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I. INTRODUCCION

La mastoiditis aguda (MA) es la complicacionmas frecuente de la otitis media aguda (OMA).
Consiste en infeccion que se propaga desde oido medio a celdillas y paredes 6seas de la
mastoides, asociado a lesiones destructivas y con posiblemanifestacion externa a nivel de

la region mastoidea.

En la época preantibidtica la OMA se asociaba con MA en casi el 50% de los pacientes; el
20% de ellos presentaban abscesos subperidsticos, el 2.3% desarrollaban complicaciones
intracraneales y la mayoria requerian intervencion quirurgica.La introduccion de los
antibidticos redujo considerablemente la incidencia de la MA, transformandola mas en una

enfermedad médica que quirdrgica.(1)

En los ultimos afios algunos estudios han mostrado un incremento en su incidencia, quiza
debido al incremento de la resistencia del neumococo a la penicilina y otros antibioticos.
Otros estudios, lo atribuyen a la tendencia a dejar sin tratamiento las otitis no complicadas y

al incremento en la exposiciéon de los nifios en las guarderias.(2)



Il. MARCO TEORICO.

1. Definicion.

La mastoiditis aguda es un proceso inflamatorio de las celdillas mastoideas del hueso
temporal. Debido a que éstas se encuentran en estrecha cercania del oido medio, un gran
numero de pacientes con otitis media aguda pueden presentar mastoiditis.

En muchos casos predominan los sintomas que involucran al oido medio (fiebre, otalgia,
hipoacusia conductiva) , sin embargo, la patologia mastoidea no se considera una entidad

separada. (1)

En algunos pacientes, la infeccién se disemina a través de la mucosa del oido medio y la
osteitis o periosteitis de las celdillas mastoideas se desarrolla posteriormente debido a

erosion directa, o indirectamente a través de la vena emisaria mastoidea.

La mastoiditis aguda se puede clasificar en:

AGUDA:

Mastoiditis incipiente: caracterizada por la presencia de material purulento en caja timpanica
y celdillas mastoideas.

Mastoiditis coalescente: caracterizada por borramiento de los tabiques 6seos entre las
celdillas mastoideas que puede llevar a la formacién de abscesos con la consecuente
diseccién de tejidos circundantes.

SUBAGUDA: o mastoiditis enmascarada, es la infeccion persistente y no severa del oido
medio que causa destruccion Osea.

CRONICA: infeccidon que se prolonga por mas de 12 semanas, y esticominmente asociada

a otitis media crénica supurativa, particularmente con la formacién de colesteatoma.

2. Anatomia.

La mastoides es una division (sub area) del hueso temporal. Sus limites son la fosa craneal
posterior, fosa craneal media, el conducto del nervio facial, seno sigmoides y lateral, y el
apex petroso del hueso temporal.

Se desarrolla a partir de una pequefia prominencia del epitimpano posterior, llamado aditus
ad antrum.

La mastoides inicialmente consiste en una sola celdilla, el antro, la cual se une al oido medio

por un conducto muy estrecho. (2,3)

La neumatizacion tiene lugar poco tiempo después del nacimiento. Este proceso se
completa aproximadamente a los 10 afios de edad. Las celdillas se desarrollan a
6



consecuencia de la invasion de sacos epiteliales entre las espiculas oOseas y la
degeneracioén con diferenciacién de los espacios de médula 6sea pre-existente.

Otras areas del hueso temporal, incluyendo el apexpetroso y la raiz del cigoma se
neumatizan de manera muy semejante. El antro, de la misma manera que las celdillas, esta

recubierto con epitelio respiratorio, que se edematiza en presencia de infeccion.

Debido a su cercania con la mastoides, la infeccién de oido medio puede causar
complicaciones que involucran a los conductos semicirculares, musculo
esternocleidomastoideo, nervio facial, carétida interna, vena yugular, meninges, seno

sigmoideo y cerebro.

3. Fisiopatologia.
La mastoiditis aguda generalmente es una complicacion de la otitis media aguda
(OMA).Debido a que el oido medio y las celdillas estan conectados, la inflamacién de la

mucosa puede involucrar a la mastoides.

El bloqueo del antro por mucosa inflamada atrapa la infeccion en las celdillas por inhibicion
del drenaje, evitando la ventilacion desde el oido medio. La mastoiditis puedeextenderse a

cualquier estructura circundante, causando morbilidad y riesgo para la vida.

La MA puede estabilizarse en cualquier etapa o bien progresar a los siguientes estadios:
Estadio 1: hiperemia de la mucosa de las celdillas mastoideas.

Estadio 2: exudado, trasudado y/o pus entre las celdillas.

Estadio 3: necrosis ésea causada por pérdida de la vascularidad de los tabiques éseos.
Estadio 4: pérdida de la pared de las celdillas con coalescencia.

Estadio 5: extension del proceso inflamatorio hacia areas contiguas.

La infeccién aguda persistente en la cavidad mastoidea puede condicionar osteitis, la cual
destruye las trabéculas 6seas que forman las celdillas; por lo tanto el término mastoiditis

coalescente seria el mas apropiado para es esta condicién.

La mastoiditis coalescente consiste en empiema del hueso temporal, que puede resolverse
de manera espontanea si no se comprometen los sitios de drenaje natural; en caso

contrario, sobrevienen complicaciones. (5)

Como en muchos procesos infecciosos, el huésped y los microorganismos, juegan un papel
importante en la MA. Los factores dependientes del huésped incluyen: inmunologia de la
7



mucosa, anatomia del hueso temporal e inmunidad sistémica. Los factores microbianos
incluyen las biopeliculas, resistencia antimicrobiana y la capacidad del gérmen para

penetrar el tejido local o vasos sanguineos.

4. Etiologia.
Debido a que la OMA constituye el punto de partida de la MA, los agentes etioldgicos mas
comunes son:Sfreptococcus pneumoniae, seguido por Haemophilus influenzae vy

estreptococos del grupo A (Streptococcus pyogenes). (6,7)

Mas de la mitad de los S. Pneumoniae corresponden al serotipo 19, seguido del 23 y 3. La
introduccion de la vacuna conjugada para S. Pneumoniae pudo haber afectado la

distribucién de éstos serotipos.

La Pseudomonas aeruginosa y otros microorganismos Gram negativos rara vez estan
involucrados en las infecciones agudas. Estudios recientes han demostrado el incremento
de la incidencia de Fusubacteriumnecrophorum en la mastoiditis aguda (8.5% de los
aislamientos). P. Aeruginosa ha sido considerada unicamente como patégeno potencial
en aquellos pacientes con historia de OMA recurrente, uso reciente de antibidticos y
perforacion timpanica. Mycobacterium tuberculosis rara vez es causa de mastoiditis en

paises desarrollados.(2,3)

En la actualidad existe elevada incidencia de S. Pneumoniae multi resistente. Esta
observacién puede alterar la seleccidn de los antimicrobianos, dado que alrededor de 35-
40% de los organismos son penicilino- resistentes, 30-35% son macrdlido-resistentes y

aproximadamente 15% son ceftriaxona-resistentes.

Los tratamientos recientes con antimicrobianos, la estancia en guarderias y estacién del afio
( invierno ) estan asociados con el incremento en la incidencia de estreptococos multi
resistentes. Después de la introduccion de la vacuna conjugada heptavalente y
recientemente la de trece serotipos , se observé una disminucion en la frecuencia de
infecciones por neumococo. Sin embargo, se presenté un fendmeno de reemplazamiento
por serotipos no vacunales y ademas la emergencia de otras bacterias como H. influenzae

no tipificable y Staphilococcus aureus, especialmente meticilino-resistente. (5,6)

5. Epidemiologia.

Segun estadisticas en los Estados Unidos de Norte América ( EUA ) la epidemiologia de la

MA es similar a la de OMA, con una alta incidencia en nifios menores de 2 afios. En la era
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pre antibidtica, el tratamiento quirdrgico consistente en mastoidectomia se realizaba en mas
del 20% de los pacientes con OMA. A partir de la introduccion de los antibidticos, la
incidencia de MA ha disminuido con incidencia menor de 5/100,000 personas en EUA y
otros paises desarrollados; no obstante, sigue siendo una infeccién con alto potencial de

complicaciones que ponen en riesgo la vida. (9)

La gran incognita son los motivos del aumento en su incidencia reportado en la década
pasada en varias regiones del mundo. Las razones del incremento quizd se deban al
aumento en la tasa de infecciones causadas por organismos resistentes a antibiéticos,
mayor virulencia de los gérmenes y a la disminucién en el uso de antibidticos para tratar la
OMA.

Es muy probable que la incidencia haya disminuido con la introduccién de la vacuna

conjugada para neumococoen el afio 2000 (heptavalente) y en 2010 (13 valente).

En paises desarrollados y en aquellos que presentan OMA no complicada que no ha sido
manejada con antibidticos, se ha visto un incremento en la incidencia de MA,
presumiblemente como resultado de la OMA no tratada. Por ejemplo, en Paises Bajos,
donde existe baja prescripcion de antibidticos para OMA, la incidencia de mastoiditis aguda
es de 3.8 casos por 100,000 personas al afo. En otros paises con alta prescripcién
antibidtica, la incidencia es considerablemente mas baja, alrededor de 1.2-2 casos por
100,000 personas/afno. (10,11)

La MA es una enfermedad de "gente joven". Muchos pacientes son menores de 2 afios y
tienen antecedente o historia de otitis media. A esa edad, el sistema inmune es
relativamente inmaduro, particularmente con respecto a la capacidad de responder a

cambios de antigenos de polisacaridos.

6. Tratamiento.

Sigue siendo tema de controversia, sin embargo, la mayoria de autores se inclinan por el
uso empirico de una cefalosporina de amplio espectro (ceftriaxona) e combinacion con
clindamicina con una tasa alta de éxito, aunque amoxicilina con clavulanato también ha

demostrado tener eficacia.

El tratamiento conservador, suele ser suficiente en el tratamiento de la MA, sin embargo
cuando existen complicaciones intratemporales o intracraneales, siempre hay que tener en

mente el beneficio del manejo quirurgico. (12-22)



7. Pronéstico.
Se espera recuperacion completa si el nervio facial, sistema vestibular y las estructuras

intracraneales no se encuentran afectadas.

La hipoacusia conductiva resultante suele resolverse, siempre y cuando la cadena osicular

se mantenga intacta. Pueden realizarse pruebas auditivas cuando la otorrea haya cesado.

8. Complicaciones.

Las complicaciones de la MA son el resultado de nuevas extensiones del proceso infeccioso

e incluyen:

- Extensidn posterior al seno sigmoides con trombosis.

- Extensién al hueso occipital dando origen a "absceso de Citelli".

- Extensién superior hacia la fosa craneal posterior, espacio subdural y meninges.

- Extensiodn anterior hacia la raiz zigomatica.

- Extensidn lateral con formacion de absceso subperidstico.

- Extensién inferior y formacién de absceso de "Bezold" (siguiendo el trayecto del muisculo
esternocleidomastoideo).

- Extensién medial al apex petroso.

- Compromiso intratemporal (nervio facial o laberinto). (18,19,22)
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lll. ANTECEDENTES.

Roddy y cols., realizaron una revision retrospectiva para comparar la etiologia de la MA
antes y después de la introduccion de la vacuna heptavalente para neumococo con el fin de
orientar el uso empirico de antimicrobianos en la MA. Los resultados mostraron que la
vacuna tuvo impacto en la reduccién de los casos de OMA, pero no en la MA; tampoco
hubo diferencia en la etiologia y se observé que en algunos casos el uso de ceftriaxona
como mono terapia puede no ser suficiente y sugieren la combinaciéon con clindamicina,

debido a la resistencia de S. Pneumoniae a esta cefalosporina.(1)

Maaike, Maroeska y cols., realizaron una revision sistematica de la literatura sobre los
criterios y estrategias diagnodsticas de la MA encontrando que 42% de los pacientes
presentan historia previa de OMA, 54% recibieron antibidticos prehospitalarios y que el
promedio de duracién de los sintomas fue de 9.8 dias. Los signos locales mas frecuentes
fueron aumento de volumen retroauricular (85%), membrana timpanica abombada (68%),
edema del conducto auditivo externo (71%), hipoacusia (67%), malestar general (96%),
fiebre (76%), hiporexia (62%) e irritabilidad (71%).

Las alteraciones en el conteo de leucocitos fueron las mas comunes. En cuanto a los
cultivos realizados, no hubo desarrollo en el 36% y en el 43 % se aislé S. Pneumoniae. Al
68% se realiz6 estudio tomografico (TC) y al 30% RMN.(2)

Pang y cols., publicaron una revision retrospectiva de 11 afilos en un hospital de Australia
con 76 pacientes; la mayoria recibieron tratamiento prehospitalario empirico, el 42%
tuvieron historia de OMA y el 58% restante presentdé mastoiditis como diagndstico inicial. Asi
mismo encontraron complicaciones en el 38% de los cuales el 46% requirié tratamiento
quirdrgico. Su conclusion fue  que debido al gran potencial de riesgo para la vida el
tratamiento no debe retrasarse y ofrecerse en centros que cuenten con todos los

recursos.(3)

Tamir y cols., reportaron una revision retrospectiva en la que evaluan el tratamiento en 55
pacientes, de los cuales 49 fueron tratados de manera conservadora (antibiéticos
intravenosos, miringotomia y/o incisién/ drenaje de absceso subperiéstico). Sélo se realizd
TC a 2 pacientes a su ingreso y a otros 4 durante su evolucion intrahospitalaria. Sus
hallazgos permitieron concluir que el manejo conservador constituye una excelente opcién y
puede incluir: 1) antibiéticos intravenosos, 2) Miringotomia y 3) incision y drenaje de absceso

subperiostico .(4)
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Ruck y cols., reportdé al neumococo como el patégeno mas frecuentemente relacionado con
la descenso en su incidencia debido a la introduccidn de la vacuna heptavalente a partir del
ano 2000 (en USA), sin embargo, su impacto sobre la reduccion de mastoiditis aguda ha
sido muy limitado. Con la reciente introduccion de la vacuna 13 valente, seria de esperar

que la OMA causada por neumococo Yy las enfermedades invasivas tengan una disminucion.

()

En 2011, Bamberger y cols., describieron la presencia de Haemophilus influenzae no
tipificable como causa de enfermedad invasiva en nifios inmunizados previamente con las

vacunas existentes, sugiriendo que estas no tienen tan alto impacto en su disminucién. (6)

12



IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La OMA es una patologia muy frecuente en la poblacién pediatrica, y la MA constituye la
complicacién principal de ésta, por lo que es imperativo conocer la presentacién clinica y
tener presente el protocolo ideal de manejo, ya que a pesar de la existencia de antibidticos
de amplio espectro, el desarrollo de resistencia en los microorganismos causantes, la coloca

aun como una enfermedad que pone en riesgo la vida.

Con la introduccién de la vacuna heptavalente para Streptococcus Pneumoniae, se vib
disminucion importante de los episodios de OMA, y se pensé entonces, que esto tendria
impacto secundario en la incidencia de MA, sin embargo, los estudios han demostrado que
no es asi, ademas de que en algunos paises en vias de desarrollo no se cuenta con una

cobertura total en la poblacion pediatrica.

En México no hay estudios en los que se presenten series de casos de pacientes con MA,

por lo que éste estudio seria un parte aguas en la investigacién de ésta entidad clinica.
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V. PREGUNTAS DE INVESTIGACION.

¢, Cuales son las caracteristicas y los factores asociados mas comunes en los nifios con
mastoiditis aguda en el Hospital Infantil de México Federico Gbmez? y ¢ cual es el beneficio

de la vacuna heptavalente en la reduccion de la frecuencia de mastoiditis aguda?

14



V1. JUSTIFICACION.
Hasta los 1950, la MA era una complicacion muy frecuente de la OMA en nifios, sin
embargo, con la introduccion de los antibidticos, la incidencia se redujo de manera

significativa.

La incidencia aproximada es de 1.2-3.8 casos por 100,000 personas/ano, dependiendo del
pais del que se hable y la diferencia radica, en el uso de antibidticos o no para tratar la OMA

y la existencia de mayor resistencia bacteriana.

El tratamiento de la MA sigue siendo tema de debate, en particular, cuando se trata de
decidir en qué momento esta indicada la intervencidén quirdrgica y esquema y duracion de
los antibidticos mas recomendados con el fin de disminuir complicaciones, dias de estancia

hospitalaria y costos.

En México no existe un estudio en el que se presente una serie de pacientes describiendo
esta entidad nosolégica y su comportamiento en la poblacion pediatrica, por lo que la
informacion derivada del presente reporte constituye un parteaguas en la investigacién del

tema en nuestro pais.
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VII. OBJETIVOS.

1. General.
Describir las variaciones en la presentacion clinica, tratamiento médico vs quirurgico,
factores asociados, asi como las secuelas de la mastoiditis aguda en nifios en el Hospital

Infantil de México.
2. Secundario.

Encontrar si en nuestra poblacion existe algun beneficio de la vacuna conjugada

heptavalente de neumococo en la frecuencia de mastoiditis aguda.
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VIIl. METODOLOGIA.

LUGAR: El estudio se realizd en el servicio de Otorrinolaringologia Pediatrica del Hospital
Infantil de México Federico Gomez, que es un hospital de tercer nivel de atencion
dependiente de la Secretaria de Salud y que atiende una gran cantidad de pacientes

provenientes de toda la Republica Mexicana.

TIPO DE ESTUDIO: Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal.
POBLACION DE ESTUDIO: Pacientes atendidos en el servicio de Otorrinolaringologia
Pediatrica del Hospital infantil de México Federico Gomez con el diagnéstico de "Mastoiditis
aguda" en el periodo comprendido de 1 de enero de 2003 al 30 de abril de 2014.

MUESTRA: Se obtuvo mediante muestreo no probabilistico de casos consecutivos.

CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes hombres y mujeres de 0-17 afios 11 meses con diagndstico de mastoiditis

aguda.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Expedientes clinicos incompletos para los fines del estudio.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO.

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con diagnéstico de

mastoiditis
aguda" y de eligieron aquellos que cumplieron con los criterios de seleccién. Los datos

obtenidos de recopilaron en una hoja de recoleccién disefiada para este estudio (Anexo 1).

ANALISIS ESTADISTICO.

El analisis estadistico de los datos se realizé6 mediante el Paquete Estadistico para las

ciencias Sociales (SPSS version 16.0).

Se determind la distribucion de cada una de las variables de estudio.

Se obtuvo una estadistica descriptiva para conocer las caracteristicas de la muestra y de las
variables de estudio, por medio de las frecuencias, las proporciones y las medianas cuando

fue pertinente.
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IX. ASPECTOS ETICOS.

Por tratarse de un estudio retrospectivo, se considera un proyecto de investigacién sin
riesgo, la que no se hace ningun tipo de intervencion o modificacién de las variables, por lo
qgue no fue necesario solicitar el consentimiento informado para la participacion. Ademas de

gue se mantiene anénima la identidad del paciente y del personal de salud involucrado.
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X. DESCRIPCION DE VARIABLES.

DEFINICION

VARIABLE
OPERACIONAL.

Origen Estado de la
Republica Mexicana

de donde es originario

TIPO DE VARIABLE

Cualitativa nominal

policotomica

ESCALA DE
MEDICION

Cualquier estado de la

Republica Mexicana

el paciente.
Género Cualitativa nominal Mujer/hombre
(masculino/femenino) dicotémica
Edad Edad en afos y meses | Cuantitativa continua Meses

V' ERNES SRS Signos y sintomas de

clinicas la enfermedad

Cualitativa nominal

policotomica

Signos/sintomas

Diagnéstico Impresion clinica final

Cualitativa nominal

policotomica

Diagndstico final

Sitio afectado
(derecho/ izquierdo/

bilateral)

Cualitativa nominal

policotomica

Derecho/ izquierdo/

bilateral

Leucocitos Conteo leucocitario
reportado en biometria

hematica inicial

Cuantitativa continua

Normal/anormal

Hallazgos en TC Descripcion de
caracteristicas

tomograficas

Cualitativa nominal

policotomica

Descripcion

radiolégica (TC)

Hace referencia al uso
prehospitalario de algun antibiético
previo a la

hospitalizacion.

Cualitativa nominal

policotomica

Antibidtico utilizado

previo al internamiento

Tratamiento Tratamiento final

Antibiético

Cualitativa nominal

Médico/Médico y

Antibidticos

(médico vs quirurgico/ dicotomica quirurgico
ambos)
Tratamiento médico Cualitativa nominal Antibidtico
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DEFINICION
OPERACIONAL.

VARIABLE

hospitalarios intrahospitalario

TIPO DE VARIABLE

policotomica

ESCALA DE
MEDICION

Dias de Duracioén del

tratamiento tratamiento antibidtico

(antibiotico)

Cuantitativa discreta

Dias de duracion del

antibioético durante la

Dias de

hospitalizaciéon

Tipo de cirugia

Hallazgos
quirargicos encontrado durante la

cirugia

policotomica

en dias hospitalizacién
Duracion de la Cuantitativa discreta Dias
estancia hospitalaria
Tipo de Abordaje Cualitativa nominal Técnica
quirdrgico realiza policotdmica
Descripcion de lo Cualitativo nominal Descripcion

macroscopica

Hallazgos de Descripcion de lo

patologia encontrado en el

estudio histolégico

Cualitativa nominal

policotomica

Descripcion

microscopica

Cultivos Muestra de secrecion
6tica que se analiza
en busca de desarrollo

microbioldgico

Cualitativa nominal

dicotémica

Con/sin desarrollo

Vacunacion para Contar con alguna

Neumococo dosis de vacuna para
Streptococcus

pneumoniae

Cualitativa ordinal

policotomica

No tiene/una, dos o

tres dosis.

ool EL SR Presencia de alguna
condiciéon médica que
predisponga a otras

enfermedades

Cualitativa nominal

policotomica

Enfermedad asociada

Secuelas Lesién o transitorio
remanente tras una

condicion patoldgica (

Cualitativa nominal

policotomica

No/hipoacusia/paralisi
s facial/perforacién

timpanica
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VARIABLE DEFINICION TIPO DE VARIABLE ESCALA DE

OPERACIONAL. MEDICION

en este caso tras

mastoiditis aguda )
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XI. RESULTADOS.

Al final de la busqueda se obtuvieron 32 pacientes con el diagnéstico de MA, de los cuales

dos presentaron la patologia de forma bilateral, por lo que fueron 32 pacientes y 34 oidos.

El 46.9% de los pacientes fueron originarios del Distrito Federal, el 25% del Estado de

México y el 9.4% del estado de Guerrero. (Tabla 1)

No hubo predominancia de sexo entre los pacientes de la serie, encontrando una relacion

1:1 entre hombres y mujeres. (Tabla 2)

La mediana para la edad obtenida de la poblacion fue de 48 meses (4 afios).
Las manifestaciones clinicas mas comunmente presentadas por los pacientes de ésta serie
fueron: otalgia (50%), otorrea (59%), Fiebre (40.6%), Aumento de volumen retroauricular

(93.8%), antecedente de infeccién de via respiratoria superior (IRS: 18.8%). (Tabla 3)

En el andlisis del conteo leucocitario, de la citologia hematica, se encontré una mediana de

10,000 leucocitos.

Once de los 32 pacientes presentaron absceso subperidstico asociado a la mastoiditis
aguda; 2 absceso de bezold; 2 colesteatoma; 1 absceso cerebral; 1 meningitis y 1 sepsis

secundaria. (Tabla 4)

El lado afectado con mayor frecuencia fue el lado izquierdo, en 21 pacientes (65.6%), y en

dos pacientes (6.2%) se presentd de forma bilateral. (tabla 5)

De los 32 pacientes de la serie so6lo 31 fueron sometidos a estudio tomografico como parte
del protocolo de estudio. Dentro de los hallazgos radioldgicos principales se encontré:
erosiéon 6sea en el 62.5%, Ocupacion de las celdillas y oido medio por densidad de tejidos
blandos (96.9%), lesién hipodensa en tejidos blandos, correspondiente a absceso

subperidstico, en 15.6%. (Tabla 6)

La mayoria de los pacientes recibi6é antibiético prehospitalario, ya sea automedicado por las

madres o prescrito por algin médico en la atencion previa a su hospitalizacién. (Tabla 7)
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A su ingreso a nuestra institucion, la mayoria de los pacientes recibieron tratamiento
combinado (médico y quirdrgico), en una proporcion de 78.1%, mientras que sélo 7

pacientes(21.9%) fueron manejados Unicamente con tratamiento médico. (Tabla 8)

El antibiético hospitalario prescrito con mayor frecuencia fue la amoxicilina/clavulanato
(37.5%), seguido de Cefuroxima y Clindamicina(28.1%). La mediana de dias de tratamiento
con dichos antibidticos fue de 10 dias. (Tabla 9).

La mediana para los dias de hospitalizacion de los pacientes de la serie fue de 9 dias.

El tipo de cirugia realizada a los pacientes fue la mastoidectomia simple (59.4%), seguida de
la colocacion de tubo(s) de ventilacion (31.2%), drenaje de absceso (15.6%),

mastoidectomia radical (15.6%) y miringotomia (6.2%).

En los hallazgos quirargicos, en la mayoria se reportd mucosa inflamatoria (43.8%) y
secrecion purulenta (43.8%) en caja timpanica y celdillas mastoideas, tejido de granulacion

(18.8%), queratina y obstruccion del aditus (15.6%).

Unicamente se realizé estudio histopatoldgico a 24 pacientes, en los cuales se reportd
Inflamacion aguda y cronica (28.1%), inflamacion aguda (25%), colesteatoma (15.6 %), etc.
(Tabla 11)

De los 32 pacientes incluidos en el estudio, el 90.6% (29) tuvo cultivos de secrecion o6tica sin
desarrollo, mientras que sélo el 9.4% (3) tuvo desarrollo. De los cultivos positivos se
desarrollé Streptococcus pneumoniae sin tipificar en un paciente, en otro se identificd
Streptococcus pneumoniae 960D y en el ultimo se aisl6 Pseudomona aeruginosa (paciente

con colesteatoma).

De los 32 pacientes incluidos en el estudio, unicamente 9 habian recibido alguna dosis de

vacuna heptavalente para neumococo, y el resto, no recibié ninguna (71.9%). (Tabla 12)
En 12 de los 32 pacientes se encontré alguna comorbilidad. (Tabla 13)
En 3 de los pacientes se presentd hipoacusia (9.4%) la cual se resolvi6 de 3-6 meses

después de la cirugia del paciente; 1 paciente presenté paralisis facial House brackman I

que resolvié de manera completa y uno mas presenté perforacién timpanica residual.

23



TABLAS.

Tabla 1. Estado de Origen de los 32 pacientes con mastoiditis aguda.

Estado de la Frecuencia Proporcién

Republica. (%)
DF 15 46.9
Estado de 8 25.0
México
Guerrero 3 9.4
Hidalgo 2 6.2
Morelos 1 3.1
Puebla 1 3.1
Querétaro 2 6.2
Total 32 100.0

Tabla 2. Distribuciéon por sexo de la poblacién del estudio.

Género Frecuencia Proporcién
(%)
FEMENINO 16 50.0
MASCULINO 16 50.0
Total 32 100.0

Tabla 3. Manifestaciones clinicas mas frecuentes.

Manifestaciones clinicas Frecuencia Proporcion (%)
Otalgia 16 50.0
Otorrea 19 59.4

Fiebre 13 40.6
Aumento de volumen 30 93.8
Fistula retroauricular 2 6.2

Irritabilidad 2 6.2
Diaforesis 1 3.1
IRS 6 18.8
Malestar general 2 6.2
Rigidez de nuca 1 3.1
Cefalea 3 9.4
Hipoacusia 1 3.1
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Paresia facial 1 3.1

Tabla 4. Diagnésticos asociados a Mastoiditis aguda.

Diagnésticos Frecuencia Proporcioén (%)
Colesteatoma 2 6.2
Absceso cerebral 1 3.1
Absceso subperidstico 11 34.3
Absceso de Bezold 2 6.2
Meningitis 1 3.1
Sepsis 1 3.1

Tabla 5. Lado afectado por Mastoiditis aguda.

Lado afectado Frecuencia Proporcioén (%)
BILATERAL 2 6.2
DERECHO 9 28.1
IZQUIERDO 21 65.6
Total 32 100.0

Tabla 6. Hallazgos tomograficos.

Hallazgos en la TC Frecuencia Proporcioén (%)
Ocupacion 31 96.9
Absceso subperidstico 10 31.1
Erosion 20 62.5
Absceso temporal 1 3.1
Absceso cervical (Bezold) 2 6.2
Neumoencéfalo 1 3.1
Celdillas coalescentes 4 12.5
No se realiz6 TC 1 3.1
Cadena malformada 1 3.1
Aumento de volumen en 1 3.1

tejidos blandos.
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Tabla 7. Frecuencia del uso de antibidtico prehospitalario.

Antibiético prehospitalario Frecuencia Proporcioén (%)
NO 2 6.2
Si 30 93.8
Total 32 100.0

Tabla 8. Modalidad de tratamiento ofrecido en la institucion.

Tipo de tratamiento  Frecuencia Proporcion (%)

Médico 7 21.9
Médico y quirurgico 25 78.1
Total 32 100.0

Tabla 9. Tratamiento hospitalario utilizado.

Antibiéticos hospitalarios Frecuencia Proporcion (%)
Cefuroxima 9 28.1
Clindamicina 9 281
Cefotaxima 5 15.6
Cefriaxona 2 6.2
Ciprofloxacino 6tico 5 15.6
Cefepime 4 12.5
Vancomicina 3 9.4
Metronidazol 1 3.1
Trimetroprim / Sulfametoxazol 1 3.1
Metroprimen 1 3.1
Amikacina 1 3.1
Amoxicilina / Clavulanato 12 37.5
Dicloxacilina 2 6.2
Ceftazidima 2 6.2
Piperacilina / Tazobactam 1 3.1
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Tabla 10. Numero de dias de tratamiento antibiotico.

Dias de Frecuencia Proporciéon (%)
antibiético

5 1 3.1
7 10 31.2
8 2 6.2
9 1 3.1
10 9 28.1
12 2 6.2
15 1 3.1
17 1 3.1
21 4 12.5
50 1 3.1

Total 32 100.0

Tabla 11. Hallazgos histopatolégicos.

Hallazgos Frecuencia Proporciéon (%)

Colesteatoma de conducto 1 3.1
Inflamacién aguda y crénica 9 281
Colesteatoma 5 15.6
Inflamacion aguda 8 25.0
Inflamacion local 1 3.1
Inflamacion aguda abscedada 2 6.2
Tumor miofibroblastico inflamatorio 1 3.1
Mastoiditis cronica granulomatosa 1 3.1
Otitis aguda y cronica 1 3.1
Sin estudio 8 25.0

Tabla 12. Vacuna heptavalente para neumococo y dosis aplicadas.

# dosis Frecuencia Proporcioén (%)
Dos dosis 4 12.5
No tiene 23 71.9

Tres dosis 4 12.5




Una dosis 1 3.1
Total 32 100.0

Tabla 13. Comorbilidades asosiadas a los pacientes con mastoiditis aguda.

Comorbilidad Frecuencia Proporcién (%)
Rabdomiosarcoma 1 3.1
alveolar

Microtia / estenosis 4 12.5
No 20 62.5
OM recurrente 1 3.1
VIH 3 9.4
Neutropenia 1 3.1
Paralisis postural 1 3.1
Microtia / atresia 1 3.1

Total 32 100.0

Tabla 14. Secuelas de mastoiditis aguda.

Secuelas Frecuencia Proporcion (%)
Hipoacusia 3 94
No 27 84.4
Paralisis facial 1 3.1
Perforacion timpanica 1 3.1
Total 32 100.0
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XIl. DISCUSION

La mastoiditis aguda (MA) es la complicacion mas frecuente de la otitis media aguda (OMA).
Consiste en infeccion que se propaga desde oido medio a celdillas y paredes 6seas de la
mastoides, asociado a lesiones destructivas y con posible manifestacion externa a nivel de

la region mastoidea.

Hasta los 1950, la MA era una complicacion muy frecuente de la OMA en nifios, sin
embargo, con la introduccion de los antibidticos, la incidencia se redujo de manera

significativa.

La serie encontrada en éste estudiofue de 32 pacientes (34 oidos), a diferencia de los
estudios revisados, en donde la serie reportada es mayor, sin embargo, se trata de estudios

multicéntricos o series de casos.

La mediana de edad de los pacientes fue de 4 anos, lo que coincide con lo reportado den la

literatura para MA.

En cuanto a las manifestaciones clinicas mas frecuentes, las encontradas en nuestra
institucion son muy similares a las de otras series reportadas.(1,2)

En una revision sistematica, realizada por Maaike (2), se realizé conteo de leucocitos al
100% de los pacientes de 45 estudios revisados, como indicador de infeccidn, sin embargo

no reporta una mediana del conteo. En nuestros pacientes, la mediana fue de 10,000.

Roddy y cols., demostraron que la vacuna conjugada heptavalente para neumococo tuvo
impacto en la reduccién de los casos de OMA, pero no en la MA y tampoco hubo diferencia
en la etiologia asi como sugieren la combinacion con clindamicina, debido a la resistencia de
S. Pneumoniae a esta cefalosporina. (1,3), mientras, que en nuestros pacientes el antibidtico
hospitalario prescrito con mayor frecuencia fue la amoxicilina/clavulanato (37.5%), seguido

de Cefuroxima y Clindamicina (28.1%).

Dentro de nuestra serie, 31 de 32 pacientes contaron con TC como parte del protocolo de
estudio, sin embargo para algunos autores, la TC no constituye un estudio esencial en todos
los casos sobre todo en enfermedad leve como lo fue en el paciente que no se hizo estudio

de imagen. (4,5,9)
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La mayoria de los pacientes recibieron tratamiento combinado (médico y quirurgico), en una
proporcion de 78.1%, mientras que sélo 7 (21.9%) fueron manejados Unicamente con
tratamiento médico, lo que contrasta con lo encontrado por Pang (10, 3) y Tamir .(4) Este
hecho, probablemente debido, a que por ser nuestro hospital un centro de referencia
nacional, los pacientes recibidos, llegan con multiples tratamientos previos que pudieran
condicionar resistencia bacteriana, asi como retraso en el tratamiento que podria justificar la
posibilidad de complicaciones intratemporales e intracraneales que ameriten manejo

quirurgico.

La mediana para los dias de hospitalizacién en nuestra serie fue de 9 dias y los dias de
antibidtico utilizado tuvieron una mediana de 10 dias, lo que contrasta con los largos

esquemas antibidticos utilizados en otros estudios que sefalan ciclos de hasta 21 dias.

El tipo de cirugia realizada a los pacientes fue la mastoidectomia simple seguida de la
colocacion de tubo(s) de ventilacién y drenaje de absceso, lo que difiere ligeramente de lo

encontrado por Tamir y cols.(9)

De los 32 pacientes incluidos en el estudio, el 90.6% tuvo cultivos sin desarrollo, mientras
que solo el 9.4% tuvo desarrollo de algun gérmen. Roddy (1) y Maaike (2) reportan que del
100% de pacientes con cultivo, se obtuvo desarrollo de algun microorganismo en
aproximadamente el 50%.El bajo porcentaje de aislamiento en nuestros pacientes obedece
a que todos ellos recibieron manejo antibidtico previo a su admision hospitalaria y

probablemente a problemas técnicos en el muestreo y procesamiento.

El antecedente de aplicacién de vacuna conjugada para neumococo solo fue registrado en
9 casos; el 71.9 % no recibié ninguna dosis, a diferencia de la mayoria de estudios
publicados en los que se tiene una cobertura total. Es importante sefialar que de los 9 casos
que contaron con la vacuna conjugada (PCV7), 4 recibieron 2 dosis, 4 contaron con
esquema de 3 dosis y 1 solo 1 dosis. Ninguno recibié dosis de refuerzo por lo que podemos
concluir que la ausencia de un esquema completo pudiera ser un factor para el desarrollo de
MA, sin embargo, no podria afirmarse debido a que no se contd con el aislamiento del

neumococo y por ende del serotipo.

En 12 de los 32 pacientes se encontrd alguna comorbilidad, dato que no se reporta en las

series de casos publicados en la literatura.
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En 3 de los pacientes se presentd hipoacusia (9.4%) la cual se resolvi6 de 3-6 meses
después del manejo quirurgico; 1 paciente presentd paralisis facial (House brackman II)
asociada a MA que se resolvio de manera completa y uno mas presentd perforaciéon

timpanica residual.

Se carece de mucha informacion sobre otitis media en Latinoamérica y mas aun en nuestro
pais. No se cuenta con informacion de MA como complicacion de otitis media en México y
solo reportes de casos aislados, por lo tanto, la informacion derivada de este reporte
originado de un Instituto Nacional de Salud y centro de referencia de 3er nivel de atencion
reviste gran importancia como punto de partida para futuras investigaciones y disefio de
protocolos de manejo adecuados a las condiciones de nuestros pacientes y el entorno en el

gue se desenvuelven.
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XIll. CONCLUSION

En nuestra época, la MA sigue siendo un reto diagnodstico y terapéutico, ya que es una
entidad que pone en peligro la vida.

El diagnostico temprano y el tratamiento adecuado reducen de manera importante la
incidencia de complicaciones mortales.

En la actualidad el manejo conservador sigue siendo el de mayor tasa de éxito, aunque en
pacientes con alguna complicacion o con resistencia bacterianas, se elige el manejo
quirdrgico (como en nuestra institucién).

No siempre hay que elegir esquemas antibi6ticos largos, en muchas ocasiones basta con
esquemas cortos, como se demostré en nuestros pacientes.

La vacuna para neumococo ha demostrado tener eficacia en la reduccion de los cuadros de
OMA pero no asi en los cuadros de MA, aunque de cualquier forma, la reduccion en los
episodios de otitis pudiera tener un efecto indirecto en la incidencia de mastoiditis.

Hace falta hacer mas énfasis en la cobertura de la inmunizaciéon de la poblacién, ya que
muchos pacientes no cuentan con ella y ademas estdn sometidos a otros factores

predisponentes (asistencia a guarderias y comorbilidades).
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XIV. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

ACTIVIDAD

Eleccion del tema

Busqueda de antecedentes y marco teodrico

Elaboracién y entrega de portafolio

Presentacion y aprobacion de protocolo

Revision de expedientes y recopilaciéon de

datos

‘ Analisis de datos

Publicacién y presentacion de resultados

FECHA DE REALIZACION.

Mayo 2013

Julio 2013 - abril 2014.

Septiembre 2013

Noviembre 2013

Diciembre 2013 -Abril 2014

Mayo 2014

Junio 2014
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XVI. LIMITACION DEL ESTUDIO

El llenado incompleto de expedientes clinicos condicion6 una reduccion importante en la

muestra del estudio.
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