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Varias barreras protegen al sistema nervioso central de la infeccidon bacteriana. El craneo requiere de una
fuerza considerable para ser roto y permitir el ingreso de organismos del exterior hacia el cerebro o sus
cubiertas. Las estrechas uniones entre las células de la vasculatura cerebral que forman la barrera
hematoencefalica limitan el acceso de los patégenos provenientes de la circulacion. Las vértebras y la
duramadre que envuelven a la médula espinal constituyen fuertes defensas contra las incursiones por
microrganismos de areas contiguas.

A pesar de ello, en ocasiones las bacterias superan o atraviesan estas barreras, causando infecciones del
sistema nervioso central (SNC). Estos patégenos suelen llegar por una de tres rutas: (1) penetracion por
traumatismo o cirugia, (2) migracién desde un sitio adyacente de infecciéon o colonizacion, o (3)
diseminacion hematogena desde otra localizacion, por lo general distante. Las principales infecciones
bacterianas son la meningitis, el absceso cerebral, el absceso epidural, el empiema subdural y la
tromboflebitis séptica de las venas cerebrales.

Meningitis bacteriana aguda
EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Con el gran éxito de la vacunacion para erradicar las infecciones por Hemophilus influenzae tipo b en los
nifos, la meningitis bacteriana aguda, antes mas comun en la infancia, se ha convertido en una
enfermedad que predomina en los adultos." Aunque puede ocurrir en personas sanas, la meningitis
bacteriana suele afectar a quienes padecen enfermedades subyacentes, como hipogamaglobulinemia,
anemia de células falciformes, alcoholismo, cirrosis e infecciones concomitantes de los oidos, senos
paranasales, pulmones o valvulas cardiacas. Los pacientes con esplenectomia o pobre funcién esplénica
tienen riesgo de sepsis fulminante, que suele incluir meningitis, causada por bacterias encapsuladas,
principalmente Streptococcus pneumoniae. Las personas con deficiencia de algunos componentes del
complemento sufren infecciones con Neisseria meningitidis y los pacientes con traumatismo craneal que
rompe la duramadre pueden desarrollar meningitis, por lo general por S. pneumoniae. La meningitis que
complica la neutropenia o la cirugia craneal es causada principalmente por bacilos gram negativos y los
pacientes con inmunidad mediada por células muy deficiente sufren meningitis por Listeria
monocytogenes [ver tabla 1]. Una infeccién viral de las vias respiratorias puede predisponer al paciente



a sufrir meningitis al permitir que las bacterias presentes en las vias respiratorias, en especial N.

meningitidis, entren a la circulacién e invadan las meninges.

Tabla 1 Causas de meningitis bacteriana en adultos'?

Organismo Frecuencia aproximada
Streptococcus pneumoniae 40-60%
Neisseria meningitidis 15-25%
Listeria monocytogenes 10-15%
Haemophilus influenzae 5-10%
Otros 5-20%
Cultivo negativo 10-15%

S. pneumoniae causa alrededor del 40 a 60 por ciento de los casos adultos de meningitis bacteriana en
los Estados Unidos. En muchos casos la meningitis bacteriana es secundaria a neumonia neumocdcica
bacterémica. Los otros organismos importantes en los casos adquiridos en la comunidad son N.
meningitidis, principalmente en adultos jovenes, L. monocytogenes, en inmunosuprimidos o ancianos,
H. influenzae y los estreptococos del grupo B (S. agalactiae). Por lo general los organismos llegan a las
meninges por bacteremia desde un sitio en la mucosa o una infecciéon distante. En ocasiones las bacterias
entran al espacio subaracnoideo desde un foco adyacente de infeccion o por inoculacion directa por un

traumatismo, cirugia o un procedimiento invasivo, como la puncion lumbar.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La duracion de los sintomas antes de que los pacientes soliciten atencion médica varia de menos de 24
horas a méas de 1 semana. Puede ocurrir un periodo prodréomico que recuerda a una infeccion viral de las
vias respiratorias superiores, incluyendo ardor faringeo, rinorrea y congestion nasal, en ocasiones
acompanado de mialgias. Las caracteristicas mas comunes de la meningitis bacteriana son cefalea, fiebre,
rigidez de nuca y datos neurologicos. La fiebre se presenta en alrededor del 95 por ciento de los pacientes
con meningitis y tipicamente dura 4 a 8 dias después de que se ha iniciado el tratamiento apropiado.*™
Existe rigidez de nuca en alrededor del 9o por ciento de los enfermos. Dos datos fisicos que, al igual que
la rigidez de nuca, se deben a la irritacion meningea y a la respuesta neuromuscular a ella son el signo de
Kernig (cuando la cadera esta flexionada a 90', el intento de extender la rodilla encuentra resistencia a
los 135") y el signo de Brudzinski (la flexion pasiva del cuello causa flexion de la rodilla y la cadera).® Los



cambios mentales van de letargo a confusion, estupor y coma, y ocurren en alrededor del 80 por ciento
de los pacientes, aunque son mas frecuentes en los ancianos. Ocurren crisis convulsivas, sea focales o
generalizadas, en el 10 a 30 por ciento de los pacientes, casi siempre en las primeras 24 horas después
del ingreso. Muchas de estas crisis ocurren por supresion alcohoélica. Se desarrollan datos neurologicos
diferentes a crisis convulsivas en alrededor del 30 por ciento de los pacientes. Estos incluyen paralisis de
nervios craneales, afasia y hemiparesia como consecuencia de vasculitis inducida por infeccién o presion
de exudado purulento en las estructuras neurolégicas. Solo en ocasiones se observa papiledema y su
ausencia no excluye el incremento significativo en la presion intracraneal.

DATOS DE LABORATORIO

La mayoria de los pacientes con meningitis bacteriana aguda tienen leucocitosis y algunos hiponatremia,
quiza por un sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética. Los hemocultivos son
positivos en alrededor del 50 a 60 por ciento de los casos y siempre son valiosos si se sospecha
meningitis bacteriana.

El procedimiento diagnodstico mas importante es una puncion lumbar para obtener liquido
cefalorraquideo para cuenta de leucocitos, cuenta diferencial de células, nivel total de proteinas,
concentracion de glucosa, cultivos y tinciéon de Gram. Se ha vuelto una préactica comun el obtener una
tomografia computada antes de este procedimiento por dos creencias: la herniacién cerebral es un riesgo
frecuente en la meningitis y la TC puede predecir con exactitud el desarrollo de herniacion cerebral.
Ninguna de las dos es correcta. Ocurre herniaciéon en alrededor del 1 por ciento de los pacientes con
meningitis bacteriana,” en ocasiones sin una puncién lumbar previa.® Las TC con frecuencia son
normales en pacientes que después desarrollan herniacion cerebral y la mayoria de los pacientes que
desarrollan esta complicacion demuestran también datos neurologicos focales: pupilas fijas y dilatadas,
respiracion de Cheyne-Stokes, postura de descerebracion, hemiplegia, coma u otra evidencia de
herniacién antes de la puncién lumbar.® Estos signos indican que la herniacién no es una complicaciéon
de la puncion lumbar. En ausencia de estos datos no debe retrasarse la punciéon lumbar para solicitar una
TC en pacientes con sospecha de meningitis bacteriana.

En alrededor del 90 por ciento de los pacientes con meningitis la presion inicial estda aumentada a mas de
180 mm de agua, en el 20 por ciento a mas de 400 y en el 5 por ciento a més de 500. La concentraciéon de
proteinas totales del LCR es mayor de 40 mg/dl en el 85 por ciento de los pacientes y la de glucosa menor
de 40 mg/dl en alrededor del 60 por ciento.” Cuando se desarrolla meningitis bacteriana en pacientes
con diabetes e hiperglucemia la concentracion de glucosa en LCR puede ser normal, pero la relacion
entre la glucosa del liquido y la sanguinea en estos pacientes suele ser menor de 0.31.” La cuenta de
leucocitos en el LCR es mayor de 100/mm3 en alrededor del 9o por ciento de los pacientes con
meningitis y excede 1,000/mm3 en el 15 a 20 por ciento. Los neutroéfilos suelen constituir la mayor parte
de los leucocitos (la cuenta diferencial es mayor de 0.80 en el 80 a 90 por ciento de los pacientes), pero
en ocasiones predominan los linfocitos, en especial cuando la cuenta de leucocitos es muy baja y en

alrededor del 25 por ciento de los pacientes con meningitis causada por L. monocytogenes.® Varias



condiciones pueden ocasionar neutrofilia con niveles de glucosa baja en el LCR y simular meningitis
bacteriana aguda [ver tabla 2].

Tabla 2 Causas de neutrofilia con niveles de glucosa bajos en el LCR

Causas infecciosas Causas no infecciosas
Comunes | Meningitis bacteriana -

Poco Meningitis viral* (solo en la fase muy Meningitis quimica
comunes temprana)

Ciertas infecciones parameningeas Exbgena (v.gr., medio de contraste,
detergentes usados para limpiar las
agujas)

Empiema subdural* (por lo general Endogenas (liberacion de material hacia

produce un perfil linfocitico con glucosa el LCR de tumores: dermoides,

normal) craneofaringiomas)

Absceso cerebral temprano en fase de Enfermedades poco usuales®

cerebritis bacterial*?

Infarto cerebrales embolicos* Fase inicial de la meningitis de Mollaret

(endocarditis bacteriana)

Meningoencefalitis amibiana Sindrome de Behcet

Meningitis tuberculosa (solo al inicio dela | Meningitis por hipersensibilidad
enfermedad y en un porcentaje pequenio de
los casos)

Leucoencefalitis hemorragica aguda Inducida por drogas* (sulfonamidas,
tolmetin, ibuprofen, isoniacida)

" Los niveles de glucosa suelen ser normales.

La tincion de Gram es positiva en alrededor del 60 a 90 por ciento de los pacientes con meningitis
bacteriana, indicando una concentracion en LCR de bacterias que excede 10% organismos/ml. Puede
haber una interpretacion equivocada, en especial confundiendo neumococos por Listeria. En los

pacientes con meningitis por Listeria la tincidn es positiva en solo el 30 por ciento de los casos.?

El cultivo del LCR es positivo en alrededor del 8o por ciento de los pacientes con meningitis bacteriana.
La administracion previa de antibi6tico por via oral tiene poco efecto sobre la cuenta de leucocitos o



diferencial, la concentracion de proteina o de glucosa, pero disminuye la positividad de la tincién de
Gram en alrededor del 20 por ciento y el cultivo en el 30 por ciento.'® El efecto del tratamiento
parenteral parece ser mucho mayor para disminuir la positividad de la tincién de Gram y el cultivo, en
especial si se administra més de algunas horas antes de la puncién lumbar. En los pacientes con tinciones
y cultivos negativos las pruebas de aglutinacion de latex en el LCR son muy especificas para H.
influenzae tipo b, meningococos y neumococos, pero su sensibilidad varia de 50 a 80 por ciento.

Como se menciono antes, las técnicas de imagen suelen ser innecesarias en la meningitis bacteriana, a
menos que se sospechen complicaciones especificas. El espacio subaracnoideo puede observarse
distendido en la TC o la IRM; sin embargo, este dato suele ser dificil de interpretar en los adultos, en los
que suele ser comun cierto grado de atrofia cerebral, en especial en los ancianos. Varios dias después de
la infeccion puede ocurrir reforzamiento menigeno después de la inyecciéon del medio de contraste por la
inflamacién meningea y la congestion vascular. El reforzamiento de algunas areas de la corteza cerebral
suele indicar infarto por oclusién de los vasos inflamados. Puede ocurrir edema cerebral por alteracion
en la autorregulacion cerebrovascular, tromboflebitis de los senos durales, salida de liquido de los vasos
danados o edema citotdxico por células cerebrales lesionadas. En ocasiones se desarrolla hidrocefalia
comunicante o no comunicante porque la inflamacion obstruye el flujo normal del LCR, sea en las
granulaciones aracnoideas en donde se absorbe o en los sitios en donde deja los ventriculos.

TRATAMIENTO

El aspecto mas importante del tratamiento es el inicio pronto de antibi6ticos intravenosos después de la
puncion lumbar [ver tabla 3]."" En la rara situacion en que la puncion lumbar se retrasa con justificacion,
por ejemplo cuando existen signos de herniacion cerebral (ver antes), deben obtenerse hemocultivos y
comenzar antibibticos, a pesar de que estos pueden reducir la positividad posterior de la tincion de Gram
y del cultivo de LCR. El agente antimicrobiano elegido debe ser bactericida contra el patogeno
sospechoso y alcanzar buenos niveles en LCR. Los datos de la tincién de Gram del LCR pueden ayudar a
elegir el antibidtico; sin embargo, cuando la tincion es negativa la ceftriaxona (2 g IV cada 12 horaso4 g
IV cada 24 horas) pueden ser una buena eleccion en los adultos.™ La ceftriaxona proporciona buena
cobertura para meningococos, H. influenzae, estreptococos del grupo B y S. pneumoniae, incluyendo
muchas cepas resistentes a penicilina. Cuando se sospecha resistencia a niveles altos de penicilina es
prudente administrar vancomicina (2 g cada 12 horas) hasta contar con los cultivos y pruebas de
sensibilidad. Si la tincion de Gram del LCR es negativa o si no es posible distinguir entre neumococos y
Listeria, el paciente debe recibir, ademés, ampicilina en dosis de 2 g cada 4 horas para cubrir contra L.
monocytogenes. Aunque los estudios controlados no han establecido la duracién 6ptima del tratamiento
antimicrobiano, esta suele ser de 7 dias para H. influenzae y meningococos y de 10 a 14 para la mayoria
de los otros microrganismos. Por lo general no se requiere repetir la puncién lumbar durante o después
del tratamiento a menos que parezca que el mismo no da resultado.






Organismo Antibioético

Streptococcus pneumoniae

CIM penicilina < 0.1 Penicilina G

mg/ml

CIM penicilina 0.1 — Ceftriaxona

1.0mg/ml

CIM penicilina > 1.0 Vancomicina

mg/ml

Streptococcus

Grupos Ay B Penicilina G

Staphylococcus aureus

Sensible a meticilina Nafcilina

Resistente a meticilina Vancomicina

Listeria monocytogenes = Ampicilina

Haemophilus influenzae

Sensible a ampicilina Ampicilina
Ceftriaxona

Resistente a ampicilina

Neisseria meningititis Penicilina

Escherichia coli, Ceftriaxona

klebsiella, Proteus 'y

Dosis

4 millones de unidades IV ¢ 4
h

2gIVC12 H

2gIVC12 H

4 millones de unidades IV ¢ 4
hr

2gIVC4 H

2gIVC12 H

2gIVC4 H

2gIVC4 H

2gIVC12 H

4 millones de unidades IV ¢ 4
h

2gIVC12 H

Antibiéticos
alternativos

Ceftriaxona, 2gIVc12h
o cloranfenicol 1gIVc 6
h

Vancomicina 2g IV C 12
H

Meropenem 1g IV ¢ 8 h?

Ceftriaxona, 2gIVc12h
o cloranfenicol 1gIVc 6
h

Vancomicina 2g IV ¢ 12
h

No hay una alternativa
clara

Trimetoprim (TMP)-
sulfametoxazol
(SMX): 10-20 mg/kg
TMP, 50-100 mg/kg
SMX c dia en cuatroo
dosis divididas

Ceftriaxona, 2gIVc12h
o cloranfenicol
1gIVec6h

Cloranfenicol 1gIVc 6 h

Ceftriaxona, 2gIVc12h
o cloranfenicol
1gIVec6h

Ceftazidima, 2g IVc 8 h



otros bacilos enterales
gram negativos

Pseudomonas Ceftazidima | 2gIVC8H Meropenem, 2 gIVec8h
aeruginosa y 2 mg/kg la primera dosis IV, y gentamicina
gentamicina | después 1.7 mg/kg IV ¢ 8 h si | intratecal?
la funcién renal es normal
(también puede
administrarse).

CIM- concentracion inhibitoria minima

Algunos estudios, principalmente en ninos infectados por H. influenzae, han indicado que los esteroides
sistémicos pueden ayudar a disminuir las complicaciones de la meningitis (en especial la pérdida
auditiva), quiza al reducir la inflamacién."" La informacién en adultos es escasa, pero algunos expertos
recomiendan dexametasona (0.15 mg/kg IV cada 6 horas por 4 dias) en pacientes con tinciones de Gram
positivas en el LCR.

COMPLICACIONES Y PRONOSTICO

Pueden ocurrir muchas complicaciones en estos pacientes graves, incluyendo infecciones nosocomiales
secundarias como las de pulmoén, vias urinarias, tromboembolias venosas sistémicas y efectos adversos
por los medicamentos administrados. Sin embargo, las complicaciones sistémicas mas comunes ocurren
por la infeccion inicial e incluyen choque séptico, coagulacion intravascular diseminada y sindrome de
insuficiencia respiratoria progresiva del adulto." Las complicaciones neuroldgicas mas frecuentes
ademaés de las crisis convulsivas y de la alteracion mental son el edema cerebral, la hidrocefalia y
problemas por alteraciones en los vasos cerebrales.'* Una de estas complicaciones cerebrovasculares es el
angostamiento de las arterias grandes en la base del cerebro. En la meningitis bacteriana la carétida
interna, la basilar y las arterias vertebrales y sus ramas quedan cubiertas por un exudado subaracnoideo
purulento que puede ocasionar inflamacion y constriccion vascular. Las arterias mas pequefias presentan
irregularidades de los vasos pequenos, oclusion, angostamiento o dilatacion, quiza como respuesta a la
inflamaci6én adyacente. Puede ocurrir trombosis del seno sagital superior o de las venas corticales. Estas
alteraciones pueden causar areas discretas de dano cerebral (evidenciadas por datos neurologicos
focales) o aumento en la presién intracraneana por fuga de los vasos cerebrales (edema vasogénico),
inflamacion de las neuronas dafiadas (edema citotoxico) o aumento en el volumen sanguineo que ocurre
cuando la trombosis de los senos venosos impide el drenaje de sangre desde el cerebro.

La mortalidad por meningitis meningocoécica es de alrededor de 10 a 15 por ciento, tipicamente mayor (
20 a 30 por ciento) que la causada por otros organismos. Los factores asociados con mayor mortalidad
incluyen edad avanzada (> 60 anos), inicio de crisis convulsivas durante las primeras 24 horas después



de la infeccion y coma u obnubilacion al ingresar al hospital. La mayoria de los sobrevivientes se
recuperan en forma adecuada. Alrededor del 30 por ciento de los pacientes con meningitis neumococica
tienen secuelas moderas a severas, incluyendo demencia, crisis convulsivas, pérdida auditiva y
alteraciones de la marcha. Alrededor del 20 por ciento tienen problemas leves, como mareo, deterioro

ligero de la memoria, cefaleas y fonofobia.'
Meningitis bacteriana en circunstancias especiales
MENINGITIS BACTERIANA POSTRAUMATICA Y RECURRENTE

Se desarrolla meningitis bacteriana en el 1 por ciento de las personas que reciben atencién médica por
lesiones craneales contusas, principalmente por accidentes en vehiculos de motor.!® Estan en riesgo los
pacientes en los que la fuerza del impacto fractura la base del craneo, desgarra la duramadre, la
aracnoides y los tejidos blandos adyacentes. Sin embargo, el traumatismo no necesita ser severo: en el 30
a 40 por ciento de los casos no existen estado de coma o amnesia retrograda, o son muy breves. El
desgarro de la dura crea una fistula entre el espacio subaracnoideo y la cavidad nasal, los senos
paranasales o los oidos. El sitio mas comun para estas comunicaciones anormales es la lamina
cribiforme, sin embargo, las lesiones son multiples en alrededor del 40 por ciento de los casos. Cuando
son grandes, estos desgarros son evidentes como rinorrea de LCR; las fugas mas pequenas pueden no
reconocerse y el drenaje puede retrasarse o ser intermitente cuando los tejidos ocluyen la laceracion de la
dura. Cuando el traumatismo debilita pero no desgarra la duramadre, la rinorrea de LCR puede iniciar
en forma subita después de aumentos en la presion del liquido cefalorraquideo por estornudar, toser o
pujar. Cuando la fistula de la dura ocurre en la fosa craneal media por una fractura del hueso temporal, el
LCR puede salir a través del canal auditivo (si la membrana timpanica esta rota) o drenar hacia la faringe
a través de la trompa de Eustaquio y no detectarse. Las evidencias de fractura en la base del craneo
pueden aparecer poco después de la lesion en forma de hematomas periorbitarios, anosmia,
hemotimpano, drenaje hematico por los conductos auditivos o signo de Battle (equimosis por detras del
pabellon auricular).

El intervalo entre la lesién y la meningitis suele ser de menos de 1 mes, pero puede ocurrir infeccion
varios anos después. Por lo tanto, es importante obtener datos sobre cualquier traumatismo craneal,
incluso si es remoto, en un paciente con meningitis inexplicable. Pueden ocurrir episodios recurrentes de
meningitis si la fistula dural no se corrige. La causa mas comun de meningitis recurrente es S.
pneumoniae, que provoca alrededor del 65 por ciento de los casos, el resto son principalmente otros
estreptococos, H. influenzae, meningococos y Staphylococcus aureus [ver tabla 4]. Los bacilos enterlaes
gram negativos son causas poco comunes, excepto cuando un paciente ha recibido tratamiento
antimicrobiano. En la meningitis recurrente existen datos clinicos habituales de meningitis bacteriana,
incluyendo fiebre, cefalea y rigidez de cuello, que suelen acompanarse de alteraciones en el estado
mental. La mortalidad es comparablemente baja (10 por ciento) quiza porque la fistula permite el
drenaje de LCR (aliviando la hipertensiéon endocraneana) o porque muchos pacientes con traumatismo
craneal son jévenes y por lo demads sanos. La ceftriaxona es una buena opcién en los pacientes con



meningitis bacteriana posterior a un traumatismo craneal cerrado y cuando la tinciéon de Gram del LCR
es negativa.

Tabla 4 Causas de meningitis recurrente

Meningitis bacteriana*

e Defectos anatomicos predisponentes
o Congénitos: meningomieloceles, senos dérmicos
o Traumaticos : fracturas del craneo en la lamina cribiforme o el borde petroso
o Posoperatorios: craneotomia, hipofisectomia transesfenoidal
o Tumorales: invasion directa a través de la duramadre
o Sindrome de la silla turca vacia
e Infecciones parameningeas®
o Mastoiditis, sinusitis osteomielitis del craneo
e Defectos inmunologicos*®
o Deficiencias de inmunoglobulinas: congénitas o adquiridas (v.gr., mieloma)
o Estado asplénico: esplenectomia o asplenia funcional (v.gr.,anemia de células
falciformes)
o Deficiencias de complemento: C6, C7 6 C8

Meningitis quimica enddgena

e Tumores*
o Craneofaringioma, quiste epidermoide

Meningitis recurrentes no bacterianas poco usual

e Meningitis de Mollaret*
o Sindrome de Behcet*
e Hipersensibilidad a firmacos*
o Sulfonamidas, ibuprofén™
e Lupus eritematoso generalizado™

e Uveoencefalitis** (sindrome de Vogt-Koyanagi, sindrome de Harada)

Pleocitosis neutrofilica en el LCR.
*Pleocitosis neutrofilica o linfocitica en el LCR.

*t*+pleocitosis linfocitica en el LCR.

La deteccion de rinorrea de LCR u otorrea permite el diagnostico de fistula dural. La descarga suele



aumentar con los movimientos subitos, al bajar la cabeza, con la maniobra de Valsalva o al comprimir las
venas yugulares. A diferencia de la secrecién nasal normal, el liquido no es pegajoso, no se endurece en
un painuelo al secar, puede tener sabor salado y tiene una concentraciéon de glucosa mayor de 30 mg/dl
en ausencia de infeccion. La forma mas sensible y especifica para identificar el LCR es detectando la b2-

transferrina, que solo se encuentra en este liquido corporal.'”

Se han usado varias técnicas para localizar la fuga de LCR. Las TC pueden demostrar el sitio de la fistula
al descubrir fracturas sinusales, fragmentos 6seos desplazados o aire intracraneal (neumatocefalia). La
albimina marcada con radiontclidos y varios colorantes inyectados en el espacio subaracnoideo pueden
fugarse hacia el meato medio y superior de la nariz y ser detectables por medio de algodones colocados
en estos sitios. La cisternografia por resonancia magnética, un procedimiento no invasivo y rapido,
parece ser muy adecuada para detectar fistulas.'” Esta tecnologia se basa en el hecho de que el LCR da
una senal alta en la imagen en T2: la demostracion de una senal alta continua a través de la lamina
cribiforme o de los senos paranasales que es semejante a la sefial dada por el LCR en las cisternas basales
indica una fistula dural.

Debido a que muchas fistulas durales se resuelven en forma espontanea, no suele recomendarse su
reparacion a menos que el problema persista por 2 a 3 semanas después de la lesion. Los pacientes con
fracturas faciales o meningitis constituyen una excepcion. Los pacientes con sitios de fractura que son
accesibles a través de la nariz tipicamente se someten a cierre transnasal con goma de fibrina, fascia lata
o colgajos locales. Los pacientes cuyas fistulas son inaccesibles a través de la nariz y aquellos en los que
estos procedimientos fallan deben someterse a reparacion intracraneana.

Aunque una fistula dural creada por traumatismo craneal contuso es la causa mas comun de meningitis
bacteriana recurrente, en ocasiones puede ocurrir una fuga de LCR denominada espontanea, quiza
debida a debilidad congénita o adquirida en la duramadre. Los defectos del craneo o del piso de la fosa
craneal media son otras fuentes potenciales de meningitis recurrente, lo mismo que las complicaciones
oOseas de las infecciones 6ticas cronicas. Las malformaciones congénitas pueden causar trayectos
sinusales en la dermis que conectan la piel con el LCR. Estos trayectos suelen asociarse con tumores
dermoides intradurales. Ocurren con frecuencia en la columna dorsolumbar, aunque pueden presentarse
en cualquier sitio a lo largo de la linea media. Las alteraciones en el sitio de salida cutanea pueden incluir
pequenos mechones de pelo, un nevo o un orificio por el que sale exudado purulento. Otras condiciones
asociadas con meningitis bacteriana recurrente son hipogamaglobulinemia, asplenia y deficiencias de
ciertos componentes del complemento, que predisponen en forma especial a meningitis meningococica.

INFECCIONES DE LAS DERIVACIONES DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Las derivaciones de liquido cefalorraquideo, usadas para aliviar la hidrocefalia, suelen consistir en un
catéter en el ventriculo, una valvula que regula la presion, un reservorio que suele localizarse justo por
fuera del craneo y un tubo distal que drena el LCR, principalmente hacia el peritoneo, pero en ocasiones
hacia la auricula derecha, la pleura u otros sitios.



Las rutas de infeccion de la derivacion del LCR incluyen implantacion de los microbios en el momento de
colocar la derivacion, entrada a través de una ruptura en la piel sobre la derivacion, diseminacién
hemato6gena desde un punto distante y diseminacion retrograda de organismos desde el extremo distal
(en el peritoneo u otra cavidad corporal).’® Lo mas comin es la contaminacién del equipo por flora de la
piel en el momento de la cirugia. La mayoria de las infecciones ocurren en las primeras semanas después
de la insercion de la derivacion. La entrada de microbios desde la piel suprayacente quiza siga en
frecuencia. Las infecciones retrogradas y hematogenas parecen ser raras, excepto en los casos de
derivacion ventriculoatrial, en los que el extremo distal se localiza dentro del torrente sanguineo.

La bacteriologia de los organismos que causan las infecciones de las derivaciones de LCR reflejan el
probable origen cutaneo de la infeccion en la mayoria de los casos. Las cepas aisladas con més frecuencia
son estafilococos, ocupando las especies coagulasa negativa el 50 a 60 por ciento de los casos y S. aureus
alrededor del 20 por ciento. Los estreptococos, anaerobios, difteroides y las infecciones polimicrobianas,
principalmente de estas y otras especies cutaneas, constituyen la mayoria de los casos restantes.
Alrededor del 10 por ciento de las infecciones son causadas por bacilos gram negativos y alrededor del 5
por ciento por los mismos organismos que causan meningitis adquiridas en la comunidad en enfermos

sin derivaciones: neumococos, meningococos y H. influenzae.

Las manifestaciones de las infecciones de las derivaciones de LCR difieren de los datos habituales de las
meningitis bacterianas y dependen del sitio de infeccion. Suele existir fiebre, aunque no siempre. Cuando
ocurre ventriculitis rara vez se desarrolla rigidez de nuca porque el LCR infectado tipicamente no se
comunica del ventriculo a las meninges. Los cambios mentales incluyen cefalea, nausea, letargo y
confusién, y son las alteraciones mas comunes; estas pueden resultar por infeccion en el ventriculo o
aumento en la presién intracraneana por obstruccion de la derivacién a cualquier altura de su ruta. En
ocasiones la evidencia de infeccién sobre la derivacion se detecta por la presencia de dehiscencia de la
herida, celulitis o drenaje purulento. Cuando el extremo distal se localiza en la auricula puede ocurrir
bacteremia, en ocasiones complicada por endocarditis. En la bacteremia cronica, por lo general causada
por estafilococos coagulasa negativa, puede desarrollarse enfermedad renal (la llamada nefritis por
derivacion) producida por depositos de complejos inmunes en el rifidon. Cuando el extremo distal se
encuentra en el peritoneo, la infeccion puede causar peritonitis, manifestada por dolor abdominal,
anorexia y fiebre. Con frecuencia la infeccién es més insidiosa, con grandes quistes que se desarrollan
alrededor del extremo del catéter porque el peritoneo inflamado no absorbe el LCR.

Aunque la cuenta de leucocitos en sangre periférica puede estar elevada en casos de infeccion de la
derivacion del LCR, con frecuencia es normal. Los hemocultivos caracteristicamente son positivos en
pacientes con derivaciones ventriculoatriales infectadas, pero suelen ser negativos cuando el extremo
distal se localiza en otro sitio. El cultivo del LCR por aspiracion con aguja del reservorio de la derivacion
o de cualqueir liquido en contacto con la misma es la mejor manera de determinar la causa. El LCR suele
mostrar pleocitosis, que suele ser leve, y aumento en la concentracion de proteinas. La concentracion de
glucosa tipicamente es normal o esta ligeramente disminuida. La tincién de Gram puede revelar



bacterias, pero con frecuencia es negativa.

El tratamiento de las infecciones de las derivaciones suele incluir la administracion de antibioticos
sistémicos, retiro de la derivacion y colocacion temporal de un drenaje ventricular externo para controlar
la presion intracraneana ( y para proporcionar un conducto para la administracion intraventricular de
antibioticos). Los antimicrobianos sistémicos preferidos son nafcilina para las cepas sensibles de S.
aureus y vancomicina para las cepas de S. aureus resistentes a meticilina y los estafilococos coagulasa
negativa, con frecuencia aunado a rifampicina por via oral (600 mg al dia). La ceftriaxona se emplea para
los bacilos gram negativos sensibles y la ceftazidima es apropiada para los organismos resistentes a
ceftriaxona, incluyendo P. aeruginosa. Los antibidticos intraventriculares se emplean con frecuencia en
pacientes con ventriculitis (por lo general vancomicina en dosis de 10 a 20 mg al dia para los organismos
gram positivos y gentamicina en dosis de 4 a 8 mg al dia para los bacilos gram negativos). Una vea que la
infeccion se ha resuelto (por lo general después de varios dias) puede insertarse una nueva derivacion.

MENINGITIS NOSOCOMIAL Y MENINGITIS DESPUES DE UNA NEUROCIRUGIA

En ausencia de una neurocirugia reciente la meningitis adquirida en el hospital es muy rara. Un estudio
de 51 pacientes hospitalizados sometidos a puncion lumbar para excluir meningitis bacteriana no revelo
casos, a pesar de la presencia de cambios en el estado mental en el 78 por ciento de los pacientes, fiebre
en el 47 por ciento y signos meningeos o cefalea en el 22 por ciento.' Por el contrario, el 92 por ciento de
los pacientes con meningitis adquirida en la comunidad tienen signos meningeos o cefalea. La conclusion
es que puede retrasarse con seguridad una puncién lumbar en los pacientes hospitalizados que tienen
fiebre y cambios en el estado mental a menos que exista cefalea, rigidez de nuca o que el paciente haya
sido sometido en forma reciente a una neurocirugia.

Incluso después de la neurocirugia, la meningitis bacteriana es muy poco comun, en especial después de
la cirugia de columna o la creaneotomia. Es un poco menos rara, aunque aun no frecuente, después de
los procedimientos transesfenoidales. Durante la neurocirugia las bacterias penetran al espacio
subaracnoideo desde sitios contiguos de colonizacién en la piel y las mucosas. Son factores de origen
menos comunes los instrumentos contaminados o las soluciones de irrigaciéon, organismos del aire,
violaciones a la técnica estéril y sitios adyacentes de infeccion. Los factores posoperatorios son las
infecciones en el sitio quirurgico, los catéteres temporales que permiten la entrada de organismos al
ventriculo o espacio subaracnoideo y las fugas de LCR. Una causa muy poco comun es la diseminacion
hemato6gena desde un sitio distante de infeccion, como los pulmones o las vias urinarias.

Alrededor de la mitad de los casos de meningitis bacteriana seguida de craneotomia o cirugia de columna
ocurren en la primera semana de posoperatorio, el 25 por ciento en la segunda semana y el resto
después. Con la cirugia transesfenoidal alrededor del 85 por ciento de los casos ocurren en la primera
semana. Debido a que la cefalea, la rigidez de nuca y la alteraciéon de la conciencia son comunes después
de la cirugia craneal, el inicio de la meningitis puede no ser obvio. Casi todos los pacientes infectados
tienen fiebre, con frecuencia acompafiada de empeoramiento del meningismo, deterioro del estado



mental y eritema o secrecion purulenta en el sitio de incision. La rinorrea de LCR puede ser aparente en
pacientes con defectos de la duramadre.

La cuenta de leucocitos en sangre periférica suele estar elevada, la elevacion se acompaiia de neutrofilia y
aumento de bandas. Los hemocultivos son positivos en el 30 por ciento de los casos. La prueba
diagnostica méas importante es la muestra de LCR, por lo general después de obtenida una TC para
descartar absceso cerebral u otra coleccion liquida. En la mayoria de los casos de meningitis
posoperatoria las proteinas en el LCR varian de 100 a 500 mg/dl y la cuenta de leucocitos es mayor a
1,000/mm3, con predominio de neutrofilos. La concentracion de glucosa disminuye en el 85 por ciento
de los casos y la tincion de Gram muestra las bacterias responsables en el 50 a 80 por ciento. Los
organismos responsables son principalmente bacilos gram negativos, incluyendo P. aeruginosa'y
especies de Klebsiella y Enterobacter. Cuando existen drenajes ventriculares predominan los
estafilococos coagulasa negativa. Las bacterias aisladas en la meningitis después de la cirugia
transesfenoidal son mas diversas, reflejando la variedad de la flora de 1a mucosa nasal, en especial por la
hospitalizacion y el tratamiento antibiético previo. Se ha reportado meningitis por bacilos gram
negativos, estreptococos, estafilococos, difteroides, anaerobios, Haemophilus e infecciones
polimicrobianas.

El tratamiento antibiotico dependeréa de los resultados de la tincion de Gram y el cultivo del LCR. Para
los bacilos gram negativos la ceftazidima (2 g IV cada 8 horas) es el farmaco de eleccién a menos que se
sepa que el organismo es sensible a la ceftriaxona. Con frecuencia se combina la ceftazidima con
gentamicina intratecal o intraventricular (4 a 8 mg al dia). Para los organismos gram positivos la
vancomicina parenteral, suplementada con rifampicina oral o parenteral y vancomicina intratecal o
intraventricular (10 a 20 mg al dia) es un buen esquema. Cuando la tinciéon de Gram es negativa es
adecuado combinar ceftazidima con vancomicina hasta contar con los resultados de los cultivos. Un
problema diagnostico en los pacientes con tincion de Gram negativa es que puede desarrollarse
meningitis aséptica varios dias después de una cirugia, quiz4 como respuesta a la sangre en el espacio
subaracnoideo. También pueden ocurrir fiebre, rigidez de nuca, nausea, vomito y alteraciones mentales,
y los datos de la puncion lumbar son semejantes a los de la infeccion bacteriana, con pleocitosis
importante, predominio de neutréfilos, aumento de proteinas y en ocasiones reduccion de glucosa.
Cuando la distincién entre meningitis bacteriana y aséptica no es clara, un enfoque adecuado consiste en
iniciar tratamiento antimicrobiano apropiado y, si los cultivos siguen siendo negativos, suspender los
antibioticos y administrar esteroides sistémicos, que parecen ttiles en esta forma de meningitis

quimica.>°
Absceso cerebral
ETIOLOGIA, PATOGENIA'Y FISIOPATOLOGIA

Los abscesos cerebrales pueden originarse de infecciones contiguas, como sinusitis y otitis media,
llegando los organismos al cerebro por extension directa o diseminacion retrograda a través del sistema



venoso. Los patogenos de areas distantes de infeccion llegan al cerebro por via hematogena a través de
las arterias cerebrales. En ocasiones se desarrollan abscesos después de un traumatismo penetrante o
una cirugia y los organismos se inoculan en forma directa hacia el tejido cerebral.

La otitis media crénica es un factor predisponente comun, y los abscesos se forman mas en el 16bulo
temporal o en el cerebelo. Los abscesos secundarios a una sinusitis frontal suelen desarrollarse en el
l6bulo frontal, mientras que los originados de sinusitis esfenoidal son tipicos del 16bulo temporal. Las
infecciones hematogenas de sitios distantes tienden a ser multiples y a causar supuracion en los
territorios irrigados por la arteria cerebral media distal. Con frecuencia se originan cuando organismos
hemato6genos superan los mecanismos ordinarios de filtro del pulmén en condiciones como endocarditis
de cavidades izquierdas, infecciones pulmonares y derivaciones de izquierda a derecha cardiacas o
pulmonares. En los pacientes con derivaciones, la hipoxemia concomitante con eritrocitosis secundaria
puede crear dafio cerebral que predisponga a una infeccion subsecuente. En alrededor del 20 a 30 por
ciento de los abscesos cerebrales el origen de la infeccion no es aparente.*’

Los abscesos cerebrales comienzan como areas de encefalitis localizada (pero mal delimitada) con
frecuencia denominadas cerebritis. En esta fase el tejido no se ha licuado y la aspiracion con aguja o la
cirugia son inutiles. Varios dias después ocurre necrosis, con formaciéon de pus en el centro de la
infeccion. Con el tiempo se desarrolla una capsula de tejido fibroso que delimita la supuracién. Sin
embargo, las porciones débiles de la pared de la capsula pueden permitir que la secreciéon purulenta
irrumpa hacia los ventriculos o al tejido cerebral adyacente, formando abscesos satélites.

Los organismos mas comunes aislados de los abscesos cerebrales son estreptococos aerdbicos,
microaerofilicos o aner6bicos, otras bacterias anaerébicas, estafilococos y bacilos gram negativos (en
especial cuando el absceso se origina de infecciones 6ticas crénicas).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La mayoria de los pacientes tienen sintomas durante varios dias a semanas antes de solicitar atencion
meédica. La fiebre se presenta en solo el 40 a 50 por ciento de los casos. El sintoma mas comun es la
cefalea, que puede ser difusa o localizada al area del absceso. Otros datos frecuentes son el estado mental
alterado, como confusion, comportamiento aberrante y somnolencia, las crisis convulsivas generalizadas
o focales y las alteraciones neuroldgicas especificas, dependiendo del sitio del absceso. En los pacientes
con afeccion del 16bulo temporal pueden ocurrir signos sensoriales o motores contralaterales, afasia y
cuadrantopsia homénima superior. En los abscesos cerebelosos son caracteristicos la ataxia en las
extremidades ipsilaterales, el nistagmus, los signos de aumento en la presién intracraneana y la marcha
ataxica. En los pacientes con afeccion del 16bulo frontal son comunes la hemiparesia, la afasia y la
alteracion del estado mental, mientras que el principal dato en los abscesos del 16bulo occipital es la
hemianopsia homoénima. Los datos tipicos de los abscesos del 16bulo parietal incluyen hemianestesia,
hemianopsia homénima, menos importancia a una mitad del organismo, alexia y alteracion en la
percepcion espacial. El papiledema es poco frecuente, independientemente de la localizacion del absceso.



DATOS DE LABORATORIO E IMAGEN

Existe leucocitosis en alrededor del 50 por ciento de los pacientes y elevacion en la velocidad de
sedimentacion globular en el 60 por ciento. No se recomienda la puncién lumbar a menos que se
sospeche meningitis en forma seria por el pequefio riesgo de herniacion cerebral y la baja posibilidad de
cultivos positivos. Cuando se realiza, el examen del LCR suele mostrar pleocitosis con mezcla de
neutrdfilos y linfocitos, niveles elevados de proteinas, glucosa normal y tincién de Gram negativa. Los
hemocultivos son positivos en alrededor del 10 a 20 por ciento de los pacientes.

Durante la fase de cerebritis la TC muestra alteraciones de baja densidad con efecto de masa, en
ocasiones con reforzamiento en parches. En la IRM los datos caracteristicos son baja densidad en las
imagenes en T1y areas de intensidad aumentada rodeadas por reforzamiento en parches con el gadolinio
en las imagenes de densidad de protones o en T2.En un absceso maduro la TC muestra una lesi6on
hipodensa con un reforzamiento uniforme en anillo y rodeada de una densidad baja que representa
edema cerebral [ver figura 1]. En la IRM los abscesos encapsulados aparecen como lesiones redondeadas
de baja intensidad con efecto de masa y rodeadas de edema significativo de baja densidad en las
imagenes en T1. En las imagenes con densidad de protones y T2 el absceso da una senal de alta
intensidad en el centro y en el parénquima circundante como consecuencia del edema cerebral
adyacente. Ocurre reforzamiento en anillo con el gadolinio.

Figura 1a Figura 1b

Absceso cerebral Absceso cerebral

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

La mayoria de los pacientes deben someterse a aspiracion de la secreciéon purulenta con aguja guiada por
estereotaxia®® o a craneotomia con extirpacion del absceso. Cuando es posible es mejor no administrar
antibio6ticos hasta obtener una muestra, para evitar disminuir la positividad de los cultivos. La eleccién
del antibiotico dependera de la tincion de Gram y del cultivo de la muestra, pero antes de identificar los
organismos responsables un tratamiento empirico adecuado debe incluir agentes eficaces contra
anaerobios, estreptococos, estafilococos y bacilos gram negativos. Un buen esquema es la combinacion
de ceftriaxona y metronidazol. Los pacientes con evidencia de edema cerebral significativo deben recibir
dexametasona. Algunos pacientes pueden responder al tratamiento antibiotico solo, en especial los que
solo tienen cerebritis, aquellos cuyos numerosos abscesos no son susceptibles a drenaje y los que tienen
abscesos pequenos y funciéon neurolégica estable. La mortalidad es de alrededor del 5 a 10 por ciento.

Muchos pacientes tienen problemas neuroléogicos residuales, principalmente crisis focales.*3



Absceso epidural espinal
ANATOMIA, PATOGENIA'Y FISIOPATOLOGIA

El espacio epidural consiste en un area posterolateral a la médula espinal que contiene grasa y vasos
sanguineos, y un espacio potencial anterior en donde la duramadre se adhiere a los cuerpos vertebrales
posteriores. La mayoria de los abscesos epidurales ocurren en la region toracica media y lumbar, en
donde el espacio es mayor. Los abscesos cerebrales son menos comunes, en parte porque el espacio
epidural es muy pequefio en esta region. Debido a que no existen barreras anatémicas que eviten su
extension superior o inferior, los abscesos tienden a afectar varios segmentos vertebrales adyacentes (en
promedio 4).%

Los organismos pueden llegar al espacio epidural desde infecciones contiguas, en especial si existe
osteomielitis vertebral, pero también de abscesos retrofaringeos, del psoas, perivertebrales o
perinéfricos. Todas estas infecciones son principalmente anteriores. Los microrganismos también
pueden entrar al espacio epidural por traumatismos penetrantes, cirugia y cateterismo epidural por
administracion de analgésicos. La diseminacion hematogena puede ocurrir desde focos infectados
distantes, incluyendo la piel y el tejido blando, las vias urinarias, las valvulas cardiacas o las vias
respiratorias. Los pacientes con bacteremias frecuentes o prolongadas, como los adictos a drogas
intravenosas o los que reciben hemodiélisis, tienen mayor riesgo.>> La diabetes mellitus, el alcoholismo y
las enermedades subyacentes en la region espinal afectada son otros factores predisponentes. Muchos
pacientes han reportado traumatismos recientes en la vecindad de la region afectada, sugiriendo
hemorragia en el sitio con superinfeccion subsecuente por una bacteremia. Con frecuencia no se detecta
el origen de la infecciéon. Los varones se afectan mas que las mujeres, por motivos no bien definidos.

La secrecion purulenta y el tejido de granulacion en el espacio epidural pueden danar la médula espinal,
en parte por sus efectos de compresion. La mayor presion epidural puede alterar el flujo arterial,
causando isquemia, también puede provocar tromboflebitis o trombosis venosa, ocasionando edema e
infarto medular.

ETIOLOGIA

S. aureus es responsable de la mayoria de las cepas aisladas en pacientes con abscesos espinales
epidurales, siguiendo los estreptococos y los bacilos gram negativos. Por lo general solo un organismo es
responsable pero ocurren infecciones polimicrobianas en alrededor del 5 al 10 por ciento de los casos.
Mycobacterium tuberculosis, un agente causal ocasional en los Estados Unidos, origina generalmente
osteomielitis vertebral adyacente. En estos casos los pacientes pueden tener dolor en la espalda por
cierto tiempo (semanas a meses) antes de que aparezcan los sintomas neurologicos. La mayoria de estos
pacientes no tienen evidencia de tuberculosis pulmonar en el momento de la infeccion epidural.



MANIFESTACIONES CLINICAS

El sintoma méas comun del absceso epidural espinal es el dolor sobre la region afectada. Este es
tipicamente persistente y no se alivia al modificar la posicién o con el reposo en cama. Con frecuencia
existe dolor a la palpacion y la fiebre es comiin, aunque no siempre esta presente. Con el tiempo los
pacientes pueden desarrollar dolor radicular, principalmente a lo largo del nivel afectado de la médula
espinal. La siguiente fase suele caracterizarse por debilidad muscular, tipicamente paraparesia con
afeccion toracica o cuadriparesia con la infeccion cervical. En esta fase suelen prevalecer datos de
enfermedad de neurona motora superior, incluyendo espasticidad, hiperreflexia y respuestas plantares
extensoras. Puede ocurrir pérdida sensorial bilateral y alteracion de la funcion vesical e intestinal. Sin
tratamiento se desarrolla paralisis, en ocasiones subita y casi siempre irreversible.

DATOS DE LABORATORIO

La leucocitosis es comn en los pacientes con abscesos epidurales, pero el nimero de leucocitos puede
ser normal, en especial en pacientes que tienen sintomas cronicos. La velocidad de eritrosedimentacion
globular puede estar aumentada. Por lo general no se recomienda la punciéon lumbar, excepto cuando se
requiere para una mielografia. Sin embargo, cuando se realiza, la muestra tipicamente demuestra
pleocitosis de hasta algunos cientos de células, por lo general una mezcla de linfocitos y neutroéfilos. El
nivel de proteinas suele estar elevado, en ocasiones mas de 1 g/L cuando el canal espinal esta
completamente bloqueado. La tinciéon de Gram y el cultivo suelen ser normales. Los hemocultivos con
frecuencia son positivos y es conveniente realizarlos en todos los casos.

DIAGNOSTICO

Cuando el absceso se asocia con osteomielitis vertebral las placas simples de la columna pueden
demostrar erosion de los bordes corticales de las vértebras, espacios intervertebrales angostos u
obliterados y destruccién 6sea. Las mielografias muestran evidencia de bloqueo de la circulaciéon del LCR
a nivel del absceso epidural, pero rara vez son necesarias cuando se cuenta con TC o IRM. Las TC
detectan bien la osteomielitis vertebral, demostrando espacios intervertebrales angostos, erosion de las
placas vertebrales y destruccién 6sea de los cuerpos. El absceso epidural se manifiesta como una masa
epidural focal de baja densidad, que puede delimitarse mejor por medio de mielografia por TC. Sin
embargo, la modalidad de imagen mas exacta es la IRM, que muestra una imagen de baja intensidad o
isointensa en T1 (cuando se compara con la imagen de la médula espinal) y una sefial alta en la densidad
de protones o la imagen en T2. Es tipico el reforzamiento con gadolinio. La demostracion de la extension
de la masa es simple en la IRM con cortes tanto longitudinales como transversos y la osteomielitis
vertebral se observa con facilidad como areas de mayor intensidad en las imagenes T2.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El elemento mas importante del tratamiento es la neurocirugia urgente para retirar secrecion purulenta y



tejido de granulacion, que, mas que el material purulento, en ocasiones es el tnico hallazgo. Se realizan
laminectomias descompresivas en los abscesos epidurales posteriores, mientras que las colecciones
anteriores requieren cirugias mas complicadas con injertos 6seos para lograr estabilidad de la columna.
En ocasiones los pacientes con datos neuroldgicos ausentes o minimos pueden responder solo a
antimicrobianos,?° pero incluso en estos pacientes la cirugia puede ser benéfica cuando los estudios de
imagen muestran evidencia significativa de compresion de la médula. En estos pacientes el organismo
debe identificarse por hemocultivo o aspiraciéon del absceso, y los clinicos deben estar concientes de que
puede ocurrir deterioro neurolégico en forma stibita.”” El tratamiento antibidtico s6lo puede también ser
apropiado para los pacientes con riesgo quirtrgico alto por los problemas médicos concomitantes y para
los pacientes con paralisis de mas de 24 horas, en quienes la posibilidad de recuperacion neurologica
significativa es muy pobre. Si se desconoce el organismo infectante el tratamiento antibiético empirico
debe incluir un agente eficaz contra bacilos gram negativos (v.gr., gentamicina o una cefalosporina de
tercera generacidon) mas uno activo contra S. aureus (v.gr., una penicilina resistente a penicilinasa, como
nafcilina). Cuando existe la posibilidad de S. aureus resistente a meticilina debe usarse vancomicina. Los
resultados de las muestras quirtargicas o de los hemocultivos indicaran el antibi6tico mas adecuado. En
general, el tratamiento se contintia por 3 a 4 semanas en ausencia de osteomielitis vertebral y se continta
por 6 a 8 semanas cuando existe osteomielitis. Los pacientes con abscesos epidurales tuberculosos deben
recibir quimioterapia antifimica por lo menos durante 6 meses.

El pronéstico depende de varios factores, principalmente la magnitud de la deficiencia neuroldgica en el
momento de la cirugia. La mala evolucién es comin cuando existe paresia o, en especial, paralisis. Otras
caracteristicas pronosticas no favorables son la edad avanzada (> 60 afos), la compresion sustancial del
saco tecal en la neuroimagen y la duracién prolongada de los sintomas.?® Alrededor del 40 por ciento de
los pacientes se recuperan por completo, el 25 por ciento tiene debilidad residual, el 20 por ciento
parélisis permanente y el 15 por ciento fallece.

Empiema subdural
ANATOMIA, PATOGENIA'Y FISIOPATOLOGIA

Un empiema subdural es una coleccion de secrecidon purulenta en el espacio entre la duramadre y la
aracnoides subyacente. Debido a que este espacio no contiene divisiones, excepto cuando los granulos de
la aracnoides se embeben en la duramadre, el material purulento se distribuye con facilidad en la
superficie del cerebro. La mayoria de los casos ocurren como complicaciéon de sinusitis en nifios mayores
y adultos jovenes, con una predileccion marcada por los varones, en quienes ocurre el 75 por ciento de
los casos.? Los senos frontales casi siempre estan afectados, por lo general con uno o mas de otros senos
paranasales. Otra causa es la infeccion otica, sea otitis media o mastoiditis, en estos casos el empiema
puede localizarse por debajo de la tienda del cerebelo.

La via habitual por la que los patégenos llegan al espacio subdural a partir de estas infecciones parece ser
por la sangre que drena de estos sitios por los senos venosos que se localizan en la duramadre. La



tromboflebitis séptica de estos vasos disemina los organismos hacia el espacio subdural, en donde
provocan inflamacion y formacién de pus. También puede ocurrir diseminacion directa a partir de
infecciones contiguas a través de erosiones de los huesos de los senos paranasales o los oidos. Otras
fuentes de organismos infectantes en el empiema subdural son la infeccién bacterémica de un hematoma
subdural previo y la inoculacion directa de bacterias en la region como complicacion de un traumatismo
craneal penetrante o cirugia intracraneal.

Una vez que se infecta el espacio subdural la secrecidon purulenta puede diseminarse en las convexidades
del cerebro ipsilateral, también puede viajar a lo largo de la hoz que separa los dos hemisferios. Las
caracteristicas clinicas se originan por la presion ejercida sobre el cerebro, los efectos sistémicos de la
infeccion y la tromboflebitis séptica diseminada a las venas corticales y subcorticales, causando infarto
cerebral o infeccion.

ETIOLOGIA

Es comun el aislamiento de un solo organismo, aunque pueden ocurrir infecciones polimicrobianas. Los
patogenos habituales son estreptococos aerébicos o anaerobicos y otros anaerobios, en especial con
infecciones originadas de sinusitis. En las infecciones posoperatorias suelen aislarse estafilococos y
bacilos gram negativos. Alrededor del 20 por ciento de los cultivos son negativos, quiza por técnicas
microbiologicas inadecuadas (en especial bacterias anaerébicas) o tratamiento antimicrobiano previo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Muchos pacientes han tenido una sinusitis previa o una enfermedad de las vias respiratorias altas
inespecifica; sin embargo, los sintomas del empiema subdural comienzan en forma stubita. Las
manifestaciones mas comunes son fiebre, rigidez de cuello y cefalea, que puede ser difusa o localizarse en
el area del empiema o en la sinusitis adyacente. Suelen existir alteraciones neurologicas incluyendo
hemiparesia, crisis convulsivas, afasia, hemianestesia, hemianopsia y alteraciones del estado mental,
como confusion, mareo, desorientacion e incluso estado de coma. Puede ocurrir papiledema, que indica
aumento en la presion intracraneana y que puede causar también paralisis de los nervios craneales
tercero y sexto. Se desarrolla dolor a la presion de los senos paranasales y edema periorbitario, que
refleja la sinusitis subyacente. En los empiemas infratentoriales,3° que suelen originarse de infecciones
oticas , los datos clinicos incluyen rigidez de cuello, alteracion de la conciencia, signos de aumento en la
presion intracraneana, otorrea y fiebre. Los pacientes tipicamente se deterioran con rapidez.

DATOS DE LABORATORIO E IMAGEN

Con frecuencia existe leucocitosis periférica. La puncion lumbar no es adecuada por el riesgo de
herniacién cerebral si existe aumento en la presion intracraneana, pero con frecuencia se realiza porque
los datos clinicos sugieren meningitis bacteriana aguda. Por fortuna, rara vez ocurren complicaciones
serias. La presion de apertura esta elevada y existe pleocitosis de varios cientos de leucocitos o menor.



Con frecuencia se encuentra una mezcla de neutrofilos y linfocitos, cualquiera puede predominar, pero
los porcentajes suelen ser semejantes. La proteina estd aumentada y la glucosa casi siempre es normal,
tanto la tincion de Gram como el cultivo son negativos.

Las TC muestran el empiema como una coleccion isodensa o de baja densidad sobre un hemisferio y en el
espacio interhemisférico, con un borde que refuerza con el contraste [ver figura 2]. Sin embargo la TC
puede ser negativa. La IRM es una técnica de imagen mas sensible y exacta, revelando el empiema como
una masa isointensa en la imagen en T1, pero dando una sefial intensa en la imagen de densidad de
protones o T2. El borde puede reforzar con gadolinio. Estas técnicas de imagen pueden mostrar también
las complicaciones concomitantes, que son relativamente comunes e incluyen abscesos cerebrales,

absceso craneal epidural, tromboflebitis cortical e infarto venoso.*?

Figura 2

Empiema subdural

DIAGNOSTICO

La presencia de fiebre, cefalea, rigidez de nuca y signos neurologicos focales, en especial en un
adolescente o adulto joven del sexo masculino con sinusitis deben sugerir en forma intensa la presencia
de un empiema subdural y la necesidad de un estudio de neuroimagen inmediato, con TC o, de
preferencia, IRM. Otros trastornos en el diagnostico diferencial incluyen meningitis bacteriana, absceso
cerebral y encefalitis. La diferencia clinica entre estas infecciones puede ser dificil; sin embargo, los datos
focales no son habituales en la meningitis y la rigidez de cuello es poco comtn cuando existen abscesos
cerebrales y encefalitis.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El elemento més importante del tratamiento es la extirpacién de la secrecion purulenta subdural por
medio de multiples orificios de trepanacion o de una craneotomia. Atn no es claro cual método es mejor
y puede depender de la localizacion de la infeccion y del estado neurolégico del paciente. Con cualquier
procedimiento, pero en especial con los orificios de trepanacion, suelen requerirse multiples cirugias por
el drenaje inadecuado del material purulento. El tratamiento antibiotico, que por lo general se continta
por 3 a 4 semanas después de la cirugia, dependera de la tincidon de Gram y el cultivo de la secrecion.
Puede usarse un esquema empirico consistente en ceftriaxona y metronidazol mientras se esperan los
resultados.

El pronostico depende en gran parte del estado de conciencia del paciente en el momento de la cirugia, y
el menor nivel de conciencia se asocia con mal pronostico. La mortalidad global es de alrededor del 15
por ciento. Ocurren secuelas neurolégicas significativas, como alteraciones del habla y hemiparesia, en



alrededor del 15 a 20 por ciento de los sobrevivientes y crisis convulsivas en el 30 por ciento. Estas
secuelas pueden aparecer mucho tiempo después de la cirugia.

Tromboflebitis séptica de las venas cerebrales principales

Los senos durales drenan sangre del cerebro hacia las venas yugulares. Al igual que las venas cerebrales,
estos no tienen valvulas, lo que permite el flujo en cualquier direccion, dependiendo del gradiente de
presion prevalente. La tromboflebitis séptica de estos vasos, que puede deberse a supuracion intracraneal
o diseminacion de la infeccion de las venas extracraneales, causa aumento en la presion intracraneal,
edema cerebral focal o infarto cerebral. Por lo general, el sitio inicial de infeccion es clinicamente obvio
en el oido medio, la mastoides, los senos paranasales o la piel de la cara. Los senos sagitales cavernoso,
lateral y superior son los vasos mas afectados.?' En los pacientes con tromboflebitis séptica en cualquier
de estos sitios el examen del LCR puede ser normal o detectar datos compatibles con un foco
parameningeo de infeccion: aumento en el nivel de proteinas, niveles normales de glucosa y pleocitosis
con mezcla de neutrofilos y linfocitos que rara vez exceden unos pocos cientos de células. El aumento en
la presion del liquido también es comtn en todos los tipos de tromboflebitis séptica.

TROMBOFLEBITIS DEL SENO CAVERNOSO

La tromboflebitis del seno cavernoso con méas frecuencia se desarrolla de infecciones en los senos
paranasales o en la piel facial, en especial en el tercio medio cerca de los ojos y la nariz. La mayoria se
deben a S. aureus.3* Otros patdgenos son los estreptococos, los bacilos gram negativos y los anaerobios.
El primer sintoma suele ser cefalea, que con frecuencia precede a la fiebre y otros datos por varios dias.
El dolor se desarrolla tipicamente en areas innervadas por las divisiones oftalmica y maxilar del nervio
trigémino, que atraviesan el seno cavernoso. Puede demostrarse hiper o hipoestesia en los dermatomas
correspondientes a estos nervios. Algunos de los otros datos focales se originan de las venas oftalmicas
obstruidas: quemosis unilateral, proptosis y edema del parpado ipsilateral, nariz y frente. Con el tiempo
los datos se vuelven bilaterales al extenderse la flebitis hacia el seno cavernoso opuesto. La compresion
de los nervios craneales tercero, cuarto y sexto, que ocurre a través del seno cavernoso, causa diversos
grados de oftalmoplegia. Las pupilas pueden dilatarse y no reaccionan a la luz. Las venas retinianas se
ingurgitan, la agudeza visual disminuye y pueden ocurrir hemorragias y papiledema. En ocasiones ocurre
letargo y coma, reflejando aumento en la presién intracraneana y dafio neuronal. En ocasiones se
desarrolla bacteremia con focos metastasicos de infeccion.

TROMBOFLEBITIS DEL SENO LATERAL

La tromboflebitis del seno lateral casi siempre es una complicacion de la mastoiditis. Los anaerobios,
estafilococos y bacilos gram negativos, en especial Proteus, son los organismos aislados con mas
frecuencia. La evolucion clinica suele ser subaguda, con sintomas que duran varias semanas. Con
frecuencia el dolor de oido y la secrecion otica son los primeros sintomas. La cefalea persistente, severa y
unilateral, seguida de nausea y vomito, indica el desarrollo de tromboflebitis del seno lateral. Con



frecuencia existen fiebre, calosfrios y manifestaciones de aumento en la presion intracranaeana,
incluyendo confusion y papiledema. El dolor a la palpacién posauricular, la ingurgitacién venosa y el
edema representan afecciéon de la vena mastoide emisaria. Puede ocurrir extension hacia la vena yugular.
El examen otoscOpico cominmente revela una membrana timpénica perforada o inflamada. No suelen
existir datos neurologicos, excepto por paralisis unilateral del sexto par, que refleja compresion del seno

petroso inferior.
TROMBOFLEBITIS DEL SENO SAGITAL SUPERIOR

La tromboflebitis del seno sagital superior complica a la meningitis bacteriana, la sinusitis paranasal, la
osteomielitis contigua y la infecciéon dural. Los organismos mas comunes son S. pneumoniae, otros
estreptococos y bacilos gram negativos. La trombosis de solo la porciéon anterior del seno suele ser
asintomatica, pero la afeccion posterior causa aumento en la presion intracraneana. Las caracteristicas
habituales son cefalea aguda, con frecuencia con nausea y vomito, seguida en varios dias por confusion y
estado de coma. Son comunes las crisis convulsivas focales o generalizadas y la mayoria de los pacientes
tienen fiebre. La extension de la tromboflebitis a las venas corticales puede causar infarto de la corteza
subyacente, produciendo manifestaciones neuroldgicas como crisis focales y hemiparesia.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

En la trombosis séptica del seno lateral las placas simples casi siempre revelan mastoiditis. Ciertos datos
en la TC sugieren trombosis venosa cerebral, pero la IRM proporciona un estudio mucho mejor. Las
venas cerebrales con trombosis aguda no tienen flujo, son isointensas en la imagen en T1 e hipointensas
en la imagen en T2. En la trombosis subaguda la metahemoglobina en las venas produce sefales intensas
en ambas fases.

El tratamiento incluye antibioticos adecuados y en ocasiones cirugia para las areas de purulencia desde
las que se originé la infeccién. Cuando el organismo infectante se desconoce un buen esquema
antibiotico empirico consiste en la combinacion de ceftriaxona y metronidazol. Para la trombosis del
seno cavernoso, en la que S. aureus es muy prevalente, puede agregarse vancomicina si se sospechan
cepas resistentes a meticilina.

Cuando la sinusitis paranasal es la causa subyacente, puede requerirse drenaje de los senos infectados
para obtener una buena respuesta clinica. En los pacientes con tromboflebitis del seno lateral con
frecuencia se requiere mastoidectomia radical y exploracion sobre el seno lateral para drenar el material
purulento. En los pacientes con tromboflebitis del seno sagital superior el manitol y la dexametasona
pueden ayudar a aliviar el edema cerebral severo que con frecuencia existe. El papel de la
anticoagulacion no se ha establecido, parece valioso en la trombosis del seno cavernoso,33 pero
potencialmente dafino en la tromboflebitis del seno sagital y lateral por los infartos corticales venosos
hemorragicos concomitantes que puede exacerbar. La tromboflebitis séptica de los senos sagital superior
y cavernoso se asocian con alta mortalidad, incluso con el tratamiento adecuado; sin embargo, la mayoria



de los pacientes con afeccién del seno lateral tienen un buen pronéstico.
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Figuras

Figura 1a Absceso cerebral (a) TC de un paciente de 39 afnos de edad que revela un gran absceso
talamico. La tomografia simple muestra el absceso y una zona circundante que puede ser por
aumento en la vascularidad o por la formacion de una capsula (flecha). (b) La administracion de
medio de contraste intravenoso aumenta la definicion de la zona circundante (flecha gruesa).
También es evidente una zona amplia de edema periabsceso (flecha delgada). Puede observarse el
efecto de masa con claridad por la asimetria de los ventriculos.



Figura 1b Absceso cerebral (a) TC de un paciente de 39 afios de edad que revela un gran absceso
talamico. La tomografia simple muestra el absceso y una zona circundante que puede ser por
aumento en la vascularidad o por la formacion de una capsula (flecha). (b) La administracion de
medio de contraste intravenoso aumenta la definicion de la zona circundante (flecha gruesa).
También es evidente una zona amplia de edema periabsceso (flecha delgada). Puede observarse el
efecto de masa con claridad por la asimetria de los ventriculos.



Figura 2 Empiema subdural TC de un paciente de 17 afios de edad con un empiema subdural que
muestra dos zonas (flechas) que estan limitadas al area interhemisférica. Las zonas estan rodeadas
de bordes de mayor contraste.



