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INTRODUCCTON

Actualmente, la maycrla de los especilalistas coincide en
seffalar la necesidad de estudiar a los padecimientos oticos
tal como si se tratara de una enfermedad que afecta a las
vias respiratorias altas. Ello se debe tanto a 1la cercania
que existe entre éstas y la trompa de Eustaquio como al hecho
de que los microorganismos que afectan al oldo medio
proceden, en general, de la nasofaringe, senos paranasales o

ami gdalas.

La otitls externa se define como una inflamacién del
conducto auditivo éxterno que, comunmente, se considera de
escaso o soderado riesgo. Sus principales agentes
etiolégicos son Pseudomonas sp., Klebsiella sp., E. goli vy

Streptogoccus Bp.

Por sBu parte, la otitis media corresponde a un estado
inflamatorio agude o crénico del ofdo medio, que puede o no
Ber supurativo y que afecta principalmente a lactantes vy
niXos, aunque las forsas crénicas y sus complicaciones

aparecen también en los adultos.

Generalmente, los padecimientos &ticos externos no
constituyen un serio problema para el laboratorio; en
contraste, los del oido m=medio son mis dificiles de
investigar, debido a gque 1la recoleccitn de 1la muestra

requiere de la colaboracién del =medico especialista. Por



esta razdn, el laboratorio no participa en el diagnéstico con
la frecuencia que debiera y ello origina errores en la
eleccién de la terapia; consecuentemente, aparece una mayor
incidencia de trastornos auditivos y/o complicaciones graves

para el paciente.

Bn el presente trabajo se intenta realizar una
descripcién detallada de los aspectos de mayor relevancia en
la otitis infecciosa, con el objeto de subrayar la
importancia de este tipo de afecciones y la necesidad de
llevar a cabo su diagnostico en la forma mis confiable

posible.



OBJETIVOS.

¥encionar los datos epidemiolégicos mas relevantes

sobre las afecciones 6ticas.

Destacar los aspectos mds importantes acerca de la

patogenia y la patologia de las otitis medias.

Describir los principales métodos para diagnosticar
las otitis medias, subrayando sus respectivos grados

de confiabilidad.

Enumerar las especies bacterianas que ocasionan
otitis media con mayor frecuencia y los recursos

terapéuticos mas eficaces para erradicarlas.



I.ORGANIZACION DEL OIDO.

1. Anatomia.

El oido es un sistema complejo que presenta tres
porciones: el oido externo, el medio y el interno. El
primero estd formado en su parte mas externa por un soporte
cartilaginoso que se prolonga hacia el interior de la
cavidad craneana, conformando un tubo de aproximadamente 2.5
cm de longitud por 0.7 cm de didmetro que corresponde al

conducto auditivo externo (i3, 125).

El 1limite del oido externo es la membrana timpénica,
la cual constituye simultadneamente la cara lateral externa
del oido medio; presenta forma eliptica/cénica, su cara
coénecava forma un Angulo de 125 a 135 grados y se encuentra

dirigida hacia el conducto auditivo externo (13).

Por su parte, la cara interna de la membrana timpanica
delimita al oido medio o timpano, cavidad que <cemeja a una
figura cuboide cuya cara mas externa corresponde a la citada
membrana. Frente a ésta se localiza una prominencia
-correspondiente a la espira basal del caracol del
oido interno-, 1la cual conforma la cara lateral interna de

la cavidad (13, 14, 125).



Las caras posterior y superior del timpano se
confunden en una sola, constituida por el hueso temporal;
asimismo, la anterior y la inferior constituyen una cara
continua, de la que parte un conducto eldstico denominade
trompa de Eustaquio. Esta corresponde a un conducto
faringotimpanico constituido por wuna porcién cartilaginosa
interna préxima a la nasofaringe y por otra ésea cercana al
timpano {13, 127). En el adulto, 1z porcién cartilaginosa
tiene una longitud aproximada de 24 mm y la ésez de 12 oanm.
Su didmetro es mayor en la seccién faringea y se estrecha en
el istmo, zona en la que se unen ambas porciones (13, 127;.
Existen diferencias importantes entre hifiecs y adul<cs en
cuanto a la anatomia de 1la trompa de Eustaquio: en lcs
segundos, el conducto forma un angulo de 45 grades con
respécto a la horizontal vy mide aproximadamente 35 |,

mientras que en los nifios su longitud total es nsnor v

1
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Angulo mencionado es de tan sélo 10 grados (13, 127)

Las dos porcionés de la trompa de Eustaquio forman
entre si un &ngulo de 160 grados que no oscila en funcidn
del desarrollo del individuo: su longitud tetal varia entre
30 y 40 mm, alcanzando su maximo en la edad adulta (8.

X

125).

La porcidn fibrocartilaginosa de 1la trompa de
Eustaquio se encuentra adherida por su parts pesterior al

orificio éseo gue le da cabida en la cara anteroinfericr Zde



l1a cavidad timpanica; dicha adhesién se genera por tejido
fibroso que se extiende alrededor de 3 mm en la porcién dsea
del tubo. Este segmento se encuentra recubierto en sus
partes lateral e inferior por una membrana que sirve para la

ingercién del musculo Veli palatini (13, 14).

Por 1lo que se refiere a la actividad de la trompa de
Eustaquio, puede sefialarse que ésta depende de 1la

participacién de cuatro musculos, el mas importante de 1los

cuales es el tensor Veli palatini; éste regula integramente
la apertura activa del conducto y Se encuentra constituido
por dos haces de fibras musculares divididas por tejido
fibroso elastico que se unen en un sole grupo de fibras que
se inserta en el hueso palatino. La parte posteroinferior
del musculo no se inserta en ningun hueso, sino en el
musculo tensor de la membrana timpaAnica, cuya unica funcién

es la de servir comc soporte al tensor Veli palatini (8, 13).

Otro musculo asociado a la trompa de Eustaquio es el

levator Velj palatini, que no toma parte en la apertura del

conducto pero le sirve como soporte (13, 127).

El musculo salpingofaringeo es el ultimo de los que se
relacionan con la trompa de Eustaquio; inicia en la parte
cartilaginosa del tubo -a la que se une mediante fibras
musculares y de tendén- y se extiende inferoposteriormente a
partir de la zona cartilaginosa para unirse finalmente al
musculo palatofaringeo. Actualmente =e afirma que éste
ultimo no es funcional en el humano (14, 15)
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La cavidad timpénica presenta tres zonas: una de ellas
se ubica sobre el borde superior de la membrana timpanica y
tiene su limite en la pared superior de la cavidad; baio
esta 2zona =~a la que se llama epitimpanoc o &tico- se
encuentra el mesotimpano, que corresponde al espacio
comprendidc entre la mambrana timpadnica y la pared 1lsateral
interna. En esta regidn, inmediatamente sobre el
promontorio, se encuentra la ventana oval; en contraste, la
zona que se encuentra por debajo del promontorio y del borde
inferior de la membrana timpanica recite el nombre de
hipotimpano; éste encuentra su limite en la cara inferior de
la cavidad timpénica, en 1la zona de la que parte la trompa
de Eustaquio y en ¢l se aloja la ventana redonda (13, 125,

127).

La cavidad timpanica pogee en su interior una cadena
de tres huesecillos que comunican a la membrana timpanica
con la ventana oval. Unido precisamente a la mexbrana
timpanica se encuentra el martillo, el cual pecsee des
porciones: una de ellas corresponde al mango, que se adhiere
a la membrana timpénica formando un Angulo cacsi
perpendicular y. la otra, es la cabeza, que se articula con
el cuerpo cdel yunque. Este huesecillo, adamis de su
mencionado cuerpo, posee otra percidn denominada spoficis
del yunque, que es una prolongacidén dirigida hacia abajo v
que se articula con el estribo -el tercero de los

huesecillos que conforman la cadena- cuyo eje mayor se situa



horizontalmente y que posee una platina que se une a 1la
membrana de la ventana oval mediante ligamentos anulares

(13, 125).

Insertado en el estribo se encuentra el musculo mas
pequefioc del cuerpo: el estrapedius o musculo del estribo,
que se origina en la parte posterior de la cavidad del odido
medio; este musculo recibe inervacién de una rama del VII
par craneal, la cual atraviesa hacia el timpano por el
conducto de Falopio que se encuentra encima de la ventana

oval (13, 14).

La inervacién del oido medio y de la mastoides procede
de los pares craneales V, VII, IX y X, cuyas ramas forman el

plexo timpanico, situado sobre el promontorio (125, 127).

La vascularizacién de esta zona depende de la arteria
maxilar interna que, a su vez, constituye la rama de 1la

carétida externa (125).

El timpanc no es una cavidad aislada, ya que posee
comunicacién tanto con el oido externo a través de la
membrana timpanica y con el conjunto de células de 1la
mastoides a través de su pared posterosuperior, como con ia
nasofaringe -a través de la trompa de Eustaquio- y el oido
interno por mediacién de las ventanas redonda y oval (8, 13,

125).



2. Histologia.

La cavidad del oido medio se encuentra completamente
recubierta de mucosa. En contacto con la 1luz de 1la cavidad
se extiende una capa de epitelio cubico simple cuyas células
presentan forma cubica a columnar y que no posee membrana
basal (67). Bajo esta 1linea de células =e encuentra el
espacio subepitelial o lamina propia de la mucosa,
constituida por una delgada capa de tejido conectivo

firmemente adherida al huesoc temporal (126).

La mucosa del oido medio posee algunas células
ciliadas, cuya densidad varia en funcién de la localizacién
de cada zona especifica: a medida que se aleja del orificio
de fa trompa de Eustaquio, el epitelio preszenta una
disminucién gradual en cuanto a la densidad de sus celulas
ciliadas, alcanzando su maximo a lo largo del conducto
faringotimpanico (94) cuyo lumen esta recubierto por

epitelio respiratorio modificado (94).

La lubricacién de la mucosa se efectua por la descarga
de 1las células productoras de secreciones mucosas Gue ce
encuentran también en la luz de la cavidad desde 1la membrana
timpanica hasta el extremo nasofaringeo de la trompa de
Eustaquio (67); éstas, junto con las células ciliadas.
desempefian una funcién de transporte de secreciones hacia la
nasofaringe. Este sistema, constituido por células ciliadas

y las productoras de moco, se llama sistema de transporte



mucoeciliar (100), y es responsable de una de las funciones
mas importantes de la trompa de Eustaquio: proteger al
timpano de 1la acumulacién de secreciones (67, 94), con lo
cual la mucosa funciona como la primera linea de defensa del

oido medio (96).

El espacio subepitelial, constituido por tejido
conectivo, consta de varios componentes. Presenta una
substancia basal amorfa rica en proteinas y
mucopolisacadridos, fibras de colagena y dos grandes grupos
de células: los fibrocitos y sus antecesores y las células de
la inflamacién (células madre, linfocitos, células
plasmdticas, polimorfonucleares, macroéfagos, etc). Ademas,
la 1lamina propia de la mucosa posee tanto fibras nerviosas

como vasos sanguineos y linfaticos (96).

La trompa de Eustaquio presenta basicamente 1la misma
congtitucion aunque manifiesta algunas diferencias en cuanto
al numero de células ciliadas y secretoras, ya que éstas
abundan a medida que recubren las zonas mAs cercanas al
extremo nagofaringeo, cuyo epitelio es cada vez mids similar
al respiratorio (13). Por otra parte, la porcién timpénica
de la trompa de Eustaquio posee, al igual que 1la cavidad
timpdnica, un soporte 6seo, mientras que el de su porcidén
nasofaringea es cartilaginoso y su masa aumenta desde el

nacimiento hasta la pubertad (13).
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En cuanto a 1la membrana timpanica, es posible
distinguir tres capas. La mas interna, que es la que se
encuentra en contacto con &l oido medio, estd constituida por
un epitelio similar al que recubre la cavidad. Bajo esta
capa se ubica la lamina propia, la cual presenta fibras
circulares y radiales pero no se extiende hasta 1la zona
superior de la membrana. Esta 4rea, en la que la membrana
timpanica sblo posee dos capas, corresponde a la
denominada pars flaccida que se encuentra sobre la apéfisis
corta del martillo (125, 126) . Por lo que se refiere a su
capa externa, la membrana timpanica estd rectbierta por
epidermis y el epitelio estratificado con queratina que :ze

prolonga desde el conducto auditivo externo (125).

3, Fisiologia.

En los animales superiores, el oide dessmpefia dos

funciones: detecta los sonidos para transmitirlos hasta el
nervio auditivo, y mantiene al individuo en equilibrio. En
los animales inferiores, en los que se encuentra un érgano

primitivo anadlogo al oido, =u funcién se reduce a lo segunde

(125).

El timpano no se relaciona con 1la manutencién dal

equilibrio., pero =i con la transmisién de losg sonidos

1



el oido interno. _El oido externo cumple con la finalidad de
localizar los sonidos, amplificarlos a lo largo del conducto
auditivo externo y concentrarlos en la membrana timpanica;
en ésta, las ondas sonoras inciden produciendo variaciones de
presion que se transmiten mediante vibraciones. Dicha
transmisién es irregular debido a que la membrana presenta
forma concava y una deformacién ocasionada por su incidencia
con el mango del martillo y, desde luego, por sus adherencias
al margen del conducto auditivo externo (8, 125). La
membrana timpanica posee gran sensibilidad, vya que es capaz
de transmitir vibraciones muy leves; ademas, presenta
diferentes zonas que responden a los estimulos sonoros en
forma especifica, de modo que 1las partes mas tensas de su

superficie -~pars tensa- transmiten las ondas de mayor

frecden:ia mientras que las partes menos tensas -parsg
flaccida- transmiten mas adecuadamente las ondas sonoras de
baja frecuencia; por otro lado, posee enorme poder de’
amortiguacién debido a que deja de vibrar en cuantoc cesa el

estimulo sonoro (126, 127).

La cadena de huesecillos transmite las vibraciones
desde la membrana timpAnica hasta la de la ventana oval;
actuando como unidad, 1los huesecillos funcionan como una
palanca que aumenta la energia de las vibraciones; éstas
alcanzan el oido interno via la ventana oval, la cual a =su
vez las recibe de la platina del estribo y las concentra en

una pequeia area (125).
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El sistema formado por la cadena de huesecillos y los
misculos estrapedius y tensor del timpano es capaz de
amortiguar 1los tonos graves que resultan perjudiciales para
el oido interno. El musculo del estribo tira la platina
hacia afuera y tiende a sacarla de la ventaha oval, mientras
que el tensor del timpano tira el mango hacia adentro
provocando la distensiétn de la membrana timpdanica. La
contraccién de los musculos es refleja y simultanea y, como
congecuencia de su accién, los huesecillos se aproximan
entre s8i y la membrana timpanica se distiende deprimiendo la

transmisién de los tonos graves (125, 126).

La propagacién de los sonidos desde la membrana
timpanica hasta la ventana oval, depende de la movilidad de
la cadena de huesecillos. Los estimulos sonoros inciden en
el martillo procedentes de la membrana timpénica y para que
el fendémeno de transmisién se lleve a cabo, ésta ultima
debera vibrar de acuerdo a las frecuencias que recibe del
exterior a través del conducto auditive externo. Por ello,
la elasticidad de la membrana timpanica es decisiva en 1la
transmisién del sonido, desde el exterior hasta el oido

interno (125, 126, 127).

Las condiciones que permiten el movimiento 6ptimeo de la
membrana timpanica se dan cuando la presién atmosférica es
igual a la que impera en la cavidad del oido medio; si
estas presiones no se encuentran en equilibrio, dicha

membrana timpanica experimenta una tensién que impide 1la

13



vibracién adecuada para la transmisién de los sonidos (15,
24). Indudablemente, las caracteristicas de permeabilidad de
la membrana timpanica representan un requisito indispensable
para gue puedan igualarse las mencionadas presiones, ya que
permite a los gases difundir a través de ella desde el
timpano hacia el exterior impidiendo el fenétmeno en el

sentido inverso (13, 125, 127).

En cuanto se presenta el estado de descompresién, en el
que las presiones interna y externa no ce encuentran en
equilibrio, entra en operacién un sistema aéreo asociado al
oido, que cumple primordialmente con la funcién de ventilar
la cavidad timpanica; ello permite que se restablezca el
equilibrio con el medio ambiente y que la membrana timpanica
recupere una movilidad que estaba disminuida a causa de la

descompresién (118, 125, 127).

El sistema aéreo del oido estd formade, hacia la parte
anterior de la cavidad timpanica, por la trompa de Eustaquio
¥ la nasofaringe y, hacia la parte posterosuperior, por el
conjunto de células aéreas de la mastoides., Esta disposicién
permite al timpano disponer de un volumen mayor de aire, 1o

que contribuye a la regulacién de las presiones (118, 127).

La trompa de Eustaquio cumple con tres funciones
fisiolégicas: ventila la cavidad timpénica, la protege contra
el acceso de las secreciones nasofaringeas y drena las que

se producen dentro de la cavidad (&, 14, 15).

14



La ventilacién tiene por objeto igualar 1la presién
del timpano con la atmosférica (8). El estado normal de
la trompa de Eustaquio es de oclusién, pero esto se
interrumpe intermitentenente debido a la apertura activa
del conducto ~por la actividad del misculo tensor Veli
palatini- durante el acto de deglucién (127); por otra parte,
la membrana timpanica permite la difusién de gases hacia el
exterior, pero en sentido inverso el paso de aire es muy
limitado(13, 127). Como consecuencia de los eventos
mec&nicos involucrados con la respiracién y la dilatacién de
los vasos sanguineocs durante el retorno wvenoso, 1la presién
extramural del timpano se incrementa, ocasionando gque los
gases contenidos en &1 difundan hacia el exterior; en
contraste, aparece una presién negativa cuando se detienen
los 'mencionados eventos que inducen el incremento de la
presién extramural(i5). De esta forma, se establece un
descenso paulatino de la presién intratimpanica (13) Yy, en
consecuencia, la membrana timpanica se retrae, tornandose
tensa e incapaz de vibrar adecuadamente; asi, la agudeza
auditiva disminuye (15). La funcién ventilatoria de la
trompa de Eustaquio es responsable de impedir que la presién
negativa persista en el interior de la cavidad timpanica;
este objetivo se logra en el momento en el que aquélla se
abre, ya que en tales circunstancias el sistema aéreo
mastoides-oido medio-nasofaringe queda cemunicado a través

de la trompa de Eustaquio (13,14}.

15



La funcién protectora de la trompa de Eustaquio evita
que las secreciones nasofaringeas, que eventualmente podrian
invadir 1la cavidad timpanica, tengan acceso a ésta (67).
Esta proteccién se logra gracias a tres mecanismos que
actyan conjuntamente. Uno de ellos eg el estado de oclusién,
que evita mecanicamente el paso de 1las secreciones. El
segundo se debe a la actividad de bombeo que genera la
apertura intermitente del conducto (14) Y, el Ultimo,
corresponde al sistema mucociliar de transporte constituido
por células ciliadas y otras productoras de secreciones
mucosas. Estas ultimas secreciones ejercen una funcién de
atrapamiento de las particulas, las cuales posteriormente son
evacuadas hacia la nasofaringe por accién de 1los cilioms

celulares (94).

La funcién de drenado es andloga a la de proteccién y se
desarrolla en virtud de los mismos mecanismos, sin embargo
tiene como principal objeto eliminar de la cavidad timpAnica
las secreciones que se producen en la superficie mucosa (67,

94).
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II. ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA.

1. Factores epidemiolégicos.

El origen de los padecimientos en el oido medio no es
necesariamente infeccioso, ya que la inflamacién también
puede desencadenarse, entre otros, por factores tales como la

constante exposicién al ruido y los traumatismos (12, 127).

Sin embargo, 1los microorganismos constituyen la causa
més importante de otitis media destacando, por su mayor
frecuéncia. los de naturaleza bacteriana le, 27, 30, 47, 59,

60, 70, 71, 73).

De hecho, se considera que la participacién de otros
grupos de agentes infecciosos en el padecimiento se
relaciona con la preseqcia de bacterias; por ejemplo, en la
actualidad se asegura que los hongos actuan preferentemente
como patdgenos secundarios en procesos de origen bacteriano,
vy que las infecciones virales pueden promover el
establecimiento bacteriano una vez que han provocado los
cambios fisiopatolégicos que permiten que los microorganismes
de 1la nasofaringe pasen al oido medio a través de la trompa

de Eustaquio (30, 47, 59, 60, 71, 88).
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Por lo que se refiere al punto de vista de la

Epidemiologia, los autores coinciden en sefialar diversos
factores gque predisponen a los individuos a contraer otitis

media; entre ellos destacan:
a) Las alteraciones en el sistema auditivo.

La aparicién, duracién y gravedad de la enfermedad
dependen considerablemente de 1las condiciones
anatémicas y fisiolégicas del sistema auditivo de

cada individuo.

Cabe destacar que la trompa de Eustaquio, en
condiciones normales, impide el acceso y
el establecimiento de las bacterias en la cavidad del
cido medio a través de 1las funciones que desempefia:

ventilacién, proteccién y drenaje (15).

Las personas en edad pedidtrica no requieren
presentar alteraciones en la trompa de Eustaquio para
desarrollar otitis media. El modelo de Bluestone (8)
demuestra que existe mayor riesgo entre este grupo
debido a que la trompa de Eustaquio no ha alcanzado
su pleno desarrollo y, por tanto, es incapaz de
evitar eficazmente el flujo de secreciones
nasofaringeas hacia la cavidad del oido medio (13)
Lo anterior explica 1la mayor incidencia de otitis

media en nifios, fendémeno que se reduce paulatinamente
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a medida que la edad avanza (15, 22, 27). De hecho,

se ha comprobado que los nifios menores de cinco afios
son los individuos sanos mis propensos a contraer

afecciones 6ticas (4, 14, 15, 22, 27, 28).

Otros grupos poblacionales de alto riesgo cuya
predisposicién se asocia al funcionamiento de la
trompa de Eustaquio son los integrados por individuos
con anomalias craneofaciales, tales como la trisomia

21 (sindrome de Down}) y el paladar hendido (15, 24).

b) La deficiente calidad microbiolégica del medio
ambiente.

Sin lugar a dudas, una deficiente calidad

microbiolégica del aire involucra grandes

probabilidades de que los individuos entren
continuamente en contacto con microorganismos

potencialmente patoégenos (102).

La frecuencia con que se presenta la enfermedad
varia considerablemente en funcién de las estaciones
del afio. Muchas investigaciones se han dirigido
hacia el anaAlisis de este factor, concluyéndose que
durante 1los meses de invierno y primavera 1la
incidencia, tanto de las afecciones respiratorias
como de las 6ticas, es mayor que durante el verano y

el otofio (70}.
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c). Factores raciales.

piversos estudios han demostrado que los individuos
de raza amarilla presentan con mayor frecuencia la
enfermedad, seguidos por 1los de raza blanca vy,

finalmente, por los de raza negra (24).
d) Factores socioecondmicos.

En gran medida, éstos determinan las condiciones
nutricionales y sanitarias de los individuos (7,

127).

2. Origen y clasificacién de la otitis media.

La otitis media es un padecimiento inflamatorio de 1a
cavidad del oido medioc que la pueden originar por agentes
infecciosos (virus, hongos y principalmente bacterias}),

traumatismos y/o disfunciones de la trompa de Eustaquio (12).

La etiologia de esta enfermedad frecuentemente se
relaciona con la flora de la nasofaringe, ya qQue esta regién
anatomica representa un foco infeccioso primaric a .parcir
del cual los microorganismos se desplazan hacia el interior

del oido medio (233, 47, 60, 73, 88).
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Aungue 1la trompa de Eustaquio conetituye la principal

via de acceso para los microorganismos, otra muy importante
es la exbdgena, a través del canal auditive externo, sobre

todo cuando se presentan traumatismos locales (21, 73).

La afeccién evoluciona manifestando tres fases:

La primera de ellas se denomina de establecimiento,
porque en ella los microorganismos colonizan 1la cavidad
timpanica. La segunda es la fase de expresién; en ésta,
los sintomas adquieren su mayor intensidad porque los

procesos patolégicos, tanto funcionales como histolégicos, se

agudizan potablemente, La 0ltima corresponde a la fase de
desenlace o convalescencia (12) . Cabe sefialar que 1la
duracién de la enfermedad es variable; de hecho, en este

pardmetro se basa la clasificaciéon de la otitis media en tres

categorias.

Convencionalmente, se ha asignado la denominacién de
otitis media aguda para el padecimiento que dura tres semanas
o menos, otitis media subaguda a aquélla cuya duracién
fluctia entre tres y ocho semanas, Yy otitis media croénica a
los procesos patolégicos que persisten por un periodo

superior a ocho semanas (12).
Durante el curso de la enfermedad, es pcsible detectar
determinadas caracteristicas que permiten clasificar de

manera mas ecspecifica a los diferentes proceses: es decir,
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ademas de sustentar la mencionada clasificacién de una otitis
media en funcién cdel tiempo, se le asigna otra denominacién

complementaria de acuerdo a sus manifestaciones.

Los parametros que se consideran para ellc son los

siguientes:

a) La presencia de 1liquido en 1la cavidad del oido

medio.

La cavidad del oido medio puede o no contener
liquido propio de un procesc inflamatoric -liquido de
efusién-. Puesto que no es una condicién
indispensable que la otitis sea de origen infeccioso,
el liquido existente puede corresponder tanto a un
exudado como a un trasudado; sin embarge, habiendo
uno U otro la entidad adquiere el nombre de otitis

media con efusién (12, 2127).

b} Las condiciocnes de la membrana timpaAnica y presencia

o ausencia de otorrea.

La sola aparicién de ltiquido en el oido medio
suele generar presién sobre 1la membrana timéanica;
légicamente, 51 ademads se encuentran bacterias, serad
més probable que esta membrana sufra alteraciones
tales como la presencia de edema, atelectasis y/o la

perforacién espontanea. En particular, la ruptura de
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la membrana es el signo mas importante, ya que de

ello depende que exista o no una descarga denonrinada
otorrea. Las caracteristicas de ésta seon variables
tanto en aspecto como en calidad microbiolégica ({12,

127).

¢) Caracteristicas microbiolédgicas tanto del liquido

contenido en el timpano como las de la otorrea.

Aunque el aspecto de las descargas puede representar
un indicio para establecer el origen de un proceso

patolédgico, es indispensable realizar analisis
microbiolégicos de las muestras correspondientes, ya
que esto constituye el recurso mas confiable para

llevar a cabo el diagnéstice (12, 127).

d) Las alteraciones histolégicas que se presentan en

el oido.

La detecciQn' de cambics histolégicos resulta
también determinante para comprender la
fisiopatologia de la enfermedad; no obstante, es
dificil analizarlos con fines diagnésticos, dado que
la investigacién histolégica exige el enmpleo de
técnicas agresivas para el individuo. 5in embargo,
es posible valorar indirectamente los dafios a este
nivel estudiando algunas caracteristicas funcionales

de 1la membrana timpdnica y el laberinto(12, 127).
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Con respecto al primero, las pruebas que se emplean

para este propdésito incluyen la audiometria, 1la
timpanometria vy la medicién de 1ns reflejos
acusticos (7, 125, 127); en cuanto a los dafos
histolégicos producidos en el laberinto, la
valoracién depende de la deteccidn de sintomas tales
como el vértigo y la pérdida severa de la capacidad
auditiva, los cuales son consecuencia de lesiones en
las células epiteliales de esta porcidén del oido

interno (7, 126, 127).
3. Otitis media de origen bacteriano.

Las bacterias y sus productos representan la causa
principal de 1los padecimientos del oido medio; de hecho,
hasta en el 70% de los casos de otitis media pueden aislarse
agentes bacterianos patdgenos en medios de cultivo

convencionales (19, 73).

Aunque varios estudios indican que una elevada
proporcién de liquidos producides durante el proceso
inflamatoric pueden ser estériles (22, 28), muchos
investigadores sugieren que probablemente aquéllos contienen
virug, micoplasmas o formas L que no desarrollan en medios de
cultivo convencionales (70, 73). Sin embargo, en ninguro de
los trabaijos tendientes a establecer 1la presencia de
micoplasmas en secreciones dticas se ha logrado detectar a
dichcs microorganismos v, por tanto, no se puede determinar
sU supuezta participacion como agente crioclépico (E9).
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3.1 Bacferias de mayor incidencia.

Las bacterias que causan otitis media con mayor
frecuencia son las que se encuentran originalmente en 1la
faringe y pasan como parte de las secreciones hacia el oide
medio. Por esta razon, se considera que la causa principal
del padecimiento es la colonizacién de las vias respiratorias
por agentes potencialmente patégenos(7). Entre las

bacterias, destacan por su mayor incidencia S. ppeumoniae,

H. 4influenzae, M. catarrhalis, S. pyogenes y S. aureus;

aunque su frgcuencia relativa varia dependiendo de 1la edad
del paciente y de 1la entidad clinica, todas lasg especies
mencionadas son capaces de invadir la cavidad timpanica vy

provocar otitis media aguda o crénica (22, 73).

En cuanto a los microorganismos anaerobios, éstos son
agentes etiolégicos primarios poco frecuentes de otitis media
aguda, sin embargo, cuando el proceso es crénico, se generan
las condiciones adecuadas para que disminuya el potencial
redox en los‘ tejidos afectados y pueden manifestarse como

responsables de infecciones mixtas (27, 28, €0, 71, 98).

Las tablas siguientes reflejan la incidencia que algunos
autores han reportado en afios anteriores con respecto a las
especies bacterianas que ocasionan otitis media con mayor

frecuencia.
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Porcentaje de incidencia de 5 especies bacterianas

en otitis media croénica.

PAIS REF. ARO S.pn S.aur H.inf M.cat 8.pyo
Suecia (60) 1976 33 - 29 45 5
Suecia (60) 1980 41 - 24 40 2
Suecia (60) 1981 53 - 50 33 1
Suecia {60) 1984 37 - 32 52 4
EEUU (26) 1983 15 - i6 4 -
EEUU (104) 1983 b 7 43 23 2
EEUU {88) 1985 29 11 22 6 4
EEUU {98) 1986 - 29 - - -
REF, = Referencia, S.pn= S. pneumoniae, S.aur= S. aureus,
H.inf= H. {pfluenzae, M.cat= M. catarrhalis, S.pyo= s w—@

Porcentaje de incidencia de S5 especies bacterianas

en otitis media aguda.

PAIS REF. ARO S.pn S.aur H.inf M.cat S.pyo
Suecia (60) 1971 70 - 27 43 4
Suecia {59) 1971 53 - 15 9 s
Suecia (111) 1985 63 11 10 - 7
Suecia (75) 1986 51 - 15 9 5
EEUU (8) 1981 29 2 22 5 7
EEUU (16) 1982 - - - 27 -
EEUU (16) 1983 - - - 22 -
EEUU (104) 1983 40 2 3z is 3
EEUU (47) 1986 54 - 44 - 2
EEUU (9) 1987 29 - 18 ie 2
Ref= Referencia, S.pn= S. pneumoniae, S.aur= aureus,

231
lta jia

H.inf= H. influenzae, M.cat= M. catarrhalis,
pyosgenes .

g
<
[=]
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Streptococcus eumoniae.

S. pneumoniae es el agente etiolégico de mayor
incidencia en otitis media. De hecho, el biotipo III
ocasiona alrededor del 30% de los casos de otitis media, y el
resto de los biotipos causa en conjunto desde un 40 hasta
el 55% del total. Globalmente, S. pneumoniae provoca
aproximadamente el 85% de todos los casos de otitis media

bacteriana (70. 73).

Algunos estudios mas egpecificos han pernitido
determinar que los biotipos III, XIV y XIX son los que se
presentan con mayor frecuencia (60, 88). Sin embargo, 1la
distribucién de los diferentes biotipos de esta especie varia
en relacién tanto a los grupos etireos como a la entidad
clinica que se presenta. De esta manera, puede sefialarse que
el ITI es causante hasta del 35% de los accesos de otitis
media aguda en los individuos mayores de 15 afios, mientras
que su frecuencia en entidades crénicas -en este mismo
grupo etdreo- no scobrepasa el 10%. Por el contrario, en el
caso de la poblacién infantil, el biotipo III rara vez causa
otitis media crénica, y su incidencia en accesos agudos es de

tan sélo un 2% (59, 88).
La siguiente tabla muestra la distribucién de S.

ppeumoniae como agente etiolédgico de otitis media (8, 9, 16,

47, 59, 60, 75, 88, 104, 111).
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POBLACION ENTIDAD BIOTIPO 11X OTROS BIOTIPOS

0-15 afios Aguda 1-2% 25-50%
16-~79 afios Aguda 357 35-55%
0-15 afos Croénica raro 20-25%
16-79 afios Crénica 10% 10-15%

€. pneumoniae biotipo III es un agente etioldgico
practicamente exclusivo de los adultos, en especial cuando el
padecimiento es agudo; en contraste, es un agente causal poco
importante en lo que se refiere a la poblacién infantil (22,

27, 60).

En cuanto a la poblacién infantil, el biotipo III ocupa
el quinto lugar en incidencia; =sin embargo, el restc de los
biotipos ocupa en conjunto el primero, manifestando una
incidencia en otitis media aguda que oscila entre el 25 y el

S0%. En los adultos, estas cifras varian de 35 a 55% (22).

Por lo que toca a la entidad crénica, 1la incidencia de

S. pneumoniag como agente causal en nifios varia de 20 a 25%

¥y en los adultos de 10 a 15% del total de casos anuales (70).

En cuanto a las vias de acceso que pueden conduci} a los
microorganismos hasta la cavidad timpanica, existen
primordialmente dos posibilidades; una de ellas es 1la
endégena, en la cual los microorganismos son arrastrados por

las secreciones nasofaringeas a través de la trompa de
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Eustaquio y, 1la otra, es la exégena; éata se refiere al
acceso -desde el exterior- a través del conducto auditivo
externo (14). En la otitis media aguda es mas importante la
via enddgena, excepto en el caso de §. pneumoniae; en este
sentido, puede mencionarse que pocas veces es poeible
comprobar el arrastre de este microorganismo a través de 1la
trompa de Eustaquio (60, 73). Esto puede deberse, segin
algunos autores, a que la lisozima presente en el exudado del
oido medio puede inducir en un considerable numero de casos
la variacién de S. ppeumonise a formas L, las cuales no

pueden aislarse en medios de cultivo convencionales (70, ?1).

Algunos estudios han demostrado que las cepas aisladas a
partir de los exudados del oido medio también se encuentran
en la nascfaringe del paciente (76). Sin embargo, ningun
estudio reciente se ha dirigido hacia la deteccién de formas

L en los exudados oticos.

En estudios anteriores (73), se determiné la presencia
de formas L de este agente en sélo 2 de 38 aislamientos a

partir de 75 muestras; €llo sugirié la posibilidad de que no

se presentara la condicién de arrastre en S. pneumoniae a
partir de las secreciones nasofaringeas. No obstante, como

ya se mencioné, esto es muy poco probable.

La presencia de microorganismos potencialmente patégenos

en la nasofaringe no es wuna condicién suficiente para
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desarrollar otitis media, sin embargo, si es un factor
predisponente importante.’ En los cascos de otitis media,
cerca del 85% de los pacientes aloja a la misma cepa en el

oido y en la nasofaringe (8, 47, 59, 60, 73, 88, 102, 111).

Haemophjlus jnfluenzae.

H. in nzae es un microorganismo que frecuentemente
causa otitis media con efusién en la poblacién infantil. En
gran proporcién, genera entidades recurrentes o crénicas con
una incidencia que alcanza el 45% de los casos anuales de
otitie media (4, 22). 5in embargo, resulta dificil realizar
estudios sistematizados de su comportamiento epidemiolégico
debide a que existe una alta properciétn de cepas no

tipificables (33).

Aunque se ha empleado la serctipificacién basada en 1la
reaccién de quellung sobre sus polisacadridos, cerca del 907% de
las cepas causantes de otitis media no son tipificables por
este método; de aqui que recientemente se haya empleado la

clasificacién de Gratten (33), segun la cual H. influenzae

puede presentar algunc de los siguientes comportamientos:

BIOTIPO
PRUEBA I II III v v VI VI
ornitina + - - + + + -
Indol + + - - + - +
Ureasa + + + + - - -
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Los trabajos de Barenkamp y c¢ol en 1984 (4), han
proporcionado mayor confiabilidad a los estudios

epidemiolégicos que involucran a H. influenzae. Estos

investigadores analizaron y clasificaron a las cepas no
tipificables de esta especie en funcién de la caracterizacién
de sus proteinas de membrana por métodos electroforéticos en
gel de acrilamida. Actualmente, esta determinacién se
realiza analizando la fraccién proteica de 1la membrana gque
resulta insoluble en sarcosinato, y el patrén se obtienpe por
SDS-PAGE {Sodium dodecil sulfonate-polyacril amide gel

electrophoresis) segin el método de Barenkamp (4).

Por estos métodos, aun se obtiene una proporciéon de
cepas no tipificables que varia entre 40 y 607 (33) . Este
numero es todavia elevado, 1o que impide la determinacién
precisa de la medida en la que los episodios recurrentes son
causados o no por las mismas cepas, sin embargo, es posible
describir la epidemiologia de este microorganismo en muchos

casos.

Como ya se ha seﬁalado, H. influencae afecta

principalmente a la poblacién infantil. Su maxima frecuencia
se registra en nifios de 0 a 6 afiog, con un indice del 35 al
45%. Su incidencia disminuye marcadamente con la edad, de
tal modo que entre los 7 y los 15 afies la cifra se calcula en
20 a 25% y, en la poblacién adulta, no va mds alld de 10 a
15% en cuanto a las otitis medias registradas anualmente (4,

27, 28).
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El microorganismo es capaz de causar todo tipo de
entidades <clinicas, si bien rara vez ocasiona otitis media
aguda. Regularmente provoca afecciones recurrentes -

cronicas con diferentes grados de intensidad.

Las entidades recurrentes suelen variar en cuanto a sus
caracteristicas, tanto en lo que respecta a la duracién de
los accesos como al intervalo que los separa. Los intervalos
entre un episodio y el subsecuente no son particularmente
caracteristicos, sin embargo, pueden detectarse casos de
recurrencia inmediata, en los que un accesc se separa
del siguiente por un periodo de 10 a 60 dias (promedio: 14
6 15 dias). H. influenzae también puede ser causante de
cuadros en leos que la recurrencia es tardia, es decir, que el
intervalo entre un acceso y el siguiente sobrepasa los 60
dias {promedio: 4 meses). En otros casos los episodios son
muy frecuentes y el lapsoc que los separa es muy breve, por lo

cual la entidad se conoce como otitis media crénica (28).

Aunque esta divisién es arbitraria, se han realizado
estudios con el fin de establecer 2i los dos estados de
recurrencia sélo se diferencian en cuanto a tiempos, o bien,
si definitivamente se trata de entidades diferentes: En
estos estudios -de los cuales uno de los mas representativos
es el de Barenkamp y col, en 1984~ se determind una divisién

arbitraria en la que se £fijé el limite de 30 dias entre los

episodios para considerar 1la existencia de un estado de
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recurrencia inmediata. Otros estudios demuestran que el
planteamiento anterior da 1lugar a resultados zsimilares a los

que se obtienen cuando se fijan como limite 20 & 60 dias.

El estudio de las proteinas de membrana determiné que un
alto porcentale de los casos de recurrencia inmediata es
causado por la misma cepa: el 70% manifiesta microorganismos
cuyos biotipos y patrones en gel son iguales; el 15% de los
casos presenta en el segundo acceso un microorganismo cL&d
biotipo corresponde al causante del episodio previo, pero
cuyo patrén en gel es diferente; el 152 restante se debe a
una cepa distinta en cada uno de los dos episodios
consecutivos (33).

En los casos de recurrencia tardia -cuyo intervalo
promedio de separacién es de 4 meses-, por lo general no
existe correlacién entre las cepas de uno u otro episodio.
En el 55 7 de los casos se detecta al mismo biotipec pero
con distinto patrén en gel; en el resto de los casos, las
cepas son diferentes Fénto en lo que respecta al patrén en
gel como en lo que toca al biotipo (4).

De acuerdo con la tipificacién de Gratten (33), los
biotipos II y 1III son los mas comunes, ya que causan
respectivanente el 53 vy el 23% de 1las otitis medias
producidas por H. influenzae; no obstante, también sefala
que otros biotipos se encuentran aunque con menor

incidencia: el I -10%-, V -7%-y VI -7%2- (33).
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En los ultimo= afios se ha observado un incremento en la
incidencia de Y. influenzae, Este hecho se atribuye en gran
medida a la proliferacién de cepas productoras de beta
lactamasas. En 1971, Kamme y col (59} reportaron una
frecuencia global del 27%; en 1976, Lundgren y col (60) 1la
estimaron en 2972 v, actualmente, se acepta que la
incidencia de H. influenzae es de 45%, aunque la distribucién

de los biotipos varia en funcién de la edad.

La proporcién de cepas productoras de beta lactamasas
que se detectan en exudados del oido medio se reportd en una
gran cantidad de estudios; estos se resumen a continuacién

(40, 75,116):

ARO % DE CEPAS PRODUCTORAS
DE BETA LACTAMASAS.
1981 18
1982 17
1983 18
1984 28
1985 26
1687 30 ) -

Los biotipos I y V destacan como los productores mas
consistentes de beta lactamasas, lo mismo que algunas cepas
no tipificables. Los resultados de DeMaria y col, en 1984
{33), muestran que la totalidad de 1los microorganismos
correspondientes al biotipo V que aislaron, asi como algunos

del biotipo II, producian beta lactamasas.
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Segin estudios realizados en Estados Unidos (9), el 17%
de las otitis medias es causado por microorganismos
productores de beta lactamasas, destacando H. jinfluenzag y M.
gatarrhalis. Pe estos casos, la primera de las especies

mencionadas ocasiona el 30%.

Moraxella catarrhalis.

Durante muchos afios se consideré que M, catarrhalis era
s86lo un microorganismo comensal de las vias respiratorias
altas; en este sentido, Bu frecuencia como miembro de 1la
flora habitua} varia en funcién de la zona, el afio de estudio
y otros factores. La gran mayoria de los autores coincide
en qué as{ es en un 35 a 55% de los nifos menores de doce
afios, con una frecuencia maxima desde las primeras semanas de

vida hasta los dos o tres afios de edad (32).

Actualmente ya no s86lo se le debe catalogar como
comensal, puesto que se lie ha detectado como agente causal de
10 a 15% de las enfermedades en las vias respiratorias altas.
Alrededor del 307 de ,las faringitis son de etiologia
bacteriana vy, de éstas, lag bacterias causales mas
comunes son las mismas que provocan otitis media con mayor

frecuencia. Entre ellas se cuenta M. catarrhalis (9, 32).

La incidencia de M. catarrhalis como agente etiolégico

de otitis media ha aumentado en los ultimos afios. Durante el
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periodo comprendido entre 1871 y 1979 la incidencia global de
este microorganismo se calculé en 5 a 10R%. En cuanto al
periodo de 1980 a 1983 tal cifra se estimé de 15 a 202 -10 a
15% de los casos agudos y 20 a 25% de los casos crénicos-.
Finalmente, entre 1983 y 1988 se le detecté como responsable
de 15 a 25% de las otitis medias -10 a 152 de los casos

agudos y 20 a 25% de los crénicos- (16, 59, 75, 104).

Aunque el aumento en la incidencia de Y. gatarrhalis no
es tan alarmante como en el caso de otros microorganismos,
debe tenerse en cuenta que anteriormente no se le contemplaba
como un agente patégeno. Este cambio en cuanto a
comportamiento e incidencia, tiene relacién directa con 1la
cada vez mds importante existencia de cepas productorga de

beta lactamasas (9, 32, 106).

Actualmente se considera que M. gatarrhalis es uno de
los principales agentes etiolégicos de otitis media, ya que
se le ha detectado frecuentemente a partir de exudados del
oido medio, y de cada 10 cepas aisladas 7 son productoras de
beta lactamasas. Por otro lado, también se ha observado que
cuando se presentan accesos de otitis media por este
microorganismo, en el 70 a 80% de los casos se aislza la misma
cepa en los exudados nasofaringeos; esto permite conclﬁir que
M. catarrhalis alcanza por via endégena la cavidad del oido
medio; ademds, entre 18 y 22% de los nifios que presentan a
este microorganismo como miembro de su flora nasofaringea,

desarrollan accesos de otitis media (8, 12, 59, 60, 88, 98).
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H. catarrhalis provoca preferentemente entidades

recurrentes, de las cuales, al 70 a 80% de los casos se les
encuentra ocasionando infecciones mixtas Jjunte con =3
pneumoniae. En este contexto, puede subrayarse que el
tratamiento a base de antibioticos beta lactamicos resulta
ineficaz y en considerable numero de ocasiones es lo que
promueve que se presenten las mencionadas formas recurrentes,
ya que al inactivarse el anillo beta lactamico, el farmaco
también resulta ineficaz contra §. pneumonjae; ademas,
cuando el tratamiento logra eliminar a una parte de la
poblacién de S. ppeumopjae, se produce un vacio ecolégico que
permite la libre proliferacién de M. gatarrhalis, con lo cual

actta adicionalmente como patégeno secundario. (11, 16, 23,

32,40, 65, 73, 109, 121).

Streptococgus pyocgenes.

S. pyogenes ocupa uno de los primeros sitios en
incidencia en otitis qedia tanto aguda como crénica. En
cuanto a su frecuencia y .distribucién, los estudios
occldentales varian considerablemente con respecto a los de
origen japonés. Los primeros reportan una incidencia no
mayor del 8% (16, 47, 60, 104), mientras que los segundos le

acreditan cifras de hasta 157 (111).

S. pyogenes se aislaba anteriormente en aproximadamente

el 50% de los casos de otitis media; sin embargo, a partir
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del uso de los antibiéticos, su:. incidencia . ha disminuido

notablemente (76).

La frecuencia con la que se le aisla varia
considerablemente en funcién de la técnica de muestreo que se
emplea, ya que en ocasiones coloniza la piel del oido externo
formando parte de la flora habitual de esta zona. De hecho,
su frecuencia es relativamente alta en los casos en que la
muestra se colecta con hisopos, previa ruptura espontadnea de
la membrana timpanica © después de una miringotemia y, por el
contrario, es minima cuando se emplean técnicas de aspiracién

(76).

En paises occidentales, 1los reportes en cuanto a la
distribucién epidemiolégica de g. pyegepes varian con
respecto a los datos procedentes de Japén; en nifios menores
de dos aflos se ha detectado una incidencia menor del 1%, para
el grupo de 1 a 7 afios se detecta como responsable de 3% de
los casos y, en la poblaciétn de 1 a 12 afios, en el 7% de los
casos. Despues de los doce afios la incidencia tiende a
aumentar ligeramente, pero no scobrepasa el 10% de los casos
incluso en los adultos de edad avanzada (11, 30, 60, 76,

111).

En los estudios mencionados, no sélo varian los datos

numéricos en cuantc a la incidencia global de S. pyogenes
como agente causal de otitis nedia, sino que incluso las
tendencias se presentan invertidas. Mientras que en los
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estudios occidentales la incidencia tiende a aumentar con la
edad, los estudios Jjaponeses reportan que la f{frecuencia

disminuye a medida que la edad avanza (11, €0, 76, 111).

La importancia clinica de S. pyogenes radica mis en las
secuelas a las que puede dar lugar que en la frecuencia con
la que se le detecta como agente etiolégico. Baste sefalar
que este picroorganismo es capaz de reproducirse e invadir
tejidos en tal forma que, cuando existe alguna malformacién
congénita de los huesos del créineo, penetra en la cavidsd

craneana provocando secuelas intratemporales (67, 96).

Staphylococcus aureus.

S. aureus es un microorganismo cuya incidenciz en el
padecimiento depende notablemente de la poblacion sujeta a
estudio: mientras que en los nifios es practicamente nula, en
los adultos a menudo forma parte de la flora habitual de la
piel vy de la nasofaringe. Esta condicién determinz que en
estos ultimos se le encuentre colonizando la cavidad del oide
medio, ya sea procedente del canal auditivo externc, o por

via endégena a partir de la nasofaringe (21, 30. 88).
Aunque 1los reportes publicados €n los Ultimeos aflos

varian considerablemente, la gran mayoria d= ellos concuerda

en lo siguiente:
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a) 8. aureus ocupa el quinte lugar entre los
microorganismos causantes de otitis media,
manifestande una incidencia global de S5 a 10%2 o
ligeramente mayor, pero nunca se ha detectado que

rebase el 15% (60, 70, 73).

b) Es mas frecuente en los adultos que en la poblacién
infantil. En ésta, causa alrededor del 1 al 2% de
las otitis medias crénicas con efusién, mientras que
en los adultos ocasgiona del 10 al 12% del total de
cascs de otitis media, destacando en entidades

agudas (59, 60).

c). Su incidencia en otitis media aguda es mayor que en

la crénica (59, 73).

d) Al menos el 50% de las cepas detectadas en exudados
6ticos son resistentes a la penicilina; en algunas
publicacicones esta cifra asciende hasta 81% (88,

104} .

3.2 Bacterias de menor incidencia.

Es dificil establecer con precisicn la incidencia de otras

bacterias, debido a que en elle influyen factores
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relacionados con 1la zona geografica y con las técnicas de
muestreo, que en este caso dificultan notablemente 1la
determinacién de su importancia epidemiolégica (8, 60, 99,
113, 119). Aunque esto también ocurre en el estudio de las
bacterias de mayor incidencia, el fenémeno adquiere mas
importancia entre las de mayor frecuencia: mientras que al
analizar a las primeras 1las cifras erréneas no alteran la
condicién de alerta que debe existir ante tales
microorganismos, al hacerlo con las segundas, los datos

imprecisos suelen ser mucho mis significatives.

En particular, las técnicas de muestreo son
determinantes en cuanto a la confiabilidad del diagnéstico
que se realiza via el examen microbiocldégico de los
exudados 6ticos. En general, 1la recolecciodn se efectta
mediante hisopos con los cuales se recogen las descargas
éticas, o bien, a través de la aspiracién de las cecrecicrnss

previa puncién de la membrana timpanica (99, 119).

La precisién y exactitud de las técnicas de recoleccién
por puncién son significativamente mayores, sin embargo, no
se emplean en la practica excepto cuando se realizan
investigaciones; es decir, la obtencién de especimenes
mediante hisopos constituye el método mis frecuentemente
utilizado y, ademés, el que se emplea en la mayoria de los
estudios epidemiolégicos, incluyendo a los que involucran a

los microorganismos de menor incidencia. Ello implica 1la
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influencia de importantes fuentes de error, entre las cuales
destaca la contaminacién de las muestras con los miembros de
la flora habitual que se encuentra en la epidermis del

conducto auditivo externec (56, 99, (19).

Con respecto a las formas en gque los autores suelen
reportar sus resultados en cuanto a frectencia, existen
algunas variaciones relacionadas con el sistema de
referencia, Estas discrepancias en cuanto al sistema de
referencia, aunadas a los diversos margenes de error
relacionados con las técnicas de muestreo, dificultan
notablemente los andlisis de los resultados reportados; por
ello, las bacterias de menor incidencia en otitis media se
clasifican, mas que por su frecuencia, con respecto a
caracteristicas tales como sus afinidades tintoriales y su

tipo de respiraecién.

Diferentes autores reportan, en cuanto a otitis medias
bacterianas, una frecuencia que va del 32 (16) hasta el 227

(26, 111) para cada miembro de los siguientes grupos:

a) Miembros de 1la flora habitual de la piel:
S.epidermidis (26), EB. acneg (30, 60, 88)
Micrococcus sp (26), Bacillus sp (26), bacilos

difteroides aerobios (88).
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b) Bacilos Gram negativos: P. aerugincsa, P.
putida, P. gepacja, PB. fluorescens, P. mirabilis,
K. pneumgoniae , K. X ca |, K. ozaenae,
citrobacter sp, Achromgbacter xylosoxidans,
Enterobacter g¢loacae vy Providentia sp (26, 30,
98).

c) Bacterias anaerobias: Peptococgus
asaccharolyticus, Bacteroides ela ogenjicus,

Bacteroides fragilis (60, 88, 98, 117).
d) otros: M tuberculosis {29, ss, 92),

C.trachomatis (3, 103), micoplasmas (59, 76).y
E. tularensis (79).
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III. PATOLOGIA.

Los procesos patolégicos que causan otitis tienen su
origen, principalmente, en factores que afectan y perturban
el  funcionamiento éptimo de la trompa de Eustaquio; ya que
ésta se considera la entidad mas directamente relacionada

con los factores endégenos que derivan en otitis media (24).

Dada la constitucién anatémica del oido, la trompa de
Eustaquio representa la comunicacién ma&s importante del oido
medio con el exterior; por ello, es el blanco principal de

los factores que lo afectan (125).

Los procesos patogénicos pueden deberse tanto a
factores endégenos como exégencs; sSin embargo, por 1lo
regular se trata de una combinacién de ambos que altera 1la

membrana mucosa del oide medio (24).

Puede sefialarse que la otitis es una sucesidtn de eventos
que paulatinamente se entrelazan, formande una verdadera red
de procesos que se convierten en causa y efecto
simultadneamente. Es decir, los eventos no se egcuentran
aislados, eino que derivan en otros que desencadenan a su
vez procesos patolégicos y simultaneamente revierten su

accién al fenémeno que lo provecd (43).
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Si bien los origenes de 1la otitis pueden ser
absolutamente 2xterncs, en la gran mayoria de los casocs =&
relacionan con disfunciones y/o alteraciones de la trompa de
Eustaquio. Con bacse en estas consideracicones, es posible
clagificar a log factores de patogenia en primerios vy
secundarios, en funcién de 1los eventos que cconunmente
originan los procesos y los que son consecuencia de éstos, a
pesar de gque los mecanismos csecundarios son capaces de

revertir su accién sobre los primarios (7. 12, 97).
1. Factores primarios de patogenia.

Los factores primarios de patogenia <&on aguellos
eventos y fendmenos relacionados con la trompa de Eustaquio
que son .capaces, en principio, de originar procescs
patolégicos que afectan inicialmente a la cavidad del oideo
medio y posteriormente al oido interno (a través de las
ventanas redonda u oval), al externo (a través de la membrans
timpanica) y/o al sistema aéreo de la mastoides (a través de
la cara posterosuperior constituida por el hueso temporal)

(122, 125).

Entre los principales, destacan la obstruccién de la
trompa de Eustaquio, la distensibilidad anormal de =sus
paredes y las alteraciones relacionadas con el =s=istens
mucociliar de transporte. Estas, en relacidn con el oido
medio, son capaces de alterar una o mas de las funcionss
fisiolégicas que 1lleva a cabo la trompa de Eustaquio:
regulacién de la presién, drenaje y proteccién (12).
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1.1 Obstruccién de la trompa de Eustaquio,

La presién de la cavidad timpadnica se wve afectada por
los eventos mecanicos involucrados con la respiracién y el
retorno venoso ya que, en este uUltimo, la dilatacioéon de
los vasos aumenta la presién extramural de 1la trompa de
Eustaquio (7). En condiciones normales, la trompa de
Eustaquio Be encuentra cerrada y sélo se abre
intermitentemente a costa de un mecanismo activo de
apertura (14) que obedece a la necesidad de ventilacién de
la cavidad timpanica para proporcionar el equilibrio de las
presiones interna y externa (24, 125). El aumento en la
presién extramural provoca una presién positiva en el
timpano y cuando los mecanismos de apertura de la trompa de
Eustaquio no 1llevan a cabo su funcién ventilatoria, se
establece un gradiente de presiones y el aire tiende a
difundir desde la cavidad del oido medic hacia el canal
auditivo externo a través de la membrana timpAnica (7).
Puesto que dicha membrana permite la difusién en este
sentido con mayor facilidad que en la direccién opuesta (7,
13, 14), 8i la ventilacién no ocurre, se establecera una
presién negativa en el timpano. Esta presién serd cada vez
mas negativa a medida que las condiciones ante;iores Be

repitan y podra desencadenar varios fendmenos:

a) Se origina un proceso de inflamacién y

trasudacién de plasma a partir de los capilares,
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dando lugar a que el timpano sea invadido por
liquido producido durznte el proce=so inflamatorio.
Estas condiciones generan a una entidad denominada

otitis media estéril con efusién (14, 15, 67).

b) El mecanismo pasivo de apertura entra
en accién cuando 1la diferencia de presién en
ambos extremos de la trompa de Eustaquio llega a
ser muy grande (13). En este caso la ventilaeién
ocurre, perc succionando simultaneamente las
secreciones nasofaringeas, estableciéndose astf una
otitis media bacteriana con efusién (7, 14, 15).
CQando la otitis media bacteriana se adquiere de
esta manera suele derivar en c¢asos recurrentes de
episodios agudos, o bien, cursa en forma persistente

o crénica (15).

c) La membrana timpénica sufre una retraccién
que deriva en atelectasis (14): disminucién de la
movilidad de la membrana que ocasiona su
incapacidad para  vibrar adecuadamente Yy transmitir
las ondas sonoras a la cadena de huesecillos (125).
Cuando este fenémeno persiste, se favorece 1la
proliferacién de tejido fibroso en la membrana
timpanica, provocando que ésta se torne rigide

irreversiblemente (67}.
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d) La tensién sobre la membrana timpanica puede
causar .que se sobrepase el limite de elasticidad vy,

en este caso, dicha menmbrana sufre ruptura{i1s, 125).

e) La acumulacién de fluido 8ero0so propicia
procesos infecciosos que, a su vez, pueden provocar
una laberintitis vy, cuando ésta no Ze trata,

sobreviene la destruccidén de la pared désea (67).

La obstruccién de la trompa de Eustaquio puede deberse
a causas funcionales o mecanicas. En el primer caso, existe
un colapso persistente de la trompa de Eustaquio, ocasionado
ya sea por algun descenso en la resistencia de las paredes
y/o por 1la disfuncién del mecanismo de apertura (14), o
bien, por la repentina aparicién de una alta presioén
negativa en la cavidad 6tica, producte de la deglucién, de

log cambios de altitud, etc {14, 1i5).

For su parte, 1la obstruccion mecanica de la trompa de
Eustaquio puede sef'inducida por factores intrinsecos o
extrinsecos. Los primeros se presentan debido a alguna
geometria anormal del sistema (comoc en el caso de los
individuos que sufren malformaciones congénitas tales como
paladar hendido o las asociadas a la trisomia 21), ) a
facteres murales que comprometen el lumen de la trompa de

Eustaquio como consecuencia de procesos inflamatorios en la
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membrana mucosa del tubo (15). La inflamacién,
independientemente de 1los fenémencs que desencadena,
ocasiona un incremento en el espesor de las paredes de la
trompa de Eustaquioc que implica la disminucién del didmetro

interno del conducto (14, 15, 25, 37).

Logicamente, cuando los procesos inflamatorios
comprometen la percién ésea de la trompa de Eustaquio,
ocurre una obstruccién parcial y, por el contrario, cuando
la inflamacién aparece en la porcién cartilaginosa, se

generan obstrucciones totales (15, 25, 37).

Los factores extrinsecos que dan lugar a la obstruccién
mecinica de la trompa de Eustaquio =son aquéllos que
aumentan la presién extramural; entre los mAs frecuentes

se enctentran los siguientes:

a} Tumores. Estos generalmente provocan obstruccién

parcial (14, 25).

b} Inflamacién en las vias respiratorias altas debido
a procesos infecciosos. Esta puede provocar

obstruccién parcial o total del conducto (14, 15).

c¢) Rinitis alérgica. Se han propuesto dos mecanismos
posibles mediante los cuales este padecimiento
proveca la obstrucecién mecanica de la trompa de

Eustaquio. E1 primero de ellos establece que la
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mucosa del oido medio es blanco primario de la
reaccidn antigeno-anticuerpo y que ésta induce la
produccién de liquido de efusién; este mecanismo se
ha calificado de poco probable, va que la reaccién

antigeno-anticuerpo IgE en el epitelio ético séblo =ze

ha demostrado in wvitro (37, 38). El segundo
mecanismo -y de heche, el mas aceptado- establece

que la pared posterior de la nasofaringe constituye
el blanco de una reaccién antigeno-anticuerpo que
provoca procesos inflamatorios e hipersecretorios de
las células mucosas del extremo cartilaginoso de la
trompa de Eustaquio, la cual da lugar a la
obstrucciéon (37). Estos estudios (38) se han
cuestionado, ya que en ellos se cateteriza 1la
trompa de Eustaquio para suministrar dosis
considerables de antigeno; en este contexto,
trabajos posteriores han demostrado que dicha
cateterizacidén puede derivar tanto en traumas del
lumen que desencadenan obstruccién mecanica por
factores intrinsecos, como en la contaminacién de la
cavidad del oido medio con bacterias de 1la

nasofaringe (38).

d) Obstruccién nasal. Esta condicién ocasiona una
elaevacién de la presién en la nasofaringe, 1la cual
a su vez convierte en negativa a la del oido medio y

a la atmosférica. Esto da lugar a los mismos
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efectos que la instalacién de una alta presibn
negativa en la cavidad é6tica, ademis de que inyecta
las secreciones nasifaringeas hacia el oido medic
{14); en tal caso, la nasofaringe no sd¢lo actla como
foco infecciozo, =ino que dezequilibra las presiones
y desencadena procesos inflamatorios que comprometen
el extremo cartilaginoso de la trompa de Eustaquio
{37). Por otra parte, existe la posibilidad de que
la presién en la nasofaringe cambie varias veces de
positiva a negativa y viceversa (fendémeno Toynbee},
y gque con ellas se origine la obstruccién funcional

de la trompa de Eustaquio {14},
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1.2 Dietensibilidad anormal de la trompa de Eustaguio.

La distensibilidad anormal de la trompa de Eustaquio
ocurre cuando las paredes del tubo no poseen la firmeza ¥y
elasticidad suficientes por encontrarse muy relajadaz; en
estas condiciones resultan incapaces de regresar a su
posicién original y la trompa de Eustaquio, en vez de
encontrarse cerrada -como lo esta en condiciones normales-,

permanece invariablemente abierta (14).

Esta anomalia varia en gravedad, va que pueden
presentarse diferentes grados de relajamiento; de hecho, la
mayoria de las veces la trompa aparece parcialmente cerrada,
pero se abre al ocurrir una diferencia de presiones poco

importante (14).

La distensibilidad anormal de la trompa de Eustaquio se
relaciona intimamente con su mecanismo pasivo de apertura
y este depende del diferencial de presiones que se establece
a lo largo del tubo. En condiciones de distensibilidad
anormal de las paredes de la trompa de Eustaquio, la
funcién ventilatoria no se altera (14), puesto que el flulio
de aire es libre y, por ende, el equilibrio de las presiones
puede regularse efectivamente; sin embargo, la funcidén de
proteccidén del conducto no se cumple dado que las
secreciones nasofaringeas drenan facilmente hacia la cavidad

timpanica (14, 24).
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La funcién de proteccién se lleva a cabo en tanto se
evita que 1las secreciones de la nasofaringe pasen a la
cavidad del cido medio; ello se logra debido, en parte,
a la barrera mecdnica que ofrece el estado normal de
oclusién, pero también gracias al mecanismo de bombeo que
genera la alternancia de apertura y cierre de la trompa de

Eustaquio (13).

Cuando la apertura es permanente o la diferencia de
presiones no alcanza su nivel 6ptimo, dificilmente Be puede
generar el mecanismo de bembeo que se requiere para que la

trompa de Eustaquio cumpla con su funcién protectora (14).

La proteccién depende de este mecanismo de bombeo y
también de la actividad del sistema de transporte mucociliar
(94); de hecho, la disfuncién de alguno de 1los dos
mecanismos constituye una condicidén sBuficiente para que la
accién protectora sea inefectiva y, en tales casos, la

cavidad timpanica puede experimentar alteraciones (14, 42).

El sistema aéreo de la mastoides, que comunica con el
timpano por su cara posterosuperior, también se relaciona
con la funcién de proteccidén que desempefia la trompa de
Eustaquio, ya que en lo que respecta a la regulacién de 1a
presién, 1la cavidad timpinica y la mastoides funcionan como
una entidad unica; asi, las diferencias de presiones
afectan a todo este sistema binario en el que la mastoides

desempefia un importante papel como amortiguador (13).
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Al pasar una pequefia cantidad de fluido hacia el oido
medio via la trompa de Eustaquio, el flujo se interrumpe
debido al fenbémeno de capilaridad y a la presidn
relativamente positiva que aparece en el gistema timpano-
mastoides (13). No obstante, ocurre el reflujo de las
secreciones s3i la trompa de Eustaquio tiene un diimetro muy
grande o sus paredes son muy distensibles, o bien, cuando
el &rea de amortiguacion (mastoides) es insuficiente (38);
indudablemente, una superficie mastoidea disminuida implica
menor capacidad de amortiguacién durante las variacionesz de

presion (14, 24, 118).

La distensibilidad anormal de la trompa de Eustaquio es
mayor cuando 1la porecién afectada es la cartilaginesa, va
que ésta es la mas proxima a la nasofaringe y en ella se

concentran los fenédmenos de apertura y cierre (15).

En resumen, esta anomalia puede permitir el reflujo de
las secreciones, tanto de las producidas en la nisma cavidad
timpanica como de las que se generan en la nasofaringe (15),

favoreciendo:

a) La aparicién de otitis media bacteriana, dado
que los microorganismos presentes en 1la
nasofaringe tienen accesoc a la cavidad timpanica
{13). En este caso, la nasofaringe actua como

foco infeccioso.

54



b) La obstruceién mecdnica de la trompa de
Eustaquio (67). Los microorganismos reflujados
hacia el timpano generan procesos inflamatorios
y produccion de liquido de efusién, lo que a su
vez puede dar lugar a la obstruccidén mecanica

de la trompa de Eustaguio (14, 15).

1.3 Alteraciones del sistema mucociliar de transporte.

El sistema muceciliar de transporte cumple con la
tercera de las funciones basicas de la trompa de Eustaquio:
representa la estructura que hace pogible el drenado de
secreciones desde la cavidad timpAnica hacia la nasofaringe

(24, 67).

Este sistema estid constituido por epitelio respiratoric
modificado (94) que recubre la cavidad timpanica y la trompa
de Eustaquio hasta su extremo nasofaringeo (76, 100);
presenta tanto células ciliadas como otras productoras de
secreciones mucosas, que llevan a cabo la accién mecdnica de
atrapamiento de las secreciones y la de su posterior
expulsién {(100). Es decir, constituye un mecanismo primario

e inespecifico de defensa (14, 42).

La funcién de drenado de 1la trompa de Eustaquio

responde a la necezsidad de eliminar 1las secreciones

55



producidas en la cavidad timpéinica; sin embargo, también
apoya al sistema de bombeo producido por 1la actividad de
apertura y cierre de la trompa de Eustaquio, en 1lo que
corregponde a eliminar y frenar el paso de las secreciones

reflujadas que se producen en la nasofaringe (14, 24, 94).

La eficacia del transporte 1llevado a cabo por el
sistema mucociliar depende tanto de la densidad como de la
actividad ciliar de las células epiteliales ciliadas. La
densidad se refiere al numerc de células ciliadas por
unidad de Area, mientras que la actividad se distingue por

el numero de pulsaciones ciliares por minuto {(94).

Graclas a algunos modelos animales se ha peodido
estLdiar la densidad de células ciliaaas y su actividad en
diferentes sitios del oido medioc y en 1la trompa de
Eustaquio, determinandose que 1la primera presenta su
maxinmo en la trompa de Eustaquiec y disminuye a medida que la
zona se encuentra mé&s alejada de ella. Por el contrario, la
actividad ciliar auﬁenta a medida que la regién es mas

lejana a la trompa de Eustaquio (13, 94).

La relacién inversa que se detecta entre la actividad
ciliar y la densidad celular responde a la necesidad de
generar un ritmo mayor de pulsaciones a medida que 1la
densidad celular disminuye, de mode que el transporte
también sea eficaz en 1las zonas distales a la trompa de

Eustaquio (94).
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La funcién de drenado puede sufrir alteraciones que dan
lugar a procesos patolégicos en el oide (62) inducidoz por
otros factores patogénicos previos, tales como la presencia
de liquido de efusién, bacterlas o endotoxinas (34, 44, 95).
Por otro lado, las alteraciocnes en el sistema mucociliar de
trangporte fungen como factores predisponentes para la
adquisicién de otitis, =sBobre todo cuando la mucosa es
afectada por traumas, drogas que actuan come agentes
paralizadores de la actividad ciliar y/o el Sindrome de

Kartagener o disquinesia ciliar primaria (42).

Légicamente, lo anterior puede derivar en diasminucién o
pérdida de la capacidad auditiva como consecuencia de alguno

de los siguientes fenbémenos:

a) Las secreciones producidas en el oido medio se’
acumulan, impidiendo el libre movimiento de los

huesecillos (14, 67, 94).

b) Las secreciones nasofaringeas llegan hasta la
cavidad timpanica llevando consigo agentes

infecciosos (15, 100}.

c) No existe una 1libre ventilacién y la membrana

timpAnica se retrae, perdiendo movilidad (15,

100).
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d) Se presenta una obstruccién mecanica de la
trompa de Eustaquio, ya sea parcial ‘o 'totgl

(14).

e) Aparece una otitis media crénica (1005u
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2. Factores secundarios de patogenia.

2.1 Colonizacién bacteriana.

La patogénesis de 1la otitis media se encuentra
relacionada frecuent=mente con la flora de la nasofaringe,
ya que las bacterias que la constituyen son capaces de
colonizar la cavidad del oido medio, introduciéndose en ¢l a
traveés de una via de acceso natural; la trompa de Eustaquic
(13, 24). En condiciones normales, ézta evita el paso de
secreciones provenientes de la nasofaringe, ya que se trata
de un conducto elastico que generalmente se encuentra
cerrado ¥y sb6lo se abre intermitentemente durante la

deglucién (24).

El flujo de secreciones entre la nasofaringe y la
cavidad del oido medio puede explicarse mediante el modelo

de Bluestone (8):

El sistema se representa por un matraz Erlenmeyer, cuyo
cuerpo corresponde a la cavidad del oido medio, mientras que
el cuello equivale a la trompa de Eustaquio y, 1la boca, al

extremo de la nasofaringe (Fig. 1)}

Cuando existe una pequefia cantidad de liquido, éste se
detiene en la trompa de Eustaquio y no fluye hacia el oido,
debido a la capilaridad y a la presion que se originan en el

oido medio (a}).
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Al presentarse una presién negativa, el liquido fluye
hacia el interior del timpano; de hecho, ez cuando se
origina una alta presién negativa en el oido, que las

secreciones de la nasecfaringe penetran en €1 (b).

Ademis, debide a2 los dafics causados directamente por el
proceso infeccioso, o bien, 2 la presién positiva originada

en la cavidad, el timpano puede perforarse (c).

Otro mecanisme importante mediante el cual las
gecreciones de 1la nasofaringe pueden desplazarse hasta el
interior del oido medic, incluye la existencia de una
presién positiva exterior, es decir, una obstruccién en la

nasofaringe. Ello se genera al sobrevenir otorrea o llanto

(d).
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Aunque el modelo inicial de Bluestone explica
adecuadamente los mecanismos por los cuzles las secreciones
nasof aringeas penetran en el oido medio, existe una
circunstancia que aquel neo contempla: la trompa de
Eustaquio corresponde a un conducto elistico y, por ello, el
odide no constituye un blanco de las secreciones
nasofaringeas cuando 1las - condiciones que imperan no son
patoldégicas; en este sentido, la trompa de Eustaquio
desempeiia una funcién equilibrante entre 1la presién del

interior del oido medio y la de la nasofaringe (13, 18).

Si se presenta una presién 6tica negativa en forma
repentina, la trompa de Eustaqulo se c¢olapsa impidiendo el
paso de 1las secreciones, mientras que s8i dicha presién
aparece gradualmente, el conducto no sufre colapso total y
las secreciones penetran hacia el interior del oido medio

(13} .

La primera circunstancia tiene lugar con los cambios de
altura o al obstruirse la nasofaringe durante el llanto o la
otorrea. Por el contrario, cuando los microorganismos se
establecen en el oido medio, o cuando imperan otras
condiciones patolégicas definidas, la presién timpanica
disminuye paulatinamente a medida que los gases difunden a
través de la membrana timpénica. El flujo de gases a través
de la membrana timpanica, ¥y de gases y secreciones a través

de la trompa de Eustaquio depende tante de las condiciones
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en que gse encuentra el zistema de células mucociliares que
recubren al oido y a la trompa de Eustaquio, como del
movimiento de la membrana timpanica y de la apertura activa

de la trompa de Eustaquio (13, 126).

Por otro lado, 1la disfuncién de este conducto también
puede generar una presién negativa en el interior del oido
medio, provocando la entrada de aire y secreciones
provenientes de 1la nasofaringe; de esta manera suele
establecerse una otitis media secretora aguda. En los casos
en los que la presién del oido medio no se equilibra, la
obstruccion persiste pudiéndose generar una otitis media
secretora estéril; ésta frecuentemente evoluciona a otitis
media aguda al desaparecer la obstruccién o 21 activarse los
meéanismos pagivos de apertura de la trémpa de Eustaquio, ya
que, entonces, las secreciones nasofaringeas penetran en

el oido (13).

La colonizacién bacteriana constituye un evento casi
gsiempre posterior a lés anomalias relacionadas con la trompa
de Eustaquio; es decir, generalmente ocurre después de que
han aparecido condiciones patogénicas primarias, tales como
las antes mencionadas: obstruccién de la trompa de
Eustaquio, distensibilidad anormal de sus paredes o
anomalias del sistema de transporte mucociliar. Por otro
lado, algunos autores sugieren que las infecciones virales
también fungen como factores predisponentes al ocasionar

cambios que permiten la colonizacién del ocido medio por
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bacterias (8, 101, 107); sin embargo esto no se ha podido
comprobar en forma definitiva (76), ya que muy rara vez se
han logrado aislar virus en cultivo de tejidos y, ademés, no
se ha demostrado que dichos microorganismos alteran 1la
mucosa del cido medio antes del establecimiento de 1las

bacterias en la cavidad ética.

En general, se acepta que los microorganismos son
capaces de 1llegar hasta la cavidad timpanica a través de

alguna de las siguientes vias de acceso:

a) Por reflujo de secreciones nasofaringeas a través

de una trompa de Eustaquio alterada (14).

b) Por entre las coyunturas del hueso temporal,
cuando éste presenta traumatismos o malformaciones

congénitas (71).

€} A través del sistema aéreo de la mastoldes, cuando
ésta es colonizada a partir de las zonas
relacionadas: senos paranasales y supramaxilares

(118).

d) Por diseminacién hematégena, previa bacteremia o
septicemia. Generalmente la nariz, y en pocos casos
las meninges, actuan como foco infeccioso; en el
caso de los nifios, el sistema aéreo de la mastoides

no se encuentra plenamente desarrollado, por lo que
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no és,probﬁble que los microorganiemos sigan la ruta
dirécta . meninges-mastoides-oido medio; por el
contrario, se ha podide demostrar que 1la nariz
puede actuar como foco infeccioso para la
digeminacién hematdgena hacia el oido medio: segun
estudios histolégicos, cuando se inoculan
microorganismos en las meninges por via intranasal,
la ruta seguida por ellos para alcanzar el oido
medio es nariz-vasos sanguineos-cavidad timpéanica.
Por lo que se refiere a las meninges como posible
foco infeccioso, se ha democtrado que el recorrido
de los microorganismos por la ruta meninges-tejidos
blandos-oido medic no se presenta en forma frecuente
y los pocos casos en que ocurre sélo involucra 3
pacientes adultos; de hecho, en casi la totalidad
de 1los casos en los que el oido interno es
colonizado, los microorganismos provienen de las

meninges y no del oido medio o de la mastoides (39).

e) Por el conducto auditivo externo, a traveés de upa

membrana timpanica, cuando ésta ha sufrido
traumatismos o lisis por invasién fungica (21, 30,
49).

£) A partir de las meninges mediante osteitis.

Esta via de acceso 836lo tiene lugar en casos de

otitis media crénica (8).
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Cuando las bacterias alcanzan la cavidad ética, pueden
presentarse dos fendémenos. El primero de ellos se debe a
que lag sustancias presentes en la superficie celular
bacteriana, en especial las endotoxinas de 1las bacterias
Gram negativas y las hidrolasas liberadas al medio
desencadenan procesos patolégicos (35, 52, 110). El segundo
mecanisme  posible dinvelucra también al anterior, sin
embargo, se refiere fundamentalmente a una colonizacién
efectiva del epitelio (la superficie del oido medio).
Este fendmenc no es inmediato, ya que depende de la previa
adherencia de loe microorganismos a las células epiteliales

(44, 4B, 90, 114, 124).

El procese de adherencia bacteriana a las células
epiteliales constituye una etapa primaria en la
colonizacién e infeccién de las superficies mucosas.
Normalmente existen flujo y factores mecanicos que
facilitan 1la remocién de las bacterias, pero si los
microorganismos son capaces de‘adherirse a las cé&lulas
epiteliales, puede presentarse un proceso de invasién y

causar enfermedad (13, 87, 101, 114, 124).

Generalmente, la adhesién de los microorganismos a los
tejidos del huésped obedece a una interaccion especifica
entre la superficie bacteriana y 1la de las célulagz
epiteliales de la mucosa. Por parte de las bacterias, 1los
factores de interaccién pueden involucrar polisacéarides,

lipopolisacaridos, glucoproteinas y pili (44, 87, 114).
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En el caso del huésped, ec importante que exista un
dafo celular previe y, frecuenterente, éste es ocasionado
por endotoxinas bacterianas y/o por hidrclaszag (tanto de
origen microbiano como laz producidas por células huésped)}
{35, 95 ). Al dafarse los tejidos y modificarse las

superficies epiteliales, se favorece la adherencia.

Es probable que 1la adherencia bacteriana a las células
-epiteliales 6ticas sea especifica y de caracter oportunista
(44, 101, 114); en todo casc, se presenta después de que el
tejido epitelial se ha alterado en alguna forma, incluso

por factores mecéanicos (3S, 87, 124}.

La posibilidad de que los microorganismos se adhieran a
laé células epiteliales y colonicen.la cavidad del oido
medio depende del tipo y numero de microorganisnos
involucrados en el evento, los determinantes superficiales
especificaa que éstos poseen y de organelos ecpeciales
tales como pili, y de las condiciones que imperan en el cido
medio: el grado de.lesiOn celular y el pH, ya que la
adherencia es mayor a pH ligeramente alcalino (7-8} (35, 94,

110, 124).

Algunos estudios se han concentrado en analizar la
capacidad de adhesién de diferentes cepas de H. jinfluencae,
s. pneumoniae ¥ P. aeruginosa a células epiteliales (44,
101), ya que éstos son alguncs de los gque se asocian mas

frecuentemente a las enfermedades del cido medio. Por 1lo
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que respecta a H. influenzae, tanto las cepas del tipo b
(capsulado) como otras no tipificables, se ha demostrade
que muchas de ellas tienen mayer capacidad de adhesion a
las células epiteliales que algunos microorganismos Granm
positivos y otroam Gram negativos; es decir, la propiedad de
adhesién de una cepa no depende de que posea o no capsula
(44, 48, 114}, sin embargo, una vez que se ha adherido a las
cé¢lulas del epitelio, H. influenzae capsulado tiende a
provocar enfermedad invagiva sistémica, mientras que 1las
cepas no tipificables ocasionan, por lo general,
enfermedades locales en las vias respiratorias y sus anexos:

oido medioc y menos paranasales {44, 114).

Los procesos invasivos bacterianos desencadenan que las
células glandulares del epitelio 6tico aceleren la
produccién y liberacién activa de secreciones vy, cuando
éstas son purulentas, afectan la actividad ciliar. También
se ha determinado que tanto el 1ligquido sobrenadante como el
filtrado de los cultivos liquidos y el lisado de algunas
bacterias aisladas a partir de esputo provocan un réapido
descenso en la motilided ciliar, e inclusive, en ocasiones

la suprime (48, 94, 110).

S. aureus no es un agente inhibidor de 1la actividad
ciliar; en contraste, P, aeruginesa causa su descenso
inmediato y, aunque ésta reaparece aproximadamente 3 horas

después, no alcanza los niveles normales sino hasta después

de varias horas (70).
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El efecto de H. influenzae difiere del causado por
P. aeruginosa, en el sentido de que el descenso que provoca
en la actividad ciliar no es inmediato y evoluciona mas
lentamente, encontrandose su maximo de inhibicioéon después de

2 horas de haberse presentadoc su contacto con el epitelio

(94).

()

vitro , el efecto nocive de un lisado bacteriano es

mayor que el del sobrenadante del cultivo 1liquido
correspondiente, aunque éste también disminuye la actividad
ciliar; de esto se deduce que tanto P. aeruginosa como H.

influenzae producen uno o mads factores que se liberan al

medio vy disminuyen la actividad de las células ciliadas

(122).

Ademiés de ocasionar trastornos en cuanto a la actividad
mucociliar del epitelio ético, las bacterias también inducen
la excrecién y activacion de la lisozima y otras enzimas
‘hidroliticas, 1la activacién del complemento (inicialmente
por la ruta alterna y degpués por la via cléasica) y los
procesos inflamatorios. En consecuencia, se concentran en la
cavidad timpanica una serie de sustancias lesivas M4
algunos fendmenos que resultan perjudiciales para la mucosa,
con lo cual se generan inflamacidn, liquido de efusién y
material purulento; es decir, se presentan las alteraciones
definidas como otitis media con efusion, o bien. purulenta,
de caracter agudo, croénico o recurrente, dependiendo de 1la

etapa evolutiva del proceso, de las condiciones de los
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mecanismos de defensa del huésped y de la oportunidad en.el-

tratamiento (13, 15, 90, 94).

2.2 Becreciones y productos bacterianos.

La presencia de bacterias vivas o nuertas en la cavidad
timpanica induce una serie de fenémenos de caracter
patolégico en el oido. En cuanto a las primeras, las que
son invasivas provocan la destruccién de 1las células del
epitelio, dando lugar a la 1liberacién de diversas
substancias autoliticas; sin embargo, tal como sucede con
las que producen toxinas -previo establecimiento en el oido
medio- e inclusive con las que han perdido su viabilidad,
desencadenan reacciones inmunolégicas dirigidas en contra de
sus componentes superficiales o de 1los productos de su
eventual lisis, dando lugar a la destruccién de las células

del epitelio por accidén del complemento (56, 90, 110, 124).

Entre los principales productozs y secreciones de origen
bacteriano que dafian o provocan lesiones en el oido medio

destacan las endotoxinas de 1los microorganismos Gram

negativos, las beta lactamasas y las enzimas hidroliticas
(10, 23, s6. 68). En especial, las endotoxinas
(lipopolisacaridos) son capaces de inducir procesos

inflamatorios inespecificos y la trasudacién de fluido hacia

la cavidad timpanica (34, 52, 53, 110); ésta no es una
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propiedad biologica del material capsular, ya que también
los microorganismes no capsulados <=on capaces de inducir
alteraciones en la permeabilidad ecapilar que dan 1lugar a 1la

trasudacién de fluido hacia el oido medio (34).

Las endotoxinas son substancias extremadamente activas
que, ademis, dinteractuan con el complemento y los factores
de la coagulacién, e inducen 1la liberacién de aminas
vasoactivas y otros mediadores de la inflamacién al entrar
en contacto con los macréfagos ¥y los polimorfonucleares (2,

34, 56 ).

En cuanto a las enzimas hidroliticas, éstas generan
procesog destructivos en la superficie de la mucosa, los

cuales no solo favorecen la adherencia de los

microorganismos, sino que ademds, liberan productos y
restos celulares capaces de desencadenar procesos

inflamatorios vy 1la trasudacidn de fluidoe a la cavidad.
Légicamente, cuandc' lo anterior se suma a los fenédmenos
relacionados con la paradlisis o disminucién de la actividad
ciliar, aparece la denominada otitis media con efusién (35,

122).

Considerando que en un gran numero de casos de otitis
media con efusién los cultivos de las muestras son negativos
(22, 28) y, que micoplasmas, Vvirus y variantes L. no¢ sen
agentes frecuentes de esta entidad clinica (8, 76), es

posible deducir la rasén por la cual los casos de otitis
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media con efusién son frecuentemente precedidos por
episodios de otitis media aguda (34). Ya sea por mecanismos
biolégicos inherentes al  huésped, -] bien, por
antibidticoterapia, los microorganismos sufren la pérdida de

su viabilidad en un gran nimero de casos. Sin embargo, los

productes celulares, tanto los bacterianos como los del
epitelio, permanecen al igual que el liquido de efusién en
la cavidad otica; bajo estas condiciones, la actividad

ciliar y los mecanismos de bombeo generados por la apertura
intermitente de la trompa de Eustaquio no funcionan
optimamente, originindose otitis media con efusién o bien
otitis media purulenta; ambas entidades suelen ser
persistentes cuando mueren los microorganismos y crénicas o
recurrentes cuando el agente etiolégico resigste (13, 44, S6,

70, 71).

La situacién anterior también se presenta cuando se
encuentran involucradas bacterias productoras de beta
lactamasas en infecclones mixtas (68, 106, 121). Incluso si
los microorganismos en la cavidad del cido medioc pierden la
viabilidad y transcurre el episodioc de otitis media aguda,
puede presentarse uno de los siguientes fenémenos: la
eliminacién de los microorganismos mediante
antibibticoterapia a base de substancias beta lactamicas
elimina iniclalmente a los microorganismos sensibles, pero
paralelamente induce la produccién de beta lactamasas por
los microorganismos con capacidad para hacerlo y éstos

aprovechan el vacio ecolégico que se genera tras la
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- destruccién de los microorganismos sensibles, proliferando
sin competencia y dando lugar a una otitis media recurrente
{40, 81). Por otra parte, las lesiones sufridas en la
cavidad otica v en la trompa de Eustaquio permiten que las
gecreciones nasofaringeas sean repetidamente reflujadas
hacia el oido medio y, de esa manera, se presenta una otitis
media crénica o© una recurrente (8, 24, En estas
condiciones, también los microorganismos normalmente
comensales pueden proliferar debido a que el fluido que se
acumula en la cavidad timpanica representa un medioc rico y

favorable para su desarrollo (67).
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2.3 Espacio subepitelial e infiltracidn celular.

La mucosa del oido medio constituye una importante
linea de defensa ante los procesos infecciosos. Esté
formada por una capa de epitelio cubico simple sin membrana
basal Y. bajo dicha capa, se encuentra el espacio
subepitelial, lamina propia delgada constituida por tejido
conectivo firmemente adherida al hueso temporal. El espacio
subepitelial aloja substancia basal amorfa rica en
proteinas y mucopolisacaridog, fibras de colagena, células
de la inflamacidén, fibrocitos, fibras nerviosas, vasos
sanguineos y vasos linfaticos. El espacio subepitelial
corresponde al tejido conective que se encuentra por debajo
del epitelio cubico simple gque recubre a 1la cavidad
timpAnica, y participa activamente en los eventos que tienen
lugar durante la otitis media; concretamente, el papel que
desempeiia en los procesos patoldgicos se relaciona con 1lo

siguiente (96, 126):

a} Es el sitio en el gue se origina el liquido de
efusién -que posteriormente invade 1la cavidad

timpanica- (43).

b} Proporciona los elementos para la produccién
de tejido granuloso: tanto fibroblastos como la
neovascularizacién que propician las =zonas de

fibrosis (67).
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c) Alberga a varios elementos involucrados en los
mecanismos de defensa: fagocitos (neutréfilecs y
macrofagos), células plasmaticas, 1linfocitos,
hidrolasas, interferén, componentes del
complemento, linfocinas, coligena y colagenasa

(96).

d) Posee los elementos responsables de la

osteogeénesis (96).

e) Es el generador del tejido epitelial (43, 96,
126).

Por lo antes mencionado, puede concluirse que el
espacio subepitelial constituye un factor muy importante en
la aparicién del proceso inflamatorio: cuando las
endotoxinas bacterianas y los restos celulares alteran la
permeabilidad del . endotelio vascular se presenta ls
trasudaciédn de plasma dando lugar a que la cavidad timpanica
sea invadida por liquido de efusién: esto ocurre porque el
espacio subepitelial se encuentra irrigade por vases
sanguineos y linfaticos. En dicho fluido se vierten las
secreciones de las células inflamatorias vy las de 1log
fibroblastos. Pero el espacio subepitelial no sélo es el
primer abastecedor de células de la inflamacidn, sino que

ademés promueve que dichas secreciocnes alcancen la
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eirculacién sanguinea, traspasando el endotelio vascular
alterado; de este modo, los elementos gquimiotacticos también
llegan hasta las células y otros factores mediadores de 1la

inflamacidn que se encuentran circulantes (2).

Bajo estas condiciones, la cavidad ¢tica se convierte
en blanco de la infiltracién de células inflamatorias, tantec
de las que provienen de la circulacién ecomo las que lo hacen
del espacio subepitelial, aunque las primeras en llegar son

estas ultimas (96, 126).

Los fibroblastos pueden ocasionar fibrosis total de 1la
cavidad del oido medio, después de un proceso infeccioso

crénice y ya que han proliferado en la lamina propia (67).

Los eventos relacionados con la mucosa son
caracteristices en cada una de las zonas involucradas en el
proceso: el tejido 4seo del hueso temporal, el espacio
subepitelial y el epitelioc que se encuentra en contacte con

la cavidad (43, 56, 96).

En la fagse inicial -uno o dos dias después de que el
proceso infeccioso se ha instalado en la cavidad timpénica—,
el tejido o6seo no ha sufrido alteracién alguna, en el
espacio subepitelial la densidad celular es normal pero ya
ha iniciado un proceso de vascularizacién que se traduce en
el incremento del &rea capilar, y el epitelio no ha sufrido

alteraciones y sus células secretoras son normales; no
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obatante, manifiesta un aumente en el numero de
polimorfonucleares, llegando éstos a constituir el 70 a 75%
de 1las células blancas presentes en el liquido de efusién.
En resumen, egta primera fase se caracteriza por la
vascularizacién del espacio subepitelial y la infiltracién

de polimorfonucleares hacia la cavidad timpanica (95, 96).

La segunda fase comprende el lapso que ocurre entre el
cuarto y el séptimo dias posteriores a la instalacién del
proceso infeccioso. Durante este periodo, en el endostio se
observan osteoblastos y osteoclastos cuya proliferacién se
debe probablemente a la presencia de endotoxinas; respecto
al espacio subepitelial, el ritmo de vascularizacién
decréce, la densidad de células inflamaéorias es normal y se
presenta un incrementc en el numero de fibroblastos; en
cuanto a la cavidad tinpanica, se observan
polimorfonucleares y macréfages, pero mientras el numero de
los primeros tiende a descender, el de los segundos =e
incrementa gradualmenke hasta alcanzar una proporcién
similar a 1la que alcanzaron los polimorfonucleares en la
primera etapa; por su parte, la superficie de 1la mucosa
muestra la formacién de nuevo epitelio. Es decir, la
segunda fase se caracteriza por el aumento de macréfagos en
la cavidad, 1la formacidén de nuevo epitelio en la mucosa, 1la
proliferacién de fibroblastos en el espacio subepitelial y

la aparicion de células osteogénicas en el endostio (95, 96).
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La tercera fase corresponde a un periocdo de duracién
sumamente variable y en el que se desencadenan varios
fenémenos que pueden resolverse de maneras muy distintas,
Tanto la duracién come el curso de los acontecimientos
depende en gran medida de el o los microorganismos
involucrados en el proceso. En general, 1la duracién de esta
etapa es de alrededor de tres semanas hasta que sobreviene
la fase de desenlace. En ¢cuanto al tejido éseo, ocurre un
proceso de remodelacién del hueso temporal que se advierte
por la presencia de osteoblastos y osteoclastos, En el
espacio subepitelial y el epitelio se presentan procesos

hemorrégicos y edemas, como producto del dafio ocasionado al

endotelio; estos persisten mientras las endotoxinas 1lo
hagan, induciendo la dilatacién capilar e incrementando 1la
neovascularizacion (34). La infiltracién celular en estos

sitios se compone principalmente por células plasmiticas y

linfocitos, lo cual sugiere una respuesta inmunoldgica en
contra de las endotoxinas. Por su parte, el epitelio sufre
alteraciones notorias que incluyen estratificacién,

formaciones a modo de saculos que contienen 1liquido de

efusién y atrapamiento de fluido con alto contenido protedice

en los espacios intercelulares. Por lo que se refiere al
espesor y a la densidad celular del tejido conectivo, las
condiciones pueden normalizarse en esta fase o, por el

contrario, el aumento en la proporcién de fibrocitos es capaz
de traducirse en procesos de fibroais; en este caso,se
presentaréd un crecimiento irregular del epitelio ¥

aparecerin bandas de fibrosis, dando lugar a una de las
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gsecuelas importantes de la otitis media crénica: 1la otitis
media adhesiva. El proceso infeccioso puede seguir otro
curso: tras la aparicién del fluido seroso, la
proliferacién de los fibroblastos es limitada pero se altera
la distribucién de las células secretoras del epitelio y se
observan Areas restringidas de epitelio ciliado ectépico en
los sitios en los que originalmente la densidad de células
ciliadas era menor, en especial en el promontoric y 1la
membrana timpanica, Estos fendmenos ocurren paralelamente a
los procesos de clcatrizacién y, aun meses después, es
posible detectar una gran actividad secretora y la presencia

de depoésitos de calcio en la membrana timpanica (67).

La ultima fase del proceso corresponde al desenlace de
los. eventos asociados a la infeccidn ylse caracteriza por el
hecho de que los parametros que se encontraban alterados
regresan a sus condiciones normales, excepto en los casos en
los que se presentan secuelas. La infiltracién celular se
normaliza y sélo permanecen células inflamatorias en algunos
puntos focales. Ei espesor del espacio subepitelial
readquiere sus dinensiones normales a costa de una capa de
hueso recientemente formada; con esto termina el proceso

de remodelacién (95, 96}.

Légicamente, la respuesta que se observa depende eh gran
medida del microorganismo involucrado, pudiéndose presentar
variaciones importantes en cuanto a los tiempos de aparicidn

¥ permanencia de las células inflamatorias, asi como los de
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proliferacién del telido fibroso; por ejemplo, en el caso de

H. influenzae que es el microorganismo de mayor importancia

en otitis media, la respuesta inflamatoria originada por
cepas no tipificables es més tardia pero mas perdurable que

la provocada por las del tipo b (95).

La interaccidén especifica entre los microorganismos y
el huésped genera diversas entidades diferenciables no sélo
por sus caracteristicas clinicas y 1la calidad fisica vy
microbiolégica de las descargas, sino también por algunos
parametros relacionados con el espacio subepitelial. De esta
manera, la otitis media con efusién se caracteriza por la
infiltracién de células inflamatorias que va de ligera a
moderada, un ligero aumento de fibroblastos y fibrosis, gran
edematizacién y poca vascularizacién, un espacio subepitelial
cuyo espesor alcanza unas 30 g m debido al edema provocado, y
niveles de colagenasa de 20 & 30 g/ml en el liquido de’
efusion. Por el contrario, la otitis media mucoide o crénica

presenta una severa infiltracién de células inflamatorias

caracteristica de laa fases tardias (macroéfagos, células
plasméticas ¥ linfocitos), gran concentracién de
fibroblastos, vascularizacién severa vy edematizacién

moderada, un espesor del espacio subepitelial de hasta 40 py m
cuyo incremento se asocia a la proliferacién de
fibroblastos, fibrogsis, estratificacién del epitelio, y

niveles de colagenasa de hasta 120 g/ml (96).

ESTA TESIS NO DEBE
SAUR DE LA BIBUATETA



3. Complicaéionésry Eecuelas}

La otitis media consﬁituye un serio problema de salud
publica debido a su elevado indice de morbilidad v a que, con
cierta frecuencia -dada la localizacién anatémica del oido-,
afecta a diversas partes de la cavidad craneana (20, 41, 85,

89, 123).

En la actualidad, la incidencia de las complicaciones
intracraneales ha disminuido notablemente, sin embargo, otras
secuelas que aparecen en la cavidad auditiva y/o en las
estructuras adyacentes al hueso temporal sSe presentan con
cierta frecuencia (20. 85). En general, puede sefialarse que
dichas secuelas no ocasionan decesos), aunque gi pueden
afectar profundamente la calidad de la vida de los pacientes

(8, 50}.

Las complicaciones y secuelas relacionadas con la otitis
media pueden ser.- agrupadas de acuerdo a diferentes
parametros. De esa manera, existen las que son consecuencia
de otitis medias crénicas o agudas, las gque se encuentran
circunscritas a la cavidad timpanica o a las zonas adyacentes
a ésta, las que son o no supurativas y las que involucran a
las zonas intratemporales o a las intracraneales (8, 12, 39,

127).
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De todas las divisiones anteriores, las que

aceptacién tienen por su especificidad son las gque ha

referencia a la localizacién y a su condicidén de supurati

© no supurativas.

3.1

a)

No supurativas.

Hipoacusia.

La hipoacusia es la pérdida o la disminucién de la
capacidad auditiva y corresponde a la complicacién que
se presenta con mayor frecuencia. Sus causas son de
diferentes indoles, ya que puede derivar tanto de

procesos crénicos como de agudos (12._41, 50, 88).

La hipoacusia neurosensorial se debe en general a un
incremento en la tensién de la membrana timpanica o a
la pérdida de la elasticidad de la misma (8) -1lo cual
sSe genera por el paso de productes propios de la
infeccién, desde el oido medio hacia el interno-, o
bien, a alteraciones relacionadas con dafios previos
ubicados en el laberinto del oido interno (12, 39,

89).

La hipoacusia de conduccién generalmente es res;ltado
de la ruptura de la membrana timpanica o de un
fenémeno de timpanosclerosis (8); en ambos casos, la
falta de integridad de dicha membrana o la disminucioén

de su elasticidad no permiten que aquélla capte vy
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conduzca las vibraciones sonoras adecuadamente. Por
otro lade, los problemas en la cadena de huesecillos
también pueden ocasionar esta entidad, sobre todo
cuande la transmisién de 1las ondas sonoras se
interrumpe debido a la discontinuidad de loe
huesecillos, o bien, a la fijacién de unos con otros
por la proliferacién de tejido 6seo (8, 41, 127).
b) Discontinuidad de los huesecilloes,

De manera secundaria al procesco inflamatorio
crénico, muchas veces se presenta una osteitis que
afecta primordialmente a la parte larga del yunque y
que también puede daflar al estribo y a2l martillo. En
este caso se presenta una hipoacusia de conduccién que

puede ser correglda quirtrgicamente (7, 8, 12, 127}.

c) Otitis media adhesiva.

Es una secuela irreversible que aparece como
producto de procesos patolégicos croénicos en 1a
cavidad timpanica. El epitelio mucoso alterado se
encuentra engrogado debido a la proliferacién de
tejido fibroso y ello impide mecdnicamente el libre
movimiento de los huesecillos, generando una

hipoacusia de conduccién (8, 127)}.

d) Timpanosclerosis.
Se caracteriza por 1la presencia tanto de placas
blanquecinas en la membrana timpanica como de

depésitos nodulares en la capa submucosa del oido
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medio. Este proceso también es irreversible y se debe
a la hialinizacidn y depésito de cristales de calcio y
fosfatos en los tejidos involucrados. En este caso,
puede presentarse hipoacusia de conduccién debida vya
gea a la falta de movilidad de la membrana timpanica,
o bien, a la fusién de los huesecillos con 1los

depésitos nodulares (8, 127).

e) Al£eraciones en la membrana de la ventana redonda.
Se presenta ocasionalmente como una complicacién de
1a otitis media erénica. Cuando la membrana timpanica
se rompe, la redonda queda expuesta al medio externo,
implementandose como receptor de los sonidos; con
ello, la capacidad auditiva disminuye
considerablemente porque la cadena de huesecillos no

lleva a ecabo la transformacién mecanica de los

sonidos. En estas condiciones, 1la membrana redonda
queda mAs expuesta a los traumas, en especial a los
sonoros, y pierde elasticidad porque los vasos

linfAticos se colapsan y sellan la =zona lesionada,
debido a gue la tensién que experimenta puede causar
que la perilinfa del oido interno se torne mas densa.
De esta manera, la membrana redonda neo se encuentra
bien humectada y en algunos casos se constituy; como
el blanco de 1la proliferacién del tejido epitelial
(46, 108), sufriendo tanto aumentos en su espesor -de

0.07 mm en condiciones normales hasta de 0.11 mm en
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condiciones patolégicas (105)-. como alteraciones _en

su permeabilidad Zcausada ﬁbr ei'paso’de toxinas a

través de ella (108)-.
3.2 Intratemporales supurativas.

a) Perforacién de la membrana timpénica.
Esta ocurre como resultado de la ruptura de la parte
central de la membrana timpanica a causa de la alta
presién que genera la presencia de liquido de efusién

durante un episodio de otitis media aguda (8).

b) Fibrosis y granuloma colesterol.

La fibrosis es la proliferacién mas Q menos
localizada de fibroblastos a pértir del espacio
subepitelial de la cavidad timpanica hacia el lumen
(67). El granuloma colesterol corresponde a un tipe
especial de tejido de granulacidén maduro o fibreso en
el cual se presentan espacios claros -dejados por el
colesterol- entqehezcladcs con tejido de granulacién
y células gigantes (67, 127). El granuloma colesterol

se inicia en el exudado o6tico y se desarrolla a través

de tres fases: en la primera aparecen eritrocitos y
macréfagos en el oido medio; en la segunda, los
eritrocitos han desaparecido, empiezan a observarcse

formaciones de apariencia cristaloide rodeadas por

macréfagos 'R simultaneamente, el tejido de
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granulacién crece a través de los surcos epiteliales
formados por los macréfagos y cubre los cristales; en
la ultima fase los cristales se recubren de tejido

fibroso (96).

El granuloma colesterol puede extirparse
quirturgicamente, sin embargo, ello debe realizarse con
oportunidad va que el telido de granulacién
involucrado en este proceso es capaz de causar

destruccidn 6sea (127)

c) Colesteatoma.

Corresponde a una estructura en forma de bolsa,
delimitada por epitelio estratificado coen queratina,
que se fija en la cavidad del oido medio y que, al
crecer, puede invadir la cavidad craneana; por ello,

es necesaric extirparlo (8, 127).

d) Mastoiditis.

Se denomina asi a la inflamacidn del sistema aéreo
de la mastoides, la cual se presenta como secuela de
la otitis media secretora aguda; aunque es reversible,
el procesoc infectivo es capaz de invadir el tejido
dseo, alcanzando el cértex de la mastoides y .dando
lugar a un absceso periosteal. En ocasiones, la
infeccién también puede atravesar la apofisis de 1la

mastoides y diseminarse hacia el cuello (8, 123).
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Por otra parte, puede exigtir hipocelularidad de la
mastoides; en este sentido, se ha propuesto que dicha
alteracién es una secuela y no una causa
predisponente para el atrofiamiento de 1la cavidad

mastoidea (118).

Come ya se menciond, el sistema aéreo de 1la
mastoides actua como un amortiguador de la presién en
la cavidad timpanica (13); esta accién depende del
grado de neumatizaciébn de la apéfisis mastoides, 1la

cual aumenta a medida que la edad avanza.

e) Paralisis facial.

El nervio facial puede resultar afectade y sufrir
paradliais debido a 1la propagacibn directa de 1la
infeccidén -a través de rutas preformadas- hacia el
conducto en el que aquél se encuentra (127); es decir,
esta entidad se relaciona con malformaciones

congénitas (8).

f) Laberintitis.

Se origina, generalmente, después de una otitis
media aguda cuando, por reproducciédn sostenida, 1las
bacterias alcanzan las ventanas oval y/o redonda,
afectando los conductos semicirculares del oido
interno (127}. La infeccién también puede propagarse

hacia el laberinto del oido interno a través de una

86



.fistula que se presenta en otitis medias crénicas -en
particular cuando hay colesteatoma-, debido a 1a
oisteitis de la porcién vestibular del laberinto (7,

12, 89, 127).

Existen dos formas de laberintitis; una de ellas es
la serosa, en la cual la disfuncién es causada por
toxinas sin que las células de pus invadan el oido
interno. La segunda, es la laberintitis no
supurativa, en la que las células de pus invaden el
oido interno induciendo una fibrosis y la produccién

de tejido éseo (127).
3.3 1Intracraheales supurativas.

a) Meningitis.

Ezs una de las complicaciones mis frecuentes de la
otitis media crénica, aunque también llega a aparecer
como consecuencia de una otitis media aguda. Desde
este punto de vista, puede ser localizada, en cuyo

- €ago ne se aislan microorganismos viables a partir del
liquido cefalorraquideo, ¢ bien, generalizada -en la
cual existen bacterias wviables en el liquido

céfalorraquideo- (39, 127).
b) Absceso cerebral.
Puede afectar al cerebelo o al 1lébulo temporal del

cerebro y aparecer como consecuencia de la propagacién
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directa de la infeccién 6tica, de una tromboflebitis o

de un absceso extradural (39, 127}.

c) Tromboflebitis del s=en> lateral.

En este caso, la infeccién del seno venoso
asigmoideo, en =su curso a través de 1la masteoides,
origina tromboflebitis -zinus tromboflebitis- (39,
127).

d) Absceso extradural.

Consiste en la presencia de pus entre la duranmadre y
el huese suprayacente de la mastoides o del oido
medio.. Se asocia a las otitis medias crénicas que
evolucionan erosionando el techo 6seoc de esta zona

(39, 127).

e) Absceso subdural.
Se puede producir debido a la propagacién directa de
un absceso extradural o por extensién de una
tromboflebitis a &ravés de los conductos venosos (39,

127 ).

£) Hidrocefalia é6tica.

Consiste en un aumento de la presién intracraneal y
puede aparecer como consecuencia tanto de otitis
medias agudas como de las croénicas (127). El liquido
cefalorraquideo permanece normal salve en lo que

respecta a su presioén (127).
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IV. DIAGNOSTICO.

El paciente que sufre un acceso de otitis acude por lo
general a un médico, el cual recurre inicialmente a métodos
de diagnéstico de caracter no microbiolégico que le permiten
establecer el alcance de la enfermedad del paciente y, mas
especificamente, detectar las condiciones de la membrana
timpanica y la presencia o ausencia de liquido de efusién en

la cavidad ética (51).

Estos métodos se consideran dentro de la categoria de
indirectos, por no basarse en el anilisis microbiolégico de

los exudados.

Con suma frecuencia, el médico realiza su diagnéstico
basidndose exclusivamente en métodos indirectos; por esta
razén es dificil establecer la epidemioclogia de la
enfermedad en forma precisa. De la misma manera, puede
sefialarse que el abuso en la prescripcién de antibidticos ha
complicade la deteccién de la gama de sensibilidad en 1los
casos cuyo diagnéstice no se ha basado en métodos
microbiolégicos. En este sentido, algunos autores citan (8,

62) :

Como regla, el diagnéstico microbiolégico no es
necesario en la practica clinica, ya que los agentes
etiologicos de mayor incidencia y sus patrones de
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sensibilidad .-son, en general, bien conocidos; en
congecuencia, el tratamiento puede iniciarse sin necesidad
de mayores datos especificos sobre cada caso Y 2l

diagnostico microbiolégico s6lo se indica cuando:

a) Se presenta un caso de otitis media aguda en un nifio

menor de tres meses de edad.

b) El tratamiento antimicrobiano inicial ha fracasado.

c) La condicién general de salud del paciente es
pobre.

d)} Existen complicaciones.

e) El paciente presenta deficiencias inmunolégicas.

1. biagnbstico directo.

El diagno6stico directo se basa en la aplicacién de
métodos microbiolégicos que comprenden la recoleccién, el
transporte y el cultivo de las muestras y la identificacién

de los microorganismos aislados (120).

1.1 Recoleccién de las muestras.

La toma adecuada de muestras constituye un
prerrequisito indispensable para llevar a cabo un
diagnéstico microbiolégico confiable (119); sin embargo, las
técnicas que se emplean con mayor frecuencia no se han
estandarizade y ello dificulta la interpretacién correcta de
los resultados impidiendo la verificacion de un diagnostico

confiable (120).
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Las “técnicas . fundamentales para obtener las nuestras

son:

a) La recoleccién del fluido que emana hacia el

» conducto . suditivo externo al presentarse una

ruptura espontanea de la membrana timpanica.
b) La miringotomia.
(=3} La timpanocentesis.
La recoleccién de las muestras a partir de una otorrea

constituye, entre los nétodos citados, el de menor
confiabilidad. Consiste en la insercidén de un hisopo de

algoddn a traves del conducto auditivo externo con el fin de
recolectar el 1liquido de descarga que proviene del oido
medio a través de una membrana timpanica que se ha roto

espontaneamente.

Este método comprende la desinfeccién del conducto
auditivo externo antes de la insercién del hisopo, no
obstante que los agentes desinfectantes afectan por igual a
los microorganismos presentes en el liquido de descarga y a
los miembros de la flora habitual de la piel que recubre la
zona. Aungue la confiabilidad de esta técnica es muy
cuestionable, ec la que ze elige mas frecuentemente (4, 9,

59, 100, 111, 112).

La miringotomia conegiste en practicar una incisién en

la parte inferior de la membrana timpanica con la ayuda de
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un pequefio bisturi estéril. Con ello se permite que el oido
medio se ventile y que el liquido de efusién contenido en su

interior drene hacia el conducto auditivo externo.

El fluido que emana a traveés de la incisidn se colecta
como si se tratara de una otorrea, c¢on la ventaja de que,
en este caso, es posible desinfectar el conducto auditivo
externo previamente a la obtencién de la muestra (33, 57,

65, 71, 88, 98, 104, 111, 112, 115, 119).

Algunos autores recomiendan que después de desinfectar
el conducto auditive externc con etanol al 70%, se realice
el cultivq de wuna muestra obtenida por frotacién de la
epidermis de 1la zona con un hisopo de algodéon humedecido
en’' solucién salina igoténica (120). Ello permite contar con

un control de microorganismos contaminantes (7).

El uso de 1los otoscopios reduce notablemente la
probabilidad de contaminar las muestras con microorganismos
de la flora habitual del.conductc auditivo externo (4, 8,
26, 98} . Cabe sefialar que esta fuente de error también
puede eliminarse mediante el uso de dispositivos tipo sifén,
al insertarse una de las ramas laterales en la incisién que

se ha practicado (57, 71, 95, 115).

La timpanocentesis representa el método de mayor

confiabilidad para obtener muestras de liquido de efusién a
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partir del oido medio y se realiza insertando, a través de
la porcién inferior de la membrana timpanica, una aguja que
permanece conectada a su respectiva jeringa (7, 8}. Eg
recomendable, de cualquier manera, que el conducto auditivo
externo se desinfecte previamente con etanol al 70% {47, 59,

60, 65, 98, 99, 115, 119) o con betadina (47).

Aunque la timpanocentesis es la técnica de eleccioétn
para numerosos especialistas (4, 7, 19, 26, 34, 59, 60, 69,
98, 99, 104, 109, 115, 116), cada unc la practica segun sus
preferencias; asi, algunos utilizan otoscopiog para conducir
la jeringa hacia la membrana timpanica (4, 98) y emplean
agujas rectas (7, 34, 47, 59) o curvas (59, 98}, y de
diferentes calibres: # 20 (98, 99, 109), # 17 (47), # 21
{34) o # 18 (7). La capacidad de las jeringas también suele
variar, destacando las de 2 a 3 cc (59, 98) y, finalmente,
la presién que se 1les aplica para puncionar se logra
manualmente (7, 34, 69, 86, 109, 116) o mediante el uso de
pequefiog dispositivos que generan presiones de -3 a -S mm Hg

(47).

La recoleccién de 1las muestras por timpanocentesis
también reditua buenos resultados cuando los agentes
etiolégicos son anaerobiocs; en este caso, se Eecomienda
eliminar el espacio muerto de la aguja llenandola con caldo

tioglicolato con el fin de no permitir el acceso del oxigeno

atmosfeérico (99}.
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1.2 Medios de.transporte.

. Loé 1medios émpleados para transportar las mnuestras
pfcveniéntes de la cavidad timpanica son los d= uen conin.
En _general, €l volumen de nuestra que se chtiene es
éuficiente para realizar el anidlicics nicrobiclégice y su
transporte se limita a mantenerla a temperatura de
refrigeracidn; sin embarge, cuando el volumen obtenido ec
muy pequeifio o las muestras son mucosas, © bien. cuando se
trata de especimenes destinados a la deteccidn de espacieg
de dificil crecimiento, es necesaric diluir las nuestras o
someterlas a tratamientos previos para aunmentar las
probabili#ades de éxito en el cultivo.

! Algunos especialistas emplean solucién salina isordnica
como medio de dilucién y/o transporte y, en general, la
mayoria somete las muestras a refrigeracién (59). Para
liberar a los microorgani=mos de las muestras mucosas =5
recomendable el uso de un amortiguador de fosfasce
adicionado de esputolisina ~diticoeritrol~ (gg).
Finalmente, en los estudios destinados a 1la deteccién d=
formas L se emplea NaCl 0.15 M adicionado de sacarcsa al 207

come estabilizador (1,3).

En log estudi¢s rutinarios, las muestras Se conservan s
temperaturas de -5 a S grados centigrados ( 59, 111, 112} vy
sy tranzporte se realiza en medios tales como el Stuart (€8,

98, 116} v =1 caldo tripticase soya {1ii, 1l2'.
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1.3 Medios de cultive.

Generalmente, los estudios epidemiolégicos sobre 1la
otitis mnedia se efectuan con el fin de detectar a los
microorganismos <que causan la enfermedad. Sin embargo,
otras investigaciones se concretan a establecer la
distribucién y frecuencia de los distintos biotipos o

serotipos de una misma especie,.

De cualquier manera, son indispensables loz medies
adecuados para el primocultive vy, mientras que para el
primer caso se prefiere a los medios enriquecidos, en el
segundo se eligen medios mas selectivos, de modo que =se
obtenga el desarrollo de la especie estudiada evitando
~-dentro de lo posible- el crecimiento de otros

microorganismos.

Los medios enriquecidos de mayor emplec para el
primocultivo son: gelosa'sangre (33, 88, 95, 116), agar
sangre de carnero {47, 109), agar sangre de caballo (86},
agar sangre de conejo (112), medio de Ruiz Castafeda (22),
agar chocolate (33, 34, 86, 88, 109) y agar chocolate con

sangre de carnerc (4, 19, 26, 104).

Por otro lado, para investigacién de microorganismos
anaerobios se utilizan el caldo tioglicolate (60, 86, 11i) y
el agar para anaerobios enriquecido con tripticase soya

{112); por lo que se refiere a la deteccién de formas L se
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emplean medios adicionados de sacarosa como estabilizador
(69) vy, en cuanto al estudio de los baciles Gram negativos,
son recomendables el agar Mc Conkey (B6), el agar lactosa

azul de bromotimol (114) y el agar cristal violeta (116).

Por lo que respecta a los medios destinades al
subcultivo de 1los microorganismos, éstos son los de uso
comun. No obstante, algunos autores trabajan con medios y
métodos rutinarios (69, 102, 115), mnmientras que otros
destacan la importancia de elegir medios tales como la
gelosa sangre preparada con sangre desfibrinada de caballe
{59, 60}, con sangre de carnero (59) o de conejo (111, 112}

y el agar chocolate (33, 44, 112).

En las investigaciones en 1las que se analize
exclusivamente a H. jinfluenzae, se reporta como medio éptimo
al Levinthal (44, 47, 122) y al Fildes {33, 34) y para S.

guregug el agar sal manitol (122).

En relacién a las condiciones de incubacién, puede
establecerse que sevrecomiendan las comunes: temperaturas de
35 a 37 grados (33, 34, 60, 111, 112) y tiempos de 18 a 48
horas (33, 34, 111, 112}, empleadndose las atméosferas mas
frecuentes: normal de aerobiosis (65, 102, 111),
anaerobiosis -con el sistema Gas Pack u otras Jjarras de
anaerobiosis (111, 122)- o con 6 a 10% de didxido de carbono

(59).
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1.4 Ildentificacién y tipificacién.

a)

b)

S. pneumonpiae.

Las colonias cuya morfologia macroscépica en gelosa
sangre coincide con la de S. pneumoniae se
someten,para su identificacién, a 1la prueba de la
optoquina (116); por otra parte, la
serotipificacién se basa en la reaccién de quellung
cen sueros mono y polivalentes (47, 60, 102, 11S),
por contrainmunoelectroforesis (60, 116} o por
medio de la prueba de fijaciébn de antigenos (FA)

con sueros polivalentes conjugados con

isotiocianato de fluoresceina (59).

H. influenzae.

En la identificacién de esta especie son
determinantes su morfologia macroscbpiéa Yy sus
requerimentos de hemina y NAP+ (4, 19, 26, 33,
104,116). En cuanto a su serotipificacién, ésta
serealiza frecuentemente por medio de la reaccién
de gquellung (77, 98, 102, 115) aunque puede
llevarse a cabe por formaciéon de ﬂalos de
inhibicién en medic de Levinthal adicionado de
sueros anticapsulares (44), por hemaglutinacién en
placa con sangre humana tipo O (44}, -] bien,
mediante contrainmuno electroforesis empleando

gueros monovalentes frente a los 6 tipos (4).
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Egs importante subrayar el hecho de que muchas cepas
de H. influenzae que <causan la enfermedad no son
tipificables por medio de la reaccidn de quellung u otras
técnicas que también se basan en el uso de sueros
anticapsulares {4). En este caso, su tipificacién se realiza
en funcién de algunas de sus caracteristicas bioquimicas,
tales como la de su capacidad para utilizar ornitima, indol
y urea en cultives liquidos en caldo de Stuart (33).
Asimismo, destaca para tal efecto el anilisis de sus
proteinas de membrana ya que cada cepa presenta un patrén
caracteristico. Para el analisis de las proteinas de
membrana se inocula una colonia aislada a partir de agar
chocolate en caldo infusién de cerebro corazén suplementado
con NAD+ y hemina en concentraciones de 0.2 g cada una;
se incuba durante una noche a 37 grados en 52 de didxido de
carbono y, posteriormente, se siembran cinco nmililitros de
este cultivo en 50 ml de caldo infusién de cerebro
corazén y se permite el crecimiento bacteriano hasta
la fase mid-log a 37 grados en un rotor a 250 rem.,
Los microorganismés se cosechan por centrifugacién a
10,000 % g durante 15 minutos a 4 grados y se congelan a -20
grados. Estos microorganismos se tratan posteriormente con
sarcoginato y la fraccién soluble se analiza por SDS-PAGE
~Sodium dodecil polyacrilamide sulfonate gel

electrophoresis- {4).
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c} M. catarrhalis.

La identificacién de M. catarrhslis se basa en
métodos convencionales, en su morfologia macroscédpica
v en su capacidad para utilizar carbohidratos (59,
88, 98, 102, 116). La prueba de las oxidasas puede

representar una ayuda considerable.

d) '§. pyogenes.

La identificacién de esta especie se basa en su
morfologia macroscépica, la deteccidn de hemolisis
tipo B en sangre de carnero, la prueba de
gsensibilidad a 0.04 U de bacitracina, reacciones de
coaglutinacién o aglutinacién en latex y la reaccién

de quellung (43, 59, 98, 102, 116).

e) 3. aureus.

8. aureus se identifica por medio de métodos
comunes: el andlisis de su morfologia macroscépica y
las pruebas de manitolasa y coagulasa (898, 116).

£f) Otros microorganismos.
En la identificacién de microorganismos anaerobios’

ge emplean métodos comunes. En cuanto a los bacilos

Gram negativos, ademds de su morfologia macroscépica
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en medios selectivos y de su capacidad para utilizar
o no diferentes sustratos, se reporta el uso de los
sistemas API-20 NE y API-20 E de Sistemas API,

Francia (30).

2. Diagnéstico indirecto.

Algunas técnicas que no son de caracter microbiolégico
tambieén permiten realizar un diagnéstico adecuado con
respecto al estado en el que se encuentra el paciente.
Entre éstas, se cuentan la otoscopia neumatica, la

timpanomegria y la audiometria (S1, 84).

La otoscopia neumdtica es un método diagnostico de gran
valor, ya que permite evaluar las condiciones en las que se

encuentra la membrana timpanica.

Esta técnica consiste en visualizar -a través de un
otoscopio- el conducto auditivo externo y la pared externa
de la membrana timpdnica. K Para realizar una visualizacion
adecuada, es necesario eliminar las secreciones ceruminosas

que invaden el conducto auditivo externo (8).

Los aspectos que deben evaluarse durante la otoscopia
neumédtica comprenden la posicién de la membrana timpanica,
asi como 8u color, grado de translucidez y movilidad.

Por lo que se refiere a la movilidad de la membrana, puede
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seflalarse que en condiciones normales ésta se encuentra en
una posicién neutral; por el contrario, cuando dicha
membrana Bse encuentra abultada sugiere que la presién
intratimpanica se encuentra aumentada, o bien, que existe
liquido de efusién en 1la cavidad. Por su parte, la
retraccién de la membrana indica que en el oido medio impera

una alta presién negativa (95).

La determinacién del grado de translucidez de la
membrana timpanica también es de gran valor diagnésticoe. En
condiciones normales dicha membrana es a tal grado
translicida que es posible observar las estructuras del oido
medio a través de ella; en contraste, cuando se encuentra
engrosada o existe liquido de efusién en la cavidad oOtica,

no es posible llievar a cabo 1o anterior (7).

Las presiones anormales en el oido medio se reflejan en
1a movilidad de la membrana timpanica cuando se aplican
presiones positivas y/o negativas en forma artificial a
través del conducto auditivo externo. Al aplicar presiones
positivas la membrana no se moverd o lo hard muy levemente
8i en la cavidad impera una alta presién negativa. Por el
contrario, dicha membrana no responderd a las presiones
_negativas aplicadas desde el exterior si en el oido medio

imperan presiones positivas (58)}.

En cuanto al color y aspecto de la membrana, puede

sefialarse que ésta eg translucida y con apariencia vidreada.
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Por ello, una wmepbrana azulada o amarilla generalmente
indica la presencia de liquido de efuzién en la cavidad. EL
color rojizo no siempre implica patologia, vya que también
puede deberse a la dilatacién momentanea de 1los vases
capilares como consecuencia del llanto o del estornudo (7,

8).

Otro método diagnéstico de gran utilidad es la
timpanometria. Para obtener un timpanograma, se inserta una
pequefia sonda a través del conducto auditivo externo y por
ella se transmite un tono de caracteristicas fijas; asi, la
movilidad de la membrana timpanica se mide electrénicamente
mientras que la presién externa se modifica artificialmente.
Los patrones que se obtienen por este método son muy
especificos y permiten distinguir muy sensiblemente la
presencia de liquido de efusién en la cavidad del oido medio

(7, &, 18, 58, 84, 118).

Aunque la timpanometria es un método diagnéstico de
gran valor, no evalua la sensibilidad auditiva del paciente.
La audiometria es una prueba de evaluacién subjetiva de la
capacidad auditiva a la que pueden ser sometidos pacientes

mayores de 2 afios (7, 8, 18}).
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V. TRATAMIENTO.

£l tratanmiento de eleccién en los padecimientos del oido
medio comprende diferentes aspectos; en este sentido,algunos
autoreas y clinicos se manifiestan en favor del uso de
antibiéticos de manera generalizada, mientras que otros se
inclinan por la aplicacidbn de la timpanostomia y 12 insercién
de tubos de ventilacién (435, 77, 113). Comunmente, los casos
agudos suvelen tratarse con el suministro de antibiéticos,
mientras que los crénicos o recurrentes se combaten con ayuda
tanto de antibidticos como de tubos de ventilacién (58, 62,

80).

En log tiempos previos al uso de antibioéticos, la otitis
provocaba secuelas importantes, cuya frecuencia disminuys a
partir del uso corriente de los mencionados farmacos. En la
actualidad, la otitis vuelve a ser un problema terapéutico
debido a que el abuso en el uso de los antibiédticos ha
generado vy seleccionado cepas bacterianas resistentes a los

antibiéticos beta-lactémicos (10, 17, 23, 45, 78, 91).

Algunos datos epidemiolégicos muestran que la emergencia
de cepas productoras de beta lactamasas es cada Qez mas
importante (23). De hecho, se ¢onsidera que alrededor del
17% de las otitis mediaz son causadas por cepas resistentes a
los antibiérticos beta lactamicos vy que la incidencia ha

aumentado durante los Gltimos afios (61, 75, 109, 11S5).
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Estas consideraciones han originado que variocs
investigadores realicen estudios microbiolégicos con el fin
de determinar la distribucién epidemiolégica de Llas cepas
resistentes; no obstante, aun persiste una gran proporcién de
clinicos que enmplea antibiéticos de manera indiscriminada
(62, 72, 78, 81).

La practica ha permitido evaluar la eficiencia de
algunos agentes antimicrobianos a nivel terapéutico. bicha
evaluacién, basada unicamente en los resultados in vive; ha
permitido determinar los antibidticos que se consideran de
primera eleccién, aunque también hz generado el abuso en el
enpleo de ciertos antibiéticos. Esto ultimo =e debe
principalmente a quienes consideran que el valer de los
métodos de diagnéstico microbiolégico es limitado porque la
distribucién de los agentes infecciosos es muy horogénesz (45,

58, 62, 81).

En este contexto, una gran parte de los clinicos suele

recurrir en principio é los llamados antibiéticos de prinera

eleccién, v en los casos particulares en los que su
tratamiento fracasa, cambia y aplica diferentes cpciones
" hasta que, finalmente, considera a les

microbiolégicos de diagnéstico para presceribir correct

Los antibiédticos que se consideran de primera eleccién

a) Amoxicilina o bacampicilipna (1%, 18, 36, &3, &4,

74, 3112, 117).
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b) Clavulanato de Amoxiciclina -Augmentin- (5, 16, 18,
23, 82, 93, 117). .

c) Cefaclor (S, 16, 18,61, 74, 82, 83, 93, 117).
d) Fenoximetil penicilina (1, 69, 74, 116).

e} Eritromicina (16, 18, 116, 117},

f) Penicilina V (1, 84, 65, 75, 116).

g) Trimetoprim-Sulfametoxazol (16, 18, 83, 117).

h) Doxiciclina (1, 116).

Algunas investigaciones basadas en métodos
microbiolégicos y bioquimicos han permitido identificar mas
especificamente los patrones de sensibilidad de algunos
microorganismos; entre ellos, los de las bacterias que causan
otitls con mayor frecuencia. Estos estudios se concentran en
el aislamiento de las bacterias a partir de los exudados
6ticos y en 1la investigacién tanto de sus patrones de
sensibilidad -por medio del método de Kirby Bauer de
difusién en disco- (65, 72, 83, 93, 112, 115}, como de su
capacidad para producir beta lactamasas -por los métodos de
disco Nitrocefin y la prueba cromogénica de la cefalosporina-
(36, 40, 82, 109). Los resultados mas relevantes a los que

han llegado dichos estudios se resumen a continuacién:

a) La amoxicilina alcanza rapidamente la cavidad é6tica
y es efectiva contra S. pneumoniae, H. influepnzae vy

S. pyogenes (17, 66}.

b) La combinacién Trimetoprim-Sulfametosazol es
efectiva contra las cepas de H. influenzae ampicilina

resistentes (66).
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c) El 93% de las cepas de H. i uenzae es
susceptible al Trimetoprim-Sulfametoxazol y sélo el

50% lo es al cefaclor (17, B3).

d) El augmentin (clavulanato de amoxicilina) es

efectivo en el 97% de los casos de otitis media. Sus

fracasos se atribuyen a cepas de H. jnfluenzae (82).

e) El cefaclor es efectivoc en un 75% de casos; sus
fracasos se deben a algunas cepas cde S. pneumonize,

H. influenzae y B. gatarrhalis {82).

£) La eficacia de algunos de los antibidticos mas

empleados ge resume en la siguiénte tabla (16, 18,
117):
S.pn H.inf M.cat S5.pyo 5. aur
Ampicilina + . = + *
Amoxicilina + = = + 2
Eritromicina + + + + +
sulfisoxazol
Trimetoprim + + + - ¥
sulfametoxazol
cefaclor + + . + +
Augmentin + + + + .

S.pn= S. ppeumonize, H.in= H. ipfluenzae, M.cat= M.
catarrhalis, S.pyo= S. pvogenes, S.aur= S. aureus.

4=

Efectivo, -= No efectivo, ‘*=zEfectivo sdloc para cepas no

productoras de beta lactamasas.
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g) El augmentin (clavulanato de amoxicilina) es mas
efectivo que ei cefaclor, pero ocasiona efectos
colaterales adversos con mayor frecuencia que éste

(17, 93).

h) La CMI de fenoximetilpenicilina es de 4.8 mg/l para
H. 4influenzee y de 0.3 mg/l para Y. atarrhalis no
productora de beta lactamasas; en cuanto a la CMI de
ampicilina, ésta es de 0.3 mg/l para la primera

especie y de 0.04 mg/l para la segunda (40).

1) La CMI de ampicilina es mayor de 2 mg/l para las
cepas de H. influenzae productoras de beta lactamasas.
mientras que las cepas de la misma especie no
productoras de beta lactamasas presentan una MIC mener

de 0.5 mg/l para el mismo antibiético (36).

3) Muchas cepas de H. [nfluenzae pueden transferirse
los plasmidos responsables de la produccién de beta

lactamasas (40). Lo mismo sucede en las especies

M. catarrhalis (40) y S. aureus (68).

k) Los trastornos ecolégicos causados por la penicilina
pueden evitarse si no se prolongan los tratamientos
(40). Aunque los esquemas comunes duran 10 dias, en
general pueden sustituirse por otros de sé6loc 5 dias
8in que ello aumente el riesgo de que aparezcan

entidades recurrentes o desarrollo de tolerancia (54}.
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Por lo que se refiere a otros nétodos terapeéutices,
destacan los que son de cardacter quirurgico. Paralelanmente al
suministro de antibiéticos, los casos crénicos o recurrentes
suelen tratarse mediante la practica de una incisién en la
parte inferior de 1la membrana timpanica, a modo de
miringotomia, tal como me efectia para la toma de muestras;
con ello, se logra que el liquido de efusitn contenide en la
cavidad 6tica drene hacia el exterior (25, 80, 110). Este
tipo de incisién puede acompafiarse del implante de tubos de
ventilacién que permiten el drenado y la airacion permanentes

de la cavidad timpénica (6, 45, 58)

Cuando  un paciente presenta casos frecuentes de
padecimientos oticos, se recomienda practicar 1la
tonsilectomia y/0 la adenoidectomia para eliminar estructuras
que actlan consistentemente como focos infeccliosos (6, 20)
De hecho, esto se lleva a cabo cuando se trata de individuos
predispuestos tales como los que padecen de trisomia 21 o de

paladar hendido.
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CONCLUSIONES.

La otitis:

Afecta a personas de teodas las edades, pero
principalmente a la poblacién infantil.

Se manifiesta con mayor frecuencia cdurante los meses de

invierne.

Las condiciones anatémicas y hnutricionales son factores
que influyen de manera decisiva en la propensién ce les

individuos para contraer afetciones dticas.

la trompa de Eustaquio es la estructura anatémica que
con mayor frecuencia se relaciona con la aparicién de la

otitis media.

Los grupos mis propenses a contraer otitis media son
los que presentan falta de desarrelle o anomalias
anatomicas o histolégicas en la cavidad craneofacial:
log nifies, las personag <on paladar hendido y los
individuos con trisomia 21 © con disquinesia ciliar

primaria.
Lta limportancia de la cotitis media radica no s6lo &n su

alta incidencia sino también en las graves secuelas que

puede provocar.

109



10.-

La otitis media &3 un padecimiento de etiolecgia casi

exclusivamente bacteriana.

Los agentes bacterianos que causan otitis media con

mayor frecuencia son: §, pneumoniazs (especialmente en
adultos), H. influenzae {especialmente en nifices).

M. catarrhalis, s. pyosanes vy S. aureus.

Con respecto al diagndéstico de la otitis mecia:
Los especialistas, en general, muestran un marcade
desinteres por recurrir a los métodos nicrobisldgices.

El métode mas confiable e el
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meétodos microbiologicos, mediante el cultive <de

'™
o
n

exudados 6ticos obtenidos per timpanccentesis.
Los métodos de uso mas generalizado son 1a timpancmetria
¥y la otoscopia neumatica; ambos son de caracter no

microbiolégico.
El uso indiscriminade de antibiétices ha propiciade
la aparicién v seleccibn de microorganismes

multirresistentes.

Los antibioéticos mas eficaces para Tratar ias ctitis

medias son el clavuliznato de amoxicilina {(augme Yy
el sulfisoxazol. La ampicilipa, anmcxicilina y cefzclcor
son de uso generazlizace en el trataniento del

padecimiento; gin embargc. propician

terapéuticos v el desarrcilio d=

racurreniaes.
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