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INTRODUCCION

La incidencia de la otomastoiditis en la era
preantibiodtica era muy importante entre el 20 al
25 % de los pacientes con OMA la desarrollaban y
la mortalidad era muy alta debido principalmente
al desarrollo posterior de complicaciones intracra-
neales. Actualmente se trata de una complicacion
poco frecuente de otitis media, cuya prevalencia
ha disminuido desde la aparicién de de las peni-
cilinas. Su prevalencia en paises desarrollados es
aproximadamente del 0,2-2%, siendo la edad in-
fantil la de mayor incidencia. Palva y cols encontra-
ron en Finlandia una incidencia de mastoiditis de 2
a 3 casos por cada millon de habitantes!. Las com-
plicaciones de las otomastoiditis se agrupan en 2
grandes grupos: las extracraneales (o intratem-
porales) y las intracraneales. Las complicaciones
extracraneales tienen una prevalencia del 0,45%,
y ocurren por propagacién de la infeccion hacia
el hueso temporal, pudiendo producir mastoidi-
tis aguda, paralisis facial y laberintitis. Las formas
mas graves o intracraneales son menos frecuentes
(0.24-0.36%), y se producen por extensién de la in-
fecciéon al endocraneo, ocasionando cuadros como
meningitis, trombosis de los senos venosos o abs-
cesos intracerebrales'?.

CASO CLiNICO

Nifia de 5 afios que presenta cuadro de ce-
falea y vomitos de 48 horas de evolucion sin tole-
rancia oral. Fue valorada por su pediatra el dia pre-
vio al ingreso por cefalea y otalgia, con diagndstico
de faringoamigdalitis aguda y otitis media aguda
derecha, inicidndose tratamiento con Amoxicilina/
Ac. Clavulanico (80mg/kg/d).

A la exploracion fisica se encuentra afebril
con estado general afectado, lengua pastosa vy
coloracién pajiza. La otoscopia derecha muestra
abombamiento timpdanico e hiperemia, sin despla-
zamiento del pabelldn auricular ni dolor a la palpa-

cion de la region mastoidea, signo del trago nega-
tivo bilateral y orofaringe levemente eritematosa.
Sin evidencia de alteracién neuroldgica. Resto de la
exploracion normal.

En las pruebas complementarias destaca leve
leucocitosis con neutrofilia (Leucocitos: 13.000/L;
Neutroéfilos: 87.9%; Linfocitos: 10.1%; Monocitos:
1.5%), Hemoglobina 12.9 g/dl; Hematocrito 37.5%,
Plaguetas 389000/L y VSG 58 mm/H. PCR 55 mg/I.
Actividad de protrombina 77%, fibrindgenos 928
mg/dl. La funcidén renal, hepatica y tiroidea fue nor-
mal. Gasometria venosa: pH 7.38, pCO2 27, Bicar-
bonato 16, lactato 4.1 con iones normales. Radio-
grafia de térax normal.

Se ingresa a la paciente inicidndose trata-
miento intravenoso con Amoxicilina/acido cla-
vulanico y analgesia. A las 24 horas, debido a la
persistencia de cefalea y postracion de la paciente,
se decide realizar tomografia computarizada (TC)
craneal donde se objetiva ocupacion de las celdas
mastoideas derechas por material de aparente ori-
gen inflamatorio y caracteristicas similares al mate-
rial del oido medio, compatible con otomastoiditis
derecha. Adyacente a la pared posterior del pefas-
co se aprecia un area ovoidea hiperdensa de 1,4 cm
X 8 mm, que podria corresponderse a una compli-
cacion extraxial del mismo o una hiperdensidad del
seno transverso, no aprecidndose alteraciones a
nivel del parénquima (Fig. 1).

Posteriormente se realiza puncién lumbar
objetivindose salida de liquido cefalorraquideo
(LCR) a presion. El analisis del LCR muestra hema-
ties 10, Leucocitos 0, Glucosa 64 mg/dl, proteinas
10 mg/dl, Cl 125 mEq/I. En la tincién Gram no se
observan gérmenes. Cultivo negativo. Se cambia el
tratamiento antibidtico a Cefotaxima (300mg/kg) y
Vancomicina (60mg/kg.).

Ante la no mejoria clinica de la paciente se
repite hemograma y estudio de coagulacién con
9600 leucocitos y 78.2% neutrdfilos, actividad de
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Fig. 1. A. Ocupacioén de celdas mastoideas derechas (Otomastoiditis).

B. Area ovoidea hiperdensa.

protrombina 86%, fibrindgeno 665 mg/dl y di-
mero D 645 ng/ml (normal <500 ng/ml). Se soli-
cita TC de pefiasco donde se visualiza pérdida de
aireacion mastoidea derecha y cavidad en oido
medio con remodelacidon ésea, sin erosion, im-
pronta marcada del seno sigmoideo ipsilateral y
marcada asimetria respecto al lado contralate-
ral, (aunque también se asocia a una asimetria
del orificio yugular), sin apreciarse defectos de
replecion que sugieran trombosis del seno dural
al administrar contraste (Fig. 2). Estos hallazgos
son compatibles con asimetria de las estructuras
venosas como variante de la normalidad, sin ser
posible descartar la existencia de afectacién del
seno sigmoideo por el proceso inflamatorio ad-
yacente.

Dada la persistencia de cefalea y somnolen-
cia de la paciente, se deriva al servicio de Neuro-
pediatria donde se instaura perfusién hidroelec-
trolitica y se continla con la pauta de antibidtico
intravenosa. Se realiza consulta al servicio de
Oftalmologia, objetivandose pseudopapiledema
bilateral con drusas papilares. Se realiza ecogra-
fia ocular compatible con la normalidad. En la re-
sonancia magnética (RM) se confirma el diagnos-

Fig. 2. A. Otomastoiditis.

B. Impronta del seno sigmoide prominente.

tico de otomastoiditis derecha sin afectacion del
parénquima cerebral y ausencia de hipertension
intracraneal. En la angiografia cerebral se visuali-
za importante asimetria de los senos transversos
y sigmoides derechos, que parece correspon-
der a una variante anatdomica normal (Fig. 3). La
evolucion de la paciente fue lenta, presentando
episodios de cefalea intermitente durante los pri-
meros dias, que ceden con analgesia, y rechazo
del alimento. Progresivamente fue mejorando el
apetito y desaparecié la cefalea por lo que se da
el alta alos 11 dias, con buen estado general, con
controles posteriores por los servicios de oftal-
mologia y otorrinolaringologia.

DISCUSION

La otomastoiditis aguda es una patologia
frecuente en la edad infantil que produce infla-
macién de la mucosa mastoidea y erosion de las
trabéculas dseas de la mastoides, pudiendo dar
complicaciones extracraneales o intracraneales?.
La tasa de complicaciones intracraneales como
consecuencia de un proceso otomastoideo es del
6,8 %, siendo una de ellas la trombosis de los se-
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Fig. 3. Senos transversos y sigmoides derechos asimétricos.

nos venosos cerebrales (TSVC), con una inciden-
cia anual de 0,67 casos/100.000%. Un proceso in-
feccioso agresivo o una erosidn de la ldmina dsea
mastoidea pueden originar una reaccién infla-
matoria endotelial, produciéndo una trombosis
venosa, o bien mediante la extension de la infec-
cion otomastoidea a través de las venas que van
desde la mastoides hasta el seno venoso. Clinica-
mente, la TSVC se caracteriza por una gran varia-
bilidad clinica, la cefalea, alteracion del nivel de
conciencia y convulsiones, son los sintomas mas
frecuentes, aunque pueden aparecer otros como
vomitos, alteraciones de la alimentacién, papile-
dema y sindrome de hipertensién intracraneal,
de aparicion subaguda®“. El diagndstico se basa
en pruebas de neuroimagen. La RM combinada
con angioRM es la técnica diagndstica de elec-
cion. Existe controversia en cuanto al tratamien-
to de la TSVC en el nifo. Las revisiones apuntan
que el pilar fundamental del tratamiento es el
uso de antibiético. Algunos defienden ademas la
pauta de anticoagulacion con heparina, mientras
que otros no son partidarios de ello por el riesgo
de hemorragia cerebral. El tratamiento quirurgi-
co queda reservado a pacientes con mala evolu-
cion, abordando la patologia del oido medio. La
evolucion es favorable en la mayoria de los ca-

sos con tratamiento médico, aun asi, las secuelas
neuroldgicas son mas frecuentes en nifios que en
adultos*>®,

Teniendo en cuenta que la mayoria de los
pacientes con clinica de TSVC cumpliran también
criterios diagnosticos de Pseudotumor Cerebri
(PC), el diagnéstico diferencial con esta entidad
es un paso obligado.

El PC o Hipertension Intracraneal Idiopatica
(HII), es un trastorno poco comun y de etiologia
incierta, que afecta tipicamente a mujeres obe-
sas en edad fértil, aunque también puede ocurrir
en la edad pediatrica’®. La incidencia aproximada
es de 1,2/100 000 habitantes/afio, y parece ser
tan frecuente en la infancia y adolescencia como
en la poblacién general®*°. Clinicamente se carac-
teriza por la presencia de sintomas y signos pro-
ducidos por hipertensién intracraneal. La cefalea
con papiledema bilateral y deterioro de la agude-
za visual son los sintomas principales. Otros sin-
tomas son tinnitus pulsatil, diplopia por paralisis
del sexto par craneal y otras alteraciones visua-
les como fotopsias!™*?. EL diagndstico se realiza
mediante los criterios de Dandy, que incluyen: 1)
signos y sintomas de aumento de la presién intra-
craneal, 2) paciente consciente y alerta, 3) ausen-
cia de déficit neuroldgico focal, excepto paresia
del VI par craneal, 4) Estudios de neuroimagen
normales, sin evidencia de etiologia de Hll, 5) au-
mento de la presidon del LCR, de composicion nor-
mal, 6) ausencia de otras causas de HII'*3, Los
estudios complementarios deben incluir un estu-
dio oftalmolégico completo, estudios de neuroi-
magen que excluyan causas secundarias de HlI,
siendo de primera eleccién la RM, aunque tam-
bién puede ser necesaria la realizaciéon de TC. La
puncién lumbar es necesaria para la medicion de
la presion del LCR, junto con el estudio citoldgico
y cultivo, para descartar otras posibles etiologias
de HII***> E| tratamiento va encaminado a ali-
viar los sintomas, fundamentalmente la cefelea,
y preservar la vision. Pueden usarse farmacos
como acetazolamida junto con diuréticos, como
furosemida, ya que reducen la presién intracra-
neal y el papiledema. Otras opciones son el uso
de corticoides o diuréticos osmdticos y en oca-
siones se requiere puncion lumbar evacuadora.
El tratamiento quirdrgico se reserva a casos re-
fractarios a tratamiento médico o con evolucidn
desfavorable!’819,



En nuestra paciente, los hallazgos clinicos
de somnolencia y cefalea, en el contexto de una
otomastoiditis aguda, con elevacién del Dimero
D, la imagen de pseudopapiledema en el fondo
de ojo y la imagen de hiperdensidad proxima
a la pared posterior del pefasco, plantea como
primera sospecha de diagnostico la existencia de
una posible trombosis-tromboflebitis del seno
sigmoideo. Finalmente la angio-RM descarta esta
posibilidad, describiendo los hallazgos como va-
riantes anatdmicas de la normalidad, por lo que
se decide una actitud expectante sin iniciar anti-
coagulacién, pendientes de completar el estudio.
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