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La otitis seromucosa (OSM) tiene un alta incidencia en 
la población infantil, ya que cerca de un 90% de los 
niños menores de 4 años sufrirán algún episodio de 
OSM. Aunque tiene tendencia a resolverse espontá-
neamente en muchos casos, sus consecuencias pue-
den ser importantes, en forma de una hipoacusia de 
transmisión, retrasos en el desarrollo del habla y el len-
guaje, en la pérdida de calidad de vida. Por otra parte, 
sus posibles complicaciones, y los gastos sanitarios 
que genera, hacen que sea importante alcanzar con-
sensos entre los diferentes profesionales, implicados 
en su diagnóstico y tratamiento.

A propuesta del Dr. Jorge Antolí-Candela, reconocido 
especialista en Otorrinolaringología del Instituto Antolí-
Candela, y del Dr. Javier Cervera, Jefe de Servicio de 
Otorrinolaringología del Hospital Niño Jesús, ambos 
grandes expertos en el tema, y con la intensa cola-
boración de los especialistas en Otorrinolaringología, 
Miguel Ángel Melchor y Francisco Javier Olarieta, así 
como de las especialistas en Pediatría, Doctoras Paz 
González y Mercedes Fernández, nos es grato presen-
tar este documento como consenso del diagnóstico 
y tratamiento de la OSM infantil, en el marco de las 
monografías de la AMORL.

Partiendo del consenso publicado en EEUU en 2004, 
y de otras guías clínicas como la británica NICE publi-
cada en 2008, este trabajo tiene la intención de ser un 
punto de encuentro en cuanto a la toma de decisiones, 
fundamentada en los métodos de la medicina basada 
en la evidencia, de las diversas opciones de diagnós-
tico y tratamiento que se pueden plantear al médico.

Durante varios meses, este panel de expertos ha tra-
bajado con gran entusiasmo, bajo la dirección editorial 
de la AMORL, apoyada en este caso por la Dra. Margot 
Bartolomé, también especialista en Otorrinolaringolo-
gía del Hospital Niño Jesús, que esperamos sea de 
vuestro interés, tal como fue la primera monografía so-
bre PET/TC.
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Margot Bartolomé
Editora invitada

•
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La otitis seromucosa (OSM) se define por la pre-
sencia de un exudado, más o menos seroso o 
mucoide en el interior del oído medio (OM), sin 
signos locales o síntomas de infección aguda.

Se considera diferente de la otitis media aguda 
(OMA), que se manifiesta con una historia de 
inicio agudo en los signos y en los síntomas, 
con presencia de exudado en el oído medio e 
inflamación de la membrana timpánica1.

La OSM puede aparecer espontáneamente, 
como consecuencia de un mal funcionamiento 
de la trompa de Eustaquio (TE), o como res-
puesta inflamatoria tras un episodio de OMA2.

Su alta incidencia en la población infantil, cer-
ca de un 90% de los niños menores de 4 años 
sufrirán algún episodio de OSM, y también sus 
efectos en forma de una hipoacusia de trans-
misión, retrasos en el desarrollo del habla y el 
lenguaje, en la pérdida de calidad de vida, sus 
posibles complicaciones y los gastos sanitarios 
que genera, hacen que sea importante alcan-
zar consensos entre los diferentes profesiona-
les, implicados en su diagnostico y tratamiento.

Más allá de los textos clásicos publicados por 
Bluestone & Klein (1988)3, Maw (1995)4 y Ros-
enfeld & Bluestone (1999)5 , en la literatura cien-
tífica son muy frecuentes los trabajos acerca de 
la OSM6. En este sentido, debemos destacar el 

consenso ya publicado en EEUU en 20041, y 
excelentemente resumido por la Sociedad Ara-
gonesa de Otorrinolaringología en 20097, así 
como la guía británica NICE8 o la más reciente 
guía alemana9, como referencias fundamenta-
les a tener en cuenta.

Sin embargo, son comunes las dificultades en 
la aplicación de estas guías en el trabajo diario 
en cada centro, y es necesaria una puesta al 
día de las mismas, a la luz de la más reciente 
evidencia científica10,11. Incluso, se ha publicado 
que sólo en 68% de los niños tratados de OSM 
se ha seguido de forma apropiada el plantea-
miento del consenso12.

Por tanto, este trabajo tiene la intención de ser 
un punto de encuentro en cuanto a la toma de 
decisiones, fundamentada en los métodos de la 
medicina basada en la evidencia, de las diver-
sas opciones de diagnostico y tratamiento que 
se pueden plantear al médico.

Incidencia y Prevalencia de la OSM
La OSM es muy frecuente en la infancia1. En un 
estudio en el Reino Unido describen que hasta 
un 5% de los niños de 5 años han tenido altera-
ción de la audición asociada a OSM persistente 
(al menos 3 meses de duración)13.

Entre un 50% a un 80% de los niños tienen OSM 
en algún momento durante los primeros 4 años 

I. INTRODUCCIÓN, PREVALENCIA Y DURACIÓN DE LA OTITIS SEROMUCOSA

Jorge Antolí-Candela
Paz González
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de vida14. En una serie de 2253 niños de entre 
2 meses y 2 años, el 91% habían tenido un epi-
sodio de OSM y el 52% tenían afectación bila-
teral15. En un estudio de 2512 niños menores 
de 2 años16, la prevalencia de OSM hasta los 4 
meses fue de 4,4% (IC 95% 3,5 a 5,3), siendo 
los 16 meses la edad de mayor riesgo.

Duración de la OSM o del exudado en el oído 
medio
La mayoría de los episodios de OSM se resuel-
ve espontáneamente a los tres meses. En un 
estudio prospectivo de niños de 2 a 4 años, des-
criben que el 40% de las OSM se resuelven a 
los 3 meses y el 95% al año, si bien un 5-10% 
de los episodios duran un año o más17.
En una revisión sistemática en el año 200318, la 
OSM tras OMA no tratada se resolvía un 59% 

al mes (IC 95% 50-68%) y un 74% a los 3 me-
ses (IC 95% 68- 80%). La OSM de duración no 
conocida se resolvía en el 28% de los casos a 
los 3 meses (IC 95% 14-41%) y un 42% a los 
6 meses (IC 95% 35-49%). Hay que tener en 
cuenta que la OSM experimenta variaciones y 
puede modificase en las mediciones sucesivas. 

En el trabajo de Hogan et al.19. se describe que 
el 30 - 40% de los niños tienen OSM recurren-
te durante los primeros años de vida, aunque 
la duración de los episodios es similar tanto si 
es inicial como recurrente. Además, las OSM 
detectadas entre mayo y agosto tienen mejor 
pronóstico que las que se detectan entre sep-
tiembre y febrero. 

II. PATOGENIA Y FACTORES ETIOLÓGICOS

Jorge Antolí-Candela

La etiología y patogenia de la OSM es multifactorial. Mientras que unos factores inician la enfer-
medad, otros contribuyen al mantenimiento de la misma, y otros la agravan. A pesar de ser una 
patología muy frecuente, su etiología y patogenia no están completamente establecidas (Fig. 2.1).

Factores dependientes del niño:

• prematuridad
• predisposición familiar
• raza, sexo

Método de alimentación   

Factores medioambientales:

• guardería
• tabaquismo pasivo
• condiciones socioeconómica

OTITIS
SEROMUCOSA

INFECCIÓN      DISFUNCIÓN TUBÁRICA   

Hipertrofia adenoidea
Reflujo gastresofagico

Alergia

FIG. 2.1. Etiología de la OSM.
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FIG. 2.2. Diferencias entre trompa de Eustaquio en niños y en adultos. Ilustración 
de Don Alberto Hernández Carnicero (DUE Hospital Univ. de Fuenlabrada) 

¿Por que mecanismos se puede producir una 
OSM?

Los factores más importantes que inciden en la 
aparición de la OSM son la disfunción tubárica y 
la infección de las vías respiratorias superiores.
Las funciones de la trompa de Eustaquio (TE) 
son fundamentalmente:

• La ventilación del OM. La porción cartilaginosa 
de la TE sólo se abre en determinadas oca-
siones, como ocurre durante la deglución, el 
bostezo o por la maniobra de Valsalva, lo que 
permite la entrada consiguiente de aire en el 
OM. Con esto se consigue que en el OM se 
mantenga una presión del aire semejante a la 
atmosférica. Si la función de ventilación del la 
TE es insuficiente, aparecerán presiones ne-
gativas en el OM.

• El drenaje y eliminación de las secreciones 
que se puedan formar en el OM, dirigiéndolas 

hacia la rinofaringe. Función para la cual se 
precisa del correcto funcionamiento del siste-
ma mucociliar del OM y de la TE, con apertura 
regular de la misma.

• La protección del OM ante la entrada de se-
creciones provenientes de la rinofaringe, que 
podrían producir infecciones en el mismo.

En principio, partimos de una TE estructural y 
funcionalmente inmadura como ocurre en los 
niños. En estos, la función de la TE no es tan 
eficiente como en los adultos, de ahí su mayor 
incidencia de otitis. Sin embargo dicha función 
mejorará con el crecimiento y, por ello, las otitis 
irán disminuyendo desde la infancia a la adoles-
cencia. La TE de los niños es más corta que en 
los adultos, está situada en una posición más 
horizontal y su porción cartilaginosa es más 
flexible, lo que favorecerá la entrada de secre-
ciones de la rinofaringe, y aumentará la posibili-
dad de infección en el OM (fig. 2.2).

Un proceso catarral de rinofaringe, fundamentalmente de tipo vírico, produce la inflamación de la 
mucosa de la TE y su bloqueo, daños en el sistema mucociliar de drenaje del OM y de la TE. Se 
crean presiones negativas en el oído medio, con reabsorción de gases por parte de la microcircu-
lación de la mucosa del OM y con la posterior secreción de exudados por parte de la mucosa. Si 
este fenómeno es asintomático, sin signos ni síntomas de infección aguda, estaríamos ante una 
OSM simple. Este proceso seria reversible en el momento en que la trompa fuera funcionante. Se 
trataría de la teoría ex vacuo20,21,22.
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Si en el transcurso de la infección respiratoria se 
produce la aspiración o insuflación de secrecio-
nes infectadas de rinofaringe hacia el OM, po-
drían aparecer signos y síntomas de inflamación 
aguda, se trataría entonces de una OMA. Esta 
situación puede resolverse espontáneamente o 
mediante un adecuado tratamiento médico, y el 
exudado resultante deberá eliminarse o perma-
necer en el OM, si las funciones de ventilación y 
drenaje de la TE continúan alteradas, pasando 
al estadio de OSM22,23.

Existe una correlación directa entre la OMA y 
la OSM. La OSM puede ser consecuencia de 
una OMA. También se podrán producir brotes 
recurrentes de OMA sobre la base de una OSM 
si las secreciones infectadas de la rinofaringe 
penetran en el OM (fig. 2.3). Así, en un reciente 
trabajo de Mandel et al.24, la función tubárica se 
demuestra como un factor predictivo de la recu-
rrencia de la OSM infantil tras tratamiento con 
drenaje timpánico.
 

Disfunción tubárica
Infección de vías respiratorias superiores

Reabsorción de gases en OM
Presiones negativas en OM 

Obstrucción funcional-mecánica de la TE
Disfunción del sistema mucociliar

Fisiopatología de la OSM

Ventilación brusca 
Aspiración de secreciones

Secreción de exudados

OMA OSM

FIG. 2.3. Fisiopatología de la trompa de Eustaquio (TE)
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¿Cómo se pueden cronificar estos procesos?

Los exudados del OM en niños con OSM asinto-
máticas presentan cultivos bacterianos positivos 
en un alto porcentaje de los casos. Las bacte-
rias identificadas corresponden a las encontra-
das en los exudados de la OMA, fundamental-
mente Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae y Moraxella cat-harralis25,26, siendo 
polimicrobianos en muchos casos27.

Si, tras la OMA, los exudados no pueden ser 
eliminados, el proceso se puede cronificar. Un 
factor de esta cronificación es que las bacterias 
producen una respuesta inmunológica e infla-
matoria en la mucosa del OM, con aparición de 
anticuerpos específicos, complemento, inmuno-
complejos Ag-Ac y mediadores de la inflama-
ción, los cuales producen daños en la mucosa 
del OM contribuyendo a la producción y mante-
nimiento de los exudado28 .

En los últimos años, se ha demostrado la exis-
tencia de biofilms en la mucosa del OM y de 
las vegetaciones adenoideas. Los biofilms son 
comunidades de bacterias embebidas en una 
matriz de sustancias poliméricas, sintetizadas 
por ellas, y que se adhieren a la superficie de 
la mucosa del OM. Producen endotoxinas e in-
flamación, de forma que aumentan la resisten-
cia de los gérmenes ante el sistema inmune del 
huésped. Además, generan bacterias resisten-
tes que podrían influir en la persistencia de la 
patología26,29,30,31.

Por otra parte, la OSM podría ser una enferme-
dad por inmunocomplejos. La respuesta inmune 
de la mucosa del OM ante diversos antígenos 
puede combatir la infección, pero también pro-
ducir fenómenos inflamatorios prolongados, que 
estimulen la secreción de exudados por parte 
de la mucosa, y contribuyan a la persistencia de 
la patología32,33.

Estos fenómenos inflamatorios pueden producir 
la metaplasia e hipertrofia de la mucosa del OM, 
con aparición de nuevas glándulas mucosas e 
incremento en la población de células calicifor-
mes, con la consiguiente producción de moco 
en la cavidad del OM. Se trataría de la fase se-
cretora de la OSM, que podría persistir hasta 
que la función de la TE se restableciera, y se 

pudieran eliminar las secreciones, o se implan-
taran unos drenajes transtimpánicos. La situa-
ción anterior cambiaria entonces, las glándulas 
mucosas degenerarían progresivamente, dismi-
nuiría la población de células caliciformes, y el 
epitelio de la mucosa del OM tendería a norma-
lizarse. Se trataría de la fase degenerativa o de 
resolución de la OSM2.

Siendo la disfunción tubárica y la infección las 
causas fundamentales en la génesis de la OSM, 
hay otra serie de factores predisponentes que 
influirán en la aparición y persistencia de la mis-
ma.

Factores predisponentes

A.- Factores dependientes del niño

• En ciertos niños existe una predisposición 
familiar a padecer otitis, basada en caracte-
rísticas anatómicas heredadas de la base del 
cráneo y de la TE, con el resultado de un peor 
funcionamiento de la misma34.

• Alteraciones craneofaciales como las fisuras 
palatinas que presentan una alta incidencia de 
OSM, de más de un 90%. Esta predisposición 
mejora, aunque no desaparece completamen-
te con el crecimiento del niño o tras realizar ci-
rugía reparadora. La razón estriba en una de-
ficiente inserción del músculo tensor del velo 
del paladar en el cartílago tubárico35,36. Esto 
es también aplicable a otras alteraciones cra-
neofaciales, como en los síndromes de Down 
y de Turner37.

• Factores natales y perinatales: La prema-
turidad y el bajo peso al nacimiento pueden 
ser factores predisponentes para padecer 
OSM37,38, así como la permanencia del recién 
nacido en incubadora39. 

• La lactancia materna es un importante factor 
de protección contra las infecciones del OM, 
tanto OMA como OSM, comparado con la ali-
mentación con biberón. Esta protección se 
consigue con sólo tres meses de lactancia, y 
es significativa hasta los 11 meses de la mis-
ma, disminuyendo posteriormente su efecto 
beneficioso, en comparación con los grupos 
alimentados con biberón. Al mamar, el niño 
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adopta una postura más vertical, en contrapo-
sición con la postura mas horizontal del niño 
con la toma del biberón, lo que hace más difícil 
el reflujo o insuflación de liquido al OM40,41.

• La posibilidad de padecer episodios de OSM 
persistente es mayor cuanto menor es la edad 
del niño al sufrir el primer episodio de otitis. De 
hecho, la persistencia de exudados es hasta 
tres veces mayor en niños menores de 2 años 
diagnosticados de OSM, que en niños de más 
edad42.

• Sexo y raza: los niños varones tienen más 
posibilidades de padecer infecciones de OM, 
agudas o crónicas, que las niñas43. La raza 
también influye: la asiática presenta la menor 
incidencia de OSM, seguida por la raza blanca 
y negra que hasta los dos años de edad pre-
sentan una incidencia parecida, y los indios 
americanos que la sufren con más frecuencia. 
Esta diferencia es debida a factores anatómi-
cos, como la diferente posición que adopta la 
porción ósea de la TE en la base del cráneo, 
condicionando una cierta predisposición racial 
a ser más propenso, o a estar más protegido 
contra la OSM44,45.

B.- Factores Medioambientales

• Guardería: La estancia de los niños en guar-
derías es un factor importante en la incidencia 
de la OMA y de la OSM. En niños daneses 
que asisten a guarderías aumenta hasta en un 
25% el número de otitis, comparado con niños 
cuidados en sus casas. La razón estriba en el 
mayor número de infecciones de vías respira-
torias que éstos padecen46,47.

• Tabaquismo pasivo: La exposición de los ni-
ños al tabaco es un factor predisponente para 
la aparición de otitis. La medición de la con-
centración de cotinina en su orina, la cual indi-
ca el grado de exposición al humo del tabaco, 
está en relación directa con en el número de 
fumadores en el entorno de los niños, su gra-
do de tabaquismo y la incidencia de OMA y 
OSM48.

• Condiciones socioeconómicas: En el estudio 
de Paradise sobre 2253 niños, uno de los fac-
tores que más influyen en el primer año de 
vida sobre el número de episodios de OSM es 
el índice socioeconómico15. Esto también se 
ha confirmado en un estudio reciente en India 
sobre 1020 niños de 5-10 años en los que la 
prevalencia de OMS era del 4% cuando los in-
gresos familiares eran elevados, frente al 43% 
cuando eran bajos49.

 Otros factores

 C.- Alergia: El papel que juega la alergia en la 
génesis de la OSM es incierto, controvertido 
y basado en hipótesis. Hoy en día, dispone-
mos de pocos estudios críticos y de adecuado 
diseño que clarifiquen esta cuestión. Hay tra-
bajos a favor de esta relación y trabajos que 
no la demuestran. Es razonable pensar que la 
acción prolongada de alérgenos sobre niños 
atópicos, con una pobre función tubárica, pue-
da, mediante una reacción inflamatoria alérgi-
ca en rinofaringe, bloquear la TE y contribuir al 
desarrollo de la OSM. Hasta que estudios bien 
contrastados demuestren la relación entre la 
OSM y la alergia, puede ser conveniente tra-
tar a pacientes alérgicos seleccionados, para 
prevenir o limitar la duración de la OSM50,51,52. 
Por otra parte, de la literatura reciente, tanto 
en el trabajo de Martines et al.53, como en el 
de Kreiner-Moller et al.54 se ha podido demos-
trar que hasta un 40% de los niños con OSM 
tienen rinitis alérgica, lo que podría explicar la 
utilidad del tratamiento con corticoides.

 D.- Hipertrofia adenoidea: Se considera un 
factor etiopatogénico en la génesis de la 
OSM4. Puede producir una obstrucción me-
cánica de la TE, por efecto de masa sobre el 
orificio tubárico55. Esta obstrucción intrínseca 
por inflamación de la mucosa tubárica durante 
los catarros, que son más frecuentes en los 
niños con hipertrofia adenoidea (figura 2.4), 
justificaría su influencia en el desarrollo de la 
OSM, fundamentalmente si las adenoides son 
portadoras de biofilms31,56.
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E.- Reflujo gastrofaringeo: Este es otro tema 
controvertido, pero es probable que secrecio-
nes del estómago puedan interferir en el fun-
cionamiento tubárico, por el efecto inflamatorio 
que podrían producir en la mucosa de la TE y 
OM. Se han encontrado pepsina y ácidos bilia-
res en el OM de niños con OSM en un porcen-
taje mayor que en los grupos control 57,58,59,60. 

En una reciente revisión sistemática sobre el 
tema61, se concluye que la prevalencia del re-
flujo gastroesofágico es mayor en los niños con 
OSM o con OMA de repetición (63%), que en 
los niños normales (48%). Sin embargo, no está 
clara la relación causal entre la presencia de 
pepsina en el oído medio, que se halla en hasta 
un 85% de los oídos examinados, y el desarrollo 
de la OSM.

FIG. 2.4. Hipertrofia adenoidea. Radiografía lateral de cavum (moderada y 
severa). Imagen endoscópica de nasofaringe ocupada por vegetaciones.

III. DIAGNÓSTICO DE LA OTITIS SEROMUCOSA

Dra. Paz González
Dr. Javier Olarieta

La importancia del correcto diagnóstico de la OSM, radica en su elevada incidencia y por ser la 
causa más frecuente de hipoacusia en la infancia. La OSM puede estar presente desde el naci-
miento, por lo que el proceso diagnóstico estará determinado por la edad del paciente.

Esta elevada incidencia implica al ámbito de la atención primaria (sobre todo a los pediatras) en el 
correcto conocimiento de esta patología, en cuanto a su manejo y tratamiento1.8, 62. 

Los medios para llegar al diagnóstico y establecer la actitud terapéutica son, la historia clínica; la 
exploración física, donde la otoscopia tiene un papel fundamental; y las pruebas complementarias, 
donde destacan el timpanograma y la exploración audiológica.

El pediatra será el responsable de la sospecha diagnóstica, del diagnóstico inicial, del seguimiento 
en muchos casos y, si procede, de la derivación al especialista ORL. 

En lo concerniente al diagnóstico, la función del especialista ORL será la confirmación diagnóstica 
y la exploración audiológica cuando proceda.
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5.1 Historia clínica:
En la mayoría de los casos los pacientes con 
OSM permanecen asintomáticos63. 

Sin embargo, como se ha mencionado previa-
mente, la OSM es la causa más frecuente de 
hipoacusia en la infancia, pero se ha compro-
bado que el déficit auditivo que produce es va-
riable. Se trata por tanto de una hipoacusia leve 
o moderada, y en muchos casos fluctuante. Se 
estima que sólo el 5 % de los niños que tienen 
OSM presentan un umbral auditivo superior a 40 
decibelios (dBs)64. La hipoacusia se manifiesta 
de una forma u otra en función de la edad; así 
que en los menores de 2 años suele pasar des-
apercibida; a partir de esa edad, el motivo de 
consulta es la sospecha escolar o paterna. En 
ocasiones, la hipoacusia que produce la OSM 
aparece en el contexto de un retraso en la adqui-
sición del lenguaje.

La tercera forma de presentación son los episo-
dios repetidos de otitis media aguda, supurada 
o no, en los que subyace una otitis serosa de 
más o menos larga evolución.

5.2 Exploración física (otoscopia):
La otoscopia es la parte más importante de la 
exploración física. Su correcta realización es 
la base del diagnóstico, y atañe tanto al espe-

cialista otorrinolaringólogo, como al pediatra y 
al médico de atención primaria. La otoscopia,  
como cualquier exploración, requiere una cierta 
experiencia en su interpretación. En la OSM no 
es infrecuente que la otoscopia pueda ser in-
terpretada como normal. Asimismo, en muchas 
ocasiones, las múltiples variantes de la norma-
lidad pueden llevar a diagnósticos erróneos de 
OSM. Es importante tener en cuenta las particu-
laridades de la exploración otoscópica en los ni-
ños, sobre todo en las edades más tempranas.

Por otra parte, el conducto auditivo externo debe 
estar limpio. En aproximadamente un tercio de 
los niños, para que la exploración se realice en 
buenas condiciones, será necesaria la limpieza 
del conducto. Además, se debe contar con unas 
condiciones mínimas de material, en cuanto a los 
tamaños de espéculos y la adecuada iluminación. 

Los datos más importantes en la exploración 
son: la posición, el color y la transparencia u 
opacidad de la membrana. El aspecto de la 
membrana puede variar en función del tiempo 
de evolución de la patología. En este punto, la 
experiencia en la exploración es básica para 
una correcta interpretación. El aspecto más 
habitual es un tímpano que pierde su transpa-
rencia, y adopta un aspecto más grueso, como 
edematizado (figura 5.1). 

Figura 5.1. Imagen otoscópica característica de una OSM.
Las imágenes B y C son cortesía del Dr. Sánchez Barrueco.

Como dato diferencial con la otitis media aguda no supurada, aparte de la clínica, los relieves en 
la otitis seromucosa suelen seguir siendo visibles. En cuanto a la posición, en las fases iniciales se 
puede apreciar un aumento de los relieves del mango del martillo y repliegues tímpanomaleolares, 
situación en la cual se puede interpretar la exploración como normal. Por el contrario, en fases más 
evolucionadas, el tímpano adquiere un aspecto marcadamente patológico (figura 5.2), con el colap-
so de la caja timpánica. La opacidad y retracción de la membrana timpánica son hallazgos que se 
han asociado a elevación de umbrales de audición65.

A B C
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Figura 5.2. Imagen otoscópica de una OSM muy evolucionada, con atelectasia del oído medio.
Las imágenes B y C son cortesía del Dr. Sánchez Barrueco.

 Fig. 5.3 Curvas de timpanogramas: Tipo A (normal), Tipo B (plano: moco),  
y Tipo C (negativa: retracción).

Hay que destacar que numerosos estudios y 
guías clínicas hacen referencia a la otoscopia 
neumática, como uno de los pilares del diagnós-
tico de la OSM. En nuestro medio, no es una 
prueba habitualmente utilizada. Otra variante 
de la otoscopia es la otomicroscopia, realizada 
en el ámbito de la atención especializada, y que 
parece tener mayor sensibilidad y especificidad 
que la propia otoscopia neumática 66.

5.3 Pruebas complementarias
5.3.1 Timpanograma:
El timpanograma se realiza en general en el 
ámbito de la atención especializada. Es, con la 
otoscopia, un pilar básico en el diagnóstico y se-
guimiento de la OSM.

El timpanograma es una prueba objetiva que in-
forma sobre el estado del oído medio y del com-
plejo timpano-osicular. El timpanograma no es 

una prueba audiológica en el sentido de que no 
informa sobre el umbral de audición67. Aunque 
existen estudios que intentan correlacionar um-
bral de audición con el tipo de curva de timpano-
grama, a efectos prácticos, la prueba sólo indica 
el estado del oído medio.

La curva tipo B (plana) (figura 5.3) es la más 
característica de la OSM, e indica derrame en el 
oído medio. La curva tipo C, en la que el pico de 
máxima complianza se obtiene a presiones ne-
gativas (por debajo de -150mm de H2O), indica 
presión negativa, hipopresión en el oído medio, 
y puede corresponder a la fase inicial de la OSM 
o a una fase de resolución.

Además, es una prueba muy útil para evaluar 
el seguimiento y la respuesta a diferentes trata-
mientos de forma objetiva68.

A B C

A B C
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5.3.2. Pruebas audiológicas:
La exploración audiológica infantil debe adap-
tarse a la edad del paciente. Disponemos de 
una batería de pruebas objetivas y subjetivas 
que aplicaremos para establecer el diagnóstico 
audiológico.
Sin embargo, el diagnóstico básico de la OSM 
se realiza mediante la otoscopia y el timpano-
grama, y no en todos los casos es preciso ex-
plorar la audición.

Indicaciones de exploración auditiva en la OSM:

1.Desde el momento del diagnóstico, es nece-
sario explorar la audición en las siguientes si-
tuaciones (niños con factores de riesgo para el 
aprendizaje).

 a. Hipoacusia neurosensorial previa conocida
 b. Sospecha o diagnóstico de retraso en el len 
  guaje
 c. Autismo 
 d. Síndrome de Down
 e. Síndromes con alteraciones craneofaciales 
  asociados a retraso cognitivo y del lenguaje
 f. Ceguera o déficit visual severo 
 g. Fisura palatina
 h. Sospecha de hipoacusia en el ámbito 
  escolar o familiar

2.OSM que persiste 6 meses tras diagnóstico 
inicial en atención primaria.

Pruebas audiológicas según la edad del paciente:

La referencia de edad es orientativa. En líneas 
generales, más que la edad cronológica, es ne-
cesario tener en cuenta el desarrollo psicomotor 
y los posibles déficits sensoriales asociados (p 
ej alteraciones visuales) para elegir las pruebas 
más adecuadas. Así, a menos desarrollo del niño, 
más dependeremos de las pruebas objetivas.

1.Niños hasta 2 años:
 En esta franja de edad, las pruebas objetivas 

son fundamentales para el diagnóstico audio-
lógico. El principal objetivo de la exploración 
audiológica a esta edad es descartar una hi-
poacusia neurosensorial, asociada o añadida 
a la otitis serosa. Esta situación se puede prác-
ticamente descartar con los potenciales evoca-
dos auditivos del tronco cerebral. El resto de 
pruebas conductuales y por condicionamien-
to no tienen mucho interés, si se trata de una 
OSM aislada.

 •  Potenciales evocados auditivos del tronco 
  cerebral: mostrarán un umbral entre 40 y 
  60 dBs con retraso de todas las latencias 
  con interlatencias normales (figura 5.4).

Figura 5.4. Potenciales evocados auditivos en un niño con OSM.
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 • Los potenciales de estado estable apor- 
  tan información sobre pérdidas en diferen- 
  tes frecuencias, y se pueden utilizar como 
  complemento a los potenciales evocados.
 • Observación de comportamiento (menores 
  de 6 meses).
 • Test de distracción (desde los 6 meses).
 • Audiometría condicionada por refuerzo vi-
  sual (desde 6-12 meses).

2. Niños de 2 a 4 años:
 Se trata de un rango de edad en el cual se 

suelen establecer la mayor parte de diagnós-
ticos de retraso en el lenguaje y de sospecha 
de hipoacusia. Las pruebas objetivas pierden 
protagonismo, y mantienen su indicación en 
los casos de duda diagnóstica o de sospecha 
de hipoacusia neurosensorial añadida. La ex-
ploración audiológica a estas edades precisa 
cierta experiencia en la realización e interpre-
tación de las pruebas. 

 • Audiometría lúdica: permite elaborar un au- 
  diograma con vía aérea y vía ósea.
 • Audiometría condicionada por refuerzo vi- 
  sual.
 • Audiometría tonal (3-4 años): en algunos 
  casos se puede establecer un audiograma 
  básico, obteniendo los umbrales de las fre- 
  cuencias 500, 1000, 2000 y 4000 Hertzios.
 • Audiometría vocal modificada (3-4 años): 
  dependiendo del desarrollo del lenguaje 
  del niño, se puede realizar una audiome- 
  tría vocal, haciendo que el paciente respon- 
  da a órdenes y preguntas sencillas, esti- 
  mulando ambos oídos por separado a dis- 
  tintas intensidades.
  Esta prueba, si bien no permite establecer 
  un audiograma, explora la comprensión y 
  el desarrollo del lenguaje. 
 • Potenciales evocados auditivos del tronco 
  cerebral y potenciales de estado estable.

3. Niños mayores de 4 años:
 A partir de los 4 años la exploración audiológica 

debe ser similar a la del adulto. La prueba de 
referencia es la audiometría tonal, establecien-
do los umbrales auditivos, tanto por vía aérea 
como por vía ósea a distintas frecuencias.

 La audiometría verbal con listas de palabras 
adaptadas puede ser útil como exploración cua-
litativa y complementaria a la audiometría tonal.

5.4 Diagnóstico de la OSM en la consulta de pe-
diatría

5.4.1 Realización de cribado de OSM en la po-
blación general.

La pertinencia de realizar una búsqueda activa 
durante los primeros años de vida para detec-
tar OSM se ha valorado en varios estudios. Una 
revisión de la Cochrane69 compara las medidas 
de resultado en niños de hasta 4 años, en los 
que se realiza cribado de OSM frente a los que 
no. Incluye tres ensayos clínicos aleatorios en 
los que, tras la realización de cribado, se asigna 
a los niños con OSM a un grupo de tratamiento 
con tubos de ventilación o a “espera vigilante”. 
La variable principal de resultado fue el desa-
rrollo del lenguaje. Las variables secundarias 
fueron la resolución del derrame y la mejoría de 
la audición. Encuentran que, el cribado de una 
población general para OSM no produce mejo-
res resultados de conducta y lenguaje.

Así pues, la recomendación de no realizar criba-
do se basa en la falta de beneficios para diag-
nosticar y tratar a los niños con OSM.

5.4.2 Cuándo sospechar una OSM en una con-
sulta de Atención Primaria. 

La sospecha de que el niño tenga una OSM se 
establece al explorar el tímpano en un niño que 
ha tenido episodios previos de OMA, y visuali-
zar los cambios descritos en el apartado de ex-
ploración física.

También se puede sospechar OSM ante la con-
sulta de la familia por motivos que puedan ha-
cer sospechar una disminución de la audición, 
como dificultades en el comportamiento o retra-
so en el habla. 

Debido a la frecuencia de la OSM durante los 
primeros años de vida, se debería sospechar 
OSM ante un niño con los síntomas y hallazgos 
clínicos descritos en la tabla 5.11,8. 
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Tabla 5.1: Situaciones en las que sospechar la 
presencia de OSM.

Una situación frecuente es la presencia de un 
niño con OMA de repetición, en el que, entre 
los episodios agudos, sigue habiendo derrame 
del oído medio. Esto conlleva que, durante los 
procesos catarrales, frecuentes en los niños pe-
queños, se produzcan otalgias, fiebre, y en mu-
chas ocasiones supuración del oído. Es decir, 
ante OMA de repetición, lo habitual es que exis-
ta OSM entre los episodios. También es habitual 
que los padres consulten que coincidiendo con 
los episodios catarrales, observan que el niño 
oye peor.

Otros signos que hacen sospechar que el niño 
tiene liquido en los oídos: dolor intermitente, fro-
tarse los oídos, irritabilidad y alteraciones del 
sueño.

La sospecha diagnóstica de la OSM se basará 
en un conjunto de hallazgos clínicos y pruebas 
y no únicamente en un dato aislado. 

5.4.3 Cuándo derivar un niño con sospecha de 
OSM al especialista ORL.

La OSM es un hallazgo frecuente al explorar los 
oídos de los niños. Su presencia se irá resol-
viendo espontáneamente a lo largo de los me-
ses, sin que, en un niño sin factores de riesgo 
para el aprendizaje, repercuta en el mismo. Es 
recomendable observar al niño, establecer re-
visiones periódicas, y especialmente preguntar 

a la familia acerca de las complicaciones en la 
audición que se puedan observar. Este aspecto 
es lo que se denomina observación cuidadosa 
o espera vigilante.

Durante este periodo de observación, se les 
debe indicar a las familias que el niño puede te-
ner una disminución de la audición hasta que 
se cure la OSM, sobre todo si es bilateral. Esto 
permitirá desarrollar estrategias para mejorar 
la comprensión: hablarle de forma clara, repetir 
frases y que esté sentado en el aula escolar en 
un sitio preferente1,8.

Para la confirmación de la presencia de líqui-
do en oído medio, sería necesaria la realización 
de timpanometría, que se puede realizar en el 
caso de que los síntomas y los hallazgos clíni-
cos persistan. De la misma manera, para la con-
firmación de la pérdida auditiva son necesarios 
estudios de audición. Sin embargo, la disponi-
bilidad de estos recursos en muchas ocasiones 
es limitada, por lo que la derivación para su rea-
lización se basa en la sospecha clínica, y tras 
un periodo de 3 a 6 meses.

El seguimiento en consultas de Pediatría inclu-
ye la valoración de la presencia de líquido en los 
oídos, la lateralidad, los problemas del habla, 
lenguaje y aprendizaje y en su caso la frecuen-
cia de episodios de OMA.

En un niño normal, en el que la OSM persiste 
durante más de 3 meses, se debe monitorizar la 
OSM periódicamente hasta que desaparezca1.

En aquellos niños en los que la OSM persiste 
más de 6 meses, sobre todo si es bilateral, o 
si hay sospecha de hipoacusia que se prolonga 
durante más de 3 meses, debe ser valorada la 
audición.

Estas pruebas diagnósticas no están disponi-
bles en las consultas de atención primaria, por 
lo que es necesaria la valoración en una consul-
ta de otorrinolaringología.

También se deben derivar aquellos niños en los 
que la OSM se asocia con dificultades de la au-
dición, lenguaje, aprendizaje, o anomalías del 
tímpano. Es decir, ante la presencia de patolo-
gía que sugiera que la intervención quirúrgica 

• Sospecha de hipoacusia

• Retraso del lenguaje

• Problemas de conducta o atención

• Variación de la audición

• Otitis de repetición o infecciones de vías 
respiratorias de repetición

• Alteración del equilibrio

• Dificultades escolares

• Hallazgos exploratorios: Otoscopia con 
membrana deprimida, deslustrada, o 
con niveles hidroaereos
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con tubos de ventilación puede proporcionar un 
beneficio en cuanto a la mejora de la audición, 
la resolución de la OSM y la prevención de las 
complicaciones derivadas de la misma. 

En resumen, la derivación al servicio de ORL 
se basaría en la necesidad de complementar el 
diagnóstico, y establecer un seguimiento, y en 
la necesidad de realizar un tratamiento median-
te una intervención quirúrgica.

Los estudios realizados en cuanto al pronóstico 
de la OSM excluyen en general a los niños con 
factores de riesgo conocidos para el aprendiza-
je. En estos niños, la detección de una OSM y 
su tratamiento, podría beneficiar su capacidad 
auditiva (Tabla 5.2). 

Tabla 5.2: Situaciones que aumentan el riesgo 
de dificultades del desarrollo.

En estos niños, la existencia de una hipoacusia 
durante un periodo de tiempo, aunque no su-
pere los 40 dB habituales en las OSM, puede 
añadir dificultades importantes a su desarrollo 
si ya tiene otras limitaciones70. Por lo tanto, la 
presencia de OSM o la sospecha de hipoacusia 
asociada en estos niños, debe de ser valorada 
por profesionales expertos en el tratamiento de 
los mismos.

Debido a que en el manejo de la OSM influye la 
duración de la misma y los síntomas asociados, 
a la hora de referir a un niño para valoración, 
estos datos deberían documentarse de forma 
clara. Para ello, es necesario que figure el tiem-
po de evolución, la exploración de los oídos, 
la existencia de estudios previos de audición o 
timpanometrías, pérdida de audición, dificultad 
de concentración, no responde al lenguaje nor-
mal, episodios de OMA recurrente con OSM en-
tre los episodios, problemas escolares, torpeza 
y retraso del lenguaje1. Ante la falta de datos en 
la historia del paciente, el clínico debe realizar 
una estimación y valorar según la clínica que 
observa y los síntomas descritos por la familia.

En resumen, los niños con OSM y factores de 
riesgo para el aprendizaje, o aquellos en los que 
la OSM sea bilateral y persista más de 3 meses 
tras observación cuidadosa por el pediatra, de-
ben ser remitidos al especialista ORL1. 

• Pérdida de audición por otras causas: 
malformaciones congénitas, hipoacusia 
sensorial asociada…

• Alteración del lenguaje o retraso del 
habla

• Autismo o síndromes relacionados

• Síndrome de Down u otros síndromes 
que se asocian con alteraciones del 
habla

• Ceguera o alteración visual

• Alteraciones del paladar hendido

• Retraso del desarrollo 

IV. TRATAMIENTO MÉDICO DE LA OTITIS SEROMUCOSA

Mercedes Fernández Rodríguez

¿Qué tratamientos médicos han demostrado ser eficaces para la OSM en términos de reso-
lución clínica o mejoría de la audición?

Además de los consensos y guías ya comentados, puede ser útil consultar periódicamente las 
revisiones de Up To Date70, así como los diversos metaanálisis y revisiones sistemáticas que se 
publican sobre el tratamiento médico de la OSM.

Aunque hay varios trabajos previos publicados sobre el efecto de los antibióticos en la OSM71,72,73, 
recientemente se ha publicado una revisión sistemática sobre el tema que orienta mejor su uso 
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fundamentado en la medicina basada en la evi-
dencia74,75. En ella, se realizó una búsqueda de 
la literatura hasta febrero de 2012 y se incluye-
ron ensayos clínicos aleatorizados (ECAs), los 
cuales valorasen el efecto de los antibióticos en 
el tratamiento de la OSM en pacientes de 0 has-
ta los 18 años . Se incluyeron 23 estudios (con 
3027 niños). 

La variable principal de estudio fue la resolu-
ción de la OSM a los dos ó tres meses (diag-
nosticada por timpanometría, asociada o no a 
otoscopia). Las variables secundarias fueron la 
resolución de la OSM en otros tramos tempora-
les, la tasa de inserción de tubos de timpanos-
tomía, los efectos en el lenguaje, la audición y 
el aprendizaje y los efectos adversos. Los estu-
dios valorados tuvieron un bajo riesgo de sesgo. 

Los resultados (de cinco estudios), a los dos o 
tres meses del tratamiento con antibióticos, fue-
ron superiores en el grupo tratado con antibió-
ticos, oscilando la mejoría entre una diferencia 
de riesgo (OR) del 1% (OR 0,01 con intervalo 
de confianza (IC 95%): -0,11 a 0,12, no signifi-
cativo) hasta el 45% (OR 0,45 (IC 95%): 0,25 a 
0,65). Estos resultados no se pudieron agrupar 
por la heterogeneidad de los estudios incluidos.

Los datos acumulados mostraron a los seis me-
ses que la resolución completa se incrementó en 
un 13% (OR 0,13; (IC 95%): 0,06 a 0,19). Los 
mejores resultados se obtuvieron en los niños 
tratados con antibióticos durante uno a tres me-
ses: con una resolución de la OSM con cuatro 
semanas de tratamiento del 34 %(OR 0,34(IC 
95%): 0,19 a 0,50) y del 32% (OR 0,32; (IC 95%): 
0,17 a 0,47) al mes y a los tres meses, respec-
tivamente. Sin embargo, la resolución tras sólo 
10-14 días de tratamiento antibiótico fue de 17% 
y de 14% con seis meses de seguimiento.

Los estudios no obtuvieron datos sobre los efec-
tos en la tasa de inserción de tubos transtimpá-
nicos ni sobre el lenguaje, la audición, el apren-
dizaje o la calidad de vida. Sólo seis estudios 
describieron los efectos adversos relacionados 
con el empleo de antibióticos en la OSM. Los 
resultados no se pudieron agrupar por la hetero-
geneidad de los estudios. Hubo un incremento 
de efectos adversos que osciló desde 3% (OR 

0,03; (IC 95%): -0,01 a 0,07 no significativo) a 
un 33%(OR 0,33; (IC 95%): 0,22 a 0,44).

En este balance sobre si se emplean o no, hay 
que recordar que la mejoría lograda por los mis-
mos en la OMS va disminuyendo con el tiempo, 
y que la OSM tiene una resolución espontánea 
sobre todo los primeros meses. Además, no se 
ha demostrado que los antibióticos en la OSM 
mejoren la audición o disminuyan las tasas de 
cirugía. Finalmente, hay que recordar que el 
empleo de antibióticos está implicado en la apa-
rición de resistencias bacterianas, las cuales 
además se relacionan con la aparición de OMA, 
así como con los efectos adversos relacionados 
con su uso. 

Por ello, a pesar de los efectos demostrados de 
los antibióticos en la resolución de la OSM, no 
se recomienda su empleo rutinario en el trata-
miento de la OSM.

El tratamiento con corticoides (orales o na-
sales), aislados o combinados con antibió-
tico y su efecto en la resolución de la OSM e 
hipoacusia asociada, ha sido valorado en una 
revisión sistemática por Simpson et al. (2011)76. 
Se incluyeron 12 ECAs (incluyendo 945 pa-
cientes de hasta 12 años de edad), donde se 
compararon los corticoides orales o nasales, 
con control o ninguna intervención. La calidad 
metodológica de los estudios fue media-alta. En 
nueve ECAs se valoraron corticoides orales, en 
tres nasales y un estudio abierto valoró los cor-
ticoides frente a control sin intervención.

La OSM se diagnosticó por otoscopia neumática, 
otomicroscopia y timpanometría (tipos B o C2) y 
la hipoacusia por una pérdida en la audiometría 
≥ 20 dB, en al menos dos controles. Seis estu-
dios incluyeron audiometrías pero sólo se pu-
dieron valorar los datos de tres de ellos.

Como resultado, el tratamiento con corticoide oral 
frente a placebo, asociado o no a antibiótico, mos-
tró efecto en la resolución de la OSM antes del 
mes, aunque hubo bastante heterogeneidad entre 
los estudios. No se ha comprobado que los corti-
coides orales (asociados o no a antibiótico) y los 
corticoides nasales tengan efecto en la resolución 
de la OSM a partir del mes ni en la hipoacusia. Se 
hizo un seguimiento de hasta nueve meses.
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Un ECA posterior, publicado por Gluth et al. (2011)77, valoró el empleo de triamcinolona nasal frente 
a placebo en adultos y chicos de 6 a 17 años. No se encontraron diferencias entre los dos trata-
mientos. Tabla 1.

El empleo de antihistamínicos y/o descongestivos nasales u orales no se ha demostrado eficaz 
para la resolución de la OSM. En una revisión sistemática de la Cochrane, realizada por Griffin et al. 
en 200878, se valoraron 16 ECAs en un total de 1737 pacientes de menos de 18 años. El resultado 
principal valorado fue la resolución de la OSM al mes o antes. No se comprobó que el uso de des-
congestivo tuviera efecto beneficioso, ya que el RR fue de 1; (IC 95%): 0,9 a 1,2. Para el tratamiento 
combinado, el RR fue 0,97; (IC 95%): 0,89 a 1. 

Tabla 6.1. Estudios sobre corticoides orales y nasales en la OSM

DPM: diferencia ponderada de la media; RR: riesgo relativo; CO: corticoide oral; CN: corticoide nasal; ab : antibiótico.

Autor, 
año

Estudios 
incluidos

Pacientes
Método  

diagnóstico
Medida del efecto Comentarios

Simpson  
et al.2

2011

RS

12 ECAs

945 ≤ 12 
años

Otoscopia 
neumática, 
otomicroscopia 
timpanometría

Resolución OSM < 1 
mes:

La calidad metodoló-
gica de los estudios 
fue media-alta

Audiometría CO:
RR 4,48; (IC 95%): 
1,52 a 13,23
CO y ab: RR 1,99;  
(IC 95%): 1,14 a 3,49.

Hubo heterogeneidad 
en los datos de reso-
lución antes del mes.

Resolución OSM > 1 
mes:
CO y CO_ab, no 
diferencias.

Los estudio con CO y 
CN mostraron efectos 
adversos, aunque 
no hubo diferencias 
significativas. El tipo 
de estudio presenta 
limitaciones para la 
detección de algunos 
de ellos. 

Hipoacusia: CO

<6 meses: RR:1,54;  
IC 95%):0,76 a 3,14.

Hipoacusia: CN
3 meses: DPM:0,0; (IC 
95%): -4,51 a 4,51.
9 meses: (141 niños): 
RR 1,17; (IC 95%): 
0,87 a 1,58.

Gluth et 
al.3

2011

ECA 94 (31 
de 6 a 17 
años)

Timpanograma CN 19% vs 32%,  
p= 0,18
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Los resultados tampoco fueron concluyentes a 
los 3 meses tanto para los tratamientos aislados 
como en combinación. Sin embargo, se relacio-
naron con una mayor incidencia de efectos ad-
versos: un paciente con efectos secundarios por 
cada nueve pacientes tratados. Es decir, hubo 
más efectos adversos asociados al empleo de 
los fármacos: RR 2,70; (IC 95%): 1,87 a 3,88, 
siendo el NNH (número necesario para provo- 
car un efecto adverso): 9.

Los mucolíticos para el tratamiento de la 
OSM se han valorado en una revisión sistemá-
tica incluyendo 6 ECAs, con 428 niños de tres 
a 11 años, y tres ECAs de pequeño tamaño79. 
En esta revisión se valoraron la carbocisteína, 
carbocisteína-lisina o ambas en la resolución 
de la OSM a los 15-90 días, obteniéndose una 
OR de 2,25; (IC 95%): 0,97 a 5,22. No se ob-
tuvieron resultados clínica ni estadísticamente 
significativos sobre la acción de los mucolíticos 
(bromhexina, carbocisteína, carbocisteína lisina).

El empleo de dispositivos de insuflación na-
sal ha sido valorado en una revisión sistemá-
tica por Perera et al.80, que incluía 6 ensayos 
clínicos sobre un total de 602 pacientes de al 
menos tres años de edad. Los resultados en 
la resolución de la OSM alrededor del mes de 
la intervención fueron discretos y en relación 
con el tipo de dispositivo. La mejoría se valo-
ró con una medida compuesta de timpanogra-
ma o audiometría, mostró un riesgo relativo 
de la mejoría (RRM) antes del mes de 2,47; 
(IC 95%): 0,93 a 6,58 , siendo el RRM después  
del mes de: 2,20; (IC 95%): 1,71 a 2,82. No se 
pudo valorar el efecto de la intervención en fun-
ción de la edad ni si persistía la diferencia en el 
tiempo. Sin embargo, esta revisión sistemática 
puede considerarse de baja calidad por el em-
pleo de diferentes medidas de resultado, la au-
sencia de enmascaramiento de la intervención y 
la presencia de cointervenciones.

Se ha valorado el posible papel del montelukast 
oral en un ensayo clínico81, realizado con niños 
de dos a seis años, y con una muestra pequeña 
de 38 pacientes. El ensayo se finalizó de forma 
anticipada, ya que los resultados preliminares 
no ofrecieron diferencias entre el empleo de 
montelukast y el placebo.

Otro medicamento empleado en la OSM , el AM3 
(inmunoferón®) ha sido valorado en un estudio 
clínico prospectivo por Ortega del Álamo et al. 
(2005)82, con una muestra de 62 pacientes entre 
dos y ocho años. Se administró el AM3 durante 
dos meses al grupo de tratamiento, y un tercer 
mes adicional en los no respondedores. A am-
bos grupos se les administró una dosis noctur-
na de amoxicilina-clavulánico, lavados nasales 
con suero salino, humidificadores y maniobras 
de Valsalva. Las características basales otos-
cópicas de los pacientes fueron diferentes. No 
se explicó si la unidad de valoración fue el niño 
o el oído, ni se realizó una asignación aleatoria 
y cegamiento de la intervención (tratamiento y 
diagnóstico). Todos estos datos comprometieron 
la validez interna del estudio.

Recientemente se ha publicado una revisión 
sistemática y metanálisis sobre el efecto de la 
vacunación antineumocócica en la prevención 
de la OSM83. Se identificaron tres ECA, en los 
que no se demostraba un efecto beneficioso. 

Otro tipo de intervenciones, como son la ho-
meopatía, osteopatía y acupuntura, no se reco-
miendan como tratamiento por las limitaciones 
de los estudios disponibles, que no ofrecen da-
tos sobre su efecto1,71,84.

Por otra parte, dadas las limitaciones de las 
distintas intervenciones médicas para la OSM 
¿Está indicada la conducta expectante en el 
paciente con OSM?.

La espera vigilante (watchful waiting) en el ma-
nejo de la OSM está recomendada por diferen-
tes guías y consensos, como los presentados 
por la Academia Americana de Pediatría, la Aca-
demia de Medicina de Familia y de Otorrinola-
ringología (the American Academy of Pediatrics 
(AAP), American Academy of Family Physicians 
(AAFP), and American Academy of Otolaryngo-
logy-Head and Neck Surgery (AAOHNS), debi-
do a la elevada tasa de resolución espontánea 
de la OSM durante los primeros meses y a la 
falta de datos sobre la eficacia del tratamiento 
médico a partir del mes de diagnóstico.

Se plantea que, en los casos en los que no 
exista riesgo de retraso del lenguaje, habla o 
aprendizaje, en niños con OSM de menos de 
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tres meses de evolución o de diagnóstico con 
hipoacusia asociada leve (≤ 21 DB), se puede 
esperar y ver la evolución.

En casos de hipoacusia entre 21 y 39 dB en pa-
dres reacios a la alternativa quirúrgica de tubos 
de timpanostomía, se puede plantear de forma 
inicial un seguimiento similar.
 
En los casos asociados a hipoacusia leve, en 
los que se opte por un actitud de espera, se 
recomienda que, para paliar los efectos sobre 
el aprendizaje, se ofrezcan recomendaciones 
a los padres y docentes para que se procure 
hablar de cerca al niño, se repitan las frases y 
que se apoyen con medios gráficos (imágenes, 
dibujos) así como que se facilite que en el aula 
el niño tenga asiento en las primeras filas.

Se debe realizar una supervisión de la evolu-
ción con reevaluación de los niños a los tres-
seis meses.

Conclusiones

El tratamiento con antibiótico oral en la OSM 
ha demostrado su eficacia en su resolución en 
los primeros meses, sin embargo, no se acon-
seja su empleo de manera sistemática. Antes 
de decidir su uso, se debe considerar que no 
hay datos sobre si el beneficio se mantiene en 
el tiempo, y que no se conoce su efecto a nivel 
de otras variables como la mejoría de la audi-
ción. Los posibles riesgos de su utilización son 
unos efectos adversos frecuentes y el desarro-
llo de resistencias bacterianas. 

El tratamiento con corticoide oral, asociado o 
no a antibiótico, tuvo un mínimo efecto en la 
resolución de la OSM a corto plazo, sin que se 

mantuvieran las diferencias al mes y nueve me-
ses. No se demostraron efectos beneficiosos en 
la audición. Igualmente, los corticoides nasa-
les, aislados o combinados con antibióticos, 
tampoco demostraron tener efecto en la resolu-
ción de la OSM ni en la audición. Por ello, no se 
aconseja su empleo de manera sistemática.

El empleo de antihistamínicos y/o descon-
gestivos nasales u orales no se ha demos-
trado eficaz para la resolución de la OSM. En 
cambio, se relacionó con una mayor incidencia 
de efectos adversos (presentes en uno por cada 
9 pacientes tratados). Por ello, no se aconseja 
su empleo de manera sistemática.

No se ha demostrado la eficacia de los muco-
líticos en la resolución de la OSM. Por ello, no 
se aconseja su empleo de manera sistemática.

El empleo de dispositivos de insuflación nasal 
se asoció con una mejoría discreta pero los estu-
dios presentaban limitaciones en su validez. No 
se demostró mejoría en la audición. Por ello, no 
se aconseja su empleo de manera sistemática.

Actualmente no hay estudios clínicos con ca-
lidad metodológica que puedan avalar el tra-
tamiento de la OSM con montelukast y AM3 
(inmunoferón®), ni el tratamiento con terapias 
alternativas como la homeopatía , osteopatía y 
acupuntura. Por ello, no se aconseja su empleo 
de manera sistemática.

En niños con OSM y bajo riesgo, la espera vi-
gilante durante un periodo de tres a seis meses 
sería una opción. Si se decide la actitud expec-
tante, se deberían recomendar estrategias que 
minimizaran el posible efecto de la OSM en la 
audición.
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La OSM es una patología muy frecuente, habi-
tualmente leve y que normalmente se resuelve 
espontáneamente. En la mayoría de las situa-
ciones, es transitoria, a veces es recurrente, y 
a veces es persistente. Entre el 75% al 90% de 
las OSM residuales tras una OMA se resuelven 
espontáneamente antes de los 3 meses1.

Los síntomas y las consecuencias que ocasio-
nan son muy variables dependiendo de cada 
paciente. No hay factores relevantes que pue-
dan predecir una persistencia de síntomas de 
forma individual. Hay pocas evidencias que per-
mitan la identificación de que pacientes pueden 
beneficiarse de tratamientos activos. El juicio 
clínico que se haga requiere un balance entre 
aliviar una hipoacusia prolongada, que puede 
ocasionar efectos adversos en el niño, o realizar 
una cirugía que puede tener complicaciones y 
efectos secundarios, en una patología que mu-
chas veces se resuelve sin ningún tratamiento. 
Por tanto, está claro que la cirugía no se debe 
indicar en todos los pacientes.

Recomendaciones sobre el momento de la 
intervención quirúrgica:
La persistencia de una OSM bilateral debe-
rá confirmarse durante un periodo de más de  
3 meses antes de plantearse una intervención 
quirúrgica. Los niños deberán ser reevaluados 
al final de este periodo.

Existe un grupo de pacientes llamados de ries-
go para dificultades en el desarrollo, en los que 
se recomienda una actuación más precoz. El 
tratamiento del niño que no sea de riesgo de-
berá esperar 3 meses de actitud de vigilancia 
expectante desde el momento del diagnóstico.

Factores de riesgo para dificultades en el desa-
rrollo85:
• Hipoacusia permanente (neurosensorial).
• Sospecha o diagnóstico de retraso en el desa-

rrollo del lenguaje.
• Autismo y otras patologías del desarrollo.
• Síndrome de Down.

• Alteraciones craneofaciales con retrasos en el 
lenguaje, cognitivos, etc.

• Síndrome de Pierre-Robin.
• Síndrome CHARGE.
• Ceguera.
• Fisuras palatinas.

En estos niños con factores de riesgo de retraso 
en el desarrollo, se observó una mejoría en el 
rendimiento escolar, aprendizaje y del lenguaje 
después de la cirugía con miringotomía y colo-
cación de drenajes transtimpánicos.

Existen además unos factores de riesgo que 
hacen improbable la resolución espontánea, en 
cuyo caso es más probable la recomendación 
de tratamiento quirúrgico:
• Comienzo de la OMS en verano u otoño.
• Hipoacusia superior a los 30 dB en el mejor 

oído.
• Historia previa de drenajes.
• No estar adenoidectomizado.

Recomendaciones de que niños pueden be-
neficiarse de una intervención quirúrgica:
• Niños con OSM persistente, documentada 

correctamente, en un periodo de más de tres 
meses, con un nivel de hipoacusia en el mejor 
oído de 25–30 dBHL, de pérdida media para 
las frecuencias de 500, 1000, 2000 y 4000 
kHz.

• Excepcionalmente, se podría considerar una 
cirugía en aquellos niños con OSM perma-
nente con hipoacusia menor de 30 dBHL, en 
los que el impacto de la hipoacusia sobre su 
desarrollo social, educacional o del lenguaje, 
fuera significativo.

¿Qué tratamiento quirúrgico recomendar ini-
cialmente?:
El primer tratamiento quirúrgico a realizar es 
la miringotomía y colocación de drenajes 
transtimpánicos (DTTs)1,8,86. 

Existen muchos modelos de DTTs, dependien-
do de la casa comercial que los fabrique tiene 
diversas variaciones:

V. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO de la OTITIS SEROMUCOSA

Dr. Javier Cervera
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• Tubo de Donaldson (Fig 7.1): Gracias a un 
diseño que facilita mucho la colocación, este 
tubo se ha convertido en uno de los tubos de 
ventilación más populares. Pueden ser de sili-
cona o fluoroplastico. La versión de silicona se 
puede comprimir para facilitar la inserción.

• Tubo de Shepard (Fig 7.2): Un tubo para ven-
tilación de corta duración.

• Tubo de Armstrong (Fig 7.3): Disponible como 
“diábolo” o con extremo liso. La brida interior 
biselada está inclinada hacia el vástago para 
facilitar la inserción y mantener el tubo parale-
lo al canal auditivo. El tubo de extremo liso se 
puede cortar a la longitud deseada.

• Tubo tipo Collar Button (Fig 7.4). Su mayor 
diámetro interior reduce el riesgo de oclusión.

• Tubo tipo Bevel Bobbin (Fig 7.5): El diseño 
acampanado de la brida externa mejora la 
ventilación y la visión a través del lumen.

• Tubo recto (Fig 7.6): Disponible tanto para uso 
a corto como a largo plazo y con diferentes 
diámetros de brida. El tubo para ventilación de 
larga duración tiene una brida de mayor diá-
metro que impide la expulsión prematura.

• Tubo “T” (Fig 7.7): También llamado de larga 
duración. Las grandes bridas flexibles impiden 
la expulsión del tubo. El tubo de 12 mm se 
puede cortar a la longitud deseada.

En la revisión Cochrane acerca de los DTTs en 
el tratamiento de la OSM87,88, sobre un total de 
10 ECA en 1728 niños, aunque sólo el estudio 
TARGET89 incluía medidas auditivas adecua-
das, se observó que los DTTs son beneficiosos 
en los primeros 6 meses, momento en que tam-
bién mejoraría espontáneamente el oído no tra-
tado con DTTs. En dicho estudio TARGET, se 
objetivó una ganancia auditiva de 12 dBs (IC 
10-14 dBs) respecto a los controles sin DTTs.

En una reciente revisión sistemática de 201190, 
que incluye medidas audiológicas y de ganan-
cia en calidad de vida, se objetivaron 11 estu-
dios de alta calidad sobre OSM (y 5 sobre OMA 
recurrente), y se concluyó que los DTTs son efi-
caces para resolver la OMS, mejorar la audición 
y la calidad de vida en al menos los primeros 6 
a 9 meses.

¿Cuál es el papel de la adenoidectomía en el 
tratamiento de la OSM?:
Ya en 1994, la Agency for Health Care Policy and 
Research publicó las primeras guías de actua-
ción para el tratamiento de la OSM91. En ellas, 
para los niños de 1 a 3 años, establecieron que 
había una falta de evidencia de la necesidad 
de realizar una adenoidectomía como trata-
miento primario en la OSM no complicada, 
y además no había datos que demostrasen su 
eficacia. 

Así mismo, estas guías establecen que la amig-
dalectomía y la miringotomía de forma única, no 
deben utilizarse como tratamiento de la OSM1.

Posteriormente, en las guías anglosajonas pu-
blicadas en 2004 y 2008, se mantienen reco-
mendaciones similares. Así, en la revisión de la 
Cochrane de 201092 se confirma esta falta de 
evidencia respecto a la eficacia de la adenoi-
dectomía en la OSM, asociada al riesgo quirúr-
gico hemorrágico de la adenoidectomía. Esto 
ha llevado al grupo de expertos a decidir que 
la adenoidectomía no es el primer tratamiento 
apropiado, en casos de OSM no complicada en 
niños de menos de 4 años93.

Algunos estudios recientes, como el publicado 
por Casselbrant et al., tampoco recomiendan 
como primera línea de tratamiento quirúrgico la 
adenoidectomía junto a la miringotomía y colo-
cación de DTTs (Fig 7.8) en niños de 2 a 4 años 
de edad, salvo que hubiera indicación de ade-
noidectomía94.

Sin embargo, en el estudio ya citado TARGET89, 
en base a un ECA, se recomienda realizar ade-
noidectomía además de los DTTs en niños ma-
yores de 3,5 años con OSM ya que se obtuvo 
una mayor mejoría auditiva (4,2 dBs más; CI 
2,6-5,7 dBs), que se mantiene hasta dos años 
después de la cirugía, y reduce a la mitad de 
tasa de recurrencia de los DTTs (de 34% a 
13%)95. 

También en el trabajo retrospectivo de Gleinser 
et al.96 se recomienda la adenoidectomía aso-
ciada a DTTs, como primer tratamiento quirúrgi-
co de la OSM en niños mayores de 4 años, ya 
que, de los 780 niños tratados sólo con DTTs, 
hasta un 20% precisaron nuevos DTTs, mien-
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Figura 7.7.
Tubo “T”.

Figura 7.5. 
Tubo tipo Bevel Bobbin.

Figura 7.6.
Tubo recto.

tras sólo el 7% de los 90 niños tratados con ade-
noidectomía y drenajes tuvieron recurrencia de 
los DTTs, una diferencia estadísticamente signi-
ficativa (95% CI, 0.056-0.334; p<0.0001).

Sin embargo, este efecto beneficioso de la ade-
noidectomía para reducir la recurrencia de los 
DTTs no ha sido observado en el caso de la pre-
vención de OMA de repetición97.

Por último, para la mayoría de los autores, en la 
cirugía de las recidivas de la OSM, si se de-
berá hacer una adenoidectomía más mirin-
gotomía y colocación de DTTs98. Es en estos 
casos cuando, a veces, es recomendable colo-
car drenajes de larga duración tipo en “T” (Fig 
7.9). 

Seguimiento del niño intervenido de drena-
jes timpánicos
La media de duración de los DTTs colocados 
en el tímpano está en orden a los 12 a 14 me-
ses99. Sin embargo, la OSM puede recurrir tras 
la extrusión de los tubos de drenaje; de hecho, 
la tasa de recidiva de la OSM tras DTT varía 
según los estudios, pero está alrededor del 
20%100. Sin embargo, en la serie de Marchica et 
al.101, sobre 290 niños mayores de 6 años trata-
dos primariamente con DTTs, 54% precisaron 
de alguna otra intervención quirúrgica.

Los efectos secundarios y complicaciones de 
los DTTs son frecuentes, sobre todo de forma 

transitoria, como la otorrea, pero también pue-
den ser permanentes, como la timpanoesclero-
sis (Fig 7.10), la atrofia focal del tímpano y el 
desarrollo de bolsillos de retracción (Fig 7.11), 
aunque la mayoría de las veces no afectan a 
la función102. También se producen perforacio-
nes timpánicas residuales, que pueden preci-
sar reintervenciones para su reparación. Estas 
tienen una frecuencia del 2% en los DTTs de 
corta duración y un 17% en los DTTs de larga 
duración (Fig 7.12). Están descritas secuelas de 
hipoacusia mixta o conductiva tras la colocación 
de DTTs103.

En la serie publicada por Escamilla et al.104, so-
bre 143 oídos tratados con DTTs por primera 
vez, tras un seguimiento mínimo de 7 años, el 
46% sufrió algún tipo de complicación: retrac-
ción timpánica (28%), otorrea tardía (16%), per-
sistencia de DTT que precisó retirada (12%), 
recidiva de la OSM (11%), y perforación timpá-
nica, sea con cierre espontáneo (2%) o persis-
tente como secuela (otro 2%).

Conclusión

La cirugía debe ser individualizada, basada en 
un consenso entre el pediatra, otorrinolaringó-
logo y los padres, para saber de forma segura 
qué niño se puede beneficiar de la cirugía. Los 
niños con OSM, llamados de riesgo, son candi-
datos a la cirugía de forma precoz.

Figura 7.2. 
Tubo de Shepard.

Figura 7.1. 
Tubo de Donalson.

Figura 7.3.
Tubo de Armstrong.

Figura 7.4. 
Tubo tipo Collar Button.



23

Figura 7.8. Imagen de 
un tubo de ventilación 

colocado en el tímpano.

Figura 7.9. Tubo de ventilación 
tipo en “T” de larga duración.

Figura 7.10. Placa de 
timpanoesclerosis con 

perforación central seca.

Figura 7.11. Atelectasia en la 
zona inferior del tímpano.

Figura 7.12. Perforación 
timpánica.

Un metanálisis105 estudió la relación entre la 
OSM, la alteración de la audición de forma tem-
prana, y el desarrollo del lenguaje entre 1 y 5 
años de edad. No se encontró relación con el 
lenguaje expresivo y receptivo en los niños de 3 
años. En el grupo de preescolares (2 a 5 años), 
existió una diferencia significativa entre las pun-
tuaciones del lenguaje receptivo (-0,25, IC 95% 
-0,41 a -0,09) y expresivo (-0,24, IC 95% -0,41 a 
-0,07). Aunque en los estudios originales se ex-
cluyeron niños con enfermedades previas, en un 
estudio106 se incluyeron niños con problemas del 
habla, lenguaje y aprendizaje. Se encontraron 
diferencias en el lenguaje a los 9 meses de se-
guimiento, que no fueron significativas a los 18 
meses. Concluyen que la OSM y la pérdida de 

audición asociada durante la infancia temprana, 
explican poco o nada la variabilidad en el desa-
rrollo del lenguaje en los niños.

La repercusión de la presencia de OSM en el de-
sarrollo, se describe en los estudios de Paradise 
et al. Incluyen 6350 niños menores de 62 días 
de vida, en los que se determinaron de forma 
periódica la presencia de OSM. Antes de los 3 
años, tuvieron OSM 429 niños. Se distribuyeron 
aleatoriamente para la inserción precoz de tubos 
de drenaje, o sino a los 9 meses en el caso de 
que persistiese el exudado. En el seguimiento 
a los 3107, 6108 y 9 a 11109 años, no encontraron 
diferencias en las medidas de inteligencia, habla 
y lenguaje.

VI. PRONÓSTICO

Dra. Paz González

Repercusión en el aprendizaje

La OSM provoca una hipoacusia de conducción con perdidas de entre 15 y 40 dB, lo que puede 
repercutir en el desarrollo del lenguaje, el aprendizaje y la calidad de vida. Se han realizado nume-
rosos estudios de poblaciones con OSM para conocer las consecuencias de la misma en el apren-
dizaje y el lenguaje.
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VII. COMPLICACIONES Y SECUELAS de la OTITIS SEROMUCOSA

Dr. Miguel Ángel Melchor

Los niños con OSM presentan riesgo, a pesar de los tratamientos realizados, de continuar con 
infecciones recurrentes y desarrollar una OSM persistente. También pueden presentar diversas 
secuelas estructurales del tímpano y oído medio, e, hipotéticamente, secuelas tardías relacionadas 
con el lenguaje, el aprendizaje y la socialización, debidas a la hipoacusia, durante una etapa fun-
damental de su desarrollo.

Estos resultados fueron confirmados por un es-
tudio110 que incluyó 698 recién nacidos, que fue-
ron revisados cada 2 a 4 semanas durante los 
primeros 3 años de vida. El rendimiento esco-
lar a los 7 años no se relacionó con la presen-
cia de OSM precoz, sino con el grupo étnico, el 
ambiente familiar y el nivel socioeconómico. El 
tamaño del efecto de la OSM en el habla y el 
desarrollo del lenguaje fue pequeño, y se consi-
deró responsable de entre el 0 y 4% de la discre-
pancia en el desarrollo del niño tras controlar los 
factores de confusión111.

En resumen, en la mayoría de los casos la OSM 
evoluciona hacia la curación espontánea, debi-
do al desarrollo de la inmunidad del niño y de 
las estructuras del cráneo. En los niños con de-
sarrollo normal, la OSM no produce problemas 
de aprendizaje112. La hipoacusia con la que se 
asocia podría ser importante en algunos niños 
con problemas adicionales (síndrome de Down, 
hipoacusia por otro motivo), en los que la dis-
minución de la audición, aunque sea de forma 
transitoria, podría tener efectos negativos en el 
lenguaje y aprendizaje. 

1. Hipoacusia

Un cierto grado de hipoacusia persistente o fluc-
tuante está presente en la mayoría de los niños 
con OSM113. Esta hipoacusia es habitualmente 
transmisiva, y aunque suele ser moderada y au-
tolimitada, en algunos casos puede ser impor-
tante, cuando se asocia a otras complicaciones 
y secuelas. El promedio de pérdida auditiva se 
sitúa entre los 20 y los 30 dB, aunque el ran-
go llegaría hasta los 60 dB. Incluso las pérdidas 
moderadas podrían dar lugar a la pérdida de los 
sonidos más suaves del lenguaje y algunas con-
sonantes. 

La consistencia del fluido no determina la pérdi-
da auditiva, aunque puede haber menos pérdi-
da en los niños sin ocupación completa del oído 
medio, lo que otoscópicamente se identifica por 
burbujas o niveles. La hipoacusia generalmente 
es reversible114,115. La hipoacusia neurosenso-
rial es mucho más rara y se piensa que podría 
deberse a la alteración del juego de ventanas a 
nivel de la ventana redonda por el líquido acu-
mulado a tensión (transitoria), o a la entrada de 
sustancias tóxicas a través de la ventana redon-
da (permanente)116,117,118.

Mediante el tratamiento quirúrgico con drenajes 
timpánicos, en una serie publicada por Khoda-
verdi et al.119, sobre 224 niños, con un segui-
miento de 25 años tras la inserción de los DTTs, 
no hay secuelas auditivas, y sólo destaca la pre-
sencia de atrofia de la membrana timpánica.

2. Alteraciones en el desarrollo del lenguaje, 
del habla, conductuales, cognitivos o de 
calidad de vida

Los primeros meses de vida son importantes 
para la adquisición del lenguaje. El niño es ca-
paz de discriminar los sonidos de la voz al mes 
de vida. A las 6 semanas, el niño se siente atraí-
do por las voces humanas, más que por los so-
nidos del medio ambiente. A los 5-6 meses, el 
niño inicia el balbuceo y juega con la emisión de 
sonidos. El niño une palabras para formar frases 
a los 18 meses, y, a los 4 años, el niño es ca-
paz de producir todas las estructuras sintácticas 
básicas que utilizará en su vida. Debido a este 
rápido progreso en la adquisición del lenguaje 
durante la infancia, cualquier problema en la re-
cepción e interpretación de las señales auditivas 
durante este periodo, podría afectar significati-



25

vamente el desarrollo del habla y el lenguaje. 
Esto afectaría a los resultados en los test de 
conocimientos y habilidades y a los resultados 
escolares120. Algunos autores, como Gravel et 
al., han encontrado que la presencia de OSM en 
la infancia temprana, podrían asociarse a altera-
ciones en el procesamiento auditivo cuando el 
niño tiene 8 años, comparado con los niños sin 
patología en el oído medio121. 

Estos resultados se han puesto en entredicho 
por estudios más modernos en los que se ha va-
lorado el impacto de la hipoacusia causada por 
la OSM sobre el desarrollo del habla, lenguaje, 
conducta y conocimientos, sin encontrar eviden-
cia de afectación1,122,123. Así, se realizó un ensa-
yo clínico aleatorizado en el área de Pittsburg 
sobre 6350 niños menores de 2 meses de edad 
que fueron seguidos hasta los 3 años107. Para el 
ensayo clínico se reclutaron 429 niños que tu-
vieron OSM entre los 2 meses y los 3 años de 
edad, durante 90 días si es bilateral o 135 días 
si es unilateral. Para la cohorte se seleccionó 
una muestra aleatoria de niños que no cumplían 
el criterio de duración de la OSM mencionado. 
Para el ensayo clínico se colocaron DTTs de for-
ma inmediata en un grupo que cumplía los cri-
terios de OSM, y en otro grupo que cumplía los 
criterios de OSM, se colocaron tardíamente a los 
6 meses si era bilateral y a los 9 meses si era 
unilateral. La asignación a los grupos de trata-
miento fue aleatoria. 

En la cohorte de control no se realizó ninguna in-
tervención. Entre los 9 y los 11 años de edad se 
valoró el desarrollo del niño a través de una se-
rie de 48 test relativos a la alfabetización y habi-
lidad lectora, conocimiento fonológico, atención, 
impulsividad, función psicosocial, inteligencia y 
logros académicos. Los resultados no mostra-
ron diferencias entre el grupo tratado precoz-
mente y el de tratamiento tardío. Los resultados 
se mantuvieron tras el ajuste por las diferentes 
variables. No hay diferencia entre los niños del 
ensayo y de la cohorte, y tampoco con los ni-
ños aleatorizados que no autorizan su inclusión 
en el ensayo clínico. Por tanto la conclusión de 
los autores es que el tratamiento de la OSM con 
DTTs no mejora el desarrollo de los niños entre 
9 y 11 años. 

Otros ensayos clínicos coinciden con estos re-
sultados al señalar que la mejoría de la hipoacu-
sia entre los grupos tratados y no tratados es 
pequeña y desaparece con el tiempo debido a 
la mejoría espontánea del grupo no tratado. No 
pueden establecerse conclusiones sobre niños 
con trastornos confirmados del habla, lenguaje, 
aprendizaje y desarrollo. Por tanto, podría existir 
un subgrupo de riesgo con mayor probabilidad 
de desarrollo de alteraciones como consecuen-
cia de la hipoacusia, y que podría beneficiarse 
del tratamiento precoz, pero se necesitarían 
más estudios al respecto124.

En resumen, en los niños con desarrollo normal, 
la OSM no produce problemas de aprendizaje. 
La hipoacusia con la que se asocia la OSM po-
dría ser importante en algunos niños con proble-
mas adicionales (síndrome de Down, hipoacu-
sia por otro motivo), en los que la disminución 
de la audición, aunque sea de forma transitoria, 
podría tener efectos negativos en el lenguaje y 
aprendizaje. 

3. Alteraciones de equilibrio
La causa más frecuente de alteraciones vesti-
bulares en el niño es la otitis media. Muchos pa-
dres informan de alteraciones del equilibrio en 
niños, cuando la efusión en el oído medio está 
presente125,126. Existen estudios de función ves-
tibular en niños con y sin efusión en el oído me-
dio, y que confirman la afectación vestibular que 
desaparece tras la colocación de DTTs127,128.

4. Perforación timpánica persistente
La OSM puede conducir a una perforación tim-
pánica crónica, debido a la atelectasia y atrofia 
timpánica producidas por la presión negativa 
en el oído medio. Se considera crónica cuando 
dura más de 3 meses sin que se produzca el 
cierre por cicatrización.

Fig. 8.4. Perforación Timpánica Subtotal de OD.
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Esta perforación puede producirse en la pars 
tensa y comprender varios cuadrantes de la 
membrana timpánica. Esta perforaciones pue-
den ser centrales cuando el anulus timpánico 
está conservado en todos los bordes, inde-
pendientemente del tamaño de la perforación. 
Cuando la perforación afecta al anulus en algún 
cuadrante hablamos de perforación marginal. 
También la perforación puede afectar a la pars 
flaccida129,130,131,132. Las perforaciones margina-
les y las de pars fláccida, comienzan a menudo 
como una bolsa de retracción o un colesteato-
ma, y permanecen separadas de la mucosa del 
oído medio hasta tardíamente, cuando se ero-
sionan por las infecciones.

Tras la caída de los DTTs, puede aparecer una 
perforación timpánica. En un estudio de 2604 
oídos tratados con DTTs, la tasa global de per-
foraciones timpánicas persistentes fue del 3%. 
Este porcentaje se incrementaba en los siguien-
tes grupos: niños menores de 5 años (6%) con 
respecto a los mayores (4%); niños con OMA 
recurrente (16%) comparados con aquellos con 
OSM (2%); DTTs a largo plazo (15%) frente a 
DTT a corto plazo (2%); niños con 2 o más colo-
caciones de DTTs (14%) frente a niños con 1 o 
menos DTTs colocados (3%); y niños con >= 3 
episodios de otorrea postoperatoria (11%) frente 
a niños sin otorrea postoperatoria (2%)133,134.

Respecto a la otorrea tras DTTs, en una reciente 
revisión de la Cochrane, se recomienda hacer 
lavados con suero salino o antibiótico en el mo-
mento de la inserción de los mismos135. En este 
sentido, respecto a los baños en niños portado-
res de DTTs, es práctica habitual recomendar el 
uso de tapones para evitar la entrada de agua. 
Sin embargo, existen trabajos que demuestran 
que esto puede no ser necesario136,137. Por otra 
parte, otra duda frecuente es acerca de la nece-
sidad o no de retirar los DTTs pasado el tiempo 
suficiente, siendo habitual hacerlo cuando llevan 
más de dos años, para evitar el riesgo de perfo-
ración timpánica residual138,139.

El diagnóstico de perforación persistente se rea-
liza con el otoscopio. La otoscopia neumática y 
la timpanometría pueden confirmar el hallazgo. 
Se recomienda un periodo de observación de 6 
a 12 meses antes del cierre quirúrgico de la per-
foración, ya que la mayoría de las perforaciones 

tras DTTs cierran espontáneamente. Las per-
foraciones centrales pequeñas, pueden ser ta-
ponadas con tejido adiposo obtenido de la cara 
posterior del lóbulo auricular (80-90% de éxitos). 
Los mejores resultados se obtienen cuando el 
niño ha estado libre de patología en el oído me-
dio por un año. Así se evita tener que recurrir a 
nuevo DTT en un oído que ha sido injertado con 
éxito140,141,142,143. 

5. Timpanosclerosis
La timpanosclerosis puede ser una secuela de la 
inflamación del oído medio, o el resultado de un 
traumatismo. Se caracterizan por la aparición de 
placas blanquecinas en la membrana timpánica, 
y depósitos nodulares submucosos en capas en 
el oído medio. Cuando sólo afecta a la membrana 
timpánica se llama miringosclerosis. Puede pro-
ducir hipoacusia transmisiva cuando los hueseci-
llos se encuentran afectados por los depósitos144.

 
Fig. 8.5, Timpanosclerosis de OD.

El patrón histológico es la degeneración hialina, 
en la que durante el proceso curativo se produce 
una invasión submucosa por fibroblastos segui-
da por el engrosamiento y fusión de fibras colá-
genas en una masa homogénea. Esta reacción 
puede englobar a la cadena de huesecillos. En 
el tímpano afecta a la lámina propia y en el oído 
medio a la membrana basal. En ambos lugares 
se produce una hialinización seguida del depósi-
to de calcio y cristales de fosfato145.

La timpanosclerosis es común en el lugar de una 
perforación timpánica cerrada espontáneamente, 
ya sea de origen quirúrgico, traumático o infec-
cioso. En niños con OSM la timpanosclerosis au-
menta con la edad, al tiempo que el derrame en el 
oído medio disminuye con la misma. La timpanos-
clerosis puede afectar al oído medio sin evidencia 
de miringosclerosis, aunque no es una secuela 
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frecuente de la OSM infantil, ya que esta patolo-
gía necesita muchos años para desarrollarse146. 

La miringosclerosis no precisa tratamiento qui-
rúrgico en términos generales, y no existe trata-
miento médico eficaz147.

Los DTTs se asocian a cambios estructurales 
en la membrana timpánica. Aproximadamente 
el 32% (7-64%) desarrollan placas de timpanos-
clerosis. Por cada 3,3 niños que reciben DTTs, 
aparece un caso de timpanosclerosis, compara-
dos con los niños con OSM sin drenajes. Las 
placas pueden ser localizadas o difusas y son 
de etiología incierta. Los niños se afectan más 
frecuentemente que las niñas y las placas mas 
grandes se asocian a múltiples intubaciones133. 
El diagnóstico es clínico. La otoscopia muestra 
placas blanquecinas en el tímpano. Estas placas 
están en la capa media del tímpano, a diferencia 
de los colesteatomas, que son blandos y están 
en el oído medio. Las placas de timpanosclero-
sis asociadas a los DTTs raramente requieren 
tratamiento. Aunque teóricamente la timpanos-
clerosis puede causar hipoacusia si afecta a 
los huesecillos, esto raramente se asocia a los 
DTTs. La pérdida auditiva asociada a la timpa-
nosclerosis es menor de 0,5 dB por lo que no 
tiene consecuencia clínicas88.

6. Atelectasia de la membrana timpánica. 
  Bolsas de retracción y Atrofia focal timpánica
La atelectasia de la membrana timpánica es una 
secuela debida a la disfunción de la trompa de 
Eustaquio. Se atribuye a la presión negativa ge-
nerada en el oído medio, aunque puede aparecer 
también sin ella. Una membrana timpánica flácci-
da y atelectásica, puede asociarse a alta presión 
negativa en el oído medio, o derrame seromuco-
so en la caja timpánica. Sin embargo estas condi-
ciones pueden haber sido el origen, pero no estar 
presentes en el momento del diagnóstico148.

Una bolsa de retracción es un secuela común de 
la atelectasia de la membrana timpánica, con o 
sin OSM. Las zonas donde más frecuentemen-
te pueden aparecer bolsas de retracción son la 
posterosuperior de la pars tensa, la pars fláccida 
y las zonas atróficas producidas por perforacio-
nes timpánicas cerradas espontáneamente (de-
bidas o no a DTTs). Estas zonas son más débi-
les y por tanto más compliantes. De este modo 

la presión negativa del oído medio produce ma-
yor retracción en estas zonas149.

La atrofia focal timpánica con o sin bolsa de re-
tracción, se produce a menudo después de la 
expulsión o retirada de un tubo de timpanosto-
mía, o tras la curación espontánea de una per-
foración timpánica. Queda una perforación de 
1-2 mm que cura quedando recubierta única-
mente por 2 capas, mucosa y epitelial, ya que 
la capa conjuntiva no se regenera. Este área 
débil es más susceptible de retracción o perfo-
ración. La atrofia focal en la zona del tubo apa-
rece en aproximadamente el 25% de los oídos  
(2-75%), y las bolsas de retracción en la pars ten-
sa aparecen en aproximadamente el 3% de los 
oídos previamente intubados (0-23%)133. La debi-
lidad focal es generalmente no progresiva, y rara-
mente se requiere timpanoplastia. La atelectasia 
generalizada de la membrana timpánica se debe 
más a la disfunción de la trompa de Eustaquio que 
a la colocación previa de un DTT150. Tampoco está 
descrito que dicha atelectasia pueda ser eficaz-
mente prevenida mediante los DTTs151.

7. Colesteatoma
El colesteatoma es una acumulación de epitelio 
escamoso queratinizado estratificado descama-
do en el oído medio y en otras porciones neu-
matizadas del hueso temporal. Histológicamen-
te el colesteatoma es similar al epitelio del CAE. 
Puede crecer y envolver la cadena osicular con 
el resultado de pérdida auditiva y destrucción de 
los huesecillos152. 

 

Fig. 8.6. Colesteatoma de OI.

El colesteatoma puede ser congénito o adquiri-
do. El colesteatoma congénito se define como 
restos epiteliales congénitos de aspecto blanco 
y quístico, en el oído medio y el hueso tempo-
ral. La membrana timpánica está intacta, y en 
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principio, no se trata de una secuela de otitis 
media o disfunción de la trompa de Eustaquio. 
El colesteatoma adquirido puede ser secundario 
a la implantación de epitelio, o puede ser una 
secuela de otitis media o bolsas de retracción. 
La implantación de epitelio puede deberse a la 
migración del mismo a través de una perforación 
traumática de la membrana timpánica (o el sitio 
de colocación de un DTT), o a que se ha im-
plantado iatrogénicamente durante la cirugía del 
oído153,154,155.

Los colesteatomas más frecuentes son los ad-
quiridos. En niños el defecto más frecuente de la 
membrana timpánica, comienza a desarrollarse 
en el cuadrante posterosuperior de la misma o 
menos frecuentemente, en la pars fláccida. Más 
frecuentemente, no se trata de perforaciones 
sino de bolsas de retracción que otoscópicamen-
te parecen perforaciones. Sin embargo, no existe 
continuidad entre el defecto y la mucosa del oído 
medio hasta tardíamente en la enfermedad150.

Son varios los modos en que el colesteatoma 
puede desarrollarse: metaplasia de la mucosa 
del oído medio que conduce a infección; hiper-
plasia invasiva de las capas basales de la piel 
del CAE que invaden el margen superior de la 
membrana timpánica; hiperqueratosis invasiva 
de la piel del CAE; y retracción o colapso de la 
membrana timpánica con invaginación secunda-
ria a la disfunción de la trompa de Eustaquio156.

El colesteatoma está formado por láminas con-
céntricas de queratina que se acumulan en la cavi-
dad, y también contiene tejido necrótico y material 
purulento. Si la bolsa se mantiene seca, la tasa de 
descamación epitelial puede ser baja. El colestea-
toma causa frecuentemente resorción ósea, que 
puede ser secundaria a la presión a medida que 
la masa crece o a la actividad de colagenasas157. 
La erosión ósea puede ocurrir en cualquier parte 
del hueso temporal, aunque los huesecillos están 
afectados frecuentemente. La discontinuidad de 
la cadena osicular, se asocia a hipoacusia145. En 
niños, el colesteatoma se considera más agresivo 
que en adultos, por dos razones: la enfermedad 
que se encuentra en el momento de la cirugía es 
más extensa e invasiva en niños que en adultos, 
y las tasas mayores de colesteatoma persistente 
o recurrente tras la cirugía, que se encuentran en 
niños frente a los adultos158.

El diagnóstico del colesteatoma puede retrasar-
se varios años debido a que los niños a menudo 
no son conscientes del desarrollo progresivo de 
los problemas auditivos. Generalmente los niños 
no se quejan de pérdida auditiva, especialmente 
cuando el problema es unilateral. Es frecuente que 
no exista otorrea, lo que retrasa el diagnóstico.

El diagnóstico se hace fundamentalmente por 
otoscopia u otomicroscopia. Sin embargo los 
hallazgos pueden ser equívocos si hay infección 
activa o el niño no coopera. La otorrea persisten-
te o recurrente, que no responde a tratamiento 
médico, puede ser un signo de que la patología 
subyacente es un colesteatoma159. En esos ca-
sos puede precisarse la anestesia general para 
confirmar su existencia145. El TC puede ser diag-
nóstico, si bien la RM de difusión permite tam-
bién un diagnóstico precoz, y facilita el diagnós-
tico diferencial160,161. 

El tratamiento médico del colesteatoma solo 
está indicado cuando existe una infección aso-
ciada. De otro modo el tratamiento primario del 
colesteatoma es siempre quirúrgico162.

Debido a que el colesteatoma adquirido es una 
complicación de la otitis media aguda recurren-
te y de la OSM, la colocación de DTTs, tiene un 
efecto protector sobre la formación de colestea-
toma en niños con esta patología. Sin embargo 
el colesteatoma adquirido puede aparecer como 
complicación de la colocación de DTTs163. El 
riesgo se incrementa con los tubos a largo plazo 
con respecto a los de corto plazo. En un meta-
análisis de secuelas de DTTs, el colesteatoma 
apareció en el 0,8% de los niños con tubos a cor-
to plazo y en el 1,4% de los niños con tubos a 
largo plazo. En un gran estudio retrospectivo de 
cohortes, el colesteatoma aparecía en el 1% de 
los niños a los que se colocaron DTTs. El riesgo 
de colesteatoma aumenta cuando se requieren 
inserciones repetidas de DTTs133. Las bolsas de 
retracción son el primer paso para la formación 
de colesteatomas. Si el epitelio escamoso se 
acumula en una bolsa de retracción profunda y 
de cuello estrecho que impida el mecanismo de 
autolimpieza, puede aparecer tejido de granula-
ción e infección secundaria. El agrandamiento de 
la bolsa puede resultar en erosión de la cadena 
osicular, de las celdillas mastoideas y del CAE145.
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