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■ CONCEPTO ANATÓMICO

El sistema responsable de la audición y el equi-
librio está formado en su parte periférica por:

• oído externo
• oído medio
• oído interno
• nervio vestibulococlear
Su estructura puede verse en la Figura 1.
El oído externo consta de una formación cartila-

ginosa revestida por piel situada entre la articulación
temporomandibular y la mastoidea, llamada pabellón
auricular.

Se continúa por medio del conducto auditivo
externo. Este conducto tiene una primera porción ex-
terna de tipo cartilaginoso, de recorrido algo sinuoso,
que está angulada con respecto a la porción interna
del conducto, formada a su vez por una estructura
ósea.

Esta angulación protege a la membrana timpáni-
ca de la posible acción lesiva de agentes punzantes
que pudieran entrar desde el exterior, pero hace ne-
cesaria su corrección manual para poder realizar la
otoscopia adecuadamente.

La unión de ambas partes, cartilaginosa y ósea,
se produce por un fuerte tejido de tipo conectivo que
estrecha la luz y da al conjunto forma de embudo
donde pueden quedar detenidos cuerpos extraños in-
troducidos en el conducto auditivo.

La porción cartilaginosa está revestida por nu-
merosas glándulas sebáceas que producen el ceru-
men.

Tanto el pabellón como el conducto poseen una
abundante red linfática tributaria de las cadenas gan-
glionares parotídeas, retroauriculares, infraauriculares
y cervicales profundas.

La inervación sensitiva se debe al nervio trigé-
mico, auricular mayor, vago y facial.

Como relaciones de vecindad de importancia
podemos reseñar la glándula parotídea con la parte
cartilaginosa, el ático y antro mastoideo con la
parte posterosuperior y la articulación temporo-
mandibular con la pared anterior en su porción
ósea.

Otitis media aguda
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Fig. 1. Visión general del aparato auditivo.
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■ OÍDO MEDIO

Formado por:

• Trompa de Eustaquio
• Caja del Tímpano
• Cadena de huesecillos
• Antro mastoideo
• Celdillas neumáticas temporales

Está separado del conducto auditivo externo por
la membrana timpánica (Figura 2).

Es una membrana fibrosa, delgada y elástica
inclinada hacia abajo y fuera en sus dos tercios in-
feriores (pars tensa) y casi vertical en su tercio supe-
rior (pars flaccida). El conjunto aporta una forma
cóncava.

Ambas partes descritas están separadas por dos
engrosamientos fibrosos llamados ligamentos timpa-
nomaleolares.

En la superficie del tímpano se pueden observar
dos engrosamientos correspondientes al relieve de la
apófisis externa del martillo y el mango del martillo.
También podemos ver, en condiciones normales, el
llamado triángulo luminoso formado por el reflejo del
haz luminoso del otoscopio sobre la zona perpendi-
cular del tímpano. Está unida al marco óseo que lo
rodea por un anillo fibroso.

La estructura microscópica del tímpano está for-
mada por una lámina propia fibrosa que en la pars
tensa muestra una capa interna de fibras circulares y
una externa de fibras de disposición radial.

La caja del tímpano es un espacio hueco dividi-
do en tres compartimentos, descritos de arriba a abajo:

• Ático
• Mesotímpano
• Hipotímpano
El ático se encuentra ocupado por la cabeza del

martillo, el cuerpo del yunque, numerosos ligamentos
y nervios que forman repliegues y recovecos favore-
cedores de retenciones de exudados y secreciones. La
zona hipotimpánica sirve de origen a la porción ósea
de la trompa de Eustaquio.

La cadena de huesecillos une el tímpano con la
ventana oval y está formada por el martillo que po-
see:

• mango adherido a cara interna del tímpano
• cuello que sirve de origen a varios ligamentos
• cabeza que se articula con el yunque

yunque que se estructura como:

• cuerpo con superficie plana que articula al martillo
• rama horizontal que sirve de inserción liga-

mentosa
• rama vertical unida a la apófisis o hueso lenticular

lenticular

estribo formado por:
• cabeza articulada al hueso lenticular
• cuello donde se inserta el músculo del estribo
• dos ramas en estribo
• placa oval fijada a la ventaja oval
La contracción de los músculos del martillo y

del estribo provoca el desplazamiento de la cadena
de huesecillos y facilita la transmisión de las ondas
sonoras.

El ático comunica a través de una zona estrecha
llamada aditus ad antrum con un espacio de aire en
el interior de la mastoides denominado antro mastoi-
deo desde donde se origina un importante número de
celdillas neumáticas que forman el llamado sistema
neumático del temporal. Presentan gran variabilidad
de unas personas a otras. El proceso de neumatiza-
ción del temporal se produce entre los 2 y 12 años
de vida; por lo tanto antes de esa fecha no suelen
producirse auténticas mastoiditis.

Fig. 2. Otoscopia con tímpano normal.
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La neumatización se produce por un proceso
osteoclástico enzimático y concluye con la formación
de un auténtico espacio aéreo estructurado en celdi-
llas.

Si el proceso produce una neumatización gran-
de facilitará en el futuro la fácil exteriorización de las
inflamaciones; por el contrario, una deficiente neu-
matización facilitará la aparición de complicaciones
tanto por mastoiditis graves como por cronificación
de las otitis agudas.

Por último, la trompa de Eustaquio es un con-
ducto que comunica la rinofaringe con la zona hipo-
timpánica de oído medio. Forma un ángulo de 45º
con la horizontal en los adultos pero sólo de 15º en
los lactantes, lo que condiciona la mayor frecuencia
de presentación de problemas óticos a dicha edad. El
tercio más cercano a caja timpánica es la porción
ósea de la trompa y se haya en la región petrosa del
temporal. Es más horizontal y está siempre permeable.

Los dos tercios que se abren a la rinofaringe tie-
nen una disposición más vertical y son de naturaleza
membranosa y cartilaginosa. Están habitualmente ce-
rrados; se abren por la acción de los músculos peries-
tafilinos. La zona de apertura a rinofaringe se sitúa en
la vecindad de las vegetaciones adenoides. La unión
entre las dos porciones diferenciadas de la trompa se
establece por medio de bandas fibrosas.

La mucosa que recubre la trompa es epitelio
respiratorio con predominio de glándulas mucosas
que en la dirección de la caja timpánica presenta una
mayor presencia de células ciliares y columnares.

■ FISIOLOGÍA APLICADA

El oído medio tiene una función eminentemente
mecánica y sirve de transmisión a los estímulos sonoros
que desde el exterior deben llegar al oído interno.

El estímulo exterior en forma de onda sonora en-
tra en contacto con la membrana timpánica; si está
indemne, se traducirá en movimientos vibratorios
transmitidos por la cadena osicular del oído medio,
gracias al movimiento de la articulación existente en-
tre la cabeza del martillo y el yunque (única articula-
ción flexible del sistema osicular). Dicho movimiento
se transmite a través de la platina del estribo y de la
ventana oval al oído interno donde se producen varia-
ciones de presión en los líquidos del oído interno.

No debemos olvidar que en el exterior del con-
ducto auditivo, el estímulo sonoro se transmite en un

medio aéreo y en el oído interno lo hace en un me-
dio líquido. La continuación del estímulo sonoro de
uno a otro medio sin solución de continuidad produ-
ciría una gran pérdida de intensidad; por ello se in-
terpone el oído medio, que sirve de interfase y garan-
tiza la adaptación de la impedancia entre el medio
aéreo y el medio líquido del oído interno.

También se debe reseñar la función de protec-
ción que los músculos del oído medio llevan a cabo.
Ante un estímulo sonoro de gran intensidad, reaccio-
nan con una contracción enérgica, estabiliza los hue-
sos de la cadena osicular del oído medio y evitan el
desplazamiento brusco de los líquidos del oído inter-
no que podrían producir lesiones de importancia en
las estructuras neurosensoriales.

Además de todo lo reseñado anteriormente, de-
bemos referirnos a la trompa de Eustaquio, cuyas fun-
ciones de aireación del oído medio son necesarias
para asegurar el correcto funcionamiento del proceso
transmisor de las ondas sonoras.

Las funciones son detalladas en el apartado de
patogenia de la otitis media aguda.

■ DEFINICIÓN

No existe unanimidad a la hora de utilizar una
definición y clasificación común de los procesos
que afectan al oído medio, a pesar de conocer con
claridad muchos aspectos de la patología que le
afectan.

Desde autores clásicos como Bluestone hasta
las últimas aportaciones, podemos encontrar variadas
formas de definir lo mismo. En nuestro caso adopta-
mos la citada en estudios de nuestro entorno que
considera a la otitis media como: “la presencia de se-
creciones en oído medio” que pueden ser desde tra-
sudados hasta exudados de distintos tipos, todo lo
cual permite clasificarla según sus formas clínicas:

Formas clínicas de la otitis media aguda

■ TABLA I

Formas clínicas Reaparición de síntomas

Persistentes Antes de 7 días de haber finalizado

el tratamiento.

Recurrentes Después de 7 días de tratamiento

De repetición 3 o más en 6 meses/5 o más en 12

meses
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• Otitis media aguda: Exudado en oído medio
más la presencia de alguno de los síntomas clásicos
como otalgia, otorrea, fiebre, vómitos o hipoacusia
de aparición brusca. El exudado suele ser purulento.

Podemos clasificarla según su frecuencia de pre-
sentación tal como podemos observar en la Tabla I.

• Otitis media con exudado: También llamada oti-
tis serosa o secretora. El exudado puede ser seroso, sero-
purulento o mucoso. No suele acompañarse de síntomas
agudos de aparición brusca. Si se prolonga más de tres
meses se define como otitis media crónica con exudado.

El objeto de exposición de este capítulo se con-
creta en la otitis media aguda (OMA) por ser la pato-
logía de oído medio que puede considerarse infeccio-
sa frente al resto; que sería puramente inflamatoria.

■ EPIDEMIOLOGÍA

La aparición de OMA está influida multifacto-
rialmente (hereditarios, externos o ambientales).

En el estudio llevado a cabo en Boston así co-
mo los realizados en Suecia y Finlandia destaca un

rango de aparición mayor en niños de menos de un
año para ir reduciéndose hasta alcanzar los niveles
más bajos a los 7 años.

El momento de máxima incidencia se sitúa en-
tre los 6 y 15 meses.

Los factores predisponentes se exponen en la Tabla II.
Todos ellos contribuyen a la presencia de OMA,

entidad nosológica muy frecuente y con gran tendencia
a la recidiva y cronificación con hipoacusia y el consi-
guiente retraso intelectual por deprivación sensorial.

Epidemiológicamente podemos dividir los factores
en mayores y menores, como observamos en la Tabla III.

■ ETIOLOGÍA

La presencia de gérmenes que afecten de mane-
ra primaria a la mucosa del oído medio o que conta-
minen los exudados presentes en dicha cavidad con-
forman la etiología patógena de la OMA.

Fundamentalmente los patógenos involucrados
son virus y bacterias; cobran la mayor importancia
estas últimas.

Factores predisponentes

■ TABLA II

Factor Comentario

Edad Mayor frecuencia a partir de 6 meses y hasta los 2 años. La precocidad de aparición se asocia a

una evolución tórpida.

Sexo Mayor predominio masculino (72% a 59%) según estudios. En varones más complicaciones e

intervenciones quirúrgicas correctoras.

Raza y grupo étnico Más frecuente en blanco de tipo caucásico que en niños de raza negra, probablemente en

relación con la estructura anatómica craneofacial.

Herencia Anomalías genéticas que se asocian a alteraciones anatómicas favorecedoras (fisura palatina,

síndrome de Down, etc.) o alteraciones fisiológicas (disfunción de la trompa de Eustaquio por

alergias, alteración de los músculos periestafilinos, horizontalidad excesiva, etc.) o alteraciones

inmunológicas (disminución de la respuesta humoral frente a las infecciones).

Predisposición familiar Antecedentes familiares de OMA en relación con susceptibilidad por alteraciones inmunológicas

frente a infecciones.

Prematuridad

Infecciones de vías altas El 90% de los niños con OMA tenía previamente rinitis y el 78% tos.

Lactancia La lactancia materna es un factor de protección.

Asistencia a guarderías En relación con el mayor número de infecciones de vías altas.

Temporada estacional Más frecuente en invierno y primavera.

Contaminación y 

tabaquismo pasivo

Factores socioeconómicos Malas condiciones de salubridad y educación sanitaria deficiente.

Hábitos favorecedores Alimentación en decúbito supino, inmersión brusca en piscinas, hábito infantil de esnifar, etc.

Traumatismos faciales O intubaciones mantenidas.



Es muy interesante obtener el conocimiento
exacto, si se puede, del germen causal.

La muestra para realizar los análisis puede ser
tomada de varios sitios. La más fiable es la obtenida
por aspiración del exudado tras efectuar una timpa-

nocentesis. Esta técnica es cruenta y sólo puede reali-
zarse cuando la indicación de timpanocentesis eva-
cuadora se establece con criterios rigurosos de ido-
neidad terapéutica.

Como técnica correcta podemos citar las mues-
tras que pueden obtenerse del drenaje espontáneo de
las secreciones a través de perforaciones del tímpano o
de las secreciones rinofaríngeas con una buena
concordancia de resultados.

Aun así podemos decir que hasta un 30% de
los cultivos son negativos, cifra evidentemente alta y
que tiene una serie de posibilidades de explicación:

• infección por: virus, Chlamydia trachomatis y
pneumoniae. Mycoplasma.

• alergias
• presencia de anaerobios imprevistos para los

que no se han dispuesto técnicas especiales de iden-
tificación. Existen técnicas más novedosas como:
identificación antigénica por detección de sustancias
liberadas y amplificación genética. En la Tabla 4 en-
contramos de manera detallada los gérmenes habi-
tualmente involucrados.
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Factores mayores y menores

■ TABLA III

Factores mayores Factores menores

Edad Sexo

Infección vías altas Raza

Herencia Prematuridad

Lactancia

Guarderías

Estación

Contaminación. Tabaco

Antecedentes familiares/personales

Factores socioeconómicos

Costumbres favorecedoras

Gérmenes habituales en OMA

■ TABLA IV

Gérmenes habituales Prevalencia Características

V Virus sincitial 30% a 70% de Suelen provenir de infecciones víricas de
I parainfluenzae secreciones vías altas.
R adenovirus rinofaríngea y de oído
U medio
S

Streptococcus 20-50% de OMA Pueden tener liposacáridos capsulares que
pneumoniae con cultivo positivo aumentan la capacidad de adhesión al

epitelio mucoso.
B
A Haemophilus 15-20% de OMA No son encapsulados y por ello no pueden
C influenzae con cultivo positivo serotiparse.
T Sólo un 10% son del grupo B, más agresivos.
E
R Moraxella catarrhalis 0-20% de OMA con Heterodoxa (inmunológicamente se
I cultivo positivo encuentra en mucosas de niños pequeños).
A
S Streptococcus aureus 3-8% En recién nacidos.

Stafilococcus aureus 5% Más frecuente como sobreinfección en otitis
media con exudado.

O Mínima prevalencia Grupo heterogéneo forzado por bacterias
T Gram negativas como E. coli, Klebsiella pn,
R Proteus, etc., anaerobios, mycoplasmas.
O Clamidias e incluso casos aislados de 
S M. tuberculosum, hongos y ascaris.



■ PATOGENIA

El mecanismo básico es la obstrucción funcio-
nal o mecánica de la trompa de Eustaquio.

La trompa tiene como funciones primordiales la
ventilación de la cavidad del oído medio recirculan-
do el aire desde la rinofaringe, la protección frente a
las infecciones ascendentes y el drenaje de secrecio-
nes hacia rinofaringe.

Estas funciones se realizan mientras la trompa
se encuentra permeable pero cerrada; existe una serie
de factores favorecedores de dicha permeabilidad
(Tabla V).

Cuando la trompa se encuentra obstruida, estas
funciones se pierden y se inicia la secuencia de he-
chos que conduce a la OMA. La obstrucción tubárica
puede ser:

• intrínseca: debida a infección más inflama-
ción de la mucosa tubárica.

• extrínseca: hiperplasia adenoidea o tumores
nasofaríngeos.

Como factores patogénicos que colaboran en
la producción de obstrucción tubárica podemos
citar:

• obstrucción e inflamación nasal.
• rinitis alérgica o afectación alérgica de la mu-

cosa tubárica y ótica.
• discinesia ciliar tubárica.
• alteraciones de la mucosa por contaminantes

atmosféricos.
• factores de tipo inmunitario por déficit transi-

torio de IgG subtipo 2 en niños.
• infección viral de la propia trompa y oído

medio.
La obstrucción de la trompa de Eustaquio impi-

de la aireación correcta del oído medio e interrumpe
la renovación del aire desde la rinofaringe. Los vasos
sanguíneos que tapizan la mucosa del oído medio
absorben paulatinamente dicho aire y producen una
presión negativa y, por lo tanto, una retracción de la
membrana timpánica.

Si dicha situación persiste se genera la forma-
ción de un trasudado en la caja del tímpano por la
hipopresión desde los vasos submucosos y a conti-
nuación un exudado por inflamación de dicha muco-
sa y secreción de glándulas neoformadas que será fá-
cilmente colonizable por los gérmenes, en cuyo caso
podremos hablar de OMA. La secuencia puede se-
guirse en la Tabla VI.

Los patógenos intervinientes pueden ser:
• Virus: No sólo actúan sobre el trasudado y

exudado sino que pueden aparecer inicialmente co-
adyuvando a su producción.
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Factores favorecedores de la permeabilidad tubárica

■ TABLA V

• Elasticidad del cartílago

• Moco tubárico

• Actividad vibrátil de los cilios de la mucosa

• Presión concéntrica de los tejidos peritubáricos

Cascada de acontecimientos patogénicos

■ TABLA VI

Obstrucción de la trompa

Anulación de aireación del oído medio

Reabsorción del aire retenido

Presión negativa (retracción timpánica)

Formación de trasudado

Exudado

Contaminación por gérmenes (infección)

Fig. 3. Signo del trago.



Se fijan a las células de la mucosa del oído me-
dio, penetran posteriormente, se multiplican y activan
la liberación de histocomplejos, la actividad de los
macrófagos, linfocitos citotóxicos, anticuerpos e inter-
ferón.

• Bacterias: Contaminan el exudado, se unen
a las células de la mucosa por medio de las adhesi-
nas, neutralizan la Ig A por medio de proteasas y li-
beran factores citotóxicos como histamina, interleu-

kinas (1, 2, 6, 8) interferón y citocinas que generan
daño endotelial con producción de edema e infla-
mación.

Todo ello produce un exudado purulento que
ocupa la cavidad media del oído.

Como complemento a lo expuesto se puede
añadir que, aunque el trastorno fundamental tubárico
previo es la obstrucción, también puede encontrarse
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Fig. 4. OMA. Fase hiperémica.

Fig. 5. OMA. Fase de abombamiento.

Fig. 6. OMA. Fase de perforación más otorrea.

Fig. 7. OMA. Fase de resolución.



apertura anormal de la trompa, lo que aumenta de
manera exagerada su permeabilidad y permite el as-
censo de gérmenes desde la rinofaringe al oído me-
dio. Este hecho, más frecuente en lactantes, se ve fa-
vorecido por la alimentación en decúbito, trastornos
de regurgitación crónica con vómitos y deglución
con llanto y obstrucción nasal.

Los lactantes tienen una serie de características
especiales que favorecen la infección, entre las que
podemos citar:

• Características anatómicas y especiales:
trompa de Eustaquio corta y recta, con menor so-
porte cartilaginoso y debilidad de los músculos pe-
riestafilinos.

• Inmunidad incompleta frente a patógenos ha-
bituales.

• Mayor prevalencia de las infecciones respira-
torias de vías aéreas altas de etiología viral.

• Abundancia de tejido linfoide en rinofaringe.
• Tendencia a producir reacciones inflamato-

rias intensas.

■ DIAGNÓSTICO

Una historia clínica detallada y una otoscopia
realizada correctamente suelen ser suficientes para
establecer el diagnóstico nosológico.

Diagnóstico clínico
La OMA suele venir precedida de un cuadro de

infección respiratoria de vías altas.
El diagnóstico clínico se basa en el reconoci-

miento de los síntomas, que por orden de frecuencia
de presentación se relacionan en la Tabla VII.

En el caso frecuente de aparición del cuadro en
un lactante o niño menor de un año, la sintomatolo-
gía puede ser completamente distinta; se establecen
como síntomas más constantes: irritabilidad, astenia,
anorexia (probablemente por dolor al succionar),
llanto intenso provocado por la otalgia, vómitos, dia-
rrea y tendencia a la tracción del pabellón auricular
con la mano o introducción de dedos en el conducto
auditivo externo.

Exploración
Inspección del conducto auditivo externo para

identificar inflamación u otorrea.
Palpación de pabellón auricular y trago iden-

tificando puntos dolorosos. El tradicional signo del

trago obtenido al presionar con el dedo del explo-
rador sobre dicha zona, provocando llanto por el
dolor originado, puede ser útil según el examina-
dor, pero habitualmente no es de interés por el
gran número de falsos positivos que produce (Figu-
ra 3).

También debe palparse el cuello en busca de
posibles adenopatías retroauriculares o submandibu-
lares.

Otoscopia
Es esencial. Debemos considerar las recomen-

daciones siguientes:
• Usar el espéculo mayor para mejorar la ob-

servación.
• Utilizar la mayor intensidad de luz posible.
• Posición en decúbito supino en lactantes y

niños pequeños y sentado en niños mayores y adul-
tos.

• Alinear el conducto auditivo externo traccio-
nando del pabellón auricular hacia abajo y atrás en
lactantes y arriba y atrás en niños y adultos.

• Efectuar limpieza cuidadosa previa de tipo
instrumental o por medio de lavados.

• Introducir el espéculo con cuidado pero pro-
fundamente.

• Evitar movimientos delante-detrás.
• Evitar el uso previo de instilación de gotas.
• Utilizar si es posible el otomicroscopio bino-

cular que permite una mayor potencia lumínica con
más aumentos de imagen en relieve y deja al mismo
tiempo las manos libres.

• Extraer restos de otorrea para realizar cultivo
y antibiograma.

La sucesión de hallazgos otoscópicos presentes
en OMA puede apreciarse en la Tabla VIII, Figuras 4,
5, 6 y 7.

Las diferentes imágenes obtenidas por otoscopia
en el caso de OMA y de la otitis media con exudado
(OME) quedan explicitadas en la Tabla IX.

Timpanometría (Figuras 8 y 9)
El tímpano y el oído medio sirven de transfor-

mador de la energía sónica que pasa de un medio de
baja impedancia (oído medio) a uno de alta impe-
dancia (líquido coclear).

Se estudia enviando un sonido a través del con-
ducto auditivo externo hasta el tímpano, captando el
eco reflejado y registrándolo en una gráfica.
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El trazado mide la distensibilidad y variaciones
de presión y explora la movilidad del tímpano.

Depende de la dificultad (impedancia) o facili-
dad (complianza) para atravesar las estructuras.

La mínima impedancia, cuando el sonido pasa
muy bien las estructuras, coincide con la igualdad de
presiones a ambos lados del tímpano, es decir, a pre-
sión atmosférica.

El registro normal es una curva de Gauss cuya
parte más alta es la mínima impedancia, es decir,
cuando se igualan las presiones a ambos lados del

tímpano. Los extremos son aumentos y disminuciones
sobre la presión atmosférica.

Distintos ejemplos sobre registros timpanométri-
cos se encuentran en la figura 10.

Su utilidad diagnóstica es:
• identifica y diferencia obstrucción tubárica y

otitis con exudado.
• controla la evolución de las otitis medias

agudas.
• evidencia la presencia de secuelas.
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Fig. 8. Otitis media aguda. Fig. 9. Otitis media con exudado o serosa.

Síntomas por orden de frecuencia

■ TABLA VII

Síntoma Comentario

Otalgia Brusca, nocturna, pulsátil. Muy intensa en las primeras fases, para ceder o disminuir si se

produce una perforación espontánea. Puede faltar en lactantes pequeños. No confundirla con

otalgias reflejas por patologías faríngeas, neurológicas, etc.

Hipoacusia Evidente en adultos y niños grandes.

Fiebre Presente en un 50% de los casos. Puede faltar en lactantes pequeños. Si supera los 39° se debe

sospechar bacteriemia o afectación faringoamigdalitis.

Vértigo Es poco frecuente.

Nistagmo Si se observa, debemos descartar la extensión del proceso infeccioso a oído interno.

Acúfenos Si están presentes, no suelen ser de intensidad.

Inflamación de la zona Si aparece en la zona mastoidea se debe sospechar la posibilidad de una mastoiditis complicada.

Parálisis facial En el caso de complicaciones que afecten al hueso temporal.

Conjuntivitis En casos de otitis media por Haemophilus influenzae.



No resulta útil en:
• menores de 7 meses.
• presencia de perforaciones timpánicas, exis-

tencia de tapones de cerumen.

En el caso de obstrucción tubárica, con presio-
nes negativas en oído medio, se aprecia una curva de
morfología normal pero desplazada a la izquierda
(zona de presiones negativas).

Si lo que existe es una otitis media aguda no
perforada o con exudados y secreciones en oído me-
dio, no existe movilidad timpánica independiente-
mente de la presión que haya en dicha cavidad. De-
saparece la morfología de la curva y queda una línea
plana con leves oscilaciones (Figura 10).

Audiometría
Es la valoración de la función auditiva; no

identifica la presencia o ausencia de exudados.

No se puede realizar en niños menores de
5 años.

El hallazgo más frecuente es una hipoacu-
sia de conducción por debajo de 30 db normal-
mente.

Valora las secuelas y complicaciones por
pérdida de función.

No existe relación entre pérdida auditiva y
cantidad o calidad de los exudados.

Otras exploraciones
Son de menor interés diagnóstico.
Exploración de la función vestibular. Sólo en ca-

sos de vértigos persistentes.
Laboratorio. No son útiles las tomas de muestras

en rinofaringe por mala correlación. Se usa en casos
de otorrea o paracentesis terapéutica con indicación
previamente establecida.

Timpanocentesis. En quirófano y con garantías.
En casos de resistencia a tratamiento antibiótico o
presencia de complicaciones (Figura 11).

Hemocultivo. En casos de pacientes tóxicos con
clara afectación general.

Radiología. No está indicada. Si es necesario el
diagnóstico por la imagen, se recurre al TAC. Sólo
para identificar patología del cavum como hipertrofia
de adenoides o tumores.

Exploración nasal y rinofaríngea.

■ TRATAMIENTO

Para poder prescribir un tratamiento efecti-
vo en la OMA es necesario conocer la etiología
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Cuadro diferencial otoscópico entre OMA y OME

■ TABLA IX

OMA OME

Coloración Azulada, ambarina rojiza (adultos, niños) Amarillo, marrón

Transparencia Más opacificación Más transparencia

Respuesta a Pr. (neumatoscopia) Desaparición o disminución de movilidad Abolición

Posición Convexa Retracción (cron.) leve

abombamiento (agudo)

Referencias anatómicas Desaparecen Horizontalmente del mango del

martillo

Otorrea Purulenta o sero mucopurulenta No hay

Niveles burbujas Ocasionalmente Presente

Fases otoscopias de OMA (infantil)

■ TABLA VIII

Hiperemia

Abombamiento

Perforación y otorrea

Resolución



más probable. En Atención Primaria habitual-
mente comenzaremos el tratamiento de manera
empírica, sin conocimiento exacto de la etiolo-
gía nosocomial; por ello deberemos manejar da-
tos de tipo:

– epidemiológico: relación entre factores y pre-
sencia de gérmenes.

– microbiológicos: frecuencia de presentación
de los distintos tipos de gérmenes.

– clínicos: correlación entre datos clínicos o ex-
ploratorios y presencia de determinados tipos de gér-
menes.

– farmacológicos: presencia de resistencias
frente a los antibióticos.

Antibióticos
Son los elementos fundamentales del tratamien-

to pues no olvidemos que en toda OMA existe conta-
minación microbiológica del exudado inflamatorio.
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Fig. 11. Incisión por timpanocentesis terapéutica.

Dificultades ante la indicación de antibioterapia

■ TABLA X

• Variedad de microorganismos responsables.

• Presencia de resistencias bacterianas (Tabla XI).

• Variabilidad territorial de las resistencias. 

• Dificultad de interpretación de los estudios “in vitro˝.

• Diferencia de niveles de antibiótico en suero y

secreciones óticas.

• Dificultad para alcanzar niveles activos de antibiótico

en exudado de oído medio.
Fig. 10. Imágenes timpanométricas.



Aun conociendo que un elevado porcentaje de
OMA es de origen viral, y que incluso una parte im-
portante de las de etiología bacteriana tienen una
evolución espontánea hacia la curación, se recomien-
da el uso inicial empírico de antibióticos pues mejora
las tasas de curación, disminuye la evolución tórpida
de las infecciones y evita un considerable número de
complicaciones.

Sólo recomendaríamos tomar una actitud ini-
cial expectante en el caso de niños mayores sin
afectación general, con febrícula, sin antecedentes
de OMA y sin factores predisponentes claros (Ta-
bla X).

La concentración que cada antibiótico pue-
de alcanzar en exudado de oído medio depende
de las características fisicoquímicas y bioquími-
cas de cada compuesto, teniendo en cuenta que
diversos factores locales contribuyen a retrasar la
difusión de los antibióticos en oído medio. Por
ello, el nivel alcanzado en estudios de concen-
tración sérica tiene escaso valor predictivo sobre
el nivel obtenido en secreciones óticas y existe
además gran variabilidad individual en cada pa-
ciente. En todo caso, es fundamental conocer la
semivida y otros factores ligados con el tiempo
que el antibiótico es capaz de permanecer activo
en las secreciones.

La elección del antibiótico debe considerar los
siguientes aspectos:

Del fármaco
• sensibilidad al microorganismo causal
• nivel de seguridad y tolerancia
• posible presencia de efectos secundarios
• facilidad de administración (vía, olor, sabor, etc.)
• precio

Del paciente
• Antecedentes infecciosos personales
• Estado general del paciente
• Posibilidad de presencia de complicaciones
• Presencia o ausencia de alergias medicamen-

tosas.

Opciones de antibioterapia
Como aspecto principal debemos considerar

que no existe un antibiótico único que cubra todo el
espectro posible de gérmenes responsables de OMA
(Tabla XII).

Tratamiento coadyuvante

Antihistamínicos
De uso habitual, sobre base de la probable

afectación de la mucosa de la caja timpánica y de
la obstrucción tubárica; sin embargo, su efectividad
no ha podido ser demostrada en estudios extensos,
por lo que su uso sistemático no puede ser reco-
mendado.

Descongestivos nasales
Uso controvertido. La utilización de vasocons-

trictores nasales y corticoides tiene detractores y ani-
madores. Sus ventajas irían dirigidas a conseguir una
rápida desobstrucción de rinofaringe y trompas.

Tratamiento sintomático
Fundamentalmente basado en el uso de analgé-

sicos menores y antiinflamatorios no esteroideos co-
mo paracetamol, ibuprofeno, etc. La aplicación de
calor local suele ser beneficiosa y consigue alivio del
dolor.
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Niveles de resistencia antibiótica habitual

■ TABLA XI

S. pneumoniae Haemophilus I. Moraxella C.

Penicilina 44% 50% 90%

Macrólidos 15% 20% 4%

Ciprofloxacino 18% 35% 4%

Tetraciclinas 25% 15% 5%

Cloramfenicol 12% 12% 4%

Cotrimoxazol 35% 50% 5%
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Gotas óticas
Mayoritariamente desaconsejadas.
El tratamiento quirúrgico se centra en la timpa-

nocentesis evacuadora de utilidad diagnóstica y tera-
péutica cuya indicación debe ser establecida por el
especialista.

■ EVOLUCIÓN

Tras la elección del tratamiento antibiótico, éste
se debe mantener durante 10 días (excepto si es azi-
tromicina: 5 días), aunque recientes estudios revelan
que quizá fuera suficiente con 8 días y dejar la pauta
clásica para pacientes con antecedentes de OMA re-
cidivante o con factores de riesgo.

La mejoría clínica se suele manifestar en un pla-
zo de 24 a 72 horas por una disminución o desapari-
ción de la otalgia, fiebre y resto de síntomas.

Los cambios en la otoscopia también se pueden

Fig. 12. Perforación timpánica que deja al descubierto el yunque.

Opciones de tratamiento antibiótico

■ TABLA XII

Familia Antibiótico Comentarios

Amoxicilina A dosis habituales sólo efectiva en un 50% de los casos. Se deben doblar

dosis hasta alcanzar 25 mg/Kg/8 h. para obtener un 75% de efectividad.

Fallos relacionados con la presencia de neumocosos de alta resistencia

Haemophylus, betalactamasas positiva y Moraxella catharralis.

Amoxicilina más Porcentaje de efectividad del 92% si se utiliza en relación 7:1 como en

ácido clavulánico presentaciones de lactantes y adultos. El resto está en relación 4:1.

Cefuroxima axetilo En pacientes con OMA y que han seguido tratamiento previo con

amoxicilina o que recidiven antes de los dos meses de haber completado un

tratamiento con amoxicilina. También en lactantes con clara afectación

general.

Otras cefalosporinas no aportan mejores resultados por ser menos activas

frente a neumococos de resistencia media o alta y H. influenzae.

Claritromicina Similar eficacia que amoxicilina+ácido clavulánico frente a Haemophylus

influenzae o Moraxella catharrhalis.

Azitromicina Los macrólidos clásicos (eritromicina, josamicina, etc.) aportan un buen

nivel de eficacia frente a neumocosos pero no frente a H. influenzae y

Moraxella c.

Antibióticos como cotrimoxazol, cloranfenicol, tetraciclinas, etc. no tienen

interés excepto en casos particulares de escasísima presentación.

Factores que influyen en la ausencia de mejoría

■ TABLA XIII

• Infección de etiología vírica.

• Infección combinada víricobacteriana.

• Elección errónea del antibiótico.

• Presencia de resistencias bacterianas.

• Falta de cumplimiento en la administración del

tratamiento antibiótico.

OTROS

MACRÓLIDOS

CEFALOSPORINAS

BETALACTÁMICOS
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apreciar aunque no de manera tan precoz (Tabla XIII).
La presencia de COMPLICACIONES (Tabla XIV)

ha disminuido de manera clara debido fundamen-
talmente a (Figuras 12, 13 y 14):

• mejoría de los factores socioeconómicos y
educación sanitaria

• mejor conocimiento de los mecanismos fisio-
patológicos

• avances en terapéutica antibiótica
• desarrollo de técnicas de tratamiento quirúr-

gico de las complicaciones.

Fig. 14. Mastoiditis

Diagnóstico

Tratamiento médico

Evaluación de la mejoría (48 a 72 horas)

No

Cambio tto. antibiótico

Evaluar mejoría (48-72 horas)

SÍ No

Complicaciones más frecuentes

■ TABLA XIV

Fig. 13. Colesteatoma.

Sí

Continuar tto.

Evaluación final

Åparición de signos
de sospecha de
complicaciones

O.R.L.

• Perforación timpánica.

• Otitis serosa crónica.

• Otitis persistente.

• Otitis recurrente.

• Hipoacusia y trastornos del lenguaje.

• Mastoiditis y otras complicaciones intratemporales.

• Laberintitis supuradas.

• Colesteatoma.

• Parálisis facial.

• Meningitis y otras complicaciones intracraneales.
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CRITERIOS DE REMISIÓN A ESPECIALISTA EN O.R.L.

APARICIÓN EN FASE AGUDA:

• OTITIS DEL RECIÉN NACIDO.

• OTITIS EN MENORES DE TRES MESES QUE NO MEJOREN PRECOZMENTE.

• OTITIS SIN MEJORÍA TRAS 7 DÍAS DE TRATAMIENTO.

• APARICIÓN DE SIGNOS Y SÍNTOMAS DE COMPLICACIONES INTRATEMPORALES.

• APARICIÓN DE SÍNTOMAS Y SIGNOS DE COMPLICACIONES INTRACRANEALES.

• OTITIS EN NIÑOS CON INMUNODEFICIENCIAS O ENFERMEDADES CONCOMITANTES GRAVES.

• OTITIS CON OTALGIA INTENSA RESISTENTE AL TRATAMIENTO ANALGÉSICO.

APARICIÓN EN FASE RESIDUAL O EVOLUCIÓN CRÓNICA

• PRESENCIA RECURRENTE: TRES O MÁS EN 6 MESES.

CINCO O MÁS EN 12 MESES.

DOS O MÁS EN LOS PRIMEROS 6 MESES DE VIDA.

• OTITIS SEROSA CRÓNICA DE EVOLUCIÓN TÓRPIDA.

• HIPOACUSIA MANTENIDA O TRASTORNOS DEL LENGUAJE.

• SOSPECHA DE APARICIÓN DE COLESTEATOMA.
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