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Resumen

Las complicaciones de la otitis media ocurren cuando las barreras
de defensa normales del oido medio son superadas, permitiendo que
la infeccion se disemine hacia las estructuras adyacentes. Para su
estudio estas complicaciones se subdividen en intracraneales e in-
tratemporales. En aproximadamente una tercera parte de los casos,
aparecen de manera concomitante dos o mads complicaciones otoge-
nas. La otitis media tuberculosa es una enfermedad poco frecuente y
el dafio aislado del oido medio en ausencia de enfermedad pulmonar
activa es excepcional. De 5 a 10% de los pacientes con tuberculosis
padece dario extrapulmonar. Menos de 30% de los pacientes con
tuberculosis del sistema nervioso central tiene antecedentes o ma-
nifestaciones clinicas de tuberculosis pulmonar activa. Una de las
formas clinicas de la tuberculosis del sistema nervioso central son
los tuberculomas, los cuales se definen como lesiones nodulares o
anulares con edema perilesional e imagen de “tiro al blanco” en la
resonancia magnética. Se revisa la bibliografia tomando como pauta
el caso de una paciente de 44 afios de edad con un cuadro de otitis
media cronica no colesteatomatosa, complicada con paralisis facial,
meningitis, laberintitis y fistula laberintica quien, ademds, padecio
tuberculoma del tallo cerebral.
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Abstract

Complications of otitis media occur when the normal defense barriers
of the middle ear are overcome, permitting infection to spread to ad-
Jacent structures. Complications are classically subdivided for their
study as intratemporal and intracranial. In approximately one-third of
cases, two or more otogenic complications are present concomitantly.
Tubercular otitis media is an uncommon disease, and the isolated
damage to the middle ear without an active pulmonary disease is rare
but can occur. Five to ten percent of patients with tuberculosis develop
extra pulmonary compromise. Less than 30% of patients with central
nervous system tuberculosis have a positive history or clinical data of
active pulmonary tuberculosis. One of the clinical forms of presenta-
tion of tuberculosis of the central nervous system are tuberculomas
which are defined as nodular or annular lesions with perilesional
edema and a “target sign” at the MRI. Literature is reviewed taking
as guideline the case of a 44-year-old female patient who presented
chronic otitis media without cholesteatoma complicated with facial
paralysis, meningitis, labyrinthitis and labyrinthine fistula and who
also presented tuberculosis of the central nervous system in the form

of brainstem tubercluloma.
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Introduccion

La otitis media se complica cuando la infeccion se extiende
mas alla de los espacios neumatizados del hueso temporal y
de su mucosa.! Las infecciones que rebasan al mucoperios-
tio del oido medio pueden diseminarse por una periflebitis
o tromboflebitis, por erosion dsea o por extension directa a
través de vias preformadas.?® La extension directa es la ruta
implicada con mas frecuencia en las complicaciones por
otitis media cronica. La diseminacion tromboflebitica es mas
comun en infecciones y exacerbaciones agudas de infecciones
cronicas y en la formacion de abscesos cerebrales.*

En general, las complicaciones por otitis media pueden ser
intracraneales (meningitis, abscesos epidurales, subdurales,
cerebrales, trombosis del seno lateral e hidrocéfalo otitico) e
intratemporales (abscesos subperidsticos y de Bezold, parali-
sis facial, petrositis, fistula laberintica y laberintitis).*¢

La otitis media tuberculosa puede manifestarse en forma
de paralisis facial, otorrea persistente, otitis media cronica
resistente al tratamiento médico y con tejido de granulacion
abundante, secuestros dseos o necrosis y pericondritis en
cirugia otolégica fallida.” Mycobacterium tuberculosis llega
al oido a causa de una diseminacion hematdgena o linfatica
de una infeccion pulmonar o ascendente desde la nasofaringe
através de la trompa de Eustaquio. Otros bacilos implicados
con menor frecuencia son Mycobacterium bovis, M. avium 'y
M. fortuitum. Clinicamente se manifiesta como una infeccion
no dolorosa y otorrea a través de una membrana timpanica
perforada. Con la otoscopia pueden observarse multiples y
pequeiias perforaciones timpanicas. La paralisis facial ocurre
en 10% de los adultos y 35% de los nifios con otitis media
tuberculosa que, por lo general, responde al tratamiento mé-
dico. La hipoacusia conductiva por afectacion de la cadena
osicular es un signo temprano, mientras que la del tipo neu-
rosensorial ocurre, por lo general, de manera mas tardia.?’
Las nuevas técnicas de investigacion basadas en la reaccion
en cadena de la polimerasa permiten la certeza diagndstica
de las bacterias infectantes y la identificacion de mutaciones
asociadas con la resistencia farmacologica, todo esto en
cuestion de horas.!°

Entre 5y 10% de los pacientes con tuberculosis pulmonar
padecen daio extrapulmonar y menos de 30% de los pacientes
con tuberculosis del sistema nervioso central tienen antece-
dentes o manifestaciones clinicas de tuberculosis pulmonar
activa.!!

Existen tres formas de tuberculosis del sistema nervioso
central: meningitis tuberculosa, tuberculomas y la tuberculo-
sis que afecta la médula espinal y las raices nerviosas.'> Los
tuberculomas se describen como lesiones nodulares o anulares
“en tiro al blanco”, tinicas o multiples, con edema perilesional
en el estudio de resonancia magnética nuclear.'?

Reporte de caso

Paciente femenina de 44 afios de edad, residente del Estado
de México, de estrato socioeconémico bajo, con COMBE
negativo y alcoholismo positivo intenso con pulque durante
dos afios previos a su ingreso. Sus demads antecedentes fueron
negativos. Su padecimiento actual lo inici6 a los 12 afios de
edad con otorrea intermitente derecha blanquecina, fétida,
espesa, otalgia de tipo punzante e intensidad moderada, e
hipoacusia ipsilateral progresiva y asociada con errores en
la discriminacion fonémica. Dos meses previos a su inter-
namiento curs6 con cuadros constantes de vértigo subjetivo
y rotatorio asociados con nausea, vomito ¢ inestabilidad,
asi como fiebre no cuantificada de predominio matutino y
cefalea bitemporal opresiva intermitente de intensidad grave.
Ademas, sufria paralisis facial derecha y diplopia de un mes
de evolucion al dirigir la mirada hacia arriba.

Estuvo internada durante 14 dias en un hospital general
de zona por sufrir deterioro neurologico con diagnostico de
meningitis bacteriana (liquido cefalorraquideo turbio con
hipoglucorraquia de 15 mg/dL, pleocitosis de 1,200/mm® y
con predominio de neutréfilos de 80%), por lo que recibio tra-
tamiento con antibidticos IV (ceftriaxona y amikacina) con lo
cual hubo mejoria del cuadro meningeo; sin embargo, persistio
con otorrea constante e inestabilidad significativa, por lo que se
traslado al servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Juarez
de México para continuar con su estudio y tratamiento.

A suingreso al servicio se encontraba consciente, orienta-
da, postrada en camilla (debido a la inestabilidad) y con buena
coloracion de tegumentos; con nistagmo espontaneo, multidi-
reccional, de predominio derecho, sin latencia ni inhibicion
a la fijacion visual, con pupilas isocéricas, normorrefléxicas
y con limitacién para la abduccion y supraduccién del ojo
derecho. Ademas, se observo paralisis facial derecha grado
IV de House-Brackmann (figura 1).

En la otoscopia se encontrd un conducto auditivo externo
derecho con escasa otorrea blanquecina y fétida, membrana
timpanica con perforacion subtotal y un remanente posterosu-
perior discretamente engrosado, mucosa de caja hiperpléasica
e hiperémica. La acumetria de Weber estaba lateralizada a la
izquierda. La prueba de Rinne result6 positiva izquierda y ne-
gativa derecha. La prueba de Schwabach fue normal izquierda
y sin captarlo del lado derecho. Neurologicamente se encontrd
con Glasgow de 15/15 y sin manifestar datos de irritacion
meningea. Los sistemas motor y sensitivo no mostraron alte-
raciones aparentes. Las pruebas de Romberg y de la marcha de
tandem no fueron valorables por la marcada inestabilidad que
obligaba a la paciente a permanecer postrada en la camilla,
pero se observaron dismetrias y disdiadococinesias del lado
derecho. La exploracion de los nervios craneales revel6 una
afectacion de los nervios V, VI, VII y VIII caracterizada por
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Figura 1. Paralisis facial periférica derecha. a) Leve asimetria facial en
reposo y desviacion de la comisura bucal a la izquierda con limitacion de la
abduccion del ojo derecho; b) borramiento de los pliegues frontales y naso-
geniano derechos con incapacidad para la elevacion de la ceja ipsilateral; c)
cierre palpebral ipsilateral de 90% al minimo esfuerzo; d) cierre palpebral
derecho completo al maximo esfuerzo.

hipoestesia de la hemicara derecha en las tres ramas del tri-
gémino, paresia para la abduccion del ojo derecho y paralisis
facial e hipoacusia neurosensorial derechas.

Los estudios de laboratorio se encontraron en rangos nor-
males. En el cultivo de la secrecion 6tica hubo proliferacion
de Serratia marcescens.

La audiometria tonal mostré anacusia derecha con nula
captacion a maximas intensidades en la logoaudiometria
(figura 2). La electronistagmografia reportd un registro
de caracteristicas centrales por el nistagmo de direccion
cambiante, de predominio derecho con alteracidon en el
rastreo y con sacadas dismétricas sugerentes de alteracion
o disfuncidn del tallo cerebral, del cerebelo, o de ambos
(figura 3).

La electromiografia reportd dafio mononeuropatico del
nervio facial derecho del tipo de la axonotmesis.

La radiografia simple de térax fue de caracteristicas nor-
males. Los estudios tomograficos simples de hueso temporal
mostraron en sus cortes axiales una mastoides esclerosa, ca-
vidad del oido medio parcialmente ocupada por una densidad
de tejidos blandos que se introducian en parte del vestibulo
alcanzando el fondo del conducto auditivo interno, asi como
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Figura 2. Audiometria tonal y logoaudiometria que muestran anacusia y
falta de captacion a maximas intensidades del oido derecho.

Decibeles

amputacion del canal semicircular lateral. En los cortes coro-
nales se apreci6 la cavidad del oido medio ampliada y ocu-
pada por una imagen de densidad de tejidos blandos en epi,
meso ¢ hipotimpano; ausencia de cadena osicular y lisis del
escudo. La porcion timpanica del nervio facial se encontraba,
aparentemente, en su acueducto y nuevamente se observo la
densidad de tejidos blandos que ocupaba el oido medio y que
se introducia hacia el vestibulo (figuras 4 y 5).

La resonancia magnética, en la secuencia T2 de los cortes
coronales, mostrd una imagen hiperintensa del lado derecho en
estrecha relacion con el canal semicircular lateral ipsilateral y
con la duramadre de la fosa craneal media, sin hacer contacto
directo con el l6bulo temporal. En la T1, con gadolinio de los
cortes axiales, se observo una imagen anular con centro hipoin-
tenso y periferia hiperintensa que condicionaba una ligera com-
presion sobre la cara lateral del cuarto ventriculo, que afectaba
el area del pediinculo cerebeloso derecho y que se encontraba
en contacto con el tallo cerebral. En la secuencia T2 se repitid
el mismo hallazgo (figuras 6 y 7). El reporte de imagenologia
sugirid absceso cerebeloso y otomastoiditis derecha.

Hasta ese momento, los diagnosticos de presuncion eran
de otitis media crénica derecha probablemente colestea-
tomatosa complicada con paralisis facial, laberintitis por
fistula del canal semicircular lateral y meningitis bacteriana
otdgena. El tratamiento médico por parte de los médicos del
servicio de Infectologia fue con ciprofloxacino y metronidazol
intravenosos.

Se interconsulté al servicio de Neurocirugia que no re-
comendo la cirugia por la vecindad del absceso con el piso
del cuarto ventriculo.

Tratamiento quirargico
otorrinolaringolégico

Por tratarse de un cuadro de otitis media cronica en oido
anacusico, se decidid realizar una mastoidectomia radical
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Figura 3. Electronistagmografia: a) sacadas oculares dismétricas; b) nistagmo espontaneo de direccion cambiante de predominio derecho en la mirada

hacia al frente; c) falta de inhibicion del nistagmo con la fijacion visual.
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Figura 4. Tomografia simple de oidos. Cortes axiales. Densidad de tejidos

blandos que se introduce desde el oido medio hacia el interior del vestibulo,
asi como una zona de lisis del canal semicircular lateral.

Figura 5. Tomografia simple de oidos. Cortes coronales. Lisis de la cadena
osicular, escudo (flecha en 5b) y canal semicircular lateral (flecha en 5c).
Obsérvese nuevamente una densidad de tejidos blandos que se introduce
desde el oido medio hacia el oido interno mas claramente en las imagenes
inferiores (flecha en 5d).

Figura 6. Resonancia magnética nuclear. Secuencia T2 en corte coronal.
Imagen hiperintensa en el oido derecho en contacto con el canal semicircu-
lar ipsilateral (flecha delgada) y con la duramadre de la fosa craneal media
(flecha gruesa).

y laberintectomia transmastoidea con exploracion del VII
nervio craneal, se utilizé un estimulador del nervio facial
durante la cirugia (ver Discusion). Como principales hallaz-
g0s quirlrgicos se encontraron: mastoides esclerosa, mem-
brana timpénica con perforacion subtotal, antro mastoideo
y cavidad del oido medio ocupada por mucosa hiperplasica
y tejido de granulacion, fistula del canal semicircular la-
teral de aproximadamente 3 mm, acueducto de Falopio en
porciones timpanica y mastoidea integro, sin dehiscencias
y con ausencia de respuesta al aplicar el estimulador de
nervio facial. Laberinto anterior (coclea) ocupado por tejido
ahulado y fibroso, vestibulo con salida de material purulento
al ser abierto. En el fondo del conducto auditivo interno
se observo el mismo material. No se encontré material de
colesteatoma en ninguna de las areas, la técnica se muestra
en la figura 8.

Técnica: mastoidectomia radical y laberintectomia fre-
sando los tres canales semicirculares, apertura del vestibulo,
union de ventanas oval y redonda, fresado del promontorio
para extirpar la porcidon dafiada que ocupaba la coclea hasta
su base e inicio del fondo del conducto auditivo interno, si-
tio donde dren6 escasa cantidad de liquido cefalorraquideo.
Se sello el area con cera para hueso; en la exploracion del
acueducto de Falopio en las porciones timpanica y mastoidea
no se encontraron dehiscencias, oclusion de orificio tubario
con fragmento de musculo temporal; se realizd6 meatocon-
choplastia.
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Figura 7. Resonancia magnética nuclear. Cortes axiales. Secuencias T1 con
gadolinio y T2. Puede observarse una imagen anular en “tiro al blanco” en
estrecha relacion con el tallo cerebral, el pedunculo cerebeloso derecho y la
cara lateral del cuarto ventriculo con gran edema perilesional (flechas).

El reporte histopatologico del tejido del oido medio y
laberinto tomado durante la cirugia reportd tejidos blandos
con inflamacion aguda y cronica intensa, necrosis, tejido de
granulacion y ausencia de colesteatoma.

Evolucion
A tres semanas de la cirugia, la otorrea practicamente desapa-
recid, pero la inestabilidad persistié en forma importante al
igual que la paralisis facial (grado III de House-Brackmann),
ademas, padecia marcha ataxica sin pérdida del plano de
sustentacion, asi como dismetrias del lado derecho.

Esta evolucion no era la esperada, ya que posterior a la
realizacion de una laberintectomia, la inestabilidad tendria
que haber mejorado. Por esta razon se decidi6 realizar un

Figura 8. Técnica quirtrgica: a) muro del facial rebajado (flecha delgada)
y trompa de Eustaquio hacia la zona anterior (flecha gruesa); b) material
purulento emergiendo a través de la ventana oval (flecha). Notese ausencia
de platina del estribo; ¢) material ahulado no colesteatomatoso en el interior
del vestibulo una vez comunicadas las ventanas oval y redonda y después
de fresar parcialmente el promontorio (flecha); d) dehiscencia del canal se-
micircular lateral (flecha); e) laberintectomia transmastoidea con vestibulo
abierto y fresado de promontorio exponiendo vueltas de la coclea, se observa
ademas liquido cefalorraquideo; f) obliteracion de la coclea con cera para
hueso para sellamiento de la fistula de liquido cefalorraquideo.

estudio de resonancia magnética de control. El estudio en
esta ocasion incluyo cortes mas superiores y, ademas de
revelar la persistencia de la lesion descrita en la resonancia
previa (aunque con menor edema perilesional), mostré una
pequeiia lesidén nodular intraparenquimatosa a nivel parietal
izquierdo (figura 9).

Se completd el protocolo de estudio y se solicitd un
segundo analisis de liquido cefalorraquideo cuyo resultado
fue normal, asi como un examen TORCH (toxoplasmosis,
rubéola, citomegalovirus, herpes simple), VDRL y panel
viral para hepatitis y VIH, todos fueron negativos. Se realizd
también un estudio de reaccion en cadena de la polimerasa
de liquido cefalorraquideo con positividad a Mycobacterium
tuberculosis.

La paciente fue enviada al servicio de Medicina Preven-
tiva para tratarla por tuberculosis.

Discusion
Los diagnésticos finales fueron: otitis media cronica derecha
no colesteatomatosa, paralisis facial con afectacion a nivel del
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Figura 9. Resonancia magnética de control en T1 que muestra una pequena
lesion hiperintensa intraparenquimatosa parietal derecha con algunas areas
hipointensas en su interior (flecha). Tres semanas después de la cirugia.

primer codo (protuberancia), laberintitis purulenta, meningitis
bacteriana otogena (remitida), fistula laberintica, tuberculosis
del sistema nervioso central en forma de tuberculoma del tallo
y parénquima cerebral, asi como el de una probable otitis
media tuberculosa derecha que no fue posible comprobar.

Talamas, en 1992, realizé un estudio con 40 pacientes,
describio los tuberculomas como lesiones anulares que pue-
den ser inicas o multiples, con una tipica imagen en “tiro al
blanco” en la resonancia magnética. El bacilo de la tuberculo-
sis puede identificarse en el liquido cefalorraquideo en menos
de 50% de los casos; el estudio de reaccidon en cadena de la
polimerasa tiene sensibilidad de 54 a 100% y especificidad
de 94 a 100% para el diagnoéstico.'?

En este caso, la ubicacion de esta lesion logra explicar
la fisiopatologia de los sintomas de la paciente (figura 10):
su estrecha relacion con el pedunculo cerebeloso y niicleos
vestibulares (ya sea directamente por la lesion o por el edema
perilesional que provocaba) explica el cuadro cerebeloso,
asi como el vértigo y la inestabilidad que persisti6, incluso
después de la laberintectomia; la paralisis facial fue de origen
protuberancial y de caracteristicas periféricas, ya que la lesion,
aunque muy cercana, no afectaba directamente al nucleo del
nervio facial, sino a la porciéon mas proximal del nervio. La
misma situacion ocurre en relacion con la afectacion del VI
nervio craneal, ya que en esta area las fibras del VII rodean

Figura 10. Esquema que explica la fisiopatologia del vértigo, paralisis facial
y pardlisis del VI nervio craneal. En amarillo se muestra la trayectoria del
nervio facial rodeando al ntcleo del VI nervio craneal (verde). EI nimero
1 corresponde al nucleo del facial (no afectado directamente por la lesion).
Los nimeros 2 al 4 representan nicleos vestibulares. El drea sombreada de
azul representa el area del tuberculoma.

al nucleo del motor ocular externo produciendo en el piso del
cuarto ventriculo la eminencia teres. Debido a que el niicleo del
trigémino es un nucleo grande a lo largo de una gran porcion
del tallo cerebral, la afectacion del mismo a este nivel explica
la hipoestesia de la hemicara derecha de la paciente.

Aunque el diagnostico de otitis media tuberculosa no pudo
corroborarse, existen algunos datos que, aunados al padeci-
miento de tuberculosis del sistema nervioso central, nos hacen
pensar en esta posibilidad. Aunque su incidencia es baja (0.05
a 0.9%), la otitis media tuberculosa es una enfermedad que
puede ocurrir secundaria a una diseminaciéon hematdgena o
linfatica, o por extension a través de la trompa de Eustaquio;
su aparicion en ausencia de enfermedad pulmonar es posible.
Clinicamente se describen perforaciones multiples de la mem-
brana timpdnica, linfadenopatia cervical no dolorosa, otitis
media resistente al tratamiento médico con tejido de granu-
lacion de aspecto polipoideo y secuestros 6seos; destruccion
del oido interno y afectacion del nervio facial. El dafio a la
capsula dtica con pérdida auditiva y vestibular puede ser el
primer sintoma. El tratamiento inicial debe realizarse con
isoniazida (5-10 mg/kg/dia hasta 300 mg), rifampicina (10
mg/kg/dia hasta 600 mg) y pirazinamida (15-25 mg/kg/dia
hasta 2.5 g al dia) durante seis meses a un afio.®!!

La laberintitis purulenta pudo haberse originado por la
migracion bacteriana a través de la ventana oval y redonda
y al alcanzar el acueducto coclear, lo que originé el cuadro
de meningitis.

Desde el punto de vista histologico se describen dafio irre-
versible al neuroepitelio, atrofia de la estria vascular, colapso
de la membrana de Reissner y sindrome de Méniére.'*
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