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lNTROOUCClON 

La Ot1t1s Externa Necrotizante es un reto diagnóstico para 
el oton·1nola1·1n96logc. la f'r·ecuenc1a de este p1·oceso inTecc1oso 
v sus mani-festac.1ones cl:inicas han sido ignoradas por· el médico 
de primer nivel y en ocasiones por al mismo especialista, lo oue 
sumado a lo agresivo del oroceso patológico a determinado aue las 
tasas de mor·tal1dad sean altas. 

Actualmente es un padecimiento aoco frecuente, pero el 
1 nct·emento de enTe1·medades si stém1 cas l nmunosuor·esoras como el 
s1ndrome de 1nmunodef1c1encia humana <SIDA>, nos obliga a 
r·eal1zar d1agnost1co diTet·encial en los procesos otológ1cos va 
1·eolantea1· cr1te1·ios diagnósticos. 

Al sosoecha1· la ot·esencia de Otitis Externa Necrotizante se 
debe ~eal1zat· un abot·daJe rápido e integ1·al de nuestro paciente. 
con maneJo de su. enf'armedad s1stemica de f'ondo y 
terao1a medico vio au11·ü~g1ca agresiva Que 1moida la disam1nac1ón 
a case de c1·áneo con o sin como1·omiso de pat·es c1·aneales. lo cual 
va a determinar el oronostico. 

1.-a .finalidad de este traba Jo es presenta1· una descrioción lo 
más completa poaible v actualizada de la Otitis Externa 
Nec1·ot1zante v oroooner una f'o1·ma de abot"daje integral, la cual 
oueda se1· valo1·ada costerio1·mente. 
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HISTORIA 

Toulmouche reporta en 1883. en la gaceta medica de Pat·is. el 
primer" caso de osteomielitis progresiva del hueso temporal C30>. 

Kornar mencionó en 1899 la incapacidad para distinguir entre 
una a•t•omialitia y una osteitis, dado qua asto sólo as posible 
desde el punto de vista clínico. Una separ-ación estricta de las 
dos entidades no es posible. ya aue ambas poseen características 
histopatolOgicas comunes l9). De acuet·do a Brunner. la osteítis 
involucra huesos Que no contienen médula. mientras que la 
osteomielitis. la infección de lu médula es la característica mas 
impot"'tante de la enfet·medad. El cuadro clínico es mas una 
combinación de una oste1t1s y una osteom1el1tis c=6>. 

Gruber en 1887 fue el primero aue aisló la Pseudomona 
Aet·oginosa de la supuración Otica (5). 

En 19~9 Meltzer v Kaleman reportan el prime1· caso de otitis 
e><terna maligna. baJo el nombt"e de osteomielitis del hueso 
temporal Có.::O>. Sin embargo Tue hasta 1969 cuando Chandler 
describió el cuadro como una entidad clinica. en trece pacientes. 
llamandala OTITIS EXTERNA MALIGNA c12.2e>. A l• cual •• le aoraoó 
el término de NECROTIZANTE en el año da 1973 por Evans y Richards 
(30>; también se le ha denominado como Otitis Necrot1zante 
Progresiva pot· Cohn 1974 y Mastoiditis por Pseudomona 
Aerog i nosa por Meve1·ho-f-f en 1977; Ooroghaz i camb1 O el término 
necrotizante por Invasivo en 1978 C12.27>. El término "maligno" 
no se utiliza actualmente por ser un p1·oceso infeccioso v no 
neoplásico <30>. 
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DEFINICION 

La otitis externa necrotizante se le de~ine como una 
osteomielitis del hueso temporal y base del crAneo. que involucra 
elamantos vasculares y ocasiona polinauropatías (20). 

La Otitis Externa Necrotizante •• una infección sever•, 
progresiva e invasiva dol conducto auditivo externo, generalmente 
unilateral, que tiene como agente causal en el 98% de los casos 
repot·tados a la PGeudomona Aeroginosa (bacillua pyocaneus> y al 
Stafilococo Aureus en el 2% restante de casos reportado& <29). Es 
mas frecuente en hombres en relación de 211, el 80% de los casos 
t"eportados es en mayores de 55 años, y en pacientes diabéticos 
~b7Y. a 90~~). Con una historia de enfermedad de 12 a ló años 
<3,17>. Se han reportado casos en niñea inmunosuprimidoe por 
•n~ermedades sistémicas generalmente agranulociticas con 
hipogamaglobulinemia y/o antecedente de administración prolongada 
de corticosteroides <31>. 

Se caractariza por una otitis externa reTractaria a 
tratamiento, exudado purulento en el 90X, tejido de granulación 
en el conducto auditivo externo en la unión osteocartilaginosa en 
•1 lOOY., cultivo positivo a Paeudomona ••roginoHa en el 9BX, y 
otalgia severa de predominio nocturno <2,13,31). 

A pesar de su etiología inTecciosa, el comportamiento es 
similar a una neoplasia <10>. 
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BACTERIOLOG¡A Y PATOGENEBIB 

La piel del conducto auditivo e><terno. not·malmente es 
resistente a la infección. La flora normal del conducto auditivo 
externo en pacientes diabéticos y no diabéticos presenta 
Stafilococo Epid•rmidis en el 90%, Aureua en el 10%, Bacilos Gram 
negativos en al tOY., Streptococo anal 3Y. y CAndida (31). 

La Pseudomona aeroginosa <bacillus pyocaneus> se ha 
idantiTicado como agente causal de la otitis B><terna nect·ctizante 
en el 98% de los casos repot·tados, y el Stafi lococ:o aureu& en el 
2% restante <22>. 

BACTERIO\..OGIA: La Pseudomona ae1·og1 nasa no pertenece a la 
flora normal del conducto auditivo axterno, a• un hAbltante et. la 
flora gastrointestinal, de baja virulencia, pero muy agresiva en 
el hombre cuando se conviet·te en patógena. es oportunistci por 
contaminación o por sobreinfección. Es un bacilo piógeno gram 
negativo, móvil. Tlagelado, en forma de vara o bastón. de l.'!5 a 
3.0 micras de largo por 0.8 meras de ancho. La producclón de 
lecitinaza, hemolisina, lipasa, esterasa y una gran va1·iedad de 
protaasas, produce vasculitis necrotizanta selectiva, atacando 
las paredes de loa va•o• •in cauaar h•morr•oia, produciendo 
coagulación total, trombosis y necrosis, lo que e>tplica la 
isquemia d9 los tejidos y hueso <14,24>. Produce exotoxinaa como 
el lecocidin y la toxina hemolitica que destruye los glóbulos 
blancos, aTecta los macró-fagos, con eTecto necr-otizante; elabo1·a 
proteasa y fosfolipasa que aumenta la permeabilidad de los vasos, 
siendo esto mayo1· en suero t"ico en ca1·bohidr-ato111, como el suero 
del diabético l31 l. 

Algunos auto1·es <Meyerhoff, Gatas y Montalvo l han auge1· l do 
que la afección de los pares c1·aneales pude ser axpl icada 
parcialmente debido a una neurotoxina producida COY algunas cepas 
de Pseudomona aeruginosa (14,24>. 

En la diabetes se disminuye la función fagocitica de los 
polimor.fonuclea1·es. principalmente en pacientes descompensados;, 
no necesariamente debe BloCistir hipet·glicemia para que se presente 
la entidad (14,27). La etiopatogénia se ewplica pot· la 
micrcangiopatia. que disminuye la pe~fusión tisular. la 
resistencia local v aumenta ol riesgo de infección. Los cases 
reportados en niños. no diabéticos, pero qµe p1·esentan 
anTermedades inmuncsupresoras y agt·anulccitcsia con manejo 
prolongado de antibiótico compromete los tejidos dificultAndo el 
drenaje y favorece la lesión oateocartilaginosa, qu• ae pueda 
e><tendsr en al transcurse de la enTermedad <28>. 
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A través de las f'isuras de Santorini. atraviesan tejidos y 
vasos pt·opagando la enf'ermedad hacia los tejidos ady•cant•s y 
base del cr~neo. La membrana timp~nica es r••ist•nte a esta 
enf'ermedad y sólo en casos muy avanzados hay lesión da la misma. 
La osteomielitis que llega a la base del cráneo toma primero al 
nerv10 Tacial C24-43%> y al Torámen yugulat· ( 14-:S.5Y.>, aTectando 
al narvio hipogloso, vago y eapinal. 
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HISTOPATOLOGIA 

Los cambios observados en fo1·ma temp1·ana muestt·an ur.a 
tendencia al secuestro. Esta es una de las caracta1·ist1cas del 
cuadro histológico en la osteomielitis <24l. Con-Fovme se alte1·an 
estructuras más profundas, el proceso infeccioso desarrolla la 
capacidad de una vasc:ulit1s selectiva, po1· lo aue la necrosis 
puede carecer de una 1·espuesta i r1f 1amatot·1 a hab1tua1. Lo oue 
llama la atención, en el hueso tempor·al. es la ausenc~a de 
destrucciOn de los espacios neumotlzadoe. Pa1·ece ser que e! •1ueso 
compacto es mas susceptible al proceso infecc1oso <5.27 . 

La or·1met·a oot·c1on del hueso mas~o1deo 1n~oluc1·ado en el 
proceso osteom1al1tico es el aguJe1·0 est1lomasto1deo, m1ent1·as 
que el 01do medio v las celdillas mastoideas se ven afectadas an 
-Forma ta1·dia 1.31). 

Los hallazgos sugieran Que los cambios oatológicos primarios 
son un p1·oceso de pericondritis pr·obablemente de natur·ale::a 
isauémica, secundar·1a a una insu~iciencia vascular, en 1·elacion 
con la diabetes mellitus v su vascul1tis especifica (28). 

Las caracte1·isticas histopatolOgicas m~s imcortantes en los 
estudios temcr·anos de la otitis extet·na nec1·ot1:ante consisten en 
la ~ormación de una caca g1·uesa de coláqena casi acelula1· v aue 
se extiende desde la der·m1s hasta el ca1·t1la90. con un aumento de 
la vascular1dad en l-3. co~·te:?:a masto1daa ;::;: • 

Not·malmente el periostio y el hueso cot·tical mcis 
resistentes al or·oceso 1n~eccioso •11,16>. 

La 1·espuesta 1n-f'lamator1a tan intensa v el potencial 
osteolítico de la 1n-f'ecc1on poi· Pseudomona aerooinosa se hdce 
apa1·ente desde el punto de vista cl1n1co. as1 como del 
histológico <16.:;:1. Una mast.01dit.is secunda1·ia ouede ocu1·1·11· 
como r·esultado de la e.i-.tensión di1·ecta .::.. tr.::.. ... es de l.::.. cor·te:a 
mastoidea o del canal de Falopio. Una ve: iniciado el proceso 
osteomielit1co en el hueso tempo1·al. éste se e~tiende hasta la 
base del c1·Aneo y puede incluir el ner~io iac1al a su salida 001· 
el agujero estilomastoideo, asi como a los net·v1os gloso-f'a1·1ngeo. 
neumogastr1co y accesorio. a su salida POI" el aguje~o vugula1· 
<B, 16>. 

En los casos fulminantes. la invasión hematogena es t.an 
rápido Que 1 i tet·almente no existe tiempo para el desan·ol lo de 
cambios substanciales en el cuadr·o histopatológ1co (3>. 

fESJS CON 
fMW\ OE ORIGEN 
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La parotiditis supurativa que sigue puede interferit" con la 
polarización v despolarización del nervio f'acial, dando como 
resultado un debilitamiento progresivo hasta la instalacidr, de 
una parálisis ~acial total. 

Se ha postulado que la in.facción purulenta, severa y 
nervio .facial, avantualmante 

conductiva, por lo que primero se 
.funcionamiento en Tot·ma 

n•crotizante alrededor del 
interf'iere con la capacidad 
observa un debilitamiento del 
progresiva <3.22,31). 

Una via alterna. es oor e~tensión directa hacia el aguJero 
estilomastoideo, t"esultado de una osteomielitis del canal, con 
-Formación de matet·ial necrótico y teJido de gr-anulación que 
aumenta en efecto deletereo cor compresión del pt·oceso inf'eccioso 
que circunda al net·v10. Una vez que se han presentado signos 
neurológicos eMtensos, la recuperación del nervio ~a1·amente 

ocurre. La capsula ósea laberíntica demuestt·a una resistencia 
importante hacia el proceso osteomielít1co, a pesar de que el 
PYoceso inf'eccioso parece introducirse al oído interno por· 
diversos sitios. El át""ea activa más importanta de la 
osteomielitis es a nivel de la base del cr~neo a lo largo del 
seno sigmoideo y la f"osa posterict·, desde el aguJero yugula!" v 
hasta el ~peM petroso, con &Ktenaión al eaTenoides y al 
occipucio. El agujet·o petromastcideo. la cruz común, el canal 
semicirculat· ooster1or las celdillas Que cubren al saco 
endolin-fático, pat·ecen se1· sitios de ~ác1l acceso al p1·oceso 
oateomielít1co. Frecuentemente se observa laberintitis 
vestibular temp1·ana con exudado pur·ulento en el acueducto 
coclear, observando una resistencia en particular dol laberinto 
membranoso al 01·cceso supurativo <9.31). 

La par"~l1sis del nervio trigémino, resulta de e><tens1ón 
del pt·oceso inf'ecc1oso hacia el c1pe~ y al ganglio de Gasser, ~l 

cual es muy vulnerable, al igual Que el VI par craneal <Motot· 
Ocular E~ternol. en su canal de Dorello 14>. 

Los resulta.des de las biopsias tomadas en el conducto 
auditivo e>eterno de pacientes con otitis Bktet·na necr·otizante 
para el día.gnóstico di-ferencial con neoplasia, t•epo1·ta procesos 
inTlamtorios de acudes a ct•ónicos. con hiperplasia moderada da la 
deYmis y cambios- oseas el 78~. v ca1·tilaginoso en 13.3~~. 
esclerosis en el 68X en biopsias realizadas en pacientes 
diabéticos 13.25). 
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CRITERIOS DIAGNOSTICOB PARA ~A OTITIS EXTERNA NECROTIZANTE 

Para el manejo adecuado del paciente con otitis externa 
nacrotizante es necesario establecer criterio& que nos permitan 
diTer•nciar •ntre e&ta patologi• y la otitis •Mterna agud•• Para 
lo cual se ha aatablecido dos categorf••• La prim•ra comprenda 
ct·iterios o signos obligatorios o mayores, la segunda criterios o 
signos ocasionales o menores. 

Criterios obligatorios o mayores: 
1. Dolor 
2. Exudado 
3. Edema 
4. Ta;ido granuloso en unión csteo-cartilaginosa 
S. Mict·oabscesoa 
6. Tecnec10 qq positivo 
7. Cultivo positivo a Pseudomona aeroginosa (puede 

incluirse como mayor o menor>. 

Ct·iterios ocasionales o menor-es: 
8. Estudios radiológicos positivos incluyendo tomograTia 
computa.rizada 
q. Diabetes mellitus 
10.Neuropatia craneal 
11.AtaQue al estado general 
12.Edad avazada ( mayor de 55 años). 

Los criterios al 3 <dolor, e><udado y edema) pueden 
pt·esentarse en la otitis e><terna aguda y no ayudan al diagnostico 
diferenc:ial. 

Los criterios 4 y 5 < tejido de granulacidn en la unión 
osteocartilaginosa v la presencia da microabscesos) son 
especificas dB la otitis externa necrotizante y se encuentran en 
un 98% al 100~ de los casos. 

El crite1·io 6 (tacnecio qq positivo una &amana después de 
inciado el t1·atamiento como pl"'obable otitis e><terna aguda) nos 
indice osteomielitis lo cual es sinónimo de otitis e~tel"'na 
necrotizante, puede inc:luirse el estudio da Galio 67 el cual nos 
habla de un proceso inTlamatorio a nivel de tejidos blandos. 

El c:rite1·10 7 <cultivo positivo a Pseudomona aeroginosa) 
puede ser tomada como mayor o menor teniendo en cuenta la 
pree•nci• d• ••t• an el 9BX de loa ca•oa. 

El estudio radiológico 
computa1· iza da con cambios 
pon:entaJe el diagnóst_ic:o y 
de la enTermedad. 

<criterio 8> incluyendo tomograTía 
positivos nos orienta en alto 

nos indica el compyomiso endocYaneal 
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La mayoría de los pacientes que presentan esta patología son 
diabéticos y adultos mayores con historia larga de la enTermedad 
<criterio 9) probablemente asociado a la mic1·oan9iopatía 
diabética. 

El compromiso de pares craneales <criterio 10) es un signo 
importante en la evolución y compromiso da la patología, pero su 
sola presencia no orienta al diagnóstico. 

El debilitamiento o compromiso geneYal <criterio 111 puede 
presentarse. pero más como manif'estación de la enf'et·medad 
sistémica pre-existente. 

El criterio 12 nos habla de la edad avanzada. mayor de SS 
años, se piuede 1·e-evalua.-. no olvidando que el 67% al 98~. de los 
casos se presenta en pacientes mayores de esta edad. 

Los cr-ite1·1oa diagnósticos ante1·1ores f'uer-on propuestos por 
David Cohen y Petar F't•idman en 1987 <7.8>. 
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CUADRO CLINICO 

La otitis externa necrot1zante es una enTermedad de 
pacientes generalmente diabéticos mayores de 55 a~os y 
ocaaionalmante &a praaanta en niños inmuno•uprimidos, su inicio 
es insidioso. como resultado de un eMceao de humedad local y de 
la introducción del agente patógeno causal en el oído, 
~recuentemente asociado a una historia de traumatismo local 
meno1·. Glue se C<iracter·izan por dolor progresivo, otorrea 
purulenta. cuyo organ1smo responsable as la pseudomona aeruginosa 
<2,11,30,33). 

La triada caracteristica es: una otitis e~terna en pacientes 
de edad avanzada y diabetes mellitus CB,20,26). 

La sintomatologia consiste en: otalgia que se presenta en el 
75-100% da los pacientes, muy dolorosa que aumenta al movilizar 
el Pabellón auricular, generalmente su presentación es nocturna 
<31). Otorrea put·ulenta en el 50 al 81% de los pacientes; 
disminuye al in1ciar el tratamiento, generalmente ae presenta en 
moderada cantidad, de coloración verdosa y olor característico 
(22>. Tejido de granulación y microabc••o persistente en el pi•o 
del conducto auditivo ewterno, en la unión ostaocartilaginosa se 
presenta en e 1 98-100% de 1 os pacientes ( 31) • Edema y ar i tema de 1 
pabellón auriculat· y conducto auditivo e>e:tarno se presenta 
ocasionalmente (20~ de los paciente•>. su presencia obliga a 
realizar diagnóstico di~erencial con otitis e><terna aguda y 
per1condr1tis C29,30,3l>. 

Algunas características merecen repetición: El paciente 
generalmente es diabético y desarrolla un intenso dolor ótico 
unilateral¡ la membrana timpánica suele encontrarse intacta por 
lo general, sólo en etapas avanzadas hay compromiso de ésta y el 
cultivo eG positivo pseudomona aeroginosa en 98% de los 
pacientes CH> • 

A la exploración se encuentra tejido de granulación en el 
conducto auditivo e>e:terno que puede indicar la presencia de un 
secuestro osteocartilaginoso a través de las Tisuras de santorini 
!unión del canal óseo con el cartilaginoso> y que se disemina 
hacia la glándula parótida y hacia tejidos blandos en la fosa 
lnTratemporal tS.9,30,31). Los pacientes generalmente tienen una 
enfermedad de fondo sever~ y un indice de mortalidad elevado 
(2,9, 18,30). 

El trismus es indicativo de una eMtensión anterior hacia 
tejidos blandos. alrededor de la articulación tempero-mandibular, 
cor 11·ritación del nerv10 trigémino <20,31>. La severidad de la 
di abé tes me 11 i tus es di 1·ectamente proporcional con el desat"rol lo 
de la infecc10n l29.31>. 
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Existen cuatro -fac:tores apat·entes en el desat·rollo de la 
entidad: Diabetes mellitus, arterioesclerosis, inmunosupresiOn y 
una respuesta granulomatosa. 

La disminución de la resistencia del tejido local por la 
diabetes mellitus y los eTectos vasculares principalmente la 
arterioesclerosis y la trombosis del padecimiento, son sin lugar 
a dudas -factores que contt· i bu yen en -forma importante a 1 a 
diseminación <30,31>. 

Esta diseminación rápida se explica por la presencia de una 
endarteritis diabética, asociada con un defecto en la quimiotAxis 
de los leucocitos y de las potentes endotoxinas y enzimas líticas 
producidas poi· el mict·oorganismo <241. 

En la evoluc:ión natural de la en-fermedad existe diseminación 
a través de las sutu1·as de Santorini hacia mastoides, base del 
cráneo y tejidos adyacentes; lo que puede agregar parotidttis, 
mastoiditis, trismus, dolor en la articulación temporo­
mandi bula1·, compromiso de pares craneales <VII oar en un 75%, IX 
par en un 67%, X par en un 70%, XI par en un 56%> y todavía más 
grave: Abceao ce1·ebral, sinusitis es-fenotdal. "aneurisma 
mic:dtico", trombosis del seno lateral y del seno sigmoideo, 
ocasionando generalmente la muerte del paciente <17.24,29). 
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DIAGNOSTICO RADIOLOG!CO-· 

La otitis externa nacrotizante puede dividirse en dos etapas 
radiológicas, temprana y tardía, baa~ndose an la evidencia de 
destrucción ósaa en la etapa tardía y de aus•ncia de ésta, en la 
etapa temprana correspondiendo adecuadamente con la severidad 
clínica de la enf'ermedad (14.15.29). 

En los estudios tempranos, cuando al proceso tnTeccioso se 
encuentt·a local1zado a los tejidos blandos, los hallazgos 
l"'adiolOgicos son negativos. e>ecepto por una opacidad di-fusa del 
conducto auditivo externo óseo con cambios mastoideos 
consistentes en destrucción aguda, característica de un proceso 
progresi ve <29). 

La opacidad de las cavidades del oído medio, con destrucción 
y dislocación de la cadena osciculat·, se observan también en un 
proceso orogres1vo. 

En los estadios tardíos. por el contrario, se observó una 
deatrucc1ón mas extenaa y Tracuentemante acompañandose de déTicit 
neurológico C14.31 >. 

Los estudios radiológicos pueden mostrar una lesión 
destructiva del hueso temporal. Trecuentemante extensa y 
sugestiva de una tumoración t21,29). 

Lo• estudios simples son de poca utilidad, ya que sólo 
muestran cambios inespací~icoa que no orientan en un diagnóstico 
diferencial con otitis externa crónica C29). 

La tomografía computada deTina bien la extensión de la 
patología, permite ver correctamente y monitorizar tejidos 
blandos y oaeos <14,29). Por tomogra~ía es difícil hacer el 
diagnostico diferencial entre carcinom• y otitis externa 
necrotizanta (14>. Es el ónice método qua evalóa perfectamente el 
espacio subtemporal, erosión ósea, celdillas mastoidsas, e&tado 
del tejido graso y músculos adyacentes o involucrados en esta 
zona. Cuando se encuentra tomado el Toramen astilomastoideo, la 
grasa Que lo envuelve se torna más obscura radiológicamente con 
el cont1~aste intravenoso. se del imita la vana yugular y permite 
evaluar indi~ectamente la emergencia del IX, X y XI pares 
craneales; var la erosión de la articulacidn temporomandibular y 
la ba•• dttl cr&nao, así como ••tructur•• intr•cr•n•ales (10,15). 

La im3gen de resonancia magnética es excelente para evaluar 
tejidos blandos. pero no para valorar correctamente el tejido 
óseo 129>. 
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La sincitograTía de mastoides y del hueso temporal ha 
demostrado ser el método diagnóstico conTiable en los estadios 
tempranos de la otitis externa necrotizante (10.29>. 

El tecnecio 99 es un isótopo que se acumula en sitios de 
actividad osteoblástica, no indica osteomielitis, más no es 
específico. ya que cualquier estado inTlamatorio lo hace 
positivo; incluyendo el carcinoma, disf'unción temporo-mandibulat". 
Tractura o cualquiet" inTección <29). 

El mecanismo de absorción del radioisótopo por el tejido 
inTlamatorio no ha sido comprendido aún. sin embat"go se sabe Que 
el tecnecio 99 CTc 99). es Tacil de visualizar en las atacas 
temoranas, man1~estandose como area de mayor captación en el 
sincitograma <29). 

Algunas taot·1as de la captación del radioisótopo por' el 
tejido inTlamatcr10 son: l. aumento regional de la irrigación 
sanguínea. resultando en una distribución elevada del mismo; 
2.aumanto de la actividad metabólica t""egional, t"eGultando en 
grandes áreas con captación elevada y; 3. una combinación de las 
dos antet""iores (14,27,29>. 

En loa casos de cicatrización. se observa una sincitograTía 
con captación not""mal <15.29). 

Elcitrato de galioo galio 67(Ga 67>se inco,-oora a 
granulocitos de teJido in-flamatorio y hueso; la espec1f1c1dad 
para la otitis e><terna necrotizante es del 90-100%, pues se 
c:oncantr-a mayor-mente en esta patología que cualquier otra, a 
pesar de esto su ayuda es de monitoreo y evaluación de la 
eTectividad de la antibiotico~erapia <28>. 

Los estudios con Yadic1sótopos en Fot"ma seYiada han pr·obado 
ser la guía obJet1va más práctica en el seguimiento de la 
resolución de la osteom1el itis < 14.15,::B>. 

La captación t"'e-fleja la actividad osteoblást1ca y puede 
detectada con incrementos marginales de sólo un 10% cor at"r1ba de 
lo not"mal. Se c1·ee Que el galio 67 es incot·porado en las 
proteínas y los leucocitos para set" acumulado en los sitios de 
in.flamación activa <15,28>. 
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DIGNOBTICO DE GABINETE Y ~ABORATORIO 

El manejo integral del paciente con sospecha o portador de 
otitis e~terna nac:::rotizante requiera da estudio• de laboratorio y 
gabinete de los cuales los más relevantes aon1 

-Velocidad de Sedimentación Globular: Es producida por la 
proporc:::1ón de Tracciones de proteínas del plasma, es excelente 
para monitorizar la en-fermedad, sólo es c:::on-firmatoria, más no es 
diagnóstica, pues cualquier proceso inTlamatorio la eleva. En la 
otitis eKterna necrotizante se encuentra elevada en el 100% de 
los pacientes; los valores normales en el hombre son de 16 mm/hr. 
y en la mujer > de 25 mm/hr con la técnica da Wertergran y aegOn 
W1ntrobe en hombres < de 6.5 mm/hr y en mujeres < de 16mm/hr. 

-Gl ic:::emia para 
dtagnosticado. 

contYol y monitoYeo en paciente ya 

-Curva da Tolerancia a la Glucosai En cualquier paciente "no 
d1abét1co" en que se sospeche otitis e>cterna necrotizante. Se 
utiliza únicamente en pacientes con glicamias en ayunas mayores 
de 110 y menoyes de 140 en los que exista la sospecha clínica de 
diabetes mellitus. 

-Examen General de Orina v Biometría Hemática: para control 
y mon1toreos del estado de la infección. 

-UYea v Creatinina: para valorar función renal y controlar 
ne-ft·otoxicidad <32>. 

-Estudios Audioldgicos: que incluvan audiometYia tonal, 
inp&danc1ometria y logoaudiometria. se debe realizar nuevamente 
estudios de control al terminar tratamiento médico <11,31>. 
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DIAGNOBTIOO DIFERENCIAL 

La otitis externa nacrotizanta es una entidad patológica con 
características clínicas especí~icas como son lo& criterios 
diagnósticos propuestos por David Cohen y Peter Fridman en 1987 
(8.9>. 

En t.odo oac 1 ente aue reuna pare i a lmente estos cr l ter i os 
debe real 1za1·se diagnóstico di-Ferencial con: 

l·- Otitis Externa Aguda: incluyendo oLdo del nadador, toda 
ot1t1s estarna necrotizante tiene como inicio una otitis externa 
aguda a la cual se le agrega el agente catógeno sumado a las 
caracte1st1cas propias del pac1ente. 

2- Colesteatoma del conducto auditivo externo. 

3- Neoplasias: incluyendo en estas: 
3.1 Carcinoma de Células Escamosas 
3.2 Carcinoma de Naso-Faringe. 

4- Tumor Glómico. 

5- Cot·doma del Cl1vus. 

o- Hist1oc1tos1s. 

7- Gt·anulomatosis de Wagener. 

8- Ai-tr1t1s del temoo1·a1 ttemooro-mandibular}. 

El cuadr·o clínico de la ot1t1s externa necrot1zante va 
establecida v las caracter·1st1cas esoeca~icas del paciente 
001·tado1· de esta patología no excluye la posibilidad de los 
dlagnost1cos diTerenciales mencionados anteriormente en orden de 
mavo1· a menor -Frecuencia (16.18,20). 
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FARMACOLOGIA V TRATAMIENTO 

.FARMACOLOGIA1 Jawetz v Bunn1son de-f1nieron sinergtsmo como 
la capacidad de dos ~ármacos pa1-a inc1·ementar la acc1on 
bactericidad temprana en ~arma importante. En 1973, Bulget· 
Kirby deTinieron un e-facto sinergit1co, al que ocurre cuando la 
combinación de dos antibióticos es por lo menos cuatro veces más 
e-factivo que la de uno sólo usado en -forma individual <19,20,23>. 

La carbenicilina la prime1·a cen1c1lina semis1ntética 
derivada del ác:i do 6 ami nooen1c111 n1 na1co, oue tiene una 
actividad signi-ficat1va contra la Pseudomona a.eruginosa v la cual 
es inactiva.da pt·esenc1a de oen1c1l1nasa t33>. El uso de la 
carbenicilina en comb1nac1ón con otros antibióticos puede 
disminuir el desan--ol !o de cepas t·esistentes. E.n oart1culat· la 
asociación de carben1cilina con polim1xina <20,30). 

Actualmente se ha sustituido el uso de la carbenicil1na 
por piperac1l1na.azlocina v ttca1·c1lina va que al mezclarse con 
aminoglucósidos 1nactivan mutuamente (19). Presenta como 
eTectos secundarios; inhibición de la agregación 
plaquetar1a,diátes1s hemo1·rágica, hipernatrem1a. sensac1on de mal 
gusto, náusea, vomito v diarrea con ~recuenc1a. La piperac1l1na, 
azlocina y ticarlicina producen e~ecto sinergit1co en unión con 
un aminoglicos1do siempre cuando este no se utilice 
solución. 

Los am1noglucos1dos se emolean con buenos resultados conti·a 
las bacterias g1·an negativas ya ciue inhiben la s~ntesis proteica 
y tienen eTecto posantib10t1co ciue puede pers1tir· varias horas. 
La kanamic1na no es eTectiva Trente a Pseudomona aeruoinosa y 
produce reacción ct·uzada completa con la neomicina ~ <19,33>; 
Amikacina v gentam1c1na pr-esentan el mayor ef"ecto stnet·gico 
cuando se emplean en combinación con 01perac1lina o azlocilina. 
Es importante r'ecorda•· que todos los am1noglucosidos pueden 
provocar grados va,...1ados de ototoMicidad v ne~roto~1c1dad oo~ lo 
tanto esta indicado monitorizar los niveles séricos maMimos los 
cuales se presentan 48 horas desoués de iniciar el tratamiento. 
Se determina BUN, c1~eat1nina sérica y análisis de ot·ina cada dos 
días. En estudios recientes se ha encontrado oue la aplicación 
por- vía tópica no se absorbe, salvo que se adm1n1stre sobre una 
zona in-flamada o denudada <33l. 
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La utilización de quinolonaa se ha incrementado • ya que su 
actividad bacteric1da de acción ráp1da bloqueando la DNA-girasa 
bacter1ana necesar1a para la replicación de la bacteria. Con 
dosis relat1vamente bajas se logra buena concentración del 
medicamento en tejidos pobremente vascularizadoa y en hueso, Ea 
lmoor·tante 1-eco~·dat· que las quinolonas no se deben indicar con 
sales de magnesio, ni en pacientes controlados con xantinas va 
que aumenta los niveles sérico& de esta y puede producir 
intoxicación <21)¡ no debe indicares an paci•ntes menores de 12 
años ya que oroduce cierre apiTisiario temprano, la asociacidn 
con betalactámicos v con aminoglucdsidoa en general es 
1ndi-ferente y cas1 nunca antagónica, la asociación con 
cloranfen1col, r1fampicina nitro-furantoina puede resultar 
antagOnica. 

TRATAMIENTO: El exito del tratamiento médico y/o quirúrgico 
dependen de un diagnóstico temprano, así como de un alto indice 
de sospecha para poder nacer el diagnóstico l19,20,31>; al 
tratamiento en este tipo de inf'ecc::ión por Peeudomona aaruginosa 
está en relación directa con dos aspectos1 1- El diagnóstico 
tempt·ano de la inf'ección, v ; 2- El tratamiento adecuado con 
antibiót1cos efectivos contra el agente causal para la 
erradicación total y completa (31>. La excisión completa del 
proceso tnfecc1oso es indispensable, requiriendo de tratamiento 
ouirúrg1co para el drenaJe v remoción de todo el tejido nacrótico 
incluyendo hueso y cartílago <20,24,27>. 

Todos los pacientes deben set" tratados medtcamente mientras 
e~1sta una mejoría clínica, reservando el tratamiento quirúgico 
para aouellos casos en que se alcance una estabilización pero sin 
curac1on, o para aouellos casos en que no se observe una mejoría 
clínica o radiológica a pesar del tratamiento médico intensivo. 

Con o sin tratamiento quirú1·gico es imperativo continuar el 
esouema da antibioticoterápia pot" lo menos 10 días más después de 
obtener la cur·aciOn para evitar recidivas C31). En los casos en 
que el t1·atamiento quirúrgico esta indicado, el mínimo del 
pl"'ocedimiento a efectuar deberá ser una mastoidectomia l"'adical. 
con remoción da todas las celdillas maatoideas, si se encuentra 
lastón osteolitica se remueve con curetaje. Los pacientes con 
pal"""ál is is facial son indicados pa,.-a dasccmprimir el nervio desde 
el ganglio geniculado hasta la salida por el -Foramen 
estilomastoideo, poi"'" mastoidectomia simple y en ocasiones radical 
dependiendo de la sevel"""idad del padecimiento. 
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Se ha utilizado la monoterapia antibiótica con buenos 
resultados, pero lo ideal es la utilización de una combinaciOñ de 
penicilina sintética más un aminoglucósido durante un tiempo 
aproximado de cuatro a ocho semanas. Los cultivos son negativos a 
Pseudomona a.eruginosa en el 100% entre los 6 a 28 días. Con casos 
reTractarios a tratamiento se ha visto alguna utilidad el uso de 
oxigenacion hiperbárica, la cual aumenta la tensión de ox1geno a 
tejidos n•cróticos y hueso inTectado, con mejor distribución de 
antibiótico y de la acción Tagocitaria que requiere de oxígeno. 
Estimula la actividad osteoblástica y osteoclástica con Tormación 
osteoide y delimitación del secuestro. este procedimiento sólo se 
ha utilizado como coadyudante del t•·atam1ento (321. 

Los criterios para el control de la in~ecc1on son: !­
disminución del dolor; 2- ausencia de tejido de g1·anulac1on v: 3-
cicatri~acion del conducto auditivo e~terno <29,31J. 
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PRONOSTICO V VIGILANCIA A LARGO PLAZO 

El pronóstico está en relación directa con la condición 
general del oac1ente, entre mayot· sea el deter-ioro general peor 
sera el ot·onóstico C31J. La mortalidad está en relación directa 
con la polineuropatía craneal (29). Sa ha reportado una 
mortalidad de hasta SOX de los casos con par4liais Tacial y de un 
80% para aQuellos con dé~icit neurológico múltipla (15). 

La t•ecurrencia es de 9 a 27'r. apro><imadamente, la primera 
maniTestac1on es incidiosa con otalgia y dolor en la articulación 
temporo-mandibulaY 0 otorrea mínima requiriendo monitoreo con 
Tecnec10. Galio y manejo médico inmediato <31>. 

Genet·almente la rec:urt·encia se presenta cuatr-o a doce mesas 
después de terminado en manejo con Antibiótico y depander4 
directamente del control de la enTermedad sistémica de Tondo 
!9, 33). 

La parálisis Tacial es un signo pronóstico importante v se 
presenta en el S0-70'l., siendo recuperable al 50'l. del total de 
paralisls Tacial presentada. 

E• importante recordar que las complicaciones endocraneanas 
tempranas Torman un mal pronóstico <18.29>. 

Las compl1cac1ones incluyan neuropatias, así como trombosis 
del seno lateral y cavernoso, osteomielitis del tampo..-al y base 
del cráneo, meningitis y hasta la muerta <3,29). 

Los pacientes con historia larga de diabetes m·allitus, con 
requerimientos insulínicos elevados (más de 30 unidades al día> 
en general tiene peor pY'onóst1co y la evolución y control de la 
diabetes se altera de Terma importante durante el proceso 
1nTeccioso C3,29,3ll. 

El éxito del manejo médico-qu1rúrgico depende de un 
diagnóstico temprano v un control v monitoreo extrictc durante el 
primer año postar1or al diagnóstico <3,9,31). 
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PREBENTACION DE DOS CASOS CLINICOS 

Los dos casos de Otitis 
presentan, -fueron atendidos en el 
Centro Médico Nacional Siglo 
Otorrinolaringología, durante 
espacialidad. 

externa necr·oti zante Que se 
hospital de especial1dades del 

XXI, por el serv1co de 
mi entrenamiento en la 

PRIMER CAB01 Paciente masculino de 52 años de edad. 
diabético tipo 11 de 9 años de evolución, sin control médico. sin 
antecedentes etológicos. In1c1a 15 días antes de su ingreso con 
otorrea derecha en moderada cantidad, otalgia impo1·tante Que se 
inct"'ementa con la mcvilizaciOn del pabellón auricula1·, hipoacusia 
derecha mínima del mismo tiempo de evolución y parálisis -facial 
de 3 días de evolución. 

A la exploración -física se encontró: Conducto auditivo 
eMterno derecho con otorrea blanQuecina, en escaza cantidad, 
paradas edematizadas, tejido de granulación en pared posterior v 
piso del conducto auditivo ewterno, membrana timpánica 
aparentemente integra ya que no se observa en su totalidad, se 
tomó cultivo de la secreción y se retiro parte del tejido de 
granulación. El paciente presentó fenómeno da Ball positivo y 
desviación de la comisura labial a la deracha, reato de 
ewploraciOn Tísica sin datos patológicos. 

A su inoreso se realizo biometría hematica, Qu1mica 
sanguínea, TPT: TP, plaquetas, EGO, pruebas de -funcionamiento 
hepático , velocidad da ••dimentación globular, Telaradiografia 
de tOraK, ECG y valoración por el servicio de Medicina Interna. 
Los reportes de importancia de laboratorio fueron: Velocidad de 
sedimentación globular 40 mm/ti. Glicemia 190 mgs/ml. Leucocitos 
12.000. resto de resultadoss de laboratorio dentro de l1mites 
normales. La teleradiografía de tOraK muestra aumento de la trama 
vascular, resto sin datos patologicos. Se inició contr·ol de 
glicemia cada 6 horme con esquema de insulina. La tomografía 
computarizada mostró cambios en teJ idos blandos del oído derecho. 
no se encontró cambios en estructuras óseas. Los estudios de 
tecnecio 99 y galio 67 ~ueron reportados como negativos. En la 
audiometYía tonal se encentro hipoacusia moderada. mixta. en oído 
derecho e hipoacusia izquierda superficial. Se inició manejo con 
Caftazidima 3 gramos al día, gentamicina tópica, con aspiración 
diaria de la secreción de oído. calor seco local y control 
diario de glicemia.Tres días posterior a su ingreso se realizó 
ma•toidectomia radic•l derecha con descompresión del nervio 
Tacial y se continuo con el manejo establecido durante 4 semanas. 
Se dió de alta hospitalaria con ciprofloxacina oral 750 mgs/dia 
por 4 semanas más y garamicina tópica cada 6 hrs. Durante un año 
se le realizó control cada dos meses, sin presentar remisión del 
cuadro, la parálisis facial remitió en su totalidad. Actualmente 
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el paciente es controlado en su hospital general de zona por el 
servicio de Otorrinolaringología. 

SEGUNDO CAB01 Paciente -Femenina ds 62 año• de edad, 
diabética tipo 11 de 5 años de evolución, controlada con 
hipoglucemiantee orales, con otorrea derecha de 8 días de 
evolución, en moderada cantidad, otalgia derecha importante del 
mismo tiempo de evolución, con antacedent• d• l&vado de conducto 
auditivo externo por tapón de cerumen. 

A la exploración física se encontró conducto auditivo 
externo de1·echo con presencia de secreción blanquecina y escaza, 
edema de paredes, tejido de granulación en pared posterior tercio 
medio de conducto auditivo externo. membrana timpánica íntegra, 
resto de exploración física sin datos patológicos. 

Se ingresó a la paciente iniciando con toma de cultivo de la 
secreción del cultivo auditivo externo, audiometria tonal la cual 
reportó hipoacusia moderada bilateral de tipo mixto, la 
tomografía computarizada de mastoides reportó opacidad en 
conducto auditivo derecho, limites bien deTinidos del mismo, sin 
compromiso oseo. En los examenes de laboratorio se encontró 
glicemia de 220 mgs/ml. velocidad de sedimentación globular 45 
mm/h., resto dentro de la normalidad. La teleradiograTia de tórax 
con dates da acrtoascl•rosia, c&rdiomegalia grado 11 y aumento da 
la trama vascular-pulmonar. El ECG sin datos patológicos. 

Se inició control de glicemia con esquema de insulina, 
ceTtazidima 2 .gr.cada 8 horas i.V •• aspiración diaria del 
conducto auditivo awterno, calor seco local 20 minutes cada 2 
horas. aplic&ción de sulfato de gentamicina cada 6 horas. Cuatro 
días después de su ingreso a• realizó debridacidn del conducto 
auditivo· externo en quirófano, con toma da biopsia para 
patología, se colocó organdi y merccel en conducto auditivo 
externo. Continuando con maneje establecido. 

El reporte da patología Tué piel con necrosis e inflamación 
aguda. El tecnecio 99 y Galio 67 negativos. Dos semanas después 
fue dada de alta con manejo da ciproTloxacina oral 750 mg/dia y 
garamicina tópica. Se le realizó galio 67 al mes de su egreso 
hospitalario reportándose negativo. Se le realizó control cada 
dos meses durante un año reportándose asintomática por lo qua se 
le dió de alta a su hospital general de zona. 

DIBCUSlON: Los dos casos presentado& corresponden a la 
clasificación clínica del estadio I <limitada a conducto auditivo 
ewterno y celdillas mastoideas). Sin compromiso de otras 
estructuras. El diagnd•tico t•mprano y el marwjo integral del 
paciente permitieron una evolución satis~actoria a largo plazo. 
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PROPUESTA DE ESTUDIO V MANEJO 

1- DETECTAR. 
Paciente diabético y/o inmunodeprimido, con otorrea otalg1a 
aguda, con maneJo para otitis externa aguda que no se 
modiTica con mas de 8 días de evolución. No necesariamente 
pacientes adultos. 

1.1 E~ploracón Física Comoleta. con toma de cultive baJo 
visión directa con microscop10 y posteriormente aso1rac1on 
gentil cuidadndo de no lacerar el conducto auditivo externo. 

1.2 Oebridacion v toma de btops1a, de ser posible en el 
ccnsultoi-io, en la primera exclot~ac:ión -física. en caso 
contrario lo máe pronto cosible en Quiró-fano. 

2- HISTORIA CLINICA COMPLETA. 
En al interrcgatot·io otorrinolar1ngolog1co determinar: 
Dolor: Características, tiempo de evolución, ci-edom1n10 v 
-factores Que lo modi-fican. 
Otorrea: Cantidad. olor, color. 
Hipoacusia: Tiempo ds evolución. 
Pares Craneales: Interrogar y eKplorar. 

3. ESTUOIOB SOLICITADOS. 
Biometria Hemática. 
Química Sanguínea. 
Electrol1tos Séricos. 
Exámen General de Orina. 
Pruebas de Funcionamiento Hepático. 
Velocidad de SedimentaciOn Globular. 
Tomoot·a~ia Computarizada de Mastoides. 
Tele~adiogra~ia de TOraK. 
Electrocardioqrama. 
Estudio con T~cnec10 99 y Galio 67. 

4- VALORACION V MANEJO DEL ESTADO GENERAL V METABOLICO del 
paciente por el set·vtcio 
Otorrinolaringologia. 

5- MANEJO TERAPEUTICO. 

de Medic1 na Interna 

Depende del estadio clinico el cual se divide en cinco 
categol"'ias: 
I. Limitada al conducto auditivo eKterno v celdillas 
masto ideas. 
II. Osteomielitis de base del Cl"'áneo sin compromiso ds pares 
craneales. 
III. Osteomielitis de base del cr~neo con compromiso de 
pares ct·aneales. 
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IV. DiseminaciOn a espacio parotideo. 
A. Con compromiso de columna cervical. 

V. Extensión a meninges y/o a cerabro. 

s. 1 Monoterap1a: 
A. Qu1nolonas de tercera generación del tipo de 

OTloxacin 400 a 600 mgs días. 
S. CeTalosporinas de tercera ganeracidn del tipo 

Cef'tazidima 1 a 2 gramos cada 8 horas intt·avenosa por 
un oeriodo de 4 a 6 semanas. 

La monoterap1a está indicada en el manejo intrahospitalario 
posterior· a maneJo médico-quirúrgico. 

5.2 Terapias Combinadas; La utilización de una penicilina 
sem1s1ntét1ca v un am1noglucdsido continua siendo el 
tratamiento más e~tcaz para los estados 11, 111 y IV. 

5.2.1 Penicilinas semisintéticas: Carbanicilina 24-30 
grs/día. Ticarcilina 12 a 30 gra/día o Piperacilina 12 
a 18 grs/día. 

5.2.2 Aminoglucós1dos: Gentamicina 240 mgs/dia, Tobramicina 
120 a 270 mgs/dia y Amikacina 7 a 10 mgs/kgs/día. 
El tratamiento combinado requiere 4 a 8 semanas. Con 
monitoreo de la Tunción renal y control audioldgico 
por la ototoxicidad. 

5.2.3 Otras combinacionea propuastaa •on: CeTalosporinas de 
terce..-a generación más un aminoglucósido, quinolonas 
de terca1·a generación má.s un aminoglucdsido o 
Ri-fampicina. 

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

b- CONTROL MEDICO V RADIOLOG!CO con apoyo de medicina 
nuclear. 

6.1 Estudio de Galio y Tecnecio al mes de terminado el 
tratamiento médico. 

ó.2 Control mínimo cada 2 meses durante al primer año 
posterior al diagnóstico. 

6.3 Explicación amplia al paciente y los ~amiliares de la 
patología. maneJo y señales de alarma. 

b.4 Control extricto de la enTermadad sistémica de f'ondo. 
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CONCLUBIONE:B 

La otitis externa nect·otizante ha sido denominada a lo lar·go 
de los aRos de diversas ~armas; osteomiielitis del hueso temporal 
(Keleman, 1957>, otitis e>etarna maligna CChandler, 1968>, otitis 
necrotizante progresiva CConh, 1974>; mastoiditis por Pseudomona 
<Meyarho~~. 1977) y otras <31). 

Es una catologia que se oresenta generalmente en oac1entes 
mayores de 55 años de edad, portadores de d1abetes mellitus y/o 
inmunosucr1midos. la incidencia de este oadec1miento en niños se 
ha inc:t·ementado en los últimos años, presentandose en ca.cientes 
con gamaglobul1nemias o en.fermedades s15tén11cas de f'ondo como el 
VIH <3,29), 

El agente causal es la Pseudomona aer-ug1nosa el el 98 ~. de 
los casos reportados 13,23,29,30,31>. 

Existe para el diagnóstico de la otitis externa necrotizante 
12 criterios propuestos poY Cohen y Friedman en 1987. Que se 
resumen en: 

1- Otitis externa severa con más de ocho dias de evolución. 
2- Otalgia impoYtante especialmente en la noche. 
3- Presencia de tejido de granulación en unión 

osteocartilaginosa. 
4- Cultivo positivo a Pseudomona aerug1nosa. 
5- Presencia de diabetes mellitus y/o inmunosupresiOn del 

paciente. 

El tratamiento se t·esume básicamente en: 
- Control de la diabetes. 
- Administrac10n de antibiot1cos de or·e~erenc1a tr·atam1ento 

combinado (penicilina más am1noglucOsidoJ de 
admin1strac1ón carenteral como primera elecc1ón. 

- Retirar tejido de granulación v necrót1co. 
- Monitoreo de ne~rotoxicidad v ototo~icidad. 

- Aplicación de oxígeno hiperbárico. 
- Colocación de medicamentos tOp1cos (COl1stin,pol1mix1n 8. 

neomicina). 
- Control médico mínimo un año oosterior al diagnostico. 

El maneJo ouirúr·o1co va a 1·eservar ca1·a estadios 
avanzados de la en~ermsdad, considerando que al realizar cirugía 
se puede Tacilitar la diseminación interTascial de la Pseudomcna 
aeruginosa. 

La morbi-mcrtalidad, así como las recidivas han dlsm1nuído 
de mane1·a importante con la ut1l1zaciOn del t1·atam1emto méd1co­
Quirúrgico y mon1toreo de estos <3,8>. 
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