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INTRODUCCION

La Otiti1s Externa Necrotizante @s un reto diagndéstico para
el otorrinolaringélogc. la frecuencia oe este proceso infeccioso
v - sus manifestaciones clinicas han sido ignoradas por al médico
de primer nivel vy en ocasiones por @l mismo especialista, lo que
sumado a lo agresivo del proceso patoldégico a determinado aue las
tasas de mortalidad sean altas.

Actualmente es un padecimento poco frecuente, pero el
incremento de enfermedades sistéemicas inmunosupresoras como el
sindroma de i1nmunodeficiencia humana (SIDA), nos obliga a
realizar diagnostico diferencial en los procesos otoldgicos v a
replantear criter:os diagndsticos.

Al sospechar la presencia de Otitis Externa Necrotlizante se
gebe realizar un abordaje répido e integral de nuestro paciente.
con mane)o de su enfarmadad sistemica de fondo vy
terapgla medlico v/0 Auirurglca agrasiva que impida la disaminaci6n
a base de craneo con O sin compromiso de paraes craneales. lo cual
va a determinar el orondstico.

.a finalidad de este traba)o es presantar una descripcion lo
més completa posible v actualizada de la Otitis Externa
Necrotizante v propcner una forma de aborcdaje integral, la cual
pueda seyr valorada posteriormenta.



HISTORIA

Toulmouche reporta en 1883, en la gaceta medica de Paris. el
primer caso de osteomialitis progresiva del hueso temporal (30).

Karnar manciond en 1899 la incapacidad para distinguir entre
una osteaomimlitis y una osteitis, dado que asto séleo es posible
desde ®l punto de vista clinico. Una separacion estricta de las
dos entidadas no es posible, ya aue ambas posean caracteristicas
histopatoldgicas comunes (F). De acuerdo & Brumner, la osteitis
involuera huesose que no contienen madula, mientras que la
ostesomielitis, la infeccidn de la médula es la caracteristica mas
importante de la enfermedad. El cuadro clinico es mds una
combinacién de una osteitis y una osteomielitis (26).

Gruber aen 1887 fue el primerc aque aislé la Fseudomona
Aaroginosa de la supuracién otica (5).

En 1959 Meltzer v Kaleman reportan 8l primer caso de otitis
externa maligna, bajc e! nombre de osteomielitis del huago
tamparal (&,30) . Sin embarga fue hasta 1968 cuando Chandler
describié el cuadro como una entidad clinica, en trece pacientes.
llamandola OTITIE EXTERNA MALIGNA (12,28). A la cual se le agraegd
al término de NECROTIZANTE en @l afo de 1973 por Evans v Richards
{30); también se 18 bha denominado como Otitis Necrotizante
Progresiva por Cohn en 1974 vy Mastoiditis por Pseudomona
Asroginosa por Mavernoff en 1977: Doroghazi cambio al términe
necrotizante por Invasivo en 1978 (12,27). E1 término "maligno”
no 8@ utiliza actualmente por ser um proceso itnfeceioso v no
naopldsico (30).



DEFINICION

La otitis externa necrotizante se le define como una
osteomielitis dal hueso tamporal y base dal crdneo, que involucra
elemantos vasculares y ocasiona polinesurcpatias (20).

La Otitis Externa Necrotizanmte es una infeccidn severa,
progresiva @ invasiva del conducto auditivo externo, generalmente
unilateral, qua tiene como ageante causal en el 98% de los casos
raportados a la Pseudomona Reroginosa (bacillus pyocaneus) y al
Stafilococo Aureus en el 2% restante de casos reportados (29). Es
mas frecuente en hombraes en relacidén de 2:1, el BOY% de los casos
repartados es en mayvores de S5 afos, Yy en paciantes diabaticos
(67% a 90%). Con una historia de enfarmedad de 12 a 16 arFos
{3,17). BSe han reportado casos an nifos inmunosuprimidaos por
enfermedades sistéemicas generalmente agranulociticas can
hipogamaglobulinemia y/o antecedante de administracidn prolongada
de corticosteroides {(31).

Se caracteriza por una otitis extarna refractaria a
tratamiento, exudado purulento an el 90%, tejido de granulacion
en @l conducto auditivo externoc en la unidn osteocartilaginosa en
al 100%, cultivo positivo a Pseudomona aeroginosa en el 98%, vy
otalgia savera de pradominio nocturro (2,13,31).

A pesar de su etiologia infecciosa, el comportamiento as
similar a una neoplasias (10},



BACTERIOLOGIA Y PATOGENESIS

lLa piel del conducto auditivo externc. normalmente as
resistente a la infeccién. La flora normal del conducto auditivo
axtarno en pacientas diabdticos y no diabgticos prasenta
Btafilococo Epidermidis en @l 90%, Aureua en el 10%, Bacilos Gram
negativos en @l 10%, Streptococo an @)l 3% y Candida (31).

La Pseudomona aeroginosa (bacillus pyocanaus? sa@ ha
identificado como agenta causal de la otitis externa necrotizante
en el ?8% de los casos raportados. vy el Stafilococe aureus en sl
2% restante (22).,

BACTERIOLOGIA: La Pseudomona aeroginosa No pertenece a la
flora normal del conducto auditivo eaxterno, es un habjitante de la
flora gastrointestinal, de baja virulencia, pero muy agrasiva an
el hombre cuando se coanvierte en patdgena. es oportunista par
contaminacién o por sobreinfecciéon. Es un bacilo pidgeno gram
negativo, mévil, flagelado, en forma de vara o basten, de 1.5 a
3.0 micras de largo por 0.8 mcras de ancho. La produccisn de
lecitinaza, hamolisina, lipasa, esterasa y una gran variedad de
proteasas, produce vasculitis necrotizante selectiva, atacando
las parades de los vasos 8in causar hemorragia, producienco
coagulacidén total, trombosis vy necrosis, lo que explica la
isquemia de los tejidos y hueso (14,24)., Produce exotoxinas como
@l lacocidin v la toxina hemolitica que destruye los gldbulos
blancos, afecta 10s macrdéfagos, con efecto necrotizante; elabora
proteasa y fosfolipasa que aumanta la permeabilidad da los vasos,
silando esto mayor en suero rico en carbphidratos, como el suero
del diabético (31).

Algunos autores {Meyerhoff, Gates vy Montalvo) han sugerido
que la afeccién de los pares cranasales pude sar axplicada
parcialmante debido & unma neurotoxina producida por algunas cepas
de Pseudomona aaruginosa (14,24).

En Ja diabetes se disminuve la funcidn fagocitica de los
polimorfonueleares, principalmente en paciantas descompensados,
no mecesariamente debe existir hiperglicemia para gue se presente
la entidad (14,273 . La etiopatogénia se axplica pos la
microangiopatia, que disminuve la perfusidn tisular, la
resistencia local vy aumenta al riesgo de infeccidén. Los casos
reportados 2n niros., . no diabéticos, pero que prasantan
anfermedades inmMuNosSupreasoras vy agranulocitosis con manejo
prolongado de antibidtico compromate los tejidos dificultando el
drenaje y favorece la lasidn osteocartilaginosa, que as pueda
extandar en al transcurse de la enfermedad (28).



A través de las fisuras de Santorini, atraviesan tejidos vy
vasos propagando la senfermedad hacia los tejides adyacentes y
base del crdnec. (a mambrana timpanica es resistente a esta
enfermedad v 86lo @n casos muy avanzados hay lasién da la migma.
t.a osteomielitis que llega 4 la base del craneo toma primero el
nervio facial (24-43%) y al fordmen yugular {(14-35%), afectando
al nervio hipogloso, vago y espinal.



HISTOPATOLOGIA

Los cambios observados en forma temprana auestran uns
tendencia al secuestro. Esta es una de las caractaeristicas del
cuadro histoldgico en la osteomielitis (Z24), Conforme se alteran
estructuras mas profundas. el proceso infeccioso desarrolla la
capacidad de uns vasculitis selectiva, por lo aue la necrosis

puede carecer de wuna respuesta inflamatoria habitual. Lo aue
llama la atencidn, en el hueso temporal, es la ausencia de
dastruccidén de los espac1os neumotizados. Farece ser gue el "wueso

compacto es mas susceptible al proceso i1nfeccioso (S.27

La orimera oorcion del hueso mastoideo i1nvolucrado en el
procesd osteomialatico es el agujere estilomastoides, mientrss
que el oado medio v las celdillas mastoideas se ven afectadas an
forma tardia (J1).

Los hallazgos sugieran gue los tcambios oatolégicos primarios
§0N un procesc de pericondritis probablemente de naturaleza
isguémica, secundaria a wuna insuficiencis vascular. en relacion
con la diabetes mellitus v su vasculitis especifica (28).

Las caracteristicas histopatologicas mas importantes en los
estudios tempranos de la otitis externa necrotizante consisten en
la formacidn de una caca grussa de coldagenma casi acelular v gue
se extiende desde ls adermis hasta el cartilago. com un aumento de
la vascularided en ia corteza mastoidea (3!,

Normalmente el periostio vy el huaso cortical son mas
rasistentes al nroceso i1nfeccioso f1l,1é6).

La respuesta inflamatoria tan 1ntemsa y el potencial
ostenlitico de la i1nfecciorn por Pseudomona aerogilnasa  se hace
aparente desde €1 punto de vista <clinjco, as: comg ael
histolégicco {16.32). Una mastoiditis secundaria ouade ocurerir

como resultado de la ertensién directa & traves de la cortezs
mastoidea o del <canal de Falopio. Una ve: 1niciado el proceso
osteomielitico en el hueso temporal, éste se extiende hasta la
basa del craneo v puade i1ncluir el narvio facial a su salida por
el agujero estilomastoideo, asi como a los nervios glosofar:ngeo.
naumogastrico y accesorio., a su salida opor el agujero yugular
(B,16).

En los casos fulminantes. la invasi6n hematogena es tan

rdpido que literalmente no existe tiempo para el desarrollo de
cambios substanciales en el cuadro histopatoldaico (3).
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La parotiditis supurativa que sigue puede interferir con la
polarizacidn y despolarizacién del nervio facial, dande como
resultado un debilitamiento progresivo hasta la {nstalacié6n de
una pardlisis facial total.

8a ha postulado gue la infeccidén purulenta, savaera vy
necrotizante alvedador del narvio facial, avantualmente
interfiere con la capacidad conductiva, por lo que primaro se
Observa un debilitamiento del funcionamiento en forma
progresiva (3.22,31).

Una via alterna. es por axtensidn directa hacia el agujero
astilomastoideo, resultado de una osteomieljtis dgl camal, con
formacién de material necrdético vy telido de granulacidn que
aumenta an efecto deleterec por compresidn del proceso 1nfeccioso
qua circunda al narvio. Una vez que se han prasentado signos
neurolégicas extansos, la racuperacisn del narvio raramente
gcurra. La cdapsula ¢sea laberintica demuestra una resistencia
importante hacia el procesc osteomielitico, a pasar de que el
proceso infeccioso parece introducirse al oido interno por
divarsos sitios. El drea activa mas importante de la
osteomislitis es a nivel de la base del crdanec a le largo del
seno sigmoideo y la fosa postarior, desde el agujero yugular y
hasta el dpex petroso, con extensidin al esfencides y al
occipucio. El agujero petromastoideo. la cruz comin, el canal

semicircular oposterior vy las celdillas que cubren al saco
andolinfatico, parecen ser sitios de faci1l accesoc al procaso
osteomielitico. Frecuentemente se observa una laberintitis
vastibular temprana con axudado purulento en el acueducto

coclear, abservando una resistencia en particular del laberinto
membranaoso al proceso supurativo (9.31).

La paralisis del nerviao trigemino, resulta de una extensioén
dal proceso infeccioso hacia el 4pex y al ganglio de Gasser, el
cual! es muy vulpaerable, al igual que a&! VI par craneal (Motor
BDcular Externol. an su canal de Dorella (4),

Los resul tadcs de las biopsias tomadas en el conducta
auditivo externo de pacientes con otitis axterna necrotizante
para el diagnéstico diferencial con neoplasia, reporta procesos
inflamtorios de agudas &4 crémices, con hiperplasia moderada de la
darmis vy cambios 4s80s en el 78% v cartilaginoso an 13.3%,
asclerosis en el &8% an biopsias realizadas an paciantes
diabéticos (3.29).



CRITERIOB DIAGNOBTICOS8 PARA LA OTITIB EXTERNA NECROTIZANTE

Para el manejo adecuado del paciente con otitis externa
nacrotizante es necesario establacer criterios que nos permitan
diferanciar entre asta patologia y la otitis extarna aguda. Para
lo cual sm ha establecido dos categoriaw: La primera comprande
criterios o signos obligatorios o mayores, la sagunda criterios o
signos ocaslionales o manores.

Criterios obligatorios o mayores:

1. Dolor
2. Exudado
3. Edama

4, Teijido granuloso en unién osteo-cartilaginosa

S. Microabscosos

&, Tecnecio 99 positive

7. Cultivo positivo a Fssudomona aercginosa {puesde
incluirse como mayor o menor).

Criterios ocasionales o mencres:

8. Estudios radiolégicos positivos incluyendo tamografia
computarizada

9. Diabates mellitus

10.Neuropatia craneal

11.Atague al estado ganeral

12.Edad avazada ( mayor de 55 aRos).

Los criterios 1 al 3 (doler, exudado vy edema) puedan
presentarse en la otitis externa aguda y no ayudan al diagnostico
difarencial.

Los criterios 4 y S5 ( tejido de granulacidn en la unidn
osteocartilaginosa v la prasencia da microabscesos) son
espacificos da - 1a ptitis externa necrotizante y se ancuantran an
un 8% al 100% de los cases.

El criterio & (tecnecio 99 positivo una semana después da
inciado &1l tratamiento como probable otitis exterma aguda) nos
indice osteomielitis lo cual eas sindnimo de otitis externa
necrotizante, puede incluiree @l astudio de Galio &7 al cual nos
habla de un proceso inflamatorio a nivel de tejidos blandos.

El criterio 7 {cultivo positivo a Pseudomona aeroginosa)
puede sar tomada come maydr © mengr teniendo an cuenta la
pressncia de aste an al 784 ds los casos.

El egtudio radiolégico (critario 8) incluyendo tomografia
computarizada con cambios positivos nos oriaenta en alto
porcenta)e 21 diagnostico v nos indica 8l compromiso endocraneal
de la enfarmadad.
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La mayoria de los pacientes gue presentan esta patologia son
diabéticas vy adultos mayores con historia larga de la enfermadad
(criterio %) probablamente asociado a la microangiopatia
diabética.

El compromiso de pares cranmsales (criterio 10) es un signo
importante en la evolucién y compromiso de la patologia, pero au
s0la prasencia no orienta al diagnéstico.

Ei debilitamiento o compromiso general (criterio 11) puede
prasentarse. perao mas comc manifestacidn de la enfermedad
sistémica pre-existenta.

El criterio 12 nos habla de la edad avanzada, mayor de S5
afice, 568 piueds re—avaluar, no clvidando que el &67% al ?8% de los
cagos ge preganta an pacientes mayores de esta edad.

Los criterios diagndsticos anteriores fueron propuestos por
David Cohan y Peter Fridman en 1987 (7,8),

11



CUADRO CLINICO

La otitis axtarna necrotizante es una enfermedad de
pacientes genearalmente diabédticos mayares de 55 afgs v
ocasionalmante se prasenta en nifos inmunosuprimidos, su inicio
es insidiose. come rasultado de un exceso de humadad local vy de

la introduccidén del agente patdégeno causal en e} oido,
frecuentemente asociado a una historia da traumatismo local
menor. Que se caractarizan por dolor progresivo, otorrea

purulanta, cuyo organismo raesponsable as la pseudomona aaruginosa
(2,11,30,33) .

l.a triada caracteristica es: una otitis externa en paclantes
de edad avanzada y diabstes mellitus (8,20,24).

La sintomatolagia consiste aen: otalgia que se presanta an el
75-100% da los pacientes, muy dolorosa que aumenta al movilizar
al pabelldn auricular, generalmente su presentacidn es nocturna
(31), Otorrea purulenta aean el 50 al B81% de los pacientes;
disminuya al iniciar sl tratamianto, generalmente se prasenta en
moderada cantidad, de coloracidn vardosa vy olor caracteristico
{22)., Tejido da granulacion y microabcesc persistente en el piso
del conducto auditivo externo, an la unidn osteocartilaginosa se
presenta en el 98-~100% de los pacientes (31). Edama y eritema del
pabellén auricular y conducto auditivo eaxterno se prasantg
ocasicnalmente (20% de los pacientes), su presancia obliga a
realizar diagnéstico difarencial con otitis axterna aguda vy
pericondritis (29,30,31).

Algunas caracteristicas meracen rapeticion: El1 pacliente
generalmanta es diabstico vy desarroclla un intenso dolor 6tico
unilateral: la membrana timpdnica suele encontrarse intacta por
lo general, sS¢lo en atapas avanzadas hay compromisoc de ésta y el
cultivo s positivo a pseudomona aeraoginosa aen 98%4 de los
paciantes (31).

A la exploracion ss ancuentra tejide de granulacidon en el
conducto auditivo axterno que puade indicar la presencia de un
secuastro osteocartilaginoso a través de las fisuras de santorini
(unign del canal éseo con el cartilaginoso) y que s8 disemina
hacia la glandula parétida y hacia tejidos blandos en la fosa
infratemporal (8,%9,30,.31). Los paciantes genaralmants tienen una
enfermedad de fondo severz v un indice de mortalidad elevado
(2,9,18,30}.

El +trismue es indicativo de una extensién antarior hacla
tejidos blandos, alrededor de la articulacidén temporo—-mandibular,
por irritacién del nervio trigémino (20,31). La severidad da la
diabdtas mellitus as diractamente proporcional con el desarrolle
da la infeceion (29,.31).
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Existen cuatro factores aparentes en el desarrollo de la
entidad: Diabates mallitus, arterioesclerosis, inmunosupresion v
una respuesta granulomatosa.

La disminucidn de la resistencia del tejido local por la
diabestes mellitus vy los efectos vasculares principalmente la
arterioesclerosis y la trombosis del padecimiento, son sin lugar
a dudas factores que cantribuyan en forma {mportante a la
digaminacien (30,31).

Esta diseminacidn rdpida se explica por la presencia de una
endarteritis diabética, asociada con un defecto en la guimiotaxis
de los leucocitos v de las potentes endotoxinas y enzimas liticas
producidas por €l microorganismo (24).

En la avolucidn natural de la enfermedad existe disemimacidn
a través de las suturas de Santorini hacia mastoides, base del
crameo y tejidos advacentes: lo que puede agregar parotiditis,
mastoiditis, trismus, dolor an la articulaciden temporo-
mandibular, compromiso de paraes craneales (VII oar en un 75%, IX
par en un &7%, X par en un 70%, X1 par an un 5&6%) v todavia mds
grave: Abceso carebral, sinusitis esfenoidal. “aneurisma
micético", trombosis dal semeo lateral y del sane sigmoideo,
pcaslionando ganeralmente la muerte del paciente (17.24,29).



DIAGNOBTICO RADIOLOGICG- -

lLa otitis externa nacrotizante puade dividiree an dos etapas
radiolégicas, temprana y tardia, basandose en la avidencia de
destruccidén 6sea an la Btapa tardia y de ausensia de @ésta, an la
etapa temprana correspondiendo adecuadamente con la savaeridad
clinica de la enfermadad (14,15,29).

En los estudios tempranos, cuando @l proceso infeccioso se

ancuentra localizado a los tejidos blandas, los hallazgos
radiclogicos son negativos, excepto por una opacidad difusa del
conducto auditivo axterno 45680 con cambios mastoideos

consi1etentes en destruccison aguda., caracteristica de un proceso
progresive (29).

l.a opacidad de las cavidades del oido medio, con destruccidn
y dislocacién da 1a cadena oscicular, se observan tambiémn en un
Procesc progresivo.

En los estadios tardios. por el contrario, se observé una
destruccidn mids extonsa y frecuentamente acompardndose de daficit
neurcolégico (14,31).

Los estudios radioldgicos puaden mostrar una lesién
destructiva del huaeso tamporal, fracusntemante extensa vy
sugestiva de una tumoracién (21,29).

Los estudios simples son de poca utilidad, ya que adlo
muastran camblos inespecificos gque no orientan en un diagnéstico
diferenctal con otitis externa cronica (29),

La tomografia computada dafine bien la extensidén de la
patologia, parmite ver corractamente y monitorizar tejides
blandos vy odeecs (14,29). Par tomografia es dificil hacer el
diagndstico difarancial entra carcinoma vy otitis externa
nacrotizante ((4). Es el uGnico método que evalia perfactamente el
espacic subtemporal, erosidn dsea, coldillas mastoideas, estado
dal tejido graso vy musculos adyacentes o involucrados en esta
zona. Cuando se encusntra tomado el foramen estilomastoideo, la
grasa gque lo envuselve &6 torna mds obscura radiolégicamente con
el econtraste intravenoso, ss delimita la vena yugular vy permite
evaluar indirectamente la emerg8rcia dal IX, X y XI pares
cranwales; var la @rosidn de la articulacidén temporomandibular y
la base dml crdneo, asi como estructuras intracransales (10,15).,

La imagan de resonancia magnédtica es excelanta para evaluar
tejidos blandos, pero no para valorar correctamente el tajldo
6sap (29).



La sincitografia de mastoides v del hueso tamporal ha
demostrado ser el método diagndstico confiable en los estadios
tempranos de la otitis externa necrotizante (10,29).

El tecnecio 99 es un isdétopo que sSe acumula en sitios de
actividad ostaobldstica, no indica osteomielitis, mids no es
espacifico. va que cualguier estado inflamatorio 1o hace
positivo; incluyendo al carcinoma, disfuncidén temporo-mandibular,
frattura o cualguier infaceidn (29).

El mecanismo de absorcidén del radicisétopo por el tejido
inflamatorio no ha sido comprendido aun. sin embargo se sabe gue
el tecnecio 99 (Tc 99)., es Ffacil de visualizar en }las @8tapas
tempranas, man1 festandose como Area de mayor captacidn en el
sincitograma (29).

Algunas teoraias de la captacidn del radicisotopo por el
tejido inflamatorio son: 1. aumento ragional de la irrigacion
sanguinea, resultando an una distribucidén elevada del mismo;
2.aumento de la actividad metabdélica regional, resultande an
grandas Areas con captacién elevada y; 3. una combinacidn de las
dos anteriores (14,27,29).

En los casos de cicatrizacién, se observa una sincitografia
con captacién normal (15,29).

El citrato de galio o galio 67 (Ga 67) se 1i1ncorpora a
granulocitos de tejido inflamatorio vy hueso; la easpecificidad
para la otitie externa necrotizante as del 90-100%, pues se
concentra mayormente en esta patologia que en cualquier otra, a
pesar de esto su ayuda as de monitoreo vy eaevaluacidn de la
efectividad de la antibloticoverapia (28).

Los estudios ton radivisdétopos en forma seriada han probado
ser la guia objetiva mds practica an &) seguimiento de la
resolucién de la osteomielitis (14,15,28).

La captaciéon refleja la actividad aosteablastica y puede
detectada con incrementos marginalaes de sdlo un 0% por arriba da
le normal. Se cree que el galio 67 es incorporado en las
proteinas v los leucocitos para ser acumulado en 1os sitios de
inflamacién activa (15,28},



DIGNOSTICO DE GABINETE Y LABORATORIO

El mansjo integral del paciente con sospecha o portador de
otitis externa necrotizante requiere de estudios de laboratorio y
gabinete de los cuales los mas relaevantes soni

-Velocidad de Sedimantacién Globular: Es producida por la
proporcidén da fracciones da proteinas dal plasma, es excelente
para monitorizar la snfermedad, s6lo es coanfirmatoria, mds no es
diagnéstica, pues cualquier procese inflamatorio la eleva. En la
otitis exteorna necrotizante sa sncuentra elevada en el 100% da
los pacientes; los valores normales er el hombre son de 16 mm/hr,.
y an la mujer > de 25 mm/hr con la técnica de Wartergran vy segan
Wintraobe an hombres ¢ de 6.5 mm/hr y en mujeras < da 1&dmm/hr.

-Glicamia para control y mont toreo en paciante ya
diagnosticado.

~Curva de Tolerancia a la Glucosa: En cualquiar paciente “no
diabéatico” en que Ba& soepeche otitis extarna necrotizanta. Se
utiliza Gnicamaente en pacientas con glicamlias @n ayunas mayores
de 110 y manores de 140 en los que existe la sospecha clinica de
diabetes mellitus.

-Examan General de Orina v Bilometria Hemdtica: para cantrol
y monitoreos dal astado de la infeccién.

=-Urea v Creatinina: para valorar funcién renal y controlar
nefrotoxicidad (32).

~Estudios Audiocldégicos: que incluyan audiometria tonal,

inpedanciometria y logeaudiometria, Be deba realizar nuevamente
estudios de control al terminar tratamiento médico (11,31).
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DIAGNOBTIOOD DIFERENCIAL

La otitis externa necrotizante es una entidad patoldégica con
caracteristicas c¢linicas especificas como son loB critarios
diagnosticos propuestos por David Cohen y Pater Fridman an 1987
(8.9,

En todo paciente aue reuna parcialmente estos criterios
debe realizarse diagnéstico diferencial con:

1- Otitis Externa Aguda: incluvendo oido del nadader, toda
otitis esterna nacrotizante tiene como inicio una otitis externa
aguda a la cual se le agrega €l agente patdgeno sumado a las
caracteisticas propias del paciente.

2~ Colestesatoma del conducto auditivo externo.

3- Neaoplasias: incluysnao en estas:

3.1 Carcinoma de Células Escamosas
3.2 Carcinoma de Nasofaringe.

84— Tumor Glomico.

S- Cordoma del Clivus.

&- Histiocitos:is.

7- Granulomatosis de Wagener,

8- Artritis del temporal (temporo-mandibular).

El  cuadro clinico de la otitis exterpa necrotizante va
establecida v las caracteristicas especificas del paciente
cortador de esta patologia no excluve la posibilidad de los

diagnosticos diferenciales mencionados anteriormente en orden de
mavor a menor fraocuencia (16,18,20).



FARMACOLOGIA ¥ TRATAMIENTO

.FARMACOLOGIA:I Jawetz v Bunnison definieron sinergismo como
la capacidad de dos farmaccs para 1ncyrementar  la  accion
bactericidad temprana enm forma 1mportante. En 1973, Bulger v
Kirby definieron un efecto sinergitico, al gque ocurre cuando la
combinacién de dos antibidticos es por lo menos cuatro veces més
efectiva que la de uno Bdlo usado en forma individual (19,20,23).

La carbenicilina es la primera penicilina semisintética
darivada del acido & aminopenicilininaico, que tiens una
actividad significativa contra la Pseudomona aerugingsa v la cual
@s inactivadas en prasencila g8 penicllinasa (33). El uso de la
carbenicilina en combinacion con otros antibidticos puede
disminuir el desarrolio de cepas resistentes. En particular la
asaociacion de carbenicilina con polimixina (20.30).

Actualmente se ha sustituido el uso de la carbenicilina

por piperacilina,azlocina v ticarcilina va gue al mezclarse con
aminoglucosidos se inactivan mutuamente (1%9). Presenta como
efactos secundar10s; inhibicion de la agregacion
plaquetaria,didtesi1s hemorrdgica, hipernatremia. sensacion de mal
gusto, ndusea, vamito v diarrea con frecuencia. La piperacilina,
azlpcina v ticarlicina producen efscto singrgitico en unidon con
un aminoglicesido siempre v cuando este no se utilice en
solucion.

Los aminoglucoesidos se emplean con buenos resultados contra
las bactarias gran negativas va gue 1inhiben la sintesis proteica
y tienen efecto pasantibidtico gue puede persitir varias horas.
La kanamicina no es efectiva frente a Pseudomona aeruginosa v
produce reacci1dn cruzada complata con la neomicina  (19.33):
Amikacina y gentamicina presentan el mayor efecto sinergico
cuando se emplean en combinaci1dn con piperacilina o azlocilina.
Es importante raecordar que todos los aminoglucésidos pueden
provocar grados variados de ototoxicidad v nefrotoxicidad por lo
tanto esta indicado monitorizar los niveles séricos maximos los
cuales se presentan 48 horas despuas de iniciar el tratamiento.
8e datermina BUN, creatinina sérica y andlisis de orina cada dos
dias. En estudios recientas se ha encontrado qua la aplicaciodon
por via téplica no se absorba, salvo gue se administre sobre una
zona inflamada o denudada (33).
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La wutilizacidn de guinolonas se ha incrementado , ya gue su
actividad bactericida de accién rdpida blogueando la DNA-girasa
bacteriana necesaria para la replicacidn de la bactaria. GCan
dosis relativaments bajas e logra buana concentracidn del
medicamento en tejidos pobremente vascularizados vy en hueso, Es
1mportante 1-ecordar gue las quinolonas no se deben indicar con
sales de magnesio, n1 en pacientes controlados con xantinas va
gue aumenta los niveles séricos de esta Yy puede producir
intoxicacién (21)3 no debe indicarsa en pacientes menoras de 12
afes ya que produce cierre epifisiario tempranc, 1la asoclacidn

con betalactamicos v can aminoglucdsidos en general a8
indiferente v casi nunca antagénica, la asoctacidén con
cloranfenicol, rifampicina o nitrofurantoina puede resultar

antagenica.

TRATAMIENTO: El exito del tratamiento médico y/o quirdrgico
dependen de un diagnéstico temprano, asi como de un alto {ndice
de sospecha para poder hacer gl diagnéstico (19,20,31) 3 al
tratamiento en aste tipo de infeccién por Psaudomona aaruginosa
astd en relacidn directa con dos aspectos: I- El1  diagnéstico
temprano de la 1nfeccién, v $ 2= E1 tratamiento adecuada con
antibidticos efactivos contra el agenta causal para la
erradicacidn total y completa (31). La excisién complata dal
proceso infaccioso as indispensable, reaquiriando de tratamiento
auirargico para el drenaje vy remocion de todo el tejido nacrético
1ncluyando hueso y cartilago (20,24,27).

Todos los pacientes deben sar tratados madicamente miantras
extsta una mejoria clinica, reservando al tratamiento quirugico
para aguellos casos en gque se alcance una estabilizaci1dn pero sin
curacion, o para aauellos casos en gque no 6@ obsarve una mejoria
clinica o radiolégica a pesar del tratamiento médico intansivo.

Con o Bin tratamiento quirdrgico ee impearativo continuar ol
esqguama de antibioticoterdpia por 1o menocs 10 dias mds después de
obtener la curacion para evitar recidivas (31). En los casos an
que el tratamiento quirargico este indicado, el minimo del
procedimiento a efectuar deberd ser una wmastolidectomia radical,.
con vremocién da todas las coldillas mastosideas, si s8 encuantra
lesidén osteplitica se remueve con curetaje. Los pacientas con
paralisis facial son indicados para descomprimir el nervio desde
el ganglio geniculado hasta la salida por el foraman
estilomastoideo, por mastoidectomia simple y en ocasiones radical
dependiendo da la saeveridad del padecimientao.



Se ha utilizado la monoterapia antibidtica con buenes
rasul tados, pero lo ideal es la utilizacion de una combinacion de
penicilina sintética mds un aminoglucdsido durante un tiempo
aproximado da cuatro a ocho semanas. Los cultivos son negativos a
Pseudomona aeruginosa en =1 100% entre los & a 2B dias. Con casos
refractarios a tratamiento se ha viste alguna utilided el uso dge
oxigenacion hiperbarica, la cual aumenta la tensidén de oxigeno a
te jidos naeacréticos y hueso Infectado, con mejor distribucidén de
antibidtico vy de la accién Fagocitaria gue raquiare de oxigeno.
Estimula la actividad osteoblastica y osteocldstica con formacién
ostecide vy delimitacién del secuestro, este procedimiento sdlo se
ha utilizado como coadyudante del tratamiento (32).

Los criterios para el control de la infeccion son: -

disminucidén del dolor: 2- ausencia de tejido de gramulacion y; 3-
cicatrizacion del conducto auditivo externo (29,311,
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PRONOSTICO Y VIGILANGIA A LARGD PLAZOQ

E! prondstico estd en relacidn directa comn la condicién

genaral el paciente, entre mayor sea el deterioro genseral peor
sera 8l prondstico (31). La mortalidad estd en relacidn diracta
can la polineuropatia craneal (29). Be ha reportado una

mortalidad de hasta S0%¥ do los casos con pardlisis facial y de un
BOY% para aquelles con déficit nasuroldégico multiple (195).

La recurrencia es de 9 a 27% aproximadamenta, la primera
mani festacion es i1ncidiosa con otalgia y dolor en la articulacidn
temporo~mandibular, otorrea minima requiriendo monitoreo con
Tecnecio., Galio v manejo médico inmediate (31).

Ganeralmaente la recurrencia se prasenta cuatro a doce masas
después de terminado en manejo con antibidtico y depanderd
directamente del control de la enfermedad sistémica de fondo
(9,33).

L.a paralisis facial es un signo pronéstico importante vy se
presenta en el S0-70%, siendo recuperable el S0% del total de
paralisis facial presentada.

Es impartante recordar que las complicacionas endocraneanas
tampranas forman un mal prondstico (18.29).

Las complicaciones incluysn neuropatias, asi como trombosis
dal seno lateral y cavernoso, osteomielitis dal tamporal y base
del cranso, meningitis y hasta la muerte (3,29).

Los pacientes con historia larga de diabetes dsllitus. con
raquerimientes insulinicos elevados (mds de 30 wnidades al dia)
an general tiene peor prondéstico vy la evolucidn y control de la
diabetes sa altera de forma importante durante el proceso
1nfeccioso (3,29,31). -

El éxito dsl mane jo madico-guirargica depende da un

diagnéstico tamprano v un control v monitoreo extricto durante el
primer afo pasterior al diagnéstico (3,9,31).
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PREBENTACION DE DOS CAS08 CLINICOS

Los dos casos de Otitis sexterna necrotizanta aue se
presentan, fuaron atendidos en el hospital de especialijdades del
Centro Madico Nacional Siglo xXXI, por al gervico de
Otorrinolaringologia, durante mi entrenamianto en ia

aspecialidad.

PRIMER CAB0; Paciente masculino de S2 afos de edad.
diabetico tipo 11 de 9 afos de evolucién, sin control madico, sin
antecedentes otolégicos. Inicia 1S dias antes de su ingreso con
otorrea darecha en moderada cantidad, otalgia importante gque se
incremanta con la movilizacisen del pabellén auricular, hipoacusia
deracha minima del mismo tiempo de evolucidn y paralisis facial
de 3 dias de evolucién.

A la exploracién fisica se encontrd: Conducto auditivo
externo derecho con otorrea blanguscina, an escaza cantidad,
parades edematizadas, tejido de granulacgitén en pared posterior vy
piso del conducto auditivo externo, membrana timpanica
aparantemante integra ya que no se observa an su totalidad, se
tomdé cultivo de la secrecidén y se retiro parte del tejido de
granulacién. E1 pacienta presantéd fandmenc do Bell positivo vy
dagviacién de la comisura labial a la derecha, resto de
aexploracion fisica sin datos patoldgicos.

A su ingresc sa reaalizd biomatria hematica, quimica
sanguinea, TPT, TP, plaguetas, EGO, pruebas de funcionamianto
hepdtico , velocidad de sedimentacidén globular, Teleradiografia

da tdérax, ECG y wvaloracidn por el servicioc de Medicina Interna.
Los reportes de importamncia de laboratorio fueron: Velocidad de
gsedimentacion giobular 40 mm/h. Glicemia 190 mgs/ml. lLeucocitos
12.000. vresto de resultadess de laborstorioc dentro de limites
narmales. La teleradiografia de tdérax muestra aumento de la trama
vascular, resto sin datos patolégicos. Se inicid control de
glicemia cada & haras con asquema da insulina. La tomografia
computarizada mostré cambios en tejidos blandos del oido derecho.
no se encontrd cambios en estructuras dseas. Los estudios de
tecnecioc 99 y galio &7 Ffueron reportados como negativos. En la
audiometria tonal se encontro hipoacusia moderada. mixta, en oido
derecho 8 hipoacusia izquierda supsrficial. Se inici1d manejo con
Caftazidima 3 gramos al dia, gentamicina tépica, con aspiracion
diaria de la satcracién de aido, calor seco local y control
diario de glicemia.Traes dias posterior a8 su ingreso se realizé
mastoidectomia radical deracha con descompresidn del nervio
facial y se continuo con el manejo eatablecido durante 4 semanas.
Se di¢ de alta hospitalaria con ciprofloxacina oral 750 mgs/dia
por 4 semanas mas y garamicina tdpica cada & hrs. Durante un aro
se 1le realizd contrpl cada dos meses, sin presentar remisién del
cuadro. la paralisis facial reamitiéd en su totalidad. Actualmente
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el paciente es controlado en su hospital general de zona por el
servicic de Otorrinolaringologia.

SEGUNDO CAB80% Paciente femenina da 62 afos de edad,
diabatica tipo 11 de S afos de avolueidn, controlada cdon
hipoglucemiantes orales, con otorrea deracha de B8 dias de
avolucién, en modaerada cantidad, otalgia deracha importante del
mismo tiempo de aevolucidén, con antecadante de lavado de conducto
auditivo externo por tapén de cerumen.

A la expleoracién Ffisica se sncontrd conducto auditive
axterno derecho con presencia de secrecidn blamguecina y escaza,
edema de paredes, tejido de granmulacidén en pared posterior tercio
medic de conducto auditivo externo, membrana timpdnica integra,
racto de exploracién fisica sin datos patoldgicos.

Se ingresd a la paciente iniciando con toma de cultivo de la
secraecién dol cultivo auditivo externo, audiometria tonal la cual
reportd hipoacusia moderada bilateral de tipo mixto, la
tomografia computarizada de mastoides raporté opacidad en
conducto auditivo derecho, limites bien definidos del mismo, sin
compromisa oseo. En los examenes dae laboratorio se ancontré
glicemia da 220 mgs/ml. velocidad de sedimentacién globular 45
mm/h,., resto dentro de la normalidad. La teleradiografia de torax
ton datos do aortoesclerosis, cardiomegalia grado Il y aumanto de
la trama vascular—-pulmonar, El ECG sin datos patolégicos.

Se inicidé control de glicemia con esquama de insulina,
caeftazidima 2 gr.cada 8 horas i.V.. aspiracién diaria del
conducto auditivo axterno, calor seco local 20 minutes cada 2
horas. aplicacidn de sulfato de gentamicina cada 6 horas. Cuatro
dias después de su ingreso se@ realizdé debridacidn del conducto
auditivo axterno en quirédfano, con toma da biopsia para
patologia, 88 colocé organdl y msrocel an conducto auditivo
extarno. Continuando con manejo establecido.

€1 reporte de patologia fué piel con necrasis 8 1inflamacién
aguda. El tecnecio 99 vy Galio &7 negativos. Dos semanas después
fue dada de alta con mansjo de ciprofloxacina oral 750 mg/dia y
garamicina tépica. Se le realizdé galio &7 al mes de su egreso
hospitalario reportdndose negativo. Se le realizé control cada
dos meses duranta un afo reportdndose asintomatica por 1o que se
le dié de alta a su hospital general de zona.

DISCUSION: Los dos casoe prosentados correspondan a la
clasificacidn clinica del estadioc I (limitada a conducto auditive
externo y celdillas mastoidaas). Sin compromiso de otras
estructuras. El1 diagndstico tempranc y el manejo integral del
paciente permitieron una evolucidn satisfactoria a largo plazo.
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PROPUESTA DE ESTUDIO Y MANEJO

1- DETECTAR.

Paciente diabético y/o immunodeprimido., con otorrea otalgia
aguda, con manejo para otitis externa aguda que no se
modifica con mas de B dias de evolucidn. No necesariamente
paciantes adultos.

1.1 Exploracon Fisica Completa, con toma de cultivo bajo
vigioén directa con microscopico y posteriormente asplracion
gantil cuidadndo de no lacerar el conductoc auditiveo externo.

1.2 Debridacien v toma de biopsia, de ser posible en el
consultoriao, an 13 primera exploracidn fisica., en caseo
contrario lo mids pronto posible en quirdfano.

2- HISTORIA CLINICA COMPLETA.

En al interrogatorio otorrinolaringologico determinar:
Dolar: Caracteristicas, tiesmpo de evolucidn, predominio v
factores gue lo modifican.

Otorrea: Cantidad, olor, color.

Hipoacusia: Tiempo de evolucién.

Pares Craneales: Interrogar y explorar.

3. ESTUDIOS SOLICITADOS.

Biometria Hematica.

Quimica Sanguinea.

Electrolitos Sericos.

Examen Geneval de Orina.

Pruebas de Funcionamiento Hepatico.
velocidad de Sedimentacion Globular.
Tomoarafia Computarizada de Mastoides.
Taleradiografia de Térax.
Elgctrocardiograma.

Estudic con Tecneci1o 99 v Galio &7.

4- YALORACION ¥ MANEJO DEL ESTADO GENERAL Y METABOLICO cdel
paciente [=]=Tod al sarvicio de Medicina Interna v
Otorrinolaringolaogia.

5- MANEJO TERAPEUTICO.

Depende del estadio clinico el cual se divide en cinco
categorias:

I. Limitada al congucto auditivo externo v celdillas
mastoideas.

I11. Osteomielitis de basa del crdneo sin compramisco de pares
cranesales.

II]. Osteomielitis de base dal craneoc con compromiso de
pares craneales.
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1v., Disemipacion a espacio parotideo.
A. Con compromisoc de colummna cervical.
V. Extensién a maningas y/o0 a cerabro.

5.1 Monoterapia:

A. Quinolonas da tercara generacidén del tipo de
Ofloxacin 400 a 600 mgs dias.

B. Cefalosporinas de taercera generacidn del tipo
Ceftazidima { a 2 gramos cada 8 horas intravenosa por
un periodo de 4 a 4 semanas.

La monoterapia estd indicada en el manejo intrahospitalario
posterior a manejo meédico-gquirurgico.

5.2 Terapias Combinadas; La utilizacidn de una penicilina
semisintetica v un aminoglucdsido continua siendo el
tratamiento mas eficaz para los estados 11, II1 y IV,
S5.2.1 Penicilinas semisirmtéticas: Carbenicilina 24-30
grs/dia. Ticarcilina 12 a 30 gra/dia o Piparacilina 12
a 18 grs/dia.

5.2.2 Aminoglucdsidos: Gentamicina 240 mgs/dia, Tabramicina
120 a 270 mgs/dia y Amikacina 7 a 10 mgs/kgs/dia.
El tratamiento combinado requiere 4 a B8 semanas. Con
monitorec de la funcidén remnal y control audioldgico
por la ototoxicidad.

5.2.3 Otras combinaciones propuestas son: Cafalosporinas de

tercara generacidén mas un aminoglucésido, quinolonas
de tercera generacién mas un aminoglucdsido o
Rifampicina.

5.3 Manejo quirargico el cual debe ser valorado
cuidadosamente y utilizado solo en estadios clinicos III
al v.

&- CONTROL MEDICO Y RADIOLOGICO can apoye de medicina
nuclear.

&.1 Estudio de Galio y Tecnecio al mes de terminado el
tratamiento madico.

6.2 Control minimo cada 2 meses durante el primer afo
posterior al diagnéstico.

4.3 Explicacién amplia al paciente y los familiares de la
patologia. manejo y sefales de alarma.

6.4 Control extricto de la enfermedad sistémica da fondo.
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CONCLUBIONES

La otitis externa necrotizante ha sido denominada a lo largo
de los aRus de diversas formas: osteomiielitis dal huesa temparal
(Kaleman, 1957), otitis aexterna maligna (Chandler, 1968), otitis
necrotizante prograesiva (Conty, 1974):; mastoiditis por Pssudomona
(Mayarhoff, 1977) y otras {(31).

Es una patologia que se presenta generalmente en pacientes
mayores de 55 aros de edad., portadores de diabetas mellitus yso
inmunosuprimidos. la 1ncidencia de este padecimiento en nifos se
ha incrementado en los Ultimos afos, presentandose en pacientes
ton gamaglobulinemias o enfermedades sistémicas de fondo como el
VIH (3,29).

El agente causal es la Pceudomona aeruginosa el al 968 % de
los casos reportadeos (3,23,29,30,31).

Existe para el diagnéstico de 1a otitis externa necrotizante
12 criterios propuestos por Cohen vy Friedman ean 1987. que se
rasumsn en:

1- Otitis extarna sevara con mds de ocho dias de evolucion.

2~ Dtalgia importante especialmente en la noche.

3- Presencia de tejido de granulacién en unidn
osteocartilaginosa.

4- Cultivo positivo a Pseudomona asruglnosa.

5= Presencia de diabetes mellitus v/o0 inmunosupresion dael
paciente.

El tratamiento se resume bisicamente en:

- Control de la diabetes.

- Administracion de antibicticos de preferencia tratamianto
combinado (penicilina mas aminoglucdsido! de
administracion parenteral como primera eleccidn.

- Reatirar tejido de granulacidén v necrdtico.

- Monitoreo de nefrotoxicidad v ototoxicidad.

- Aplicacidén de oxigeno hiperbdrico.

- Colocacidén de medicamentos tépicos (colistin,polimixin B,
ngomicina)l.

- Control médico minimo un aro posterior al diagnostico.

El mansjo aquirurgico se va a i‘esarvar para estadios
avanzados de la enfermsdad, considerando gue al realizar cirugia
88 pusde facllitar la diseminacién interfascial de la Pssudomona
aaruginosa.

La morbi-mortalidad, asi comp las recidivas han disminuido
da manera importante con la utilizacien del tratamiemto meédico-
guirurgico y monitoreo de sstos (3,87,
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