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Trombosis del seno sigmoide
tras una otitis media

Sr. Editor:

La otitis media aguda (OMA) es una infección muy frecuente

en niños, generalmente de buen pronóstico, aunque aproxima-

damente en el 0,4% de ellas se producen complicaciones intra-

craneales, como la meningitis, el absceso intracraneal o la trom-

bosis del seno sigmoide. Queremos presentar un caso de una de

estas complicaciones debido a su escasa frecuencia.

Se trata de un niño de 3 años y 7 meses, sin antecedentes perso-

nales de interés, que acude a nuestro centro por presentar estrabis-

mo convergente bilateral de pocas horas de evolución en el contex-

to de un cuadro de vómitos, fiebre y decaimiento progresivos desde

hacía 5 días. Inicialmente diagnosticado de OMA derecha y en tra-

tamiento con amoxicilina/ácido clavulánico (80 mg/kg/día de amo-

xicilina). En la exploración física tenía constantes vitales normales,

con regular estado general y tendencia a cerrar los ojos, aunque con

buena respuesta a estímulos, el tímpano derecho estaba hiperémico,

y presentaba un estrabismo convergente bilateral por parálisis del

VI par craneal (más marcado en el ojo izquierdo).

Se le realizó un hemograma (leucocitos 6.000/�l, neutrófilos

51 %, resto normal), bioquímica sérica y coagulación (proteína C

reactiva 12 mg/l, procalcitonina 0,11 ng/dl [normal < 0,5 ng/dl], res-

to normal). El líquido cefalorraquídeo tenía una presión de apertu-

ra aumentada (> 20 mmHg), con citoquimia normal, cultivo y estu-

dio de virus neurotropos negativos. En la TC de mastoides y cráneo

se objetivó una otomastoiditis derecha con trombosis de los senos

venosos transverso y sigmoide derechos y vena yugular derecha

(fig. 1).

Las serologías para virus Influenza A y B fueron positivas (títulos

1/32 y 1/16, respectivamente). Las de citomegalovirus, varicela-zós-

ter, herpes simple, adenovirus, virus respiratorio sincitial, Mycoplas-

ma pneumoniae y Coxiella burnetii fueron negativas. En el estudio

de hipercoagulabilidad: proteínas C y S, antitrombina III, factor VIII

y tiempo de reptilasa normales, con anticuerpos anticardiolipina y

anticoagulante lúpico negativos y estudio de la mutación 20210 del

gen de la protrombina negativa.

Se inició antibioterapia con cefotaxima y metronidazol, y a las

24 h se completa estudio con resonancia magnética (RM) y angio-RM

confirmándose el diagnóstico previo. Al quinto día de le realizó

una exploración quirúrgica de las celdillas mastoideas, colocándose

un drenaje transtimpánico. Se mantuvo tratamiento antibiótico in-

travenoso 5 semanas. Desde el alta se ha seguido ambulatoriamen-

te y permanece asintomático.

Actualmente se estima una mortalidad en complicaciones in-

tracraneales de la OMA de 18,4 %, generalmente porque éstas

aparecen en asociación1. Los patógenos más frecuentes de estas

complicaciones son los mismos que los de las OMA (S. pneumo-

niae, H. influenzae y M. catarrhalis), habiéndose detectado un

aumento del S. pneumoniae penicilin-resistente. Pensamos que

la negatividad de los reactantes de fase aguda en nuestro caso se

pueda deber a que recibió antibiótico los días previos.

El diagnóstico se debe confirmar radiológicamente, mediante

TC craneal, que demostrará una otitis complicada, y el signo clá-

sico del “delta vacío” sobre todo si el seno afectado es el sagital

superior2. Más específica es la angio-RM, que debe combinarse

con la RM con gadolinio para estudiar la existencia de otras

complicaciones cerebrales.

No existe consenso internacional sobre el tratamiento dado

el escaso número de pacientes, pero generalmente se asocia

antibioterapia 4-6 semanas con cirugía precoz. La cirugía con-

siste en mastoidectomía cortical con aspiración de material pu-

rulento para cultivo3. El tratamiento médico incluye cefalos-

porina de tercera generación asociada o no a vancomicina, y

antibiótico que cubra anaerobios (en nuestro caso, metronida-

zol).

No hay consenso tampoco sobre el uso de anticoagulación4.

Si bien previene la extensión del trombo5, en la mayoría de los

casos secundarios a infecciones agudas, se controlan con trata-

miento antibiótico, por lo que se reserva para aquellos casos

con evidencia de trombo en progresión, émbolos sépticos,

cambios neurológicos o fiebre persistente. En nuestro paciente

no se utilizó la anticoagulación, ya que la bibliografía publicada

hasta la fecha no aportaba evidencia claramente favorable a su

uso6-7.
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Figura 1. TAC craneal.
Signo del delta vacío.


