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RESUMEN: Introducción y objetivo: La otitis externa maligna (OEM) es una infección agresiva 
de los tejidos blandos del oído externo y estructuras circundantes, que puede diseminarse e involucrar 
la base del cráneo y la articulación temporomandibular (ATM). Afecta fundamentalmente a pacientes 
inmunodeprimidos mayores de 65 años. El objetivo de este trabajo ha sido conocer las características de 
los pacientes diagnosticados de OEM en nuestro hospital durante los últimos años y establecer los criterios 
diagnóstico-terapéuticos de esta rara enfermedad. Método: Se realizó un estudio descriptivo, observacional 
y retrospectivo, de los pacientes ingresados en el Hospital Clínico Universitario de Valladolid por OEM entre 
los años 1996 y 2021. Resultados: En los últimos 25 años fueron ingresados por OEM nueve pacientes, 78% 
varones (7/9) y con una edad media de 76,8 años. Todos manifestaron precozmente la enfermedad, con 
otalgia, otorrea y tejido de granulación en el conducto auditivo externo (CAE). Ninguno tuvo afectación 
de pares craneales, pero cuatro sufrieron invasión de la ATM y dos fallecieron. Discusión y Conclusiones: 
Actualmente el diagnóstico de OEM se establece a partir de una variedad de hallazgos clínicos, de labora-
torio y radiográficos. El tratamiento antibiótico depende de la severidad de la infección. Desde la aparición 
de los antibióticos antipseudomónicos, el tratamiento quirúrgico inicial de esta patología no está indicado, 
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realizándose únicamente biopsia o desbridamiento para el diagnóstico diferencial con patología tumoral. 
Conclusión: La OEM continúa siendo una enfermedad con grave morbilidad y potencialmente mortal, 
especialmente en pacientes ancianos y con otras comorbilidades.

PALABRAS CLAVE: Otitis externa maligna; otitis externa necrotizante; otorrea; diagnóstico; tratamiento.

SUMMARY: Introduction and objective: Malignant external otitis (MEO) is an aggressive infection of 
the soft tissues of the external canal and surrounding structures, which can spread and involve the skull base 
and the temporomandibular joint (TMJ). It mainly affects immunocompromised patients over 65 years of 
age. The objective of this study has been to know the characteristics of patients diagnosed with MEO in our 
hospital in recent years and to establish the diagnosis and therapeutic criteria for this rare disease. Method: 
A descriptive, observational, and retrospective study of patients diagnosed with MEO at the University 
Clinical Hospital (Valladolid, Spain) between 1996 and 2021 was carried out. Results: Nine patients were 
diagnosed with MEO in the last 25 years, 78% male (7/9), and with a mean age of 76.8 years. All patients 
manifested the disease early with otalgia, otorrhea and granulation tissue in the external auditory canal 
(EAC). None had cranial nerve involvement, but four had TMJ invasion and two of the nine patients in the 
sample died. Discussion: Currently the diagnosis of MEO is established from a variety of clinical, labora-
tory and radiographic findings. Antimicrobial therapy depends on the severity of the infection. Since the 
availability of systemic antipseudomonal antibiotics, surgical treatment of this pathology is not indicated 
initially, performing only biopsy or debridement for differential diagnosis with tumor pathology. Conclu-
sion: MEO continues to be a disease with serious morbidity and maximum mortality, especially in elderly 
patients and with other comorbidities.

KEYWORDS: Malignant otitis externa; necrotizing otitis externa; otorrea; diagnosis; treatment.

INTRODUCCIÓN

La otitis externa maligna (OEM) o necrotizante, 
es una infección agresiva, de los tejidos blandos del 
oído externo y estructuras circundantes, que puede 
diseminarse e involucrar a la base del cráneo (por lo 
que también se denomina “osteomielitis de la base 
del cráneo”) [1]. A pesar de los avances terapéuti-
cos la mortalidad de esta enfermedad sigue siendo 
importante [1-3].

Categorizada en 1838 por Toulmouche, no fue 
hasta 1963 cuando Hahn y Chandler denominan 
a este proceso como “otitis externa maligna” [4] 
que, en 1973, Evans y Richards sustituyen por 
el de necrotizante, al no tratarse de una afección 
neoplásica [5]. Aunque quizá menos preciso, dado 
que el término vernáculo es el de OEM, será el que 
emplearemos en este artículo [6].

Siendo una enfermedad infrecuente, hay pocos 
estudios sobre su incidencia a nivel mundial [7-8]. 

La estimada en España es de 1,30 por 106 personas 
y año [9].

Afecta fundamentalmente a mayores de 65 
años, especialmente diabéticos e inmunodepri-
midos, aunque se ha descrito sin asociarse a otras 
comorbilidades [7, 10]. Con frecuencia se registra 
un antecedente traumático del CAE, relacionado 
con irrigación, limpieza, irritación de prótesis audi-
tiva, cirugía reciente de oído, etc. [6, 10-11].

Suele estar producida por Pseudomonas aeru-
ginosa, pero puede ser causada por otras bacte-
rias y hongos. El diagnóstico debe sospecharse 
en pacientes con los antecedentes mencionados y 
una clínica que se caracteriza por la presencia de 
otalgia (predominantemente nocturna) y otorrea, 
que no remiten en 2 semanas, pese al tratamiento 
convencional de la otitis externa aguda (OE aguda). 
En la exploración se suele detectar inflamación del 
conducto y/o preauricular, con tejido de granu-
lación en el interior del CAE y una prueba de 
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imagen compatible (tomografía computarizada 
-TC-, resonancia magnética -RM- gammagrafía 
u otras) [10]. Las complicaciones más habituales 
son la osteomielitis y la parálisis de los nervios 
craneales [7].

Los avances en la antibioterapia antipseudo-
mona han reducido drásticamente la mortalidad; 
pero el abuso de las fluoroquinolonas, en el trata-
miento de la OE aguda, ha incrementado la negati-
vidad de los cultivos y ha contribuido a un aumento 
de las resistencias frente a P. aeruginosa [2, 10].

En el momento actual sólo conocemos algunos 
indicadores pronóstico y carecemos de un consenso 
diagnóstico-terapéutico [1-2, 12-20], por lo que, 
dada su escasa incidencia, hemos considerado 
conveniente revisar nuestra experiencia en un 
hospital de tercer nivel (HCUV) y elaborar un 
protocolo de diagnóstico y tratamiento, basado en 
los resultados obtenidos y en las recomendaciones 
publicadas.

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio descriptivo, observacional 
y retrospectivo, de los pacientes ingresados en el 
HCUV por OEM entre los años 1996 y 2021. Para 
ello fue de especial importancia la colaboración 
del Servicio de Estadística, que proporcionó los 
números de historia clínica de aquellos pacientes 
cuyo diagnóstico se codificó, de acuerdo con la 
Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE 
9-MC), como 380.14 (otitis externa maligna) hasta 
el año 2015 y como H60.20/H60.23 desde el 2016. 
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética 
(CEIm) del área de salud de Valladolid Este (PI 
22-2547).

Los criterios diagnósticos se basaron en el 
juicio clínico del equipo médico durante el proceso 
del paciente, referido a la infección necrotizante del 
oído externo (síntomas, exploración física, estudio 
analítico, diagnóstico microbiológico, y anatomo-
patológico mediante biopsia) y a su confirmación 
mediante pruebas de imagen (TC, gammagrafía con 
tecnecio 99 o leucocitos marcados con galio 67).

El análisis de los datos se realizó utilizando 
una hoja de cálculo de Microsoft™ Excel, donde se 
fueron incluyendo las siguientes variables: edad, 
sexo, inmunodepresión, oído afecto, presencia de 
otalgia y otorrea, existencia de tejido de granulación 
en CAE, afectación de pares craneales y articulación 
temporomandibular, germen aislado en cultivo, 
elevación de velocidad de sedimentación globular 
(VSG) y/o proteína C reactiva (PCR), prueba/s 
de imagen realizadas y estadificación de la TC, 
tratamiento antibiótico y/o quirúrgico, y evolución 
del paciente.

Junto a la evaluación de los resultados, reali-
zamos una revisión narrativa, recopilando los 
conceptos más actualizados de la literatura sobre la 
OEM, para terminar con un protocolo diagnóstico-
terapéutico adaptado a nuestro medio.

RESULTADOS

En los últimos 25 años se ingresaron diez 
pacientes por OEM, que aparecen recogidos en la 
Tabla 1 (Anexo 1). Se excluyó a uno de ellos porque 
el resultado del estudio anatomopatológico fue de 
carcinoma epidermoide del CAE. Si consideramos 
aleatoriamente el periodo de 10 años, comprendido 
entre 2010 y 2019, en el que conocemos la pobla-
ción adscrita a nuestro área de salud (2.659.029 
individuos), hemos diagnosticado de OEM a 5 
pacientes, lo que ofrece una incidencia anual de 
1,8 OEM x 106 habitantes/año. Basándonos en los 
criterios diagnósticos de Hodgson et al. (2022) 
[11] (Tabla 2), todos nuestros casos fueron defi-
nitivos, al presentar un síndrome clínico definido 
(determinado por la presencia de otalgia y tejido 
de granulación en CAE) y cambios radiológicos 
consistentes con OEM (Tabla 1 (Anexo 1)).

La edad media de nuestros pacientes fue de 
76,88±10,92 años (56-93 años), con un 78% de 
varones. Cinco de los cuales (55%) tenían diabetes 
mellitus tipo 2, con o sin complicaciones asociadas, 
como enfermedad renal crónica (ERC) y leuce-
mia linfática crónica. Dos padecían ERC aislada, 
estadio 5, en hemodiálisis, y los dos pacientes 
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restantes no presentaban factores de riesgo rele-
vantes (22%) (Tabla 1 (Anexo 1)).

Las manifestaciones más precoces de la enfer-
medad fueron la otalgia con otorrea y la presencia 
de tejido de granulación en el CAE, cuya biopsia 
se remitió al Servicio de Anatomía Patológica, 
con resultado concordante con la sospecha clínica 
(tejido de granulación en todos los casos, Tabla 1 
(Anexo 1)). Ninguno tuvo afectación de pares 
craneales, pero cuatro sufrieron invasión de la ATM, 
evidenciada en las pruebas de imagen (Figura 1).

Para el diagnóstico inicial se llevó a cabo una 
toma de exudado del CAE para cultivo y se solicitó 
TC en todos los pacientes, complementándolo en 
cinco casos con una gammagrafía con Tc99m y 
en cuatro, con una gammagrafía con leucocitos 
marcados con Ga67.

En cuanto a los microorganismos aislados 
en la muestra para cultivo, cabe destacar la gran 
variabilidad encontrada. Sólo en tres el cultivo 
fue positivo para Pseudomonas aeruginosa (33%), 
aislada o con otros gérmenes como Staphiloccocus 
aureus resistente a meticilina (SAMR) o Candida 
orthopsilosis (Tabla 1 (Anexo 1)).

En cuatro de los seis pacientes en los que se 
solicitaron niveles de VSG y PCR, al menos uno 
de ellos se encontraba elevado, aunque en algunos 
casos la petición se realizó una vez iniciado el 

tratamiento antibiótico intravenoso, pudiendo 
justificar la normalización de la prueba.

Respecto al tratamiento, todos los pacientes 
recibieron antibióticos antipseudomona con o 
sin antifúngico, por vía intravenosa, durante 10 
semanas de media. Solo en uno de los casos se 
realizó cirugía de la ATM por no responder al 
tratamiento antibiótico parenteral.

De los nueve individuos de la muestra, dos 
fallecieron (22%), uno por ERC multifactorial 
(entre los que se incluye el tratamiento con amino-
glucósidos) y otro por neumonía nosocomial sin 
haber remitido la OEM.

DISCUSIÓN

En 1968 Chandler describe la OEM como una 
infección del oído externo que no responde a los 
tratamientos habituales, ocurriendo casi exclusi-
vamente en pacientes ancianos y diabéticos, cuya 
exploración otoscópica ponía de manifiesto la 
presencia de tejido de granulación en la unión 
osteo-cartilaginosa del CAE [4]. La granulación, 
causada por la osteítis subyacente [16], se considera 
patognomónica de OEM, sin embargo, este hallazgo 
puede estar ausente en casos atípicos (VIH/SIDA 
y niños) [10, 14]. En todos nuestros pacientes 
detectamos y biopsiamos este tejido de granulación.

Algunos consideran que la OEM es sinónimo 
de osteomielitis de la base del cráneo, [16, 19], pero 
hay que tener en cuenta que las pruebas de imagen 
no tienen una sensibilidad del 100% para detectarla, 
pudiendo ser negativas en presencia de OEM, por 
lo que, de acuerdo con otros, consideramos que 
la constatación de la osteomielitis representa un 
estadio más avanzado de la OEM [21-22].

Epidemiología: dado el escaso número, los 
datos de incidencia de los pacientes ingresados con 
OEM en nuestro área de salud son poco significa-
tivos (1,8x106/año). No obstante, son comparables 
con los existentes a nivel nacional (1,3x106/año) [9], 
aunque inferiores a los publicados en otros países 
[3, 11, 15, 22-25]. Dada la escasa frecuencia de este 

Figura 1. TC axial, oído izquierdo: Evidencia de destrucción 
de pared anterior de CAE y comunicación directa con ATM.
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proceso, pequeñas diferencias son importantes y no 
podemos descartar que algunos pacientes hubieran 
sido atendidos ambulatoriamente o que, a lo largo 
de todo este tiempo, haya habido algún error en 
la codificación de la OEM por OE aguda. Pero 
también cabe la posibilidad de que la incidencia 
sea diferente dependiendo del país.

Puede aparecer a cualquier edad, predomi-
nando en mayores de 60 años (76,8 años de edad 
media en nuestra población), siendo muy infre-
cuente en la edad pediátrica, donde suele asociarse 
a inmunodepresión, con afectación más general 
(fiebre, leucocitosis) y con mejor pronóstico que en 
adultos [6, 8, 10, 13, 18, 25]. Aunque se desconocen 
las causas del predominio de la OEM en el anciano, 
podrían ser factores influyentes, la disminución de 
la migración epitelial en el CAE y el daño micro-
vascular, que impediría una apropiada respuesta 
inmunológica [10]. Los hombres se afectan con 
más frecuencia que las mujeres (78% en nuestros 
resultados) [11, 26], y las tasas de incidencia son 
más elevadas en áreas de humedad.

Factores de riesgo: la mayor predisposición de 
la OEM en diabéticos (60-95% y 55% en nuestra 
población) [2, 10-11, 25, 27] se intenta explicar por 
la microangiopatía del CAE, que se incrementa 
con la edad; el aumento del pH en el cerumen; la 
alteración de los mecanismos inmunológicos y por 
una mayor proliferación de los microorganismos 
en un ambiente rico en glucosa [10, 27]. La insu-
ficiencia vascular también favorece la aparición 
de osteomielitis.

Siendo la diabetes uno de los criterios diagnós-
ticos que contribuyen a la OEM según Cohen D y 
Friedman P, (1987) [28], hay otras situaciones que 
pueden influir, como un estado de inmunodepresión 
(quimioterapia, trasplante, VIH/SIDA [29], radiote-
rapia de cabeza [30], cáncer [3], desnutrición en la 
infancia [31]) o dermatitis [32], aunque también se 
describen, hasta en un 20% de casos, sin factores de 
riesgo adicionales (22% en nuestro estudio) [7, 33].

Así mismo, se debate la importancia de otros 
factores, como el retraso diagnóstico, el escaso 

control de la glucemia, la duración de la diabetes 
o la presencia de complicaciones, los marcadores 
inflamatorios o la extensión del proceso, pero los 
resultados son controvertidos, no habiendo sido 
posible identificar factores pronósticos definitivos 
[2, 13, 18].

Fisiopatología: la infección se inicia en la 
piel y el cartílago del CAE, propagándose rápi-
damente hacia el hueso temporal y la base del 
cráneo (causando osteomielitis). Atravesando las 
fisuras de Santorini (pequeñas hendiduras en la 
porción cartilaginosa de la base del CAE) y la 
sutura tímpanomastoidea [14, 21], se extiende en 
distintas direcciones (anterior, hacia el espacio 
masticador, glándula parótida, ATM y nervio facial; 
posterior, hacia la mastoides; medial, con infiltra-
ción de la pared nasofaríngea, los tejidos blandos 
preclivales y el foramen yugular, alcanzando los 
nervios IX-X-XI y XII; inferior, hacia los espacios 
cervicales profundos; contralateral, afectándose 
estos espacios en el lado opuesto e intracraneal, 
con invasión del seno sigmoide, la vena yugular 
y/o la carótida interna, hasta la duramadre) [34]. La 
progresión es a través de los planos fasciales y por 
invasión intravascular directa de los microorganis-
mos (pseudomona y hongos), causando vasculitis, 
trombosis y necrosis de los tejidos blandos [3, 16, 
35]. Las complicaciones más importantes son la 
osteomielitis del hueso temporal y de la base del 
cráneo, la parálisis de pares craneales (causada por 
necrosis, neurotoxinas o compresión) [16], espe-
cialmente del nervio facial (por su proximidad al 
CAE y por tanto más frecuente en niños) [6, 10], 
la meningitis y el absceso cerebral [7]. En el grupo 
estudiado no hemos tenido daño neuropático, pero 
en 4 pacientes (44%) hubo afectación de la ATM, 
lo que representa una frecuencia inusualmente 
elevada [36], aunque similar a la de otros [15].

Clínica: La sospecha de OEM se debería esta-
blecer con prontitud, ante una OE aguda que no 
mejora en 2-3 días con los tratamientos habituales 
[37] o que no se resuelve en 2-3 semanas [38], 
pero no habiendo un criterio patognomónico, el 
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diagnóstico definitivo es más complejo y requiere 
de estudios complementarios [6, 10, 14]. La simili-
tud de síntomas entre la OE aguda, muy frecuente, 
y la OEM, de aparición excepcional, favorece el que 
en atención primaria se utilicen distintos tratamien-
tos, que promueven la aparición de resistencias, 
dificultan el diagnóstico y retrasan su curación [23].

Aunque la mortalidad de la OEM mejoró 
considerablemente a partir de los años 90, con la 
introducción del ciprofloxacino y otros antibióticos 
antipseudomona, pasando del 50% a un 15-20%, 
variable en función de la severidad del proceso 
(22% en nuestro estudio, no atribuible directa-
mente a la OEM), la evolución sigue siendo difícil 
de predecir [2-3, 6, 9, 39].

El índice de recaídas es de un 20% a los 6 
meses (22% en nuestra población) [6, 40-41] y 
se recomienda mantener el seguimiento durante 
1 año [16].

Diagnóstico: En 1987 y tras una revisión de 
la literatura, Cohen D y Friedman P, (1987) [28] 
enumeraron un conjunto de criterios mayores y 
menores para definir la OEM (Tabla 3), sugiriendo 
que el diagnóstico sería seguro si se cumplían todos 
estos criterios mayores: otalgia intensa persistente, 
otorrea purulenta, inflamación de la piel del CAE/
preauricular, tejido de granulación y/o zonas de 
necrosis cutánea, microabscesos en la cirugía y 
gammagrafía ósea positiva con Tc99m. Los crite-
rios menores serían complementarios, pero no 
suficientes para establecer el diagnóstico [28]. 
Las pruebas de imagen deben interpretarse en 
un contexto clínico, porque no siempre se puede 
verificar la erosión ósea, por lo que, dadas estas 
circunstancias y para evaluar la evolución, hemos 
clasificado a nuestros pacientes utilizando la escala 
de Hodgson et al. (2022) [11], que establece una 
diferencia entre el caso definitivo, el probable y el 
posible, estadificando los criterios de Cohen D y 
Friedman P [28] (Tabla 2).

Actualmente, el diagnóstico de la OEM se 
complementa con:

Niveles de PCR (polymerasa chain reaction) / 
VSG (velocidad de sedimentación globular). Se ha 

demostrado que, especialmente la VSG, es un buen 
marcador de respuesta al tratamiento antibiótico 
[2, 10, 15, 18, 39], comenzando a descender a las 
2 semanas de iniciado el mismo [26]. En lo que 
respecta a nuestro estudio, los cuatro pacientes a 
quienes se solicitó la VSG antes del tratamiento 
mostraban valores elevados, pero no se realizó una 
monitorización seriada. La PCR expresa la presencia 
y severidad de la inflamación [18]. Zannour et al., 
(2023) [13] encuentran una relación significativa 
entre niveles muy elevados e infección micótica, 
añadiendo en estos casos tratamiento antifúngico. 
Desconocemos, no obstante, si la VSG y la PCR 
son los mejores marcadores de la evolución [15].

Cultivo positivo. El cultivo microbiológico se 
obtiene mediante la toma de exudado del CAE, 
dada su accesibilidad. La tasa de P. aeruginosa ha 
descendido desde finales de los años 90 (27-90%; 
nosotros 33%), incrementándose la de cultivos 
negativos. Esta tendencia parece deberse al uso 
indebido de antibióticos antipseudomona, más que 
a un cambio en la epidemiología microbiológica [3, 
20, 42-43]. En caso de cultivo negativo, se aconseja 
iniciar un tratamiento empírico antipseudomona 
(con ciprofloxacino o en terapia combinada si la 

Tabla 2: Clasificación OEM.

Síndrome clínico Definición

OEM definitiva

Síndrome clínico definido Y cambios 
radiológicos consistentes con OEM
O
Síndrome clínico definido, con parálisis de 
nervios craneales en ausencia de cambios 
radiológicos consistentes con OEM.

OEM probable
Síndrome clínico definido, sin parálisis de nervios 
craneales Y con factores de riesgo, en ausencia de 
cambios radiológicos consistentes con OEM.

OEM posible
Síndrome clínico definido, sin parálisis de 
nervios craneales, sin factores de riesgo y sin 
signos radiológicos consistentes con OEM.

Síndrome clínico definido = otalgia y presencia de tejido 
de granulación en el CAE del oído afecto. Modificado de 
Hodgson et al. (2022) [11]. Se consideran factores de riesgo: 
diabetes, edad > 80 años, alcoholismo crónico, malnutrición 
severa, uso de medicación inmunosupresora, SIDA/VIH y 
quimioterapia reciente [11].
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evolución no es adecuada) y realizar una biopsia 
del CAE o de la mastoides, con anestesia general 
si se precisa, para estudiar en microbiología y en 
anatomía-patológica bajo microscopio y con tincio-
nes específicas, el tipo de germen causal [2, 6, 8, 20, 
26, 42]. Pueden intervenir otros microorganismos, 
con más frecuencia en pacientes no diabéticos, 
como el SAMR [20], Proteus spp, Klebsiella oxitoca 
(en un 5-20%) y hongos como Candida albicans o 
Aspergillus fumigatus o niger (en un 5-35%), entre 
otros [6, 24, 44-45], que propician la ineficacia del 
tratamiento, la progresión de la enfermedad y la 
aparición de complicaciones [39]. Además, hay 
un incremento de resistencias de la P. aeruginosa 
al ciprofloxacino de hasta en un 35%, resultando 
inadecuado el tratamiento monoterápico hasta 
en un tercio de los casos [2-3, 10, 20, 24, 43]. Si el 
cultivo sigue siendo negativo, en el paciente que 
no responde al tratamiento antibiótico o que sufre 
recaída durante o después del mismo, se sugiere 
añadir de forma empírica un tratamiento anti-
fúngico, a la espera de conocer el microorganismo 
responsable [28, 46-47]. En nuestra población, se 
observa una gran variabilidad microbiológica y 
un 33% de cultivos negativos o con flora saprófita 
(Tabla 1 (Anexo 1)), que, en parte puede explicarse, 
porque la muestra para cultivo se tomó una vez 
iniciado el tratamiento por una sospecha previa 
de OE aguda [2, 6, 43].

Pruebas de imagen. Los estudios de imagen son 
fundamentales para el diagnóstico y seguimiento de 
los pacientes con OEM, porque la sintomatología 
y la exploración clínica no la diferencian de la OE 
aguda [19, 23]. El reto diagnóstico de la osteomieli-
tis se debe a que no hay una modalidad de imagen 
que ofrezca una visión completa del proceso y no 
hay consenso sobre el mejor uso de las técnicas de 
imagen [14]. Para valorar la extensión y las compli-
caciones asociadas, se precisa una combinación de 
imágenes funcionales y anatómicas [1, 16, 19]. La 
TC ha demostrado ser una herramienta útil, por su 
rápida disponibilidad y porque permite demostrar 
la afectación ósea [6, 20]; teniendo en cuenta que 
sólo se evidencia, cuando la desmineralización 

supera el 30% [1, 6] y que, por tanto, una ausen-
cia de erosión ósea en la TC no excluye la osteo-
mielitis [21]. A partir de la TC de alta resolución 
hemos definido la extensión del proceso en nuestros 
pacientes, aplicando la estadificación utilizada 
por Kamalden et al., (2021) [22] (Tablas 1 y 4). La 
RM, aunque delimita mejor la progresión hacia 
los tejidos blandos, los espacios medulares óseos 
y la penetración intracraneal, resulta costosa y no 
se considera como estudio de imagen de primera 
línea en el diagnóstico [6, 25]. Una limitación 
añadida de la TC y de la RM es su incapacidad 
de diferenciar la inflamación activa del proceso 
en resolución [3]. Durante décadas, el protocolo 
diagnóstico de la OEM ha incluido la gamma-
grafía con Tecnecio-99m y Galio-67. La realizada 
con Tc99m es muy sensible para el diagnóstico de 
OEM, pero menos específica, dado que también es 
positiva para tumores malignos y traumatismos y 
es de escasa rentabilidad en la determinación de la 
fase evolutiva, porque tarda en normalizarse [6]. 
La gammagrafía con Ga67, de menor sensibilidad 
diagnóstica, es de elección para el seguimiento, ya 
que vuelve a la normalidad una vez que desaparece 
la inflamación; aunque puede ser normal en caso 
de recaída [10]. Sin embargo, la sensibilidad y 
especificidad de estas pruebas son más limitadas 
de lo que se suponía en los años 80 [48] y, además, 
no muestran los detalles anatómicos, tienen un alto 
coste y exposición a la radiación; y no son de uso 
general [1, 19]. Varios estudios han demostrado 
que las técnicas híbridas de tomografía por emisión 
de positrones (PET) con 18- fluordesoxiglucosa 
y TC y más recientemente PET-RM, adquiridas 
simultáneamente y combinadas en una sola imagen, 
son herramientas prometedoras, al compaginar 
marcadores anatómicos y funcionales [1, 16, 19]). 
Actualmente se considera que las técnicas híbri-
das, son de elección para el diagnóstico inicial y el 
seguimiento de la OEM, por su alta sensibilidad, 
coste y exposición a la radiación [1, 16, 19]. Pueden 
no diferenciar la presencia de un carcinoma y, por 
tanto, sus resultados deben considerarse en un 
contexto clínico e histopatológico compatibles [19].
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Tabla 3. Criterios de Cohen y Friedman para el 
diagnóstico de OEM.

CRITERIOS MAYORES CRITERIOS MENORES

Otalgia intensa persistente Aislamiento de Pseudomona 
aeruginosa

Otorrea purulenta
Imagen radiológica de necrosis 
ósea u opacificación de 
cavidades neumáticas

Inflamación de la piel del CAE Afectación de pares craneales
Tejido de granulación y/o zonas 
de necrosis cutánea Paciente inmunocomprometido

Microabscesos en cirugía Edad avanzada
Gammagrafía ósea positiva 
con Tc99m Diabetes

Tabla 4: Estratificación radiológica de la OEM,  
propuesta por Tengku. Modificado de Kamalden  

TMIT y Misron K, (2022) [22].

Fases evolutivas Hallazgos en TC

I Inflamación limitada a tejidos blandos del CAE, 
sin afectación ósea.

II Inflamación de tejidos blandos con afectación 
ósea, limitada a la mastoides.

III
Extensión medial de la inflamación, afectando 
el peñasco del hueso temporal o ATM, con o sin 
afectación del espacio parafaríngeo.

IV Extensión medial de la inflamación hasta el espacio 
nasofaríngeo, con o sin formación de absceso.

V Inflamación extendida al lado contralateral.

Anatomía patológica. La biopsia es necesa-
ria para realizar el diagnóstico diferencial entre 
OEM y carcinoma escamoso de CAE, que, además, 
podrían darse concurrentemente [10, 16] y que 
también cursa con otalgia y supuración de larga 
evolución, como en uno de nuestros pacientes. 
Dado que los estudios radiográficos no tienen sufi-
ciente especificidad, la biopsia es el único método 
definitivo para excluir otras causas, como malig-
nidad o colesteatoma [10, 16, 26]. Pero puesto que 
el carcinoma es muy poco frecuente, hay quien 
reserva la biopsia para los casos con mala evolución 
[10]. Tratamiento: Ante la sospecha diagnóstica 
de OEM se debe iniciar un tratamiento antibió-
tico sistémico (Tabla 3). Utilizaremos fármacos 

antipseudomona, en función del antibiograma, 
determinando la concentración mínima inhibi-
toria. Aunque una revisión de la Cochrane del 
2013 [49] expresa, que no se puede precisar un 
tiempo de tratamiento en la osteomielitis crónica, 
considerando la experiencia general, se sugiere una 
duración inicial de al menos 6 semanas, evaluando 
su prolongación en función de que haya evidencia 
clínica o radiológica de persistencia o progresión 
[10, 20, 42, 44]. El tratamiento con ciprofloxacino 
es igual de efectivo VO que parenteral [49] y la 
dosis no requiere ajustarse en pacientes ancianos 
con disfunción renal, aunque deberán tenerse en 
cuenta los efectos secundarios [10].

Enfermedad no complicada / baja tasa de resis-
tencia a antipseudomonas. Administraremos cipro-
floxacino en monoterapia a dosis de 400mg/8h IV, 
pasando a vía oral (750 mg/12h) cuando se eviden-
cie mejoría clínica y/o descenso de la VSG/PCR. Si 
no hay mejoría clínica o de VSG/PCR, se aconseja 
biopsia para cultivo y estudio anatomopatológico.

Enfermedad complicada / inmunodeprimidos /  
alta tasa de resistencia a antipseudomonas. Se 
sugiere combinar el tratamiento anterior con 
un betalactámico de actividad antipseudomo-
nas (Piperacilina-tazobactam (4,5 g IV/6 horas), 
Ceftazidima (2 g IV/8horas), Cefepime (2 g IV/12 
horas), Meropenem (2 g IV/8 horas), pasando 
a ciprofloxacino VO si mejoría [10, 43]. Y si la 
causa es por Aspergillus: se aconseja un tratamiento 
prolongado (> 12 semanas) con voriconazol o anfo-
tericina B liposomal [10]. Aunque es habitual que 
el tratamiento sistémico se acompañe de otro local, 
con la limpieza diaria de secreciones y la aplicación 
de gotas de ciprofloxacino o aminoglucósido, no 
todos lo emplean, al considerar que disminuye la 
posibilidad de obtener cultivos positivos y facilitar 
un potencial incremento de la resistencia antibac-
teriana [6, 10, 20, 39]. Nosotros lo hemos utilizado 
(ciprofloxacino + corticoide) para el control de la 
inflamación del CAE [8, 43-44]. Hay quien reco-
mienda soluciones acidificantes (ácido bórico o 
acético), como alternativa [6].
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El tratamiento debe ser multidisciplinar en 
colaboración con el servicio de Endocrinología, 
estableciendo el control más adecuado en los 
pacientes diabéticos, con el equipo de Enferme-
dades Infecciosas para determinar la mejor pauta 
antimicrobiana y con Medicina Nuclear y Radiolo-
gía en la elección de las técnicas de imagen.

Cuando la clínica y los marcadores de labora-
torio se normalizan, el ORL se enfrenta al dilema 
de decidir la retirada del tratamiento, con un riesgo 
mínimo de recurrencia [15]. Para estar seguros, se 
podría solicitar una prueba de imagen híbrida de 
18F-FDG-PET/TC (o PET/RM) y, si no se dispone 
de dicha tecnología, una gammagrafía con Ga67 
[42]. Si persiste en la imagen, la afectación ósea, 
se continúa el tratamiento, repitiendo el estudio 
radiológico cada 2-4 semanas, hasta que se norma-
lice [43]. Dada la tasa de recurrencia (15-20%) se 
aconseja mantener revisiones periódicas en 4-6 
semanas los 6 primeros meses y cada 8 semanas 
hasta completar el año [7, 15]. La imagen se debe 
repetir si reaparecen los síntomas y cada 6 meses 
el primer año [50]. Tras la resolución del proceso 
indicaremos al paciente que evite factores de riesgo 
(ambiente húmedo, lavado de oídos y pequeños 
traumatismos) [35].

No tenemos evidencia de la eficacia del oxígeno 
hiperbárico en la OEM [51] y dada la escasez de 
centros y el coste adicional, su uso es limitado en 
nuestro medio hospitalario.

En el pasado, el tratamiento era fundamental-
mente quirúrgico [6], pero actualmente su indi-
cación principal es la biopsia, para diferenciar la 
OEM del carcinoma [16]. No están definidas en 
la literatura ni las indicaciones, ni el momento, 
ni la extensión de una posible cirugía, que habi-
tualmente va desde el desbridamiento local, hasta 
una mastoidectomía radical [20, 24, 52]. En la 
población de estudio, sólo se intervino quirúrgi-
camente a un paciente con severa afectación de la 
ATM, mediante fresado de la pared anterior del 
CAE (Tabla 1 (Anexo 1)). Según Peled et al., (2020) 
[52], la cirugía se puede plantear en casos de otitis 

refractaria (sin mejoría clínica tras 6 semanas de 
tratamiento convencional), enfermedad agresiva, 
enfermedad bilateral, destrucción de la ATM o en 
casos de cultivos estériles con mala respuesta al 
antibiótico.

Protocolo de diagnóstico y tratamiento 
de la OEM

Diagnóstico

•  Se deberá sospechar OEM en cualquier 
paciente mayor de 65 años con o sin factores 
de riesgo, o bien en menores de dicha edad 
con factores de riesgo de inmunosupresión 
o diabetes, que presenten una OE aguda con 
mala respuesta al tratamiento tópico (cipro-
floxacino con o sin corticoide), con intenso 
dolor y material de granulación en CAE.

•  Aconsejamos el ingreso hospitalario del 
paciente, para completar el diagnóstico e 
iniciar el tratamiento.

•  Efectuaremos una toma de la secreción del 
CAE para estudio microbiológico.

•  Se obtendrá una muestra del tejido de granu-
lación para su análisis anatomo-patológico.

•  Pediremos un sistemático de sangre con VSG 
y PCR, para su monitorización.

•  Se solicitará una TC de peñascos de manera 
urgente. Si es negativa se requerirá una 
gammagrafía con Tc99m.

•  Cuando desaparezca la clínica y se norma-
licen la VSG y/o la PCR, se realizará una 
gammagrafía con Ga67 para monitorizar la 
respuesta al tratamiento antibiótico intra-
venoso. Si es posible, se podrá solicitar un 
estudio 18F-FDG-PET/TC (o PET/RM).

Tratamiento (Tabla 5)

Basado en Ciprofloxacino IV, adaptando el 
tratamiento al antibiograma obtenido en la toma 
de cultivo una vez esté disponible. Este tratamiento 
intravenoso podrá ser administrado por vía oral 
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cuando el paciente presente mejoría clínica y 
normalización de VSG. Siempre de acuerdo con 
el equipo de Enfermedades Infecciosas.

Tabla 5. Pautas de tratamiento antibiótico recomendadas.

Inmunocompetentes / 
enfermedad no complicada

Inmunodeprimidos /enfermedad 
complicada / elevada resistencia

Monoterapia con 
ciprofloxacino 400mg/8h 
IV hasta disminución 
de PCR/VSG o mejoría 
clínica; después pauta oral a 
750mg/12h

Combinación de ciprofloxacino 
con un betalactámico 
antipseudomónico, 6-8 semanas
Piperacilina 4g/6h
Ceftazidima 2g/8h / Cefepime 2g/12h
Meropenem 2g/8h

CONCLUSIONES

La OEM continúa siendo una enfermedad 
potencialmente mortal, principalmente en pacien-
tes ancianos y con otras comorbilidades. El diag-
nóstico de OEM se establece a partir de un conjunto 
de hallazgos clínicos, de laboratorio y radiográficos. 
Una OE aguda que no se resuelve en 2 semanas, 
con tratamiento habitual, debe hacer sospechar 
una OEM, sobre todo si asocia factores de riesgo.

AGRADECIMIENTOS

Agradecemos a los revisores su esfuerzo y 
las sugerencias realizadas, que nos han permitido 
mejorar este manuscrito.

BIBLIOGRAFÍA

1. Sturm JJ, Stern Shavit S, Lalwani AK. What 
is the Best Test for Diagnosis and Monito-
ring Treatment Response in Malignant Otitis 
Externa? Laryngoscope. 2020;130(11):2516-7. 
doi: 10.1002/lary.28609. PMID: 32159853.

2. Loh S, Loh WS. Malignant otitis externa: 
an Asian perspective on treatment outco-
mes and prognostic factors. Otolaryngol 
Head Neck Surg. 2013;148(6):991-6. doi: 
10.1177/0194599813482107. PMID: 23558287.

3. Chen CN, Chen YS, Yeh TH, Hsu CJ, Tseng FY. 
Outcomes of malignant external otitis: survival 

vs mortality. Acta Otolaryngol. 2010;130(1):89-
94. doi: 10.3109/00016480902971247. PMID: 
19466617.

4. Chandler JR. Malignant external otitis. Laryngos-
cope. 1968;78(8):1257-94. doi: 10.1288/00005537-
196808000-00002. PMID: 4970362.

5. Evans IT, Richards SH. Malignant (necrotising) 
otitis externa. J Laryngol Otol. 1973;87(1):13-20. 
doi: 10.1017/s0022215100076568. PMID: 4683554.

6. Carfrae MJ, Kesser BW. Malignant otitis externa. 
Otolaryngol Clin North Am. 2008;41(3):537-49, 
viii-ix. doi: 10.1016/j.otc.2008.01.004. PMID: 
18435997.

7. Treviño González JL, Reyes Suárez LL, Hernández 
de León JE. Malignant otitis externa: An updated 
review. Am J Otolaryngol. 2021;42(2):102894. doi: 
10.1016/j.amjoto.2020.102894. PMID: 33429178.

8. Eweiss AZ, Al-Aaraj M, Sethukumar P, Jama G. 
Necrotising otitis externa: a serious condition 
becoming more frequently encountered. J Laryn-
gol Otol. 2022;136:386–90.

9. Guerrero-Espejo A, Valenciano-Moreno I, 
Ramírez-Llorens R, Pérez-Monteagudo P. Otitis 
externa maligna en España. Acta Otorrinolarin-
gol Esp. 2017;68(1):23-8. English, Spanish. doi: 
10.1016/j.otorri.2016.02.010. PMID: 27241559.

10. Rubin Grandis JR. Malignant (necrotizing) exter-
nal otitis. [Monografía en Internet]. Edwards M 
(MA), Durand M (MA): UpToDate; 2022 [acceso 
28 de abril de 2022].

11. Hodgson SH, Sinclair VJ, Arwyn-Jones J, Oh K, 
Nucken K, Perenyei M, et al. Characteristics, 
management and outcome of a large necrotising 
otitis externa case series: need for standardised 
case definition. J Laryngol Otol. 2022;136(7):604-
10. doi: 10.1017/S002221512100462X. PMID: 
35042578.

12. Kim DH, Kim SW, Hwang SH. Predictive value of 
radiologic studies for malignant otitis externa: a 
systematic review and meta-analysis. Braz J Otor-
hinolaryngol. 2023;89(1):66-72. doi: 10.1016/j.
bjorl.2021.08.011. PMID: 34799270.

13. Zonnour A, Jamshidi A, Dabiri S, Hasibi M, 
Tajdini A, Karrabi N, et al. Predictive factors in 
treatment response of malignant external otitis. 
Eur Arch Otorhinolaryngol. 2023;280(1):159-66.  

https://doi.org/10.1002/lary.28609
https://doi.org/10.1177/0194599813482107
https://doi.org/10.1177/0194599813482107
https://doi.org/10.3109/00016480902971247
https://doi.org/10.1288/00005537-196808000-00002
https://doi.org/10.1288/00005537-196808000-00002
https://doi.org/10.1017/s0022215100076568
https://doi.org/10.1016/j.otc.2008.01.004
https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2020.102894
https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2020.102894
https://doi.org/10.1016/j.otorri.2016.02.010
https://doi.org/10.1016/j.otorri.2016.02.010
https://doi.org/10.1017/S002221512100462X
https://doi.org/10.1016/j.bjorl.2021.08.011
https://doi.org/10.1016/j.bjorl.2021.08.011


Otitis externa maligna. Experiencia a lo largo de 25 años en un hospital de tercer nivel
Álvarez- Álvarez M, Benito-Orejas JI, Carranza-Calleja MA et al.

Ediciones Universidad de Salamanca /  [ 185 ] Rev. ORL, 2023, 14, 3, 175-189

doi: 10.1007/s00405-022-07478-5. PMID: 
35751693.

14. Khan H. Necrotising Otitis Externa: An Over-
view Of Imaging Modalities. J Ayub Med Coll 
Abbottabad. 2022;34(4):858-61. doi: 10.55519/
JAMC-04-8899. PMID: 36566413.

15. Hutson KH, Watson GJ. Malignant otitis externa, 
an increasing burden in the twenty-first century: 
review of cases in a UK teaching hospital, with a 
proposed algorithm for diagnosis and manage-
ment. J Laryngol Otol. 2019;133(5):356-62. doi: 
10.1017/S0022215119000604. PMID: 30975233.

16. van Kroonenburgh AMJL, van der Meer WL, 
Bothof RJP, van Tilburg M, van Tongeren J, 
Postma AA. Advanced Imaging Techniques 
in Skull Base Osteomyelitis Due to Malignant 
Otitis Externa. Curr Radiol Rep. 2018;6(1):3. doi: 
10.1007/s40134-018-0263-y. PMID: 29416952.

17. Cooper T, Hildrew D, McAfee JS, McCall AA, 
Branstetter BF 4th, Hirsch BE. Imaging in the 
Diagnosis and Management of Necrotizing Otitis 
Externa: A Survey of Practice Patterns. Otol 
Neurotol. 2018;39(5):597-601. doi: 10.1097/
MAO.0000000000001812. PMID: 29738387.

18. Lee SK, Lee SA, Seon SW, Jung JH, Lee JD, Choi 
JY, et al. Analysis of Prognostic Factors in Malig-
nant External Otitis. Clin Exp Otorhinolaryngol. 
2017;10(3):228-35. doi: 10.21053/ceo.2016.00612. 
PMID: 27671716.

19. Stern Shavit S, Soudry E, Hamzany Y, Nageris 
B. Malignant external otitis: Factors predic-
ting patient outcomes. Am J Otolaryn-
gol.  2016;37(5):425-30.  doi:  10.1016/j.
amjoto.2016.04.005. PMID: 27311346.

20. Mahdyoun P, Pulcini C, Gahide I, Raffae-
lli C, Savoldelli C, Castillo L, et al. Necroti-
zing otitis externa: a systematic review. Otol 
Neurotol. 2013;34(4):620-9. doi: 10.1097/
MAO.0b013e3182804aee. PMID: 23598690.

21. Sreepada GS, Kwartler JA. Skull base osteomyelitis 
secondary to malignant otitis externa. Curr Opin 
Otolaryngol Head Neck Surg. 2003;11(5):316-23. 
doi: 10.1097/00020840-200310000-00002. PMID: 
14502060.

22. Kamalden TMIT, Misron K. A 10-year review of 
malignant otitis externa: a new insight. Eur Arch 

Otorhinolaryngol. 2022;279(6):2837-44. doi: 
10.1007/s00405-021-06980-6. PMID: 34226993.

23. Hatch JL, Bauschard MJ, Nguyen SA, Lambert 
PR, Meyer TA, McRackan TR. Malignant Otitis 
Externa Outcomes: A Study of the University 
HealthSystem Consortium Database. Ann 
Otol Rhinol Laryngol. 2018;127(8):514-20. doi: 
10.1177/0003489418778056. PMID: 29962250.

24. Glikson E, Sagiv D, Wolf M, Shapira Y. Necro-
tizing otitis externa: diagnosis, treatment, and 
outcome in a case series. Diagn Microbiol Infect 
Dis. 2017;87(1):74-8. doi: 10.1016/j.diagmicrobio. 
2016.10.017. PMID: 27806892.

25. Franco-Vidal V, Blanchet H, Bebear C, Dutronc H, 
Darrouzet V. Necrotizing external otitis: a report 
of 46 cases. Otol Neurotol. 2007;28(6):771-3. 
doi: 10.1097/MAO.0b013e31805153bd. PMID: 
17721365.

26. Al Aaraj MS, Kelley C. Malignant Otitis Externa. 
2022 Aug 8. In: StatPearls [Internet]. Treasure 
Island (FL): StatPearls Publishing; 2022. PMID: 
32310598.

27. Yang TH, Xirasagar S, Cheng YF, Wu CS, 
Kao YW, Shia BC et  al. Malignant Otitis 
Externa is Associated with Diabetes: A Popu-
lation-Based Case-Control Study. Ann Otol 
Rhinol Laryngol. 2020;129(6):585-90. doi: 
10.1177/0003489419901139. PMID: 31976744.

28. Cohen D, Friedman P. The diagnostic crite-
ria of malignant external otitis. J Laryn-
gol Otol. 1987;101(3):216-21. doi: 10.1017/
s0022215100101562. PMID: 3106547.

29. Hern JD, Almeyda J, Thomas DM, Main J, Patel 
KS. Malignant otitis externa in HIV and AIDS. 
J Laryngol Otol.1996;110(8):770-5. doi: 10.1017/
s0022215100134929. PMID: 8869614.

30. Eguchi T, Basugi A, Kanai I, Miyata Y, Nasuno 
T, Hamada Y. Malignant external otitis following 
radiotherapy for oral cancer: a case report. 
Medicine (Baltimore). 2018;97(21):e10898. 
doi: 10.1097/MD.0000000000010898. PMID: 
29794799.

31. Joachims HZ. Malignant external otitis in chil-
dren. Arch Otolaryngol. 1976;102(4):236-7. doi: 
10.1001/archotol.1976.00780090078012. PMID: 
817701.

https://doi.org/10.1007/s00405-022-07478-5
https://doi.org/10.55519/JAMC-04-8899
https://doi.org/10.55519/JAMC-04-8899
https://doi.org/10.1017/S0022215119000604
https://doi.org/10.1017/S0022215119000604
https://doi.org/10.1007/s40134-018-0263-y
https://doi.org/10.1007/s40134-018-0263-y
https://doi.org/10.1097/MAO.0000000000001812
https://doi.org/10.1097/MAO.0000000000001812
https://doi.org/10.21053/ceo.2016.00612
https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2016.04.005
https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2016.04.005
https://doi.org/10.1097/MAO.0b013e3182804aee
https://doi.org/10.1097/MAO.0b013e3182804aee
https://doi.org/10.1097/00020840-200310000-00002
https://doi.org/10.1007/s00405-021-06980-6
https://doi.org/10.1007/s00405-021-06980-6
https://doi.org/10.1177/0003489418778056
https://doi.org/10.1177/0003489418778056
https://doi.org/10.1016/j.diagmicrobio.2016.10.017
https://doi.org/10.1016/j.diagmicrobio.2016.10.017
https://doi.org/10.1097/MAO.0b013e31805153bd
https://doi.org/10.1177/0003489419901139
https://doi.org/10.1177/0003489419901139
https://doi.org/10.1017/s0022215100101562
https://doi.org/10.1017/s0022215100101562
https://doi.org/10.1017/s0022215100134929
https://doi.org/10.1017/s0022215100134929
https://doi.org/10.1097/MD.0000000000010898
https://doi.org/10.1001/archotol.1976.00780090078012
https://doi.org/10.1001/archotol.1976.00780090078012


Otitis externa maligna. Experiencia a lo largo de 25 años en un hospital de tercer nivel
Álvarez- Álvarez M, Benito-Orejas JI, Carranza-Calleja MA et al.

Ediciones Universidad de Salamanca /  [ 186 ] Rev. ORL, 2023, 14, 3, 175-189

32. Weinroth SE, Schessel D, Tuazon CU. Malig-
nant otitis externa in AIDS patients: case report 
and review of the literature. Ear Nose Throat J. 
1994;73(10):772-4, 777-8. PMID: 7805599.

33. Liu XL, Peng H, Mo TT, Liang Y. Malignant otitis 
externa in a healthy non-diabetic patient. Eur 
Arch Otorhinolaryngol. 2016;273(8):2261-5. doi: 
10.1007/s00405-015-3738-y. PMID: 26233245.

34. Kwon BJ, Han MH, Oh SH, Song JJ, Chang 
KH. MRI findings and spreading patterns of 
necrotizing external otitis: is a poor outcome 
predictable? Clin Radiol. 2006;61(6):495-504. doi: 
10.1016/j.crad.2006.01.010. PMID: 16713420.

35. Bhasker D, Hartley A, Agada F. Is malignant otitis 
externa on the increase? A retrospective review 
of cases. Ear Nose Throat J. 2017;96(2):E1-E5. 
doi: 10.1177/014556131709600211. PMID: 
28231368.

36. Mardinger O, Rosen D, Minkow B, Tulzinsky 
Z, Ophir D, Hirshberg A. Temporomandibular 
joint involvement in malignant external otitis. 
Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol 
Endod. 2003;96(4):398-403. doi: 10.1016/s1079-
2104(03)00471-2. PMID: 14561963.

37. Rosenfeld RM, Schwartz SR, Cannon CR, Roland 
PS, Simon GR, Kumar KA, et al. Clinical prac-
tice guideline: acute otitis externa. Otolaryngol 
Head Neck Surg. 2014;150(1 Suppl):S1-S24. 
doi: 10.1177/0194599813517083. Erratum in: 
Otolaryngol Head Neck Surg. 2014 Mar;150(3):504. 
Erratum in: Otolaryngol Head Neck Surg. 2014 
Mar;150(3):504. PMID: 24491310.

38. Kaushik V, Malik T, Saeed SR. Interventions for 
acute otitis externa. Cochrane Database Syst Rev. 
2010 Jan 20;(1):CD004740. doi: 10.1002/14651858.
CD004740.pub2. PMID: 20091565.

39. Long DA, Koyfman A, Long B. An emergency 
medicine-focused review of malignant otitis 
externa. Am J Emerg Med. 2020;38(8):1671-
8. doi: 10.1016/j.ajem.2020.04.083. PMID: 
32505469.

40. Arsovic N, Radivojevic N, Jesic S, Babac S, 
Cvorovic L, Dudvarski Z. Malignant Otitis 
Externa: Causes for Various Treatment Respon-
ses. J Int Adv Otol. 2020;16(1):98-103. doi: 
10.5152/iao.2020.7709. PMID: 32209516.

41. Singh A, Al Khabori M, Hyder MJ. Skull base 
osteomyelitis: diagnostic and therapeutic challen-
ges in atypical presentation. Otolaryngol Head 
Neck Surg. 2005;133(1):121-5. doi: 10.1016/j.
otohns.2005.03.024. PMID: 16025065.

42. Courson AM, Vikram HR, Barrs DM. What 
are the criteria for terminating treatment for 
necrotizing (malignant) otitis externa? Laryngos-
cope. 2014;124(2):361-2. doi: 10.1002/lary.24093. 
PMID: 24105671.

43. Djalilian HR, Shamloo B, Thakkar KH, Najme-
Rahim M. Treatment of culture-negative skull 
base osteomyelitis. Otol Neurotol. 2006;27(2): 
250-5. doi: 10.1097/01.mao.0000181185.26410.80. 
PMID: 16436997.

44. Chawdhary G, Pankhania M, Douglas S, Bottrill I. 
Current management of necrotising otitis externa 
in the UK: survey of 221 UK otolaryngologists. 
Acta Otolaryngol. 2017;137(8):818-22. doi: 
10.1080/00016489.2017.1295468. PMID: 28301961.

45. Hobson CE, Moy JD, Byers KE, Raz Y, 
Hirsch BE, McCall AA. Malignant Otitis 
Externa: Evolving Pathogens and Implica-
tions for Diagnosis and Treatment. Otolaryn-
gol Head Neck Surg. 2014;151(1):112-6. doi: 
10.1177/0194599814528301. PMID: 24675790.

46. Bowles PF, Perkins V, Schechter E. Fungal 
malignant otitis externa. BMJ Case Rep. 2017; 
bcr2016218420. doi: 10.1136/bcr-2016-218420. 
PMID: 28348261.

47. Mion M, Bovo R, Marchese-Ragona R, 
Martini A. Outcome predictors of treatment 
effectiveness for fungal malignant external otitis: 
a systematic review. Acta Otorhinolaryngol Ital. 
2015;35(5):307-13. doi: 10.14639/0392-100X-669. 
PMID: 26824911.

48. Moss WJ, Finegersh A, Narayanan A, Chan JYK. 
Meta-analysis does not support routine tradi-
tional nuclear medicine studies for malignant 
otitis. Laryngoscope. 2020;130(7):1812-6. doi: 
10.1002/lary.28411. PMID: 31750969.

49. Conterno LO, Turchi MD. Antibiotics for trea-
ting chronic osteomyelitis in adults. Cochrane 
Database Syst Rev. 2013 Sep 6;(9):CD004439. 
doi: 10.1002/14651858.CD004439.pub3. PMID: 
24014191.

https://doi.org/10.1007/s00405-015-3738-y
https://doi.org/10.1007/s00405-015-3738-y
https://doi.org/10.1016/j.crad.2006.01.010
https://doi.org/10.1016/j.crad.2006.01.010
https://doi.org/10.1177/014556131709600211
https://doi.org/10.1016/s1079-2104(03)00471-2
https://doi.org/10.1016/s1079-2104(03)00471-2
https://doi.org/10.1177/0194599813517083
https://doi.org/10.1002/14651858.CD004740.pub2
https://doi.org/10.1002/14651858.CD004740.pub2
https://doi.org/10.1016/j.ajem.2020.04.083
https://doi.org/10.5152/iao.2020.7709
https://doi.org/10.5152/iao.2020.7709
https://doi.org/10.1016/j.otohns.2005.03.024
https://doi.org/10.1016/j.otohns.2005.03.024
https://doi.org/10.1002/lary.24093
https://doi.org/10.1097/01.mao.0000181185.26410.80
https://doi.org/10.1080/00016489.2017.1295468
https://doi.org/10.1080/00016489.2017.1295468
https://doi.org/10.1177/0194599814528301
https://doi.org/10.1177/0194599814528301
https://doi.org/10.1136/bcr-2016-218420
https://doi.org/10.14639/0392-100X-669
https://doi.org/10.1002/lary.28411
https://doi.org/10.1002/lary.28411
https://doi.org/10.1002/14651858.CD004439.pub3


Otitis externa maligna. Experiencia a lo largo de 25 años en un hospital de tercer nivel
Álvarez- Álvarez M, Benito-Orejas JI, Carranza-Calleja MA et al.

Ediciones Universidad de Salamanca /  [ 187 ] Rev. ORL, 2023, 14, 3, 175-189

50. Le Clerc N, Verillaud B, Duet M, Guichard JP, 
Herman P, Kania R. Skull base osteomyelitis: 
incidence of resistance, morbidity, and treatment 
strategy. Laryngoscope. 2014;124(9):2013-6. doi: 
10.1002/lary.24726. PMID: 24752664.

51. Phillips JS, Jones SE. Hyperbaric oxygen as 
an adjuvant treatment for malignant otitis 
externa. Cochrane Database Syst Rev. 2013 May 

31;2013(5):CD004617. doi: 10.1002/14651858.
CD004617.pub3. PMID: 23728650.

52. Peled C, Parra A, El-Saied S, Kraus M, 
Kaplan  DM. Surgery for necrotizing otitis 
externa-indications and surgical findings. Eur 
Arch Otorhinolaryngol. 2020;277(5):1327-
34. doi: 10.1007/s00405-020-05842-x. PMID: 
32052142.

https://doi.org/10.1002/lary.24726
https://doi.org/10.1002/lary.24726
https://doi.org/10.1002/14651858.CD004617.pub3
https://doi.org/10.1002/14651858.CD004617.pub3
https://doi.org/10.1007/s00405-020-05842-x


A
N

EX
O

 1

Ta
bl

a 
1.

 C
ar

ac
te

rí
st

ic
as

 d
e 

lo
s p

ac
ie

nt
es

 d
e 

la
 m

ue
st

ra
.

AÑ
O

ED
AD

SE
XO

ID
OÍ

D
O

OT
AL

GI
A 

Y 
OT

OR
RE

A

TE
JID

O 
DE

 
GR

AN
UL

AC
IÓ

N
PC

AT
M

CU
LT

IV
O

VS
G/

PC
R 

EL
EV

AD
A

TC
* [

22
]

GA
M

M
AG

RA
FÍ

A 
CO

N 
99

-T
Cm

/
LE

UC
O

CI
TO

S 
M

AR
CA

D
OS

 
CO

N 
GA

-6
7

AP
TR

AT
AM

IE
NT

O 
AN

TI
BI

ÓT
IC

O
CI

RU
GÍ

A
EV

OL
UC

IÓ
N

19
96

56
H

No
D

Sí
Sí

No
No

St
ap

hy
loc

oc
cu

s 
ho

m
in

is
No

 
so

lic
ita

da
II

Hi
pe

rc
ap

tac
ió

n 
en

 
ap

ófi
sis

 m
as

to
id

es
 

de
re

ch
a

Pr
oc

es
o 

in
fla

m
ato

rio
 

co
n 

cé
lu

las
 

gig
an

tes
 d

e 
cu

er
po

 ex
tra

ño

Ci
pr

ofl
ox

ac
in

o 
40

0m
g/

12
 8 

se
m

an
as

No
Cu

ra
ció

n

20
03

61
M

DM
D

Sí
Sí

No
No

Ca
nd

id
a g

lab
ra

ta
, 

As
pe

rg
illu

s n
ige

r
No

 
so

lic
ita

da
II

No
 re

ali
za

da
Te

jid
o d

e 
gr

an
ul

ac
ió

n
Ci

pr
ofl

ox
ac

in
o 

40
0m

g/
12

 8 
se

m
an

as
No

Cu
ra

ció
n

20
10

76
H

DM
D

Sí
Sí

No
Sí

Ca
nd

id
a 

pa
ra

ps
ilo

sis
Sí

III
 (A

TM
)

Po
sib

le 
os

teo
m

iel
iti

s 
de

 có
nd

ilo
 

m
an

di
bu

lar
 

de
re

ch
o

Te
jid

o d
e 

gr
an

ul
ac

ió
n,

 
in

fla
m

ac
ió

n 
cr

ón
ica

 
re

ag
ud

iza
da

Ci
pr

ofl
ox

ac
in

o 
40

0 m
g/

8h
; 

po
ste

rio
rm

en
te 

ce
fta

zid
im

a 2
g/

12
h,

 
ge

nt
am

ici
na

 24
0 

m
g/

24
h 

y fl
uc

on
az

ol
 

40
0m

g/
24

h,
 12

 
se

m
an

as

No
Fa

lle
cim

ien
to

 
po

r E
RC

 
m

ul
tif

ac
to

ria
l

20
14

79
H

DM
, L

LC
D

Sí
Sí

No
No

St
ap

hi
loc

co
cu

s 
py

og
en

es,
 

Pr
op

in
eb

ac
ter

iu
m

 
ac

ne
s, 

Ca
nd

id
a 

pa
ra

ps
ilo

sis

No
 

so
lic

ita
da

II 
(A

fec
tac

ió
n 

m
as

to
id

es
). 

Tr
as

 
m

ala
 ev

olu
ció

n 
se

 
re

ali
za

 n
ue

vo
 T

C,
 

co
n 

ev
id

en
cia

 d
e 

afe
cta

ció
n 

de
 A

TM
 

(II
I).

De
pó

sit
o d

el 
tra

za
do

r e
n 

re
gió

n 
au

ric
ul

ar
 

de
re

ch
a, 

qu
e 

es
tu

di
o S

PE
CT

-
CT

 lo
ca

liz
a e

n 
co

nd
uc

to
 au

di
tiv

o 
ex

ter
no

.

O
tit

is 
cr

ón
ica

 co
n 

hi
pe

rq
ue

ra
to

sis
 

y t
eji

do
 d

e 
gr

an
ul

ac
ió

n

Ci
pr

ofl
ox

ac
in

o 
40

0m
g/

8h
, 

M
er

op
en

em
 1g

/8
h 

12
 se

m
an

as
. S

e 
añ

ad
ió

 F
lu

co
na

zo
l 

40
0m

g/
24

 h
 tr

as
 

po
sit

ivo
 p

ar
a 

Ca
nd

id
a, 

12
 

se
m

an
as

No
Re

in
gr

es
o

20
15

66
M

No
I

Sí
Sí

No
Sí

Ne
ga

tiv
o (

5 
cu

lti
vo

s)
No

III
 (A

TM
)

Ár
ea

 d
e m

od
er

ad
a 

hi
pe

rc
ap

tac
ió

n 
en

 có
nd

ilo
 

m
an

di
bu

lar
 y 

fo
sa

 m
an

di
bu

lar
 

izq
ui

er
da

.

O
tit

is 
cr

ón
ica

 
y a

gu
da

 
co

n 
tej

id
o 

in
fla

m
ato

rio
 

de
 gr

an
ul

ac
ió

n 
y p

re
se

nc
ia 

de
 

es
po

ra
s e

 h
ifa

s

Fl
uc

on
az

ol
 

40
0m

g/
24

h 
y 

po
ste

rio
rm

en
te 

Ca
sp

of
un

gin
a 

50
m

g/
24

h 
+ 

Ci
pr

ofl
ox

ac
in

o 
40

0m
g/

8h
, 1

2 
se

m
an

as

Fr
es

ad
o 

de
 p

ar
ed

 
an

ter
io

r 
de

 C
AE

Re
in

gr
es

o

(c
on

tin
úa

)



AÑ
O

ED
AD

SE
XO

ID
OÍ

D
O

OT
AL

GI
A 

Y 
OT

OR
RE

A

TE
JID

O 
DE

 
GR

AN
UL

AC
IÓ

N
PC

AT
M

CU
LT

IV
O

VS
G/

PC
R 

EL
EV

AD
A

TC
* [

22
]

GA
M

M
AG

RA
FÍ

A 
CO

N 
99

-T
Cm

/
LE

UC
O

CI
TO

S 
M

AR
CA

D
OS

 
CO

N 
GA

-6
7

AP
TR

AT
AM

IE
NT

O 
AN

TI
BI

ÓT
IC

O
CI

RU
GÍ

A
EV

OL
UC

IÓ
N

20
16

76
H

ER
C 

ES
TA

DI
O 

5
I

Sí
Sí

No
Sí

Ps
eu

do
m

on
a 

ae
ru

gin
os

a, 
S 

au
reu

s m
eti

cil
ín

 
res

ist
en

te

Sí
III

 (A
TM

)

Sin
 fo

co
s d

e 
hi

pe
rc

ap
tac

ió
n 

(6
 

m
es

es
 d

es
pu

és
 d

e 
tra

tam
ien

to
)

O
tit

is 
ag

ud
a 

y c
ró

ni
ca

 
co

n 
tej

id
o d

e 
gr

an
ul

ac
ió

n

Am
ik

ac
in

a 1
g/

48
h,

 
co

lis
tin

a 1
M

UI
/8

h,
 

tei
co

pl
an

in
a 

40
0m

g/
24

h 
(se

 re
tir

a 
cu

an
do

 n
eg

ati
viz

a 
ex

ud
ad

o p
ar

a 
SA

RM
), 

12
 se

m
an

as

No
Cu

ra
ció

n

20
17

78
H

ER
C 

ES
TA

DI
O 

5
D

Sí
Sí

No
No

As
pe

rg
illu

s 
fu

m
iga

tu
s, 

Pr
ot

eu
s m

ira
bil

is
Sí

III
 (B

AS
E 

DE
 

CR
ÁN

EO
)

Pr
oc

es
o i

nf
ec

cio
so

 
ac

tiv
o e

n 
oí

do
 

m
ed

io
 d

er
ec

ho
 

y e
n 

el 
hu

es
o 

m
as

to
id

eo

Fo
co

 d
e 

os
teo

m
iel

iti
s 

y t
eji

do
 d

e 
gr

an
ul

ac
ió

n

Vo
ric

on
az

ol
 

40
0 m

g/
12

h 
y 

Ci
pr

ofl
ox

ac
in

o 
40

0m
g/

8h
, 1

2 
se

m
an

as

No
Fa

lle
cim

ien
to

 
po

r n
eu

m
on

ía

20
21

93
H

DM
I

Sí
Sí

No
Sí

Ps
eu

do
m

on
a 

ae
ru

gin
os

a
Sí

III
 (A

TM
, 

ES
PA

CI
O 

PA
RA

 Y
 

RE
TR

OF
AR

ÍN
GE

O)

Pr
oc

es
o i

nf
ec

cio
so

 
en

 có
nd

ilo
 

oc
cip

ita
l y

 
pe

ña
sc

o i
zq

ui
er

do
; 

2ª
 co

n 
m

ejo
ría

Te
jid

o d
e 

gr
an

ul
ac

ió
n

Ci
pr

ofl
ox

ac
in

o 
40

0m
g/

8h
, 

An
fo

ter
ici

na
 

B 
45

0m
g/

24
, 8

 
se

m
an

as

No
Cu

ra
ció

n

20
21

88
H

DM
, E

RC
 

ES
TA

DI
O 

4
I

Sí
Sí

No
No

Ps
eu

do
m

on
a 

ae
ru

gin
os

a, 
Ca

nd
id

a 
or

th
op

sil
os

is

No
II

No
 re

ali
za

da
Te

jid
o d

e 
gr

an
ul

ac
ió

n

Ce
fta

zid
im

a/
Av

iva
cta

m
 

2g
/2

4h
, li

ne
zo

lid
 

60
0m

g/
12

h,
 

flu
co

na
zo

l 
20

0m
g/

24
h 

8 
se

m
an

as

No
Cu

ra
ció

n

ID
: I

nm
un

od
ep

re
sió

n;
 D

M
: D

ia
be

te
s m

el
lit

us
; E

RC
: E

nf
er

m
ed

ad
 re

na
l c

ró
ni

ca
; L

LC
: L

eu
ce

m
ia

 li
nf

át
ic

a 
cr

ón
ic

a;
 P

C
: P

ar
es

 c
ra

ne
al

es
; A

TM
: A

rt
ic

ul
ac

ió
n 

te
m

po
ro

m
an

di
bu

la
r

*T
C

 se
gú

n 
es

ta
di

os
 d

e 
Te

ng
ku

. K
am

al
de

n 
TM

IT
 y

 M
isr

on
 K

 (2
02

2)
. [

22
]

Ta
bl

a 
1.

 C
ar

ac
te

rí
st

ic
as

 d
e 

lo
s p

ac
ie

nt
es

 d
e 

la
 m

ue
st

ra
. (

co
nt

in
ua

ci
ón

)


	OTITIS EXTERNA MALIGNA. EXPERIENCIA A LO LARGO DE 25 AÑOS EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL 
	RESUMEN
	INTRODUCCIÓN
	MATERIAL Y MÉTODO 
	RESULTADOS
	DISCUSIÓN
	Protocolo de diagnóstico y tratamiento de la OEM 
	Diagnóstico
	Tratamiento (Tabla 5) 


	CONCLUSIONES
	AGRADECIMIENTOS
	BIBLIOGRAFÍA


