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OTITIS

Dra. Susana Cabrera

I

ntroducción
La otitis es la inflamación del oído, tanto del canal auditivo externo (CAE) como del oído medio, cuya causa más frecuente es la infección bacteriana. Es una de las principales razones de prescripción de antimicrobianos a nivel comunitario y la primera en niños, a pesar de que una gran proporción de las mismas se resuelva sin terapia antibiótica sistémica. 

A continuación se realiza una revisión del tema con recomendaciones dirigidas al médico no especialista, poniendo énfasis en dos cuestiones: el uso adecuado de antibióticos (ATB) y la correcta identificación de aquellos pacientes que requieren evaluación por otorrinolaringólogo (ORL). 

I

.  OTITIS EXTERNA

La otitis externa (OE) es la infección del conducto auditivo externo. Según la duración de los síntomas, puede clasificarse en aguda – comienzo brusco y corta duración- o crónica – duración mayor a tres meses-. 

La OE aguda es generalmente de origen bacteriano, mientras que la OE crónica es de origen alérgico y más raramente provocada por hongos. Una entidad infrecuente es la otitis maligna, la que se caracteriza por compromiso óseo y requiere un abordaje terapéutico agresivo.

a) Fisiopatología

El oído externo está constituido por un canal de aproximadamente 2.5 cm de extensión recubierto de piel, delimitado y comunicado al exterior por una estructura cartilaginosa, el pabellón auricular. El tercio externo del canal tiene un sostén cartilaginoso y está recubierta por glándulas sebáceas y apócrifas, y pelo. En su localización proximal tiene un soporte óseo desprovisto de estructuras anexas. Las glándulas producen cerumen que contiene lizosimas con acción antimicrobiana. El canal tiene mecanismos autolimpiantes por migración del epitelio hacia el exterior. Factores locales y generales pueden interferir con los mecanismos de defensa favoreciendo la infección.

En general se identifica uno o más factores predisponentes a la OE como la humedad o prolongada exposición al agua, condiciones dermatológicas (eczema, seborrea, psoriasis), trauma o uso de dispositivos (remoción de cerumen, uso de tapones o audífonos), anormalidades anatómicas u obstrucción (tapón de cerumen, cuerpo extraño, quiste sebáceo) y otorrea causada por enfermedad del oído medio.

El principal patógeno es la Pseudomonas aeruginosa, seguida por Staphylococcus aureus, y algunas veces la etiología es mixta. Una minoría es causada por otras bacterias, virus (herpes zoster) y raramente puede ser provocada por hongos. Ciertas condiciones son predisponentes a la infección fúngica, como el clima cálido y húmedo, el uso previo de ATB tópicos por tiempo prolongado, la diabetes mellitus, infección por Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) u otro estado de inmunocompromiso. Los hongos causantes son Aspergillus spp. y Cándida spp.

b) Presentación clínica

La OE aguda es unilateral en más del 90% de los casos y su pico de máxima incidencia se produce entre los 7 y 12 años, declinando luego de los 50 años. 

Las manifestaciones clínicas incluyen prurito, dolor y eritema local pero puede progresar a edema, otorrea y pérdida de la audición de conducción. Los signos y síntomas de la OE se detallan en el cuadro 1.

Cuadro 1. Elementos diagnósticos de la otitis externa aguda

	1. Inicio agudo (48 a 72hs)

2. Síntomas de inflamación del conducto auditivo

· otalgia, generalmente intensa, prurito, sensación de ocupación

· con o sin pérdida de agudeza auditiva o dolor mandibular

3. Signos de inflamación del conducto auditivo

· dolor a la compresión del trago y a la movilización del pabellón y/o,

· edema difuso o eritema del canal

· con o sin otorrea, linfadenitis regional, eritema de la membrana timpánica o celulitis de la piel adyacente


Se debe interrogar acerca de los factores predisponentes antes enunciados. El examen incluye la compresión del trago y la movilización del pabellón y aurícula que generalmente desencadenan dolor, la visualización del canal que muestra enrojecimiento y secreción. En ocasiones, el eritema se extiende hacia la piel circundante y el edema obstruye la luz del conducto. La realización de otoscopia permite valorar el aspecto de la membrana timpánica y descartar el compromiso del oído medio. 

Mientras que el aspecto enrojecido de la membrana puede acompañar a la inflamación del canal, ésta mantiene su movilidad en la OE a diferencia de lo que ocurre en la OMA, donde la movilidad de la membrana es mínima o está ausente debido a la presencia de líquido en el oído medio. Habitualmente no son necesarios exámenes para confirmación etiológica y su realización queda reservada a la OE con mala evolución y a las otitis malignas.

El diagnóstico diferencial de la OE incluye: presencia de cuerpo extraño, forunculosis, dermatitis alérgica o de contacto y OMA con perforación timpánica. La presencia de un cuerpo extraño suele ser fácilmente visualizable, aunque la impactación en el cerumen puede dificultar la visión e inclusive puede ser un factor favorecedor de la infección bacteriana. La forunculosis suele presentarse con un área de edema localizada y fluctuante. En la dermatitis casi siempre está presente el antecedente de alergia de contacto. La OMA con perforación de la membrana timpánica es difícil de diferenciar de la OE y esta última puede ser la consecuencia del drenaje de la primera. En la OMA pura generalmente está ausentes el dolor que desencadena la compresión del trago y la manipulación del pabellón.

Alrededor de un 10% de las OE pueden ser fúngicas, en cuyo caso la visualización del CAE permite identificar en su interior un material de aspecto algodonoso en forma de hebras y pequeñas masas blanquecinas.

La OE crónica se define por la presencia de signos y síntomas persistentes por más de 3 meses. Aunque puede ser el resultado de un tratamiento inadecuado de una OE aguda, generalmente su origen no es bacteriano. Una causa común es la dermatitis alérgica de contacto por exposición a metales, químicos de cosméticos y champúes o de protectores óticos. Una forma particular de OE crónica es la resultante de una reacción de hipersensibilidad tipo IV, mediada por células, desencadenada por el uso de tratamientos ototópicos en una OE inicialmente bacteriana.

La OE maligna necrotizante es una infección agresiva que afecta predominantemente a ancianos, diabéticos y pacientes inmunocomprometidos. En más del 90% de los casos, P. aeruginosa es el agente etiológico. La presentación clínica inicial es la de la OE aguda, pero la infección insuficientemente tratada y con los factores predisponentes mencionados evoluciona con extensión del compromiso en la piel, el cartílago y hueso pudiendo invadir el oído medio, interno y encéfalo. La fiebre suele estar presente y los reactantes de fase aguda están alterados, marcando la severidad del proceso. La parálisis del nervio facial puede presentarse tempranamente. La invasión de tejidos blandos y hueso puede confirmarse con tomografía computada, resonancia magnética, gammagrafía con galio, leucocitos marcados con indio, tecnesio y tomografía simple por emisión de positrones (SPECT).

c) Tratamiento de la Otitis Externa

El manejo terapéutico de la OE debe estar dirigido a controlar el dolor, erradicar la infección y prevenir las recurrencias. 

El dolor puede ser intenso y requiere de una evaluación adecuada a través de escalas. El uso de analgésicos orales como acetaminofeno o antiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno, diclofenac) constituyen la primera línea, mientras que la asociación con un opioide (codeína) debe ser considerada frente al dolor incapacitante severo. Los analgésicos locales tales como antipirina, benzocaína, novocaína, procaína, pueden aportar alivio temporal pero están contraindicados en caso de perforación timpánica. Existe evidencia contradictoria respecto al alivio del dolor con el uso de corticoides asociados a los ATB tópicos.

El tratamiento específico local inicial en la OE aguda no complicada se basa en preparados antisépticos, antiinflamatorios y antibióticos de uso tópico. El argumento más fuerte contra el uso de ATB en la OE aguda no complicada es la eficacia demostrada de soluciones tópicas que no incluyen ATB, como ácido acético, ácido bórico, acetato de aluminio, nitrato de plata, antisépticos y esteroides. El uso de ATBs orales no ha mostrado mejores resultados respecto al uso tópico, lo cual puede deberse en parte a la selección de antimicrobianos poco activos para las bacterias generalmente involucradas. 

Una ventaja de la terapia ATB tópica es la elevada concentración que alcanza el fármaco en el tejido infectado, 100 a 1000 veces mayor a la que alcanzaría sí fuera administrado por vía sistémica. Esta característica sumada al hecho de que se evita la exposición sistémica a ATB de bacterias residentes del huésped fuera del oído, hace del uso tópico una forma eficaz de reducir la presión selectiva para el desarrollo de resistencia bacteriana. 

La eficacia de las diferentes opciones terapéuticas de uso tópico fue evaluada en un metaanálisis que incluyó 18 ensayos clínicos y 3289 pacientes, cuyas conclusiones se sintetizan a continuación: 

· No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los resultados clínicos para antisépticos versus ATB, quinolonas versus ATB no-quinolonas, o combinaciones ATB/esteroides versus ATB solos. 

· La comparación de ATB/esteroides versus esteroides, mostró resultados clínicos inferiores de los primeros; sin embargo, en este análisis sólo se incluyeron 2 estudios con 92 pacientes, lo que limita la extracción de conclusiones contundentes al respecto. 

· El uso de antimicrobianos versus placebo estuvo asociado a un incremento significativo en la tasa de curación clínica (RD 0.46, 95%CI 0.29-0.23, p<0.001) y microbiológica (RD 0.61, 95%CI 0.46-0.76, p<0.001) a los 3 y 10 días. 

· Las quinolonas (ofloxacina, ciprofloxacina) con o sin esteroides estuvieron asociadas con un incremento significativo en las tasas de curación bacteriológica comparados con ATB no-quinolonas (gentamicina, tobramicina, polimixina/hidrocortisona con neomicina y oxitetraciclina), RD 0.08, 95%IC 0.006-0.16, p=0.035. 

· No hubo diferencias significativas en las tasas de curación clínica y efectos adversos entre quinolonas y no-quinolonas. 

· La generalización de los resultados microbiológicos también es limitada, dado que no todos los pacientes tuvieron resultados positivos pretratamiento, ni los resultados negativos postratamiento siempre fueron obtenidos de pacientes positivos previamente. 

·  Por otra parte, la significativa heterogeneidad entre los estudios incluidos en este metaanálisis limita su impacto en la práctica clínica. 

Estudios posteriores, han mostrado diferencias significativas en la rapidez de la respuesta al tratamiento o tiempo de resolución de los síntomas. Por ej., la adición de hidrocortisona a ciprofloxacina redujo significativamente la mediana de tiempo de la resolución del dolor de 4.7 a 3.8 días; la adición de hidrocortisona a ácido acético redujo el dolor de 8 a 7 días. Otros estudios han demostrado diferencias significativas en escores de inflamación. 

La incidencia de efectos adversos es baja con las preparaciones tópicas y se limitan a reacciones leves locales como dermatitis y prurito; raramente se describen rash, otalgia, vértigos, reducción en la audición o sobreinfección. La dermatitis de contacto puede ser excepcionalmente una secuela de la terapia tópica con ATB y/o esteroides en la OE aguda. Los pacientes con otitis externa crónica o eccematosa pueden desarrollar una dermatitis de contacto, especialmente con preparaciones que incluyen aminoglucósidos.

Una consideración especial merece la adherencia al tratamiento, la que se ve facilitada por esquemas que requieren dosificaciones menos frecuentes y por menos tiempo.

La duración óptima del tratamiento no ha sido bien estudiada, pero se sugiere al menos 7 días en esquemas que incluyen quinolonas.

La administración adecuada favoreciendo la presencia del ATB en toda la extensión del canal debe estar asegurada, por lo que muchas veces es necesario la desobstrucción del mismo por métodos de limpieza, debridamiento e incluso, emplazamiento de mechas. La administración del preparado tópico debe realizarse con la cabeza del paciente lateralizada y asegurando con  movimientos del pabellón la circulación por toda la extensión del conducto auditivo externo; debe permanecer en esta posición entre 3 y 5 minutos. En pacientes diabéticos o inmunosuprimidos la limpieza húmeda es desaconsejada y se considera potencialmente iatrogénica, por lo que se recomienda la limpieza y extracción de cerumen mediante extractores y de forma no traumática. 

En pacientes con perforación timpánica sospechada o conocida está contraindicado el uso de soluciones potencialmente ototóxicas como soluciones en base alcohol, con bajo pH, conteniendo ATB aminoglucósidos o la asociación neomicina/polimixina B/esteroides. Las preparaciones permitidas son las quinolonas solas o asociadas a dexametasona.

Los ATBs vía oral, los cuales pueden ser administrados con o sin terapia tópica, deben indicarse cuando se identifiquen ciertas condiciones que lo justifiquen y que se enuncian en el cuadro 2. 

Cuadro 2. Indicaciones de terapia ATB oral.

	· Extensión fuera del canal, celulitis, extensión a estructuras profundas o OE maligna

· Sospecha o confirmación de microorganismos inhabituales, incluidos hongos

· Membrana timpánica no intacta

· Diabetes u otro estado de inmunocompromiso

· Radioterapia previa


Las indicaciones para derivar al paciente al ORL son: 

1) duda diagnóstica (diferenciar entre OE y OMA),  

2) obstrucción del canal.

La evolución esperada es el rápido alivio de los síntomas, especialmente el dolor, en las primeras 48 horas. De no ser así, se deben evaluar las causas más frecuentes de respuesta inadecuada como la presencia de obstrucción del canal, pobre adherencia al tratamiento, otro diagnóstico alternativo, microbiología no sospechada o factores del huésped. 

Si existe una obstrucción debida a edema que no podrá ser corregida, puede ser necesario agregar ATBs sistémicos con cobertura para S. aureus y P. aeruginosa. Co-patógenos pueden estar participando en el proceso, como los hongos, contribuyendo a la no respuesta terapéutica. En este caso, un cultivo puede identificar la participación de hongos, bacterias resistentes o no habituales. La persistencia de síntomas pueden deberse a condiciones dermatológicas como dermatitis, psoriasis, dermatomicosis o acné. Los pacientes con síntomas severos y progresivos requieren de investigación adicional para descartar otitis maligna o un carcinoma del canal auditivo externo. Las reacciones de hipersensibilidad de tipo retardado pueden desencadenarse frente a soluciones tópicas (neomicina) y pueden provocar prurito, inflamación de la piel, edema del canal, otorrea persistente y ocasionalmente vesículas. 

Según la AAO-HNSF (American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery Foundation), el flujograma de actuación frente a una OE aguda debería ser el siguiente:


En la tabla 1 se detallan los agentes de uso tópico frecuentemente empleados y sus características.

Tabla 1. Características de los agentes de uso tópico de uso habitual.

	Agente
	Comentarios

	Acido acético al 2%, con o sin esteroides
	Bajo costo

Efectivo en OE leve bacteriana o fúngica en inmunocompetentes

Puede provocar irritación local

	Acido bórico o alcohol isopropílico 90% a 95%
	Bajo costo

Efectivo en OE leve bacteriana o fúngica en inmunocompetentes

Puede utilizarse como profilaxis en nadadores

El alcohol se recomienda usar mezclado con acido acético (50/50)

Puede provocar irritación local

	Aminoglucósidos (tobramicina, gentamicina)
	Costo intermedio

Efectivo en OE bacteriana

Puede provocar irritación local, dermatitis, excepcionalmente ototoxicidad

	Neomicina/polimixina B/hidrocortisona
	Costo intermedio

Efectivo en OE bacteriana

Alergia a neomicina (entre 5% y 18% de pacientes)

Puede provocar ototoxicidad

	Fluorquinolonas con o sin esteroides
	Costo intermedio a alto

Efectivo en OE bacteriana 

Mínima irritación

Únicos agentes permitidos sí existe perforación timpánica

	Esteroides
	Bajo a moderado costo

Descartar la dermatitis subyacente como causa de OE

Atrofia cutánea y riesgo de infección fúngica con el uso prolongado

	Clotrimazol
	OE fúngica

Descartada o tratada la infección bacteriana

Mínima irritación

	Otros antisépticos, anestésicos
	Escasos datos publicados

Riesgo de dermatitis de contacto

Los anestésicos pueden enmascarar síntomas de infección grave



	→ La OE es la inflamación del CAE, consecuencia de la infección por Pseudomas aeruginosa o Staphylococcus aureus.
→ El inicio agudo, los síntomas y signos de inflamación del CAE, permiten establecer el diagnóstico.
→ El tratamiento está dirigido al alivio del dolor con analgésicos orales y erradicación de la infección con antisépticos ± corticoides tópicos o ATB ± corticoides tópicos.
→ Los ATB sistémicos tienen indicaciones limitadas y precisas.
→ La profilaxis se basa en evitar los factores de riesgo.


II.

.  Otitis Media
La otitis media (OM) o inflamación del oído medio se asocia a la presencia de líquido en el oído medio con o sin otorrea a través de la membrana timpánica. Ésta puede clasificarse por la duración de los síntomas y hallazgos otoscópicos en:

· Otitis media aguda (OMA): se debe a la colonización del oído medio por microorganismos procedentes de la nasofaringe que causa una reacción inflamatoria aguda con producción de pus.

· Otitis media serosa o exudativa  (OMS, OME): secreción asintomática del oído medio que puede dar sensación de oído tapado. Se presenta durante la evolución de una OMA tratada o una infección respiratoria alta inespecífica.

· Otitis media recurrente: se define como la aparición de 3 o más episodios de OMA en 6 meses, o 4 o más en un año.

· Otitis media crónica supurada: consecuencia de episodios recurrentes de infección aguda y a una duración prolongada del derrame en el oído medio.


La OMA puede presentarse a cualquier edad pero su incidencia máxima es entre los 6 y 18 meses de vida. 


Si bien las OMAs se resuelven en más del 80% sin ATB, es una de las infecciones que generan mayor consumo de estas drogas a nivel comunitario, lo que ha estimulado el desarrollo de guías que promueven el manejo de la infección sin uso de ATB en situaciones bien establecidas. Esta selección debe basarse en un diagnóstico correcto, lo cual muchas veces es dificultoso. La presencia de una OMS que provoca molestias, hipoacusia y presencia de líquido en el oído medio que altera el aspecto de la membrana timpánica, es la causa más frecuente de sobrediagnóstico de OMA y que conduce a un uso inadecuado de ATBs. 

a) Fisiopatología


Diversos factores genéticos, ambientales, inmunológicos e infecciosos predisponen a la infección del oído medio: edad entre 6 y 24 meses, concurrencia a centros de cuidados diurnos, exposición a humo de cigarro, otoño-invierno, rinitis alérgica, otitis media previa. En la mayoría de los casos una infección del tracto respiratorio superior o alergia, desencadena congestión y edema de la mucosa nasal, nasofaringe y trompa de Eustaquio. La obstrucción de la trompa de Eustaquio conduce a acumulación de secreciones en el oído medio, la infección viral o bacteriana secundaria causa supuración y otitis media. La OME puede producirse por disfunción de la trompa de Eustaquio o ser el resultado de una respuesta inflamatoria persistente luego de una OMA. 

Los microorganismos involucrados en la OMA son: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis. Raramente pueden ser agentes etiológicos virus, Staphylococcus aureus, anaerobios, BGN, Mycoplasma pneumoniae, Clamydophila pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis y hongos. Los virus pueden co-infectar y actuar en forma sinérgica con las bacterias. 

En la otitis media crónica supurada, se identifican otros agentes etiológicos: Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Escherichia coli, Klebsiella sp. y anaerobios (peptoestreptococos, bacteroides y Propionibacterium sp.). 

En los adultos los microorganismos involucrados son S. pneumoniae y H. influenzae.
b) Presentación clínica y Tratamiento

Los criterios diagnósticos de la OMA incluyen el inicio agudo de los síntomas, con exudado del oído medio y signos y síntomas de inflamación del oído medio. 

Síntomas inespecíficos son frecuentes en niños pequeños: irritabilidad, fiebre, cefalea, tos, rinitis, anorexia, vómitos, diarrea, etc. Comparado con los niños, los adultos suelen presentarse con más otalgia, supuración, pérdida de la audición y dolor de garganta. 

En la tabla 2 se muestran los criterios diagnósticos para otitis media.

Tabla 2. Criterios diagnósticos de la otitis media.

	Tipo
	Criterios diagnósticos

	Otitis media aguda
	· Inicio agudo, y,

· exudado del oído medio (abombamiento de membrana timpánica con escasa o nula movilidad, nivel hidroaéreo detrás de la membrana), y,

· síntomas y signos de inflamación del oído medio: eritema de la membrana u otalgia.

	Otitis media aguda persistente
	· persistencia de la infección durante el tratamiento, o,

· recaída dentro del mes de completado el tratamiento 

	Otitis media aguda recurrente
	· 3 o más episodios de otitis media en 6 meses, o 4 o más en 1 año

	Otitis media exudativa
	· fluido detrás de la membrana timpánica en ausencia de inflamación aguda

	Otitis media crónica exudativa
	· fluido persistente detrás de la membrana timpánica intacta sin infección aguda

	Otitis media crónica supurada
	· inflamación persistente del oído medio o mastoides

· otorrea recurrente o persistente a través de la membrana timpánica perforada


El aspecto normal de la membrana timpánica es convexo, móvil, translúcido o perlado e intacto. El diagnóstico de la otitis media se basa en los datos aportados por la otoscopia la que necesariamente requiere un entrenamiento para reconocer los cambios patológicos. Ciertas condiciones requieren de la intervención de un otorrinolaringólogo para un diagnóstico certero; éstas se enumeran, junto a otras indicaciones de intervención del ORL, en la tabla 6.
La probabilidad de una OM aumenta significativamente cuando se visualiza una membrana inmóvil, abombada y enrojecida. 

Se recomienda la otoscopia neumática con timpanometría para mejorar la sensibilidad diagnóstica. La timpanometría permite registrar la elasticidad de la membrana timpánica y aporta información cuantitativa de la función estructural y la presencia de exudado en el oído medio. 

La timpanocentesis con aspiración y cultivo de secreciones del oído medio es útil en niños tóxicos, que han fallado a múltiples cursos de ATBs o son inmunodeprimidos. La OM crónica supurativa persistente “activa” se presenta con otorrea persistente o recurrente a través de una membrana timpánica perforada, mientras que esta entidad se denomina “inactiva” cuando existe una perforación seca persistente de la membrana timpánica. 

En adultos con OME unilateral persistente por más de 2 meses debería profundizarse la investigación con imágenes para descartar neoplasia subyacente o intracraneana, sobre todo cuando se asocia parálisis de un nervio craneal. 

c) Tratamiento de la Otitis Media Aguda


Los objetivos del tratamiento son la resolución de los síntomas y la reducción de las recurrencias. 


Entre el 70-90% de las OMA de los niños se resuelven espontáneamente, por lo que los ATB no deben ser prescriptos de manera rutinaria. Las tasas de resolución espontánea varían con el microorganismo causal. Indicar ATB en pacientes seleccionados permite reducir los costos asociados y los efectos colaterales, minimizando el surgimiento de resistencia. 


Un meta-análisis de estudios aleatorizados encontró que los ATB son más beneficiosos en niños con OMA menores a 2 años y en niños con OMA bilateral con otorrea. La indicación de ATB en la OMA no complicada en niños debe basarse en el diagnóstico, la edad y las manifestaciones asociadas: 

a) en niños menores de 6 meses se deben indicar ATB frente a certeza o sospecha de OMA, con el fin de evitar recurrencias y prevenir complicaciones.

b) En niños entre 6 y 24 meses, el tratamiento ATB está indicado si el diagnóstico es seguro, o si el diagnóstico es de sospecha pero se asocia a síntomas graves (dolor intenso, otorrea, irritabilidad y/o fiebre>39º C). 

c) En mayores de 2 años, no se indican ATB, aún frente al diagnóstico seguro, excepto si hay síntomas de gravedad. 

Se considera:

a) diagnóstico seguro de OMA: la presencia de otalgia u otorrea con abombamiento del tímpano o movilidad disminuida.

b) diagnóstico probable de OMA: alteraciones timpánicas sin otalgia u otalgia sin alteraciones timpánicas.


Por tanto, los niños menores de 2 años con OMA, los pacientes de cualquier edad con OMA grave y aquellos con antecedentes familiares de secuelas óticas por OMA son los que más se benefician con el tratamiento ATB. La indicación de éstos puede diferirse en niños sanos entre 6 meses y 2 años si el diagnóstico de OMA es incierto, en niños mayores de 2 años con síntomas leves o diagnóstico incierto, así como en adultos con OMA leve y sin factores de riesgo para mala evolución. 


En el caso de optar por una conducta expectante en niños, los cuidadores deben estar aptos para observar la evolución de los síntomas, reconocer la aparición de síntomas graves y disponer de accesibilidad a una consulta médica rápida.


c.1) Tratamiento sintomático


El manejo del dolor es fundamental en los primeros 2 días donde este síntoma alcanza su máxima intensidad. Las opciones incluyen acetaminofeno o ibuprofeno. 


No se ha demostrado un claro beneficio del uso de analgésicos tópicos conteniendo o no anéstesicos. Tal cual fue referido en la sección de OEA, cuando se opte por esta indicación debe descartarse la presencia de perforación timpánica. Los antihistamínicos y descongestivos pueden aliviar los síntomas en las rinitis alérgicas pero no aportan ningún beneficio en las OMA; por el contrario, los antihistamínicos pueden prolongar la presencia de exudados, por lo que ni unos ni otros están recomendados. Tampoco aporta beneficio el uso de corticoides.


c.2) Selección del antibiótico



Hay numerosos ATB que pueden utilizarse en la OMA; sin embargo, los criterios de selección de los mismos debe estar orientada por criterios farmacodinámicos y de actividad frente a los patógenos causales. 


Existen estudios que demuestran una correlación entre la erradicación microbiológica y la curación clínica. 


Un estudio clásico encontró un 93% de respuesta clínica en los pacientes en que se obtuvo la erradicación microbiológica, comparado con un 63% en que este objetivo no se logró. Este resultado fue confirmado en un estudio posterior. 


El ATB de primera elección es la amoxicilina a altas dosis, que consigue concentraciones suficientemente elevadas en el oído medio como para erradicar neumococos sensibles, intermedios e incluso resistentes a la penicilina. 


Se debe recurrir a alternativas en caso de alergia a penicilinas o en pacientes que han recibido ATB en el mes previo, o que reciben amoxicilina como profilaxis de OMA recurrente o infección urinaria. La clindamicina, claritromicina y la azitromicina en dosis única son alternativas eficaces. 

La amoxicilina no tiene actividad frente a H.influenzae productor de ß- lactamasas. Dado que esta bacteria está involucrada en un 20% de las OMAs y suponiendo una elevada tasa de resistencia (20%-25%) 1 de cada 8 a 9 OMAs podrían tener un fracaso terapéutico. En estos casos amoxicilina/clavulánico y cefalosporinas de segunda generación son eficaces. Estos ATB deberían reservarse para episodios con mala respuesta terapéutica, OMA persistente y OMA en el adulto inmunosuprimido o con daño ótico previo. 


Por su parte, los macrólidos se debieran reservarse sólo para la terapia alternativa en pacientes con antecedentes de alergia grave a penicilinas dada su poca actividad extracelular y las tasas crecientes de resistencia en neumococos, como hemos insistido a lo largo de este curso. 

La ceftriaxona debe evitarse en el tratamiento extrahospitalario de una OMA, reservándose para situaciones excepcionales. Los ATB tópicos no tienen lugar en la OMA. La duración del tratamiento ATB de 5 días ha demostrado ser tan efectiva como las terapias más prolongadas. Las pautas más prolongadas de 7 a 10 días se recomiendan en niños menores a 6 meses, cuadro clínico grave o en OMA recurrente. 


En la tabla 3 se detallan los ATB de primera línea y alternativos en la OMA y en la tabla 4 una propuesta terapéutica según la forma de presentación del cuadro clínico en niños.

Tabla 3. Tratamiento antibiótico para OMA.

	ATB de elección
	ATB alternativo

(alérgicos a penicilinas)

	1ª línea:

· amoxicilina 

2ª línea

· amoxicilina/clavulánico

· levofloxacina(2)
	azitromicina dosis única

azitromicina 5 días

claritromicina

cefuroxime(1)

clindamicina

ceftriaxona(1)


(1) En pacientes con reacciones alérgicas a penicilinas, no anafilaxias.

(2) No aprobada para su uso en niños.
Tabla 4. Terapéutica ATB en OMA en niños según forma de presentación clínica

	Niño con OMA “segura” leve a moderada

· amoxicilina 80-90mg/kg/día, dividida c/8 hs, 5 a 7 días

· Fracaso a las 48-72hs: amoxicilina/clavulánico 80mg/Kg/día, dividida c/8hs, 7-10 días

· En >2 años sin factores de mal pronóstico: analgésicos y reevaluación en 48hs

	Niño con OMA “segura” y síntomas graves

· amoxicilina o amoxicilina/clavulánico 80-90mg/kg/día, dividida c/8hs, 7 a 10 días

· Fracaso a las 48-72hs: timpanocentesis + ATB según tinción de gram, cultivo y antibiograma

	Niño con OMA “probable”

· Leve a moderada: conducta expectante

· Intensa: amoxicilina o amoxicilina/clavulánico según antecedentes

· Fracaso a las 48-72hs:

              - si inicio  tto con amoxicilina: amoxicilina/clavulánico durante 7-10 días

              - si inició tto con amoxicilina/clavulánico: ceftriaxona 50mg/Kg/Día, 

                durante 3 días

              - según respuesta: timpanocentesis

	Niño que requiere ATB, alérgico a penicilinas

· Alergia no-anafiláctica: cefuroxime axetil 5-10 días

· Anafilaxia: azitromicina o claritromicina 


En adultos, el tratamiento ATB debe considerarse en: 

1) pacientes con diagnóstico “seguro” y síntomas severos;

2) pacientes con diagnóstico “seguro” o “probable” y factores de riesgo de mala evolución (episodios previos, inmunosuprimidos). 

En la tabla 5 se detallan esquemas terapéuticos.

Tabla 5. Recomendaciones terapéuticas en adultos.

	Adultos con OMA segura

	· Analgesia y control en 48hs

· Persistencia de síntomas o síntomas severos de inicio:

· amoxicilina 875mg a 1g c /8 hs, 5-7 días

· amoxicilina/clavulánico 875mg a 2000 mg c /8 hs, 5-7 días

· Alérgicos: azitromicina 1g/día, 5 días

	Adultos con factores de riesgo

	· Amoxicilina/clavulánico 2000mg c/8 hs, 7-10 días

· Levofloxacina 500-750 mg día, 7-10 días

· Cefuroxime axetil 500 mg c/12 hs, 7-10 días

· Ceftriaxona 1g/día, 5-7 días


D) Complicaciones


La incidencia de complicaciones de la OMA es extremadamente baja tanto en niños como adultos. La complicación más frecuente es la mastoiditis, principalmente en lactantes y niños de corta edad. Otras complicaciones son: parálisis del nervio facial, laberintitis y meningitis. 

El cuadro clínico de mastoiditis se caracteriza por la presencia de dolor, tumefacción, eritema y anteversión del pabellón. La presencia de fluctuación debe hacer sospechar absceso subperióstico. Frente a duda diagnóstica o sospecha de absceso está indicada la realización de una tomografía computada. Los procesos supurados intracraneanos son infrecuentes en la era antibiótica.


En caso de mastoiditis se recomienda terapia antibiótica intravenosa en base a ampicilina o amoxicilina más un inhibidor de ß-lactamasas o cefotaxima. 


En el siguiente algoritmo se describe el protocolo de actuación frente a una mastoiditis. 


E) Papel del ORL en la OMA


El ORL tiene un rol definido en el diagnóstico y tratamiento de la otitis media, sobre todo cuando existen dificultades diagnósticas o son necesarias maniobras de limpieza del CAE o terapéuticas. 

	En el diagnóstico otoscópico

	· CAE estrecho o anfractuoso

· CAE bloqueado por secreciones, detritos, cerumen

· Otoscopia dificultosa

· Otoscopia de interpretación dudosa

	En la evolución

	· Mala evolución o sospecha de complicaciones

	En la terapéutica

	· Necesidad de timpanocentesis u otro procedimiento quirúrgico


F) OMA Persistente 


Los pacientes sin mejoría clínica luego de 48-72hs del inicio del tratamiento ATB deben ser revalorados para descartar otra patología. 


En caso de confirmarse persistencia de la OMA, debe indicarse una cefalosporina de segunda (cefuroxime) o tercera generación (ceftriaxona por 3 días en niños que no toleran la vía oral). La levofloxacina es una alternativa en adultos. La falta de respuesta al tratamiento de segunda línea es una indicación para timpanocentesis. Se debe considerar realizar TAC ante la sospecha de extensión ósea.

G) OMA Recurrente 


La mayoría de los niños con OMA recurrente mejoran espontáneamente y sólo requieren una vigilancia clínica. 


Se recomienda eliminar la exposición a factores de riesgo y si bien la profilaxis ATB puede aportar cierto beneficio, no hay suficiente evidencia para realizar una recomendación de tipo de ATB y duración de la misma. 

H) Otitis  Media Exudativa o Serosa

La persistencia de exudado en el oído medio luego de la resolución de una OMA no indica falla al tratamiento y sólo requiere monitoreo clínico, con otoscopia y timpanometría. Los antihistamínicos y descongestivos no aportan beneficio. Los corticoides orales o tópicos intranasales, solos o asociados a ATB producen una resolución más rápida de los síntomas, aunque no se ha demostrado beneficio a largo plazo. Los niños mayores a 2 años deben ser controlados cada 3 a 6 meses hasta que el exudado se resuelva. La realización de test de lenguaje y audición están indicados si se sospecha pérdida de la audición. De acuerdo con la entidad de la misma y su repercusión el ORL definirá el tratamiento a seguir. 

En los pacientes con OM crónica supurada se prefiere ATB tópicos como quinolonas, los que han demostrado mayor beneficio que los ATB sistémicos. Los ATB no-quinolonas pueden provocar ototoxicidad y disfunción vestibular, aunque estas complicaciones son poco probables con cursos cortos de tratamiento.

I) Profilaxis


Existen tres líneas de medidas profilácticas: antibiótica, vacunal y quirúrgica. 


Como fue anteriormente mencionado, el uso de ATB en profilaxis es muy controvertido. Por un lado la amoxicilina en una dosis diaria de 20mg/kg administrada durante los meses de invierno puede reducir las recurrencias en niños menores de 2 años; pero por el otro, este beneficio es discreto, lo que sumado al riesgo de favorecer la selección de resistencias no permiten recomendar su uso sistemáticamente. 

La vacuna antigripal ha logrado reducir entre el 30% y 36% los episodios de OMA durante la temporada de gripe, efecto que se pierde fuera del período epidémico y en años de baja incidencia de esta enfermedad viral.

La vacuna antineumocóccica conjugada heptavalente ha demostrado un modesto beneficio disminuyendo la incidencia de OMA entre un 6%-7%. Por otra parte se ha demostrado un incremento de OMA por los serotipos no vacunales así como en las otitis causadas por cepas de H. influenzae no tipificables. 

En cuanto al impacto sobre la resistencia bacteriana se ha observado una disminución global de la resistencia del neumococo a las penicilinas en vacunados, al estar incluidos los serotipos más resistentes en la vacuna. Sin embargo, recientemente se ha reportado un aumento de resistencia de serotipos no vacunales en niños colonizados. 

El seguimiento a largo plazo de pacientes vacunados en la infancia evidencia una eficacia del 10%-18% en la prevención de OMA recurrente y 24%-39% en la utilización de tubos de timpanostomía. La vacunación es ineficaz una vez que la OMA recurrente ya se ha establecido. 


La alternativa quirúrgica consiste en la implantación de un tubo de timpanostomía que actúa favoreciendo la ventilación del oído medio. Sus indicaciones son pérdida de la audición, trastornos del aprendizaje y daño estructural de la membrana timpánica u oído medio. No están indicados otros procedimientos quirúrgicos.


	→ La OMA es la inflamación del oído medio con presencia de líquido en el mismo.
→ El diagnóstico requiere de la correcta visualización y evaluación de las características de la membrana timpánica.
→ Los agentes etiológicos generalmente involucrados son Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae o Moraxella catarrhalis
→ 70% a 90% son de resolución espontánea por lo que la decisión de prescribir ATB debe ser individualizada.
→ La indicación de ATB debe basarse en la edad del paciente, certeza diagnóstica, severidad de los síntomas y factores de mal pronóstico evolutivo.
→ El ATB de elección es amoxicilina a dosis elevadas.
→ Sólo deben considerarse ATB alternativos en pacientes que han sido tratados en el mes previo, OMA con mala respuesta, OM persistente o en pacientes inmunosuprimidos.
→ La profilaxis se basa en la eliminación de los factores de riesgo y la vacunación: 1) la vacuna antigripal reduce los episodios de OMA, y, 2) la vacuna antineumocóccica reduce la incidencia de OMA recurrente.
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