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Otitis externa maligna.
A proposito de cuatro casos

Resumen

localmente agresiva de la otilis externa, que

incide principalmente en ancianos diabéticos y
en pacientes inmunocomprometidos. El germen
causante ‘es frecuentemente la Pseudomona
Aeruginosa.
Cldsicamente, la otitis externa maligna debuta como
una otalgia intensa asociada con la aparicion de un
tejido de granulacion excrecente que surge en el suelo
del conducto auditivo externo, en la union de las
porciones osea y cartilaginosa.
Se presentan cualro casos, siendo revisada la
patogenia, las caracteristicas clinicas, el diagnostico y
el tratamiento de esta enfermedad.

Z: a otitis externa maligna es una forma severa y

Palabras clave: Otitis externa maligna

Summary

alignant external otitis is a severe and
M locally aggressive form of otitis externa that

occurs mainly in elderly diabetics and
inmunocompromised  patients. The causative
organism is ussually Pseudomonas aeruginosa.
Classically, malignant otitis externa presents as a
severe pain in the ear associated with the apperance of
exuberant granulation tissue arising from de floor of
the external auditory canal at the junction of the bony
and cartilaginous portions.
Four cases are reported and the pathogenesis, clinical
JSeatures, diagnosis and therapy of this illness are
reviewed.

Key words: Malignant otitis externa

Introducciéon

a otitis externa maligna (OEM) es una entidad

relativamente reciente, descrita por primera vez

por Meltzer y Kaleman (1959), y posteriormente
sistematizada por Chandler (1) (1968). Se trata de una
infeccién grave, progresiva, y ocasionalmente letal, ori-
ginada en el conducto auditivo externo, que puede
extenderse al tejido circundante, hueso temporal y base
de craneo. Algunos autores reservan el término de ofitis
externa necrosante, a la afectacion de tejidos blandos
alrededor del CAE, pero sin existir compromiso 6seo.
Hasta épocas muy recientes, la mortalidad del proceso
era elevada, sin embargo, el prondstico ha cambiado
con el descubrimiento de las cefalosporinas de tercera
generacion y las fluoroquinolonas, pasando de un 30%
a un 2% (1). Dada la extrema gravedad que puede
alcanzar, es muy importante realizar un diagnéstico y
tratamiento precoces (2,3).
Presentamos cuatro casos clinicos de otitis externa
maligna, analizando la validez de las pruebas diagnosti-
cas disponibles y los tratamientos aplicados.
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Casos clinicos

CASO 1

arén de 76 anos de edad, con antecedentes de

diabetes mellitus no insulino dependiente

(DMNID), HTA, ACV con una hemiplejia
izquierda residual y cavernoma en region parietal dere-
cha. Acude al servicio de urgencias por presentar para-
lisis facial periférica derecha de 24 horas de evolucién y
disfagia, con el antecedente de traumatismo craneal
hacia 20 dias. Referia, asi mismo, una otalgia intensa
junto a hipoacusia y otorragia derecha de dos semanas
de evolucién. En la otoscopia se evidencia una forma-
cion polipoidea sangrante que oblitera el conducto
auditivo externo (CAE), asociada a otorrea. A la explo-
racion destaca una tumoracion preauricular derecha,
limitada, dura y adherida, existiendo dolor a la palpa-
cion de la articulaciéon temporomandibular (ATM). El
resto de la exploracion O.R.L es normal. Se ingresé al
paciente, instaurdndose tratamiento sistémico con cef-
tazidima, gotas oticas de gentamicina, junto a corticote-
rapia y otras medidas de control de la diabetes y del
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dolor. En la TAC (Fig 1) se aprecia una ocupacion del
CAE y del oido medio, erosion del hueso timpanal y del
tegmen timpani, erosion de la cortical del canal de la
segunda porcion del facial, y de la cavidad glenoidea y
condilo mandibular, junto a una afeccién del canal
carotideo y de la base de crineo con pérdida de subs-
tancia osea y solucion de u)ntmmddd

Fig. 1: Corte axial en TAC donde se aprecia la erosion de la cortical del con-
dilo mandibular, jurito a una imagen de apolill to alrededor del canal
carotideo (Gaso 1).

En la gammagrafia ésea con Tecnecio 99 (Fig 2) apare-
ce un drea hipercaptante temporal derecha (ATM) indi-
cadora de lesion 6sea con aumento de la actividad oste-
oblastica. En la resonancia nuclear magnética (RNM) se
observa ocupacion de celdas mastoideas y de CAE. La
anatomia patolégica dio como resultado un tejido de
granulacion y en el cultivo se aislé Pseudomona aerugi-
nosa y Stafilococo aureus meticilin- resistente (SAMR),
por lo que se modifico el tratamiento, pautando vanco-
micina y meropenem durante dos meses. Durante el
ingreso, el paciente presentd una crisis hipertensiva con
edema agudo de pulmédn, requiriendo estancia en UCI,
y apareciendo un progresivo deterioro de la funcion
renal, diagnosticaindose una insuficiencia renal aguda.
Tras dos meses y medio de estancia hospitalaria, se le
di6 de alta continuando con ciprofloxacino oral duran-
te dos semanas mds. En la gammagrafia posterior con
tecnecio 99, se evidencid una notable mejoria y la rea-
lizada con Galio 67 a los meses, fue negativa. En la
actualidad persiste asintomatico, con otoscopia normal
y sin dolor en la ATM al masticar.

Fig. 2: Gammagrafia dsea con mm%mlaqueseqmedaqurmp:m
cion en la zona temporal derecha (Caso 1),
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CASO 2

aciente de 78 anos de edad, varén, y como tnico

antecedente patologico de interés una DMNID.

Fué remitido al Servicio de ORL por otalgia dere-
cha de dos meses de evolucion, junto a otorrea y dolor
en la articulacién temporomandibular, En el suelo del
CAE se apreci6 formacion vegetante de aspecto granu-
lomatoso, con otorrea y dolor a la presion en el trago.
Tras su ingreso, se instaurd tratamiento con ciprofloxa-
cino 400mg/ 12h por via intravenosa, asociado a genta-
micina-dexametasona topicos. Los germenes aislados
fueron Pseudomona aeruginosa y Cindida spp. En la
radiografia craneal se observo una luxaciéon de la ATM
y en la TAC (Fig 3) existe obliteracion del CAE, engro-
samiento cartilaginoso de la ATM, con signos de osteitis
del borde posterior de la cavidad glenoidea y del mar-
gen infero-medial del hueso temporal, junto a oblitera-
cion del plano graso que separa el espacio parafaringeo
con el musculo pterigoideo interno y ocupaciéon de
algunas celdas mastoideas. La anatomia patologica
informaba de material fibrinoleucocitario, inflamacion
aguda, displasia leve-moderada y tejido de granulaciéon
revestido de epitelio pavimentoso. En la gammagrafia
con galio 67 existe una hipercaptacion temporal dere-
cha, sugestiva de infeccion activa. Se le di6 de alta con
ciprofloxacino oral 500 mg/12 h durante 5 semanas. La
gammagrafia con tecnecio 99 realizada a los seis meses
por otra causa (hemangioma de odontoides) fue negati-
va y en la TAC a los nueve meses solo se aprecia un lige-
ro engrosamiento de la mucosa. En la actualidad per-
manece asintomatico y sin signos de infeccion.

Fig. 3: Corte axial en TAC en el que se observa estenosis del CAE y engrosa-
miento cartilaginoso de la articulacion temporo-mandibular (Caso 2),

CASO 3

ar6n de 92 anos de edad con antecedentes de

DMID, HTA y manipulacién del CAE con bas-

toncillo. Acudié a nuestro servicio con historia
de otalgia izquierda, de intensidad creciente desde
hacia tres semanas, rebelde a tratamientos topicos (gen-
tamicina, clioquinol, ciprofloxacino) y ciprofloxacino
sistémico. Referia, asi mismo, escasa otorrea fétida e
hipoacusia. No existia fiebre, ni afectacion del estado
general, ni antecedentes de OMC. En la otoscopia exis-
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tia un marcado edema del CAE junto a otorrea y tejido
de granulacién. Se procedi6 a la aspiracion del CAE e
instilacion de gentamicina topica, ingreso y tratamiento
intravenoso con tobramicina y clindamicina. En la TAC
(Fig 4) se aprecia tejido blando en CAE del oido
izquierdo, ocupacion de oido medio (caja y celdas mas-
toideas) pero sin erosion del muro del atico. Tras culti-
vos repetidos del exudado 6tico se aisldé Pseudomona

Fig. 4: Recomstriccion coronal en TAC en la que existe edema del CAEy
ocupacion del dtico, sin apreciarse erosion del muro del dtico (Caso 3).

aeruginosa resistente a ciprofloxacino y SAMR, por lo
que se modifico el tratamiento, instaurando imipenen
IM y fosfomicina por via oral. A las seis semanas fue
dado de alta y en la actualidad permanece asintomatico.

CASO 4

arén de 73 afios de edad con antecedentes de

insuficiencia renal cronica terminal e insu-

ficiencia cardiaca congestiva. Acudié al servi-
cio de urgencias por otalgia derecha de una semana de
evolucion, Referia una otorrea de ese mismo oido que
persistia desde hacia cinco meses, asociada a hipoacu-
sia. En la exploracién se visualiz6 edema del CAE con
tejido de granulacion en el suelo, cuyo resultado anato-
mopatolégico correspondié a tejido necrotico y flora
micética tipo Aspergillus. Sin embargo, el cultivo fue
negativo en dos ocasiones y en la tomografia no se
apreciaban lesiones 6seas. Respondioé bien a tratamien-
to de forma ambulatoria con ciprofloxacino 500
mgr/12h por via oral durante 6 semanas.

Discusion

a ofitis externa maligna (OEM) es una infeccion

infrecuente pero grave, afecta inicialmente al

conducto auditivo externo (CAE). Se extiende de
forma progresiva a otras estructuras subyacentes: teji-
dos blandos, cartilago y estructuras 6seas, pudiendo
alcanzar incluso la base craneal y producir en ella oste-
omielitis, con parilisis de multiples pares craneales
(VII, IX, X, XD).
La edad de instauracion suele ser en mayores de 50
anos, aunque, de forma muy infrecuente, puede incidir

C. Marin Garrido

también en nifos, siendo en éstos, el inicio y la evolu-
cion mds lenta y mas optima la respuesta al tratamiento.
Sin embargo, se han descrito casos de OEM en ninos
inmunodeprimidos debido a procesos malignos, como
la leucemia linfocitica aguda, infeccion por VIH o SIDA,
malnutriciébn o anemia severa, en los que el pronéstico
es mds incierto (11,13). La frecuencia es doble en hom-
bres que en mujeres (2:1).
En los cultivos microbiologicos, destaca la Pseudomona
Aeruginosa en el 95 % de los casos, que aunque no
coloniza habitualmente el CAE, puede hacerlo en con-
diciones de humedad. La severidad de esta infeccion es
debida a la conjuncién de un germen agresivo y de un
terreno debilitado (18). La Pseudomona Aeruginosa
posee una afinidad particular por los vasos, llegando a
producir trombosis e isquemia distal a los tejidos, ya
que libera unas toxinas y enzimas proteoliticas indu-
ciendo necrosis tisular y una activaciéon en cascada del
sistema inflamatorio de complemento (19). Otros ger-
menes aislados son el Stafilococo Aureus, Proteus, Sta-
filococo Epidermidis, e incluso micéticos. La OEM
secundaria a una infeccién por Aspergillus es rara, y
solo 10 casos han sido descritos, siendo infrecuente la
diseminacion fuera del oido. Sélo se ha comunicado un
caso de otitis externa debida a Aspergillus flavus que
di6 lugar a una diseminacién fulminante pulmonar, con
fallo respiratorio y fallecimiento (7).

ntre los factores predisponentes destacan la

edad avanzada y la inmunosupresién, ya sea

ésta por enfermedades sistémicas debilitantes
y/o por factores locales. La Diabetes Mellitus sigue sien-
do una de las mas importantes causas favorecedoras de
la OEM (80 %), debido a que la tipica endarteritis del
diabético produce un dano vascular que incrementa la
susceptibilidad a la infeccién (1). A menudo existe un
antecedente de traumatismo por limpieza del CAE. En
los Gltimos tiempos, el SIDA es otra de las causas a tener
en cuenta. Se ha constatado que la presentacion de la
OEM en pacientes con SIDA difiere de la forma clisica
en algunos aspectos: la poblacion afecta es mas jéven y
no es diabética, el tejido de granulacion esta frecuente-
mente ausente en el CAE y la Pseudomona aeruginosa
no es el gérmen patogénico predominante. Ademads la
evolucion, y por tanto el prondstico es peor, por lo que
debemos tener un alto indice de sospecha en estos
pacientes que nos permita actuar de forma precoz y asi,
conseguir una resolucion satisfactoria del proceso
(9,13). Sin embargo, también debe considerarse la posi-
bilidad de aparicién en individuos inmunocompetentes
y no diabéticos, siendo la evolucién mds favorable y la
curacion en un plazo de tiempo mas breve (5).
Estudios recientes llevados a cabo por Steuer (16), pos-
tulan sobre la existencia de una predisposion genética
para la asociaciéon entre la otitis externa por Pseudomo-
na Aeruginosa y el grupo sanguineo A. La adhesividad
bacteriana de estos microorganismos es dependiente
de sus glicoproteinas de superficie; al parecer, este ger-
men posee unas adhesinas que tienen afinidad por los
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receptores de membrana de sujetos que tienen el anti-
geno A en la superficie de las células del epitelio del
conducto auditivo externo.

Es en la unién 6seo-cartilaginosa donde surge la infec-
cién, y a través de las hendiduras de Santorini se propa-
ga hacia otras estructuras como la glindula parétida, la
articulacion temporo-mandibular, pudiendo causar una
disfuncion de la misma (15), como ocurrié en uno de
nuestros pacientes. Pueden afectarse los pares cranea-
les, siendo el VII par craneal, el mds comunmente afec-
tado (30-60%), sobretodo, a nivel del orificio estilomas-
toideo. Su incidencia parece haber disminuido
ultimamente puesto que el diagnostico de estos pacien-
tes es mds precoz. La infeccion también puede avanzar
hacia el hueso temporal en profundidad, aunque la
afectacion del oido medio o del interno son tardias. En
ocasiones pueden afectarse el resto de los huesos de la
base del crianeo, y asi involucrarse otros pares craneales
(15-30%) o incluso hacerse contralateral el proceso. Se
han descrito casos de descenso de la infeccion desde
los peniascos alcanzando la fosa infratemporal y los
espacios perifaringeos, produciéndose abscesos a esos
niveles. La tromboflebitis del seno lateral o las compli-
caciones intracraneales, como la meningitis o el absce-
so cerebral, son infrecuentes, aunque la existencia de
afectacién meningea o endocraneal nos indica que el
prondstico es infausto a pesar del tratamiento.

] inicio de esta patologia puede ser banal, similar

al de una otitis externa simple, que no responde

al tratamiento local. Esto, junto a una otalgia
intensa, a menudo insoportable, permanente y exacer-
bada por la noche, resistente a los analgésicos habitua-
les, en el contexto de pacientes diabéticos, 6 inmuno-
deprimidos 6 de edad avanzada nos debe hacer
sospechar este proceso. No suele existir una alteracion
importante del estado general. Puede haber un dolor en
articulacién temporomandibular, agudizado al masti-
car.
En la otoscopia es frecuente encontrar un CAE estendti-
co y edematoso, propio de la otitis externa, y un tejido
de granulacién tipico en el suelo del mismo, a nivel de
la unién osteocartilaginosa. Se debe realizar una explo-
racion de los pares craneales, de la ATM, de la glandula
pardtida y la palpacion del cuello.
Conviene practicar una serie de pruebas complementa-
rias: cultivos repetidos, debido a que puede existir
sobreinfeccién por ser los germenes resistentes a los
antibioticos; y biopsia, que nos confirma la existencia
de ese tejido de granulacion y nos descarta la posibili-
dad de una neoplasia. Entre los datos del laboratorio, el
hallazgo mds frecuentemente encontrado es la eleva-
cion de la velocidad de sedimentacién globular (VSG),
que puede ser de interés para evaluar la evolucion del
proceso (10). Para realizar el estudio de extension de
esta patologia, contamos con la TAC, que evalia el
grado de afectacion 6sea, la localizacién y extension
aproximada. Sin embargo, pueden persistir las image-
nes de alteracion a pesar de la remisioén clinica de la
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enfermedad. La RNM es qtil para definir la afectacion de
las partes blandas, sobretodo las infratemporales. En un
estudio prospectivo (6) en el que se comparaban las
dos pruebas mencionadas para el diagnéstico y el
seguimiento de la OEM, se llegé a la conclusion de que
la TAC es preferible para el diagnostico inicial, ya que
las pequenas erosiones de la cortical se visualizan
mejor. Aunque ambas modalidades pueden ser utiliza-
das para el control de la evolucién de los tejidos blan-
dos, las imagenes de la RNM son mejores para la eva-
luacién y seguimiento del engrosamiento meningeo y
de los cambios en la médula 6sea.

a gammagrafia es muy sensible pero poco espe-

cifica. Con Tecnecio 99 difosfonato, podemos

detectar la osteomielitis (5) del hueso temporal,
pero define mal su extension exacta y sin embargo,
revela la progresion antes que la radiologia. No es util
para el control de la evolucion ya que existen falsos
positivos, debido a la remodelaciéon 6sea, que pueden
persistir durante meses tras la curacién. El Citrato de
Galio 67 se capta donde hay inflamacién y nos sirve
para monitorizar la respuesta a la terapia, siendo lo mas
idéneo hacer controles cada cuatro semanas mante-
niendo el tratamiento antibiético hasta que se negativi-
ce. La gammagrafia realizada con leucocitos marcados
con Indio 111 es mis fiable para controles posteriores.
Se ha realizado un estudio (20), evaluando la tomogra-
fia computerizada por emision simple de protones
(SPECT) con Galio 07, a tres pacientes con sospecha de
padecer OEM, comparando los resultados con los
hallazgos en la TAC y los andlisis de laboratorio. Sus
resultados confirman la alta sensibilidad de la SPECT-
Ga 67 en el reconocimiento inicial de la OEM, propor-
cionando una técnica mas adecuada que la TAC. Ade-
mas, afirma que la gammagrafia con Galio 67 se
muestra como una prueba con alta precision para el
control y seguimiento de estos pacientes porque tiene
alta especificidad para la infeccion activa .

s preciso realizar un diagnéstico diferencial de la

OEM con otra serie de patologias de clinica simi-

lar como son los tumores de CAE, hueso tempo-
ral o de base de crianeo; la Otitis Media crénica atipica,
con propagacion importante; enfermedades granulo-
matosas cronicas; o bien, una parotiditis supurada con
fistula a CAE. Otras entidades a tener en cuenta en el
diagnostico diferencial son la enfermedad de Paget,
neoplasias nasofaringeas, lesiones metastaticas en el
clivus y displasia fibrosa. Es raro que una osteomielitis
de la base de crianeo se manifieste sin una infeccion ini-
cial de oido; esto puede ocurrir cuando la infeccion se
extiende desde los senos paranasales hacia la base de
crineo o por diseminacién hemadtica (12). Es interesan-
te diferenciar la OEM de la osteitis necrotizante benigna
del CAE, un proceso infrecuente que incide en pacien-
tes sanos no diabéticos, cuya etiologia es desconocida,
aunque se ha relacionado con traumatismos repetidos
por limpieza. En la osteitis necrotizante benigna del
CAE hay una limitada afeccion 6sea con tejido de gra-
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nulacién que no tiende a la propagacién pero que per-
siste de forma muy prolongada. Se puede recurrir al tra-
tamiento médico, prolongado en general, o la cirugia
para la eliminacién del hueso osteitico (8).
En general, se recomienda el ingreso hospitalario para
asi completar el estudio e instaurar lo mas precozmente
posible el tratamiento antibidtico, que debe ser prolon-
gado (por encima de 6-8 semanas), puesto que existe
riesgo de recurrencia, por curacion incompleta (10). Se
han propuesto varias pautas de antibidticos por via sis-
témica, siendo las fluoroquinolonas, principalmente el
ciprofloxacino, el mas utilizado, aunque en el 10% de
los casos existe resistencia al mismo por parte de S.
aureus y P. aeruginosa (4). Otra opcion consiste en uti-
lizar un aminoglucésido, siendo preferible la tobramici-
na a la gentamicina (25% de resistencias), asociado a
una penicilina antipseudomona (piperacilina) o a una
cefalosporina de dltima generacidon (ceftazidima), o
bien, ésta sola. Debemos también tener en cuenta el
antibiograma a la hora de seleccionar un antibiético.
L troversia ya que puede alterar los gérmenes del
CAE y falsear los cultivos, de ahi que sea intere-
sante realizar antibiogramas repetidos por si existe
variacion en la sensibilidad a los antibioticos. Es impor-
tante realizar un control de la funcién renal si adminis-
tramos aminoglucdsidos, ya que estos pacientes, la
mayoria diabéticos, ya estin por si predispuestos a
insuficiencia renal. En nuestro primer caso el uso de
estos antibioticos provocd el deterioro progresivo de la
funcién renal que di6 lugar a una insuficiencia-renal
aguda. Ademas debemos realizar un control absoluto
de las cifras de glucemia y eliminar la otalgia, que en
ocasiones es muy intensa, requiriendo en estos casos la
utilizacion de analgésicos de tipo opidceo.
Existen otras medidas como la oxigenoterapia hiperba-
rica, que utilizada como tratamiento complementario
puede permitir una regresion de los signos clinicos y la
resolucion de la infeccion. Se utiliza en los casos muy
rebeldes o muy avanzados, y se ha visto que su utilidad
se basa en que potencia la accién de los antibi6ticos
empleados (17). En ocasiones se puede recurrir a una
acidificacién del medio, vitaminoterapia, desbrida-
miento del tejido de granulacion o bien a la crioterapia

a utilizacién de tratamiento topico estd en con-

de los granulomas, ya que se ha comprobado que la
Pseudomona Aeruginosa es muy sensible al frio.

A excepcion de los casos de secuestro, el tratamiento
quirtrgico en la OEM no es generalmente recomenda-
ble, debido al riesgo de profundizacién de la infeccion
hacia la base del craneo y por ser un proceso tan difuso
que no permite la correcta demarcacién de los limites

).
L en una serie de argumentos: cesacion del dolor,
disipacion de todo fendmeno inflamatorio, nor-
malizacion de la VSG, normalizacién de la gammagrafia
6sea con GA 67. Una de la actuaciones mas aceptadas
en lo referente a la suspension del tratamiento, es reli-
zarlo a las dos semanas de normalizarse la VSG y de ser
el CAE normal (3), aunque la confirmacién con contro-
les gammagrificos ofrecen una prueba objetiva de
mayor seguridad.

a suspension del tratamiento antibiético se basa

Conclusiones

1.- Debe sospecharse la OEM ante una otitis externa
rebelde a tratamiento con tejido de granulacién en el
suelo del CAE.

2.- Las pruebas de diagnéstico por la imagen son funda-
mentales para ver la extension aproximada del proceso.
3.- Los estudios gammagrificos son ttiles para definir si
existe afectacion 6sea, para el control evolutivo y para
determinar el momento de finalizar el tratamiento.

4.- El tratamiento debe ser prolongado, debido al riesgo
de recurrencia por curacién incompleta.
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