b
| ,0717\..

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”

EVOLUCION DEL LIQUIDO VENTRICULAR
- EN DOS GRUPOS DE PACIENTES
CON VENTRICULITIS.

T E S I S

PARA OBTENER EL TITULO DE
INFECTOLOGO

P R E S ENT A

DRA. MARICRUZ JUAREZ ESCOBAR

ASESOR DE TESIS: DR. ROMULO ERICK ROSALES URIBE

MEXICO D F. DICIEMBRE 1998.

717
ql
2[9

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO |

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”

EVOLUCION DEL LIQUIDO VENTRICULAR
EN DOS GRUPOS DE PACIENTES
CON VENTRICULITIS.

T E S I S

PARA OBTENER EL TITULO DE
INFECTOLOGO

P R E S E NT A
DRA. MARICRUZ JUAREZ ESCOBAR

ASESOR DE TESIS: DR. ROMULO ERICK ROSALES URIBE

ﬁw/m{ ks (ke

MEXICODF. DICIEMBRE 1998.



INDICE

Introduccion............ teessasesesssasassassasassasasasasssnnsse —— — |
Resumen ...... cessssserssssssesessarsasassensan o corrane srnssssrsssvaserasesrnacesd
Objetivos..... - - . cevsssenssssasasrasssssasernssarns 6
Justificacion.......... crsescensesssnsressnsassannns cesssesenssrasessnsrssssavens 7
HipoOtesis....cccecesnscscren seasosesersessens eessssesertesssansasssssonsensessasase vasessresas 7
Planteamiento del problema........cccecenersresesnsesorsene vers S
Material y mét0doS....ccucarsvnnscsssacsssnsssncssasssansssoscans erssssacoses seransose 9
Criterios de INCIUSION.....cceivecrsesssenrssnssassncssesonsassonssassasnsassssasens 10

Definiciones operacionales.......cueieincrescsncssessssonsroncrsesssssansasasel 1

Hoja de recoleccion de datos.........ccuveinniacccsccnssscsssssssscsessasanes 16
Descripcién general del estudio.........cccouree. sessessenonnssesssasserares 18
ReSUItados....ccuccisecrnsessrcrnicssesssssosssorssssssssossanassssaes csereeess]9
DiSCUSION...cecrrsersncsscrsacsecasssrsorrasenserassrssasssrssansossossasossssessesee "y
Conclusiones........ccoersns serasene . cessecsssssssrsssssssesasses 25
Tablas......cceinniinnicscncsssssacssnnace esrrsssssessessrsessesssenense 26

Bibliografia.......ccceeeeecacesceenens . sesssesensessssessunsrnsase .36




INTRODUCCION

La ventriculitis o ependimitis también llamada asi, es una infeccion del plexo
coroideo del cerebro, es habitualmente frecuente en pacientes con valvulas de
derivacién ventricular (VDVP)  también puede ocurrir como una
complicaciéon de una Sepsis neonatal, particularmente por gram negativos,
llevando a una mortalidad casi del 35%, EI riesgo de infeccion persiste
durante toda la vida en pacientes con VDVP.

Las frecuencias mas altas de infeccion se registran en nifios que requieren
VDVP antes de los 3 meses de edad y pacientes ancianos. Stafylococcus
epidermidis es el agente causal en casi todas las infecciones de cortocircuitos
VA Y VP, Stafylococcus aureus ocupa el segundo lugar en frecuencia
corresponden al 25% de todas las infecciones de cortocircuitos.

Las bacterias entéricas gramnegativas (Klebsiella , E. coli, Proteus, etc)
causan el 5-10%  de las infecciones ( excepto en cortocircuitos
lumbouretrales). Corresponde a los pat+ogenos tradicionales de meningitis (H.
influenzae, Streptococcus pneumoniae y N. meningitidis) el 5% de las
infecciones en pacientes con cortocircuito.

Aproximadamente 70% de las infecciones de cortocircuitos VP se manifiestan
clinicamente durante los 2 primeros meses que le siguen al procedimiento qx y
mas del 80% se manifiestan unos 6 meses después de la gx.

El mayor nimero de casos en el periodo postoperatorio temprano en
infecciones del corto circuito son causadas por S. aureus, S. epidermidis e
infecciones difteroides, mientras que las infecciones causadas por entéricos
gram negativos y los agentes piogenos comunes de meningitis pueden ocurrir
algin tiempo después de la gx para cortocircuito.

Son tres mecanismos principales por virtud de los cuales se infectan los

cortocircuitos del liquido cefalorraquideo (I.CR):

1) Los microorganismos pueden colonizar directamente el circuito casi
siempre en el momento de 1a gx .

2) Los microorganismos pueden alcanzar ¢l LCR y el corto circuito por
diseminacion hematogena.

3) Los microorganismos pueden desplazarse de manera retrograda desde el
extremo distal contaminado del cateter.




Casi todos los microorganismos causantes de infeccion de cortocircuitos VP
colonizan la herida en el momento de la gx.

La mayor parte de las infecciones son causadas por microorganismos que
forman parte de la flora cutanea transitoria o permanente.

La inoculacion directa en ¢l periodo perioperatorio es la principal via de
infeccion.
Los tres factores que determinan la probabilidad de colonizacién por
microorganismos que progresa hasta infeccion:
1) tamafio del in6culo. 2) virulencia de las bacterias inoculantes 3)
defensa del huésped.

Ademas de 1a inoculacién directa por flora cutdnea, puede ocurrir
bacteriemia por microorganismos de piel como resultado de manipulacion gx.

La frecuencia de meningitis causada tipicamente por microorganismos
causantes de infeccion meningea en la poblacién normal (H. influenzae, S.
pneumoniae y N. meningitidis)es alparecer mas alta en pacientes con
cortocircuitos de LCR. La via de infeccién es probablemente hematogena y
los hemocultivos son positivos.

La observacion reciente en nifios hace sospechar que en los pacientes en los
que se practica puncion lumbar en presencia de bacteriemia, es mayor el
riesgo de aparicion de meningitis.

Es interesante considerar que un dispositivo de cortocircuito ventricular
también facilita la invasion del LCR en pacientes bacteriemicos. Es muy
probable que la infeccion se localice en las meninges y no en el cortocircuito
como lo prueba el alto indice de curaciones terapéutica sin sustitucién del
cortocircuito

Solo en una minoria de pacientes se observan signos y sintomas que indican
claramente infeccion del LCR (cefalalgia intensa, fiebre alta, fotofobia, rigidez
de nuca y letargia). La fiebre es la unica manifestacion fidedigna de infeccién
de cortocircuito.

Las infecciones que ocurren en el periodo perioperatorio temprano (menos de
un mes) se observan a menudo signos locales de inflamacién a lo largo del
trayecto subcutaneo del cortocircuito y fiebre postoperatoria prolongada.



Muchos pacientes con infeccion tardia del cortocircuito muestran
-manifestaciones no especificas como fiebre, nauseas, vomito, malestar general
u otros signos de hipertensién intracraneal.

Solo una tercera parte de los pacientes con infeccion del cortocircuito
presentan signos meningeos.

Se requiere el reconocimiento de una infeccién oculta (cortocircuito) con alto
indice de sospecha.

Se requiere muestras de cultivo de sangre, LCR, hx, tubo de corto circuito y
valvula USUALMENTE LA INFECCION SE ESTABLECE EN LA PARTE
NO VENTRICULAR DEL CORTOCIRCUITO, Y EL CULTIVO DEL LCR
OBTENIDO POR PUNCION LUMBAR ES A MENUDO NEGATIVO.

En los pacientes con valvula atrial, los hemocultivos son positivos en un 95%,
mientras que las muestras de LCR solo son positivas en la mitad de los
pacientes infectados

La aspiracién percutinea del reservorio del cortocircuito preducird un
cultivo positivo en mas del 95% de los pacientes no sometidos a
tratamiento antibiético.

El LCR obtenido del cortocircuito puede ser positivo e incluso cuando los
cultivos del LCR obtenidos por puncién lumbar sean negativos.

Por lo que se comnsidera que la aspiracién percutinea con aguja en
condiciones estériles es el dnico medio adecuado para diagnéstico de
infeccién de cortocircuito.

La reaccién celular del LCR a las infecciones del cortocircuito es casi siempre
modesta, en una gran serie el recuento el recuento leucocitario promedioen el
LCR fue de 76 células/mm3. Los cultives del LCR pueden ser positivos en
ausencia de pleocitosis, pero en general los cultivos positivos guardan
correlacién con el grado de pleocitosis en el LCR. Cuando dichoe LCR
contiene mas de 100 células/mm3 los cultivos son positivos en el 90% de
los pacientes, mientras que se obtienen cultivos positivos en menos de la
mitad de los pacientes cuyo LCR contiene menos de 20 leucocitos/mm3.
Si existen células pero los cultivos reiteradamente son negativos, deberd
solicitarse cultivo para anaerobios y hongos.

La hipoglucorraquia no suele ser pronunciada en infecciones de cortocircuito
y las determinaciones de lactato deshidrogenasa (DHL), proteinas y PCR
rara vez contribuyen al diagnostico.



Se requicre tanto tratamiento médico como qgx, usualmente retiro del
cortocircuito.

Los pacientes con infeccion del cortocircuito deben recibir terapéutica
antimicrobiana por una via que produzca niveles antibidticos eficaces en el
LCR.

La eleccion del antibidtico debe estar basado en la suceptibilidad del
patégeno y propiedades farmacologicas de la droga.

En caso de S. epidermidis resistente a meticilina una combinacién de
vancomicina, gentamicina y rifampicina usualmente ofrecera actividad
antibacteriana sinérgica, sin embargo serd necesarto pruebas de
susceptibilidad mcrobiolégica debido a que en ocasiones ocurren
interacciones antagdnicas.

El fracaso de la terapéutica antibidtica durante el periodo inicial incrementa el
riesgo de mortalidad.

El retirar el cortocircuito junto con el tx antibidtico son el tratamiento de
eleccion (regla de oro), lo cual resulta satisfactorio en un 80%.

Se recomienda que antes de sustituir el cortocircuito se use en forma temporal
un drenaje ventricular externo que permita descompresion ventricular. Los
inconvenientes son pérdida continua de proteinas, liquidos, electrolitos y
riesgo de infeccidn secundaria.

Una vez controlada la infeccidn (hasta pasadas tres semanas, usualmente en 3
a 5 dias) se coloca un nuevo cortocircuito en el lado opuesto o en un lugar
anatomico diferente y se retira el drenaje ventricular externo.

Con este régimen terapéutico se ha logrado erradicar la infeccion en mas del
90% de los casos.




RESUMEN

La ventriculitis es una complicacién poco frecuente de la meningitis o de la
sepsis, sin embargo en pacientes con corto circuito peritoneal, el riesgo de
infeccion relacionado al circuito es alto, ocasionando alta mortalidad .

El  Sstaphylococcus coagulasa negativo y el Staphylococcus aureus son
responsables del 36-80% de éstas infecciones (2, 3, 5-8), en menor frecuencia
las enterobacterias son responsables de un 5-10% (9) (K. pneumoniae, E. coli,
P. aeruginosa, etc.)

El tratamiento  consiste en la terapia antimicrobiana segiin el agente
etiologico, retiro de la valvula, en algunas ocasiones se ha utilizado antibiético
intraventricular con buena respuesta (11-16).

El tratamiento es dificil, la mortalidad es alta, es indispensable tener un
seguimiento objetivo estricto de 1a evolucion de la infeccién ventricular, lo cual
implica un monitoreo diario de citoquimico ventricular, no existen estudios que
evalien la evolucion exacta del liquido ventricular en pacientes con ventriculitis
y su variabilidad en relacion los sistemas de derivacién ventriculo peritoneal .
Por lo que se realizé un estudio retrospectivo, en el que evaluamos el liquido
ventricular de 42 mifios con ventriculitis, 24 relacionados a valvulas de
denivacién ventricular (VDVP) y 18 por ofras causas, se analizd el liquido
ventricular desde su ingreso. Se concluyd que la glucosa y las proteinas no
tienen utilidad en el seguimiento, sin embargo aunque estadisticamente no fue
significativo, los leucocitos a las 48hrs disminuyen, normalizandose alrededor
del dia 14, pudiendo utilizarse como respuesta al tratamiento.




OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

1. Determinar la evolucion de los parametros (proteinas, glucosa,
leucocitos) del liquido  ventricular en dos grupos de pacientes con
ventriculitis.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Evaliar cual (es) parametros del liquido ventricular (proteinas,
glucosa, leucocitos se normalizan en forma inicial en dos grupos de
pacientes con ventriculitis.

2. Determinar en que tiempo se normalizan cada uno de los parametros
del citoquimico del liquido ventricular en dos grupos de pacientes con
ventriculitis.

3. Determunar Ia relacion entre dos grupos de pacientes con ventriculitis.




JUSTIFICACION

El liquido ventricular es un marcador directo de la actividad infecciosa e
inflamatoria de los plexos coroideos del sistema nervioso central, sin embargo
no hay estudios que evalien los parametros y el tiempo de normalizacion del
liquido ventricular durante un proceso infeccioso activo, por lo que se pretende
al realizar este estudio para conocer la evolucion y ¢l tiempo de normalizacién
de cada uno de los componentes del liquido ventricular (glucosa, proteinas,
leucocitos ) en dos grupos de pacientes con ventriculitis y determinar si pueden
utilizarse como guia en pacientes con ventriculitis durante la fase aguda para
detectar la respuesta al tratamiento

HIPOTESIS

1. Existen modificaciones del citoquimico y cultivo del liqudo
cefalorraquideo ventricular de pacientes con y sin VDVP con ventriculitis
durante el tratamiento.

2. Los parametros de normalizacién del citoquimico entre los pacientes con
VDVP y sin VDVP que presentan ventriculitis son diferentes.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dada la alta mortalidad secundaria a ventriculitis, es necesario conocer en que
tiempo se normaliza el liquido ventricular en pacientes con y sin VDVP y si
esta es igual para ambos grupos de pacientes de manera que puedan ser
monitorizados indistintamente.

{ Cudl es la evolucion normal del citoquimico del liquido ventricular en
pacientes con ventriculitis asociada o no a corto circuito ventriculo peritoneal
(VDVP)?

{ En qué tiempo se normalizan cada uno de los pardmetros del liquido
ventricular (proteinas, glucosa, leucocitos) en pacientes con ventriculitis
asociadaonoa VDVP?

¢ Hay alguna relaciéon en la evolucién del liquido ventricular en pacientes con
ventriculitis asociada o no a VDPV?




MATERIAL Y METODOS.

El estudio se realizé en el Hospital Infantil de México “Dr. Federico Gémez “
Instituto de Salud de tercer nivel de atencion de la ciudad de México.

Fue un estudio retrospectivo, analitico con la finalidad de  determinar el
tiempo de normalizacién y evolucion del liquido ventricular en dos grupos de
pacientes con ventriculifis.

Se analizaron los expedientes clinicos de los pacientes que estuvieron
hospitalizados con el diagnéstico de ventriculitis de enero de 1990 a Octubre
de 1997.
Se registraron las variables: el sexo, la edad al momento del diagnostico,
enfermedad de base, presencia y diagnostico de VDVP, tiempo de estancia
hospitalaria, microorganismo aislado y sintomas acompatiantes: fiebre, rechazo
a la via oral, crisis convulsivas, cefalea, vomitos, somnolencia, deterioro
neurologico, fontanela anterior tensa, aumento del perimetro cefalico, signos
meningeos. Se registraron cada uno de los parametros del liquido ventricular
(proteinorraquia, glucorraquia, leucocitos) desde el momento del diagndstico
hasta el momento de su egreso. Los pacientes fueron distribuidos en dos
grupos: el grupo I pacientes con ventriculitis asociada a VDVP y en el grupo II
Ipacientes con ventriculitis por alguna otra circunstancia (meningitis, sepsis,
abscesos, etc) no asociada a VDVP,



CRITERIOS DE INCLUSION:

1.Pacientes con alguno de los siguientes signos o sintomas:

fiebre, rechazo a la via oral, vomito, cefalea, crisis convulsivas, deterioro
neuroldgico, aumento del perimetro cefalico, abombamiento de fontanela
anterior, irritabilidad o somnolencia, signos meningeos

2. Alteracion del liquido ventricular obtenido directamente por puncion
ventricular o por puncién aspiraciton del tambor proximal de la VDVP:
a) Liquido ventricular con > 100 células/mm3 y/o cultivo positivo.

b) Liquido ventricular con < 100 células/mm3 con cultivo positivo.




DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES

EDAD:

Definicion: Tiempo de vida en dias, meses o afios cumplidos a 1a fecha
registrada en el expediente

Variable: cuantitativa, discreta

Categoria: dias, meses o aiios.

SEXO:

Definicion: Fenotipo obtenido por la exploracion fisica.
Variable: cualitativa, nominal.

Categoria: fememno o masculino.

FIEBRE:

Definicion: Elevacion de 1a temperatura corporal arriba de 38°C axilar.
Variable : cualitativa, nominal

Categoria: presencia o ausencia.

VENTRICULITIS:

Definicion: Proceso infeccioso en ventriculos cerebrales que involucra el
epéndimo que se caracteriza por presentar > 100 células/mm3 y/o cultivo
positivo.

Variable: cualitativa nominal

Categoria presecia o ausencia.

VOMITOS:

Definicién: Vaciamiento forzado mvoluntario del contenido gastrico a través de
la boca.

Vanable: cualitatival, nominal

Categoria: presencia o ausencia.

IRRITABILIDAD:

Definicion: Estado caracterizado por excitabilidad o sensibilidad anormales.
Variable: cualitativa, nominal.

Categoria: presencia 0 ausencia



SOMNOLENCIA:

Definicion:

Variable: cualitativa, nominal
Categoria: presencia o ausencia

RECHAZO A LA VIA ORAL:

Definicion: Acto de excluir o negar la alimentacién
Variable: cualitativa , nominal.

Categoria: presencia o ausencia.

CEFALEA:

Definici6n: Dolor de cabeza
Variable: cualitattva nominal
Categoria: presencia o ausencia.

CRISIS CONVULSIVAS:

Definicion: Aparicion brusca de contracciones violentas y subitas de un grupo
de misculos que es consecuencia de una excesiva descarga de neuronas
cerebrales, pudiendo o no estar afectada la conciencia.

Variable: cualitativa, nominal

Categoria: presencia o ausencia.

AUMENTO DEL PERIMETRO CEFALICO.

Definicion: Incremento en la circunferencia craneana por arriba de valores
esperados, considerados como normales.

Variable: cualitativa o0 nominal.

Categoria: presencia o ausencia

FONTANELA ABOMBADA.

Definicién: Aumento de tension de la fontanela anterior sin que ¢l paciente se
encuente llorado o imtable que protuye por afuera del craneo.

Variable: cualitativa, nominal

Categoria: presencia o ausencia.



DETERIORO NEUROLOGICO:

Definiciéon: Empeoramiento del estado de conciencia evaluada por la Escala de
Coma del Galsgow que valora 1a integridad de corteza cerebral y del tallo, en
funcion de la respuesta verbal,motora y apertura ocular del paciente.

Variable: cualitativa, nominal

Categoria: presencia 0 ausencia.

SIGNOS MENINGEOS:

Definicion: Causado por inflamacién de los trayectos nerviosos centrales
origiando rigides de nuce, signo de kernin, y Brudzinki positivos .
Variable: cualitativa, nominal

Categoria: presencias 0 ausencia

MENINGITIS:

Definicion: Cualquier infeccion e inflamacion de las membranas que envuelven
el cerebro y la médula espinal, normalmente es purulenta y afecta el liquido del
espacio subaracnoideo ( liquido cefalorraquideo)

Variable: cualitativa o nominal

Categoria: presencia o ausencia.

SEPSIS NEONATAL:

Definicion: Infeccion generalizada bacteriana en el periodo comprendido desde
el nacimiento hasta los 28 dias.

Variable: cualitativa, nominal

Categoria: presencia o ausencia

VALVULA DE DERIVACION VENTRICULO PERITONEAL:
Definicion: Es un sistema de corto circuito ventricular que consta de un cateter
ventricular conectado a un tubo de silastico que drena en el peritoneo.
Variable: cualitativa nominal

Categoria: presencia o ausencia



LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Definicion: Liquido que protege y circula a través del cuarto ventriculo del
encéfalo, espacio subaracnoideo y conducto del epéndimo. Esta formado
principalmente por las secreciones de los plexos coroideos de Is ventriculos
laterales, tercer y cuarto ventriculo. Esta constituido por proteinas
(proteinorraquia), glucosa (glucorraquia), células (pleocitos),
polimorfonucleares(PMN).

Variable: cualitativa nominal

Categoria: normal o anormal.

PROTEINORRAQUIA:

Definicion: Presencia de proteinas en liquido cefalorraquideo, rango normat 15-
40 mg/dL.

Vanable: cuantitativa nominal

Categoria: cantidad en mg/dL..

GLUCORRAQUIA:

Definicién: Presencia de glucosa en el liquido cefalorraquideo, considerado
normal arriba de 40mg/dL o un medio a dos terceras partes de la glucosa
sérica.

Variable: cuantitativa, nominal

Categoria; cantidad en mg/dL.

PLEOCITOS:

Definicion: presencia de células leucocitarias en liquido cefalorraquideo,
siempre son menor de 10 en lactantes, pre-escolares y escolares y asta 32 en el
recién nacido a término y prematuro.

Variable: cuantitativa, nominal.

Categoria: cantidad por milimetro (mm3) cubico.

POLIMORFONUCLEARES:
Definicion: Neutrofilos
Variable: cuantitativa, nominal
Categoria: por ciento ( %)



MEJORIA:

Definicion: Evolucién favorable de una infeccion.
Variable: cualitativa, nominal.

Categoria: presencia 0 ausencia

CURACION:

Definicion: Restablecimiento total de los signos y sintomas de ena enfermedad,
con remision completa de la enfermedad.

Vanable: cualitativa, nominal

Categoria: presencia o ausencia.

FALLA TERAPEUTICA
Definicion:

Variable: cualitativa, nominal.
Categoria: presencia 0 ausencia



DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Utilizando un formato standar como el que se anexa, se recolectaran la
informacion de los datos de las distintas variables de los expedientes clinicos
de los pacientes que reunan los criterios de Ventriculitis en el periodo octubre
1990-enero 1997 utilizando como base de datos un programa de EXEL por
computadora.

Para la obtencion de la informacion se tomaran los datos de los expedientes,
determinando la enfermedad predisponente, presencia o no de valvula de
derivacion ventriculo peritoneal, sepsis neonatal 0 meningitis, se anotaran cada
uno de los liquidos cefalorraquideos ventriculares desde el momento del
diagndstico hasta el altimo tomada ya sea al momento del alta o defuncion, se
detectaran presencia de bacterias cultivadas, asi como cuadro clinico y
evolucién final ya sea mejoria, curacion o defuncion. Los pacientes se
colocaran en 2 grupos segin la enfermedad que origino o con la que se
relaciond la ventriculitis:

1) Relacionado a VDVP.

2) 2) No relacionado a VDVP elacionada a Sepsis neonatal., relacionada a

Meningitis, y o tras causas (abscesos, fistula de LCR, tumores, etc)

ANALISIS ESTADISTICO.

Se hizo un estudio con célculos de frecuencia simple y proporciones para cada
grupo, asi mismo se analizaron los signos y sintomas mas frecuentes, bacteria
recuperada y relacion con mejoria, falla terapeutica , cura o defuncidn.
También por medio de chi cuadrada y Fisher se analizo la relacion entre los
diferentes parametros del liquido cefalorraquideo en cuanto a tiempo de
normalizacion y su relacion con mejoria, falla terapeiitica, curaciéon y
defuncion.

FACTIBILIDAD Y ASPECTOS ETICOS

Este estudio se realizo por el Departamento de Infectologia. Debido a que el
procedimiento propuesto involucré Unicamente la revision de los expedientes
clinicos, sin riesgo para el paciente, no implicé dificultades éticas. Los
resultados se manejé en forma confidencial, por lo que no hay posibilidades de
daiio fisico ni moral.



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

1. No. Expediente 2. Edad:
(dias/meses/afios)

2. Sexo:

4, Fecha de ingreso: 5. Fecha de egreso:

6. Estancia hospitalana
7. Estado al egreso:
a)Mejoria
b)Curacion;
¢)Defuncion:;
1. Autorizacion de autopsia si no
2. En caso de autorizacion de autopsia, resultados de la
misma:

8.Enfermedad de base :

9.Colocavién de VDVP: SI NO

10 . Enfermedad actual:
1. Infeccién relacionada a VDVP
2. Sepsis neonatal
3. Meningitis
4.Otra:

11.Cuadro clinico:

sintoma o signo sl no
a. Fiebre

b. Vomitos
¢. Imtabilidad




d. Somnolencia

e. Rechazo a la via oral

f. Ataque al estado gral

g. Crisis convulsivas

h. Fontanela tensa

1. Incremento del
perimetro cefalico

j. Sindrome meningeo

k. Deterioro neurolégico

|

|

FECHA No.LCR Proteinas Glucosa Leucos PMN T.Gram Cultivo
mg/dL mg/dL mm3



RESULTADOS

Se incluyeron 42 pacientes con ventriculitis en el estudio, los cuales habifan
acudido a nuestra Instituciéon de enero de 1990 a octubre de 1997, fueron
asignados en dos grupos: en el grupo I cuando la infeccién se relaciond a
corto circuito ventriculo peritoneal (VDVP) y en el grupo II cuando la
ventriculitis fue secundaria a Meningitis, Sepsis neonatal, etc., es decir, sin
presencia de VDVP. Tabla 1.1

El grupo I formado por 24 pacientes, el promedio de edad fue de 2.5 afios con
rangos de 2 dias a 13 afios, mientras que en el grupo II de 18 pacientes ¢l
promedio de edad fue de 1.7 afios (rango de 3 dias a 14 afios), predominé el
sexo femenino en ambos grupos con una relacion de 1.6:1 y 2:1
respectivamente. Tabla 1.2

La enfermedad de mas frecuente en el grupo I fue Hidrocefalia en un 33%
(8/24) seguido tanto de tumores del Sistema Nervioso (SNC) como del
Sindrome de Amold Chiary (4%) a los cuales se les habia colocado tiempo
antes corto circuito VDVP. Otras patologias menos frecuentes fueron
mielomeningocele (MMC,12.5%), sindrome de Lenox Gasteau

Sindrome de Dandy Walker (8.3%) y tuberculosis meningea (4%). En el
grupo II 1a Meningitis por Haemophylus influenzae tipo b fue la causa mas
frecuente en el 38.8 % de los casos, la sepsis neonatal ocupé el segundo lugar
en frecuencia con un 33.3%, en un 2% se atribuy6 a absceso cerebral en un
4% se tenian como enfermedad de base un mielomeningocele, una fistula de
liquido cefatorraquideo (LCR).Tablal .4



El sintoma mas frecuente fue fiebre en ambos grupos, en el grupo I en un
71% (19/24) y un 94.4% (17/18) en el segundo grupo, la presencia de
vomitos fue la segunda manifestacion clinica mas frecuente también en
ambos grupos. Hubo diferencia significativa en cuanto a deterioro
neuroldgico, la cual fue significativa en el grupo de pacientes con ventriculitis
asociado a Meningttis y/o sepsis (p= 0.056).

No hubo diferencia significativa de crisis convulsivas en ambos grupos, sin
embargo, se observd que el 50% de los pacientes del grupo II presento esta
manifestacion, comparado con solo el 25% del grupo I, posiblemente por la
cantidad de muestra esto no haya sido valorado adecuadamente. Tabla 1.5

El patégeno aislado mas frecuente en el grupo de pacientes relacionados a
VDVP fue Staphylococcus coagulasa negativa en un 25% (5/24), lo cual tuvo
una diferencia sigmificativa, que sugiere el predominio de este patdégeno en
estos pacientes con VDVP seguido de Pseudomonas spp. En un 17% (4/24),
Staphylococcus aureus  solo fue recuperado en un 4%, sin embargo
patogenos entéricos gram negativos como E. coli, Klebsiella pneumoniae
fueron recuperados en un 8%, mismo hallazgo para Streptococcus viridans y
S. pneumoniae.

En el otro grupo el microorganismo que se aislé en un 22% (4/18) fue
Haemophilus influenzae tipo b a diferencia del primer grupo donde
Staphylococcus aureus identificado en un pequefio porcentaje, en este grupo
representd el 17% (3/18) lo que posiblemente sugiera contaminacion en la
toma del LCR.

No se aisléo microorganismo en un 25% (5/24) y 39% (7/18) respectivamente.
Tabla 1.6

No hubo diferencia significativa en ambos grupos respecto de las proteinas
las cuales tienden a mantenerse en niveles altos por tiempo prolongado, hasta
por semanas después ha que ha cedido el proceso inflamatorio e infeccioso.
Tabla 2.3 y 2.4 La glucosa tampoco presentd diferencia significativa entre
ambos grupos. Los leucocitos tienden a disminuir durante las primeras 48hrs,
logrando disminucién de casi una tercera parte la cantidad de células en
liquido ventricular en el caso de los que presentan ventriculitis no asociada a
VDVP, la cual se observa en forma progresiva en el caso de los nifios sin
VDVP sin embargo, no presentan diferencias estadisticas significativas.

Tabla 2.5-2.6



El promedio de estancia hospitalaria de 46 dias para el grupo de pacientes no
asociados a VDVP, muy similar el grupo I donde el promedio fue de 44 dias,
lo que implica que no existe diferencia en tiempo de hospitalizaciéon asociado
ono VDVP. '

Del grupo I murieron 2 (8.3%) pacientes y del grupo IT fallecieron 4 (22%), lo
que pudiera estar en relacién a la mayor gravedad que presentan estos
pacientes.



DISCUSION

La ventriculitis ocurre como una complicacién a una infeccion sistémica o
localizada, particularmente posterior 0 conjuntamente con una meningitis,
la poblacion mas susceptible la constituyen los recién nacidos y lactantes, sin
embargo, los pacientes con valvula de derivacion ventriculo peritoneal
(VDVP) tienen un riesgo elevado (69%) a desarrollar una infeccion asociada
al corto circuito, en nuestro estudio se asocié en el 62.5%, un 37.5% tenian
antecedente de meningitis, sepsis neonatal o absceso cerebral ( 3,16).

Tabla 1.1

En todos los casos precedidos de meningitis (4/18, 22%) se identificé
Haemophylus influenzae, como agente etiologico responsable, lo que sugiere
sospechar esta posibilidad en los nifios de riesgo. Tabla 1.4y 1.6
No hubo diferencias en ambos grupos respecto a la edad siendo mas afectados
los lactantes (rango de: 3 dias a 14 afios). Predominé el sexo femenino sobre
el masculino con una relacién de 1.6:1 a 2:1, esto no parece tener importancia
en la evolucién del paciente. Tabla 1.2

Al igual que en otros reportes, la fiebre fue el signo mas frecuente (71 y
94%) en ambos grupos, particularmente en aquellos con infeccién sistémica
como meningitis, sepsis, etc (3,18). Presentaron voémitos el 45% y 50% de
los pacientes del grupo I Y II respectivamente, sin importancia estadistica.
Los pacientes con infeccion sistémica y ventriculitis presentaron deterioro
neurolégico mas frecuentemente que los nifios que se encuentra asociado a
VDVP, hubo diferencia estadisticamente significativa (p= 0.56), lo que
sugiere que estos pacientes se deterioran mas rapidamente que otros nifios con
el mismo problema, tal vez secundario a la respuesta inflamatoria acelerada.
Los pacientes con ventriculitis asociado a VDVP tienen mas datos
relacionados a alteraciones del sensorio como somnolencia € irritabilidad, en
nuestros pacientes esto se presentd en un 33.3% y 25% respectivamente para
cada grupo. Tabla 1.5

Aun cuando no fue estadisticamente significativo observamos que un 50% de
los nifios del grupo II(9/18) presentaron crisis convulsivas comparado con un
25% (6/24) del grupo I, esto puede ser secundario al mismo proceso
inflamatorio segun estudios recientes. Tabla 1.5



El agente etiologico aislado con mas frecuencta fue Staphylococcus
coagulasa negativo en un 25%; es el microorganismo causal en casi todas
las infecciones de corto circuitos VDVP, lo que se correlaciond con nuestro
estudio (7,8). Staphylococcus aureus es ¢l segundo agente mas frecuente
reportado en la literatura, nosotros lo documentamos solo en tres (4%)
pacientes sin valvula, que probablemente se deba a contaminacion (2,3,4,7).
Las enterobacterias juegan un rol menor en la etiologia habiéndose reportado
con una frecuencia del 5-22%, aislamos Pseudomnas spp., en cuatro
pacientes del grupo I (17%) y en dos del grupo II (8%), otros bacilos gram
negativos de un 8-11% similar a lo reportado (4,5).

Se evalué el citoquimico del liquido ventricular obtenido al momento del
diagnéstico y el de los dias subsiguientes para determinar el comportamiento
de las proteinas, la glucosa y los leucocitos de ésta manera identificar la
variacion en ambos grupos de pacientes con VDVP o sin ella, no hubo
diferencia estadistica significativa en el comportamiento de las proteinas del
liquido ventricular en los dos grupos de pacientes. Tabla 2.3

Los pacientes con VDVP mantienen en forma constante niveles de proteinas
elevados, generalmente arriba de 200mg/dl. semanas después que el proceso
infeccioso ha remitido, posiblemente por la perpetuacion del proceso
inflamatorio, en los nifios con VDVP posiblemente por reaccion a cuerpo
extrafio. Lo que sugiere que este pardmetro no es de utilidad para evaluar y
dar seguimiento a un proceso agudo intraventricular.

Tampoco existe diferencia estadistica entre la glucosa del liquido ventricular
comparado con ambos grupos de pacientes, analizando que persiste baja
durante las primeras semanas, por lo que tampoco puede ser empleada como
criterio de normalizacion o remisién de la ventriculitis en etapas agudas (0-
48hrs),




El incremento en el numero de leucocitos / mm3 es un parametro fiel que
indica respuesta inflamatoria e infecciosa en los ventriculos cercbrales, al
comparar las mediciones diarias después de establecido el diagnostico y
haberse iniciado tratamiento especifico, los pacientes que desarrollaron
ventriculitis secundaria a una meningitis o sepsis neonatal, que la mediana de
leucocitos/mm3 estaba mds alta que para aquellos nifios en los cuales se
asocido a VDVP, a las 48hrs disminuyeron 50% del valor basal, alcanzando
valores normales aproximadamente en la segunda semana, mientras que los
nifios con ventriculitis relacionados a VDVP sus cifras de leucocitos estaban
moderadamente altos, con una mediana alrededor de 400 células /mm3, que
también disminuyeron en 48hrs a una tercera parte de los valores basal
alcanzando parametros normales en la segunda semana.

No hubo diferencias estadisticas, no obstante, consideramos que esta
observacion de descenso brusco a 48hrs de iniciado tratamiento puede servir
de guia para el seguimiento temprano de la ventriculitis con el fin de
determinar si el paciente esta respondiendo favorablemente al manejo
instaurado.
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CONCLUSIONES

La elevacion de los leucocitos/mm3 en el liquido cefalorraquideo ventricular
es el parametro mas fidedigno y representativo de inflamacién e infeccién
ventricular.

El incremento en los leucocitos en el liquido ventricular esta relacionado con
la severidad y gravedad de la inflamacién e infeccion.

Hay un descenso brusco de los leucocitos en el liquido cefalorraquideo de
pacientes con wventriculitis durante las primeras 48hrs de tratamiento
independientemente si esta asociado a VDVP, lo sugiere adecuada respuesta
terapéutica, de este modo es un parametro util para monitoreo en el la
evolucion de pacientes con ventriculitis en fase temprana de la infeccion.

Se necesitan mas estudios prospectivos de poblaciones grandes, con
seguimiento diario estricto de cada parametro del liquido ventricular para
evaluar con precision los cambios inflamatorios en fases tempranas de la
infeccién ventricular.

Monitorizar la proteinorraquia ventricular no es un parametro indicador de
mejoria debido a que normalmente permanecen elevadas aun semanas
después de que el proceso infeccioso se ha resuelto.

Debido a que la glucorraquia persiste baja por varias semanas, tampoco es un
parametro Util en el seguimiento de éstos pacientes.

Se necesitan mas estudios prospectivos con poblaciones mas grandes, con
seguimiento, monitoreo de los parametros del liquido ventricular para poder
evaluar con precision los cambios inflamatorios en fases tempranas de la
resolucion de una infeccion ventricular, con el fin de dar un manejo mas
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Tabla 1.2

CARACTERISTICA Grupol n=24 % | Grupp I n=18 %

Sexo Femenine 15/24 62.5 Femenino 12 66.6
Masculino 9/24 37.5 Masculino 6 33.3

Edad 2.5 afios Afios 1.7 afios

Tabla 1.3

Enfermedad de base Numero de pacientes Porcentaje

Hidrocefalia 8/24 33 %

Sindrome de Arnold Chiary 4/24 17 %

Tumores del SNC 4/24 17 %

Mielomeningocele 3/24 12.5%

Lenox Gasteau y Dandy 2/24 83%

Walker.

Tuberculosis Meningea 1/24 4 %

Sano 2/24 83%

Tabla 1.4 Enfermedad subyacente en pacientes con ventriculitis no relacionado a

VDVP.
Enfermedad n
asociada Porcentaje
Meningitis 7 38.8%
Sepsis neonatal 6 33.3%
Absceso cerebral 2 11 %
Tumor 1 4.1%
Mielomeningocele 1 4.1%
Fistula LCR 1 4.1%




Tabla 1.5

Sintomas y signos Grupo 1 % Grupo 11 % p
Fiebre 19/24 71 % 17/18 94.4 NS
Vomitos 11/24 458 % 9/18 50 NS
Somnolencia 8/24 333 % 5/18 27.7 NS
Rechazo de la via 724 29 % 8/18 44 4 NS
oral

Crisis convulsivas 6/24 25 % 9/18 50 NS
Irritabilidad 6/24 25 % 5/18 27.7 NS
Fontanela tensa 5124 20.8 % 4/18 222 NS
Aumento progresivo 5124 20.8% 3/18 16.6 NS
perimetro cefalico

Cefalea 2/24 8.3% 1/18 5.4 NS
Deterioro 2/24 83 % 6/18 333 0.0564
neurologico

Signos meningeos 1/24 4% 5/18 27.7 0.0683
Otros 6/24 25 % 11/18 61.1 0.0183
Tabla 1.6

CULTIVO LCR GRUPO 1 GRUPO I P
VENTRICULAR N=24 N=18

Staphylococcus coagulasa 5 25% 0 0% 0.0600
Negativa

Pseudomonas spp. 4 17% 2 11% 0.6851
Haemophylus influenzae b 0 0% 4 22% 0.0273
Staphylococcus aureus 1 4% 3 17% 0.2972

S. viridans 2 8% 0 0% 0.4982
S. preumoniae

Bacilos entéricos gram 2 8% 2 11 % 1.000
negativos

Enterococcus 4% 1 5% 1,000

E. cloacae y Staphylococcus 4% 0 0% 1.000
coagulasa negativa

Cultivo negativo 5 25% 7 39% 0.199
Enterobacter cloacae 2 8% 0 0% 0.4982




Tabla 1.7

EVOLUCION GRUPO 1 GRUPO 1
Defuncion 2 4
Mejoria 22 14
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Evolucion De Las Proteinas Del LCR Ventricular
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