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Papel del cerumen humano en la profilaxis de la otitis externa aguda difusa
Role of human cerumen in the prophylaxis of acute diffuse external otitis

Gisela Sardifias Lopez(1), Jorge Santana Alvarez(2), Elier Morales Moreira(3).

Resumen

Se realiza una revision bibliografica acerca de la otitis externa aguda difusa, sus factores
predisponentes, cuadro clinico, examen fisico, gérmenes mas frecuentes que lo producen y el actual
tratamiento. Se describe el rol que desempefia el cerumen humano como protector del oido externo en
esta patologia. Se describen sus propiedades bactericidas y caracteristicas fisico-quimicas explicando
cdmo los factores que lo eliminan predisponen a la aparicion de infeccién en el oido externo. Son
descritos los tipos de cerumen humano y la posibilidad de usarlo como alternativa de tratamiento en la
Otitis Externa Difusa.
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INTRODUCCION

La Otitis Externa Aguda Difusa es uno de los problemas mas cominmente tratados por el especialista
en Otorrinolaringologia en la practica médica. Constituye un estado inflamatorio en el conducto auditivo
externo que interesa ademas la capa epidérmica de la membrana timpanica. Solamente en la poblacion
atendida en el area norte de la provincia Ciego de Avila en el Hospital Roberto Rodriguez de Moron se
atienden como promedio de 200 a 300 pacientes con dicha patologia por mes.

Entre los mecanismos locales que mantienen libre de infeccidn el oido externo se encuentra el ph acido
del canal que es de 6.5 a 6.8 aproximadamente, cifra por debajo del ph éptimo para el crecimiento de
bacterias patdgenas y hongos. Ademas de la acidez del medio la amplia irrigacion linfatica y sanguinea
de la piel y tejido celular subcutaneo del canal auditivo externo (CAE) asi como la presencia de cerumen
con sus caracteristicas antibacterianas especiales intervienen como mecanismos de proteccion del
oido externo. El cerumen constituye una barrera mecanica al paso de insectos y cuerpos extrafios
ademas de una barrera quimica por su composicién y ph acido (entre 4 y 5). Entre otros factores locales
intervienen el istmo estrecho y los pelos del tercio externo del CAE. (1,2,3,4,5,6,7)

DESARROLLO

El comienzo de infeccidon coincide con la ruptura de los mecanismos protectores de oido externo. Los
factores que disminuyen la eficacia de estos mecanismos son la limpieza excesiva del CAE con
hisopillos, ufias, horquillas, etc, el lavado reiterado con agua como sucede en los nadadores o
buceadores lo cual disuelve los elementos hidrosolubles favoreciendo la proliferacion bacteriana.
También los lavados con agua jabonosa que forma una pelicula alcalina en las paredes del conducto y
el contacto con agua contaminada en el CAE. Estados sistémicos como la anemia, desnutricion, los
déficits vitaminicos, los trastornos endocrinometabdlicos como la Diabetes Mellitus, la
inmunosupresion, y la dermatitis seborreica propician la aparicion de la Otitis Externa Aguda
Difusa(OEAD)(1,2,3,4,8,9,10,11)

La OEAD tiene como sintomas fundamentales el dolor y secrecion por el CAE, sensibilidad a los
movimientos del trago y la oreja, prurito, hipoacusia, sensacién de plenitud aural y en casos
complicados puede aparecer fiebre y celulitis por contigliidad en la concha auricular. Al examen fisico
puede apreciarse el CAE rojo, edematoso, doloroso a la traccion del pabellon auricular, con disminucion
de su calibre llegando a ser en algunos casos puntiforme. La piel del CAE esta edematosa, macerada,



enrojecida, con secreciones purulentas de color y caracteristicas variables, generalmente turbia o
grumosa. Como signo clasico se describe la ausencia de cerumen.(1,2,3,4,12)

Desde el punto de vista microbiologico el germen predominante en la OEAD es la pseudomona
aeruginosa. Pueden encontrarse otros como Proteus mirabilis, staphilococus aureus y staphilococus
albis. La pseudomona aeruginosa es un germen gram hegativo patégeno solamente cuando se
introduce en zonas que carecen de las defensas normales o cuando participa en infecciones mixtas.
Es el mas comun germen encontrado en la OEAD y adquiere prevalencia e importancia cuando las
bacterias mas susceptibles de la flora normal son eliminadas(11,12,13). Es el Unico germen gram
negativo que excreta la piocianina, impartiendo color amarillo verdoso a los medios de cultivo. Es un
habitante comudn de los suelos y tiene distribucién mundial, con una marcada predileccion por las zonas
hamedas. Es el germen mas comunmente encontrado en los medios hospitalarios y produce variedad
de toxinas y enzimas, hemolisina, lipasa, esterasa, lecitinasa, elastasa, desoxirribonucleasa,
fosfolopasa, endotoxina, enterotoxina y exotoxina. Es un microorganismo de baja virulencia para los
individuos normales, debido a su escasa resistencia a las barreras naturales del huésped,
especialmente a la fagocitosis por neutrofilos. Una vez que ha anidado su patogenicidad es elevada.
Este bacilo gram negativo tiene la perniciosa costumbre de sustituir a otros patégenos a medida que
son suprimidos, de forma que las infecciones persistentes resultan debidas con frecuencia a
sobreinfecciones por pseudomonas, para lo cual deja de ser adecuado el tratamiento inicial, de ahi la
importancia de los cultivos de seguimiento en pacientes ingresados (14,15,16). El staphilococus aureus
es otro de los gérmenes que puede verse como agente etioldgico de la OEAD. Solo e s infeccioso
cuando s e encuentran en gran numero y habitualmente requiere una disrupcion de las barreras del
huésped para penetrar. El cultivo rara vez produce falsos negativos en las infecciones estafilocéccicas
y es el primer paso diagnéstico obligado ante cualquier caso de sospecha, debiendo incluir el
antibiograma para guiar el tratamiento si es necesario. La produccién de coagulasa y hemolisina son
marcadores de virulencia, aunque no esta claro su papel en la patogenia de las lesiones. También
produce numerosas toxinas, enzimas y antigenos. Es posible que la proteina A del staphilococos
aureus inactive in vivo las inmunoglobulinas uniéndose al fragmento Fc. En cualquier caso, la
inmunidad protectora contra esas infecciones es a los efectos clinicos inexistente. Los staphilococos
son productores de coagulasa y son especialmente peligrosos para pacientes con alteraciéon del
namero o funcién de los fagocitos (16).

Una gran cantidad de microorganismos colonizan la piel y mucosas del hombre sano. Se establecen
en determinadas localizaciones del cuerpo humano después del nacimiento y en dependencia de
factores fisioldgicos como temperatura, humedad, nutrientes y sustancias inhibitorias de crecimiento.
Esta flora varia segun la edad, localizacion, tipo de alimentacion y otros factores. Se encuentra en piel
y mucosas, tracto gastrointestinal, tracto genitourinario, vias aerodigestivas superiores. En la piel la
mayor parte de la flora indigena esta en el estrato cérneo y dentro de los foliculos pilosos y glandulas
sebaceas en algunos casos. Predominan en la piel el staphilococous epidermidis, micrococos,
difteroides tanto aerobios como anaerobios y se describen en algunos casos la candida
albicans(17,18,19).

Los pilares o principios de tratamiento habitual consisten en tratar la causa elimindndola o
controlandola, aliviar el dolor, limpieza del CAE, acidificar el CAE usando solucién de acido acético al
2 por ciento en lavados 6ticos y la terapéutica antibiética tépica que tiene como medicamento ideal un
compuesto constituido por polymixin B, neomicina, esteroides en un medio 4cido y oleoso. Puede ser
necesario acudir a otros preparados antibidticos de uso oral como eritromicina, tetraciclina,
ciprofloxacino y antibiéticos de uso tépico como los del grupo de las quinolonas: ciprofloxacino,
ofloxacino entre otras. El tratamiento depende de la situacion clinica del paciente. En nuestro pais no
se producen gotas 6éticas con estas caracteristicas por lo que nos resulta necesario recurrir a los colirios
antibidticos de uso oftdlmico Gentamicina, Kanamicina y Cloranfenicol. En casos con sintomatologia
severa y marcada estenosis del CAE como para no permitir la penetracion de espéculo pediatrico se
insindla una gasa de bordes o una mecha de algodén en el conducto, con cuidado y con las mejores
condiciones de asepsia con sulfadiazina de plata o nitrato de plata hasta tanto disminuya el edema y
se pueda aplicar el tratamiento topico con acido acético en lavados 6ticos 3 0 4 veces al dia, seguidos
de la instilacion de 5 o 6 gotas del compuesto antibiotico escogido para cada caso. En algunos casos



se puede utilizar una gasa de bordes o una mecha de algodén en el conducto instilando las gotas
antibidticas sobre ellas para empaparlas, retirando de 24 a 48 horas después para seguir con el
tratamiento topico antes descrito(1,2,4,9,20,21,22,23,24,25).

Las glandulas ceruminosas de la piel del CAE son las encargadas de segregar el cerumen suficiente
para mantener la flexibilidad de la piel en ese sitio. La piel que recubre la porcion cartilaginosa del
conducto se halla adherida de forma laxa y contiene numerosos foliculos pilosos y glandulas
ceruminosas y sebéceas. La de glandulas ceruminosas y oleosas se combina y forman una sustancia
compleja, el cerumen, que proporciona una cubierta a la piel del CAE, la cual s e mezcla con la capa
de queratina que se desprende del epitelio de revestimiento del CAE formando una superficie
protectora. La membrana timpanica y el CAE tienen un mecanismo de autolimpieza Unico que consiste
en la migracion centrifuga de restos queratinicos del centro de la membrana timpénica periféricamente
y luego lateralmente a lo largo del CAE y de esta manera la queratina y el cerumen son expulsados.
El cerumen contiene de 40 a 70 por ciento de lipidos, el resto esta formado por amino&cidos, proteinas,
iones minerales y &cidos grasos de cadena larga (poliinsaturados) los cuales son hidrofobos y le
proporcionan al cerumen la propiedad de repeler agua y evitar la maceracion de la piel y su ulterior
infeccidbn y al mismo tiempo inhiben el crecimiento bacteriano. Contiene ademas lisozimas e
inmunoglobulinas.(4). Su eliminacion con excesiva limpieza, lavados reiterados, y automanipulacion
para extraerlo deja al conducto auditivo externo desprovisto de ese elemento protector importante
facilitando la aparicion de OEAD (4,26).Se han hecho estudios demostrando que el cerumen en las
personas con OEAD recurrente no presenta disminucion de su actividad bactericida respecto a la
poblacién sana, atribuyéndosele a la excesiva limpieza y manipulacion del oido externo entre otros
factores la mayor predisposicion a la

Enfermedad (27). La piel alcalina del CAE es un factor de riesgo en la progresion de la OAED a la
cronicidad, con mas severidad en los jovenes(28).

Existen dos tipos de cerumen fundamentales. El cerumen seco, de
color gris, friable, seco que se encuentra con mas frecuencia en la raza amarilla y el cerumen hiumedo
de color dorado a café ,adherente de color miel , filante y adherente que se encuentra mas
frecuentemente en las razas negra y blanca. Las caracteristicas especificas del cerumen son
codificadas de manera genética y recientemente ha sido identificado el gen que porta el tipo de cerumen
de cada individuo.(29,30)

Las propiedades del cerumen como repelente de insectos y bactericida ademas de oponerse al ingreso
de cuerpos extrafios actuando como barrera mecanica y quimica le confieren una tremenda importancia
al mismo. Su caracteristica ausencia en la OEAD, y su reapariciébn cuando regresan o remiten los
sintomas de la enfermedad se convierte en una indicador de oido sano para el otorrinolaringélogo.
Esto, nos ha motivado a estudiarlo y utilizarlo como posible alternativa de tratamiento en la OEAD,
transponiéndolo de oidos sanos a oidos de portadores de OEAD. Este tipo de estudio no se ha realizado
nunca en nuestro pais y hasta donde conocemos en el mundo. El uso de la transposicién de cerumen
como tratamiento en la otomicosis ha sido usado con muy buenos resultados en Colombia (31) y
constituye una novedad desde el punto de vista terapéutico toda vez que existe una verdadera
revolucion en el mundo médico para incentivar el uso de productos naturales y evitar el uso de
productos farmacéuticos que pudieran presentar reacciones adversas durante su uso. Constituiria una
alternativa de tratamiento en nuestro pais comprobada su efectividad pues en Cuba no se
comercializan gotas 6ticas antibidticas, recurriéndose en todos los casos al uso de colirios antibiéticos
oftalmicos en el tratamiento topico de rutina de la OEAD cuando por sus caracteristicas presentan
indicaciones limitadas.

CONCLUSIONES

Las propiedades del cerumen humano constituyen una garantia de la integridad del conducto auditivo
externo. El cerumen humano como elemento bactericida con todas sus propiedades ofrece la
posibilidad de ser usado con el fin de tratar la Otitis Externa Aguda y la profilaxis de la misma. Todo
proceso de autoagresion y manipulacion del oido externo que elimine la presencia de cerumen
predispone a la aparicion de infeccién en el conducto auditivo externo.



ABSTRACT

A bibliographical review about acute diffuse external otitis, it risk factors clinical picture, physical
exam.more frequent germs and present treatment was carried out.The role that is played by human
cerumen as protector of the external ear in this pathology is described. Bacericide properties and
physical and chemical characteristics are described explaining how factors that eliminate predispose to
the appearance of infection in the external ear.The types of human cerumen are described as well as
the possibility of usi it as an alternative treatment in diffuse external otitis
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