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Nota clinica

Trombosis venosa cerebral secundaria
a una otitis media aguda
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La trombosis de senos venosos cerebra-
les (TSV) como complicacién de una otitis media aguda
(OMA) tiene una incidencia del 0-2,4%, siendo una causa
infrecuente de hipertensién intracraneal (HTIC).

Nifio de 3 afios, que tras diez dias del
diagnéstico de OMA derecha, presenta de forma aguda
cefalea intensa y paralisis del VI par derecho. La sospe-
cha clinica de HTIC se confirmd al objetivar papiledema
bilateral e incremento de presion de apertura de liquido
cefalorraquideo (24 cmH,0), tras realizar una tomografia
computarizada craneal normal. Se completaron los estu-
dios con una angioresonancia magnética (ARM) craneal
con trombosis de senos transverso y sigmoide derechos
hasta vena yugular interna y mastoiditis derecha. Se inicia
antibioterapia intravenosa y enoxaparina. Ante la persis-
tencia de HTIC, se inici6 tratamiento con acetazolami-
da, que se mantuvo durante tres meses hasta resolucion
completa de la clinica y repermeabilizacién confirmada
en ARM de control.

Ante sospecha de HTIC debe realizarse
estudio oftalmoscépico, neuroimagen y, si normalidad,
puncion lumbar con medicion de presién de apertura. Una
causa infrecuente de HTIC es la TSV secundaria a una
OMA y requiere de un tratamiento precoz y de un manejo
multidisciplinar.

Hipertensidn intracraneal; Otitis media;
Trombosis venosa cerebral.

CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS FOLLOWING
ACUTE OTITIS MEDIA

ABSTRACT

Introduction. Cerebral venous sinus thrombosis (CVST)
as a complication of acute otitis media (AOM) has an
incidence of 0-2.4% and is an uncommon cause of intra-
cranial hypertension (ICH).

Clinical case. A 3-year-old child who, after ten days from
the diagnosis of properly treated right AOM, presented with
sudden severe headache and right sixth cranial nerve palsy.
The clinical suspicion of ICH was confirmed by the finding
of bilateral papilledema and increased cerebrospinal fluid
opening pressure (24 cmH,0), following a normal cranial CT
scan. Further studies included cranial magnetic resonance
angiography (MRA), showing thrombosis of the right trans-
verse and sigmoid sinuses extending to the internal jugular
vein, along with right mastoiditis. Intravenous antibiotic
therapy and enoxaparin were initiated. Due to persistent
ICH, treatment with acetazolamide was started and contin-
ued for three months until complete resolution of symptoms
and confirmed repermeabilization on follow-up MRA.

Comments. In suspected ICH, ophthalmologic evalua-
tion, neuroimaging, and, if normal, lumbar puncture with
measurement of opening pressure should be performed. A
rare cause of ICH is CVT secondary to AOM, which requires
early treatment and multidisciplinary management.

Keywords: Cerebral venous thrombosis; Intracranial
hypertension; Otitis media.
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Trombosis venosa cerebral secundaria a una otitis media aguda

INTRODUCCION

La trombosis de los senos venosos cerebrales (TSVC)
como complicacién de la otitis media aguda (OMA) presen-
ta una incidencia entre el O y el 2,4% de los casos:2 y
constituye una causa poco frecuente de hipertension intra-
craneal (HIC). El tratamiento requiere un enfoque temprano
e integral, tanto para la trombosis como para la HIC, con el
fin de prevenir complicaciones®.

CASO CLINICO

Se presenta un nifio de 3 afios previamente sano, con
sospecha de reaccion alérgica tardia a la amoxicilina, es
diagnosticado de OMA derecha en su centro de salud. Diez
dias después, tras multiples cambios de antibiético (azitro-
micina, cefuroxima y trimetoprim-sulfametoxazol) motivados
por vomitos, comienza con cefalea frontal derecha y parélisis
del sexto par craneal derecho.

Ante sospecha de HIC, se realiz6 fondo de ojo, objeti-
vandose papiledema bilateral. La tomografia computarizada
(TC) craneal mostr6 signos de sinusopatia inflamatoria y otitis
media derecha. A continuacion, se realizd una puncién lum-
bar (PL) que mostro presion de apertura elevada (24 cmH,0)
y un liquido cefalorraquideo (LCR) con leucocitosis (100/uL)
y proteinas elevadas (65/pL). Se planted el diagnéstico dife-
rencial con meningitis; tincién de Gram y la PCR multiplex
(reaccién en cadena de la polimerasa mdltiple) negativas, y

cultivo de LCR positivo para Escherichia coli multisensible,
interpretado como contaminante dada la ausencia de signos
de infeccion sistémica.

Se decidi6 ingreso en planta de hospitalizacién para
monitorizacién y realizacién de pruebas complementarias.
A las 48 horas de ingreso, se realiza una angiorresonancia
magnética (ARM) craneal que evidencia trombosis de los
senos transverso y sigmoideo derechos con extensién a la
vena yugular interna, asi como mastoiditis derecha, no evi-
denciada clinicamente (figura 1).

Se inicié tratamiento antibiético con cefotaxima y metro-
nidazol intravenosos, mantenidos durante 15 dias, junto con
enoxaparina subcutanea. Esto condujo a una mejoria de la
cefalea y el estrabismo en los dias siguientes.

Ocho dias después, reaparecieron sintomas con vémitos
proyectivos y cefalea frontoparietal derecha intensa. Se evi-
dencia persistencia de papiledema bilateral en la oftalmos-
copiay se realiza un TC craneal que descarta complicaciones
intracraneales. Se instauro tratamiento con acetazolamida
a dosis crecientes (dosis maxima alcanzada: 60 mg/kg/dia),
suplementada con bicarbonato (maximo 9,4 mEqg/kg/dia) para
contrarrestar la acidosis metabélica que produce. Se inici6
en base a los signos persistentes de HIC y los hallazgos en
oftalmoscopia, con el objetivo de prevenir el dafio del nervio
optico.

Dada la persistencia de los sintomas y la presencia de
papiledema sin signos de efecto masa ni herniacién, se rea-
liz6 una segunda PL evacuadora con presién de apertura de
22 cmH:0.

Evolucién radiolégica. A) Angiorresonancia magnética (ARM) craneal inicial que muestra trombosis de los senos transverso y
sigmoideo derechos con extension a la vena yugular interna. B) Recanalizacién parcial de los senos en la ARM realizada a los 9 dias.
C) ARM a los 3 meses del diagn6stico que muestra una recanalizacion casi completa.
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A las 24 horas se observo mejoria clinica, junto con una
mejoria de la ARM de control (figura 1), donde se aprecia una
repermeabilizacién parcial de la trombosis del seno sigmoide
y transverso derecho, asi como del segmento proximal de la
vena yugular interna.

A los cinco dias del inicio del tratamiento con acetazola-
mida, el paciente presentd un fracaso renal agudo, que motivé
una reduccioén de la dosis diaria del farmaco. Este episodio se
interpret6 en relacién con el efecto diurético de la acetazola-
mida, asi como con un posible componente de nefrotoxicidad
secundaria al contraste administrado para la realizacion de la
ARM. Durante este periodo, el paciente precisé suplementa-
cion con bicarbonato desde los primeros dias de tratamiento,
con ajustes progresivos tanto de la dosis de acetazolamida
como del bicarbonato en funcién de los controles gasométricos
diarios. La funcién renal evoluciond favorablemente tras el
ajuste terapéutico, sin necesidad de suspender la acetazola-
mida ni de instaurar terapia renal sustitutiva.

Durante el ingreso, el edema de papila se monitorizé cada
3-5 dias mediante oftalmoscopia y tomografia de coherencia
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optica (OCT), realizadas por Oftalmologia (figura 2). Hema-
tologfa realizé un panel completo de trombofilia (proteina
C, proteina S, antitrombina Ill, Factor V Leiden, mutacion
protrombina, anticoagulante lipico y homocisteina) con resul-
tados negativos para trastornos protrombéticos.

El paciente fue dado de alta tras 22 dias de ingreso, con
seguimiento multidisciplinar ambulatorio (neuropediatria,
nefrologia pediatrica, hematologia y oftalmologia). Aceta-
zolamida, bicarbonato y enoxaparina se suspendieron tras
tres meses de tratamiento. En los controles ambulatorios,
permanecié asintomatico, con resolucion del papiledema,
normalizacion de la OCT y recanalizacién de los senos veno-
sos en la ARM de control (figura 1).

COMENTARIOS
En pacientes pediatricos con sospecha de hipertensién

intracraneal (vdmitos, cefalea, diplopia o parélisis del sexto
par craneal), es fundamental realizar una evaluacion precoz
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que incluya fondo de ojo y neuroimagen, asi como valorar
realizacion de PL con medicién de la presion de apertura®.
En nuestro caso, aunque la repeticién de PL en la TSVC
es controvertida, la mejoria clinica tras la primera PLy la
recurrencia de sintomas justificaron la realizacién de una
segunda PL para el manejo de la HIC®.

La TSVC constituye una causa infrecuente de HIC, pero
debe considerarse especialmente en el contexto de infeccio-
nes de origen otorrinolaringolégico (ORL). La TSVC asociada
a otitis media aguda suele coexistir con otras complicaciones
ORL, como mastoiditis, sinusitis o infecciones intracraneales
de contigliidad, incluyendo meningitis u abscesos epidurales.
En estos casos, la propagacién de la infeccidn a través de
venas emisarias o por extension directa favorece el desa-
rrollo de la trombosis. En el paciente presentado, la ARM
evidencié mastoiditis derecha no manifiesta clinicamente,
lo que subraya la importancia de las técnicas de imagen
para detectar patologia ORL asociada subclinica y orientar
el manejo terapéutico@,

El tratamiento de la TSVC de origen infeccioso requiere
un abordaje multidisciplinar e integral, combinando antibio-
terapia intravenosa de amplio espectro dirigida al foco ORL,
asi como anticoagulacién y medidas para el control de la
hipertension intracraneal. Aunque el uso de anticoagulantes
en la TSVC pediétrica sigue siendo motivo de debate, mul-
tiples estudios y guias recomiendan su empleo en ausencia
de contraindicaciones, incluso en contextos infecciosos, al
asociarse con una mayor tasa de recanalizacién y menor
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progresion del trombo, sin incremento significativo del ries-
go hemorragico®®. En nuestro caso, la anticoagulacién con
enoxaparina fue bien tolerada y se asoci6 a una evolucion
clinica y radiolégica favorable.

Finalmente, el control de la HIC es clave para prevenir
secuelas neurolégicas y oftalmoldgicas, siendo necesarias
medidas como el uso de diuréticos, punciones lumbares
evacuadoras y un seguimiento oftalmoldgico estrecho. La
coordinacién entre las distintas especialidades implicadas
resulta esencial para lograr una resolucién completa y mini-
mizar complicaciones a largo plazo.

BIBLIOGRAFIA

1. Jiménez Huerta |, Herndndez-Sampelayo MT. Complicaciones
de la otitis media. An Pediatr (Barc). 2003; 1(1): 13-23.

2. Castellazzi ML, Di Pietro GM, Gaffuri M, et al. Pediatric otogenic

cerebral venous sinus thrombosis: a case report and a literature
review. Ital J Pediatr. 2020; 46: 122.

3. Felipe Rucian A, Del Toro Riera M. Hipertensién intracraneal
en pediatria. Protoc Diagn Ter Pediatr. 2022; 1: 135-44.

4. Tibussek D, Distelmaier F, Hartmann H, et al. Cerebral venous
sinus thrombosis in childhood: a multicenter cohort study. Neu-
ropediatrics. 2017; 48(6): 371-7.

5. Bales CB, Sobol S, Wetmore R, Elden LM. Lateral sinus throm-
bosis as a complication of otitis media: 10-year experience
at the Children’s Hospital of Philadelphia. Pediatrics. 2009;
123(2): 709-13.

VOL. 65 N° 274, 2025





