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Presentacion del caso:

Se traté de un nifo de tres afos de edad que
consulté por fiebre, tos y rinorrea. Antecedentes
heredofamiliares: Madre de 40 afios de edad, G llI,
A ll, Cl, con licenciatura en musica, tabaquismo y
alcoholismo sociales, portadora de neurodermatitis.
Padre de 26 afios de edad, preparatoria, dedicado
a la docencia en musica, tabaquismo positivo,
pertenece a un grupo de alcohdlicos andénimos.
Abuelos paternos con diabetes mellitus, abuela
paterna con hipertension arterial. Antecedentes
perinatales: Producto de Glll, embarazo no planea-
do, deseado, control prenatal irregular. Cursé con
amenaza de aborto al tercer mes, alas 28 semanas
se realizd cesarea por ruptura prematura de mem-
branas de ocho dias de evolucién; peso6 al naci-
miento 1025 g; Apgar 4-6 que ameritd intubacion
endotraqueal. Present6 enfermedad de membrana
hialina grado Ill y se manej6é con surfactante y
ventilacion mecanica; evoluciond a displasia
broncopulmonar grado Il y desarrolld, ademas, he-
morragia intraventricular grado Il con hidrocefalia
secundaria. Antecedentes no patoldgicos: Nivel
socioecondémico medio, originario y residente del
D.F., habitacion con todos los servicios intrado-
miciliarios, sin hacinamiento ni promiscuidad; reci-
bié féormula para prematuros durante el primer afio
de vida, continud con leche entera; fue ablactado al
anode edad confrutasy seintegré ala dieta familiar
alos 18 meses. Sonrisa social a los seis meses, fijé
la mirada a los ocho meses, no gira en su propio eje
y la sedestacion esta ausente; balbuceo al ano de
vida, monosilabos a los 18 meses. Inmunizaciones

aceptacion: 12 de mayo de 1999

completas de acuerdo a su edad, incluyendo
Haemophilus influenzaetipo B. Antecedentes pato-
I6gicos: A los dos meses de edad se le coloco
valvula de derivacion ventriculo peritoneal, 15 dias
después fue reintervenido por disfuncion valvular.

Padecimiento actual

Fiebre: Seis dias de evolucién con temperatura
hasta de 38.5°C, con varios picos durante el dia, sin
predominio de horario, que cedia con medios fisi-
cos y acetaminofén.

Rinorrea. Cinco dias de evolucion, en cantidad
moderada, amarilla.

Tos. Cuatrodias de evolucién, no emetizante, no
cianosante, ni disneizante, en accesos cortos con
expectoraciéon blanco amarillenta.

Crisis convulsivas, tonico clonicas generaliza-
das de cinco minutos de duracion, hasta cuatro
eventos en 2 horas, acompafiados de desviacion
de la mirada hacia arriba y sialorrea, sin pérdida de
control de esfinteres.

Exploracién fisica

Talla PC FC FR
120/min | 24/min

Peso
9kg [ 85cm |45.5cm

Temp PA
37.8°C |100/60mm/Hg

Edad aparente acorde a la cronolégica, palidez
de tegumentos, bien hidratado, normocéfalo, con
valvula de derivacion en la regién occipital izquier-
da, depresible, con expansion lenta; narinas con
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Nifio de tres afios con fiebre

secrecion amarillenta espesa, faringe hiperémica
con descarga retronasal; estertores crepitantes e
hipoventilacion basal bilateral; precordio sin altera-
ciones; abdomen y extremidades normales; geni-
tales de acuerdo a la edad y sexo; fondo de ojo sin
papiledema, reflejos de tallo conservados,
espasticidad enlas cuatro extremidades, hiperrefle-
xia, con Babinskiy Kerning positivos en forma bila-
teral. La puncién lumbar fue traumatica. Se realizé
bajo efecto sedante del anticomicial, hipoactivo e
hiporreactivo, con Glasgow de 13/15. A su ingreso
se le instituy6 el siguiente manejo: ayuno, solucio-
nes a 150 ml/Kg./d, cloramfenicol 100 mg/Kg/d,
ampicilina 200 mg/Kg/d, dexametasona 0.25 mg/
Kg/d y ranitidina 0.8 mg/Kg/d.

Doctor Pedro Bazan Santos (Médico adscrito al
Departamento de Radiologia): A su ingreso se le
tomd una placa de térax que mostré aumento de la
trama broncovascular derecha. La tomografia de
este paciente (figura 1) muestra en la base, a nivel
de lafosa posterior, dilatacion del cuarto ventriculo
de tipo quistico, hay dilatacién ventricular, los
ventriculos cerebrales laterales se aprecian para-
lelos y no se observa cuerpo calloso; en los cortes
hacia la convexidad, se aprecia una valvula de
derivacion ventricular situada en el ventriculo lateral
izquierdo, zonas hipodensas frontales probable-
mente secundarias a zonas de leucomalacia; la
distribucidn vascular es adecuada, las arterias
cerebrales medias anteriores estan tortuosas, la
distribucion de la cerebral mediaes anormal. En los
ventriculos cerebrales se aprecialarodilladel cuerpo
calloso, sinembargolalineainteresférica se precisa

Figura 1. Estudio tomografico que muestra la dilatacion
extensa del sistema ventricular y signos de atrofia cortical.
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adecuadamente, sobre todo en el terreno de la
cerebral anterior. Hay reforzamiento del epéndimo,
lo que sugiere un proceso inflamatorio a este nivel.
Se realizé puncion del tambor de la derivacion.
Evolucion: Se suspendieron la ampicilina y el
cloramfenicol y se inicid vancomicinay cefotaxima.
Al dia siguiente se le encontraron placas blanque-
cinas en la cavidad oral; continué febril, con
hipoventilacion basal derecha, estertores
crepitantes y se le colocd un catéter central; se
incremento el Na a6 mEqg/Kg/dia, se inicid miconazol
y se suspendio la dexametasona; continué con
episodios febriles, mejor reactividad, se auscultaron
algunos estertores gruesos de predominio basal y
se suspendid la vancomicina. EILCR desarrollé E.
colisensible a aztreonam, ciprofloxacina, imipenem,
ceftazidima, cefotaxima y amikacina y resistente a
trimetropin-sulfametoxazol. El 14 de junio se en-
contro febril, con mejoria neuroldgica, despierto,
activoy reactivo, obedecia 6érdenes sencillas, reco-
nocia ala madre y emitia palabras. Se disminuyeron
liquidos de 160 a 120 ml/Kg/d, se planteé el posible
retiro del sistema de DVP dos dias después, de
acuerdo a su evolucion. El 15 de junio presento, en
forma abrupta, paro cardiorrespiratorio, que no
respondio a las maniobras de reanimacion.

La evolucién de los examenes de laboratorio se
enlista el cuadro siguiente: (cuadro |).

Doctor Raul Caltenco Serrano (Médico adscrito
del Departamento de Infectologia) ¢ Existe eviden-
cia de trombosis del seno longitudinal o datos,
indirectos de trombosis del seno cavernoso? doc-
tor Bazan: No, no hay datos que sugieran estas
alteraciones; ambos senos, aunque no tenemos
placas tardias para ver el sistema de retorno, no
exhiben datos que sugieran trombosis.

Doctor Caltenco: ¢ Sugieren los hallazgos tomo-
graficos que se trate de hidrocefalia comunicante o
no comunicante?.

Doctor Bazan: Es no comunicante, el tercer
ventriiculo esta dilatado, lo que sugiere un proceso
obstructivo intraventricular.

Discusién clinica
Doctor Rubén Espinoza Montero (Médico ads-

crito del Departamento de Neurologia): el caso que
hoy nos ocupa es el de un preescolar masculino de
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Examenes de laboratorio
Junio
1 12 13 14
Biometria hematica
Hemoglobina (g/dL) 11.5
Hematocrito (%) 34
Leucocitos (10%/uL) 243
Segmentados (%) 76
Linfocitos (%) 11
Banda (%) 5
Monocitos (%) 8
Plaquetas (10%uL) 292
Quimica sanguinea
Urea (mg/dL) 10.4 14
Creatinina (mg/dL) 0.6 0.5
Glucosa (mg/dL) 177 124
Sodio (mEg/L) 132 126 128 128
Potasio (mEq/L) 3.6 4.1 4.6 4.7
Cloro (mEq/L) 93.9 90 92 92
Calcio (mg/dL) 9.2 8.0 8.6 9
Osmolaridad sérica (mOsm/L) 264
Liquido Cefalorraquideo
Color Blanquecino Ligeramente
Xantocrémico
Aspecto Turbio Turbio
Leucocitos (mm?) 41 442
PMN (%) 92 80
Monocitos (%) 8 20
Proteinas (mg/dL) 90 227
Glucosa (mg/dL) 18 0
Frotis Abundantes bacilos Escasos bacilos
Gram negativos Gram negativos
Cultivo LCR valvular E. coli
Orina
Na (mEg/L) 42 56
K (mEq/L) 20 17
Cl (mEq/L) 58 57
pH 8
Densidad 1,005 1,006
Leucocitos (por campo) 1
Bacterias ++
Cristales oxalato de calcio Escasos
Células epiteliales Escasas
J
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tres afos de edad con el antecedente de haber sido
prematuro, aqui debemos considerar las caracte-
risticas que la madre tenia en el momento de la
concepcién del nifo; fue una madre afiosa, puesto
que tenia mas de 35 anos en el momento de tener
a su pequeno, lo que eleva el riesgo de genopatias
en sus productos hastaen 7.8%, detal manera que
considero que las pérdidas previas que habia teni-
do debieron haberse estudiado. No podemos ha-
blar de abortos habituales, también se debio estu-
diar a la madre para determinar si tenia alguna
alteracion uterina, cervical o algun fenomeno infla-
matorio que pudiera estar condicionando los abor-
tos. El producto nace justamente por una ruptura
prematura de membranas (RPM), ésta se ha aso-
ciado hasta un 40% de los partos prematuros, por
lo que considero que fue el motivo por que este
pequefo naciera antes de término. Llama la aten-
cién que en nuestro paciente existian datos para
pensar en desnutricion crénica: 39% de déficit
ponderal para su edad y su sexo, 20% de déficit
para talla 'y 26% para peso y talla; la desnutricion
croénica probablemente fue favorecida por el pro-
blema neurolégico de fondo.

El paciente presenta una alteracion neuroldgica
grave con cuadriparesia espastica, con alteracio-
nes en la mecanica muscular; en general, se man-
tenia hipotonico, lo que hace que consumiera mas
energia por el musculo. Por otra parte, la falta de
movilidad ocasiona que el trofismo muscular dis-
minuya, porlotanto, el paciente tenia varios factores
agregados para acentuar su desnutricion. Tam-
bién llama la atencion la alimentacion que se em-
pled durante su primer afno de vida; recibié formula
para prematuros y fue ablactado hasta el afio de
edad; laindicacion formal para utilizar estas formu-
las es cuando el recién nacido pesa menos de dos
kilogramos y se emplean hasta que el nifio alcance
el desarrollo, peso y talla adecuados para su edad;
a partir de entonces se tiene que modificar el aporte
nutricional, que en este caso se hizo hastaelafiode
edad. Desconozco la condicion clinica que tuvo
durante ese primer afo de edad y como fue su
desarrollo ponderal, pero a los tres afios pesaba
nueve kilogramos. Por otro lado, la prematuridad
con la que curso el paciente devino en una serie de
complicaciones inherentes a un nifio prematuro;
desarrollé enfermedad de membrana hialina, se le
asistio con ventilacion mecanicay desarrolld, como
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complicacion, displasia broncopulmonar y hemo-
rragia intraventricular. La hemorragia intraven-
tricular se asocia hasta en 45% de los nifios prema-
turos menores de 1500 g en estudios mexicanos,
por lo que el paciente, de entrada, tenia 45% de
posibilidades de presentar hemorragia. Para eva-
luar o predecir las secuelas neurolégicas, es deter-
minante el dafio al parénquima cerebral, si parte de
la hemorragia subependimaria o intraventricular,
cursa con hidrocefalia y afeccién parenquimatosa,
como pudimos ver en las imagenes de la tomogra-
fia, lo que finalmente condujo a secuelas neuro-
l6gicas graves.

En la exploracion fisica se habla de un paciente
con normocefalia, eutréfico y con edad aparente a
la cronolégica, cuando tenia 39% de déficit y micro-
cefalia. Creo que debia haberse puesto mas aten-
cion a esto; falta un estudio encefalografico que
estaba justificado hacery, por supuesto, el retirode
la valvula de derivacién ventriculoperitoneal, que es
un punto clave del manejo de estos pacientes, asi
como el empleo de antibidticos por viaendovenosa.

La hidrocefalia secundaria a hemorragia
intraventricular requiere habitualmente, de resolu-
cion quirurgica hasta en 15% de los casos, como
sucedio en este paciente; puede hacerse en las
primeras cuatro semanas o incluso tiempo des-
pués, dependiendo de que tan rapido se instale la
hidrocefalia. Sabemos que el paciente teniaretraso
en el desarrollo psicomotor global y nuevamente
me refiero a los estudios mexicanos, donde esta
informado, en el Boletin del Hospital Infantil de
México, en 1993, que hasta 52% de los pacientes
con hemorragia intraventricular mas hidrocefalia,
suelen tener algun grado de alteracién en el desa-
rrollo psicomotor, principalmente en el tono mus-
cular y en las reacciones posturales, tal como
ocurrio en nuestro paciente. Tenemos a un paciente
que llegé a nuestro hospital con dos cuadros clini-
cos bien definidos, neumonia basal derecha corro-
borada por los estudios de laboratorio y gabinete y
neuroinfeccion por Escherichia coli, de acuerdo a
la puncion del tambor de la valvula de derivacion,
pues la puncion lumbar fue traumatica. Podemos
establecer que ya desde su ingreso el paciente
tenia datos de respuesta inflamatoria sistémica
aguda por la presencia de fiebre y taquicardia, dos
focos infecciosos bien documentados y por los
cultivos positivos; todo lo anterior nos hace el
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diagnostico de respuesta inflamatoria sistémica
aguda con sepsis. Considero que el paciente evo-
lucioné mal porque alos dos dias de haberse hecho
el diagnostico de neuroinfeccion, se tomo unliquido
cefalorraquideo por puncién lumbar que demostro
mejoria citoquimica, clinicamente parecia haber
mejorado, aunque los resultados de laboratorio
indicaban lo contrario. Lo anterior podemos
explicarlo porvarias razones: cuando en un pacien-
te créonicamente desnutrido no obtenemos la
respuesta clinica y de laboratorio esperada, es el
momento de retirar la valvula de derivacion ventri-
culo peritoneal, pues finalmente ésta se coloniza,
sirve de reservorio para perpetuar la infeccién y no
responde al tratamiento.

Otro dato importante que presento el paciente,
teniendo en cuenta que tenia neuroinfeccion y un
foco pulmonar bien documentado, es la probable
secrecion inapropiada de hormona antidiurética:
los sodios séricos estan persistentemente bajos,
la osmolaridad sérica se encontraba disminuida, la
excrecion de sodio urinario estaba aumentada sin
datos de deshidratacion y la funcién renal era
normal; aunque, en contra, tenemos densidad uri-
naria de 1006 cuando hubiéramos esperado 1018
0 1028, pero también esta descrito en la literatura
que puede ocurrir esto. Lo anterior también ayuda
a explicar el estado general del paciente, puesto
que se reportaba asténico y adinamico; en la histo-
ria clinica se dice que se debia al efecto del medi-
camento anticomicial, pero sianalizamos lamanera
como se administré la fenitoina, vemos que no se
alcanzo la dosis de impregnacion y la de manteni-
miento fue de 5 mg porkilo pordia, lo que no explica
el estado de conciencia; pero si lo vemos como
parte del sindrome de secrecion inapropiado de
hormona antidiurética, podemos suponer una
hiponatremia dilucional. La muerte de nuestro pa-
ciente, considero que se debié amenignoencefalitis;
los pacientes con menignoencefalitis pueden, de
hecho, desarrollar aracnoiditis basal con vasculitis,
la que a su vez puede producir zonas de infarto. La
manera subita del paro sugiere que pudiera haber
habido uninfarto, ya sea en el encéfalo o en el tallo,
sin dejar de tener en cuenta que, por supuesto,
estaba séptico, que tenia una respuesta inflamato-
ria sistémica, que en un paciente desnutrido puede
no darnos manifestaciones clinicas floridas y que el
paciente evoluciond a choque séptico.
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Finalmente considero que se traté de un prees-
colar masculino con desnutricion cronica, neumo-
nia basal derecha, meningoencefalitis por E. coli
con probable aracnoiditis basal y vasculitis, sindro-
me de secrecion inapropiado de hormona antidiu-
rética, sindrome de respuesta inflamatorio
sistémica y sepsis, encefalopatia fija con
cuadriparesia espas-tica secundaria a hemorragia
intraventricular, e hidrocefalia.

Doctor Caltenco ;,Cuando cree usted que debid
haberse retirado la valvula del sistema de deriva-
cion ventriculoperitoneal?

Esta indicado el retiro en el momento que se
hace el diagnéstico, para evitar que esta se perpe-
tue y para evitar la mala respuesta en los casos,
como el del paciente que nos ocupa, desnutrido
con problemas funcionales; debié de haberse reti-
rado tempranamente, pero hay que considerar la
situacion por la que no se retird: probablemente se
esperaba que el paciente se estabilizara o existio
alguna circunstancia estrictamente quirurgica que
lo contraindicara. La derivacion debe retirarse en
las mejores condiciones del paciente, por supuesto.

Doctor Caltenco: ;, Como se hace el diagnéstico
de ependimitis ventricular en un paciente que tiene
derivacion ventriculoperitoneal?

Doctor Enrique Ortiz Garcia (Residente de quin-
to afo, Infectologia): Debemos tener un alto indice
de sospecha ante un catéter de derivacion
ventriculoperitoneal, ya que estos pacientes tienen
riesgo de presentar infecciones del sistema nervio-
so central; los datos de sospecha que nos deben
hacer buscar la infeccidn son generalmente suti-
les, el nifo puede presentar fiebre, signos de
hipertension intracraneana como vomito, cefalea,
crisis convulsivas e irritabilidad; cuando la sospe-
cha esta establecida se debe verificar el tipo de
sistema de derivacién utilizado. Dado que la deriva-
cion va al peritoneo, otros datos sugestivos pueden
ser dolor abdominal, evidencias de peritonitis, de
perforacion o de masa dados por el extremo distal
delavalvula. Debemosbuscaralolargodeltrayecto
del catéter zonas de eritema, edema o calor que
nos harian sospechar unainfeccion. El estandar de
oroes el cultivo delliquido de la cavidad ventricular;
éste puede sertomado ya sea por medio de puncion
ventricular o del mismo sistema de derivacion: se
debe de hacer todo lo posible para documentar la
infeccidon mediante cultivo, tincion de Gram y estu-
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dio citoquimico del liquido cefalorraquideo; lo mas
fidedigno del citoquimico es el alza de leucocitos,
los puntos de corte estan entre 75y 100 células por
mL, la cantidad de glucosa y proteina en este caso
no son de mayor utilidad.

Doctora Leticia Garcia Morales (Médico adscrito
al Departamento de Endocrinologia). En un pacien-
te como el que discutimos el dia de hoy, con dafio
neuroldgico extenso e hiponatremia, lo primero que
tenemos que pensar es en el sindrome de secrecién
inapropiado de hormona antidiurética; de hecho se
describe que la primera causa de hiponatremia en
pacientes hospitalizados es este sindrome. Debe-
mos recordar que los criterios de diagndstico
incluyen la presencia de hiponatremia con sodios
menores a135 mEg/L y osmolaridad sérica menor
de 280, osmolaridad urinaria elevada por lo menos
100 milimoles por arriba de la sérica; se deben
descartar otras causas de hiponatremia, como hi-
povolemia, hipotension, insuficiencia renal e
insuficiencia suprarrenal. Particularmente, en este
paciente llama la atencion el hecho de que el pota-
sio, bien estaba elevado, lo cual no concuerda con
el sindrome de secrecién inadecuada de hormona
antidiurética, por lo que se debe considerar la posi-
bilidad de insuficiencia suprarrenal como causa de
la hiponatremia persistente; también hay que
descartar enfermedades tiroideas ya que este caso
no presentd ningun dato para apoyarlas. Creo que,
con la informacién que tenemos, podemos pensar
que si existié un sindrome de secrecién inadecuada
de hormonas antidiuréticas, aunque faltaron algunos
parametros como la determinacion de la diuresis.

Doctora Maribel Medina Mejia (Residente de
segundo afo, Pediatria). Como todos sabemos, en
el grupo etareo del paciente el agente etiolégico
mas probable es Hemophilus influenzae. Se ha
demostrado que el manejo esteroideo disminuye
los factores de riesgo en la produccion de secuelas
neuroldgicas, sobre todo las audiolégicas, sin em-
bargo, los estudios mas recientes, incluyendo to-
dos los estudios del Doctor Macraker, refieren que
la dosis ala cual se obtiene mayor efectividad es de
0.15mg/kilo/dosis a 0.6 mg/kilo/dia.

Por otra parte, cuando se sospecha ependimitis
asociada a valvula de derivacién, muchas veces la
puncién lumbar es de poca utilidad, sobre todo en
casos de hidrocefalia no comunicante, aunque
puede haber meningitis primaria y esta es la unica
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situacion enlaquelapuncionlumbarpudiera serde
utilidad.

Doctora Verdnica Morales Luna, (Residente de
primer ano, Pediatria). En cuanto a los agentes
etiologicos se refiere, debemos considerar que si
bien se trata de un preescolar, la epidemiologia
cambia por el hecho de que el paciente tenia un
sistema de derivacion ventricular; creo que se
puede haber pensado tanto en H. influenzae como
en estafilococo y tal vez por eso se inicié el manejo
con ampicilina/clorafenicol.

Doctora Maricruz Juarez Escobar (Residente
de quinto afo, Infectologia) Las causas de
ependimitis pueden ser dos: una asociada al siste-
ma de derivacion y la otra secundaria a bacteremia
o, incluso, a meningitis con ependimitis. Las
ependimitis relacionadas a sistemas de derivacion
ocurren con mayor frecuencia en el primer mes
después de la colocacion del sistema, hasta 80%;
después de los seis meses, bajan a 70%, pero
después de este periodo el porcentaje disminuye
notablemente. Por consiguiente en nuestro pacien-
te, que yateniatres afios de edad, laposibilidad era
menor. Otra causa de meningitis es la secundaria
a diseminacién hematogena o por neuroinfeccion,
que yo pienso que fue lo que sucedié en este
paciente; es decir, los datos orientan mas a que fue
una meningitis y secundariamente desarrolld
ependimitis; ademas, era un nifo desnutrido que
se comporté como paciente inmunocomprometido,
por lo que se tendria que pensar también que
pudieran estar participando gémenes Gram
negativos.

Doctor Erick Rosales Uribe (Médico adscrito del
Departamento de Infectologia): La ependimitis, o
periventriculitis, es basicamente una infeccién a
nivel ventricular, para su manejo, se requieren tres
factores que como pediatras no debemos olvidar
numero uno, iniciar antibiéticos, numero dos, reti-
rarlavalvula de derivacion peritoneal y numero tres,
colocacion de drenaje externo mientras el paciente
cura y se pueda recolocar nueva valvula.

En cuanto a los antibidticos, si bien numerosos
informes sefialan a Streptococcus epidermidis o a
cualquier otro tipo de estreptococo, como principa-
les causantes, en nuestro Hospital no parece ser
asi; aqui debemos iniciar un esquema de antibioti-
cos contra el estafilococo que ademas cubra a los
Gram negativos; es decir, el tratamiento va adepen-
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der de la epidemiologia propia que tenga cada hos-
pital y de lo se hubiere determinado como agentes
infecciosos relacionados a valvulas. Actualmente
se considera que el liquido cefalorra-quideo debe
esterilizarse uno o dos dias de iniciado el tratamiento;
si esto no sucede asi, probablemente se debe a
que estamos utilizando el antibidtico inadecua-
damente o que hayamos elegido el antibiético
incorrecto ¢, Qué podriamos hacer en estos casos?
calcularlaconcentracion del antibiético en el liquido
cefalorraquideoy hacerunadivision de éste conlas
concentraciones minimas inhibitorias para la
bacteria; si alcanzamos porlo menos un nivelde 10
es suficiente, pero sia los dos dias este liquido aun
no se ha esterilizado, se sugiere calcular el poder
bactericida; si el poder bactericida tiene un titulo de
mas de uno a ocho, nos indica que vamos bien,
pero se estaretrasandoladepuracion de labacteria;
si el poder bactericida es menor de uno a ocho
existen dos opciones: una, el catéter se encuentra
colonizado y lo Unico que necesitamos es retirarlo,
0 bien necesitamos cambiar el antibiético.

En relacion a la actividad bactericida del liquido
cefalorraquideo, solamente cuando las infeccio-
nes estan presentes por mas de dos dias con
cultivos positivos, podemos, ademas, obtener efecto
sinérgico. La otra opcion propuesta de utilizar un
antibiotico intraventricular, lo que se sugiere es que
se maneje por via intravenosa y solamente si esta
fracasa utilizaremos la via intraventricular.

Porotrolado, elretirodelavalvulano es discutible,
es indispensable, asi lo sefialan todos los estudios
que se haninformado; cuando seretira el catéterde
derivacion ventriculo peritoneal en una ependimitis,
80% de los casos tienen la posibilidad de curar,
mientras que, cuando no se retiran solo 20% de los
pacientes se curan, es decir, 80% estaban en
riesgo de morir. El siguiente punto es instalar una
derivacion externa, porque con ella aseguramos
que estamos drenando los detritus del ventriculo;
por medio de ella podemos tomar cultivos y
citoquimicos para asegurarnos que el liquido ha
mejorado y podemos recolocar la valvula.

Doctora Juarez: En el Departamento de Infecto-
logia hicimos un estudio retrospectivo, de 1990 a
1997, en el que evaluamos todos los pacientes que
tuvieron ependimitis con mas de 100 células en el
liquido ventricular o cultivo positivo. Observamos
que en 57% de los casos, la ependimitis se relacio-
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no al sistema de derivacion, los restantes con
sepsis o meningitis. A diferencia de lo que se refiere
en la literatura encontramos que los cocos Gram
positivos ocupan 40% y los Gramm negativos 37%;
de los cocos Gram positivos, el mas frecuente fue
Staphylococcus epidermidis, 26% de ese 40% y el
resto correspondié a Staphylococcus aureus y
Sthaphylococcus pneumoniae. De los Gram nega-
tivos, hemos encontrado E. coli, entre otros. De los
pacientes con meningitis y con sepsis neonatal, se
encontr6 Haemophylus influenzae en 56% des-
pués el agente que mas frecuentemente encontra-
mos fueron enterobacterias y en el resto de los
casos no se identificd ningun germen.

En este caso el paciente inici6 tal vez con
bacteremia a nivel meningeo, probablemente con
punto de partida en el epéndimo; es cierto que los
pacientes con desnutricion grave presentan pocas
manifestaciones clinicas; sin embargo, el observa-
dor debe ser muy acucioso, debe contar con un
registro constante de signos vitales. Aun cuando el
paciente desnutrido puede no manifestar datos
como fiebre o localizacién en algun 6rgano, si
puede manifestar taquicardia, polipnea, acidosis
metabdlica, lo que nos permite detectar aquellos
pacientes con expresiones sutiles de enfermedad
y prever una complicacion grave, como en este
caso, el choque séptico y la muerte.

Doctor Espinoza: El principal problema de los
sistemas de derivacion es que se ocluyan, esto
puede ocurrir a nivel proximal o distal. Cuando
ocurre a nivel proximal la manifestacion clinica
suele ser bastante florida, con datos de craneo
hipertensivo. Si el problema es distal, como acorta-
miento o pliegue en el peritoneo, o en la pared, las
manifestaciones son mas de disfuncion; otra cir-
cunstancia que podemos enfrentar es la de una
valvula hiperfuncionante que acabe por colapsar el
sistema ventricular. En funcién de los tipos de
valvulas que existen, la de Pudens, que se utiliza
con bastante frecuencia, es la que mas problemas
de disfuncién presenta.

Hallazgos anatomopatolégicos
Doctor Guillermo Ramén Garcia (Médico ads-

crito al Departamento de Patologia): Loquellamodla
atencion en el aspecto externo del paciente fue la
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desnutricion; como ya se ha comentado, el pacien-
te tuyo un peso de 9 kg, con talla de 84 cm. A la
evisceracion los hallazgos mas importantes se
localizaron en el sistema nervioso central; en el
encéfalo se aprecio, en su cara anterior, meninges
opacas, sobre todo alrededor del tallo cerebral y del
cerebelo, pero también sobre ambos hemisferios.
Ademas, edema grave de las circunvoluciones, las
cuales estaban ensanchadas. En cortes semejan-
tes a los que hace la tomografia, observamos
dilatacién acentuada de los ventriculos con adelga-
zamiento de la sustancia cerebral (figura 2), sobre
todo de la corteza, aunque la sustancia blanca
también, adelgazada, casi sin parénquima cere-

Figura 2. Aspecto macroscépico del encéfalo. En esta
fotografia se aprecia adelgazamiento del parénquima cortical,
engrosamiento de las meninges (flechas) y reblandecimiento
del parénquima vecino a los ventriculos, mismos que estan
dilatados.
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bral. Ademas se observaron zonas pequenas de
reblandecimiento alrededor del ventriculo, de loca-
lizacion subependimaria y en otras zonas mas
alejadas, como los nucleos basales, alrededor del
revestimiento enpendimario, se apreciaban zonas
de engrosamiento y calcificacion que nos traducen
ependimitis; en esta fotografia se observa también
el engrosamiento de las meninges, el cuarto ventri-
culo se encuentra también muy dilatado (figura 3),
tal como se apreci6 en la tomografia; su revesti-
miento ependimario se aprecia despulido y blan-
quecino y con atrofia del parénquima cerebeloso.
Histologicamente (figura 4), en la corteza observa-
mos que el engrosamiento de las meninges esta
dado por exudado inflamatorio purulento se insi-
nuaba sobre las circunvoluciones y seguia el tra-
yecto de los vasos hacia la corteza; el revestimien-
to ependimario estaba erosionado; el material puru-
lento llegaba hasta el canal medulary alrededor de
la médula espinal se observé también exudado
purulento en las aracnoides (figura 5). En la
duramadre, el espacio subaracnoideo y las raices
nerviosas, el exudado se salia incluso de la dura,
siguiendo el trayecto de los nervios en algunos
sitios, el exudado inflamatorio se acompafaba de
restos necroticos, leucocitos polimorfonucleares y
macrofagos; en algunas areas se encontrdé gran
cantidad de macrofagos fagocitando los restos
necroticos; en la zona del epéndimo, aparecié

Figura 3. En esta fotografia se aprecia la dilatacion del cuarto
ventriculo, su revestimiento ependimario es granular, opaco
y rojizo y el parénquima cerebeloso circunvecino esta
adelgazado.
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reaccion glial acentuada con aumento del numero
de lasfibras e infiltrado inflamatorio perivascular, la
proliferacion glial le conferia aspecto arremolinado
de fibrosis, que alternaba con areas de hemorragia
antigua y depésitos de hemosiderina que traducen
una forma de cicatrizacion del sistema nervioso
central. Alrededor de las zonas de fibrosis se
observé infiltrado, principalmente alrededor de los
vasos; las células con hemosiderina son indicati-
vas de hemorragia subependimaria antigua.

En la cavidad peritoneal se encontr6é exudado
purulento, seguramente en relacion con la deriva-
cion; la pared del intestino delgado exhibia en la
serosa, infiltrado inflamatorio de tipo agudo y créni-
co, con depdositos de fibrina y células inflamatorias.
En los pulmones habia zonas de hemorragia; se
apreciaba un color rojo obscuro en todos los Iébulos,
hemorragia, aunque no masiva, si difusa, afectaba a
los espacios alveolares, habia ademas congestion.

En la historia clinica se refiere que el paciente
desarrollé displasia broncopulmonar grado dos.
Dado que el paciente tenia ya tres afios de edad no
se observaron los cambios de displasia
broncopulmonar, pues el grado dos corresponde a
una fase reversible. Los rifiones mostraron con-
gestion intensa de la zona medular con pequefias
zonas de hemorragia; microscépicamente se ob-
servaron datos de necrosis tubular aguda, con
depdsitos de fibrina en los capilares glomerulares,
datos de un estado de choque. El higado también
mostrd congestion acentuada, con dilatacién de

N S

Figura 4. Fotografia que muestra engrosamiento de las
meninges.
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algunos, vasos y vacuolizacién focal de los
hepatocitos, secundarios a hipoxia e isquemia. En
el bazo se observo, en la periferia que corresponde
a su serosa, peritonitis; se apreciaron zonas de
necrosis € hiperplasia de la pulpa blanca, todos
ellos de choque y de sepsis. Uno de los érganos
mas afectados por la desnutricion es el timo; el timo
de este paciente. mostraba dilatacién acentuada
de los corpusculos de Hasall, los cuales estaban
llenos de restos celulares, se observé ademas
disminucion de la poblacion de linfocitos.

Enlas suprarrenales habia datos de congestion,
sobre todo en la porcién central medular y en las
capas profundas dela corteza, que también estaban
afectadas. Los diagndsticos finales se enlistan a
continuacion:

Enfermedad principal:
Meningitis aguda purulenta por E. coli

Alteraciones concomitantes:
Hemorragia pulmonar
Peritonitis aguda
Congestion visceral
Miopatia visceral hipoxico isquémica
Necrosis tubular aguda renal
Desnutricion:
Peso 9 kg. talla 84 cm
Involucién acentuada del timo

Figura 5. Microfotografia de las meninges del canal medular
que exhibe infilirado inflamatorio de tipo agudo y crénico,
macrofagos y necrosis; la lesion afecta a una de las raices
nerviosas (HE x 800).
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Alteraciones predisponentes:
Hidrocefalia secundaria ahemorragiaintraven-
tricular en el periodo neonatal
Status postcolocacién de valvula de derivacion
ventriculo peritoneal

Alteraciones concomitantes a la hidrocefalia:
Hemorragia antigua subendimaria
Gliosis reactiva
Atrofia cerebral

Causa de la muerte:
Choque séptico

416

Lecturas recomendadas

s Urgenciasen Pediatria. Ed. Romeo S. Rodriguez Suarez,
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Dr. Jaime Nieto Zermefio, Dr. Alejandro Serrano Sierra.
4a. Ed. McGraw-Hill Interamericana 1996, en México.

s Compendio de Medicina General. Dr. Luis Martin Abreu.
Enfermedades en la infancia. Dr. Romeo S. Rodriguez
Suarezy Dr. PedroF. Valencia Mayoral. Méndez. Editores
1999, en México.
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