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INTRODUCCION

Gracias al descubrimiento de los antibidticos, el
pronéstico de las infecciones 6ticas ha cambiado ra-
dicalmente. El tratamiento adecuado de las otitis me-
diante fidrmacos antibacterianos ha generado un des-
censo radical de las complicaciones de éstas'. No
obstante, en ocasiones, la mala evoluciéon de una
infeccién 6tica (por mdltiples factores que se discuti-
rdn mds adelante) conducird hacia un tipo de afec-
cién que puede ser desde leve hasta extremadamen-
te grave, por no decir mortal. Esta es la razén por la
que el médico debe conocer y estar alerta ante cier-
tos sintomas y signos que pueden aparecer y que
puedan hacer sospechar una complicacién de un
proceso otdégeno. Asi pues, podremos disponer de
un diagnéstico de sospecha y, gracias a las avanza-
das técnicas de imagen con las que contamos hoy
dia, confirmar nuestro diagnéstico e intentar resol-
ver el problema mediante el tratamiento mds ade-
cuado.

A continuaciéon ofrecemos algunos datos: antes de
la introduccién de los antibi6ticos, la mastoiditis se
presentaba en el 3-20 % de las otitis medias agudas
(OMA). Actualmente podemos hablar de unas tasas
de complicacién de la otitis media del 2-0,24 %, e
incluso hasta del 0,002 % en paises nérdicos*7?°. El
porcentaje de complicaciones intracraneales como
consecuencia de una otitis media se sitia entre el
0,24-0,36 % hasta el 6,8 % segtin algunos autores®>. La
mortalidad es de algo mas del 18 % en estos casos, y
casi siempre se debe a un absceso temporal cerebral
(31 %). E1 0,45 % de las OMA supuradas pueden de-
sarrollar una complicacién extracraneal*. La mortali-
dad global se debe, casi exclusivamente, a complica-
ciones intracraneales, y es proxima al 8 %°.

ANATOMIA-TOPOGRAFIA
Partimos de un proceso infeccioso en el oido medio
o0 caja timpdénica. Se trata de un espacio real delimita-

do por paredes 6seas y con unas relaciones muy im-
27

portantes. Imaginemos un cubo con sus 6 caras

1. Cara externa: membrana timpanica. Es la via de
propagacién normal de la infeccién, ya sea supurada
o no. Es la zona de menos resistencia al avance de la
infeccion y la puerta de salida de ésta cuando el pro-
ceso es supurativo (otitis media supurada).

2. Cara interna: ventanas oval, redonda y nervio fa-
cial. Las sustancias t6xicas provenientes del proceso
infeccioso, incluso los propios gérmenes, pasan por
estas ventanas fisiol6gicas hasta el oido interno pro-
duciendo laberintitis, ya sea serosa o supurativa. La le-
sién en esta zona del nervio facial causard, 16gica-
mente, una pardlisis de la hemifacies ipsolateral.

3. Cara anterior: trompa de Eustaquio. Se supone
que es la puerta de entrada de gérmenes provenientes
de las vias altas que, en el contexto de un cuadro in-
feccioso, ocasionaran el proceso otitico por conti-
nuidad.

4. Cara posterior: separa la caja timpdnica de la
mastoides y por su espesor transcurre el nervio fa-
cial.

5. Cara inferior o suelo: en esta cara se sitda el bul-
bo de la vena yugular separado de la caja por una
fina pared 6sea.

6. Cara superior o atico: contiene la cabeza del
martillo y el cuerpo del yunque. Aqui se origina el
aditus ad antrum, que es un “pasillo” hasta el antro
mastoideo que, a efectos practicos, debe ser entendi-
do como la celdilla mastoidea mas grande del hueso
temporal. Esta celdilla principal, o antro mastoideo, se
relaciona con la fosa cerebral media por su parte mds
superior, llamada tegmen o “techo”. Los procesos me-
ningeos o cerebrales suelen ser secundarios a pro-
gresiones de la infeccién a través de estas estructu-
ras. Todas las celdillas mastoideas se comunican con
el antro, lo cual nos da una idea de la relativa facili-
dad para la progresién de la infeccion en esta zona.
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COMPLICACIONES INTRATEM PO RALES
O EXTRACRANEALES

Se pueden dividir en: 4) mastoiditis aguda; b) pe-
trositis; c) paralisis facial, y d) laberintitis.

Existen varios mecanismos por los que una infec-
cién otégena puede diseminarse hacia las estructuras
adyacentes complicando el proceso:

1. Por contigiiidad: a través de vias preformadas, y
por medio de vias neoformadas por una cirugia pre-
via (mastoidectomias, estapedectomia, etc.) o por pro-
cesos patoldgicos, como el colesteatoma o una fractu-
ra del temporal.

2. Por continuidad: fistulas entre el oido medio y el
oido interno, a través de la ventana oval o la redonda.

3. Via hematégena.

M ASTOIDITIS AGUDA

Existe una continuidad anatémica entre la caja tim-
pénica y la mucosa de las celdillas mastoideas del pe-
fasco, lo que sugiere que, en los casos de otitis media
aguda o cronica, puede existir un grado variable de
afeccion del resto de la mucosa intratemporal®®. De
hecho, muchos autores se refieren a una timpano-
mastoiditis en vez de a una otitis media, lo que podria
demostrarse mediante histologia; sin embargo, resul-
ta obvio que la otitis media no se traduce clinicamen-
te como este cuadro. Como ya se ha mencionado, la
frecuencia del cuadro clinico de mastoiditis ha dismi-
nuido de forma drastica después de la introduccién
de la terapia antimicrobiana. No obstante, la forma
aguda sigue siendo la més frecuente y la edad infan-
til la de mayor incidencia, observandose un 36-42 %
de todos los casos de mastoiditis aguda en menores
de 2 afios?*. La mastoiditis es la complicacién otégena
maés frecuente de las otitis medias, pudiendo asociar-
se, 0 no, a formas mds graves de complicaciones in-
tratemporales (absceso subperidstico-cervical, parali-
sis facial, laberintitis o petrositis) o intracraneales
(meningitis, tromboflebitis de los senos venosos, abs-
ceso epidural, empiema subdural o absceso temporal
cerebral).

El diagnéstico requiere un cierto grado de sospecha
clinica en casos poco claros. Los estudios de imagen
permiten definir y confirmar el diagnéstico, asi como
seguir la evolucién de las posibles complicaciones.
Ademas, los estudios de imagen resultan decisivos de
cara a plantear una intervencion quirtirgica urgente o
para instaurar un tratamiento médico inicial. Hoy dia,
el tratamiento de las mastoiditis es conservador, aun-
que la cirugia sigue teniendo sus indicaciones, sobre
todo ante el fracaso del tratamiento médico.

An Pediatr, Monogr 2003;1(1):13-23

Epidemiologia de las mastoiditis

Los cuadros de mastoiditis aguda pueden aparecer a
cualquier edad, siendo maés frecuentes entre los 6 me-
ses y 3 afios®*. No se observa predominancia de gé-
nero. En los paises desarrollados se estima que s6lo un
0,24 % de los casos de OMA presentardn un cuadro cli-
nico de mastoiditis*. Antes de la era antibiética, mds
del 2% de los casos de otitis media desarrollaban una
complicacién intracraneal. En la actualidad, la proba-
bilidad de que se produzca una complicacién intracra-
neal es del 0,2 % de los pacientes con mastoiditis. Este
porcentaje llega al 0,4 % en los casos de complicacio-
nes extracraneales (parélisis facial, abscesos)®.

Un 44 % de los pacientes con mastoiditis tienen un
antecedente de OMA. Otros factores asociados serfan
la otitis serosa crénica (20 %), la adenoidectomia
(30 %) y las malformaciones congénitas no otolégicas
(20 %)°.

Microbiologia de las mastoiditis

Es aconsejable investigar el germen responsable del
proceso otomastoideo mediante un cultivo y antibio-
grama. Normalmente se trata de una infeccién mono-
microbiana. El microorganismo aislado con mads fre-
cuencia es el neumococo (hasta un 30 %). Otros
gérmenes que se encuentran de manera habitual son:
estreptococo betahemolitico (15 %), Haemophilus in-
fluenzae (15 %) y Staphylococcus aureus (10 %)?'-16. El
punto de partida de estos gérmenes es el tracto respi-
ratorio, y el conducto auditivo externo (CAE) en el
caso de S. aureus. Segun datos de la Ponencia Oficial
de la Sociedad Espafiola de Otorrinolaringologia
(SEORL) (2000)8, donde se citan datos no publicados
del servicio de otorrinolaringologia (ORL) del Hospi-
tal Son Dureta de Palma de Mallorca, el espectro bac-
teriano que hallaron en su zona geografica fue el si-
guiente: neumococo en un 22 %, Streptococcus
pyogenes en el 16 %, S. aureus en el 7%, H. influen-
zae en el 4% y Pseudomonas en un 4 %. No se debe
olvidar la posibilidad de la otomastoiditis fingica.

Clinica de la mastoiditis

En la mayor parte de las otitis medias, agudas o cré-
nicas, existe un grado variable de afeccion de la mu-
cosa mastoidea que no presenta traduccion clinica?.
Sin embargo, la mastoiditis aguda se refiere a aquellos
casos en los que sf existe traduccién clinica. Es decir,
se produce una fusién purulenta de los tabiques
6seos del sistema celular de la mastoides con una
evolucion radpida, siendo la clinica llamativa y mani-
fiesta.

El cuadro de mastoiditis suele aparecer en el con-
texto de una otitis media aguda, persistente o recidi-
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vante. Puede desarrollarse ante tratamientos incorrec-
tos, en pacientes no tratados, e incluso en enfermos
con un tratamiento correcto y buen cumplimiento.
En estos ultimos casos, tras una aparente mejoria, e
incluso una aparente resolucién del cuadro otitico, se
produce la complicacién. Esto es debido a que se ha
resuelto la infeccién de la caja timpdnica, pero no to-
talmente la de la cavidad mastoidea.

Si diferenciamos entre la sintomatologifa local y la
general, podemos observar:

1. Estado general: tras un periodo de mejoria, e in-
cluso préctica resolucién aparente del cuadro (clési-
camente se habla de 2 semanas), se produce un nue-
vo empeoramiento del estado general, con fiebre,
astenia, anorexia y adinamia.

2. Localmente se aprecia un aumento de la otalgia,
con irradiacién a la regién temporal y al occipucio, asi
como la reaparicién o el aumento de la supuracion e
hipoacusia.

La otalgia y la fiebre pueden ser o no significativas,
ya que en muchos casos son mas elevadas durante el
proceso otitico que durante la complicacién secunda-
ria. La hipoacusia debe ser un sintoma a tener en
cuenta, puesto que su ausencia nos deberd hacer du-
dar el diagnéstico de mastoiditis.

Analiticamente se observara una leucocitosis con
neutrofilia y un aumento significativo de la velocidad
de sedimentacion globular (VSG)824.

En la exploracién fisica es habitual hallar una tume-
faccién y un eritema en la regién retroauricular, con
edematizaciéon y borramiento del surco retroauricular
(signo de Jacques)® y antepulsién y despegamiento
del pabellén auricular (figs. 1 y 2). La palpacién de la
zona es muy dolorosa, y en los casos de absceso pue-
de haber fluctuaciéon. En la infancia, si la apdfisis ci-
gomatica estd muy neumatizada, puede producirse
una cigomatitis, con extension de la tumefaccion e hi-
peremia hacia la mejilla e incluso los parpados. Otra
variante serfa la aparicion de torticolis y tumefaccién
de caracteristicas flogéticas en la region laterocervical,
producidas por una extension de la infeccion desde la
punta de la ap6fisis mastoides hasta y por las fascias y
vainas musculares cervicales, denominandose enton-
ces absceso de Bezold.

En la otoscopia es habitual encontrar una membra-
na timpanica engrosada, tumefacta, abombada o con
una discreta perforacién y con otorrea purulenta fran-
ca. No obstante, y como es norma en todo proceso
patolégico, la exploracién puede ser totalmente nor-
mal o anodina. En el nifio pequefio puede objetivar-
se un abombamiento, e incluso un descenso, de la

! iy

Figura.1. Tumefaccién retroauricular caracteristica
en una nifia con mastoiditis aguda.

Figura 2. Despegamiento del pabellén en una mastoi-
ditisaguda derecha.

porcién posterosuperior del conducto auditivo exter-
no en su porcién distal?>1%.

Formas clinicas. Complicaciones
de la mastoiditis

Podriamos considerar la mastoiditis cldsica como el
proceso infeccioso secundario a una afeccion otdgena
con mala evolucién localizado en la regién retroauri-
cular o mastoidea. Existen variantes o diferentes evo-
luciones de la propia mastoiditis que es necesario co-
nocer, reconocer y tratar. En la mayorfa de los casos,
son estas complicaciones de la propia mastoiditis las
que requerirdn un tratamiento quirdrgico.

An Pediatr, Monogr 2003;1(1):13-23
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Figura 3. Absceso subperidstico y fistulizacion a piel
inminente.

Figura 4. Absceso subperidstico en una mastoiditis
aguda derecha.

Absceso subperidstico. Es la forma de evolucién mds
frecuente de la mastoiditis aguda. El absceso se loca-
liza en la cortical mastoidea y se traduce como una tu-
mefaccién fluctuante retroauricular con un despega-
miento significativo del pabellén hacia delante, abajo
y afuera. El dolor ante la palpacion es intenso. El tra-
tamiento, siguiendo la maxima de ibi pus ubi vacue,
es el drenaje quirtrgico (figs. 3 y 4).

Absceso de Bezold. Como hemos comentado con
anterioridad, se produce en mastoides muy neumati-
zadas en las que la infeccién se escapa por la punta
mastoidea hacia espacios cervicales inferiores. La tu-
mefaccion es de localizacién laterocervical, ipsolateral

An Pediatr, Monogr 2003;1(1):13-23

al proceso 6tico, y requiere tratamiento quirdrgico
urgente.

Absceso de Duhnn-Mouret. Existe una implicacién
digdstrica con una posible extensiéon hacia espacios
retrofaringeos.

Absceso de Luc. Se produce por una extension a lo
largo de la cortical del CAE y la apertura posterior a la
luz. Puede confundirse con una otitis externa absce-
sificada, pero tanto la funcién auditiva como las prue-
bas de imagen proporcionardn su confirmacién.

Cigomatitis. También hemos apuntado esta posibi-
lidad con anterioridad. Un cigoma neumatizado trans-
portard la infeccién hacia la articulacion témporo-
mandibular (ATM) y la region facial.

La aparicién de complicaciones intracraneales o in-
tratemporales es poco frecuente, y suele asociarse a
procesos de otitis crénica colesteatomatosa.

Diagnéstico diferencial

No debemos confundir una mastoiditis con una
adenopatia retroauricular inflamada en el contexto
de una otitis, lo cual no es infrecuente. Una palpacién
cuidadosa, el contexto clinico e incluso las pruebas
de imagen nos permitirdn diferenciarlo.

En adolescentes e incluso en adultos, la sobreinfec-
cién de un quiste sebdceo retroauricular proporcionara
una imagen de absceso, fluctuacién y doloz, pero la au-
sencia de afeccién otica asociada nos sacard de dudas.

Una furunculosis del CAE puede producir una tu-
mefaccion de la porcion cartilaginosa del conducto,
pero no el hundimiento de la pared posterosuperior.
De manera adicional, el timpano y la caja no necesa-
riamente resultaran afectadas en las enfermedades ex-
clusivas del CAE.

La cigomatitis puede confundirse facilmente con
una parotiditis. El contexto clinico, la otoscopia y las
pruebas de imagen serdn de gran utilidad en estos ca-
s0s poco frecuentes.

Pruebas de imagen

No es necesario mencionar el importante beneficio
que ha obtenido la ciencia médica gracias a las nue-
vas técnicas de imagen, especificamente la tomogafia
computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM).
Una TC de alta resolucién puede proporcionar fabu-
losas imédgenes del estado del complejo timpano-mas-
toideo y de muchas de las estructuras relacionadas. Es
la prueba de eleccién ante la sospecha de una mas-
toiditis!!, tanto para confirmar las hipotesis diagnésti-
cas como para evaluar la necesidad de tratamiento
quirtirgico urgente y para el control evolutivo de la
enfermedad. No nos informa sobre la naturaleza de la
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ocupacién mastoidea pero el contexto clinico, la ex-
ploracién otolégica y algunos signos indirectos, como
las erosiones Gseas o los abscesos, nos orientaran en
el diagnéstico (fig. 5).

En caso de sospecha de una complicacién intracra-
neal, por presentar el paciente focalidad neurolégica
o disminucién del estado de conciencia, la prueba de
imagen mads fiable es la RM. Asi, podremos objetivar
colecciones epi o subdurales, meningitis, tromboflebi-
tis del seno venoso lateral e, incluso, abscesos cere-
brales temporales. En estos infortunados casos, la RM
serd de gran valor de cara a la actitud terapéutica a to-
mar

Tratamiento

El paciente debe ser ingresado y se solicitara la rea-
lizacién de una TC en el minimo plazo posible. Si
existiese supuracion, puede tomarse una muestra y
realizar un cultivo y un antibiograma. En caso de que
el timpano estuviese integro, se valorara la realizacién
de una miringotomia con timpanocentesis y la colo-
cacion de un drenaje transtimpénico (DTT).

La antibioterapia utilizada consitird en cefalospori-
nas de segunda o tercera generacion por via parente-
ral a dosis maximas y, mds adelante, se revalorara el
antibiético en funcién del cultivo. El uso de corticoi-
des no es generalizado pero, segiin nuestra experien-
cia, alivia el dolor y disminuye la tumefaccion e infla-
macién de una forma significativamente rdpida.
Utilizamos ciclos cortos de metilprednisolona (Urba-
s6n®) a dosis de 1-1,5 mg/kg/dia.

Respecto al tratamiento quirtrgico, algunos autores
apuntan la necesidad de realizar una miringotomia
mas la colocacién de un DTT en practicamente todos

los casos!®

, en especial cuando el timpano no tiene
soluciones de continuidad y se observa abombado y
tumefacto en la exploracion otoscépica. En nuestro
servicio, tras una experiencia de 14 afios, esta manio-
bra sélo se lleva a cabo cuando no existe una res-
puesta clinica favorable al tratamiento médico en las
primeras 24 h, es decir, una mejorfa del estado gene-
ral con una disminucién significativa del dolor y de
la fiebre.

La mastoidectomia sigue siendo la técnica de elec-
ci6n en los casos en que exista una coleccion purulen-
ta evidente y en aquellos pacientes con mala evolucién
a pesar del tratamiento médico. La mastoidectomia no
tiene como tnico objetivo el drenaje del material pu-
rulento y la eliminacion del tejido de granulacién,
sino también lograr un buen espacio de aireaciéon y
drenaje de la neocavidad timpanomastoidea. La mas-
toidectomia conservard, si es posible, la pared poste-
rior del CAE. La via de abordaje es preferiblemente re-

Figura 5. Tomografia computarizada de una mastoi-
ditis aguda izquierda, en la que se observa
una ocupacion de la caja yde las celdi-
llas mastoideas. Adicionalmente, se aprecia
una osteitis de la cortinal, asi como tume-
faccion de los tejidos blandos.

troauricular. Cualquier absceso debera ser evacuado,
con independencia de su localizaciéon (absceso de Be-
zold, subperidstico, etc.).

Hoy difa,el diagnéstico suele ser temprano, asi
como el inicio de un tratamiento adecuado. Por este
motivo, las complicaciones son raras y, por tanto, la
necesidad de una maniobra quirtirgica es cada vez
menor. Segtn Eaton et al, en la era preantibidtica, la
frecuencia de complicaciones derivadas de una mas-
toiditis aguda que requerfan tratamiento quirtrgico
era del 25-50 %, porcentaje que se reduce hasta el
11,4 % en el estudio de Cohen-Kerem realizado en
199912, Desde el mismo momento en que se inicia el
tratamiento con antibiéticos y corticoides, la mejoria
suele ser rapida y progresiva en mas del 80 % de los
casos de mastoiditis aguda?.

Segun Goldstein et al'?, el tratamiento conservador
con antibi6ticos de amplio espectro y miringotomia
resuelve el 75 % de los casos de mastoiditis, y s6lo
una cuarta parte de los pacientes requieren un abor-
daje quirtirgico. Esta cifra disminuye hasta el 11,4 %
en el estudio de Cohen-Kerem y Uri%.

PARALISIS FACIAL OTOGENA

Es una complicacién poco frecuente de las OMA,
pero no de las otitis medias crénicas, sobre todo las
de tipo colesteatomatoso. Podemos encontrar esta
afeccion en algo menos del 1% de las otitis medias
crénicas®. La lesién nerviosa se produce por una

An Pediatr, Monogr 2003;1(1):13-23
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dehiscencia del canal de Falopio, a través del cual
transcurre el nervio facial, que es erosionado gene-
ralmente por una masa colesteatomatosa o por tejido
de granulacién. En las otitis medias agudas es conse-
cuencia de una solucién de continuidad previa en el
conducto de Falopio del paciente, ya sea congénita o
adquirida'’.

El diagnéstico se obtendra a partir de la observa-
cién, en el paciente, de una pardlisis facial periférica,
de rapida evolucién ipsolateral al cuadro de una oti-
tis media. Para la confirmacién de la sospecha clinica
se realizara una TC, en la que puede llegar a obser-
varse la dehiscencia.

El pronéstico dependerd del origen del proceso pa-
tolégico. Si el origen es una OMA, se recuperard sin
grandes defectos la movilidad facial normal, siempre
que se siga un tratamiento adecuado. Este consiste
en antibioterapia por via parenteral (con cultivo y an-
tibiograma, si es posible) y antiinflamatorios tipo este-
roideo.

En las pardlisis faciales por procesos crénicos o co-
lesteatomatosos, que son los mds habituales, la recu-
peracién es mas dificil, pero mediante una cirugfa de
urgencia es posible, en algunos casos, recuperar la
movilidad de manera progresiva. La técnica serfa una
mastoidectomia con descompresion del nervio fa-
cial?>?7.

LABERINTITIS

Se trata de la inflamacién de la regién laberintica en
el contexto de un proceso infeccioso agudo o crénico
del oido medio. Es més frecuente en la otitis media
crénica con colesteatoma.

Podemos dividir las laberintitis en circunscritas o di-
fusas.

Laberintitis circunscrita

Esta afeccién es especifica de las otitis colesteato-
matosas, y se trata de una erosién de la eminencia
6sea del conducto semicircular horizontal, situada en
el antro mastoideo, que da lugar a una fistula entre la
cavidad timpénica y la luz laberintica, que se mani-
fiesta con la aparicién de crisis vertiginosas al movili-
zar la cabeza, hacer algin esfuerzo o al manipular el
oido. Clinicamente se demuestra con la exploracién
del signo de la fistula, que consiste en un nistagmo
hacia el lado patolégico al ejercer una presion positi-
va sobre el oido colesteatomatoso?”/1°.

El diagnéstico se realiza mediante los datos clini-
cos y la exploracion mediante TC. El tratamiento es
siempre quirdrgico, debiéndose realizar una timpa-
noplastia con exéresis completa del colesteatoma y el
intento de cerrar la fistula (p. ej., con fascia temporal).

An Pediatr, Monogr 2003;1(1):13-23

El prondstico no es malo, siempre que se extirpe el
colesteatoma y se compense la sintomatologfa verti-
ginosa

Laberintitis difusa

Se trata de una inflamacién intralaberintica difusa y
reversible, total o parcialmente, producida por una
reaccién inflamatoria de vecindad, es decir, un pro-
ceso agudo o cronico en el oido medio. Se caracteriza
por la aparicién, en un paciente aquejado de un pro-
ceso Otico previo, de crisis vertiginosas e hipoacusia.
Los actifenos pueden o no estar presentes. Segin la
evolucién del proceso se pueden distinguir 2 subtipos
de laberintitis difusas: serosa o irritativa y supurada o
destructiva.

Laberintitis difusa serosa o irritativa. S6lo existe
paso de toxinas y factores de la inflamacién hacia el
laberinto, con su consiguiente irritacion. El paciente
sufrird, ademds del cuadro vertiginoso, una hipoacusia
que tiene posibilidad de resolverse con tratamiento.

Clinicamente, el proceso irritativo laberintico y ves-
tibular producird un nistagmo hacia el lado de la le-
sién, es decir, hacia el oido con el proceso otitico.
Respecto al tratamiento, se utilizaran antibiéticos por
via parenteral, corticoides'?, sedantes vestibulares y,
en caso de existir un colesteatoma, éste debera inter-
venirse quirdrgicamente. Si el proceso desencadenan-
te es una otitis media deberemos realizar una timpa-
nocentesis y colocacion de un drenaje temporal.

Laberintitis difusa supurada o destructiva. Existe
una invasién del oido interno por el proceso infeccio-
so, con la presencia de pus, detritus o colesteatoma.
Se produce una anulacién irreversible del cuadro, que
cursa con un sindrome vertiginoso acusado e hipo-
acusia aguda no reversible. El nistagmo que encontra-
mos en la exploracion es de tipo ablativo, paralitico
o de destruccidon, es decir, hacia el lado sano, hacia
el oido no afectado. El tratamiento serd inicialmente
médico, y con posterioridad se procederd a la extir-
pacion del colesteatoma, si existiese?6/15.

Muchos autores afirman que no es posible diferen-
ciar entre una laberintitis serosa de una supurada has-
ta valorar el estado cécleo-vestibular a posteriori, es
decir, si existe 0 no reversibilidad en la audicién.

PerroSITIS

Se trata de una osteitis de la punta del temporal se-
cundaria a un proceso otitico. Para que ocurra, todo
el pefasco debe estar previamente muy neumatizado,
de modo que el proceso otomastoideo progrese hasta
mas alld de la pared interna de las cavidades del oido
medio. Se presentan con mas frecuencia en menores
de 7 afios y en estados de inmunodepresion®.
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El diagnéstico clinico se establece por el clédsico
sindrome de Gradenigo:

- Otitis-otorrea.

— Afeccién trigeminal (dolor trigeminal, sobre todo
oculoorbitario, retrorbitario).

— Pardlisis del IV par craneal o motor ocular externo.

El diagnéstico definitivo se realizard mediante TC,
que evidenciard la destruccion 6sea y el proceso oste-
itico hasta la punta del pefiasco. El tratamiento sera
médico, inicialmente con antibioterapia, especifica si
es posible. En caso de que exista un absceso, serd
necesaria la cirugfa, que consistird en una mastoidec-
tomfa con vaciamiento petromastoideo amplio®1%.

COMPLICACIONES INTRACRANEALES

Este tipo de complicaciones son poco frecuentes
hoy dia. Segtin Bernstein y Friedman, la tasa de com-
plicaciones intracraneales como consecuencia de un
proceso otomastoideo es del 6,8 %°. El germen que se
identifica con mds frecuencia en nuestro medio es
Haemophilus, seguido del neumococo.

Estas complicaciones pueden ser explicadas por la
propagacion de la infeccion del oido a la cavidad cra-
neal por diferentes vias:

1. Por contigiiidad: es la forma mas habitual y estd
causada por un proceso de erosion y osteitis que lle-
ga hasta el sistema nervioso central. Ya sea un cua-
dro infeccioso o un colesteatoma que va erosionan-
do las paredes 6seas, la infeccién llega hasta la
duramadre.

2. Por continuidad: es decir, a través de vias ya pre-
formadas: el canal del facial, los conductillos caroti-
dotimpénicos, las suturas 6seas, etc.

3. Via laberintica: ésta es la via mds frecuente por
la que se producen los cuadros meningiticos. La in-
feccién del laberinto pasa al CAl y luego al endocra-
neo. Una posibilidad extrafia, pero posible, seria la
extension a través del acueducto del vestibulo, el saco
endolinfdtico y el acueducto coclear.

4. Via hematica: a través de vasos emisarios que
atraviesan tabiques 6seos y otras barreras fisiologicas.

Kormer propone la siguiente clasificacion:

— Complicaciones extradurales: absceso extradural.

— Complicaciones durales: meningitis, tromboflebi-
tis del seno lateral.

— Complicaciones subdurales: meningitis y abscesos
subdurales.

— Complicaciones encefdlicas: encefalitis y absce-
sos cerebrales o cerebelosos.

Absceso extradural o epidural

La erosién causada por un cuadro infeccioso oto-
mastoideo agudo o por un proceso mds crénico, tipo
colesteatomatoso, produce, al traspasar la barrera
dsea, una irritacién e inflamacién de la duramadre ce-
rebral. Se produce una acumulacién de pus y detritus
entre la duramadre y el hueso. Francois y Cougniot
hallaron absceso extradural en el 8 % de los nifios in-
tervenidos por mastoiditis.

La exploracion fisica es bastante anodina, puesto
que la focalidad neurolégica, la compresién cerebral
o incluso la fiebre son raras. Por tanto, suele ser un
hallazgo de la TC, no por ello menos importante. En
todo paciente con cefalea durante la convalecencia de
una OMA o con una otitis colesteatomatosa conoci-
da, la realizacién de una TC puede ser muy clarifica-
dora.

La imagen caracteristica de la TC es una lesién ocu-
pante de espacio entre el hueso y la meninge, de for-
ma convexa, hipodensa y con un halo de realce peri-
lesional.

El tratamiento deberd ser combinado, médico y qui-
rirgico. Se instaurard antibioterapia frente a los gér-
menes causantes mds frecuentes de este tipo de abs-
cesos: estreptococos, estafilococo, enterobacterias y
flora anaerobial”. Respecto a la cirugfa, se debe dre-
nar el absceso y realizar una mastoidectomia radical,
intentando localizar y cerrar la fistula o la erosién
6sea. Es preciso dejar unos drenajes para que toda la
cavidad se vacfe de pus.

Absceso subdural

Es aquella coleccion entre la duramadre y la arac-
noides consecuencia de una solucién de continuidad
en la duramadre para contener una infeccién o un
absceso epidural. Su evolucién natural serfa hacia
una meningitis difusa o un absceso cerebral.

La sintomatologfa no difiere significativamente de la
del absceso epidural, observandose cefalea temporal,
malestar general, nduseas y vémitos, etc.

El diagnostico se realizard mediante TC o RM, obser-
vandose una imagen céncava o en media luna hipo-
densa en la TC de localizacién parameningea. El trata-
miento no difiere del utilizado en el absceso epidural.

Tromboflebitis del seno lateral

El seno lateral estd en intimo contacto con las cavi-
dades mastoideas. Un proceso infeccioso agresivo o
una erosién de la ldmina de hueso que lo protege por
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Figura 6. Imagen de tomografia computarizada con
una trombosis del seno lateral derecho.

Figura 7. Resonancia magnética potenciada en T2
con imdgenes sugestivas de flebitis y trom-
bosis del seno lateral derecho.

un colesteatoma, pueden originar una reaccién infla-
matoria endotelial, produciéndose una trombosis ve-
nosa (fig. 6). Algunos autores también implican, en el
origen de este proceso trombético, la extension de la
infeccién otomastoidea a través de venas emisarias
que van desde la mastoides hasta el seno venoso?.
Si el proceso infeccioso se mantiene, se produce
una sobreinfeccién de la zona, convirtiéndose en un
trombo supurado, séptico. Este es el estadio de trom-
boflebitis supurada. Se pueden ir desprendiendo frag-
mentos del trombo al torrente, lo que ird produciendo

An Pediatr, Monogr 2003;1(1):13-23

metastasis sépticas o trombos sépticos a distancia que
acabardn, sobre todo, en el filtro pulmonar.

Clinicamente, el paciente presentard cefalea tem-
poral persistente y rebelde a la analgesia. Pueden aso-
ciarse otalgia, nduseas y vomitos, diplopia, disminu-
cién de la agudeza visual y fiebre en agujas.

Mas raramente se produce una tiritona bacteriémi-
ca, tipica de la era preantibi6tica. En algunos casos de
tromboflebitis séptica puede aparecer una torticolis
reactiva, con dolor localizado en el borde anterior
del muisculo esternocleidomastoideo (ECM)'?. No es
infrecuente descubrir en la TC una trombosis del seno
lateral durante un proceso otomastoideo (fig. 6).

Si se afiade una alteracién de la funcién de los ul-
timos pares craneales, deberemos sospechar una
extensién hacia la yugular en el agujero rasgado pos-
terior. Otras posibles extensiones del cuadro trombo-
flebitico se producen hacia el seno longitudinal, origi-
nando un cuadro de hipertensién intracraneal, o hacia
el seno cavernoso.

El diagnostico se confirma mediante TC, RM y, mas
especificamente, con angiorresonancia (fig. 7). En es-
tos pacientes siempre deben realizarse hemocultivos,
tanto para confirmar el diagnéstico como para iniciar
el tratamiento mas especifico posible.

El tratamiento se efectuard mediante antibioterapia
parenteral a altas dosis (basdandonos, si es posible, en
el cultivo y el antibiograma del hemocultivo). La ad-
ministracién de heparina se encuentra en discusion,
ya que algunos autores la rechazan por la posibilidad
de hemorragia'®1°. Otros autores s6lo lo recomiendan
si existe progresién de la infeccion tras el drenaje qui-
rargico'”.

Quirtirgicamente, se realizard una mastoidectomia,
con limpieza y drenaje de la totalidad del material su-
purativo o colesteatomatoso, una exposicion del seno
lateral y la evacuacién del trombo, si existiese, con
obliteracién posterior. La ligadura de la yugular inter-
na es una técnica en desuso, pero que su papel atin
es discutible?0.

Meningitis otogena

Se trata de una inflamacién de los tejidos de recu-
brimiento y proteccién del sistema nervioso central
(SNQ), asi como del liquido cefalorraquideo conteni-
do en el espacio subaracnoideo, cuyo origen es un
proceso otégeno agudo o crénico. Es habitual la ex-
tensién directa a través de los vasos emisarios desde
el oido medio, y mds raramente por medio de un pro-
ceso laberintitico previo. Otro forma de propagacién
se produce tras un traumatismo craneoencefélico con
fractura temporal y la subsiguiente exposicién del
SNC a las estructuras sépticas.
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Clinicamente, el paciente presentard una cefalea
intensa, sobre todo en la regién occipital que, segin
evoluciona, cursard con fotofobia, alteraciones de la
conciencia, mal estado general, nduseas y vémitos,
fiebre y un sindrome de irritacién meningea con rigi-
dez de nuca y la presencia de los signos clasicos de
Kemig y Brudzinski'®.

Las formas de presentacién pueden ser variadas:
desde formas fulminantes a otras larvadas e insidio-
sas. Se debe tener en cuenta que si los pacientes re-
ciben tratamiento antibidtico, previo pueden aparecer
meningitis asépticas o abortadas. En los lactantes y ni-
fios jovenes puede iniciarse con un predominio de
sintomatologfa digestiva y de deshidratacion. Siem-
pre debemos estar atentos a un posible abombamien-
to de las fontanelas.

El diagnéstico se realiza, ademds de con la explo-
raciéon ORL-otoscépica, con una TC o RM y una pun-
cién lumbar (pleocitosis con predominio de polimor-
fonucleares [PMN], concentraciones elevadas de
proteinas y bajas de glucosa).

Ante la falta de un cultivo, el tratamiento antibi6tico
debe realizarse con una cefalosporina de tercera o
cuarta generacién asociada a vancomicina. En caso de
existir cultivo, se seleccionard un bactericida que atra-
viese con facilidad la barrera hematoencefélica y que
se difunda bien por el SNC. Algunos autores proponen
un tratamiento intratecal en el caso de que el germen
sea gramnegativo y si no existe una mejoria progresi-
va®. En caso de otitis media colesteatomatosa, como
es natural se procederd a realizar una mastoidectomia
y exéresis de la totalidad del tejido patégeno.

Abscesos encefalicos

Se trata de infecciones dentro del parénquima ce-
rebral o cerebeloso como consecuencia de procesos
vecinos (otomastoiditis, traumatismos) o a distancia
(trombos sépticos por endocarditis bacteriana, trom-
boflebitis retrégrada). Este tipo de infecciones tienden
a encapsularse y quedar bien delimitadas, ejerciendo
efecto masa.

Microbiolégicamente, en este tipo de lesiones sue-
le hallarse una flora mixta, aunque es frecuente ha-
llar estreptococos, Pseudomonas, estafilococos y Pro-
teus?3.

Como en la formacién de todo absceso, primero
existe una fase flemonosa de aproximadamente
5-8 dias de evolucién, en la que el parénquima sufre
una reaccion inflamatoria intensa. El paciente presen-
tara cefalea, fiebre, escalofrios, confusion e incohe-
rencia, e incluso somnolencia o cuadros comiciales?4.

A medida que avanza el proceso, existe una licue-
faccion del tejido cerebral o cerebeloso y la formacién

Figura 8. Absceso encefdlico. En la tomografia com-
putarizada con contraste se aprecia el re-
alce en anillo.

de una cédpsula. Esta fase puede alargarse durante se-
manas, y en la clinica podemos encontrar la caracte-
ristica triada sintomatica de Bergmann, consistente en:

— Focalidad neurolégica, siempre en relacién con
la localizacién del absceso como, por ejemplo, cua-
dros epilépticos, trastornos del lenguaje, parélisis con-
tralaterales o cuadros atéxicos en los abscesos cerebe-
losos.

- Sindrome de hipertensién endocraneal, més en
relacion con el tiempo de formacién de la lesién ocu-
pante de espacio que con el volumen de ésta. Es de-
cir, produce una hipertensién endocraneal mucho
mads elevada un volumen de 5 ml causado en pocas
horas que un absceso de 30 ml que se ha formado a
lo largo de meses. Asi mismo, se producirdn vision
borrosa, somnolencia, edema de papila, vomitos “en
escopetazo”, bradicardia y, por supuesto, cefalea.

— Cuadro séptico que, no obstante, no suele ser
muy llamativo, que incluiré fiebre, malestar general y
elevacién de los reactantes de fase aguda.

El diagnéstico se confirmard con pruebas de ima-
gen: TC o RM (fig. 8). Se observardn lesiones hipo-
densas con anillo en la periferia que capta contraste.
Se debe tener un cuidado extremo en indicar la reali-
zacién de una puncién lumbar en pacientes con al-
gun tipo de focalidad o cuadro neurolégico.

Siempre hay que descartar una lesién ocupante de
espacio cerebral por la tedrica posibilidad de enclava-
miento durante el procedimiento. Con anterioridad a
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Figura 9. Lisis de las paredes corticales intracranea-
les en relacion con el seno lateral.

este tipo de prueba, hay que realizar una TC y una va-

loraciéon de la papila retiniana.

El tratamiento serd médico en caso de cerebritis fle-
monosa, y combinado con cirugfa cuando se haya
formado la capsula. Se indicaran dosis altas de anti-
bidticos que incluyan anaerobicidas asociados corti-
coides. En el ambito quirtirgico, si el absceso es acce-
sible debera ser extirpado, incluyendo la capsula.

En caso contrario, se puncionard guiado por técni-
cas de imagen y se evacuara su contenido. El pronds-
tico ha mejorado mucho, de modo que es raro que la
mortalidad sea mayor del 20 %, y las secuelas, a ex-
cepcion de las crisis comiciales, son poco significati-
vas?? (figs. 9 y 10).
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