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Introduccién

Las guias de manejo consignadas en este documento constituyen un elemento indispensable
en nuestro ejercicio profesional en donde, con alguna frecuencia, se pueden ver
cuestionadas las decisiones o actos médicos realizados con un paciente.

La Sociedad Colombiana de Otorrinolaringologia ha querido que sus asociados
dispongan de este medio de consulta como una herramienta util y actualizada en el
tratamiento de algunas de las entidades otorrinolaringologicas mas frecuentemente vistas en
la consulta diaria.

Asi mismo, se debe dejar constancia de que estas guias han sido producto de una
cuidadosa investigacion por entidades internacionales y en muchos casos basadas en la
evidencia. Algunas de ellas han sido constituidas incluso como consensos.

Por ultimo, vale la pena aclarar que estas guias estan sujetas a actualizacion periodica y
pueden ser modificadas de acuerdo con el criterio clinico del profesional y seglin el tipo de
paciente tratado.



Guia de tratamiento
de la faringitis aguda

INTRODUCCION

La faringitis aguda es una enfermedad infecciosa muy frecuente de etiologia viral o bacteriana y aunque se
presenta en todas las edades, es mas frecuente en la poblacion infantil. La bacteria mas frecuentemente aislada
en los pacientes con faringitis aguda es el estreptococo 3-hemolitico del grupo A (GABS) pero no constituye
la principal causa de infeccion faringea aguda.

La indicacion de terapia antibiotica en la faringitis aguda se limita actualmente a la presencia del GABS
como agente causal y el proposito de esta guia va encaminado a detectar a este grupo de pacientes y disminuir
el uso de antibidticos cuando no son necesarios. Esta guia se sustenta en una revision sistematica de la
literatura basada en la evidencia. A los estudios individuales se les ha asignado una letra con base en el tipo
de disefio del estudio, como se detalla a continuacion.

Reportes primarios que incluyen recoleccion de nueva informacién
Clase A: Pruebas aleatorizadas controladas
Clase B: Estudios cohorte
Clase C: Pruebas no aleatorizadas con controles concurrentes o historicos
Estudios caso-control
Estudios de especificidad y sensibilidad de pruebas diagnosticas
Estudios descriptivos basados en la poblacion
Clase D: Estudios cruzados
Series de casos
Reporte de un caso

Datos que sintetizan o reflejan los hallazgos de reportes primarios
Clase M: Meta-analisis
Andlisis de decision
Analisis costo-beneficio
Estudio costo-efectividad
Clase R: Revision de articulos
Consensos
Clase X: Opiniones médicas

Definiciones (Clase R) (1-9) (Clase C) (4,10-12) (Clase A) (13,14)

La faringitis aguda es la inflamacion de la mucosa faringea y de los tejidos linfoides como amigdalas y
adenoides. Por lo anterior se le denomina con frecuencia faringoamigdalitis aguda. La causa mas frecuente de
infeccion faringea son los adenovirus y entre las bacterias el estreptococo beta-hemolitico del grupo A es el
germen mas comunmente aislado. Otros gérmenes incluyen estreptococos de grupo C y G, anaerobios,
Neisseria gonorrhoea, Corynebacterium diphtheriae, Yersinia pestis, Treponema pallidum, Francisella
tularensis, Mycoplasma pneumoniae y algunas especies de Chlamydia.



La fiebre reumaética es una complicacion no supurativa de la faringitis por GABS; el riesgo de desarrollar
fiebre reumatica es del 3% en condiciones epidémicas y de 0,3% en endémicas. Es raro que se presente en
menores de 3 afios y después de los 40, por la baja incidencia de faringitis por GABS en estos grupos de edad.
Esta guia esta dirigida a pacientes de 3 y mas afios de edad.

Epidemiologia

Los estudios muestran que la faringitis aguda se presenta con mas frecuencia durante las épocas de lluvia
y bajas temperaturas. Por existir individuos portadores del GABS es comun encontrar pequefios brotes
epidémicos en instituciones como guarderias; siendo la edad escolar temprana la de mayor incidencia de esta
patologia.

DIAGNOSTICO DE LA FARINGITIS
AGUDA

Diagnéstico clinico

Los signos y sintomas adelante descritos son comunes a la faringitis aguda de cualquier etiologia,
no es posible mediante la observacion clinica y el interrogatorio identificar la presencia del GABS como
agente causal.

Sintomas y signos
* Aparicion subita de dolor faringeo
* Amigdalitis exudativa
* Adenopatia cervical anterior blanda
* Fiebre
e Cefalea
* Dolor abdominal

Menos frecuente
¢ Vomito
* Malestar general
¢ Anorexia
¢ Rash o urticaria

Condiciones que requieren valoracion inmediata y posible tratamiento hospitalario (Clase R) (3)
Pacientes con epiglotitis 0 absceso periamigadalino o retrofaringeo. Pueden presentar uno o varios de los sintomas siguientes
requiriendo valoracion y tratamiento inmediato.

» Estridor respiratorio

+ Dificultad respiratoria

* Necesidad de aire

» Salivacion excesiva

* Inhabilidad para deglutir liquidos

* Trismus

* Sintomas muy severos a juicio del examinador

Factores asociados que a juicio del examinador pueden excluir un paciente con faringitis aguda de
los criterios de esta guia
* Historia de fiebre reumatica
- Un individuo con antecedente de fiebre reumatica que nuestra faringitis aguda por GABS tiene un
riesgo alto de presentar un ataque recurrente de fiebre reumatica. La infeccion no tiene que ser
sintomatica para desencadenar el ataque, por lo tanto, estos individuos requieren profilaxis
antibidtica continua y las infecciones por GABS en los contactos deben ser dignosticadas y tratadas
prontamente.
* VIH positivo
* Pacientes con quimioterapia
e Inmunosuprimidos



* Diabetes
* Embarazo
* o deathdfooaksdddagtio
- Si el paciente ha recibido mas de dos dosis de antibidtico antes de realizar las pruebas para detectar
GABS, éstas pueden ser negativas haciendo dificil el diagnostico.
* Dolor faringeo por mas de 5 dias
» Infeccion persistente, falla del tratamiento, recurrencia de sintomas dentro de los 7 dias siguientes al
tratamiento antibidtico
- Es frecuente en pacientes que han recibido terapia antiestreptococcica durante los 30 dias anteriores,
debe investigarse también el no cumplimiento de la terapia y la resistencia por [3-lactamasa.
» Faringitis recurrente por estreptococo- cultivo positivo para GABS mas de 7 dias pero menos de 4
semanas de la terminacion del antibiotico

Grado de evidencia para las recomendaciones anteriores: A (excepto para inicio de antibidtico antes del
diagnostico

Descartar infeccion viral aguda de vias respiratorias superiores
La infeccion viral aguda de vias respiratorias puede incluir uno o mas de los sintomas antes anotados
incluyendo, ademas:

* Congestion nasal
¢ Rinorrea

e Tos

¢ Disfonia

Estos sintomas son poco frecuentes en los pacientes con faringitis aguda de origen bacteriano.

.Esta el paciente en tratamiento antibidtico por otra patologia?
En los pacientes que estan recibiendo medicacion antiestreptocdccica es inusual que desarrollen faringitis
aguda estreptocdccica. Entre los antibidticos que no tienen accion contra el estreptococo estan:

e Sulfas
¢ Nitrofurantoina
¢ Tetraciclina

Estado de portador de estreptococo 3-hemolitico grupo a (Clase R) (5,15,17) (Clase A) (16)

Los individuos que estan cronicamente colonizados por el GABS son llamados portadores. El riesgo que desarrollen
complicaciones supurativas como el absceso periamigdalino o no supurativas como la fiebre reumatica son bajas, de igual manera la
posibilidad que contagien el GABS a otros es poco probable, por lo tanto, el estado de portador no requiere en la mayoria de los casos
de tratamiento.

Los casos en los cuales est4 indicada la identificacion y erradicacion del estreptococo incluyen:

» Historia familiar de fiebre reumatica

» Contagios recurrentes entre miembros familiares

* Ansiedad importante en la familia por el GABS

» Epidemias de faringitis por GABS en comunidades cerradas o semicerradas

* Consideracion de la amigdalectomia como tratamiento para la erradicacion del GABS

Pruebas diagnoésticas (Clase R) (5,18) (Clase C) (4,19,22) (Clase no asignable) (20) (Clase M) (21)

Como se mencion6 antes, la meta principal en el diagnostico de la faringitis aguda es confirmar o
descartar la presencia del estreptococo B-hemolitico del grupo A en la faringe del paciente. Para esto se
cuenta con dos pruebas: la prueba de deteccion rapida de estreptococo y el cultivo faringeo.



Si esta disponible se debe iniciar por la prueba de deteccion rapida, si el resultado es negativo o la prueba
no esta disponible, se debe realizar el cultivo faringeo.

Estas pruebas requieren una adecuada toma de la muestra que debe incluir ambos pilares de las amigdalas
y la pared faringea posterior y deben ser realizadas por personal entrenado siguiendo las recomendaciones del
fabricante para lograr resultados confiables.

Si la prueba de deteccion rapida es negativa se debe tomar el cultivo faringeo el cual arroja resultados en
24 horas, aunque ocasionalmente puede requerir de periodos de incubacién mayores.

Grado de evidencia para las recomendaciones anteriores: B

Resultado de las pruebas
Negativo: se debe explicar y educar al paciente acerca del curso normal de la enfermedad y las
alternativas en caso de no mejoria o aumento de los sintomas en un tiempo razonable.

Positivo: el paciente y las posibles contactos desean iniciar el tratamiento lo mas pronto posible, para
lograr una recuperacion mas rapida y prevenir contagios. El tratamiento para profilaxis de fiebre reumatica
puede esperar hasta una semana después del resultado del cultivo.

Algunos médicos prefieren iniciar terapia antibidtica sin esperar el resultado del cultivo y suspender la
terapia si no se confirma la presencia del GABS.

Otra estrategia menos satisfactoria es el tratamiento empirico mediante el uso de complejos sistemas de
puntuacion. Cuando se presentan todos los sintomas y signos de faringitis aguda que sugieren la presencia del
estreptococo; el tratamiento empirico podria estar justificado pero con limitantes significativas.

Grado de evidencia paralos sistemas de puntuacién: B
Las ventajas y desventajas de las diferentes modalidades de diagndstico se presentan a continuacion:

Prueba de deteccion rapida de estreptococo (RST)
Ventajas

» Especificidad cercana al 100%

* Disponibilidad casi inmediata del resultado evitando iniciar terapias en espera de la confirmacion.
Reduccion de la necesidad de consultas adicionales

* Inicio del tratamiento antibidtico inmediato, reduciendo morbilidad y contagios

* Alta satisfaccion por parte del paciente incluyendo la espera para el resultado

* Retorno a las actividades en menor tiempo; en general; la RST es mas costo-efectiva

Desventajas o limitaciones

* Los costos de laboratorio se aumentan, pero se reducen las consultas adicionales

* La tecnologia actual requiere que los resultados de la RST negativos sean confirmados con cultivo
faringeo, debido a la baja sensibilidad. Reportes recientes de nueva tecnologia de inmunoensayo optico
apuntan a usar la RST sin necesidad de confirmacion mediante cultivo, pero hasta la fecha los resultados
son limitados. Por el momento se recomienda que todo RST negativo sea confirmado con cultivo.

* Se requiere el equipo y el adiestramiento necesario para efectuar la RST en el consultorio, o proveedor
externo cercano

» Falsos positivos pueden existir hasta 14 dias después del tratamiento antibiotico, presumiblemente por
presencia de restos de antigeno estreptocdccico

* No diferencia entre enfermos y portadores

Cultivo faringeo para estreptococo

Ventajas
* Aunque no es la prueba perfecta sigue siendo la prueba de oro para el diagnostico
* Esmenos costosa que el RST



e Es facil de realizar en consultorio

Desventajas

* El tiempo de incubacion demora el inicio del tratamiento definitivo, reduciendo la satisfaccion del
paciente

* No diferencia entre enfermos y portadores

* Su sensibilidad depende de la técnica

Inicio de tratamiento corto en espera del resultado del cultivo
Ventajas
* Permite la reduccion de la morbilidad y la consiguiente pérdida de productividad

Desventajas
* Promueve el uso de antibidticos inapropiados
*  Aumenta los costos en los casos de segunda formulacion
* La consulta adicional es requerida para reportar resultado del cultivo
» Utilizacion de antibidticos innecesarios con riesgos iatrogénicos potenciales

Tratamiento empirico de la faringitis
Ventajas

» El tiempo de inicio de la terapia es reducido

* No se realizan pruebas diagnosticas

* Proporciona una gran satisfaccion de los pacientes en quienes es alta la probabilidad de faringitis estrep-
tocdccica antes de los resultados de las pruebas

Desventajas

* Promueve el sobretratamiento, teniendo en cuenta que la seguridad diagnoéstica es de solo 50%-75% con
los mejores sistemas de puntuacion diagnostica

e Debido al sobretratamiento se aumentan los riesgos de intolerancia, alergia y reacciones adversas
incluyendo anafilaxia

* Refuerza las creencias erroneas acerca de la faringitis estreptocdccica

TRATAMIENTO GENERAL DE LA FARINGITIS AGUDA

Si las pruebas de deteccion rapida y el cultivo para GABS son negativas, se debe instruir al paciente
acerca de la faringitis aguda no estreptococcica. Esto incluye la duracion de los sintomas, la no efectividad del
tratamiento con antibidtico, el seguimiento de las medidas generales de cuidado que se exponen a
continuacion y el uso de analgésicos. Se debe advertir la necesidad de nueva consulta si no hay mejoria en 5-7
dias o si empeoran los sintomas.

Medidas generales
* Mantener una adecuada hidratacion
* Hacer enjuagues faringeos con agua tibia y sal (1/4 cucharadita de sal x vaso de agua)
e Chupar hielo o pastillas para la garganta (adultos o nifios mayores)
* Hacer enjuagues con agua helada
* Seguir dieta blanda
* Tomar liquidos frios o tibios
*  Consumir helados

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA FARINGITIS AGUDA

Analgésicos
Se recomienda el uso de ibuprofeno o acetaminofén. Se debe evitar la aspirina en nifios y adolescentes ya
que aumenta el riesgo de sindrome de Reyes.

Antibiéticos (Clase R) (23,25,27,28) (Clase A) (24) (Clase D) (25) (Clase M) (26)



Como se ha mencionado en repetidas oportunidades el tratamiento antibidtico se reserva para los pacientes
en los que se confirma la presencia del estreptococo B-hemolitico del grupo A.

Para evaluar la eficacia y necesidad del tratamiento con antibioticos, se revisaron varios meta-analisis los
cuales, para asegurar uniformidad en los protocolos de manejo, debian incluir:

* Mayoria de individuos en edad pediatrica

» Evidencia clinica de faringitis aguda

*  Cultivo positivo antes de iniciar tratamiento

* Cumplimiento documentado de la terapia

* Seguimiento con cultivo faringeo entre 1 y 60 dias posterior al tratamiento
» Serotipificacion del estreptococo en los cultivos inicial y de control

Dos meta-analisis cumplieron los criterios anotados: Markowitz, et al 1993 (26) y
Schulman, et al 1994 (28), ambos se realizaron en periodos diferentes, 1953-1979 y 1980-
1993 respectivamente. La conclusion de los dos meta-analisis es que no existe diferencia en
el numero de fallas y el uso de penicilina comparando los dos periodos anotados, por lo
tanto, la penicilina continta siendo el medicamento de elecciéon para la faringitis aguda
estreptocodccica.

Aunque existen varios estudios que sugieren que la penicilina ha venido siendo menos efectiva para
erradicar el GABS, éstos no cumplen con los criterios anotados razoén por la cual no pueden ser comparados.

Aunque las penicilinas de espectro ampliado como ampicilina y amoxicilina, son frecuentemente usadas
para la faringitis aguda por *GABS, no ofrecen ventaja microbiologica sobre la penicilina.

Episodio primario
» La penicilina es el antibidtico de eleccion para el tratamiento de la faringitis aguda por *GABS
» Si existe preocupacion en el cumplimiento de la terapia oral se recomienda penicilina IM
» Para pacientes alérgicos a la penicilina se debe formular eritromicina; si la reaccién no es de anafilaxis se
puede considerar la cefalexina.
* Las penicilinas de espectro ampliado como amoxicilina o ampicilina pueden ser usadas aunque no
muestran mejor respuesta que la penicilina.
» El tratamiento en infecciones persistentes o fallas debe ser encaminado a erradicar organismos productores
de B-lactamasa.
* Deben estar presentes los hallazgos clinicos y las pruebas diagnodsticas deben ser positivas en un lapso de
7 dias después de completar el tratamiento antibidtico.
» Para este grupo de pacientes se recomienda el uso de los siguientes antibioticos
- Eritromicina
- Cefalexina
- Clindamicina
- Amoxicilina / clavulanato

Tratamiento para los portadores de GABS (Clase A) (29 - 31) (Clase R) (17)
Las alternativas de tratamiento que han sido establecidas como efectivas para erradicar el GABS
incluyen:

Clindamicina 20 mg/kg/dia en tres dosis (méaximo 450 mg/dia) durante 10 dias; como primera eleccion en
segunda linea se recomienda el uso de penicilina y rifampicina (Tabla 1).

Educacién al paciente con faringitis aguda estreptocéccica (Clase A) (16)

Cuando se confirma infeccion faringea por estreptococo, es importante explicar al paciente la necesidad de
completar el tratamiento antibidtico aunque los sintomas mejoren, para evitar los posibles contagios y la
posibilidad de desarrollar fiebre reumatica. Si los sintomas no mejoran en las primeras 48 horas o en algin
otro miembro de la familia aparecen sintomas de infeccion faringea, debe consultar.



Esta guia se basa en los estudios originales realizados por diferentes grupos pertenecientes al Institute for Clinical Systems
Improvement (ICSI). Este instituto actia como colaborador de las organizaciones dedicadas al cuidado de la salud y tiene como
proposito mejorar la calidad de los servicios de salud ayudando a identificar y acelerar la implementacion de mejores practicas clinicas
en beneficio de los pacientes.

Como organizacion independiente y sin animo de lucro, el ICSI provee mejoras en los servicios de cuidado de la salud a grupos
médicos afiliados en el territorio de los Estados Unidos de América.

Dichas guias forman parte de mas de 45 publicadas para la prevencion y tratamiento de diferentes topicos en salud. Diferentes grupos
médicos inspeccionan la literatura médica en busca de los mejores estudios basados en la evidencia y elaboran las guias aqui
presentadas. Estas son sometidas a un proceso intensivo de revision por parte de médicos y otros profesionales de la salud antes de ser

publicadas y son actualizadas anualmente.
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TABLA 1

Medicamentos utilizados en faringitis aguda estreptococcica

MEDICAMENTO/DOSIS
Fenoximetil penicilina (Prevecilinaay)
<23Kg: Jarabe 1 mL =60.000 UI
1mL/Kg dosis BID x 10 dias

>23Kg: Un comprimido por 1.5 millon

UI (950 mg) BID x 10 dias

Penicilina clemizol (Prevecilina®)
<27Kg: 60.000 UI x Kg IM inica
dosis y continuar con Fenoximetil-

penicilina jarabe 1 mL/Kg dosis BID

por 6 dias

>27Kg: Una ampolla x 4.000.000 UI

IM unica dosis y continuar con

Fenoximetilpenicilina comprimidos
1 millén UI (650 mg) BID por 6 dias

Eritromicina

Estolato 20-30 mg/Kg/dia BID-
QID x 10 dias

Etil succinato o estearato

<41Kg. 40 mg/Kg/dia BID-QID x
10 dias

>41Kg. 400 mg QID x 10 dias

Cefalexina

Pediatria 25-50 mg/Kg/dia BID x
10 dias

Adultos 500 mg BID x 10 dias

Clindamicina
Pediatria 20 mg/Kg/dia TID x
10 dias

VENTAJAS

Bajo costo
Espectro estrecho antimicrobial

Minimos efectos secundarios
Dosificacion BID

Cumplimiento asegurado
Garantiza erradicacion

Igual de efectivo que la penicilina
para prevenir complicaciones
de GABS

Resistencia baja < 5%

Curacion igual que penicilina oral
Dosis BID

No se afecta por B-lactamasa
Espectro estrecho
Erradica el estado de portador

DESVENTAJAS

Dolor en sitio de aplicacion
Aumento posible de alergias

No es posible suspender en
caso de alergias

Reacciones gastricas

Espectro amplio

Costosa
Colitis pseudomembranosa
y sindrome de Stevens

Adultos 450 mg/dia TID x 10 dias Jonson

Guia de tratamiento
de la sinusitis aguda

INTRODUCCION

La sinusitis aguda es una enfermedad infecciosa de los senos paranasales, todo individuo es suceptible de
padecerla sin diferencia de edad, sexo o raza. La presencia de otros estados patologicos como las infecciones
virales agudas de vias respiratorias superiores, la rinitis alérgica y no alérgica y las alteraciones estructurales
nasales hacen que la sinusitis aguda sea mas frecuente.



Por su alta incidencia es importante establecer criterios diagndsticos y terapéuticos siendo éste el proposito
principal de esta guia que se basa en una revision sistematica de la literatura. A los estudios individuales se les
ha asignado una letra con base en el tipo de disefio del estudio, como se detalla a continuacion.

Reportes primarios que incluyen recoleccion de nueva informacién

Clase A: Pruebas aleatorizadas controladas

Clase B: Estudios cohorte

Clase C: Pruebas no aleatorizadas con controles concurrentes o histdricos
Estudios caso-control
Estudios de especificidad y sensibilidad de pruebas diagnosticas
Estudios descriptivos basados en la poblacion

Clase D: Estudios cruzados
Series de casos
Reporte de un caso

Datos que sintetizan o reflejan los hallazgos de reportes primarios
Clase M: Meta-analisis

Andlisis de decision

Andlisis costo-beneficio

Estudio costo-efectividad

Clase R: Revision de articulos
Consensos

Clase X: Opiniones médicas

Definiciones

La sinusitis aguda es la inflamacion de la mucosa de los senos paranasales producida por infeccion de
origen bacteriano. Aunque puede estar comprometiendo una o todas las cavidades paranasales el compromiso
es mayor en los senos cuyo drenaje esta en relacion con el meato medio, frontal, maxilar y etmoides anterior y
medio. Se describen varios tipos de sinusitis en relacion con la frecuencia y duracion de los sintomas, el
proposito de esta guia se limita a la sinusitis aguda en adultos.

Epidemiologia

Los estudios muestran que la sinusitis aguda afecta ambos sexos y todos los grupos de edad,
presentandose con mayor frecuencia en las areas urbanas. Guarda estrecha relacion con las infecciones
virales respiratorias altas y con otras patologias nasales como la rinitis y las alteraciones estructurales.

DIAGNOSTICO
DE LA SINUSITIS AGUDA

Diagnéstico clinico

Es posible diagnosticar la sinusitis aguda por el interrogatorio y los hallazgos en el examen fisico. El
diagnostico de sinusitis bacteriana basandose en la clinica y/o en los hallazgos radiologicos, es dificil. En
estudios en los cuales se realiz6 puncion del seno maxilar entre 30% y 50 % de los aspirados fueron estériles
(Clase R) (1) (Clase A) (2) (Clase D) (3) (Clase C) (4).

La etiologia viral no debe descartarse pues puede producir todos los sintomas de la sinusitis aguda
bacteriana (Clase R) (8) (Clase A) (6) (Clase D) (5,9) (Clase C) (7).

Sintomas y signos (Clase R) (10,13,14) (Clase C) (11) (Clase no aplicable) (12)

Los sintomas de infeccion de vias respiratorias altas han estado presentes por lo menos durante 7 dias y
dos o0 mas de los factores que a continuacion se enumeran, estan presentes en el dia 7 o mas desde el inicio de
la enfermedad. El criterio de 7 dias es arbitrario y se tom6 de un simposio de consenso, los pacientes que
reunen este criterio en el grupo de infeccion bacteriana para sinusitis aparecen mas en el grupo de infeccion
viral. Los sintomas son:

* Rinorrea purulenta



* Respuesta pobre a los descongestionantes nasales

* Dolor facial o sinusal que se agrava con los cambios de posicion o maniobra de valsalva

* Cefalea
Condiciones que requieren valoracion y tratamiento antes del dia 7

* Fiebre mayor de 102°F; (38,9°C), antecedente de episodios anteriores de sinusitis y presencia de los
sintomas antes citados

* Dolor dental con cualquiera de los sintomas citados

* Sintomas severos

* Presencia conocida de bloqueo anatémico como poélipos nasales, desviacion septal severa, sinusitis
recurrente

Signos y sintomas que sugieren complicacion y valoracién inmediata
* Dolor orbitario
* Alteracion visual
* Inflamacion periorbitaria o eritema
* Inflamacion facial o eritema
* Signos de meningitis
Antecedentes
* Personales
- Patologias presentes: rinitis, desviacion septal
- Historia de trauma o cirugia facial, nasal o sinusal
- Historia de polipos nasales

Senosficosanmmuks(beRy(1)
- Rinorrea purulenta
- Sensacion de presion a nivel de senos paranasales
- Transiluminacion disminuida (opcional). Es de utilidad limitada y como tnico factor, ni
descarta ni corrobora el diagnostico de sinusitis (Clase R) (13) (Clase C) (11).

Signos asociados a complicacién de la sinusitis aguda (Clase R) (15):
e Locales
- Inflamacion facial /eritema sobre el seno afectado
e Orbitarios
- Cambios visuales
- Alradmenksmovimianicsoabes
- Proptosis
- I nflamacion periorbitaria
- Celulitis periorbitaria:
Absceso subperiostico
Celulitis orbitaria
Absceso orbitario
* Complicaciones intracraneanas
- Trombosis del seno cavernoso
- Meningitis
- Empiema subdural
- Absceso cerebral

Pruebas diagnésticas

Los estudios radiograficos convencionales asi como la utilizacion de otras pruebas imagenoldgicas no son
usualmente ttiles y necesarias para establecer el diagnostico de sinusitis aguda. La pobre sensibilidad y
especificidad de los estudios convencionales limitan su utilizacion (Clase R) (13,10) (Clase C) (16).

La toma de nuestras mediante puncion del seno maxilar para cultivo esta indicada sélo cuando se precisa
establecer identificacion microbiana (Clase R) (17) (Clase D) (3,5).



El diagnostico de la sinusitis aguda se basa primariamente en los sintomas del paciente, la historia y los
hallazgos del examen clinico (Clase R) (13) (Clase no asignable) (12) (Clase C) (11).

TRATAMIENTO GENERAL
DE LA SINUSITIS AGUDA

Medidas preventivas

El tratamiento apropiado de las alergias y de las infecciones virales puede prevenir la aparicion de
sinusitis. Los factores ambientales que afectan los senos incluyen tabaco, polucion, inmersion en agua
contaminada y barotrauma.

Medidas generales (Clase R)(18) (Clase no aplicable) (19-24)

* Mantener una adecuada hidratacion

* Aplicar vapor de agua y mantener adecuada humedad del ambiente, se prefiere el vapor de duchas o
bafieras al de los vaporizadores por el peligro de quemaduras y la posibilidad de contaminacidn bacteriana.

* Aplicar compresas calientes faciales por 5-10 minutos tres veces al dia, favorece el drenaje y alivia el
dolor.

* Analgésicos orales a necesidad

*  Trrigacion salina nasal, humidifica y mejora la fincién ciliar.

* Dormir con la cabecera elevada para promover el drenaje sinusal.

» Evitar el tabaco y el aire muy frio y seco

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DE LA SINUSITIS AGUDA

Descongestionantes (topicos o sistémicos) (Clase R) (3,10,25) (Clase C) (26)

No se han Ilevado a cabo estudios controlados para verificar la eficacia de los descongestionantes en la sinusitis aguda, numerosas
autoridades recomiendan su uso. El aumento en el drenaje de los ostium promueve el drenaje sinusal. La experiencia clinica demuestra
su eficacia, pero se requiere de estudios que la comprueben. Los més utilizados son:

- Pseudoefedrina oral 60 mg hasta 4 veces al dia
- Descongestionantes topicos: oxymetazolina, fenilefrina por no mas de tres dias.

Antihistaminicos (Clase R) (10)
Los antihistaminicos no se recomiendan para la sinusitis aguda pues causan espesamiento de las
secreciones.

Corticoides tépicos nasales (Clase A) (27)
Constituyen terapia coadyuvante para el tratamiento de la sinusitis aguda pero su eficacia no ha podido comprobarse.
Se recomiendan en pacientes con rinitis alérgica que presentan sinusitis.

Antibiéticos (Clase R) (10,32, 34) (Clase A) (28-33,35,37,38) (Clase C) (36)

De acuerdo con un estudio reciente aleatorizado y controlado, la mayoria de los pacientes con
dignostico de sinusitis aguda se cura sin necesidad de tratamiento antibidtico. Es éste el primer estudio realizado a nivel de
atencion primaria y concluye que los antibidticos no mejoran el curso clinico de la sinusitis aguda. El antibidtico usado fue la
amoxicilina 750 mg tres veces al dia. El tinico estudio controlado que existia antes del anterior fue realizado en practica especializada,
se utiliz6 penicilina y lincomicina; se encontr6 que los antibidticos aceleraban la mejoria de los hallazgos radiologicos pero ésta fue
minima (grupo placebo y antibidtico). Otro estudio aleatorizado soporta el uso de amoxicilina y penicilina oral para el tratamiento de la
sinusitis aguda(Clase A) (28-30).

Los organismos encontrados en pacientes con sinusitis aguda incluyen: Streptococo preumoniae y Hemophilus influenzae con el
70%, Moraxella catarrhalis, Stafilococcus aureus, ofros streptococos, anaerobios , rara vez, otros gram negativos (Clase R((10).

Como primera eleccion se debe considerar uno de los siguientes antibioticos:



Amoxicilina 500mg TID x 10 dias 6 875mg BID x 10 dias

Trimetoprim/sulfametoxazole 160/800 mg BID x 10 dias

Para pacientes alérgicos a los anteriores medicamentos se puede considerar el uso de macrdlidos o de una
cefalosporina, teniendo en cuenta que con esta ultima existe un riesgo del 10% de reaccion cruzada en
pacientes alérgicos a la amoxicilina.

Es importante insistirle al paciente en la necesidad de completar el tratamiento. La duracion del mismo es
aun controvertida y los estudios muestran una variacion entre 3 y 14 dias, con un promedio de 10 dias en la
mayoria de los estudios (Clase R) (10).

RESPUESTA NEGATIVA

AL TRATAMIENTO DESPUES DE 10 DiAS
(Clase R) (10,32, 34) (Clase A) (28-33,35,37,38)
(Clase C) (36)

Respuesta parcial (Clase R) (10)

Existe mejoria parcial de los sintomas al término de 10 dias. Se debe insistir en la
importancia de seguir el tratamiento y completarlo para lograr mejoria completa. No existen estudios
aleatorizados que soporten el uso o no del mismo antibidtico cuando la respuesta al tratamiento es parcial. Sin
embargo, numerosos expertos lo recomiendan y la eficacia clinica, lo afirma. En los casos de respuesta parcial
se debe formular:

Amoxicilina 500 mg TID x 14 dias u 875mg BID x 14 dias
* Trimetoprim/ 160/800 mg BID x 14 dias sulfame-toxazole

No respuesta al tratamiento (Clase R) (10, 32)

El paciente no presenta mejoria alguna o muy pobre al final de los 10 dias de tratamiento. Se piensa en
resistencia a los antibidticos de primera generacion por infeccion causada por organismos productores de O-
lactamasa, presencia de anaerobios o estafilococo. Por lo anterior se recomienda el uso de preparados de mas amplio espectro como:

*  Amoxicilina/ clavulanato (Vulamox®) 500mg ¢/8 horas x 14 dias 0 875mg BID x 14 dias
* Trimetoprim/ 160/800 mg BID x 10-14 dias sulfame-toxazole
» Para pacientes alérgicos a los anteriores medicamentos se puede considerar el uso de macrolidos o de una
cefalosporina, teniendo en cuenta que con esta ultima existe un riesgo del 10% de reaccion cruzada en
pacientes alérgicos a la amoxicilina
» Cefalosporinas de segunda generacion:
- Cefuroxime 250 mg BID x 10-14 dias
- Cefprozil 500 mg QD x 10-14 dias
- Cefaclor 500 mg TID x 10-14 dias
- Loracarbef 400 mg BID x10-14 dias
*  Macrolidos
- Claritromicina 500 mg BID x 10 dias
- Azitromicina 500mg primer dia, 250 mg/ dia x 4 dias
- Rokitamicina (Turos®) 400mg BID x 5 dias
* Fluoroquinolonas
- Levofloxacina 500 mg QD x 10-14 dias

En pacientes que no responden al tratamiento continuo con antibidtico después de tres semanas, considere
estudios imagenologicos como Tomografia Axial Computadorizada de senos paranasales y evaluacion nasal
completa con estudios endoscopicos y toma de cultivos.



Esta guia se basa en los estudios originales realizados por diferentes grupos pertenecientes al Institute for Clinical Systems

Improvement (ICSI). Este instituto actia como colaborador de las organizaciones dedicadas al cuidado de la salud y tiene como
proposito mejorar la calidad de los servicios de salud ayudando a identificar y a acelerar la implementacion de mejores prdcticas
clinicas en beneficio de los pacientes.

Como organizacion independientes y sin animo de lucro, el ICSI provee mejoras en los servicios de cuidado de la salud a grupos

médicos afiliados en el territorio de los Estados Unidos de América.

Dichas guias forman parte de mds de 45 publicadas para la prevencion y tratamiento de diferentes topicos en salud. Diferentes

grupos médicos inspeccionan la literatura médica en busca de los mejores estudios basados en la evidencia y elaboran las guias aqui
presentadas. Estas son sometidas a un proceso intensivo de revision por parte de médicos y otros profesionales de la salud antes de ser
publicadas y son actualizadas anualmente.
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Guia de tratamiento
de la rinitis

INTRODUCCION

La rinitis es una enfermedad croénica que afecta a un nimero importante de individuos sin diferencia de edad,
sexo o raza. Se describen varias patologias que incluyen entre su sintomatologia manifestaciones nasales de
rinitis y otras que se presentan con mayor frecuencia en la poblacion afectada. Entre estas ultimas se
encuentran el asma, la sinusitis, la otitis, la poliposis nasal y la hipertrofia de cornetes.

Por su variada etiologia es de importancia establecer criterios diagnosticos y terapeuticos para la rinitis
siendo éste el propodsito principal de esta guia que se basa en una revision sistematica de la literatura. A los
estudios individuales se les ha asignado una letra con base en el tipo de disefio del estudio, como se detalla a
continuacion.

Reportes primarios que incluyen recoleccion de nueva informacién

Clase A: Pruebas aleatorizadas controladas
Clase B: Estudios cohorte
Clase C: Pruebas no aleatorizadas con controles concurrentes o historicos

Estudios caso-control
Estudios de especificidad y sensibilidad de pruebas diagnosticas
Estudios descriptivos basados en la poblacion
Clase D: Estudios cruzados
Series de casos
Reporte de un caso

Datos que sintetizan o reflejan los hallazgos de reportes primarios
Clase M: Meta-analisis

Analisis de decision

Andlisis costo-beneficio

Estudio costo-efectividad

Clase R: Revision de articulos
Consensos

Clase X: Opiniones médicas

Definiciones

La rinitis es definida como la inflamacion de la mucosa que recubre la nariz y los senos paranasales, se
caracteriza por congestion nasal, rinorrea, estornudos, prurito nasal y descarga mucosa posterior.

Sintomas y signos (Clase R)1

*  Congestion u obstruccion nasal
. Rinorrea

. Prurito nasal

*  Estornudos

*  Descarga posterior con o sin tos
. Dolor sinusal

*  Ronquido



Factores relacionados (Clase R) (1-6)
. Estacionales
. Ambientales

- Alérgicos: polen, moho, polvo casero, animales, cucarachas, alimentos (raros), ocupacionales.

- No alérgicos: tabaco, perfumes, descon-gestionantes nasales topicos, farmacos, hormonas y
antihipertensivos, olores fuertes, ambientes frios, clima cambiante, comidas condimentadas, alcohol,
exposicion solar, infecciones respiratorias altas, factores emocionales, inhalacion de drogas ilicitas.

. Embarazo

Antecedentes (Clase R) (1-6)
*  Personales
- Historia de trauma o cirugia facial, nasal o sinusal
- Patologias presentes: asma, dermatitis, sinusitis y otitis
- Historia de polipos nasales (5% RA) e hipersensibilidad a ASA, AINEs (30% RNA)

e Familiares
- Asma
- Rinitis
- Dermatitis atopica

Signos fisicos anormales (Clase R) (1-6)

. Nariz
- Cometes inflamados, palidos, azulados, eritematosos
- Rinorrea clara, mucosa o purulenta
- Desviacion septal o anormalidad estructural
- Poliposis nasal
- Pliegue nasal y “saludo alérgico”
- Respiracion oral

*  Ojos
- Conjuntivitis
- Qjeras (semicirculos oscuros en parpado inferior por estasis venosa)
- Pliegue en parpado inferior
- Edema periorbital

*  Oidos
- Otitis media aguda o con efusion por disfuncion tubarica secundaria.
* Pulmones
- Sibilancias y fase espiratoria prolongada sugestivas de asma.

. Piel
- Dermatitis atopica

Epidemiologia

Los estudios muestran que la rinitis afecta ambos sexos y todos los grupos de edad, siendo mas frecuente
en la poblacion urbana. En los ultimos afios se ha notado un aumento en el numero de casos, relacionado con
el crecimiento urbano y la industrializacion. La utilizacion de medicamentos en forma no controlada también
incide en el aumento de casos de rinitis.

DIAGNOSTICO DE LA RINITIS

Diagnéstico clinico

Mediante el interrogatorio y el examen fisico es posible determinar, en algunos pacientes, si se trata de
rinitis alérgica o de rinitis no alérgica o de alteracion estructural con base en los signos y sintomas anotados
anteriormente. Dependiendo de la sospecha clinica se debe seguir con el proceso diagnostico y terapéutico
que a continuacion se expone.



Signos y sintomas que sugieren etiologia estructural
Las patologias asociadas son:

*  Desviacion del septum nasal

¢ Deformidad de los huesos o cartilagos nasales

*  Tamafio de los cornetes

*  Polipos nasales

*  Hipertrofia de adenoides

*  Cuerpos extrafios principalmente en poblacion
pediatrica

e Tumores benignos o malignos

*  Enfermedades granulomatosas

»  Fistulas de LCR.

Las anormalidades estructurales que se presentan con obstruccion nasal son: desviacion del septum nasal,
deformidad de los huesos o cartilagos nasales, tamafio de los cornetes, polipos nasales e hipertrofia de
adenoides. Estas patologias son detectables con el examen fisico; la obstruccion unilateral es mas frecuente en
casos de desviacion septal y presencia de cuerpos extrafios principalmente en poblacion pediatrica. Menos
frecuente es la presencia de tumores benignos o malignos, estos ultimos pueden producir sintomas asociados
como dolor, zonas de anestesia o hipoestesia, sangrado y deformidad facial.

En algunos pacientes con las patologias arriba mencionadas es necesario solicitar uno o mas de los
siguientes estudios: Tomografia Axial Computadorizada, resonancia magnética, endoscopia nasal y toma de
biopsias. El tratamiento definitivo para este grupo de pacientes es quirtrgico en la mayoria de los casos.

Signos y sintomas que sugieren etiologia alérgica
(Clase R) (1-6)

*  Sintomas perennes o episodicos

. Congestion nasal

e Prurito nasal, ocular, faringeo y en conductos auditivos
*  Rinorrea acuosa

*  Estornudos

. Sintomas estacionales

*  Historia familiar de rinitis o alérgias

. Sensibilidad a alergenos especificos

*  Coexistencia de asma o eczema

. Historia de sinusitis créonica

Signos y sintomas que sugieren etiologia no alérgica (Clase R) (1-6)
*  Sintomas perennes o episodicos
. Congestion nasal
. Sensibilidad al humo, perfumes, cambios climaticos e irritantes ambientales
*  Historia previa de pruebas negativas para alergia
*  Abuso de vasoconstrictores nasales topicos
Aparicion de sintomas en edad adulta
Resequedad nasal y formacion de costras
Dolor facial
Historia de sinusitis créonica

Pruebas diagndsticas (Clase R) (7-9,11) (Clase C) (10)

Si la diferenciacion mediante el interrogatorio y los hallazgos al examen fisico no son suficientes para
diferenciar etiologia alérgica y no alérgica, o si se desea corroborar la impresion diagnoéstica, se deben realizar
pruebas.

Se recomiendan las siguientes pruebas diagnosticas:



*  Pruebas cutaneas
- Identifican la presencia de anticuerpo IgE para un alergeno especifico.
- Se recomiendan si se desea identificar mas de 4 alergenos
- Mas rapidas, mas sensitivas y menos costosas
S . iyl

- Existe riesgo de reaccion anafilactica
*  Radioallergosorbent Test RAST

- Para detectar hasta 4 alergenos
- Sensibilidad de 50% a 90% con promedio de 75%

*  Deteccion de eosindfilos en moco nasal: (Clase R) (12)(Clase D) (13)(Clase X) (14)

- La eosinofilia puede estar presente en rinitis alérgica y no alérgica
- Predice la respuesta a los corticoides nasales y su costo es bajo

*  No se recomiendan otras pruebas como: eosinofilos en sangre, niveles séricos de IgE, método de
Rienkel cutaneo y pruebas de provocacion sublingual (Clase R) (19, 15) (Clase B) (16) (Clase C) (17, 18).

TRATAMIENTO GENERAL DE LA RINITIS ALERGICA

Tratamiento sintomatico (Clase C) (19, 23) (Clase A) (20,21) (Clase D) (22, 25) (Clase R) (24)

Evitar exposicion al antigeno: en algunas circunstancias evitar el contacto con los antigenos requiere de cambios en la
forma de vida y una inversion econémica importante, por lo tanto, antes de recomendar las medidas para evitar la exposicion se deben
tener los resultados de las pruebas cutineas.

« Acaros: se encuentran en colchones, tapetes, ropa de cama, cobijas, almohadas, tapizado de muebles,
mufiecos de felpa. La manera de evitarlos consiste en envolver colchones y almohadas en material
impermeable no alergénico, lavar ropa de cama semanalmente con agua caliente, suprimir en lo
posible tapetes o aspirarlos a diario, al igual que el tapizado de los muebles, reducir la humedad del
ambiente a menos del 50% utilizando sistemas de aire acondicionado.

* Animales: si es posible remueva los animales de la casa si no, evitelos en el sitio donde duerme el
paciente y bafielos semanalmente.

*  Moho: aparece en ambientes humedos, por lo tanto, reduzca la humedad a menos del 50%, utilice
fungicidas en los sitios de formacion.

* Polen: evite actividades al aire libre cuando los niveles de polinizacion son altos, se recomienda el uso
de aire acondicionado.

* En general, se recomienda evitar tabaco, perfumes, cosméticos, atomizadores y otras fuentes de olores
fuertes.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DE LA RINITIS ALERGICA

La siguiente tabla suministra informacién para seleccionar la terapia apropiada para los pacientes con
rinitis alérgica.

Con la excepcion de los corticoides sistémicos, los corticoides topicos son los medicamentos que mayor
alivio producen, por lo tanto, deben ser utilizados como primera opcion en el control de la rinitis alérgica y no
alérgica. Para una respuesta terapéutica efectiva deben ser usados a diario. Se recomienda iniciar su uso una
semana antes para tratar la rinitis estacional. En cuanto a la beclometasona, budesonida y flunisolida se
recomienda administrarlas dos veces al dia. Para la fluticasona, trimcinolona y mometasona la terapia



recomendada es de una vez diaria. Los efectos secundarios de los corticoides nasales son: resequedad nasal,
ardor, formacion de costras y epistaxis leve. Se han reportado casos de perforacion septal. Mediante una
correcta aplicacion de los corticoides es posible disminuir los efectos antes mencionados. La atrofia de la
mucosa nasal y la alteracion en el eje adrenal no han sido demostradas. Asi como el efecto sobre el
crecimiento. Se requiere de estudios a largo término, por esta razon se recomienda el uso de otros
medicamentos como primera eleccion en nifios. El uso de corticoides sistémicos orales se reserva para casos
refractarios o severos, se prefiere la administracion oral por 5 dias y no se recomienda el uso de corticoides
parenterales (clase A) (26,28,30,32,33,35,39,40) (Clase R) (27,34) (Clase D) (29,31,36) (Clase C) (37) (Clase
M) (38).

Los antihistaminicos aparecen como segunda opcion para aquellos pacientes que no desean usar los
corticoides y se pueden utilizar conjuntamente con los corticoides topicos. Son efectivos en aliviar los
sintomas alérgicos excepto la congestion nasal. Pueden usarse de forma crénica o a demanda. Los antihistaminicos de
primera generacion presentan efectos adversos como somnolencia, efectos anticolinérgicos como resequedad
oral, visién borrosa y retencion urinaria, siendo éstos mas frecuentes en poblacion mayor de 65 afios. Los
antihistaminicos de segunda generacion son menos sedantes y no producen efectos centrales por no cruzar la
barrera hematoencefalica. La cetirizina, la fexofenadina y la loratadina son anthhistaminicos de segunda generacion.
Cuando Ia congestion nasal es un sintoma importante, la asociacion de antihistaminicos y descongestionantes es la mejor eleccion
(Clase A) (41-43,47 -49,51-54) (Clase R) (44 - 46, 50).

Los descongestionantes orales como la pseudoefedrina son efectivos para aliviar la congestion nasal y
estan disponibles en preparaciones de accion corta y sostenida. No tienen efecto sobre la rinorrea,
estornudos o prurito. Son Tttiles asociados con antihistaminicos y su combinacion esta
disponible en el mercado. Los descongestionantes topicos son efectivos para aliviar la
obstruccion en terapias de corta duracion menos de 5 dias, pues producen fendomenos de
rebote y pueden llevar a rinitis medicamentosa. Los efectos adversos de los descongestionantes incluyen
irritabilidad, temblor, insomnio, taquicardia e hipertension razén por la cual no se deben usar en pacientes con
enfermedad coronaria, tirotoxicosis, glaucoma o diabetes (clase A) (51, 55)(clase R) (46, 56).

El cromolin es menos efectivo que los corticoides topicos. Es mas efectivo si se usa permanentemente
antes de la aparicion de los sintomas. Los efectos adversos son minimos e incluyen irritacion nasal,
estornudos y sabor desagradable. Debe administrarse 4 veces al dia, condicion que no cumplen todos los
pacientes. Es una alternativa para quienes no pueden usar corticosteroides (Clase A) (39,57) (Clase R)
(46,56).

Los aticolinérgicos intranasales como el bromuro de ipratropio son efectivos para aliviar la rinorrea en
pacientes con rinitis alérgica y no alérgica, no tienen efecto sobre el prurito, estornudos o congestion nasal.
Los efectos secundarios son epistaxis y resequedad nasal, otros menos frecuentes son resequedad oral y
faringea, irritaciéon ocular, inestabilidad, vision borrosa, glaucoma de angulo cerrado, retencion urinaria,
problemas prostaticos, taquicardia, constipacion y obstruccion vesical (Clase A) (58) (Clase R) (45,46,56).

Preparaciones oftalmicas incluyen antihistaminicos, descongestionantes, combinacion de ambos,
corticoides y estabilizadores del mastocito (cromolin y lodoxamide). Los efectos secundarios (excepto de los
corticoides) son leves (Clase A) (59-61).

RESPUESTA NEGATIVA AL TRATAMIENTO DESPUES DE 4 SEMANAS

* Notificar métodos para evitar exposicion al alergeno

* Revisar el cumplimiento de la terapia farmacolégica

* Considerar la adiccion de medicamentos complementarios

* Verificar o realizar de nuevo las pruebas cutdneas y considerar la inmunoterapia

* Considerar evaluacion nasal mediante endoscopia nasal en especial si la obstruccion nasal es el
sintoma principal

* Considerar diagnostico de rinitis no alérgica

Inmunoterapia
(Clase A) (62-64,66,67) (Clase R) (65)



La administracion de estractos de alergenos mediante inyeccion puede reducir los sintomas nasales de
forma significativa. Es mas efectiva para casos de alergia a polen y acaros, menos para moho y animales.

La inmunoterapia consiste en la inyeccion subcutanea de estractos alergénicos para disminuir la severidad
de los sintomas alérgicos en exposiciones futuras a un alergeno en particular. Consiste en dosis semanales con
concentraciones incrementadas por un periodo de 4-6 meses, seguidas de inyecciones de mantenimiento cada
2-4 semanas por 3-5 afos. La inmunoterapia se reserva para aquellos pacientes con sintomas severos y en
quienes la terapia farmacologica ha fallado o produce sintomas secundarios molestos.

La inmunoterapia debe ser administrada por personal entrenado y en un lugar donde exista el equipo y la
medicacion necesaria para tratar una reaccion anafilactica, la cual se puede presentar sin importar el tiempo,
dosis o concentracion que se esté administrando.

SIGNOS Y SINTOMAS QUE SUGIEREN
ETIOLOGIA NO ALERGICA

Iniciar tratamiento sintomatico

«  Evitar exposicion a irritantes

*  Corticoides topicos nasales y/o descongestionantes orales

*  Bromuro de ipratropio topico nasal

*  Aumentar el consumo de liquidos

* Disminuir o evitar cafeina y alcohol

* Hacer irrigaciones nasales con solucion salina

* Identificar y evitar el uso de farmacos nasales o sistémicos que tengan relacion con la rinitis
» Usar ungiiento antibiotico o vaselina nasal para prevenir costras nasales

* Usar humidificadores en ambientes con humedad menor al 50%

Esta guia se basa en los estudios originales realizados por diferentes grupos pertenecientes al Institute for Clinical Systems
Improvement (ICSI). Este instituto actia como colaborador de las organizaciones dedicadas al cuidado de la salud y tiene como
proposito mejorar la calidad de los servicios de salud ayudando a identificar y acelerar la implementacion de mejores prdacticas clinicas
en beneficio de los pacientes.

Como organizacion independiente y sin animo de lucro, el ICSI provee mejoras en los servicios de cuidado de la salud a grupos
médicos afiliados en el territorio de los Estados Unidos de América.

Dichas guias forman parte de mds de 45 publicadas para la prevencion y tratamiento de diferentes topicos en salud. Diferentes
grupos médicos inspeccionan la literatura médica en busca de los mejores estudios basados en la evidencia y elaboran las guias aqui
presentadas. Estas son sometidas a un proceso intensivo de revision por parte de médicos y otros profesionales de la salud antes de ser
publicadas y son actualizadas anualmente.
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Medicamento Sintoma

Estornudo Rinorrea Prurito Congestion

Antihistaminicos ++ ++ +H+ +/-
Descongestionantes - - - 4+
Cromolin sodico + + + +/-
Corticoides topicos -+ e o+ T+
Anticolinérgicos - ++ - _

- Sin efecto +/-poco efecto + efecto leve ++efecto moderado
+++ efecto pronunciado

Guia de tratamiento
de la otitis externa



La otitis externa es un proceso inflamatorio, usualmente de origen infeccioso, el cual puede comprometer el
pabellon auricular, los tejidos blandos periauriculares e incluso el hueso temporal. Usualmente el compromiso
del conducto auditivo externo es difuso, pero puede manifestarse como un fortinculo, lo cual es considerado
como una forma localizada de otitis externa. Las formas difusas de otitis externa normalmente son de origen
bacteriano, siendo los gérmenes patdégenos mas comunmente observados Pseudomonas, Staphylococcus y
Proteus. Sin embargo, pueden encontrarse hongos como Aspergillus y Candida (1).

HISTORIA NATURAL

La patogénesis suele estar relacionada con laceraciones de la piel del conducto auditivo externo por
manipulacion con objetos extrafios o pérdida de la capa lipidica cuando existe humedad excesiva. Las
bacterias ingresan a través del epitelio lacerado, proliferan y ocasionan una inflamacion de la piel del
conducto auditivo externo. Tipicamente el paciente presenta otalgia intensa, pudiendo manifestar otorrea,
hipoacusia y sensacion de plenitud aural. Cuando no se aplica tratamiento adecuado la infeccién suele
extenderse al pabellon auricular y a los tejidos blandos periauriculares o persistir como una forma croénica. En
pacientes con inmunosupresion puede existir un compromiso difuso y severo del hueso temporal con invasion
a la base del craneo; esta complicacion ha recibido el nombre de otitis externa necrotizante o antes conocida
como otitis externa maligna.

CUADRO CLINICO

Clinicamente el curso de la enfermedad se puede dividir en (1):

1. Otitis externa leve: suele encontrarse eritema de la piel del conducto auditivo externo con exudado. Hay
edema leve del conducto con su consiguiente estrechamiento.

2. Otitis externa moderada: el conducto auditivo suele estar estrecho por edema de la piel, hay exudado y
la piel puede estar eritematosa.

3. Otitis externa complicada: ademas de los hallazgos antes descritos, se encuentra compromiso del
pabellon auricular y de los tejidos blandos periauriculares, los cuales se encuentran eritematosos y
edematizados.

4. Otitis externa croénica: suele encontrarse engrosamiento de la piel del conducto auditivo externo y del
pabellon auricular, acompafiado de eritema y descamacion.

TRATAMIENTO

El tratamiento suele estar relacionado con el estado clinico en el que se encuentre el proceso infeccioso.
Asi pues, las pautas por seguir son:

1. Otitis externa leve: desbridar si es necesario. Aplicar gotas Oticas topicas dirigidas a tratar la
pseudomona; por ejemplo: polimixina-neomicina. Recientemente la aparicion en el mercado de
antibidticos como ciprofloxacina y ofloxacina han mostrado buenos resultados en la terapia
antipseudomona.

2. Otitis externa moderada: la desbridacion es usualmente necesaria.  Adicionalmente, la insercion de
mechas o materiales expansibles, impregnados de gotas oticas antimicrobiales, son de gran utilidad. Dicha
insercion debe realizarse bajo vision directa y debera ser removida a las 48 horas. Si es necesario se podra
colocar nuevamente. Recuerde que esta mecha o material expansible comprime la piel y la pone en
contacto con la solucién en la que ha sido impregnada.



3. Otitis externa complicada: las medidas antes descritas deben ser aplicadas. Adicionalmente el uso de
antibidticos orales o endovenosos juega un papel importante y su administracion depende de las
condiciones del paciente. En este caso el medicamento mas recomendado es la ciprofloxacina.

4. Otitis externa cronica: el desbridamiento y la aplicacion de gotas dticas de esteroides son las medidas de eleccion en
estos pacientes. Es importante evitar las laceraciones y manipulaciones del conducto auditivo externo, como una medida adicional
de tratamiento en estos casos.

5. Oftitis externa necrotizante: Se considera una forma de otitis externa agresiva y difusa; denominada
anteriormente como otitis externa maligna. Tipicamente asociada con pacientes diabéticos e
inmunocomprometidos. Siempre se debe sospechar en aquellos pacientes con otalgia y otorrea persistente
por mas de un mes y sin respuesta al tratamiento médico convencional.

CUADRO CLINICO

Normalmente se aprecia tejido de granulacion en el piso del conducto auditivo externo y presencia de otorrea purulenta. En casos
avanzados se puede ver compromiso de nervios craneales. Los nervios mas cominmente afectados son VI, Xy XL

TRATAMIENTO

El desbridamiento es frecuentemente necesario y se requiere de la combinacion de antibidticos topicos y
endovenosos antipseudomona como: ciprofloxacina, gentamicina, tobramicina, etc. El tramiento debe
continuarse por 6 semanas; después de 2 semanas de tratamiento endovenoso puede continuarse oralmente. El
control de la diabetes es indispensable y el desbridamiento quirirgico del hueso necrotico esta reservado para
los casos en que no existe una respuesta adecuada al tratamiento médico.

ALGORITMO

NOTA: las mechas o el material expansible impregnados deben ser removidos a las 48 horas. En caso de
obtener mejoria se deben recolocar bajo vision directa nuevamente por el mismo tiempo.
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Guia de tratamiento
de la otitis media aguda



a otitis media aguda es un proceso infeccioso causado por inflamaciéon del oido medio y cuyos sintomas
incluyen: otalgia, hipoacusia, fiebre y malestar general. Normalmente alcanza una duracién de 2 semanas o
menos.

Es una de las principales causas de formulacion de antibidticos en Estados Unidos y se considera que un
gran porcentaje de los nifios menores de 7 afios, ha tenido por lo menos un episodio de otitis media aguda.
Aproximadamente el 10% de los nifios menores de 3 meses presentan un episodio de otitis media aguda y su
pico de incidencia oscila entre los 6 y los 15 meses de edad. Los gérmenes involucrados en la etiopatogenia
de esta entidad son: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae no tipificables, Moraxella
branhamella y virus como rinovirus y adenovirus (2).

HISTORIA NATURAL

La otitis media aguda usualmente es ocasionada por la obliteracion de la trompa de Eustaquio, estructura
que facilita el intercambio gaseoso entre el oido medio y la rinofaringe. Esto desencadena una serie de
acontecimientos patofisioldgicos, iniciando con una disminucidn progresiva de la presion de los gases dentro
del oido medio, producto de la difusion del CO,, O, y N,, hacia el espacio vascular, creando una presion
negativa en la cavidad del oido, la cual trae un aumento de la permeabilidad vascular y extravasacion de
liquido seroso. A medida que evoluciona, la permeabilidad capilar se hace mas severa, convirtiendo el liquido
seroso en un exudado y produciendo un aumento de la presion hidrostatica que conlleva a una perforacion de
la membrana timpéanica.

FACTORES DE RIESGO

Muchos son los aspectos involucrados en los pacientes con otitis media aguda, entre ellos encontramos:
alergias, inmunosupresion, suspension de la alimentacion con seno materno, fumador pasivo, posicion prono
al dormir y tal vez, uno de los aspectos mas importantes, el cuidado diario. Estudios recientes han demostrado
que en grupos de guarderias con un nimero de entre 10 y 20 nifios, aumenta notoriamente la factibilidad
de otitis media aguda (2).

CUADRO CLINICO

El paciente con otitis media aguda, usualmente se encuentra con sintomas agudos y severos que incluyen:
otalgia, fiebre, hipoacusia y malestar general. El signo maés notorio es la disminucion de la movilidad de la
membrana timpanica, la cual suele estar enrojecida, opaca, abombada e incluso se puede evidenciar salida de
material purulento a través de una perforacion. Vale la pena recordar que solamente el 60% de los pacientes
con otitis media aguda, después de 2 semanas y el 80% después de 8 semanas, han presentado aclaramiento
del liquido presente en el oido medio (2).

Se han identificado 4 fases clinicas, que a saber son:
* Fase hiperémica: caracterizada por un enrojecimiento de la membrana timpanica en forma difusa.

* Fase trasudado: se pueden apreciar burbujas o nivel hidroaéreo en el oido medio. Limitacion de la
movilidad de la membrana timpanica.

* Fase exudado: abombamiento de la membrana timpanica con aumento de la vasculatura radiada.

* Fase supuracion: presencia de material purulento que sale a través de una perforacion de la membrana
timpanica.

DIAGNOSTICO

Tal vez uno de los aspectos mas relevantes en el diagnostico de otitis media aguda lo constituye el cuadro
clinico y los hallazgos durante el examen fisico ya descritos anteriormente; vale la pena recordar que la



otoscopia neumatica es una herramienta muy util en esta patologia. La presencia de hipoacusia conductiva en
pacientes con otalgia y documentada con diapasones, es de gran ayuda. Asi mismo, el uso de audiometria e
impedanciometria en pacientes con otitis media aguda no es de gran utilidad y se debe reservar para casos
muy especiales (4).

TRATAMIENTO

El tratamiento sigue siendo debatido hasta el momento. Los mas recientes estudios han demostrado que
los antibidticos ayudan a resolver los sintomas de los pacientes con otitis media aguda, solamente
en 1 de cada 7 pacientes (4); sin embargo, también se ha demostrado que disminuyen la
posibilidad de complicaciones como la mastoiditis aguda, infeccion intracraneal y la
perforacion de la membrana timpanica. Por esta razén se continua recomendando antibidticos
mas acetaminofén como eleccion en estos pacientes.

Es importante discutir algunos aspectos relevantes de la antibioticoterapia que son controvertidos: cual
antibidtico seleccionar, tiempo de duracion del tratamiento, efectos adversos y si existen o no cambios en la
modificacion del curso natural de la enfermedad.

En primer lugar y en vista de que el germen mas cominmente involucrado en la etiopatogenia de la otitis
media aguda es el Streptococcus pneumoniae (5), el antibidtico de primera linea es la
amoxicilina. Sin embargo, a pesar del aumento de la resistencia se considera vital tener en
cuenta algunas recomendaciones: si el paciente es de bajo riesgo para la infecciéon con
Streptococcus pneumoniae (nifios mayores de 2 afios, sin tratamiento con antibidtico durante
los Gltimos 3 meses y que no asisten a guarderia), se recomienda dosis de 40 a 45 mg/kg/dia.
Si el paciente es menor de 2 afios, ha recibido tratamiento en los ultimos 3 meses con otro
antibiotico o presenta alta posibilidad de resistencia al Streptococcus pneumoniae, se
recomienda el inicio de amoxicilina entre 80 - 90 mg/kg/dia. Se ha visto que esta dosis de
amoxicilina logra unas excelentes concentraciones en oido medio, no tiene efectos toxicos y
los efectos colaterales son nulos (5). Si después de 48 6 72 horas no existe resolucion de los
sintomas (fiebre y otalgia) debe pensarse en usar un agente de segunda linea o
miringocentesis. Los estudios mencionan como antibidticos de segunda linea al cefprozil,
amoxicilina-clavulanato (Vulamox®), cefaclor, ampicilina-sulbactam, cefixime,
cefpodoxime, macrolidos como la azitromicina y sulfas como trimetroprim-sulfametoxazol, y
la eritromicina-sulfisoxazol (5). En segundo lugar se ha documentado que los tratamientos
largos (8 a 16 dias) con antibioticoterapia tienen menor incidencia de fallas en el tratamiento si se
comparan con los tratamientos cortos; pero no tienen ningin efecto en prevenir la recurrencia de la
enfermedad (5).

La colocacién de tubos de ventilacion se recomienda solo en casos en que la enfermedad persista por mas
de tres meses.

En conclusiéon podemos decir que los antibidticos en otitis media aguda tienen poco
beneficio. Su uso varia entre 31 y 98% en Holanda y Estados Unidos respectivamente.
Normalmente la reduccion de los sintomas se hace a las 24 horas; el 41% de los pacientes lo
hace entre dos y siete dias. Otros estudios muestran resolucion de la sintomatologia en el
80% de los pacientes inclusive sin terapia antimicrobiana. No existe diferencia estadistica en
el desarrollo de recurrencia de otitis media aguda entre los grupos de pacientes en
tratamiento con antibioticoterapia o sin ella (5).
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Guia de tratamiento
de la otitis media con efusién

La otitis media con efusion es un proceso inflamatorio del oido medio, que ocurre entre el 25% y 35% de
los casos, caracterizandose por la presencia de liquido en oido medio (seroso, mucoide), sin signos
infecciosos. La otitis media con efusion ocurre normalmente en forma bilateral. En la mayoria de los casos la
otitis media con efusidon se presenta como una complicacion de la otitis media aguda, resolviéndose
espontaneamente en un gran porcentaje de los pacientes en el transcurso de unos pocos meses (4).

HISTORIA NATURAL

Estudios longitudinales de la otitis media con efusion, demuestran la resolucion espontanea de la entidad
en mas de la mitad de los niflos dentro de los primeros tres meses después de establecido el derrame (4).
Después de tres meses la resolucion espontanea del derrame permanece constante, aunque la presencia del
derrame en el oido medio después de un afio es extremadamente rara y en la mayoria de los pacientes los
episodios de otitis media con efusion no persisten mas alla de la infancia temprana, es decir, después de los
tres afios (4).

FACTORES DE RIESGO

La evidencia cientifica mostr6 que los siguientes factores ambientales pueden aumentar el riesgo potencial
de adquirir otitis media con efusion u otitis media aguda; ellos son: alimentar a los nifios con leches
maternizadas en lugar de alimentacion con seno materno, ser fumador pasivo y asistir a guarderias. La
exposicion secundaria al humo del cigarrillo estd asociado con mayor riesgo de otitis media con efusion.



Aunque no hay una prueba que demuestre que dejar de fumar pasivamente ayude a prevenir la presencia de
derrame en el oido medio, hay muchas razones para no llevar a cabo la exposicion (4).

En estudios realizados en nifios con otitis media con efusion que son cuidados en casa comparados con
aquellos que asisten a la guarderia, se encontr6 que los nifios de la guarderia tienen un riesgo mayor de
adquirirla (4).

CUADRO CLINICO

La clinica sigue siendo uno de los factores determinantes en el diagnodstico de la otitis media con efusion.
El dolor de oido y el malestar nocturno se asocian fuertemente con otitis media aguda; sin embargo, no sucede
lo mismo con el diagnostico de otitis media con efusion, el cual se debe sospechar en pacientes con pérdida
auditiva leve o moderada y ausencia de sintomas infecciosos agudos como fiebre, otalgia y malestar general.

Estudios de los efectos de la otitis media con derrame sobre la audicion han variado en el disefio y han
examinado varios aspectos de habilidades de la audicion y de la comunicacion. También es incierto si los cambios en la audicion
debido al fluido del oido medio tengan algunos efectos a largo plazo sobre el desarrollo (4).

La otoscopia neumatica es recomendada para la valoracion del oido medio porque combina la
visualizacion de la membrana timpanica con una prueba de movilidad de la membrana timpanica. Cuando
este examen es realizado por un examinador experimentado, la exactitud del diagnostico de otitis media con
efusion puede estar entre el 70% y el 79% (4).

La prueba de los diapasones es de dificil realizacion y no tiene validez en niflos menores de 3 aflos. Sin
embargo, en adultos su utilidad es indiscutible.

La timpanometria suministra una medida indirecta de movilidad de la membrana timpanica y una
estimacion de la presion del oido medio. El valor predictivo positivo de un timpanograma anormal (curva tipo
B), esta entre 49% y 99%. El uso de ambas pruebas simultdneamente, mejora notoriamente la posibilidad
diagnostica de otitis media con efusion (4).

El cambio en el umbral auditivo es un indicador de presencia de otitis media con efusioén. Su utilidad esta
recomendada en pacientes con otitis media con efusion bilateral con persistencia mayor o
igual a 3 meses y en aquellos pacientes en que se sospeche pérdida auditiva igual o mayor a 20
decibeles en el oido de mejor audicion (4).

TRATAMIENTO

Muchas son las alternativas terapetticas que se han propuesto; sin embargo, sigue existiendo controversia.
Después de analizar varios estudios se puede llegar a algunas conclusiones.

La mayoria de los casos de otitis media con derrame se resuelven espontineamente. El meta-analisis de estudios
controlados mostr6 un aumento del 14% en el valor de resolucion cuando recibieron
antibioticoterapia. La extension del tratamiento en estos estudios fue generalmente de 10 dias (4).

Los efectos adversos mas comunes de la terapia antimicrobiana son gastrointestinales. Las
reacciones dermatolégicas pueden ocurrir en 3% a 5% de los casos. Los agentes
antimicrobianos recomendados son: amoxicilina, cefprozil, amoxicilina clavulanato
(Vulamox®), cefaclor cefuroxime, eritromicina, eritromicina-sulfisoxazol y trimetoprim-sulfametoxazol.

Con respecto al uso de glucocorticoides asociados a antibioticos, se ha visto que mejora levemente el
aclaramiento; sin embargo, los efectos colaterales hacen que su uso sea muy discutido y poco recomendable

(4).



La asociacion de antihistaminicos y descongestionantes es muy controvertida y al igual que los
glucocorticoides su uso no ha mostrado cambios en el curso natural de la enfermedad, en grandes series
realizadas a través del mundo (4).

Los beneficios principales de la miringotomia con insercion de tubos de ventilacion, son la restauracion de
la audicion al umbral auditivo antes de la otitis media con efusion y el evitar la acumulacion de liquido en el
oido medio. Aunque hay evidencia insuficiente de los efectos adversos a largo plazo, existen
limitaciones para la aplicacion de los tubos que llevan a emitir recomendaciones muy
estrictas para su aplicacion en pacientes con otitis media con efusion. Una de las
complicaciones mas evidente es la presencia de miringotimpanoesclerosis en 51% de los
casos y otorrea postoperatoria en 13% de los pacientes (4).

Con respecto a los procedimientos quirurgicos realizados concomitantemente con la miringocentesis, en
adenoidectomia, amigdalectomia o adenoamigdalectomia, no hay evidencia cientifica que permita concluir
que son beneficiosos. Por tanto, no estd indicada su realizacién en pacientes con otitis media con efusion (4).
Asi mismo, la evidencia de alergia asociada con otitis media con efusion no es clara. En consecuencia, aunque
existen relaciones anatdmicas cercanas entre la nasofaringe, la trompa de Eustaquio y el oido medio, muchos
expertos han sugerido un papel para el manejo de la alergia en el tratamiento de la otitis media con efusion;
pero a pesar de todo ninguna recomendacion ha sido hecha a favor o en contra de dicho tratamiento (4).

ALGORITMO
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de la otitis media crénica
supurativa

a otitis media crénica con supuracion, es una entidad caracterizada por la presencia de secrecion purulenta en
el oido medio por mas de dos semanas. Dicha entidad se encuentra en pacientes que presentan perforacion de
la membrana timpénica, también denominada otitis media cronica perforada; en pacientes con perforacion de
la membrana timpénica y compromiso de la mucosa aticoantral u otitis media cronica perforada con
enfermedad aticoantral; y en pacientes con presencia de colesteatoma u otitis media cronica
colesteatomatosa.

HISTORIA NATURAL

La otitis media crénica supurativa es una patologia molesta, ocasionada por una infecciéon del oido
medio; usualmente de origen bacteriano. Se considera que la otitis media crénica con supuracidon es
consecuencia de una otitis media aguda, generalmente presente antes de los cinco afios de edad y asociada a
malas condiciones socioecondémicas (6). La otorrea es de aparicion intermitente y puede variar desde las dos
semanas hasta varios afios; con el tiempo suele producir erosion 6sea y pérdida auditiva. Ocasionalmente
conlleva a complicaciones mas severas como mastoiditis, meningitis y absceso cerebral. Cuando la pérdida
auditiva ocurre en los dos primeros afios de vida trae serias y catastroficas consecuencias por encontrarse en
una etapa critica del desarrollo del lenguaje. En muchos pacientes, la perforacion de la membrana timpanica
y el edema de la mucosa del oido medio llevan a un bloqueo de la region anticoantral, lo cual ocasiona
otorrea persistente. En otros pacientes existe invasion de piel en la cavidad del oido medio, desarrollando una
otitis media crénica colesteatomatosa, la cual es de gran agresividad en el ambito local, produciendo
destruccion dsea, compromiso del laberinto membranoso, cadena osicular, nervio facial y no raramente
complicaciones intracraneanas.

CUADRO CLINICO

El paciente consulta usualmente por otorrea fétida intermitente o persistente, asociada a hipoacusia de
intensidad variable. En casos de larga evolucion, el paciente puede presentar vértigo, acufeno e incluso
parélisis facial. Los episodios de otorrea suelen estar relacionados con estados gripales o con antecedentes de
bafios en piscina. Pero tal vez el aspecto mas relevante lo constituye el examen otoscopico bajo microscopio,
evaluando datos como: tamafio y localizacion de la perforacion timpanica, caracteristicas de la otorrea, estado
de la mucosa del oido medio, presencia o no de erosion osea. La prueba de diapasones es vital para
determinar el grado de pérdida auditiva; sin embargo, recuerde que en niflos muy pequefios es poco confiable
e incluso imposible de realizar. La audiometria de tonos puros y logoaudiometria son imprescindibles en el
estudio del paciente con esta patologia. En lo que respecta a los estudios imagenolégicos vale la pena recalcar
que la clinica, orienta en la necesidad o no de realizar estudios de este tipo. La Tomografia Axial
Computadorizada es la herramienta de gran utilidad en patologia crénica del oido medio y se recomienda en
pacientes con sospecha clinica de colesteatoma o enfermedad aticoantral; asi mismo, la presencia de
complicaciones como paralisis facial, laberintitis o complicaciones intracraneanas son indicacion de
realizacion de Tomografia Axial Computadorizada. Por otra parte, la Resonancia Magnética es util pero sélo
en el caso de complicaciones intracraneanas o sospecha de patologia asociada a la otitis media cronica
supurativa.

DIAGNOSTICO



El examen clinico sigue jugando un papel importante, asi como el interrogatorio que se realiza al paciente.
La visualizacion del oido medio bajo microscopio, previa aspiracion de las secreciones es vital. Hay aspectos
a evaluar en todo paciente con otitis media crénica con supuracion como son: aspecto y olor de la secrecion,
localizacion y tamafio de la perforacion de la membrana timpanica, aspecto de la mucosa del oido medio,
presencia o no de escamas, retracciones de la membrana timpanica y aspecto de la cadena osicular. La
audiometria y logoaudiometria son esenciales con el fin de determinar el grado de pérdida auditiva. Los
cultivos de la secrecion no tienen gran validez y los estudios imagenologicos como Tomografia Axial
Computadorizada son mandatorios en casos de sospecha clinica de enfermedad aticoantral y otitis media
colesteatomatosa. En casos de otitis media cronica supurativa con complicaciones intra o extra craneales es
indispensable el estudio imagenologico con TAC o con resonancia magnética segun el caso.

TRATAMIENTO

La otorrea o supuraciéon del oido medio es una entidad muy frecuente en nuestro medio e indica la
presencia de infeccion en el oido medio. Es un sintoma bastante molesto para el paciente y esto lleva a que
consulte con mucha frecuencia. Como se habia explicado anteriormente la otitis media cronica con
supuracion es un padecimiento créonico que se puede originar por la presencia de una perforacion de la
membrana timpanica a través de la cual penetran agentes infecciosos en el oido medio, infectando esta
cavidad. En casos avanzados existe inflamacion croénica, bloqueo atico-epitimpanico y colesteatoma,
produciendo una supuracion intermitente o constante.

Sea cual sea el tratamiento, lo primero y mas importante es erradicar la infeccion y la supuracion del oido
medio con el propodsito de mejorar los resultados quirtrgicos, en los casos en que se requiere este tipo de
tratamiento.

Son muchas las alternativas terapéuticas y algunas originan controversia. A continuacion haremos algunas
precisiones a éste respecto: en primer lugar, vale la pena anotar que la limpieza juega un papel importante en
la erradicacion de la otorrea. Dicha limpieza debe ser cuidadosa, aspirando todas las secreciones, retirando los
detritus y costras presentes en el oido externo y medio. La limpieza por si sola no erradica la infeccion y por
eso se debe agregar antibidticos o antisépticos topicos. Dentro del grupo de antibidticos topicos se pueden
usar asociaciones como neomicina-polimixina, gentamicina b-metasona, colistin-gentamicina-b-metasona o
antibioticos topicos sin asociaciones como: cloramfenicol, ciprofloxacina, ofloxacina, gentamicina, etc. Asi
mismo, dentro de los antisépticos recomendados se encuentran acetato de aluminio, acido borico, agua
oxigenada y polvos de yodo (6).

Los estudios realizados por Eason y Smith han concluido que la mejor manera de erradicar la otorrea, es
combinar la limpieza e higiene del oido, con la aplicacion de antibidticos y antisépticos topicos. Dentro de los
antibidticos topicos podemos afirmar que los mejores resultados se obtienen con la aplicacion de quinolonas
(ciprofloxacina, ofloxacina). También después de realizar varios estudios (Eason, Esposito, Picozzi) se ha
llegado a la conclusion de que el uso de antibidticos sistémicos asociados con antibidticos topicos no tienen
ningun beneficio en la erradicacion de la otorrea (6).

Por ultimo, la duracion del tratamiento varia entre una y cuatro semanas y se considera como criterio de
curacion la presencia de un cultivo de oido medio negativo (6).

Un estudio realizado por Lildholdt en 1986, propone que el uso de ceftazidime en pacientes que van a ser
sometidos a timpanoplastia permite una mejor resolucion de la otorrea, mejor erradicacion bacteriana y mejor
integracion del injerto. Con este protocolo no se pretende desplazar el procedimiento quirurgico sino buscar
una erradicacion de la infeccion para obtener mejores resultados postoperatorios (6).

CONCLUSIONES

Después de haber realizado una revision cuidadosa de los consensos en las 4 patologias mas frecuentes en
otologia podemos concluir que:



La otitis externa es una entidad que requiere, en primer lugar, la extraccion de los detritus bajo vision
directa. El tratamiento topico con ciprofloxacina es ideal en las etapas iniciales. Sin embargo, en procesos
infecciosos avanzados de otitis externa es necesario el uso de ciprofloxacina sistémica.

La otitis media aguda es una patologia frecuente cuyo curso natural suele ser autolimitado. El uso de
antimicrobianos previene el desarrollo de complicaciones como mastoiditis aguda. La amoxicilina sigue
siendo un medicamento de gran utilidad y versatilidad ya que permite el incremento de las dosis sin toxicidad,
en casos seleccionados. En aquellos pacientes en los que no existe mejoria a las 48 horas se debe cambiar al
uso de antimicrobianos de segunda linea dentro de la cual se incluyen cefprozil, amoxicilina-clavulanato,
cefaclor, cefuroxime axetil, ampicilina-sulbactam, macrolidos, etc.

Los pacientes con otitis media con efusion requieren de un estudio cuidadoso ya que los sintomas iniciales
suelen ser audioldgicos. En la mayoria de los pacientes la reabsorcion espontanea del liquido suele suceder
antes de un afio. En los nifios el uso de antibidticos puede agilizar esta reabsorcion. Los antimicrobianos
utilizados incluyen amoxicilina, cefprozil, amoxicilina clavulanato, cefaclor, cefuroxime axetil, ampicilina-
sulbactam, etc. El uso de estos antimicrobianos se puede repetir en varios ciclos (hasta cuatro).

La otitis media cronica supurativa es una entidad que requiere de limpieza de detritus. El uso de los
antibioticos sistémicos no da gran beneficio en el control de la otorrea. La mejor opcion para controlar la
otorrea lo constituye la asociacion de antimicrobianos topicos tipo ciprofloxacina con antisépticos topicos.

Por tltimo esta revision pretende dar unas pautas de tratamiento aunque somos conscientes de la
existencia de muchos aspectos controversiales que requieren de estudios y analisis futuros.
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