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Otitis Externa Aguda y Crdnica

Abdel Kadyr Varas Vera

Introduccion y Definicion

La otitis externa (OE) es un proceso inflamatorio e
infeccioso que afecta la piel del conducto auditivo externo
(CAE) vy, en ocasiones, la concha auricular y la superficie
externa de la membrana timpanica. Es una patologia
extremadamente frecuente en la practica clinica
ambulatoria y otorrinolaringoldgica, siendo a menudo
denominada "oido de nadador" por su prevalencia en
usuarios de piscinas o ambientes humedos. Aunque
generalmente es una afeccion benigna y autolimitada,
puede progresar a formas crénicas o severas, como la otitis
externa necrosante (OEN) o maligna, especialmente en
pacientes inmunocomprometidos.

La distincion entre la forma aguda y la cronica se basa
primariamente en la duracion de los sintomas y la
naturaleza del proceso inflamatorio. La Otitis Externa
Aguda (OEA) se define por un inicio rapido de sintomas
(tipicamente dolor, prurito y sensacién de plenitud) que
duran menos de seis semanas. La Otitis Externa Cronica
(OEC), por otro lado, se caracteriza por sintomas
persistentes o recurrentes que se extienden por mas de
tres meses, a menudo presentando cambios cutdneos
estructurales en el CAE.

El presente capitulo explorara de manera exhaustiva la
etiologia, fisiopatologia, clasificacion, manifestaciones
clinicas, diagndstico diferencial y manejo terapéutico de la
OE en sus presentaciones aguda y cronica, basandose en la
literatura médico-cientifica mas reciente.

Anatomia y Fisiologia del Conducto Auditivo Externo
(CAE) Relevante

Para comprender la patogénesis de la OE, es fundamental
repasar las defensas naturales del CAE. El CAE mide
aproximadamente 2.5 cm de longitud en el adulto y esta
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revestido de piel. El tercio lateral es cartilaginoso y
contiene foliculos pilosos, glandulas sebaceas y glandulas
ceruminosas modificadas. Los dos tercios mediales son
0seos y el epitelio es mas delgado.

e Cerumen: El cerumen es la principal defensa. Es una
mezcla de secreciones sebaceas y ceruminosas. Posee
propiedades protectoras, lubricantes e hidrofébicas.
Su pH éacido (tipicamente entre 4.5 y 5.5) inhibe el
crecimiento de muchas bacterias y hongos patogenos.

* Barrera Epitelial: La integridad de la piel del CAE, con
su proceso de migracion epitelial, actuia como una
barrera fisica contra la invasion microbiana.

La disrupcion de estas defensas naturales, ya sea por
humedad, traumatismo o cambios en el pH, es el evento
central en la fisiopatologia de la OE.

Otitis Externa Aguda (OEA)
Etiologia y Fisiopatologia

La OEA es predominantemente de origen infeccioso
bacteriano. La patogénesis comienza invariablemente con
una ruptura de la barrera cutanea protectora del CAE. La
exposicion prolongada a la humedad (natacion, climas
calidos) provoca la maceracion del estrato coérneo,
facilitando la penetracion bacteriana. Ademas, el ambiente
hiumedo diluye el cerumen, elevando el pH local y
neutralizando sus propiedades bacteriostaticas.

* Pseudomonas aeruginosa: Es el patégeno mas comun,
responsable de hasta el 60% de los casos,
especialmente en otitis del nadador [1, 18]. Esta
bacteria gramnegativa posee mecanismos de adhesion
potentes y es capaz de producir exotoxinas y enzimas
que promueven la destruccion tisular.

* Staphylococcus aureus: Patdégeno frecuente, a menudo
asociado a la foliculitis o furunculosis del CAE, iniciada
tras un microtraumatismo (p. €j., rascado o limpieza)
que introduce el coco grampositivo en el foliculo
piloso.



e Otros Bacterianos: Especies de Proteus, Klebsiella y
bacterias anaerobias son menos comunes.

Rol de las Especies Fungicas (Otomicosis)

La otomicosis, aunque menos comun que la bacteriana, es
una infeccion oportunista que ocurre después de un
tratamiento prolongado con antibidticos topicos o
esteroides. Los agentes mas frecuentes son Aspergillus spp.
(usualmente A. niger) y Candida spp. [3]. A. niger se
presenta con hifas y esporas de color negro o grisaceo.

Factores Predisponentes

Los factores que alteran la barrera cutanea o la homeostasis
del CAE incluyen: humedad excesiva (maceracion),
traumatismo local (uso de hisopos, protesis auditivas,
rascado), eliminacion excesiva de cerumen, y dermatosis
preexistentes.

Clasificacion y Manifestaciones Clinicas

La OEA se clasifica tipicamente en difusa, localizada
(furunculosis), y otomicosis. El signo patognomonico de la
OEA difusa es el dolor intenso a la manipulacion del trago o
del pabellon auricular, lo que ayuda a diferenciarla de la
otitis media. La otorrea progresa de serosa a
mucopurulenta.

Tabla 1. Clasificacion y Caracteristicas Clinicas de la Otitis
Externa Aguda

Tipo de OEA = Caracteristicas Clinicas Clave p Etlolqgla
redominante
Otalgia intensa, prurito, edema g
Difusa y eritema del CAE, otorrea, Bacte.nana (SP'
(Generalizada) dolor a la movilizacion del trago =~ *¢"#91osd, >.
y pabellon. aureus)
Dolor localizado, intenso, Bacteriana (S.
Localizada  hipersensibilidad focal, pustula aureus);

(Furunculosis) o nodulo bien delimitado en el  infeccién de un
CAE cartilaginoso. foliculo piloso.



Prurito intenso, sensacion de

; ; : Fungica
oido tapado, presencia de hifas (As .
L - pergillus
Otomicosis y esporas visibles (aspecto Candid
algodonoso o punteado negro/ spp., Candiwaa
blanco) en el CAE. Spp.)

Fuente: Adaptado de Wipperman et al. (2020) y Kaushik et al. (2021) [2, 3].

OEA Hemorragica (Miringitis Bullosa)

Se caracteriza por la formacion de ampollas (bullas)
hemorragicas sobre la membrana timpanica y el CAE 6seo.
El sintoma clave es la otalgia subita y muy intensa.

3.3. Otitis Externa Necrosante (OEN) / Maligna

La OEN es la forma mas grave de OEA, una osteomielitis
progresiva potencialmente letal de la base del craneo.

* Poblacion de Riesgo: Exclusivamente pacientes con
diabetes mellitus (mal controlada) o
inmunocomprometidos [4].

* Agente Causal: Pseudomonas aeruginosa en mas del
90% de los casos.

e Clinica: Dolor desproporcionadamente intenso,
otorrea purulenta persistente que no responde al
tratamiento topico convencional.

e Afeccion de Pares Craneales: La paralisis del nervio
facial (VII) es el signo mas comun de extension de la
infeccion mas alla del CAE hacia la base del craneo [5].

Fisiopatologia Especifica

En diabéticos, la inmunosupresion relativa y la
microangiopatia facilitan la diseminacion de P. aeruginosa a
través de los planos fasciales hasta la unién 6seo-
cartilaginosa, afectando progresivamente el hueso
temporal.

Criterios Diagnosticos y Evaluacion por Imagenes

El diagnostico de la OEN requiere la integracion de
hallazgos clinicos (dolor desproporcionado y otorrea
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persistente), factores de riesgo (diabetes/
inmunocompromiso) y evidencia radioldgica de afectacion
osea.

Criterios Diagnédsticos (Basados en Levenson y
Modificaciones):
Criterio Descripcion
1. Dolor intenso, persistente y otorrea.
Obligatorios 2. Diabetes mellitus o inmunosupresion.

3. Evidencia histolégica o radiolégica de osteomielitis.

4. Granulacion o tejido necroético en la unioén éseo-
cartilaginosa del CAE.

5. Cultivo positivo para P. aeruginosa.

Sugestivos ¢ Falla terapéutica con antibioticos topicos/sistémicos
convencionales.

7. Déficit de pares craneales (indicativo de extensiéon
avanzada).

Rol de la Imagenologia:

La imagenologia es indispensable no solo para el
diagnodstico sino también para monitorear la respuesta al
tratamiento.

e Tomografia Computarizada (TAC): Es la modalidad
inicial de eleccion para evaluar la extension Osea.
Muestra tempranamente la erosion del hueso temporal
y la opacificacion de las celdillas mastoideas.

Figura 1. TAC de Alta Resolucién en Otitis Externa Necrosante (OEN). Cortes axiales éseos (A y B)
que muestran la erosion de la cortical del CAE (flechas), un hallazgo cardinal de la osteomielitis
progresiva de la base del craneo. Fuente: Tomado de Mazén M et al. Radiologia. 2016.
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* Resonancia Magnética (RM): Superior para evaluar la
extension a tejidos blandos, médula 0sea y estructuras
intracraneales (p. €j., extension meningea o cerebritis).
El realce con gadolinio en T1 es un marcador clave de
inflamacion activa.

* Gammagrafia con Tecnecio-99m (Tc-99m): Sensible
(alta tasa de positivos verdaderos) para detectar
osteomielitis activa, pero inespecifica. Es util para el
diagnostico temprano.

* Gammagrafia con Galio-67 (Ga-67): Mas especifica
para la infeccién/inflamacion. Se utiliza para
monitorear la respuesta al tratamiento. La
normalizacion del Ga-67 se correlaciona con la
curacion clinica y puede guiar la finalizacion de la
terapia antibiotica.

Manejo Terapéutico Especifico de 1a OEN

El tratamiento es multidisciplinario, requiere
hospitalizacion inicial y se extiende por un periodo
prolongado.

* Hospitalizaciéon y Terapia Sistémica: La base es la
antibioticoterapia intravenosa prolongada, tipicamente
durante 6 a 8 semanas, seguida de antibidticos orales
hasta la resolucion clinica/radioldgica (a menudo un
total de 3 a 6 meses).

o Primera linea: Quinolonas antipseudomonicas
(Ciprofloxacino IV) es el agente de eleccion
debido a su excelente biodisponibilidad oral y
penetracion oOsea.

o Combinacion (en casos severos): Piperacilina/
Tazobactam o Ceftazidima combinada con un
aminoglucosido.

* Manejo Local y Quirdrgico: El desbridamiento local de
tejido de granulacion es esencial. La indicaciéon
quirdargica se reserva para falla de la terapia médica
prolongada, abscesos, secuestro 6seo o sospecha de
neoplasia (requiere biopsia).
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e Tratamiento Adyuvante: La Oxigenoterapia
Hiperbarica (OHB) se considera un adyuvante en casos
refractarios o avanzados, ya que mejora la oxigenacion
tisular y potencia la accién de los antibioticos.

Otitis Externa Crénica (OEC)
Definicion y Etiologia

La OEC se define por la persistencia de sintomas por mas
de tres meses. A diferencia de la OEA, la OEC es a menudo
el resultado de un ciclo vicioso de inflamacion, rascado,
infeccién secundaria y eccema. No es tipicamente una
infeccién bacteriana primaria, sino una dermatosis
inflamatoria subyacente que se complica.

Causas Primarias de OEC

* Dermatitis de Contacto Alérgica o Irritante: Por
exposicion a productos topicos (neomicina,
benzocaina, propilenglicol en gotas o&ticas),
cosméticos, o materiales de protesis.

* Dermatitis Atépica / Eczema del CAE: Una
predisposicion constitucional a la inflamacion cutanea.

e Dermatitis Seborreica: Inflamacion y descamacion
cronica, a menudo con extension a la concha auricular
y el cuero cabelludo.

* Psoriasis: Menos comun, pero puede afectar el CAE.

Manifestaciones Clinicas y Cambios Estructurales

El sintoma predominante en la OEC es el prurito crénico e
intratable, con otalgia de intensidad variable.

Tabla 2. Comparacion de Caracteristicas Clinicas de OEA y
OEC

Caracteristica Otitis Externa Aguda Otitis Externa Crdnica
(OEA) (OEC)
Duracién Menos de 6 semanas Mas de 3 meses (recurrente

o persistente)
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Sintoma Otalgia intensa y dolor a . -
Prurito crénico

Principal la manipulacion

Inflamacién/ Intenso, difuso, con Leve a moderado, puede

Edema eritema marcado haber estenosis
Abundante, purulenta o | Escasa o nula, a veces

Otorrea . !
seropurulenta serosa si hay fisuras

. . 0 Liquenificacion,
Combics es Nnguno esolucion - escamacion, fsuras,
p estenosis fibrosa del CAE

Fuente: Elaboracion propia basada en Kliegman et al. (2020) y Rosenfeld et al. (2022)
[6,7].

La inspeccién otoscopica en la OEC revela liquenificacién
(engrosamiento de la piel), descamaciéon y, en casos
avanzados, estenosis fibrosa del CAE, lo que puede
provocar hipoacusia conductiva persistente.

Diagnéstico

El diagnostico de la OE es eminentemente clinico, basado
en la anamnesis y la exploracion fisica.

Anamnesis y Exploracion Fisica

Se deben investigar los factores de riesgo (natacion,
traumatismos, uso de audifonos, diabetes) y la duracion de
los sintomas. La otoscopia es clave.

e OEA: Edema, eritema, y detritos. El dolor a la
movilizacion del trago es crucial.

e OEC: Prurito, piel engrosada y blanquecina
(liquenificada).
Estudios Complementarios

Generalmente no se requieren, pero pueden ser necesarios
en casos refractarios, cronicos o de sospecha de OEN.

1. Cultivo y Antibiograma: Se recomienda en casos de
falla terapéutica inicial, otitis externa necrosante o
inmunocompromiso. Se debe tomar una muestra con
hisopo del exudado o de los detritos.
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2. Otoscopia Neumatica / Timpanometria: Para
descartar otitis media concomitante, aunque a
menudo es dificil de realizar por el intenso dolor o la
estenosis del CAE.

3. Estudios de Imagen (TAC/RM): Esenciales para el
diagnostico y seguimiento de la Otitis Externa
Necrosante. La Tomografia Computarizada (TAC) es
superior para evaluar la erosion Osea de la base del
craneo, mientras que la Resonancia Magnética (RM)
ofrece mejor detalle de los tejidos blandos y la
afectacion intracraneal [8, 9].

4. Gammagrafia con Tecnecio-99m (Tc-99m): Aunque
inespecifica, se usa para confirmar la osteomielitis y el
diagnostico de OEN en etapas iniciales o seguimiento.

Criterios Diagnosticos y Evaluacion de la Severidad

El diagndstico de la Otitis Externa Aguda (OEA) es
fundamentalmente clinico, basado en una anamnesis
detallada y la exploracion fisica. Las guias de practica
clinica, como las de la Academia Americana de
Otorrinolaringologia (AAO-HNS), establecen criterios que
requieren la presencia de sintomas de inicio rapido,
tipicamente de menos de tres semanas de duracion (otalgia
y/0 prurito), y signos fisicos objetivos como la inflamacion
difusa del CAE o el dolor exacerbado al manipular el trago o
el pabellon auricular.

Para guiar la terapia y el prondstico, la OEA se clasifica
segun su severidad:

* OEA Leve: Se caracteriza por prurito, dolor minimo a
la palpacion y eritema leve.

e OEA Moderada: Presenta dolor intermedio, el CAE esta
parcialmente ocluido y se evidencia otorrea franca.

* OEA Severa: Se define por dolor intenso y
desproporcionado, oclusion completa del CAE por
edema difuso, y la potencial extension de la infeccion
(celulitis) a los tejidos blandos periauriculares, lo que
puede asociarse con fiebre y linfadenopatia regional.
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Técnica para la Toma de Muestras y Cultivo

El cultivo bacteriano con antibiograma no es necesario en la
OEA no complicada, pero se convierte en un estudio
complementario indispensable en casos de falla terapéutica
(no mejoria en 48-72 horas con el tratamiento empirico
inicial), inmunocompromiso, o ante la sospecha de Otitis
Externa Necrosante (OEN).

El procedimiento para la toma de muestras debe realizarse
bajo vision magnificada (otoscopio o microscopio). Es
crucial utilizar un hisopo estéril (con medio de transporte
de Amies) y obtener la muestra idealmente antes de iniciar
o tras la suspension temporal (48 a 72 horas) de antibidticos
topicos, para evitar resultados falsos negativos. La muestra
se debe obtener frotando vigorosamente la pared del CAE
mas afectada o el tejido de granulacion para asegurar la
obtencién de patogenos viables.

Relevancia y Limitaciones de la Imagenologia

La Tomografia Computarizada (TAC) y la Resonancia
Magnética (RM) son esenciales para el diagnostico
diferencial de OEC y para la evaluacion de la extension de la
OEN.

La TAC es superior para visualizar la erosion 6sea del hueso
temporal, un hallazgo cardinal de la osteomielitis
caracteristica de la OEN, asi como para descartar causas
estructurales de OEC como colesteatomas o estenosis Osea.

La RM ofrece una mejor resolucion de los tejidos blandos y
es crucial para evaluar la extension de la infeccion mas alla
del hueso, como el compromiso meningeo, la afectacion de
los pares craneales, o la presencia de colecciones (abscesos)
en la base del craneo.

El uso de la Gammagrafia con Tecnecio-99m (Tc-99m) y
Galio-67 (Ga-67) es un protocolo estandar para el
diagnostico y seguimiento de la OEN. El Tc-99m confirma
la presencia de actividad osteoblastica (hueso reactivo),
mientras que la reduccion de la captacion del Ga-67
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durante el tratamiento se utiliza como un marcador
prondstico para guiar la duracion de la terapia antibiotica.

Tratamiento de la Otitis Externa Aguda

El manejo se basa en la limpieza del CAE, el control del
dolor y la terapia antimicrobiana topica.

Aseo Otico (Limpieza y Desbridamiento)

Es el paso mas crucial. El desbridamiento suave de los
detritos y el exudado del CAE, realizado bajo vision
otoscdpica o microscopica, permite que las gotas topicas
penetren y actien eficazmente sobre la piel infectada [10].

Terapia Topica

Los antibioticos topicos son la base del tratamiento,
demostrando ser superiores a los sistémicos en la OEA no
complicada.

Tabla 3. Opciones Terapéuticas Topicas para Otitis
Externa Aguda Bacteriana

Clase de Componentes Mecanismo de Accion / Notas
Agente Comunes Clave

Excelente cobertura contra P.

. Ciprofloxacino 0.3%, aeruginosa. No son ototoxicos
Quinolonas - 5fjxacino 0.3% (seguros si hay perforacion
timpanica) [11].

Potente antiinflamatorio y

Combinaciéon Polimixina B, antibacteriano. Evitar si hay
Antibiotico/ Neomicina, sospecha de perforacion (riesgo
Esteroide  Hidrocortisona de ototoxicidad por Neomicina)
[12].
Restaura el pH acido del CAE,
Soluciones ;. ang o inhibiendo el crecimiento
Acidas Al Aasiise 22 bacteriano y fangico. Uso

profilactico o en casos leves.

Fuente: Basado en Guias de Prdctica Clinica de la AAO-HNS (2014, revisién 2021) y
revisién de Agrawal et al. (2020) [10, 13].

Si el edema es tan severo que impide la penetracion de las
gotas, debe insertarse una mecha otica (torunda de algodén
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o esponja) para facilitar el contacto del medicamento con
toda la pared del CAE.

Terapia Sistémica

Los antibioticos orales solo estan indicados en casos muy
especificos:

* Infeccion que se extiende mas alla del CAE (celulitis
periauricular).

» Pacientes inmunocomprometidos.

» Otitis Externa Necrosante (OEN) confirmada o
altamente sospechosa.

Para OEN, el tratamiento requiere hospitalizacion y
antibidticos intravenosos de amplio espectro activos contra
P. aeruginosa (p. ej., Ciprofloxacino, Piperacilina/
Tazobactam) y debe extenderse por semanas o meses [14].

Tratamiento de la Otomicosis
Requiere limpieza rigurosa y agentes topicos antifungicos:
* Clotrimazol 1%, Miconazol 2%.
* Acido Acético 2% o 5% (efectivo y econdmico).
Tratamiento de la Otitis Externa Cronica

El manejo de la OEC se centra en romper el ciclo de
inflamacion-prurito-rascado, tratar la infeccion secundaria
y manejar la dermatosis subyacente.

Identificacion y Eliminacién de Factores Desencadenantes

Suspender el uso de hisopos, audifonos temporales, vy,
crucialmente, discontinuar el uso de gotas topicas que
contengan sensibilizantes (neomicina, propilenglicol).

Terapia Tépica Antiinflamatoria
Los corticosteroides topicos son el pilar del tratamiento:

* Corticosteroides de Alta Potencia: Betametasona,
Clobetasol, o Mometasona en soluciéon o ungiento,
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aplicados directamente sobre la piel engrosada
(liquenificada) [15].

* El uso de ungtientos es preferible a las soluciones en la
piel seca y liquenificada de la OEC.

Tratamiento de la Estenosis Fibrosa del CAE

En casos severos con estenosis que causa hipoacusia
persistente, puede ser necesaria la canalplastia quirurgica
(extirpacion de la piel estenotica y reconstruccion del CAE
con injertos) [16].

Prevencion

La prevencion es fundamental y se centra en mantener la
sequedad y el pH acido del CAE.

e Evitar el trauma local: No introducir objetos,
incluyendo hisopos de algodon.

e Controlar la humedad: Usar tapones para los oidos al
nadar. Después de la exposicion al agua, aplicar gotas
acidificantes (p. €j., acido acético 2%) o alcohol
boricado 2% en los oidos para promover la
evaporacion y restaurar el manto acido [17].

* Manejo de dermatosis: El control adecuado de la
dermatitis seborreica o el eczema con terapias de
mantenimiento (esteroides topicos suaves) previene las
recurrencias de OEC.

Prondstico

El prondstico de la OEA no complicada es excelente, con
resolucion completa en 7-10 dias con el tratamiento
adecuado. El prondstico de la OEC depende del manejo
exitoso de la dermatosis subyacente y la eliminacion de los
factores desencadenantes; es una condicion controlable
pero a menudo recurrente. El pronostico de la OEN es
reservado, con una alta morbilidad y mortalidad,
especialmente si el diagndstico se retrasa y se afecta la base
del craneo.
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Conclusion y Puntos Clave para la Practica Clinica

La otitis externa, en sus presentaciones aguda y cronica, es
una patologia ubicua con un espectro clinico que varia
desde una molestia autolimitada hasta una enfermedad
grave y potencialmente mortal como la otitis externa
necrosante (OEN). El manejo exitoso requiere un
conocimiento profundo de la anatomia protectora del
conducto auditivo externo (CAE) y la identificacion de la
etiologia subyacente.

Los pilares fundamentales en el tratamiento de la Otitis
Externa Aguda son el aseo otico riguroso para permitir la
penetracion del farmaco, y el uso de antibioticos topicos,
siendo las quinolonas la primera linea debido a su potente
actividad antipseudomonica y su perfil de seguridad si la
membrana timpanica esta comprometida. La
implementacion de medidas analgésicas adecuadas es
crucial dada la intensidad de la otalgia.

En la Otitis Externa Cronica, el enfoque debe ser
dermatologico, centrado en romper el ciclo de inflamacion-
prurito-rascado. La eliminacion de agentes irritantes y el
uso intermitente de corticosteroides o inmunomoduladores
topicos son esenciales para el control a largo plazo y la
prevencion de secuelas estructurales como la estenosis
fibrosa.

Finalmente, es imperativo que el personal médico mantenga
un alto indice de sospecha de Otitis Externa Necrosante en
pacientes inmunocomprometidos, particularmente
diabéticos, ya que el diagnostico y tratamiento oportunos
con antibidticos intravenosos prolongados son los tnicos
factores que pueden mitigar su alta morbilidad y mortalidad
asociada.
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Otitis Media y sus Complicaciones
Viviana Belén Toapanta Cdrdenas

Introduccion y Definicion

La otitis media (OM) se posiciona consistentemente como
uno de los diagnodsticos infecciosos mas prevalentes en la
poblacion pediatrica y una fuente significativa de
morbilidad a nivel mundial [1]. Para el sistema de salud,
representa un reto constante debido a su alta incidencia y
al uso consecuente de recursos, principalmente en la
prescripcion de antimicrobianos. En la practica clinica, la
OM debe entenderse como un espectro de trastornos
inflamatorios e infecciosos que afectan el oido medio, el
espacio mucoso detras de la membrana timpanica [2].

Este capitulo tiene como objetivo proporcionar una vision
integral sobre la patogenia, el diagnostico diferenciado v,
fundamentalmente, sobre las secuelas y complicaciones
graves, tanto intratemporales como intracraneales. Es
crucial que el personal médico reconozca y maneje estas
complicaciones de manera expedita. La continua evolucion
en los patrones de resistencia antimicrobiana y las
modificaciones en los calendarios de vacunacién conjugada
han alterado la epidemiologia tradicional de la OM,
haciendo imprescindible la adopcion de una practica clinica
basada en la evidencia mas reciente [3, 4].

Clasificacion Esencial de la Otitis Media

Para la adecuada categorizacion del paciente y la
estratificacion del riesgo de complicacion, se reconocen
principalmente las siguientes formas clinicas [5]:

e Otitis Media Aguda (OMA): Presencia de derrame en el
oido medio con signos y sintomas sistémicos y locales
de inflamacion aguda (otalgia, abombamiento o
eritema de la membrana timpanica).
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e Otitis Media con Efusion (OME): Presencia de liquido
en el oido medio sin evidencia de infeccion ni
inflamacion aguda (asintomatica).

e Otitis Media Crénica Supurativa (OMCS):
Caracterizada por una perforacion timpanica
persistente (generalmente superior a tres meses) con
otorrea cronica o recurrente.

e Otitis Media Crénica No Supurativa (OMCNS): Se
refiere a secuelas como la atelectasia timpanica, las
bolsas de retraccion profunda y la timpanosclerosis,
las cuales predisponen a la aparicion de colesteatoma.

Etiopatogenia y Microbiologia

La génesis de la OM estd intrinsecamente ligada a la
disfuncion de la trompa de Eustaquio. Un funcionamiento
anomalo provoca una ventilacion deficiente del oido medio,
lo que resulta en presion negativa, acumulacién de
secreciones estériles y, posteriormente, en la colonizacion
e infeccion por patdgenos provenientes del nasofaringe [6].
La consecuente respuesta inflamatoria puede
desencadenar una extension de la infeccion a estructuras
adyacentes, dando lugar a las complicaciones.

Agentes Bacterianos Dominantes

A pesar de la implementacion generalizada de programas
de vacunacion, los tres patogenos bacterianos que
predominan en la etiologia de la OMA siguen siendo [4, 7]:

1. Streptococcus pneumoniae

2. Haemophilus influenzae (particularmente cepas no
tipificables)

3. Moraxella catarrhalis

La incidencia de serotipos de S. pneumoniae incluidos en
las vacunas conjugadas ha disminuido, pero se ha
observado un aumento relativo en la prevalencia de
serotipos no vacunales y de H. influenzae. El aislamiento de
cepas de H. influenzae productoras de betalactamasa
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representa un factor critico en el fracaso terapéutico y
requiere una cuidadosa seleccion del agente
antimicrobiano [8].

Tabla 1: Microbiologia de la Otitis Media Croénica
Supurativa (OMCS)

Frecuencia
Patdgeno Relativa en Consideraciones Clinicas
OMCS

Pseudomonas Principal agente en otitis persistentes. Se
. Muy Alta asocia a resistencia intrinseca a
R antibidticos comunes.

Staphvl Comun en infecciones mixtas. Evaluacion
aphylococcus Alta obligatoria de posible resistencia a
wreE meticilina (MRSA).

Su presencia puede indicar un
Enterobacterias Moderada compromiso sistémico o antecedentes de

instrumentacion.
Hongos . ;
(Aspergillus . Considerar en pacientes con uso
Candida Variable  prolongado de gotas antibioticas o
Spp.’spp ) esteroides topicos (otomicosis).

Fuente: Adaptado de Sande et al. (2022) y Rosenfeld et al. (2020) [9, 10].

Complicaciones de la Otitis Media

Las complicaciones de la OM se clasifican por su ubicacion
como intratemporales (confinadas al hueso temporal) e
intracraneales (con extension al sistema nervioso central).
Si bien su incidencia se ha reducido drasticamente con la
terapia antibidtica eficaz, siguen siendo eventos que
amenazan la vida y la funcion auditiva.

Alerta Clinica: Reconocimiento Urgente de la Otitis
Complicada

El principal reto en el manejo de la Otitis Media (OM) es la
identificacion temprana de su extension mas alla del oido
medio. Para el personal médico, la clave es diferenciar los
sintomas tipicos de la OM aguda autolimitada de los signos
de alarma que indican un compromiso intratemporal o
intracraneal.
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La presencia de los siguientes indicadores, especialmente si
ocurren a pesar de haber iniciado una terapia antibiotica
adecuada, debe conducir a una evaluacion imagenologica
urgente (Tomografia Computarizada o Resonancia
Magnética) y a la hospitalizacion:

Dolor Persistente y Desproporcionado: Si la otalgia
(dolor de oido) o la cefalea (dolor de cabeza) son
inusualmente intensas, irradian mas alla del oido, o no
ceden con analgésicos y antibidticos, sugiere
extension, tipicamente a la mastoides o al craneo.

Picos Febriles Irregulares: La aparicion de fiebre alta,
recurrente e intermitente ("en aguja’), a menudo
acompanada de escalofrios intensos, es altamente
sugestiva de una Trombosis del Seno Sigmoide (TSS),
que es una tromboflebitis séptica.

Signos Postauriculares: Si observa eritema, edema y
fluctuacion detras de la oreja, con un caracteristico
desplazamiento del pabellon auricular hacia abajo y
afuera (protrusion), esto es el sello distintivo de una
Mastoiditis Aguda Coalescente con formacion de un
absceso subperiostico.

Deterioro Vestibular y Auditivo Subito: La aparicion
repentina de vértigo rotatorio severo o una hipoacusia
neurosensorial grave (diferente de la hipoacusia de
conduccion comun) indica una invasion al laberinto
interno, conocida como Laberintitis. La laberintitis
supurativa confiere un alto riesgo de sordera
irreversible.

Sintomas Neuroldgicos Focales: Cualquier indicio de
disfuncién del Sistema Nervioso Central, como
paralisis de pares craneales (especialmente la Paralisis
Facial Periférica - VII par - o la paralisis del VI par que
causa estrabismo), ataxia (pérdida de coordinacion),
crisis convulsivas, o cambios en el estado mental, es
una senal de Absceso Cerebral o Meningitis otogena.

Enfatice: La deteccion de una Paralisis Facial Periférica en
el contexto de una Otitis Media Aguda es una emergencia
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otologica que requiere la adicion de corticosteroides
sistémicos y una intensificacion de la terapia antibiotica
para evitar el dano neural permanente.

Complicaciones Intratemporales

Resultan de la extension directa de la infeccién o la
inflamaciéon desde el oido medio hacia las estructuras 6seas
y neurales adyacentes.

Mastoiditis Aguda Coalescente

Es la complicacion intratemporal mas comun de la OMA. Se
produce por la hiperemia y posterior necrosis 0sea de los
septos de las celdillas mastoideas, llevando a la destruccion
Osea (coalescencia) y, frecuentemente, a la formacion de un
absceso subperidstico [11].

Figura 1. Mastoiditis Aguda Coalescente: Correlacion Clinico-Radioldégica. Izquierda:
Manifestaciones clinicas de la complicacién. La imagen inferior muestra el edema y la
protrusion del pabellén auricular, indicativo de un absceso subperiéstico. Derecha: Cortes axiales
de TC de hueso temporal que confirman la patologia con opacificacion completa de las celdillas
aéreas y erosion de los septos dseos (coalescencia) (flechas). Fuente: Lorite Diaz N et al. ECR
2022; Poster C-18010

e Clinica: Dolor intenso y persistente postauricular,
eritema, edema y fluctuacién mastoidea. Es
caracteristico el desplazamiento inferior y lateral del
pabellon auricular.

* Diagnostico: Clinico, confirmado por la Tomografia
Computarizada (TC) de hueso temporal, que
documenta la opacificacion y la erosion de los septos
6seos.
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e Tratamiento: Ingreso hospitalario, antibioticoterapia
intravenosa de amplio espectro y, en la mayoria de los
casos, mastoidectomia para drenar el pus y retirar el
hueso necrotico [11].

Paralisis Facial Periférica

Resulta del compromiso inflamatorio del nervio facial (VII
par craneal) dentro de su canal 6seo (Canal de Falopio)
debido a la proximidad con el foco infeccioso del oido
medio. La dehiscencia 6sea congénita del canal facilita este
proceso.

* Manejo: Generalmente, la paralisis es de inicio agudo y
se resuelve con el tratamiento agresivo de la OMA
subyacente (antibioticos) y, a menudo, la adicion de
corticosteroides sistémicos. La descompresiéon
quirdargica solo se reserva para casos especificos de
progresion o paralisis de inicio tardio [12].

Laberintitis

Inflamacion del laberinto membranoso, que puede ser
clasificada como serosa (inflamacion no bacteriana) o
supurativa (invasion bacteriana directa, la forma mas grave).

» Sintomas Cardinales: Hipoacusia neurosensorial
subita y grave, vértigo rotatorio severo y nistagmo
direccional.

* Riesgo: La laberintitis supurativa confiere un alto
riesgo de sordera profunda e irreversible y es un punto
de entrada para la meningitis.

e Tratamiento: Urgencia meédica que requiere
antibioticos IV inmediatos y miringotomia para
drenaje.

Colesteatoma

Considerada la secuela mas destructiva de la OMC. Se
define como la acumulacion de epitelio escamoso
queratinizado en el oido medio o mastoides.
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* Patologia: El colesteatoma es biolégicamente activo,
con capacidad para liberar enzimas liticas que
erosionan el hueso, pudiendo causar la destruccion de
la cadena osicular, la fistula laberintica o la erosion del
techo del timpano (Tegmen tympani) [13].

* Manejo: El tratamiento es esencialmente quirurgico, a
través de una timpanoplastia con mastoidectomia.

Tabla 2: Vias de Propagacion Intracraneal de las
Infecciones Otogenas

i g e Complicaciones
Pron;:l ggién Mecanif,?:cfa:f logico Intracraneales
pag = Tipicas

Erosion ésea (osteitis,
colesteatoma) a través del
Tegmen tympani (fosa media) o

ared posterior del pefiasco
%osa posterior).

Paso de la infeccidn a través
Vias Venosas  de los pequefos vasos venosos Trombosis del seno
(Tromboflebitis)  de comunicacién hacia los sigmoide (TSS).
senos durales.

Invasion a través de defectos

Extension
Directa

Absceso epidural,
absceso cerebral.

Vias en la capsula laberintica o Meningiti
Preformadas  dehiscencias del canal de €ningitis.
Falopio.

Fuente: Elaboracion propia basada en Lesinskas et al. (2021) y Baimar et al. (2019) [14, 15].

Complicaciones Intracraneales

Estas son las complicaciones con mayor tasa de morbilidad
y mortalidad, resultado de la extension del proceso
infeccioso fuera del hueso temporal. La OMCS con
colesteatoma y la mastoiditis coalescente son los
principales factores predisponentes [14].

Meningitis Otégena

Es la complicacion intracraneal mas frecuente. Ocurre por
la invasion bacteriana de las meninges. La mayoria de los

casos asociados a OMA son causados por S. pneumoniae
[15].
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* Clinica: Cefalea intensa, fiebre, fotofobia y rigidez de
nuca (signos meningeos).

* Manejo: Administracion de antibidticos intravenosos
de alta penetrancia en el liquido cefalorraquideo (LCR)
de forma inmediata, junto con la exploracion otologica
para identificar y controlar el foco primario.

Absceso Cerebral y Cerebeloso

Coleccion supurativa focalizada dentro del parénquima. Los
abscesos otdgenos suelen localizarse en el l6bulo temporal
(por proximidad al Tegmen tympani) o en el cerebelo (por
extension a través de la mastoides posterior).

* Presentacion: Los sintomas pueden ser insidiosos,
iniciando con fiebre y cefalea, seguidos por signos de
focalizacion neurologica (ej., hemiparesia, ataxia) o de
hipertension intracraneal.

* Diagnostico: La Resonancia Magnética (RM) con
contraste es la modalidad de imagen de eleccion.

e Tratamiento: Requiere un enfoque coordinado con
neurocirugia para el drenaje quirurgico o aspiracion
del absceso, seguido de un curso prolongado de
terapia antibiotica IV.

Trombosis del Seno Sigmoide (TSS)

Infeccion de la pared del seno venoso sigmoide,
tipicamente secundaria a una mastoiditis coalescente, lo
que induce la formacion de un trombo séptico [16].

e Sindrome Clinico: Caracterizado por picos febriles
elevados e irregulares ('fiebre en aguja"), cefalea
intensa, y puede acompanarse de signos de
hipertension intracraneal (edema de papila). El signo
de Griesinger (edema sobre la mastoides) puede estar
presente.

* Manejo: Antibioticoterapia sistémica intensiva. La
mastoidectomia es obligatoria para erradicar el foco
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séptico. La anticoagulacion es una consideracion
terapéutica en casos seleccionados.

Manejo de la Enfermedad Recurrente y Cronica: El Rol de
la Timpanostomia

La insercion de tubos de timpanostomia (ventilacion) es el
procedimiento quirdrgico mas comun en la otologia
pediatrica y esta disenado para restablecer la aireacion del
oido medio, previniendo la recurrencia infecciosa y las
secuelas funcionales a largo plazo. Las indicaciones clinicas
clave para este procedimiento son:

e Otitis Media Aguda Recurrente (OMAR): Se
recomienda en pacientes que experimentan 3 o0 mas
episodios de OMA en un periodo de 6 meses 0 4 0 mas
episodios en 12 meses, siempre que uno de los
episodios haya ocurrido recientemente.

e Otitis Media con Efusion (OME) Persistente: La
presencia de efusion que dura 3 o mas meses,
especialmente si se asocia con una hipoacusia de
conduccion bilateral significativa (umbral auditivo 20
dB o mayor) que interfiere con el desarrollo del habla,
lenguaje o rendimiento académico.

* Complicaciones Estructurales: Indicado para manejar
la retraccion profunda de la membrana timpanica, el
OME persistente que precede al colesteatoma o en
sindromes que comprometen la ventilacion cronica del
oido medio.

Diagnéstico Diferencial de la Otalgia y Manejo del Dolor
Referido

El sintoma predominante en la Otitis Media Aguda (OMA) es
la otalgia (dolor de oido), la cual se origina por la distension
de la membrana timpanica y la inflamacion del oido medio.
No obstante, en la practica clinica, es imperativo que el
personal médico reconozca que el dolor de oido puede ser
de origen primario (otdgeno) o secundario (referido).
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La distincidn entre estas dos categorias es vital, ya que la
otalgia referida, especialmente en adultos, puede ser la
unica manifestacion de condiciones graves o incluso
neoplasicas en la cabeza y el cuello.

Otalgia Primaria (Otégena)

Esta forma de dolor resulta directamente de una patologia
en el oido externo, medio o interno. La inspeccion del oido
con el otoscopio revelara hallazgos patognomonicos, como
el abombamiento y el eritema de la membrana timpanica en
la OMA, o el edema y dolor al mover el pabellon auricular en
la otitis externa. El dolor otogeno suele acompanarse de
sintomas locales como la hipoacusia o la otorrea.

Otalgia Secundaria (No Otégena o Referida)

Esta constituye una proporcién significativa de las
consultas por dolor de oido en el adulto con otoscopia
normal. La irradiacién del dolor hacia el oido es posible
debido a que este comparte inervacion sensitiva con
multiples estructuras a través de los pares craneales V
(Trigémino), VII (Facial), IX (Glosofaringeo) y X (Vago), asi
como los nervios espinales C2 y C3. El desafio diagnostico
consiste en investigar rigurosamente las fuentes
extratemporales de dolor.

Las causas de otalgia referida mas comunes y clinicamente
importantes incluyen:

* Disfuncion de la Articulacion Temporomandibular
(ATM): Es la causa mas frecuente de otalgia referida,
manifestandose como dolor exacerbado con la
masticacion, el bostezo o la palpacion de la
articulacion. El dolor de ATM es, por lo general, de
exclusion tras confirmar que el oido esta sano.

* Patologia Dental y Oral: Infecciones, abscesos o la
erupcion de los terceros molares (muelas del juicio)
activan el nervio Trigémino, causando un dolor que se
irradia intensamente al oido.
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* Neoplasias Malignas Faringolaringeas: Una otalgia
persistente, unilateral y sin hallazgos otologicos en un
paciente adulto, especialmente si presenta factores de
riesgo como tabaquismo o alcoholismo, debe ser
considerada una senal de alarma de un cancer
subyacente de la orofaringe, hipofaringe o laringe
hasta que se demuestre lo contrario. En estos casos, la
endoscopia de la via aérea superior es obligatoria.

* Afecciones Faringolaringeas Benignas: La amigdalitis
aguda, la faringitis, o una esofagitis por reflujo pueden
irritar las ramas de los pares IX y X, generando otalgia
al tragar (odinofagia).

* Neuralgias Especificas: La Neuralgia del Glosofaringeo
provoca episodios de dolor paroxistico y lancinante,
desencadenado por la deglucion y el contacto, que se
proyecta desde la base de la lengua hasta el oido.

Alerta Clinica y Conducta: Si la otalgia no cede en un
periodo de dos semanas con tratamiento sintomatico, y la
otoscopia se mantiene normal, el médico tiene la
responsabilidad de extender la evaluacion fisica al sistema
estomatognatico, la faringe, la laringe y la columna cervical.
El fracaso en la deteccion de un dolor referido puede
resultar en el diagnostico tardio de una patologia grave vy,
potencialmente, mortal.

Estrategias Terapéuticas y Prevencion

El manejo de una complicacion otdgena es una urgencia
que requiere la intervencién conjunta de
otorrinolaringélogos, neurocirujanos e infectélogos. La
maxima prioridad es el control del foco infeccioso mediante
procedimientos quirturgicos y una terapia antimicrobiana
sistémica adecuada.

Seleccion Antimicrobiana en Complicaciones

La terapia empirica inicial debe ser de amplio espectro,
cubriendo los principales cocos Gram positivos (incluido S.
pneumoniae con sensibilidad disminuida) y bacilos Gram
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negativos (como P. aeruginosa), especialmente en casos de
OMC.

* Régimen Comun: Combinaciéon de una cefalosporina
de tercera generacion (ej., ceftriaxona o cefotaxima)
con vancomicina [15, 17].

* En Sospecha de Pseudomonas (OMCS o infeccion
nosocomial): Es imperativo anadir cobertura
antipseudomonal (€j., ceftazidima o meropenem) [9].

Impacto de la Prevencion en el Riesgo de Complicaciones

La prevencion primaria, centrada en la vacunacion, ha
demostrado ser la intervencion de salud publica mas eficaz.

* Vacunaciéon Conjugada Antineumocdcica (PCV): La
adopcién de las PCV ha logrado una reduccion drastica
en la incidencia de OMA grave y sus complicaciones
mas devastadoras, como la meningitis y la mastoiditis,
al disminuir la colonizaciéon por los serotipos
vacunales. El personal médico tiene la responsabilidad
de promover la adherencia a los calendarios de
vacunacion [18].

* Manejo Antibidtico Racional: El uso apropiado de
antibioticos en la OMA no complicada es crucial para
limitar el desarrollo de resistencia bacteriana, un
factor que puede comprometer seriamente el
tratamiento de las infecciones extendidas al hueso o al
craneo [1].

Conclusion

La otitis media, en todas sus formas, requiere una vigilancia
clinica rigurosa, especialmente en el paciente pediatrico y
en aquellos con enfermedad cronica del oido. El
reconocimiento oportuno de los signos de extension —
como dolor desproporcionado, paralisis facial, vértigo
agudo o sintomas neurologicos— es vital para la
preservacion de la funcion auditiva y la vida del paciente.
Las complicaciones intratemporales e intracraneales,
aunque raras, subrayan la necesidad de una rapida
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intervencion multidisciplinaria que combine una potente y
dirigida antibioticoterapia con la cirugia de erradicacion del
foco septico.
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Hipoacusia
Angie Jazmin Olivo Acurio

Introduccion y Definicion

La audicién es un sentido primordial para la comunicacion,
el desarrollo cognitivo y la interaccion social. La hipoacusia
o pérdida auditiva se define como la disminucion de la
capacidad para percibir sonidos, ya sea en intensidad o en
claridad. Constituye una de las discapacidades sensoriales
mas prevalentes a nivel global, con una incidencia que se
incrementa notablemente con la edad y la exposiciéon a
factores ambientales y genéticos (1, 14).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) subraya la
magnitud de esta condicion, proyectando un crecimiento
constante en el numero de personas afectadas. El impacto
de esta condicion trasciende la mera dificultad
comunicativa, afectando profundamente la salud mental, el
desempeno laboral, y se ha identificado como un factor de
riesgo modificable para el deterioro cognitivo y la demencia

(2)-

Este capitulo estd disefado para proporcionar al personal
médico una revision exhaustiva de la etiologia, la
fisiopatologia, la clasificacion, el diagnostico, y las
estrategias de manejo y rehabilitacion de la hipoacusia,
basandose rigurosamente en la evidencia cientifica
reciente.

Clasificacion de la Hipoacusia

La hipoacusia se clasifica segin la localizacion anatomica
del dano y el grado de severidad de la pérdida.

Clasificacion Topografica (Por Localizacion)
Hipoacusia Conductiva (HC)

Resulta de una alteracion mecanica en la transmision del
sonido a través del oido externo y/o el oido medio.
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* Mecanismo: La obstruccion o rigidez en el sistema
conductor (ej. conducto auditivo, timpano, cadena
osicular) impide que la energia acustica se transfiera
eficientemente al oido interno.

» Etiologias Clave: Tapon de cerumen (causa mas comun
y reversible), otitis media con efusion (serosa o
mucosa), perforaciéon de la membrana timpdnica,
otosclerosis (fijacion del estribo) o disrupcion de la
cadena osicular post-traumatica o infecciosa.

e Caracteristicas Audiométricas: Umbrales de via aérea
elevados, con umbrales de via 6sea normales.

Hipoacusia Sensorineural (HSN)

Se produce por dano en el oido interno (coclea o nervio
auditivo). Es la forma mas frecuente de pérdida auditiva
permanente.

* Mecanismo: La lesion se localiza en las células ciliadas
del Organo de Corti (déficit coclear) o en las neuronas
del VIII par craneal (déficit retrococlear).

* Etiologias Clave: Presbiacusia, exposiciéon a ruido,
ototoxicidad, causas genéticas, infecciones virales (ej.
Citomegalovirus, Parotiditis), y Enfermedad de
Ménieére.

e Caracteristicas Audiométricas: Los umbrales de via

aérea y via 0sea estan elevados de manera similar (sin
brecha).

Hipoacusia Mixta (HM)

Combina componentes conductivos y sensorineurales,
indicando una patologia dual.

* Etiologias Clave: Otosclerosis avanzada con
componente coclear (coclearizacién) o otitis media
cronica con toxicidad secundaria del oido interno.
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Hipoacusia Central o Auditiva Neuropatica (AN)

Implica una alteraciéon en la codificacion temporal del
sonido o la desincronizacion de la transmision neuronal en
el nervio auditivo (VIII par) o en las vias auditivas centrales.

* Caracteristicas: Pobre discriminacién del habla
desproporcionada a los umbrales tonales. En neonatos,
los resultados del PEAT son anormales a pesar de
tener Emisiones Otoacusticas presentes (5).

Clasificacion por Grado de Pérdida

La clasificacion se basa en el promedio de los umbrales de
audicién en las frecuencias clave para el lenguaje (500 Hz,
1000 Hz, 2000 Hz y 4000 Hz).

Tabla 1. Clasificacion de la Hipoacusia segin su Grado de
Pérdida

Grado de Rango de Implicaciones Clinicas y
Hipoacusia Umbrales (dB HL) Comunicativas
Audicion No hay dificultad para percibir el habla

Menor o igual a 25

Normal normal o susurrada.

Leve 2640 Dificliad pars entender ol hablaen
Moderada 41-55 Eg;clisg(ziee leelvg?jzl.a a corta distancia solo
M%(é\e]gga- 56 - 70 Solo percibe el habla fuerte o gritada.

Severa 71 -90 gfs%}ﬁgfleiraer?ﬁg{)i&a}cién potente para

La comunicacion se basa en métodos
alternativos.
Fuente: Adaptado de las clasificaciones estdndar de la Organizacion Mundial de la Salud

gOMS) y la American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery. La severidad es el
actor determinante en la eleccién del tipo de dispositivo de amplificacion.

Profunda | Mayor o igual a 91

Etiopatogenia y Fisiopatologia
Presbiacusia

Se asocia al envejecimiento y factores genéticos vy
ambientales acumulados. La patogenia incluye:
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* Deterioro Sensorial: Pérdida de Cé¢lulas Ciliadas
Externas (CCE) e Internas (CCI), predominante en la
base de la coclea (frecuencias agudas).

* Deterioro Neural: Atrofia de las neuronas ganglionares
espirales.

* Deterioro Metaboélico: Degeneracion de la Estria
Vascular, esencial para mantener el potencial
endococlear (potencial positivo) que impulsa la
transduccion mecanoeléctrica.

Hipoacusia Inducida por Ruido (HIR) y Ototoxicidad

Ambas comparten el mecanismo final de dano coclear,
mediado por el estrés oxidativo.

e Mecanismo Quimico: La exposicién a sonidos intensos
o a farmacos ototdxicos (ej. Cisplatino) genera un
exceso de especies reactivas de oxigeno (ROS), que
sobrepasan la capacidad antioxidante de la coclea,
induciendo apoptosis y necrosis de las CCE (3, 6).

* Sinaptopatia Coclear: Se ha establecido que la
sobreexposicion al ruido puede causar una pérdida
selectiva de las conexiones sinapticas entre las CCI y
las fibras nerviosas auditivas antes de la pérdida de las
propias células ciliadas. Esta sinaptopatia explica la
dificultad para entender el habla en ambientes
ruidosos, incluso con umbrales tonales conservados,
un fendbmeno conocido como "pérdida oculta de la
audicion” (3).

Hipoacusia de Origen Genético y Sindrémico

La etiologia genética constituye la causa subyacente de mas
del 50% de todos los casos de Hipoacusia Sensorineural
(HSN) congénita o de inicio en la infancia. El diagnostico
genético ha transformado la comprension y el manejo de
esta condicion, permitiendo una evaluacion pronostica mas
precisa y una orientacion terapéutica temprana.
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Hipoacusia No Sindrémica

La forma mas comun de HSN hereditaria es la no
sindrémica, es decir, la pérdida auditiva ocurre de manera
aislada sin otras manifestaciones clinicas.

* Gen GJB2 (Conexina 26): Este es el gen mas
frecuentemente implicado en la HSN no sindréomica
autosomica recesiva. El gen GJB2 codifica la proteina
conexina 26, vital para la funcion de los canales de
comunicacion (gap junctions) en las células de soporte
de la coclea. Las mutaciones en GJB2 resultan en una
falla metabolica que afecta la homeostasis ionica vy,
consecuentemente, la funciéon de las células ciliadas.
La hipoacusia asociada a este gen suele ser de grado
moderado a profundo y de configuracion plana o
descendente.

Hipoacusia Sindrémica

La hipoacusia sindrémica se presenta junto con anomalias
en otros organos o sistemas. Es fundamental su
identificacion temprana para un manejo multidisciplinario
adecuado.

e Sindrome de Usher: Es el sindrome mas comun que
combina HSN (a menudo profunda) con Retinosis
Pigmentaria (pérdida progresiva de la vision). Se
clasifica en tres tipos, siendo el Tipo 1 el mas severo
(sordera profunda congénita y disfuncion vestibular).
El diagnodstico genético es crucial para el
asesoramiento y la intervencion (implante coclear y
manejo oftalmologico).

* Sindrome de Waardenburg: Caracterizado por
anomalias de pigmentacion, como el mechon de pelo
blanco (poliosis), heterocromia del iris (ojos de
diferente color), y HSN, que puede ser unilateral o
bilateral y de grado variable.

* Sindrome de Pendred: Combina la HSN (generalmente
profunda y de inicio temprano) con una anomalia
estructural coclear especifica (dilatacién del
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acueducto vestibular) y la presencia de Bocio
(agrandamiento de la glandula tiroides), que puede
manifestarse como hipotiroidismo en la infancia.

El conocimiento de la etiologia genética orienta la vigilancia
de otros érganos y permite a los especialistas aplicar una
Medicina de Precision, optimizando la seleccion de
dispositivos de amplificacion y el timing quirurgico.

Fisiopatologia del Tinnitus Asociado a Hipoacusia

El Tinnitus (percepcion de sonido sin fuente externa) es un
sintoma frecuente de la hipoacusia. La teoria dominante es
que la pérdida auditiva periférica conduce a una
desregulacion del sistema nervioso central.

Hipotesis de la Desregulacion Central: La pérdida de
input auditivo de ciertas frecuencias dana la coclea,
resultando en una falta de estimulacion de las
neuronas centrales correspondientes. El cerebro
intenta compensar esta falta de actividad (deprivacion
sensorial), llevando a una hiperexcitabilidad neuronal
en la corteza auditiva y en las vias subcorticales (gj.
nucleo coclear dorsal), lo que se percibe como el
sonido fantasma del tinnitus. El grado de
reorganizaciéon cortical se correlaciona con la
intensidad del tinnitus percibido.

Diagnéstico y Evaluacion Audiologica

Evaluacion Pediatrica

El cribado auditivo neonatal es fundamental.

Cribado: Se realiza utilizando Emisiones Otoacusticas
(EOA) o Potenciales Evocados Auditivos del Tronco
Encefalico Automaticos (PEAT-A). Un resultado "pasa"
en ambos descarta una pérdida significativa.

Confirmacion: Si el cribado es fallido, se requiere un
PEAT diagnostico para estimar los umbrales objetivos y
determinar el tipo y grado de pérdida antes de los tres
meses de edad.
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* Pruebas Conductuales (nifios mayores): Incluyen la
audiometria por Refuerzo Visual (VRA) en lactantes y la
Audiometria Ludica (CPA) en preescolares.

Pruebas Audioldgicas Subjetivas y Objetivas

* Audiometria Tonal y Logoaudiometria: Siguen siendo
los estandares de oro para la determinacion de
umbrales y la capacidad de discriminacion del habla,
respectivamente.

* Timpanometria y Reflejo Acustico: Esenciales para la
evaluacion del oido medio y la localizacion de lesiones

()-
Manejo y Tratamiento Detallado

El tratamiento es multimodal y abarca desde intervenciones
médicas simples hasta cirugias de alta complejidad.

Tratamiento de la Hipoacusia Conductiva (HC)
Terapia Farmacolédgica y Quirurgica

* Otitis Media: El manejo de la Otitis Media con Efusion
cronica puede requerir la colocacion de tubos de
timpanostomia para airear el oido medio.

e Otosclerosis: El manejo definitivo es la
Estapedectomia/Estapedotomia, un procedimiento
microquirurgico que consiste en reemplazar el estribo
fijado por una microprotesis.

Tratamiento de la Hipoacusia Sensorineural (HSN)
1. Manejo Farmacolégico Especifico

* Hipoacusia Subita (HSR): Es una emergencia. El
tratamiento de eleccion son los glucocorticoides,
administrados idealmente dentro de los primeros 14
dias. La tendencia actual favorece las inyecciones
intratimpanicas de dexametasona o triamcinolona, ya
sea como terapia primaria o de rescate. Esta via
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maximiza la concentracion coclear minimizando los
efectos sistémicos (10).

* Enfermedad de Méniére: El manejo se centra en el
control del vértigo y la progresion de la hipoacusia
mediante diuréticos (ej. hidroclorotiazida) y dieta baja
en sodio. En casos refractarios, se consideran las
inyecciones intratimpanicas de glucocorticoides o
gentamicina (para ablacion vestibular controlada).

2. Amplificacion y Dispositivos Auditivos

La intervencion audioproteésica es el pilar de la HSN no
reversible.

* Audifonos Digitales: Los avances tecnolégicos (ej.
procesamiento de sonido direccional, reduccion de
ruido adaptativa) han mejorado significativamente la
inteligibilidad del habla en ambientes complejos (8).

utilizados en el manejo de la Hipoacusia Sensorineural (HSN). La seleccion protésica se
personaliza segun el grado de pérdida y las necesidades del paciente. Fuente: FDA. Aparatos
auditivos y productos de amplificacion del sonido. FDA; 2025

Figura 1 Dtsposmvos de Amplificacién Auditiva. Diferentes {ormatos de audifonos modernos

* Implantes Cocleares (IC): La indicacién se ha
ampliado. Ademas de la sordera bilateral profunda, el
IC se utiliza ahora en casos de pérdida auditiva
asimétrica y sordera unilateral (SSD), donde puede
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mejorar la localizacién sonora y mitigar el tinnitus (9).
La decision quirurgica debe considerar la integridad
del nervio auditivo y las expectativas de rehabilitacion
(12).

» Dispositivos Hibridos (Electroacusticos): Combinan la
estimulacion acustica de baja frecuencia (residual) con
la estimulacién eléctrica de alta frecuencia, ideal para
pacientes con HSN de frecuencias altas.

Tabla 2. Indicaciones y Consideraciones de Dispositivos de
Amplificacion

Tipo de Hipoacusia Ventaias Clave Consideraciones
Dispositivo Indicada J Clinicas
Intervencion no Requiere un
Audifonos Sol Leve 2 invasiva alta adecﬂado ajuste
Digitales Severa, HM tecnologia de (fittin )J
g leve procesamiento de W) ¥
calibracion.

senal.

Involucra cirugia

HSN Profunda, gegtayra la audicion  con potencia

C Irrllplérmte?c Sn(ilr %efral funcional enel  riesgo de pérdida
ocleares (IC)|  unilatera rango del habla. residual de
severa audicion.
Dispositivos | HC o HM con | Evita el oido medio; osteﬁ(ierclltuelgaecién
de patologia de mejor calidad de (si es percutaneo)
Conduccién = oido medio o sonido en ciertas S En Tforor
Osea atresia aural. = patologias cronicas. transc%téneo.
. Procedimiento
Mayor comodidad y Pl
Implantes de HSN o HM que estética: reduccion quirurgico que
Oido Medio no toleran de feedback requiere un oido

medio sano o
estable.
Fuente: Basado en guias clinicas internacionales y literatura reciente sobre tecnologia auditiva

(14). La eleccion protésica debe sopesar el beneficio potencial frente a los riesgos quirurgicos y la
audicion residual.

o) AT, (retroalimentacion).

3. Rehabilitacion Auditiva y Manejo del Tinnitus

* Rehabilitacion: Es obligatoria post-implante coclear y
altamente recomendada en usuarios de audifonos.
Incluye Terapia Auditivo-Verbal (TAV) y Entrenamiento
Auditivo (EA) para mejorar la plasticidad cerebral y la
discriminacion en ruido.
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* Manejo del Tinnitus: Dado que la pérdida auditiva no
es la causa directa sino el desencadenante
(desregulacion central), el tratamiento se enfoca en la
modulacion neuronal. Las terapias efectivas incluyen:

o Terapia de Reentrenamiento del Tinnitus
(TRT): Combina asesoramiento psicolégico con
el uso de sonidos de amplio espectro para
habituar la respuesta cerebral al ruido.

o Terapia Cognitivo-Conductual (TCC): Dirigida a
reducir el impacto emocional y la angustia
asociados al tinnitus.

o Uso de Audifonos/Generadores de Ruido: La
amplificacion del sonido ambiental reduce el
contraste con el tinnitus y a menudo modula la
percepcion del mismo.

Consecuencias a Largo Plazo y Abordaje Multidisciplinario
Hipoacusia y Deterioro Cognitivo

La correlacion entre hipoacusia no tratada y el aumento del
riesgo de deterioro cognitivo y demencia es robusta (13).
Las hipotesis fisiopatologicas se centran en la carga
cognitiva excesiva y el aislamiento social.

* Manejo Preventivo: Existe una creciente evidencia que
sugiere que la intervencion con audifonos o implantes
cocleares puede ralentizar la tasa de deterioro
cognitivo en adultos mayores (8, 11). Esto refuerza el
rol de la otologia y la audiologia como disciplinas clave
en la salud publica geriatrica.

Importancia del Enfoque Multidisciplinario

El manejo de la hipoacusia compleja o sindrémica (ej.
genética) requiere la colaboracion de audidlogos,
otorrinolaringdlogos, genetistas, neurdlogos, y terapeutas
del lenguaje, garantizando una intervencion temprana y
coordinada que maximice el potencial de desarrollo del
paciente.
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Conclusion

La hipoacusia es una condicion médica compleja y
evolutiva. El entendimiento profundo de la patogenia
(sinaptopatia coclear) y de la tecnologia de amplificacion
avanzada es vital. El diagnostico preciso en todas las
edades, desde el cribado neonatal hasta la audiometria
tonal en adultos, debe conducir a una intervencion
temprana y adaptada, ya sea médica, quirurgica o protésica.
Al tratar la hipoacusia, no solo se restaura la comunicacion,
sino que se aborda un factor de riesgo modificable crucial
para el bienestar cognitivo y social del paciente.
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Vértigo Periférico y Central
Angie Briggitte Uriarte Guzmdn

Introduccion

El vértigo representa uno de los motivos de consulta mas
desafiantes y frecuentes en la atencion primaria y
especializada, con una prevalencia significativa en la
poblacion general. Se define estrictamente como la
sensacion ilusoria de movimiento del cuerpo o del entorno,
mas comunmente de caracter rotatorio, resultado de una
asimetria funcional en el sistema vestibular. Es imperativo
que el profesional de la salud diferencie esta sensacion de
otros tipos de mareo, como el desequilibrio, el presincope o
la inestabilidad.

La dicotomia diagnostica fundamental reside en la
localizacion de la disfuncion: periférica (oido interno o
nervio vestibulococlear) o central (tronco encefélico,
cerebelo, o vias vestibulares centrales). La correcta
identificacion de la fuente es crucial, ya que el vértigo
central puede ser el sintoma inicial de una patologia
neurologica grave, como un accidente cerebrovascular
(ACV) [1, 2].

El objetivo de este capitulo es proporcionar una revision
detallada y actualizada de la fisiopatologia, las
caracteristicas clinicas distintivas y el enfoque diagnostico
y terapéutico basado en la evidencia para las principales
etiologias del vértigo periférico y central.

Neuroanatomia y Fisiologia del Equilibrio

El mantenimiento del equilibrio y la orientacion espacial se
logra mediante la integracion de informacion proveniente
de tres sistemas sensoriales clave: el sistema vestibular, la
vision y la propiocepcion (somatosensorial) [3].
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El Sistema Vestibular Periférico

Localizado en el oido interno, el laberinto membranoso
contiene los organos otoliticos (utriculo y saculo) que
detectan la aceleracion lineal y la gravedad (equilibrio
estatico), y los tres canales semicirculares (horizontal,
anterior y posterior) que detectan la aceleracion angular
(equilibrio dindmico). La informacién de estas estructuras
viaja a través del nervio vestibulococlear (Par Craneal VIII)
hacia el tronco encefalico.

El Sistema Vestibular Central

La primera parada de la informacion vestibular es en los
nucleos vestibulares (superiores, mediales, laterales e
inferiores) situados en el puente y el bulbo raquideo. Estos
nucleos actuan como centros de relevo e integracion, con
proyecciones clave:

* Reflejo Vestibulo-Ocular (RVO): Conexién con los
nucleos oculomotores (Pares Craneales III, IV y VI) a
través del Fasciculo Longitudinal Medial (FLM),
esencial para estabilizar la mirada durante el
movimiento de la cabeza. La afectaciéon de esta via
(FLM) en lesiones centrales (e.g., Esclerosis Multiple,
ACV) produce la Oftalmoplejia Internuclear (OIN), un
hallazgo neurologico focal clave que confirma el origen
central del trastorno.

* Reflejo Vestibulo-Espinal (RVE): Proyecciones a la
meédula espinal para mantener el tono muscular y la
postura.

* Cerebelo: El floculo-nodular es vital para la adaptacion
y compensacion de las disfunciones vestibulares.

e Corteza Cerebral: Proyecciones a dareas corticales
(particularmente la corteza parieto-insular)
responsables de la percepcion consciente del
movimiento y la orientacion espacial [4].

El vértigo ocurre cuando hay un desequilibrio en la
actividad tonica de los nucleos vestibulares, interpretado
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por el cerebro como movimiento. En el caso periférico, el
SNC busca compensar esta asimetria, mientras que las
lesiones centrales pueden desorganizar la propia capacidad
de compensacion.

Etiologias del Vértigo Periférico

Las causas periféricas son las mas comunes y suelen
caracterizarse por sintomas vestibulares intensos, a
menudo acompanados de sintomas auditivos, pero con una
menor incidencia de sintomas neuroldgicos graves.

Vértigo Posicional Paroxistico Benigno (VPPB)

El VPPB es el trastorno vestibular mas prevalente. Su
patogenia se debe al desplazamiento de otoconias (cristales
de carbonato de calcio) desde la macula utricular hacia uno
de los canales semicirculares.

e Clinica: Episodios breves de vértigo (generalmente
menos de un minuto) desencadenados por cambios de
posicion de la cabeza con respecto a la gravedad (e.g.,
acostarse, levantarse, girarse en la cama).

* Examen Fisico: El diagnostico se confirma mediante
maniobras posicionales (Dix-Hallpike para canales
verticales; Supine Roll Test o Maniobra de Pagnini-
McClure para el canal horizontal), que deben
reproducir el vértigo y un nistagmo paroxistico,
fatigable y con latencia [5].

* Manejo: El tratamiento de eleccion son las maniobras
de reposicionamiento canalicular especificas para el
canal afectado (e.g., Maniobra de Epley, Maniobra de
Barbecue Roll), con altas tasas de resolucion.

Neuritis Vestibular (NV)

Inflamacion aguda del nervio vestibular, mas
probablemente de origen viral (a menudo reactivacion de
herpes virus).

e Clinica: Inicio subito de vértigo rotatorio intenso,
continuo y persistente (dias), acompanado de njuseas,
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vomitos y marcada inestabilidad. No hay sintomas
auditivos ni neurolégicos focales [6].

* Examen Fisico (Sindrome Vestibular Agudo - SVA): La
triada HINTS (ver Seccién 4) es crucial. El examen
revela un nistagmo horizontal-torsional unidireccional
que bate hacia el lado sano y un impulso cefalico (HIT)
anormal (presencia de sacadas correctivas).

* Manejo: En la fase aguda, supresores vestibulares por
un periodo limitado (maximo 48 horas) y
corticosteroides orales (cuando se administran
tempranamente) han demostrado acelerar la
recuperacion de la funcion vestibular periférica. La
rehabilitacién vestibular es esencial para la
compensacion a largo plazo.

Laberintitis

La Laberintitis es una inflamacion del laberinto (céclea y
vestibulo) que, a diferencia de la Neuritis Vestibular, se
caracteriza por la pérdida aguda de la audicion (hipoacusia
neurosensorial) ademas del vértigo rotatorio intenso y
persistente. Su etiologia es predominantemente viral o
bacteriana. El manejo en la fase aguda es similar al de la
Neuritis Vestibular (corticosteroides) con el objetivo
adicional de intentar preservar la funcion coclear restante.
La presencia de sintomas auditivos junto al sindrome
vestibular agudo es el criterio diferencial clave en la
Laberintitis.

Enfermedad de Méniéere (EM)

Trastorno cronico caracterizado por episodios recurrentes
de vértigo asociados a disfuncion coclear, probablemente
debido al hidrops endolinfatico (acumulacion de endolinfa)

[7].

* Clinica: Episodios espontineos de vértigo rotatorio
(duracion de 20 minutos a 24 horas), acompanados de
una triada coclear fluctuante: hipoacusia
neurosensorial (principalmente en frecuencias bajas),
tinnitus y sensacion de plenitud aural.
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» Diagndstico: Se basa en criterios consensuados que
exigen dos o mas episodios definidos de vértigo
espontdaneo y evidencia audiométrica de hipoacusia
neurosensorial [7].

* Manejo: Modificaciones en el estilo de vida (dieta baja
en sodio, reduccion de cafeina/alcohol), diuréticos
(e.g., hidroclorotiazida), y, para casos refractarios,
terapias ablativas o no ablativas como las inyecciones
intratimpanicas de corticosteroides o gentamicina [8].

Disfuncion Vestibular Persistente Postural Perceptual
(DVPpP / PPPD)

La PPPD es el trastorno funcional cronico del sistema
vestibular mas frecuente, resultado de una mala adaptacion
0 una excesiva dependencia de los mecanismos visuales y
posturales tras un evento vestibular agudo (el "primer
golpe", que puede ser VPPB, Neuritis Vestibular, o un ataque
de péanico).

e Clinica Clave: Los pacientes experimentan
inestabilidad, mareo no vertiginoso (a menudo
descrito como sensacion de balanceo, aturdimiento o
"estar en un barco"), o vértigo.

* Triada de Desencadenantes: Los sintomas son
persistentes (presentes la mayoria de los dias durante
mas de tres meses) y empeoran con tres factores (los
"tres P"):

1. Postura: Al estar de Pie o caminando.

2. Movimiento: Tras el Propio movimiento (no solo
de la cabeza).

3. Patrones Visuales: Exposicién a Patrones
visuales complejos o en movimiento (e.g.,
pasillos de supermercados, pantallas).

* Manejo: El tratamiento principal es la Rehabilitacion
Vestibular (terapia de habituacion). Sin embargo,
debido a su fuerte asociaciéon con la ansiedad, los
Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Serotonina
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(ISRS) o de Serotonina y Norepinefrina (ISRN) son a
menudo la piedra angular del tratamiento
farmacologico.

Tabla 1: Diagnoéstico Diferencial de las Etiologias Tipicas
de Vértigo Periférico Agudo y Recurrente

Etiologia Duracion Sintomas Dg::;z;zi o  Nistagmo
g del Vértigo  Auditivos Tipico
antes
Carelitos o Torsional
Segundos a posicion : 0
VPPB <1minuto  Ausentes especificos fggle%acbge’ com
(gravedad) !
Horizontal-
torsional,
Neuritis Dias Ausentes Ninguno unidireccional,
Vestibular  (continuo) u (espontaneo) no suprimible
por la fijacion
en agudo
Hipoacusia Horizontal, a
Enfermedad 20 minutos a | fluctuante, = Ninguno menudo
de Méniere 24 horas tinnitus, (espontaneo) irritativo o
plenitud aural paralitico

Fuente: Comparacion de caracteristicas clave en la presentacion clinica de las tres causas mads
comunes de vértigo periférico. Adaptacion y sintesis de guias clinicas y consensos actuales [1, 5,

7).

Etiologias del Vértigo Central

El vértigo de origen central es menos frecuente, pero
requiere una pronta identificacion debido a su potencial
etiologia isquémica, tumoral o desmielinizante. La clave es
la presencia de signos neurologicos focales o hallazgos en la
exploracion oculomotora y cerebelosa que no concuerdan
con un patron periférico.

Accidente Cerebrovascular (ACV) de la Fosa Posterior

La isquemia o hemorragia que afecta el tronco encefalico
(particularmente en la region lateral del bulbo, como en el
sindrome de Wallenberg) o el cerebelo es la causa central
mas temida del sindrome vestibular agudo (SVA).

* Clinica: Vértigo agudo que a menudo se acompana de
otros sintomas neurologicos focales (e.g., diplopia,

52



disartria, disfagia, hemiparesia). El desequilibrio o
ataxia troncal es desproporcionadamente severo en
comparacion con el periférico [9].

* Examen Fisico (SVA): Un examen HINTS positivo para
una lesion central es crucial: HIT normal, nistagmo
vertical, puramente torsional o bidireccional, y
desviacion skew (desviacion vertical de los ojos al
ocluir uno) [10].

* Diagnostico: La Resonancia Magnética (RM) con
difusion es la prueba de imagen de eleccion para
confirmar la isquemia aguda.

Figura 1: Resonancia Magnética (RM) del Tronco Encefdlico: Infarto Isquémico Agudo. Las flechas
senalan una lesién hiperintensa en la region lateral del bulbo raquideo (médula) en secuencia
DWI (C), hallazgo diagndstico de un ACV (Sindrome de Wallenberg). Esta patologia central es el
diagnéstico grave que el examen HINTS busca detectar. Fuente: ResearchGate, 2007
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Migrana Vestibular (MV)

La MV es la segunda causa mas frecuente de vértigo
recurrente. Se considera un trastorno del procesamiento
central sensorial que se superpone con la migrana [11].

* Clinica: Episodios de vértigo de intensidad y duracion
variables (desde segundos hasta varios dias), que no
necesariamente se limitan al movimiento. Los
episodios vestibulares pueden preceder, acompanar o
seguir a las cefaleas migranosas, o incluso ocurrir de
forma aislada.

* Sintomas Asociados: Frecuentemente se asocia con
sintomas tipicamente migranosos como fotofobia,
fonofobia y aura visual.

* Diagnédstico: Clinico, basado en los criterios
diagnosticos consensuados que exigen historial de
migrana y al menos cinco episodios de sintomas
vestibulares con caracteristicas migranosas asociadas
en al menos la mitad de los ataques [11].

* Manejo: El tratamiento se centra en la profilaxis de la
migrana (e.g., betabloqueantes, anticonvulsivantes, o
anticuerpos monoclonales anti-CGRP) y el uso de
triptanes en la fase aguda.

Otras Causas Centrales Relevantes

* Esclerosis Multiple (EM): El vértigo puede ser el
sintoma de debut o de una recaida debido a las placas
de desmielinizacién que afectan los nucleos
vestibulares o el FLM [12].

* Tumores del Angulo Pontocerebeloso: Aunque el
Schwannoma Vestibular (neurinoma del acustico) es
periférico, las lesiones centrales (e.g., tumores del
tronco encefalico o cerebelosos) pueden generar
vértigo por compresion o afectacion directa de las
vias.
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Enfoque Diagnoéstico: La Evaluacion en la Cabecera del
Paciente

La anamnesis detallada sobre la duracion, el caricter, los
desencadenantes y los sintomas asociados es el pilar del
diagnostico diferencial. Sin embargo, en el Sindrome
Vestibular Agudo (SVA) (vértigo severo, continuo,
inestabilidad con nauseas y vomitos), el examen fisico se
convierte en la herramienta mas sensible y especifica para
diferenciar el ictus de la neuritis vestibular.

La Triada HINTS

El examen HINTS (Head Impulse, Nystagmus, Test of Skew)
es una herramienta de exploracion oculomotora validada
con mayor sensibilidad para el ACV de la fosa posterior que
la resonancia magnética en las primeras 24-48 horas. Un
HINTS "peligroso” (sugestivo de ACV) es aquel que no
cumple los tres criterios de un patrén periférico:

* Head Impulse Test (HIT): Evalua el RVO. En el ACV
(central), el HIT es tipicamente normal (sin sacadas
correctivas). En la Neuritis Vestibular (periférica), el
HIT es anormal (sacadas correctivas evidentes).

* Nystagmus: En el ACV (central), el nistagmo puede ser
vertical, puramente torsional o bidireccional (cambia
de direccion al cambiar la mirada). En la neuritis
(periférica), es horizontal-torsional y unidireccional
(bate en la misma direccion sin importar la direccion
de la mirada).

* Test of Skew (Desviacion Vertical de los Ojos): La
presencia de una desviacion vertical de los ojos al
ocluir y desocluir (desviacién skew) sugiere una lesion
central (afectacion del FLM) [10].

Un HIT normal, nistagmo bidireccional o skew positivo es
altamente predictivo de una patologia central y requiere
imagen urgente.
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El Examen HINTS Plus: Anadiendo la Audicién

Para aumentar la sensibilidad del examen en el Sindrome
Vestibular Agudo (SVA) y diferenciar causas centrales que
afectan el oido (como el infarto de la Arteria Cerebelosa
Inferior Anterior - ACIA) de la Laberintitis, se recomienda
utilizar el HINTS Plus.

El "Plus" hace referencia a la evaluacion de la audicion a pie
de cama:

* HINTS Periférico + Hipoacusia Aguda: Sugiere
Laberintitis.

e HINTS Central + Hipoacusia Aguda: Debe hacer
sospechar una isquemia en la ACIA (que irriga la coclea
y el tronco encefalico), una emergencia neurologica.

La integracion de la audicion mejora la sensibilidad del
examen, siendo crucial para el triage de la fosa posterior.

Tabla 2: Diferenciacion Clinica entre Vértigo Periférico y
Central en el SVA

Caracteristica Vértigo Periférico Vértigo Central (ACV del
Clinica (Neuritis Vestibular) Tronco/Cerebelo)

Severa; incapacidad para

Gravedad de la Moderada; puede sentarse o caminar (ataxia

Ataxia caminar con ayuda

troncal)
Rara vez presentes (a menos
Sintomas Auditivos Ausentes que haya afectacién coclear
asociada)
Sintomas Frecuentemente presentes
Neuroldgicos Ausentes (diplopia, disartria,
Focales parestesias)

Unidireccional,
horizontal-torsional, Vertical, torsional puro, o

Nistagmo suprimible con bidireccional, no suprimible
fijacion
Head 1 Ise Test Anormal (sacada N 1
ead Impulse Test o rectora) orma
Test of Skew Negativo Positivo (desviacion vertical

de la mirada)

Fuente: Resumen de las caracteristicas distintivas que permiten la diferenciacion entre las
causas mds frecuentes de Sindrome Vestibular Agudo. Adaptado de Newman-Toker et al. (2018) y
Kattah et al. (2019) [1, 10].
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Principios Terapéuticos y Rehabilitacion

El manejo del vértigo varia significativamente segun su
etiologia, pero la intervencion se divide en manejo agudo,
tratamiento especifico y rehabilitacion.

Terapia Farmacoldgica

* Supresores Vestibulares: Farmacos como los
antihistaminicos (e.g., meclizina, cinarizina) o las
benzodiacepinas (e.g., lorazepam) son efectivos para
reducir la intensidad del vértigo y las nauseas. Su uso
debe limitarse estrictamente a la fase aguda (primeras
24-48 horas) para evitar retrasar la compensacion
vestibular central [13].

* Tratamientos Especificos:

o VPPB: Maniobras de reposicionamiento
(tratamiento fisico, no farmacolégico).

o Neuritis Vestibular: Corticosteroides en fase
inicial.

o Migraina Vestibular: Profilaxis migranosa (e.g.,
betabloqueantes, topiramato).

o ACV: Terapia antitrombdtica o trombolitica,
segun corresponda.

Terapia de Rehabilitacion Vestibular (TRV)

La TRV es el tratamiento de eleccion para el déficit
vestibular crénico y para la inestabilidad que persiste tras la
fase aguda (NV, EM compensada, déficit central). Se basa en
la neuroplasticidad para facilitar la compensacién central
[14].

Los principios de la TRV incluyen:

e Habituacion: Exposiciéon repetida a movimientos o
estimulos que provocan vértigo, para reducir la
respuesta sintomatica.
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* Adaptacion: Ejercicios para mejorar la ganancia del
RVO.

* Sustitucion: Uso de la vision y la propiocepcion para
reemplazar la informacion vestibular deficiente.

Conclusiones

La aproximacion al paciente con vértigo exige un enfoque
sistematico que priorice la identificacion de las causas
centrales graves. La anamnesis exhaustiva sobre la duracion
y desencadenantes, junto con un examen fisico preciso
(particularmente la aplicacion del HINTS en el SVA), son
herramientas diagnosticas superiores a las pruebas de
imagen en la fase inicial. Mientras que el vértigo periférico
suele tener un pronostico excelente con tratamientos
especificos o rehabilitacion, el vértigo central demanda una
rapida intervencion neurologica. La comprension de la
neuroanatomia y la fisiopatologia subyacente sigue siendo
la piedra angular para un manejo clinico eficaz y seguro del
paciente con disfuncién vestibular [1, 14].

Bibliografia

1. Newman-Toker DE, Kerber KA. The dizzy patient:
from the bedside to the clinic. Med Clin North Am.
2019;103(1):1-20.

2. Strupp M, Hufner K, Claus P. Acute vestibular
syndrome: differentiation of peripheral vs central
causes. Eur Neurol. 2021;84(1):101-109.

3. Kim J-S, Zee DS. Clinical practice. Vertigo. N Engl J
Med. 2014;370(22):2113-2120.

4. Dieterich M, Brandt T. The vestibular system. Curr
Opin Neurol. 2015;28(1):63-71.

5. TFife TD, Colebatch JG, Kerber KA, et al. Practice
guideline: Therapy for benign paroxysmal positional
vertigo (BPPV): Report of the Guideline Development,
Dissemination, and Implementation Subcommittee of

the American Academy of Neurology. Neurology.
2017;89(19):2013-2023.

58



10.

11.

12.

13.

14.

Strupp M, Arbusow V, Brandt T. Current treatment of
vestibular neuritis. Ann N Y Acad Sci.
2009;1164:240-244.

Lopez-Escamez JA, Carey J, Chung W-H, et al
Diagnostic criteria for Meniere's disease. ] Vestib Res.
2015;25(1):1-7.

Wakerley BR, Tan MH. Treatment of Meniere’s
disease with positive pressure therapy and
intratympanic steroids: a literature review. Eur Arch
Otorhinolaryngol. 2019;276(3):619-629.

Kattah JC, Talkad AV, Newman-Toker DE. HINTS to
diagnose stroke in the acute vestibular syndrome:
three-step bedside oculomotor examination more
sensitive than early MRI. Stroke. 2019;50(3):800-804.

Newman-Toker DE, Kattah JC, Alverez V, et al. HINTS
to diagnose stroke in the acute vestibular syndrome:
three-step bedside oculomotor examination more
sensitive than early MRI. Front Neurol. 2018;9:741.

Lempert T, Olesen J, Furman J, et al. Vestibular
Migraine: Diagnostic Criteria. J Vestib Res.
2017;27(4):167-172.

Vanni S, Trabalzini F. Central vestibular disorders and
rehabilitation: a new perspective. Int J Clin Pract.
2018;72(4):€13083.

Schubert MC, Herdman SJ. Current evidence for the
use of vestibular rehabilitation in the dizzy patient.
Neurohospitalist. 2016;6(1):3-18.

Hall CD, Herdman SJ, Whitney SL, et al. Vestibular
rehabilitation for peripheral vestibular hypofunction:
An updated clinical practice guideline from the
Academy of Neurologic Physical Therapy of the
American Physical Therapy Association. J Neurol Phys
Ther. 2022;46(3):189-201.

59



15. Choi KD, Park SH. Clinical implications of nystagmus
and vertigo in central nervous system disorders. J
Clin Neurol. 2018;14(4):427-434.

16. Bisdorff A. Classification of vestibular symptoms:
Towards an international consensus. J Vestib Res.
2016;26(1):161-169.

60



Hematomas Auriculares
Giovanna Dennise Moreira Cruz

Introduccion

El hematoma auricular, también conocido como
otohematoma o hematoma subpericondrial, es una
coleccion hematica aguda que se acumula en el espacio
potencial entre el pericondrio y el cartilago del pabellon
auricular [1]. Es una lesion relativamente comun en la
practica clinica, especialmente en deportes de contacto
como la lucha libre, el boxeo y el rugby, lo que le ha valido el
eponimo de "oreja de boxeador" [2]. La rapida identificacion
y el manejo adecuado son cruciales, no solo para aliviar el
dolor y prevenir la infeccion, sino fundamentalmente para
evitar la secuela estética y funcional mas temida: la
deformidad del pabelldn auricular conocida como "oreja en
coliflor” (cauliflower ear) [3].

El cartilago auricular es avascular y depende
completamente del aporte nutricional del pericondrio
suprayacente y subyacente. La separacion traumadtica de
estas estructuras compromete la viabilidad del cartilago, y
si el hematoma no se evacuia y el pericondrio no se
reaproxima al cartilago subyacente, se desencadena una
cascada de necrosis, reabsorcion y fibrosis con formacion
de fibrocartilago desorganizado. Esta respuesta
inflamatoria y neovascularizacion anémala culmina en la
caracteristica deformidad cicatricial [4].

Este capitulo proporciona una revisién integral y
actualizada de la etiologia, fisiopatologia, presentacion
clinica, diagndstico y, sobre todo, las estrategias
terapéuticas actuales para el manejo del hematoma
auricular agudo, con énfasis en las técnicas que buscan
optimizar los resultados estéticos y funcionales [5].

Etiologia y Factores de Riesgo

El mecanismo etiologico principal del hematoma auricular
es el traumatismo contuso directo sobre el pabellon
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auricular [6]. La aplicacion de fuerzas de cizallamiento o
compresion tangenciales resulta en la separacion del
pericondrio del cartilago, lo que provoca la rotura de los
vasos sanguineos pericondrales y la consiguiente
acumulacion de sangre [7].

Causas Primarias

+ Deportes de Contacto: Constituyen la causa mas
frecuente en adultos jovenes. La friccion repetitiva, la
compresion o los golpes directos en disciplinas como
lucha libre, jiu-jitsu, boxeo, rugby y artes marciales
mixtas exponen el pabellon auricular a un alto riesgo
[2, 8].

+ Agresiones Fisicas o Caidas: Traumatismos directos
no deportivos.

+ Accidentes Automovilisticos: Menos frecuentes, pero
pueden causar lesiones significativas, a menudo
asociadas con otras lesiones craneofaciales [3].

+ Lesiones Autoinfligidas: Principalmente por rascado
vigoroso o sacudidas de cabeza intensas en el contexto
de patologias subyacentes como otitis externa, eczema
o celulitis [9].

Factores Contribuyentes

+ Coagulopatias o Uso de Anticoagulantes/
Antiagregantes: Aunque el hematoma auricular es
primariamente traumatico, las condiciones que alteran
la hemostasia pueden aumentar el tamano del
hematoma o dificultar su reabsorcién y manejo, asi
como incrementar el riesgo de recurrencia [10].

- Enfermedades Sistémicas: La policondritis
recidivante, aunque rara, puede presentar episodios de
condritis dolorosa que pueden predisponer a la
formacion de hematomas por fragilidad del cartilago o
rascado [11].
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Fisiopatologia

La comprension de la anatomia y la fisiopatologia es
esencial para un manejo exitoso [12].

1.

Separacién Pericondrio-Cartilago: El pabellon
auricular estd compuesto por cartilago elastico
cubierto bilateralmente por pericondrio, que es la
capa de tejido conectivo densa y vascularizada. El
cartilago carece de vascularizacion propia, por lo que
su nutricion y aporte de oxigeno dependen de la
difusion a traves del pericondrio [4].

Formacion del Hematoma: Un traumatismo
tangencial genera una fuerza de cizallamiento que
separa el pericondrio, generalmente de la cara
anterior, del cartilago subyacente. Esta separacion
desgarra los pequefnos vasos sanguineos
pericondrales, provocando una hemorragia que se
acumula en el espacio neoformado [7].

Isquemia Cartilaginosa: La coleccion hematica actua
como una barrera fisica que interrumpe la conexion
entre el cartilago y el pericondrio, comprometiendo
la difusion de nutrientes y oxigeno al cartilago
subyacente. La isquemia resultante puede llevar a la
necrosis aséptica del cartilago [4].

Respuesta Inflamatoria y Fibrosis: Si el hematoma
persiste sin drenaje, se organiza. Los fibroblastos y
condroblastos del pericondrio, estimulados por la
isquemia y la inflamacién, comienzan a secretar
matriz, lo que lleva a la formaciéon de nuevo tejido
fibrocartilaginoso desorganizado [1]. Esta
neoformacion de cartilago de manera irregular y la
contraccion cicatricial posterior son las responsables
de la deformidad permanente conocida como oreja
en coliflor (cauliflower ear) [13].

Presentacion Clinica y Diagndstico

El diagnostico del hematoma auricular es
predominantemente clinico [14].
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Evaluacion Clinica

+ Anamnesis: Es fundamental indagar sobre el
mecanismo del trauma, el tiempo de evolucién (agudo
vs. cronico), la presencia de otalgia (dolor de oido) y
cualquier antecedente de coagulopatia o el uso de
medicamentos antiplaquetarios o anticoagulantes [10].

- Inspeccion: Se observa una tumefaccion fluctuante,
tipicamente de color rojizo o violaceo, localizada con
mayor frecuencia en la fosa triangular, la concha o el
hélix. Puede ser unilateral o, menos frecuentemente,
bilateral. Es importante notar si la lesion es aguda
(generalmente < 48-72 horas, fluctuante) o crénica (> 7
dias, indurada y fibrética) [15].

+ Palpacion: La lesién aguda se siente como una masa
blanda y fluctuante. A medida que progresa y se
organiza, se vuelve mas firme e indurada. La palpacion
puede desencadenar o aumentar el dolor.

+ Examen Completo del Oido: Debe realizarse una
otoscopia para descartar otras lesiones asociadas
como la rotura de la membrana timpdnica,
laceraciones del conducto auditivo externo (CAE) o la
presencia de otitis externa subyacente [9]. También es
crucial descartar signos de infeccion sobreanadida
(celulitis o pericondritis), como eritema que se
extiende mas alld del margen del hematoma, calor
local excesivo y fiebre.

Diagnéstico Diferencial

El diagnostico diferencial debe considerar otras
condiciones que cursan con tumefaccion auricular (Tabla 1)
[16].

Tabla 1. Diagnéstico Diferencial del Hematoma Auricular

Condicion Caracteristicas Clinicas Clave

Tumefaccion fluctuante, generalmente aguda,
posterior a traumatismo. Se localiza entre el
cartilago y el pericondrio.

Hematoma
Auricular
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Eritema, dolor?/ edema difuso del pabell6n, que
respeta el l6bulo (ya que el 16bulo no tiene

Pericondritis cartilago). Generalmente infecciosa (gj., P.
aeruginosa). Puede ser una complicacion del
hematoma.

Eritema, calor y edema que incluye el 16bulo. Suele

Celulitis Auricular o secyndaria’a una herida o picadura de insecto.

Nodulo subdérmico, crecimiento lento, a menudo
Quiste Sebaceo con un Punto central (punctum). No fluctuante
como el hematoma agudo.

Fluctuacion evidente y signos de infeccion (fiebre,
Absceso Auricular eritema extendido). Puede ser una complicacion del
hematoma.

Episodios recurrentes de condritis bilateral,
dolorosa, con deformidad progresiva. Enfermedad
autoinmune sistemica.

Policondritis
Recidivante

Fuente: Adaptado de Harrison X, et al. Otolaryngol Head Neck Surg 2024 [16].

Estudios Complementarios

En la mayoria de los casos, los estudios de imagen no son
necesarios para el diagnostico de un hematoma simple [3].

+ Aspiracién Diagndstica: La aspiracion con aguja fina
puede confirmar el diagnodstico si hay duda,
obteniendo liquido hematico.

+ Ecografia (Ultrasonido): Puede ser util para confirmar
el caracter liquido de la coleccién, medir su volumen,
evaluar la presencia de coagulos y distinguir entre un
hematoma (coleccion anecoica o hipoecoica) y un
absceso (que puede ser mas complejo y con burbujas
de gas) [17]. Es especialmente util en lesiones cronicas
o recurrentes.

+ Tomografia Computarizada (TC): Reservada para casos
de trauma complejo, cuando se sospecha una fractura
asociada de la base del craneo, o si el hematoma se
extiende al conducto auditivo externo o al oido medio.

Manejo Terapéutico

El objetivo primordial del tratamiento es la evacuacion
completa del hematoma y la reaproximacion del
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pericondrio al cartilago subyacente para restaurar el aporte
sanguineo y prevenir la formacion de fibrocartilago
desorganizado [1, 14]. La urgencia en el tratamiento es
critica; lo ideal es intervenir en las primeras 24 a 72 horas
desde el trauma [18].

Opciones de Tratamiento

El enfoque terapéutico se divide en intervenciones de
drenaje y métodos de compresion/fijacion.

1. Drenaje del Hematoma

El método de drenaje depende del tiempo de evolucion y la
consistencia del hematoma.

+ Aspiracion con Aguja Gruesa:

o Indicacion: Hematomas pequeiios, de menos de
48-72 horas, y que son completamente liquidos
(no coagulados).

o Técnica: Se realiza bajo asepsia y anestesia local.
Se utiliza una aguja de calibre grueso (ej., 18G) y
una jeringa para aspirar el contenido.

o Desventaja: Alta tasa de recurrencia si no se
combina con una compresion adecuada, debido
a la reacumulacion del liquido [15].

+ Incision y Drenaje:

o Indicacion: Hematomas grandes, con mas de 72
horas de evolucion, o cuando se sospecha la
presencia de coagulos y organizacion.

o Técnica: Se realiza una pequena incision cutdnea
paralela a las curvaturas naturales del pabellon
auricular (generalmente a lo largo del hélix o
antihélix) para facilitar el drenaje y minimizar la
cicatriz estética [19]. Se evacuan los coagulos, se
irriga la cavidad con solucion salina esteril y se
explora para asegurar la evacuacion completa.
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o Ventaja: Permite la eliminacion total de la sangre
coagulada y reduce significativamente la tasa de
recurrencia en comparacion con la simple
aspiracion [18].

Figura 1. Hematoma Auricular. Panel A: Presentacion clinica de un hematoma auricular agudo
antes del drenaje. Se observa la tumefaccion tensa y fluctuante. Panel B: Aspecto del pabellén
inmediatamente después del drenaje por incision, mostrando la restauracion del contorno
auricular, un requisito previo para la fijacién y compresion. Fuente: N Engl J Med, 2020.

2. Fijacion y Compresion Post-Drenaje

Después del drenaje, la fase mas crucial es la aplicacion de
presion y fijacion para lograr la aposicion intima y
prolongada del pericondrio al cartilago [1]. Esta presion
evita la reacumulacion y permite la cicatrizacion en la
posicion correcta.

+ Vendaje Compresivo Simple:

o Indicacién: Hematomas muy pequeios,
posterior a aspiracion. Es el método menos
efectivo para mantener la aposicion.

*+ Suturas de Colchonero a Través del Pabellon (Técnica
del "Boton"):

o Indicacidn: La técnica de eleccion para asegurar
la aposicion.
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o Técnica: Se colocan suturas de colchonero
horizontales o verticales, a menudo no
absorbible (€j., seda o nylon), que atraviesan todo
el espesor del pabellon auricular (piel-
pericondrio-cartilago-pericondrio-piel) sobre la
zona drenada. Para distribuir la presion y evitar
la necrosis por presién de la piel, se utilizan
elementos acolchados o protectores en la
superficie anterior y posterior, como botones de
silicona, torundas de algoddén (bolillos), gasa
enrollada, o incluso segmentos de férula dental o
férulas preformadas [20].

o Ventaja: Ofrece una presiéon uniforme vy
mantenida, con una baja tasa de recurrencia y
excelentes resultados cosméticos [15, 21]. Las
suturas se mantienen tipicamente de 7 a 14 dias.

« Férulas de Silicona o Termoplasticas (Férulas a
Medida):

o Indicacidn: Lesiones grandes o complejas.

o Técnica: Se moldea un material (silicona o
termoplastico) para que se ajuste perfectamente
a las curvaturas del pabellon, ejerciendo una
presion constante y uniforme sobre toda la zona
lesionada [5].

o Ventaja: Mayor confort para el paciente y mejor
distribucién de la presion, lo que reduce el
riesgo de necrosis por presion.

3. Tratamiento Adyuvante

+ Antibioterapia Profilactica: La cobertura antibiotica
es obligatoria, dado el riesgo de pericondritis
(infeccion del cartilago), una complicacién
potencialmente devastadora que puede llevar a la
destruccion cartilaginosa y deformidad severa [22].

o Régimen: Se recomienda un ciclo de 7 a 10 dias
de antibidticos orales con cobertura contra
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Staphylococcus aureus y, crucialmente,
Pseudomonas aeruginosa, que es el patogeno
mas comun en las infecciones del cartilago [23].

o Opciones: Quinolonas (como Ciprofloxacino) o la
combinacion de una penicilina con inhibidor de
B-lactamasa (como Amoxicilina/Clavulanato)
con un agente antipseudomonas en casos de
alto riesgo o conocidos.

+ Analgésicos: Paracetamol o antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs) son efectivos para el control del
dolor post-procedimiento.

+ Abordaje de la Causa Subyacente: Si el hematoma es
secundario a otitis o rascado, la patologia de base debe
ser tratada simultdneamente para prevenir la
recurrencia [9].

Manejo del Hematoma Crdnico (Oreja en Coliflor)

Si el hematoma no se drena de forma aguda y se organiza,
la deformidad de la "oreja en coliflor" puede establecerse
[13].

+ Tratamiento Tardio: En hematomas con mas de 7 a 10
dias, puede ser necesaria la excision quirurgica del
cartilago fibroso formado (laminoplastia) bajo
anestesia local o general, seguida de una cuidadosa
reaproximacion del pericondrio a la nueva superficie
cartilaginosa. Este manejo es mas complejo y
generalmente requiere la intervencion de un
otorrinolaringdlogo o cirujano plastico experto [24].

+ Cirugia Reconstructiva: Una vez que la deformidad
estd madura, la unica opcion es la cirugia plastica
reconstructiva, que puede implicar injertos de
cartilago (autdlogos o alogénicos) para restaurar la
forma estética del pabellon [25].

Clasificacion y Algoritmo Terapéutico del Hematoma
Auricular
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La aproximacion terapéutica optima al hematoma auricular
esta directamente relacionada con su presentacion clinica 'y
su tiempo de evolucién. La decision entre aspiracion,
incision, o manejo quirurgico avanzado se basa en una
clasificacion simple que guia el algoritmo.

Clasificacion Clinica del Hematoma Auricular

Tipo Tiempo de Consistencia Tratamiento Riesgo de
P Evolucion Recomendado @ Deformidad
Aspiracion con
Acud M21§<_37s2de Fluctuante Aguja + Bajo a
gudo h (liquido) Compresion/ Moderado
oras Fijacion
, Pa;lc(ialallgggte Incision y Drenaje  \roderado a
Subagudo 3 a7 dias oagulos + Compresion Alto
(blandos Fijacion
Firme, Excisid
Cronico MEG e Izl Qu);ftl'lsrloiréa Alto
7-10 dias  (or ﬁl)l}lg:ac)lon (Laminoplastia)
Fluctuante, | Incision, Drenaje, Alto
Infectado  Variable caliente, Cultivo Pericondriti
eritematoso Antibidticos IV (Pericondritis)

Fuente: Elaboracion propia, basado en Roy S, et al. [1]; Viana Valle A, et al. [3]; Schick B, et al. [14];
Choi S, et al. [15]; y Sosin M, et al. [18].

Algoritmo de Decision Terapéutica

El tiempo es el factor pronostico mas importante. El
objetivo es restablecer la aposicion pericondrio-cartilago
antes de que se inicie la cascada de la condrogénesis
desorganizada, generalmente después de las 72 horas.

+ Evaluacién Inicial: Descartar signos de infeccidon
(Fiebre, eritema extendido), coagulopatias o trauma
craneofacial asociado.

+ Hematoma Agudo (< 72 h): Si es pequenio y liquido, se
prefiere la Aspiraciéon con Aguja Gruesa (18G). Si
recurre después de la primera aspiracion, se debe
proceder a la Incision y Drenaje para asegurar la
evacuacion completa.
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Hematoma Subagudo o Grande (> 72 h): El estandar de
oro es la Incision y Drenaje, que permite evacuar los
coagulos organizados que la aspiracion no puede
remover. La incision debe ser sutil y seguir los pliegues
naturales (hélix o antihélix) para optimizar el resultado
estético.

Manejo Post-Drenaje: En todos los casos, la Fijacion
por Presion es el paso critico. Los métodos con suturas
transfixiantes (botones, bolsters de gasa o silicona) son
superiores a la simple compresion externa para
mantener la aposicion.

Profilaxis Antibidtica: Iniciada inmediatamente
después del drenaje para cubrir Pseudomonas
aeruginosa (€j., Ciprofloxacino oral por 7-10 dias).

Complicaciones y Resultados

El manejo suboptimo del hematoma auricular puede
resultar en complicaciones significativas [26].

Complicaciones Inmediatas y Tempranas

Recurrencia del Hematoma: Es la complicacién mas
comun, especialmente si el drenaje es incompleto o si
la compresion post-procedimiento es inadecuada [18].

Pericondritis/Infeccion: Una complicacion grave que
puede llevar a la necrosis extensa del cartilago.
Requiere hospitalizacién y antibioticos intravenosos
[22].

Necrosis Cutanea o Cartilaginosa: Puede ser resultado
de una compresion excesiva (isquemia por presion) o
una infeccion.

Complicaciones a Largo Plazo

Oreja en Coliflor (Cauliflower Ear): La secuela mas
temida y de mayor impacto estético. Es el resultado de
la organizacion del hematoma en fibrocartilago
desorganizado [13].
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+ Obstruccion del Conducto Auditivo: Un hematoma
muy grande o la deformidad extensa pueden
comprometer la luz del CAE, afectando la audicion [1].

Prevencion

La prevencion se centra principalmente en la poblacion de
riesgo.

+ Uso de Proteccion Auricular: El uso consistente de
cascos, protectores o scrums auriculares acolchados es
la medida preventiva mas efectiva para atletas de
deportes de contacto [8].

- Tratamiento de Patologias Subyacentes: El control
adecuado de la otitis externa, las alergias y el eczema
puede prevenir el rascado y el trauma autoinfligido [9].

* Reconocimiento y Tratamiento Temprano: Educar a
entrenadores, atletas y personal de urgencias sobre la
necesidad del drenaje urgente minimiza el riesgo de
secuelas crénicas.

Conclusiones

El hematoma auricular es una lesion traumatica de la oreja
externa que requiere una intervencion oportuna y
metodica. El pilar del manejo radica en el drenaje completo
del contenido (idealmente dentro de las 72 horas) y la
aplicacion de una presion uniforme y mantenida sobre la
zona lesionada, generalmente con suturas de colchonero y
férulas o botones, por un periodo de 7 a 14 dias. La
profilaxis antibidtica contra patégenos cutaneos v,
crucialmente, contra Pseudomonas aeruginosa, es
fundamental para prevenir la pericondritis. El éxito del
tratamiento se mide por la restauracion de la anatomia
auricular normal y la prevencion de la deformidad de la
"oreja en coliflor”.
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