timpanica. La
exploracion radiografica del CAE, MT y bulla timpanica involucra el uso de radiografias
simples, TC o IRM. Aunque comlnmente se utilizan las radiografias simples para
evaluar pacientes, no se considera altamente sensible la capacidad de este
procedimiento para demostrar cambios en perros con otitis media'®. Como resultado
del hecho de que el CAE horizontal y la MT no pueden visualizarse en cierto numero de
casos con otitis externa, la canalografia 6tica con contraste positivo también ha sido
usado para determinar si existe evidencia ya sea de perforacion de la MT o estenosis
de CAE horizontal'®''%2, En perros con enfermedad del oido, la canalografia puede ser
mas sensible para otitis media que la otoscopia o las radiografias simples'®?. En una
comparacién entre la evaluaciéon por TC y radiografias simples en la evaluacion de la
otitis media, se encontré que el 83% de la evaluacion por TC fue ligeramente mas
sensible que las radiografias simples (67%), pero la especificidad fue ligeramente
menor (89% versus 100%). En casos donde los signos vestibulares estan presentes y

no es posible diferenciar entre el sindrome vestibular central o periférico, la IRM ha sido
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usada para evaluar posibles lesiones del parénquima cerebral de fosa posterior y
patologia del oido medio'®®. Sin embargo; en la mayoria de los casos si el indice de
sospecha para oftitis media es alto basado en una otitis externa cronica o Ios déficits
neurolégicos asociados, esta indicada la exploracién quirdrgica del oido medio"®

Existen muchas variaciones de la técnica quirdrgica basica para realizar la
ATCAE/OLB. Se rasura por completo la oreja del paciente y la porcién lateral de la
cabeza y se preparan para cirugia. El CAE debe lavarse repetidamente con una
solucién antiséptica para remover tanto detritus y contaminacion como sea posible; sin
embargo, este procedimiento aln se considera procedimiento quirirgico limpio-

181,182 ga debe iniciar la

contaminado a contaminado en la mayoria de los casos
administracién profilactica de antibiéticos intravenosos antes de la incision de la piel.
90% de los aislamientos son susceptibles a los antibiéticos amoxicilina-clavulanato,
ciprofloxacino o ticarcilina'®. EI posicionamiento del paciente debe ser en recumbencia
lateral con la cabeza descansando en direccion ligeramente dorsal oblicua para
optimizar la exposicion de las regiones del CAE y la bulla timpanica durante el
procedimiento. Se realiza una incision eliptica alrededor de la apertura del CAE e
incluye todo el tejido hipertrofico del CAE. Utilizando unas tijeras para cartilago de
Mayo o Martin, se realiza una diseccion cortante entre la division del cartilago sano'y
enfermo. Utilizando una combinacion entre diseccion roma y cortante, se diseca del
tejido circundante el cartilago del CAE vertical. La exposicién del sitio quirirgico es
facilitada por un asistente quien retrae el CAE mientras que aplica tension en la
direccién opuesta de la direccion de la diseccion utilizando un par de pinzas de Allis. El
uso de un par de retractores pequefos de Weitlaner o Gelpi pueden también asistir a la
exposicion quirurgica. Se puede asistir a la diseccion con el uso del electrocauterio 0 el
laser de dioxido de carbono para disminuir la hemorragia del tejido periauricular
inflamado. Se debe evitar la lesion a las ramas de vasculatura auricular mayor, medial
al CAE, ya que puede dar lugar al desarrollo de necrosis vascular de la oreja'®. Las
adherencias dorsales de los mUsculos auriculares y el pericondrio del CAE también son
disecados. El resto del canal vertical y horizontal se diseca del tejido circundante hasta
que se alcanza la adherencia del cartilago anular al meato auditivo externo. A nivel de

la unién del cartilago auricular y el anular, la diseccion debe ser cuidadosa en la region
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caudal ventral, ya que el nervio facial pasa a traves de esta region y debe identificarse
y evitarse. Se retira el CAE incidiendo las uniones del cartilago anular proximal
utilizando una hoja de bisturi del nimero 15 dirigida en direccion caudal-a-craneal para
evitar el trauma al nervio facial conforme sale del foramen estilomastoideo. Si existe
mineralizacion excesiva del cartilago, se puede usar un pequefio osteotomo para incidir
la conexion o remocion del CAE proximal y los remanentes epiteliales se pueden retirar
con un rongeur para hueso. Se deben obtener los cultivos bacterianos de ambas bullas
timpanicas, ya que es comuin tener multiples especies bacterianas diferentes aisladas
de cada oido'3'%. En este punto, el tejido blando que cubre la bulla timpanica se eleva
para exponer las porciones lateral y ventral de la misma. Se debe tener cuidado de no
dafiar la vena retroglenoidea, la cual se encuentra ventromedial a la bulla. La
osteotomia lateral de la bulla se puede realizar con curetas de hueso, rongeurs o con
fresado neumatico de alta velocidad. Algunos autores recomiendan la remocioén de los
huesecillos ya que se piensa que es muy probable que esté presente osteomielitis de
los huesecillos en la otitis media, aunque la remocién no ha mostrado que disminuya la
incidencia de fistulizacion recurrente 6 la ocurrencia total de sordera y no se realiza
rutinariamente'®%'%. Una vez que la osteotomia de la bulla se lleva a cabo, el curetaje
de la bulla se realiza utilizando curetas de hueso para remover todos los detritus
residuales y el recubrimiento epitelial de la bulla. Se evitan las porciones dorsal (receso
epitimpanico y los huesecillos) y dorso medial (promontorio y estructuras del oido
interno) de la bulla para disminuir la posibilidad de déficits vestibulares iatrogénicos
post quirGrgicos'®®. La remocién del epitelio secretor de la bulla timpanica es esencial
para un resultado quirdrgico exitoso, ya que es posible que aparezcan abscesos Yy
fistulizaciones cronicas si quedan remanentes. La bulla debe lavarse con una solucion
salina fisiolégica para remover la contaminacion residual, remanentes de recubrimiento
epitelial y hueso de la bulla timpanica. La colocacion de un drenaje es de acuerdo a la
preferencia del cirujano, pero el cierre primario de la herida sin un drenaje también se
considera una alternativa aceptable'®. El cierre de la ATCAE/OLB consiste de un
patron de suturas simples interrumpidas utilizando un material de sutura de
monofilamento absorbible para disminuir la cantidad de espacio muerto. Se debe tener

cuidado para que con mordidas de sutura muy profundas no se lesione el nervio facial.
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Entonces se puede colocan un patron de sutura intradérmico continuo o interrumpido
utilizando un material de sutura de monofilamento absorbible.

El cuidado post quirirgico consiste basicamente de analgesia, vendaje y una
terapia antibitica continua. Se recomienda la analgesia de rutina para la ATCAE/OLB
debido a la cantidad de molestias observadas en animales sometidos a este
procedimiento. Los protocolos de analgesia consisten de intervenciones pre
quirargicas, quirargicas y post quirargicas para disminuir el dolor y ansiedad asociadas
con el procedimiento. En el periodo pre quirdrgico, la aplicaciéon de parches de fentanyl
transdérmico 12 a 24 horas antes del procedimiento asegura que los niveles séricos del
medicamento se encuentran dentro del rango terapéutico y eficaz por 48 a 72 horas.
Sin embargo; si se aplica un parche transdérmico se debe proteger durante el
procedimiento de las fuentes de calor (p.€j., cobertores de agua caliente) que pueden
aumentar la absorcion intradérmica y dar lugar a una posible intoxicaciéon. El bloqueo
local de nervios antes de la cirugia es otra técnica utilizada, pero en un estudio, no se
encontré que disminuya los marcadores observados y metabdlicos de dolor y ansiedad
post quirdrgicos; sin embargo subjetivamente, estos fueron mas faciles de manejar
anestésicamente durante el procedimiento quirtrgico'®. Se puede intentar la analgesia
transquirtrgica utilizando un simple rociado de bupivacaina, o se puede colocar un
aditamento que permita la infusién local continua. De bupivacaina en el periodo post
quirtrgico. Ni el bloqueo nervioso unico ni el continuo se ha visto que sea clinicamente
atil en disminuir los marcadores observados o metabodlicos de dolor en el periodo
postquirtrgico'®. Se recomienda la administracion de medicamentos opiaceos
inyectables ya sea intermitente o por infusién continua durante las primeras 24 a 48
horas después de la cirugia. Después de este tiempo, se recomienda la administracion
de analgésicos orales, ya sea farmacos anti-inflamatorios no esteroidales (AINES) o
combinaciones de opiaceos/AINES durante otros 5 a 7 dias después de la cirugia.

Las orejas se colocan en la parte superior de la cabeza, y se coloca una capa
primaria de material de vendaje no adherente sobre la herida quirirgica. Después se
coloca un vendaje flojo alrededor de la cabeza (y drenes si se colocaron) y se mantiene
por 24 a 36 horas (si no se colocaron drenes) o hasta que se retiren los drenes.

Durante el periodo post quirlrgico inmediato, se debe mantener la vigilancia de estos
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animales para asegurarse de que no exista evidencia de compromiso ventilatorio como
resultado de la compresién e inflamacién faringea causados por el material del vendaje.
Se recomiendan los collares Isabelinos hasta que se retiren las suturas en todos los
casos para disminuir la posibilidad de dafio al cierre de la herida ya sea por el rascado
de la herida con las patas o por el balanceo de las orejas causando una probable
formacién de hematoma. Si existe un drenaje excesivo, inflamacién o amoratamiento
de la region, se deben aplicar compresas calientes (dos o tres veces al dia durante 5 a
10 minutos). Se recomienda el uso rutinario de lubricantes oculares en el periodo post
quirargico debido al efecto general de la anestesia sobre la produccién de lagrima y a
cualquier disminucion en la capacidad de cerrar los parpados como resultado de un
dafio nervioso temporal o permanente'”. La terapia de antibiéticos depende de los
resultados del cultivo y la sensibilidad y se continia por 3 a 4 semanas adicionales
después de la cirugia (6 a 8 semanas si se identifica osteomielitis severa de la bulla).
Existen varios reportes examinando los resultados de los cultivos y la sensibilidad en
perros con otitis media'®'%'%*'% | os aislamiento comunes incluyen Staphylococcus
intermedius, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus B-hemolitico, Proteus spp,
Streptococcus canis y Escherichia coli. Debido a los problemas de resistencia a
multiples antibiéticos con los aislamientos de bacterias del oido medio, especialmente
con P aeruginosa, no se recomienda la terapia empirica para P aeruginosa'®.

Existen muchas complicaciones relacionadas con el procedimiento quirtrgico de
ATCAE/OLB. La hemorragia transquirlrgica es la principal complicacién vista durante
el procedimiento quirtrgico. En muchos casos, la hemorragia es insignificante
clinicamente pero imposibilita la habilidad del cirujano para ver el campo quirtrgico.
Existen varios reportes de hemorragia severa transquirtirgica que causé la muerte del

paciente'"®18!

. Las complicaciones post quirtrgicas involucran complicaciones de los
tejidos blandos y neurolégicas y pueden ser aun separadas en agudas y cronicas. Las
complicaciones de tejidos blandos involucran las agudas de la herida, necrosis del
pabellén auricular o fistulizacion crénica. Las complicaciones neurolégicas incluyen
exacerbacion de los déficits pre quirurgicos, déficit del nervio facial, del nervio
hipogloso, sindrome vestibular periférico e hipoacusia. En muchos casos, estas

complicaciones son temporales, y con un tratamiento adecuado, no existen secuelas a
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largo plazo de estos problemas'®. Las complicaciones agudas de la herida reportadas
en la literatura, varian de 8% a 41%, incluyen celulitis/absceso agudos, hematoma
incisional, dehiscencia de la herida y drenaje prolongado de la herida'7%1821%9 gj e
desarrollan las complicaciones, la mayoria son tratadas exitosamente con terapia de
antibidticos y cuidado local de la herida hasta que sucede la cicatrizacion por segunda
intencién. La necrosis del pabellén auricular generalmente se relaciona con trastornos
de la vasculatura de la oreja durante la diseccion y ocurren a lo largo del borde
proximal del margen caudal de la oreja'®. La terapia de esta complicacién consiste de
desbridacion del tejido dafiado y manejo de herida abierta hasta que se produce la
cicatrizacion por segunda intencién. La complicacion primaria de largo plazo de los
tejidos blandos involucra la otitis media recurrente y el desarrollo de tractos de drenaje.
La razén subyacente mas comin para la infeccidn recurrente es la remocién
incompleta del recubrimiento epitelial secretor de la bulla timpanica'®'®, Otros factores
incluyen osteomielitis de los huesecillos, drenaje inadecuado del oido medio a través
de la TE y lesion a la glandula parétida. Atn con la realizacion de osteotomia lateral de
la bulla y el curetaje adecuado de la bulla timpanica, la tasa de infeccién recurrente es
de 5% a 10%'"*"'®. La terapia con antibitticos por lo general no tiene éxito en el
tratamiento de la infeccion recurrente, por lo que esta indicada la exploracion quirdrgica
de la region. Otra complicacion crénica vista en algunos estudios es la dermatitis
superficial concomitante de la oreja, la cual es méas probable secundaria a un problema
dermatologico subyacente.

Comulnmente se observan signos clinicos ya sea del déficit del nervio facial o del
sindrome vestibular periférico durante la evaluacion pre quirargica, y los propietarios
deben ser alertados de estos déficits ya que la mayoria no se resuelven completamente
con la cirugia'®. En muchos casos, el nervio facial o sus ramas son lesionadas
durante la diseccién alrededor del CAE durante la cirugia. Este dafio puede ser
asociado con el proceso de la diseccién o con la retraccién. Los signos clinicos
asociados con la paresis/paralisis facial incluyen reflejos palpebrales lentos/ausentes y
paresis hemifacial lo que origina la caida de los margenes del ojo y labio
ipsilateral'®"'®2_ Se recomiendan los lubricantes oculares (lagrima artificial o ungtientos)

para reducir la posibilidad de abrasién o ulceracion corneal hasta que el ojo afectado
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regrese a su funcion normal. En 10% al 15% de los casos, existe un dafo permanente
del nervio facial, y no existe necesidad de proteccion del ojo a largo plazo ya que son
suficientes la funcion lagrimal continua, el movimiento pasivo del tercer parpado (nervio
craneal VI) y la retraccion del globo ocular por el nervio abducens para asegurar una
adecuada pelicula lagrimal en la cornea'’®. En la mayoria de los casos, la diseccion
cuidadosa e identificacion del nervio facial y sus ramas disminuye la extensién de los
déficits neurolégicos. También se observan en el periodo post quirtrgico déficits
vestibulares, incluyendo anormalidades posturales, nistagmo e inclinacion de la cabeza
y son el resultado de un curetaje excesivo e inadecuado de la region dorso medial de la
bulla en la mayoria de los casos. La tasa general de déficits vestibulares se reporta que
varia de 2% a 30%, pero tales déficits por lo general son temporales si no estaban
presentes en el periodo pre quirurgico186. La interrupcion de las vias oculosimpaticas
que da como resultado el sindrome de Horner tiende a suceder solo en los gatos'®'.
Los déficits del hipogloso se han asociado ya sea por hacer una aproximacion ventral a
la bulla o por una diseccién ventral excesiva de la bulla timpanica'®'®. Finalmente, la
hipoacusia asociada con la ATCAE/OLB es un complicacion consistente vista en
muchos estudios. Subjetivamente, si los propietarios estaban conscientes del déficit
auditivo de su animal antes de la cirugia, existe un por4centaje bajo de propietarios que
creen que la funcién auditiva disminuyé en el periodo post quirdrgico'®. En general, la
mayoria de las complicaciones vistas, tanto de tejidos blandos como neurolégicas,
tienden a ser de duracion limitada y responden a la terapia conservadora en muchos
casos.

La ATCAE con OLB también se realiza en paciente felinos. Los gatos con
tumores auriculares, tales como adenoma de glandulas ceruminosas, adenocarcinoma,
carcinoma de células escamosas (CCE), carcinoma de células basales y trauma o
avulsion del CAE son generalmente considerados candidatos para el
procedimiento''9125:126:128181.188  Fg  raro realizar la ATCAE/OLB  por otitis
externa/media crénica en gatos'®. La tasa de complicaciones para la ATCAE/OLB en
gatos es similar a la tasa de complicaciones en perros, aunque algunos estudios

sugieren que existe una mayor incidencia de complicaciones neurolagicas,
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especialmente déficits permanente del nervio facial, a pesar de una meticulosa
diseccion quirdrgica.

En general, el pronéstico para animales con ATCAE/OLB realizadas por otitis
externa y media cronica es favorable. Muchos propietarios también han notado una
mejoria significativa en la conducta de los animales, nivel de actividad y disponibilidad
para jugar, los cuales mejoran la relacién humano-animal'™.

Carcinoma de células escamosas de la oreja en gatos

El CCE es una neoplasia comun de la piel en gatos que con frecuencia afecta la
oreja, el plano nasal, parpados y regiones peri-auriculares®®. Los gatos blancos tienen
13.4 veces mas posibilidad de desarrollar un CCE que los gatos con pigmentaciéon de
estas regiones®®. La causa de esta enfermedad en gatos blancos se piensa que
involucra la exposicion a la radiacion ultravioleta (UVA/UVB) de la luz solar normal®®.
Una posible conexion entre la luz ultravioleta y la tumorigénesis involucran una
mutacion del gene supresor de tumor p53, el cual se observé en 9 de 11 gatos con
CCE que involucraban la oreja'®. También ha habido estudios que han tratado de
determinar si existe correlacién entre la infeccién por el virus de la leucemia felina
(VLFe) o el virus de la inmunodeficiencia felina (VIF) y el desarrollo del CCE, aunque
no se piensa que existe un estimulo causativo®. Recientemente, fueron demostrados
antigenos especificos para el grupo de los papilomavirus en CCE multicéntrico en
gatos en las lesiones in situ por métodos de inmunohistoquimica.

La actividad biolégica del CCE de la oreja en gatos tiende a ser localmente
invasivo, pero no tiende a causar metastasis ya sea a los nodos linfaticos locales o los

pulmones en la mayoria de los casos*®?"!

. Sin embargo, si continta el crecimiento
estos tumores pueden ser irritantes para el gato y causar preocupaciones cosmeéticas a
los propietarios o inclusive pérdida de la funcion. Ademas de la recurrencia local por
una terapia inadecuada, es comun el desarrollo de novo del CCE en otras regiones de
la cara®®.

Exista una gran variedad de tratamientos para el CCE de la oreja en gatos. Los
tumores superficiales ya sea tumores T1 o T2, por lo general pueden ser tratados
utilizando diferentes técnicas quirdrgicas con igual eficacia, incluyendo escision por

navaja, electrocauterio y escision por laser*®?%22%®  Otras modalidades que han sido
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usadas para el control local incluyen la crioterapia, terapia por hipertermia, radioterapia
por rayo externo y terapia fotodinamica?®105106198.10%  se puede realizar la reseccion
total del pabellon auricular utilizando la escisién por navaja, electrocauterio o por laser
de dioxido de carbono y puede ser ya sea subtotal o total si existe evidencia de
involucro mas extenso o invasivo de la oreja. Después de que se ha rasurado el pelo
de la region de interés y el sitio quirrgico se ha preparado, se coloca una pinza de
hemostasia no triturante (p.ej., forceps intestinales de Doyen) a través de la oreja para
disminuir la hemorragia y actuar como una base de corte para asegurar resultados
cosméticos simétricos. Entonces se retira la regiéon involucrada con una navaja de
bisturi o la unidad de laser de diéxido de carbono. Los bordes de piel restantes son
opuestos con un patron de sutura simple continua de catgut créomico 3-0/4-0 sobre el
cartilago. Se deben obtener margenes quirirgicos amplios (1-2 cm) debido a la
naturaleza agresiva localmente de esta neoplasia. Con la escision completa el
pronéstico a largo plazo de la reseccion del CCE de la oreja varia de 19 a 22 meses
con una media de intervalo libre de enfermedad y una media de tiempo de sobrevida de
799 dias®.

Estadios clinicos de tumores felinos de origen epidérmico

Estadio Definiciéon

Tumor primario Carcinoma pre invasivo (carcinoma

in situ)

TO No evidencia de tumor

T1 Tumor <2 cm en su diametro
maximo, superficial o exofitico

T2 Tumor de 2-5 cm en su diametro
maximo 0 minima invasion a pesar de su

tamano

T3 Tumor >5 cm en su diametro
maximo o0 con invasion del tejido
subcutaneo, a pesar de su tamano

T4 Tumor invade estructuras mas

profundas (fascia, musculo, hueso 0
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cartilago)

Nodos linfaticos NO Sin evidencia de involucro de nodos
regionales linfaticos regionales

Metastasis a MO Sin evidencia de metastasis a
distancia distancia

Datos de Owen L. Clasificacion TNM de tumores en animales domésticos.
Geneva. World Health Organization: 1980

Las terapias locales que no involucran la escision quirirgica incluyen la
crioterapia, ablacidén por laser, radioterapia y terapia fotodinamica. La criocirugia es la
modalidad que es til para lesiones de menos de 0.5 mm o en regiones que son
dificiles de acceder por razones anatémicas. Se deben completar dos ciclos de
congelamiento para asegurar una maxima destruccidon de células neoplasicas. Un
estudio reciente encontré que 83% de los gatos con CCE facial tuvieron una remisién
total después del tratamiento con la criocirugia. Todas las lesiones de la oreja se
resolvieron con un solo tratamiento. En general, existié una tasa de remision del 84% a
12 meses, y 81% de los gatos continuaron libres de tumor a los 36 meses; ninguno de
los gatos con CCE de la oreja tuvo recaidas'®. Los resultados de la crioterapia en otro
estudio dieron como resultado un 73% de tasa de recurrencia (8 de 11 gatos), y una
media de intervalo libre de enfermedad de solo 184 dias*. La radioterapia es un arma
efectiva para el control de CCE felino, aunque en los estudios veterinarios, el uso de la
radioterapia se ha limitado a CCE nasal®®. La terapia fotodinamica involucra la
administracion ya sea sistémica o tdpica de un compuesto que preferentemente es
absorbido por las ceélulas neoplasicas. Este compuesto actia como un foto
sensibilizador, cuando el tejido es expuesto a una luz de cierta longitud de onda, existe
una formacion localizada de radicales libres citotoxicos, Al igual que las otras
modalidades, la terapia fotodinamica para los CCE parece estar correlacionado al
tamano y la naturaleza invasiva del tumor; se reporta que la respuesta para pequenos
tumores de la oreja es bastante buena (100% de remision con un tratamiento)'®.
Finalmente la quimioterapia tanto con agentes citotéxicos como no citotdxicos se utiliza

para el tratamiento de los CCE en gatos. Los agentes citotéxicos incluyen quimioterapia
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intralesional y sistémica. En general, los agentes para quimioterapia sistémica para los
CCE felinos no han sido eficaces, aunque se han evaluado varios agentes incluyendo
la bleomicina, carboplatino y doxorrubicina %%,

En general, el CCE de la oreja en gatos puede ser tratado con control local
agresivo con un buen pronostico. Los propietarios necesitan ser advertidos sobre el
resultado cosmético y la posibilidad de recurrencia local. Adicionalmente; se necesita
enfatizar la importancia de las re-evaluaciones frecuentes y el tratamiento de las
recurrencias.

Pélipos nasofaringeos en gatos

Los polipos nasofaringeos en gatos (PNG) son una causa comun de enfermedad
de la nasofaringe y las masas mas comunes del CAE vistas en gatos'**'¥". Los PNG
son masa no neoplasicas que se originan del recubrimiento mucoso de la nasofaringe,
trompa de Eustaquio o bulla timpanica'>"'¥"?%. La causa de los PNF requiere de ser
determinada pero se piensa que esta relacionada a una respuesta inflamatoria a una
enfermedad concomitante. Aunque se han identificado organismos bacterianos Y
fungales dentro del tejido del pdlipo, se piensa que el agente iniciador infectante es una
reaccion piogranulomatosa al calicivirus felino'®. En una serie de casos no se
detectaron coronavirus felinos (FCV) ni el herpes virus felino (FHV-1). Las posibles
explicaciones para esta falta de particulas virales incluyen la posibilidad de que los
virus no estan asociados con la formacion del polipo o que aunque los FHV-1y el FCV
son necesarios para la iniciacion del polipo, conforme progresa la inflamacioén y la
infeccion potencialmente se elimina, la respuesta inflamatoria continua es
independiente de la presencia de particulas virales®®. Una posible causa congénita para
ol desarrollo de los PNF involucra remanentes de de los arcos braquiales'*°. Los PNF
aparecen como masas ovoides u ovaladas que pueden ser de naturaleza sésil o
pediculados. Tienden a ser de color gris palido, blanco o rosas, pero se vuelven rojos si
se inflaman o traumatizan. La descripcion histologica de los PNF por lo general incluye
referencia a regiones de tejido conectivo fibroso bien vascularizado ya sea con epitelio
estratificado escamoso o columnar. Comunmente se observan en las secciones
histologicas diferentes celulas inflamatorias, incluyendo linfocitos, plasmocitos Y

macréfagos'?”. Los PNF se observan mas comdnmente en gatos menores de 2 afios
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de edad, aunque existen NUMErosos reportes de ocurrencia en animales mas
viejos'13"134137  No parece haber predileccién de raza o sex0'321%  Los signos
clinicos incluyen rinorrea cronica, respiracion ruidosa, estornudos, disnea, disfagia e
intolerancia al ejercicio. Si el polipo se extiende al CAE, se observan mas comunmente
los signos clinicos asociados a otitis. Los signos neurologicos asociados
intermitentemente a la extensién local de la inflamacion incluyen signos de sindrome
vestibular periférico o sindrome de Horner.. Los signos clinicos pueden estar presentes
por diferentes periodos de tiempo variando de relativamente agudos a cronicos y la
severidad de los signos clinicos es mas probable el resultado de la extension y
localizacion del pélipo. La identificacion de los polipos nasofaringeos puede ser un
diagnéstico relativamente directo. Sin embargo; existen varios diagnosticos
diferenciales que deben ser considerados, incluyendo abscesos nasofaringeos, rinitis
infecciosa (bacteriana, viral o micética), rinitis linfocitica plasmocitica, cuerpos extrafos
nasales, criptococosis, estenosis nasofaringea, sindrome braquicefalico (Persas),
lesiones neoplasicas, paralisis laringea, enfermedad laringea inflamatoria,
laringoespasmo y quistes del tracto respiratorio superior'®2%, E| diagnostico de los
PNF involucra una combinacién de hallazgos del examen fisico, estudios radiograficos,
endoscopia y evaluacion por patologia. La exploracion oral puede revelar el
desplazamiento ventral del paladar blando con resistencia a la presion digital. Se puede
realizar la evaluacién otoscopica en al animal despierto para determinar si existe
evidencia de ofitis, en algunos casos, el polipo se puede observar por detras de la MT.
El resto de la exploracion diagnostica se realiza bajo anestesia general. La exploracion
oral se puede continuar con la retraccion rostral del paladar blando utilizando un
gancho de histerectomia de Snook'” para visualizar la nasofaringe caudal. Los
estudios radiograficos incluyen las series de craneo, radiografias de cuello y torax, TC
e IRM. Los PNF con frecuencia se observan en la proyeccion lateral como opacidades
de tejidos blandos localizadas en la nasofaringe. La bulla timpanica puede ser evaluada
con el uso de vistas lateral oblicua y rostral-caudal con boca abierta. La evaluacion por
TC e IRM de la bulla timpanica en busca de evidencia de otitis media se ha vuelto una
alternativa popular a las radiografias simples debido a una tasa aproximada de falsos

negativos de 20% a 25% en animales con  otitis media probada'*'%, La histopatologia
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es necesaria para diferenciar los poélipos nasofaringeos de otras causas, como
neoplasias.

El tratamiento de los pélipos nasofaringeos incluye la traccion-avulsion de la
masa 0 manejo quirargico. EI manejo quirlrgico generalmente consiste de una
osteotomia ventral de la bulla pero también puede incluir una OLB dependiendo de la
localizacion de la masa. Los polipos pueden recurrir hasta en un 17% a 50% de los
animales tratados solo con traccion. Se observé una disminucién en la tasa de

recurrencia en animales tratados quirtirgicamente®”130.131.137.139,

La remocién por
traccion del pélipo se realiza bajo anestesia general. En la mayoria de los casos no se
requiere incidir el paladar blando para una exposicion quirtrgica adicional. Se aisla el
cuerpo del pélipo utilizando pinzas de hemostasia, pinzas de Allis o pinzas de angulo
recto. La traccién y rotacion gentil del instrumento generalmente da como resultado la
avulsion del poélipo. Un dato anatémico de importancia en la bulla de los gatos es el
septum que divide la bulla timpanica en un compartimiento ventromedial mas grande y
un compartimiento dorsolateral mas pequefo. Otra regiéon de importancia quirtrgica es
el promontorio, un proceso 6seo a lo largo del aspecto dorso medial de la bulla a lo
largo del cual corren las fibras de los nervios simpaticos. El compartimiento
ventromedial contiene la ventana redonda, la cual debe evitarse cuando se realiza el
curetaje. El compartimiento dorso lateral contiene la MT y los huesecillos, los cuales

estan localizados a lo largo de la porcion lateral del compartimiento™®"'%

. Importantes
estructuras neurovasculares localizadas en la proximidad a la bulla timpanica incluyen
la arteria carétida interna, el nervio facial, el nervio hipogloso y la arteria y vena
lingual™*"1%°,

En la mayoria de los casos, la intervencion quirdrgica involucra la realizacion de
una osteotomia ventral de la bulla. El paciente se coloca en recumbencia dorsal con la
cabeza extendida y estabilizada. En la mayoria de los pacientes felinos, la bulla es
palpable caudal a la mandibula. Se realiza una incisién de craneal a caudal sobre la
region de la bulla. Las estructuras anatdmicas a ser reconocidas incluyen el nervio
hipogloso y la arteria lingual, los cuales se retraen medialmente, y la diseccion se
continua medial al musculo digastrico. Se colocan los retractores automaticos una vez

que la superficie ventral de la bulla es expuesta. Se accede a la mayor porcion ventro
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es necesaria para diferenciar los pélipos nasofaringeos de otras causas, como
neoplasias.

El tratamiento de los polipos nasofaringeos incluye la traccién-avulsion de la
masa 0 manejo quirdrgico. El manejo quirargico generalmente consiste de una
osteotomia ventral de la bulla pero también puede incluir una OLB dependiendo de la
localizacién de la masa. Los pélipos pueden recurrir hasta en un 17% a 50% de los
animales tratados solo con traccion. Se observo una disminucion en la tasa de
recurrencia en animales tratados quirﬂrgicamente""""30"31'137-139. La remocion por
traccion del polipo se realiza bajo anestesia general. En la mayoria de los casos no se
requiere incidir el paladar blando para una exposicion quirurgica adicional. Se aisla el
cuerpo del pélipo utilizando pinzas de hemostasia, pinzas de Allis 0 pinzas de angulo
recto. La traccion y rotacion gentil del instrumento generaimente da como resultado la
avulsion del polipo. Un dato anatomico de importancia en la bulla de los gatos €S el
septum que divide la bulla timpénica en un compartimiento ventromedial méas grande y
un compartimiento dorsolateral mas pequeno. Otra region de importancia quirargica es
el promontorio, un proceso 6seo a lo largo del aspecto dorso medial de la bulla a lo
largo del cual corren las fibras de los nervios simpaticos. El compartimiento
ventromedial contiene la ventana redonda, la cual debe evitarse cuando se realiza el
curetaje. El compartimiento dorso lateral contiene la MT y los huesecillos, los cuales
estan localizados a lo largo de la porcion lateral del compartimiento137'139. Importantes
estructuras neurovasculares localizadas en la proximidad a la bulla timpanica incluyen
la arteria carétida interna, el nervio facial, el nervio hipogloso y la arteria y vena
lingual'"**°.

En la mayoria de los casos, la intervencion quirdrgica involucra la realizacion de
una osteotomia ventral de la bulla. E| paciente se coloca en recumbencia dorsal con |2
cabeza extendida y estabilizada. En la mayoria de los pacientes felinos, la bulla es
palpable caudal a la mandibula. Se realiza una incision de craneal a caudal sobre la
region de la bulla. Las estructuras anatémicas a ser reconocidas incluyen él nervio
hipogloso Yy la arteria lingual, los cuales se retraen medialmente, y 12 diseccion se
continua medial al masculo digastrico. Se colocan los retractores automaticos una vez

que la superficie ventral de la bulla es expuesta. Se accede a la mayor porcién ventro
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lateral de la bulla utilizando ya sea un clavo de Steinmann grande y un mango de
Jacob o un taladro neumatico. Se remueve la porcién ventral de la bulla utilizando
rongeurs o el taladro neumatico. En este momento se pueden obtener las muestras
para cultivo y sensibilidad. Se abre el septum entre los dos compartimientos. Se debe
evitar la regién del promontorio debido a las fibras simpaticas que viajan a traves de
esta region. Se deben remover los contenidos de la bulla utilizando una combinacion de
curetaje gentil y lavado con solucion salina estéril. Se coloca un dren pasivo (dren de
Penrose) o activo (catéter de mariposa con tubo de vacio) antes del cierre de la herida.

El manejo post quirdrgico consiste en el monitoreo del paciente por cualquier
evidencia de disnea como resultado del edema secundario a la traccion del pélipo o a
la manipulacién quirtrgica de los tejidos. Los pacientes deben mantenerse con liquidos
intravenosos hasta que inicien a comer y beber. Se puede considerar la terapia
empirica con antibiéticos hasta que se tengan los resultados del cultivo y la
sensibilidad. El nimero de animales con cultivos de oido medio positivos, varian de
13% a 83%7'3'. La mayoria de los cirujanos administran de forma rutinaria un curso
de antibidticos basados en los resultados del cultivo y sensibilidad o de forma empirica.
Se ha recomendado el uso de corticosteroides en un reporte para disminuir Ia
incidencia de recurrencia del polipo, sin embargo, su uso es controversial y no se
recomienda su uso rutinario por la mayoria de las fuentes a menos que esté presente
edema faringeo postquirtrgico'* "%,

Las complicaciones generalmente se dividen en neurolégicas y no neuroldgicas.
Las complicaciones neurolégicas son las primeras complicaciones observadas con la
intervencién quirtrgica. Cominmente se observa el sindrome de Horner en el periodo
post quirdrgico (hasta un 80%) y es temporal en la mayoria de los casos'""*. Los
signos clinicos por lo general son causados por disrupcion de las fibras del nervio
simpatico que son expuestas a lo largo del promontorio y porcion ventromedial de la
bulla timpanica y también se pueden observar con la remocion por traccion avulsion de
los polipos'. La paralisis del nervio facial es otra posible complicacion neuroldgica
secundaria a la intervencion quirargica® ™. El sindrome vestibular periférico, que
consiste de nistagmo, inclinacion de la cabeza y ataxia puede aparecer como

consecuencia de un curetaje agresivo de la porcion dorso medial de la cavidad
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timpanica y es temporal en la mayoria de los casos'?"1%_ Si los déficits neurolégicos se
observan durante la evaluacién pre operatoria, se debe hacer notar a los propietarios
que estos signos pueden no mejorar con la intervencién quirurgica57. Los déficits del
nervio hipogloso son otra complicacion neurolégica reportada asociada a la osteotomia
ventral de la bulla’'®. La complicacién no neurolégica primaria vista con
intervencion quirargica y la técnica de avulsion y traccion es la recurrencia de los
pélipos inflamatorios. La recurrencia de los pélipos inflamatorios es mas alta después
del tratamiento por avulsién traccién (en 13 de 31 gatos para una tasa total de
recurrencia de 42%) que después de la intervencion quirtrgica (3 de 46 gatos para una
tasa total de recurrencia de 6%)'**"'*%, Por lo tanto, alin con el mayor riesgo, deberia
recomendarse la osteotomia ventral de la bulla. Otras complicaciones asociadas con la
traccion y avulsion o la osteotomia ventral de la bulla incluyen otitis media/interna
recurrente, inflamacion faringea y drenaje por la incision. En general, el pronostico para
un tratamiento exitoso de un pdlipo inflamatorio en gatos es de bueno a excelente.
Rara vez se observan recurrencias si se adhiere a las técnicas quirirgicas adecuadas,
y aunque se han reconocido las complicaciones, ellas son leves y de naturaleza

temporal.
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