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PRÓLOGO: 

No hay meta o logro insignificante, la 
grandeza radica en el Animo y 
voluntad de cada hombre, no en sus 
tltulos. 

Frague. 

El postgrado de Maestría en Medicina, se ha incorporado recientemente al plan de 
estudios de especialidades médicas, con la finalidad de formar investigadores 
dentro del área clínica. 

El ser el primer especialista en el área quirúrgica, específicamente neurocirugía, 
que cursó simultáneamente la Maestría en Medicina ha sido algo singular; dentro 
de la perspectiva médica del clínico y cirujano hay diferencias, una de ellas, es 
precisamente la formación académica dentro del área de la investigación. Esto es 
algo en lo cual nos llevan ventaja nuestros colegas clínicos. Si bien, el sentido 
crítico del médico en general es de suma importancia en su desarrollo en cualquier 
ámbito, los elementos para llevar a cabo tales virtudes, no se les proporcionan por 
igual a todos ellos, incluyendo el área clínica. El objetivo de formar investigadores 
con un enfoque predominantemente clinico, desde mi perspectiva, ha sido un gran 
acierto, aunque todavía no se perciben los frutos dada su reciente incorporación. 
Es de esperarse un gran desarrollo que quizás aún no imaginamos. 

Al iniciar el presente trabajo como requisito para obtener el grado de Maestría en 
Medicina, no imaginaba los alcances que esto podía traerme, ya que ni siquiera 
tenía una idea clara de lo que era una Maestría. Han transcurrido algunos a~os 
desde aquel entonces y mi perspectiva, obviamente ha cambiado, el tener acceso 
a una formación diferente a la de mis colegas ha enriquecido enormemente mi 
labor asistencial. 

,-,r··-. . . ; ,«'N ·. ·~ ~ -r:·"N 
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El primer trabajo que presenté como protocolo: "La expresión de los oncogenes 
ras, sis, pRb, p53 y PDGFR-a (Receptor affa del Factor de Crecimiento 
Der/vado-Plaquetarlo) en Astrocltomas en humanos", tenía una orientación 
claramente básica. Debido a las circunstancias ajenas no fue posible concluirlo, 
sin embargo, dio origen a un nuevo proyecto con un enfoque clínico. 

Las infecciones en los sistemas de derivación son un problema no poco frecuente 
en nuestra práctica médico-quirúrgica, especialmente en nuestro medio, donde la 
neurocisticercosis es una causa importante de la mayoría de los procedimientos 
para la colocación de sistemas de derivación de LCR en adultos. También la 
frecuencia de disfunción del sistema de derivación de LCR en éstos pacientes es 
frecuente. Todo lo anterior hicieron plantearnos las dudas principales para la 
elaboración del presente estudio, que si bien no contesta aún los principales 
cuestionamientos, es una parte que contribuye a continuar una labor de 
Investigación aún inconclusa. Espero que este estudio, además del logro de los 
objetivos planteados haga surgir en alguien más las mismas inquietudes que 
llevaron su realización. 

Dedicado a todos los médicos que están por iniciar un postgrado. 

-- - --···-~ ··----------

Dr. Francisco J. Guerrero Jazo. 
México, D.F. Feb. 1997. 

------··---------;¡ .. -.•- 'l 
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INTRODUCCIÓN 

La contaminación de las derivaciones de líquido cefalorraquideo (LCR) con 

infe=ión secundaria de LCR, son . una. complicación frecuente, que conlleva una 

gran morbi-mortalidad (30 a 40o/o de ·mortalidad como consecuencia de ventriculitis 

secundaria) 14• La incidencia· de· infe=ión por sistemas de derivación de LCR van 

del 3 al 29%, con un pr()~~~i~ d~Í:10 ai -Ís% en la diferentes series S-7 _ Estas se 

pueden clasifican de a~u~;'.á~'··~··;~'presentación en infecciones por derivación de 

LCR internas y extern~s 8 •. ·Las'. i~fe=iones externas son menos frecuentes y 
.•',' 

corresponden a infe=ión del· tejido subgaleal o subcutáneo alrededor del catéter 

de derivación; las manifestaciones clínicas son locales y se manifiestan por 

colección de líquido, induración y dolor alrededor o sobre el trayecto del catéter de 

derivación7. Ya que éstas, no conllevan la colonización interna del sistema de 

derivación en sí con el potencial de infectar a el LCR, el diagnóstico oportuno por 

la sospecha clínica y el tratamiento con antibióticos son suficientes para evitar 

complicaciones, con resultados favorables en la mayoría de las veces 9 • 

Por otra parte, en las infe=iones internas, las paredes internas del sistema de 

derivación esta colonizado, provocando sepsis intermitente de LCR y/o 

ventriculitos por infección de LCR. Las características clínicas están dadas 

principalmente por tres factores: el agente causante, la severidad de la infe=ión y 

el tipo de derivación. En general los síntomas que se describen corresponden a 

10 
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datos de obstrucción o disfunción del propio sistema, que se reporta hasta en el 

50% de Jos casos. También se presentan datos de irritación meníngea. tales 

como: rigidez de nuca, cefalea y fiebre 1 º·11
• El diagnóstico temprano está basado 

en Ja sospecha clínica por la aparición de Jos signos y síntomas, los datos de 

laboratorio tales como aumento en la cuenta leucocitaria, hipoglucorraquia, 

hiperproteinorraquia y tinción de Gram de LCR, así como títulos de anticuerpos 

antiestafilococo, proteína ·e· reactiva (CPR) y velocidad de sedimentación 

globular (VSG) en suero, entre otros. Sin embargo, éstos no han mostrado ser del 

tOdo confiables, según se refiere en la literatura. Lo anterior, podría ser atibuido a 

que en los estudios realizados hasta ahora, sólo se han reportado los resultados 

del anélisis univariado de las diferentes variables utilizadas para el diagnóstico, 

por lo que la posible contribución de dos ó més datos juntos no ha sido valorada 

El diagnóstico definitivo o esténdar de oro es el reporte del cultivo de LCR, el cual 

tiene que esperar por Jo general de 24 a 48 hrs. (en promedio 2 dias) para ser 

reportado, y en algunas ocasiones, hasta 10 días, cuando se trata de organismos 

anaerobios de lento crecimiento tales como el Propionibacterium acnes 1
9-

21
; por Jo 

que el tratamiento especifico no se puede iniciar antes, pudiendo contribuir esta 

demora con Ja morbi-mortalidad. 

Hasta ahora, el inició de tratamiento antibiótico en forma inespecífica, se inicia 

cuando se sospecha el diagnostico de infección Interna, siendo los datos clínicos 

_,. --·-~. ------.--~-- ~ 

t:'.))'.i ··.-:1' 
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de disfunción valvular y fiebre (sola o acompañada por algún otro síntoma) los que 

se consideran como los más Importantes para la sospecha. Sin embargo, los 

reportes mencionan que sólo la mitad de los ·pacientes diagnosticados con 

Infección • interna:p~esentari ·datos. de fiebre' (s~la o ac0mpañada) y la disfunción 

va1vu1ár';c)jé) sEVi'>r.;se~ia ~¡;¡ 9(50% cie 105 'é::a5c)5 22
• 
23 ~· A.sr mismo, el porcentaje de 

. . . •' ·~·-.o, .. o:-•-;f_.-'-~ '"'<~ ·. _,, . . . -."-',,,-• .;:-· ., ' .. -· .,· ... ·. 

disfunción .vá1,';¡:;1ar~'en los pacientes con dlagnóstloo de Infección interna, van del 

28.·al 32% sei~ú~"'1~s~i;eren~e~ series 24. 2 s}e1. ~stándar de oro que se ha utilizado ,. ,_ ., ·--· ,.,_. ' ' .. ·- ___ ;"'• .. . . 

para el diagnóstico.es el reporte del cultivo de LCR, e.I cual presente 20% de falsos 

nega,tivos :c~~~~6. ·~e <'compara con el cultivo de la válvula del sistema de 

derivación, Bayston, 1983 26• 

Por lo que ·respecta a los estudios de LCR, tales como la cuenta leucocitaria, el 

aumento de proteínas (hlperproteinorraquia), la disminución en la glucosa 

(hipoglucorraqufa1)·y·'e1·reporte·cie:'1a'tinción"de Gram, no ha mostrado ser de gran 

utilidad para. ~I . diagnósitoc~. ~~-· Á:~rl.: más, se ha mencionado que la utilización 

frecuente dÉlanti.;bi~ti~tÉ!r~pÍa e~··fo~~a·. profiláctica o empírica, así como el uso 
- . - -----.-- --='· --,----·-.:·------·· --·-·------ ---'----"--º'·--·-_ ._ .. ·-

de corticoÉ!stÉlrdict~s'e~é~íC,;;¡.i~~IÉl~t;;;s';' ~.;n factores que pueden alterar los datos, 
-·.·.'_::.,_'::·· 

tanto clínicos i::orllo de laboratori~.del LCR, por lo que pudiera ser más difícil la 

interpretaci~~ d~ .1~:~~t~~~~-3s:.· 

También se han utilizado en forma empírica, los reactantes de fase aguda tales 

como la v~loC:ida~ 'cÍe 'sedimentación celular (VSC), anticuerpo antiestafllococo y 

proteína. ·e· reactiva (PCR) en suero, para diferenciar entre un proceso infeccioso 

12 
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y no Infeccioso pero, la utilidad de éstas pruebas no se ha cuantificado en función 

de las demás pruebas. 37-41. 

- ·. - . . . -
En un estudio realizado en, pacientes con ,ventriculostomra para la medición de la 

presión e~docranea-1 (P1c):?~ñ":>1~'Úni~á~ de cuidados intensivos (UCI) de un 

hospital, se ,fde'1Íific~ ~ria e1~Jació-,:, slgniflcativa del lactato en LCR en aquellos 

que desarrollaron "ne~r~infección a eausá de la ventriculostomra prolongada, en 
; : -, :·: . -~· . ; ¡ ~·~·- - "·. -. . 

comparación_ con'·aquellos que, no infectaron. Este marcador y la tinción de Gram 
:.'·.·,:.·_,_, ., 

fueron los indicadores más útiles para el diagnóstico, sólo por abajo del cultivo de 

LCR 42
• 

El lactacto, ,en líquido cefalorraquídeo (LCR) es un producto del metabolismo 

anaeróbi=,".!n ~I sistema nervioso central (SNC) 43
• 
44

• Én 1917 Levison 45 observó 

un pH -,bajo'en, el LCR en pacientes con méningitis bacteriana y atribuyó este 

fenómeno a una elevación en el ácido lácti= en LCR. En 1925 Killian 46 presentó 

las primeras evidencias_de la elevación ,de, ácido láctico en LRC en pacientes =n - - .- --r- -- -· -·-·. -

meningitis bacte~lana. DeSanctls et·a1.-:'1g33 -47, propuso que las variaciones del 

lactato en LCR pueden ser de gran utilidad como un Indice pronósti= en el 
, .. 

tratamiento de las meningitis, bacterianas. Desde entonces, un sin número de 

estudios se han realizado para valorar la utilidad del lactato en los caso de 

meningitis bacteriana 4 e-57
_ Debido a el alto =sto y a las dificultades técnicas que 

representaba nevar a cabo este estudio, no fue sino hasta las últimas dos 

décadas, en que debido a la automatización en el procesamiento y la disminución 



en el costo de la prueba, ha cobrado mayor Importancia el estudio de lactato en 

LCR. Hasta el momento, se ha podido concluir que el lactato se eleva en un 82 a 

100% de los casos de meningitis bacteriana en valores por arriba de 3mg/dl 58, y 

es útil para· ·hacer la diferenciación entre meningitis bacteriana o viral 59·
60

; sin 

embargo, su . valor predictivo positivo es sólo del 31 º/o 6 1, ya que se puede ver 

elevado 'en 6tr~~·:erÍ~ermedades que causen daño tisular, hopoxia o alteración en 

el . metabolismo ·· del SNC tales como: enfermedad vascular hemorráglca o 

isquémica 6~.s7,:~;p_opertusión cerebral 68
, a_lcalosis respiratoria 69

• 70, cetoacidosisl 

diabética 71 •. 72, "e~tr~:c;tras. Hasta ahora, no se ha efectuado ningún estudio para 

valorar utlliclad;Cte?i~-'~tdi(;lórii'é:le lactato en LCR en pacientes con Infección 

interna del slstem·a de derivación' 
·-.:¡ 

:~:.f~· :e;·(~~·;: ' 
Dada la alta : s~-~sf~iJ¡·d,;d que )epresenta la elevación del lactato en LCR, su .... :,,,,•. __ : .. ·-

medición podrra·-~~~/de'gran:utilidad en un grupo seleccionado de pacientes en 

quienes un ~ro~~c)~sp~~¡fi~~~~:identificado como la causa de está elevación, 

esto podrr.:. exp1Íc;ar los reS-ú11a'cios.obtenldos. en el estudio que se llevó a cabo en . .. -~ . . 

pacientes con \lentricuÍostomra de': i;;(lJCI 42 
•. Dado que un gran porcentaje de 

pacientes que ·presentan disfuncit>n ·::~-~I sistema de derivación de LCR, son 
.- _____ , 

atribuidos a Infección interna del propio. sistema, y que éstos representan un grupo 

homogéneo, la medición del lactato en LCR en ellos, podría también ser de 

utilidad para Identificar a aquellos con Infección interna del sistema de derivación 

de LCR de los que no la presentan. 

,. 



OBJETIVO 

Conocer la sensibilidad y especificidad de la medición de lactato en LCR, sólo y en 

combinación con el estudio citoqufmico y tinción de Gram de LCR para el 

diagnóstico de infección bacteriana de los pacientes con derivación de LCR. 

MATERIAL Y METODO 

Se incluyeron a 93 pacientes del Servicio de Neurocirugía del Hospital de 

Especialidades (HE), del Centro Médico Nacional Siglo XXI (CMN SXXI), del 

Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), 51 hombres y 42 mujeres, en 

quienes se presentaron 14' .;;;Ís~dlos>de-•. ~isfunción valvular del sistema de 

derivación (SO). p;;r lo que ~.;;~on'1 ~~,;¡etid~~ ;,. recambio quirúrgico del so. con 

una edad promedio dE/44~i:i ai'\os Clfmites: 1S a 75 años), durante el período de 

un año a p~r~I; d~j'~ ~~ ~~ptiembre d~ 1995. En todos los casos se tomaron 

muestras. iniciales-- de LCR (aprox. 10ml.) por punción del tambor del SO con 
·<> :·-., ·:-~ 

técnica estéril,' previo al procedimiento quirúrgico. De éstos, 3ml. Se inocularon en 

medio para aerobios y 3ml. en medio para anaerobios, otros 3ml. fueron utilizados 

para la realización del estudio citoqufmico y para tinción de Gram, y por último se 

utilizó 1 mi. para la prueba de lactato. Durante el retiro o recambio del SO en 

quirófano, fueron tomados 6ml. más de LCR para su cultivo en medio aerobio y 

anaerobio (3ml. para cada uno), el SO se fraccionó en tres partes: proximal o 

.::c1w ~ 
--· 7.1~~ \ 

~· _____ T 
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catéter ventricular, tambor .valvular y porción distal. Cada una de éstas partes fue 

depositada independientemente en frasco estéril con triglicolato para su transporte 

y cultivo 26• 

Para los cultivos'de''LCR•'se:'IJtinzó medio Bactec PEDS PLUS/F para aerobios y 

anaerobios.· El 'di~·~~~i't¡do:fi:sed~feceión' d~ so fue considerado cuando se 

desarrolló el' Ínis~ofoermen en :.·2 6": más; de los cultivos y que el tiempo de 

crecimiento ·del; ge~±ª.":: transcÚrrierá ;'i:lúrafte ·•el . período considerado como 

"inoculo slÍficiénte para infecciÓÍf para la especie aislada"; En el caso contrario, se 

consideró··. eorrio:'~º lnf~i:tacio ~~' cr7~i~i~nt~; ~~í; .. ~9~e.~iri,~~i~.~: 7s_ . Todos los 

cuiuvo's tuero'n vi~il..;ci;;s. ciu~nte po~' 10 menos 1 ciz~ías a;parti~ cie su.· inoculación. 

La muestra ,q~~····~;~iÓ .para: cit(;qi:ifrni~\tJe)i)'ro~~áciá\f~:}for~él inmediata, 

tomándose ·.··1as•·'•',m'edic-;;i~riei~.c1"C··, 2 6~~rit~';,~ó~; d'e:?~11J1ii's·:~Pbr:.;.;;ntaJe de 
.. :-,~ ·: ···.·,;.·.>-.o;(,'.·i:._-':c,-. ·_'l_; • •• ·--~";-['-~·-.'::,, -·- •o:C,-".'1 -

polimorfonucleares~ 'de' monC>nUcieares>/eritrocitos'.'fprotelnaS.;·~9íúéoS.a;· cloro y 
·.·>·:;_-·-~-::. .:~.... ;-~, :":·~:' ··~' ""'.•":~· <:;t -"~,,~ 

aspecto físico; así 'como·1a' tinélóri• dé·'Gram:'•paía<1á .'prÚeba<CIE!' lactato fue 

necesario depositar e(LCR en tubos cerrados para: su transporte en' hielo y/o su 
-· -· - ;__-~ --~~ 

almacenamiento' e'n refrlgeración a menos 20ºC ..... 

Se utilizó el método enzimático LA para la medición del lactato en LCR, del 

sistema de química clínica "DIMENSIÓN" (Du Pont). Se hicieron ensayos previos 

con ra prueba del lactato para medir el coeficiente de variabilidad (CV) y 

determinar el valor de corte. 

b TESIS - ~ . -. --
~i-: ¡~:_ _: ·:' 

r.ow l 
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En todos los casos se tomaron muestras .de sangre para la determinación de 

citología hemática con diferencial, . cantidad de plaquetas, glucosa, creatinina, 

urea, Na, K y CI séricos,
0

exainen ge~eral de orina y radiografía de tórax con el fin 

de identificar otros ~l~ibs é:Jé"i'nfec~iÓ0n y alteraciones metabólicas. En caso de que 

existiera sospedh; d~;l~fec:di~~·~n algún otro sitio u órgano fuera del SNC y del 

tray~Cto ··d01 ·:~Si>~·~: se '"',;~~Ú~~¡~~· ,e;~· !·á~1-ii~b~ ... P~rtlnentes (urocultivos. hemocultivos 

seria~os, c~ltiÍt~ d"' ;s~6~~~{6'¡:; ·~~ l~~a'éic:i •bronquial, etc.), para ser identificado . 
. ~f· .. :.~~·~·'(-'.;~--~ tW -· i::.:.~_-,.":· '. ~~-~-;-f' ~-' • .;. . 

Otros. eleméÍ'Íto;;/}1}~,gnÓsticos·'..~~~··' 1.~'."ron. utilizados: ultrasonido de pared 

abdominal y · tÓmo.graifía\a~f~;1'• ¿amputa.da de. abdomen para la confirmación de 
. - - .,.,h._ ... ,,, .. ,, -- ·-.-;_!f.<"-"'"- . -

quiste o pseudo~¿¡;i<;! d·~ ~~;~~ ~~cibri;i~ai,\,'~ caso de sospecha. 
-·. : .. ~.-.. ::\~:-;· .. : ,, . <:,;:- '~-;¿:,'.-:: -'~., --

- - -,. 

Para hacer el· di~~n¿~i;i:'.:;· de la -~·u~a de hidrocefalia o motivo de la colocación 

primera d~I s6. ~6{ ~a;;mos ~e I~~ · registros del expediente clínico de los 

pacientes; Los· datos clínicos del paciente tales como: fiebre, cefalea, náusea, 

vómito, crisis convulsivas, datos de irritación meníngea, papiledema, Parinaud, 

alteraciones visuales y deterioro neurológico caracterizado por disminución o 

pérdida del estado de alerta y/o datos de focalización (paresias), fueron obtenidos 

del interrogatorio y exploración física de la nota de ingreso al Servicio de 

Neurocirugía del expediente clínico. 

En la hoja de recolección de datos se escribió el registro de la edad y sexo de 

cada uno de los pacientes al momento de ser incluidos en el estudio, si un mismo 

'--~~.y 1 ·--- _1 
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sujeto volvla a ser Incluido por nuevo retiro o recambio, ya no se registraba edad, 

ni sexo. 

- ,- .. . ,. . 

También se.tomó'regi~tro deÍdiag~ó~tico por el que fue colocado el SO, fecha de 

1a últimá:·,¡e;~·•.q'uéfi;~ d,1cici;~6';:~1 ~so;,{fectía''cl~¡~~re~mbio d¡,;1•·so,;·motivo de 

recambie;) o retiro dE!l,:;>D.;~~t~s clínicos~ .• resultados de· IOS. estudio. de citoqufmico, 

tinción de Gr.;.,,.;';~r1;t;~':cie'1~cia.to y cultivos de LCR. asl como, de los cultivos del 

SO reti~do,',el' ~'sci'té> Íié'.; 'ci~ ;,;ntibióticos preoperatorlamente (antes de 24 hrs. 
: ~;: 

previas ;;!1 proa;ci";rr;í¡;~to quirúrgico), perioperatoriamente (dentro de las 24 hrs. 
' - ' -'·'· ·<'~- ., -. ¡· - "'' '. 

antes) o'.'ci~s·pué~>~i u~o º·no de corticoterapia preoperatoria (antes de 24 hrs. 

previas al p;:o~ed1,rriiento quir'úrgico), perioperatoria (dentro de las 24 hrs. antes) o 

después. : ~;;, ·: ~~~e:~i;;/:f~e registrado en hojas de recole=ión de datos, sin 
-. . .: ; •. ··;' :_· ,-.~: ·,.' ,:'~ : 

decodificar y_ posteri.ormeríte vaciados en una base de datos. 

Para el análisis estadístico fueron consideradas como variables dependientes los 

datos clínicos del paciente a su ingreso, los resultados de citoquimico, tinción de 

Gram, y lactato de LCR. Las variables de confusión que se tomaron para el 

análisis fueron antibioticoterapia, corticoterapia e infe=ión en otro sitio fuera de 

SNC o trayecto del catéter de derivación de LCR. 

Se utilizó el software EPISTAT, versión 96, para el análisis estadístico. Primero se 

hizo el análisis descriptivo de todos los datos, posteriormente el análisis univariado 

de las variables que fueron consideradas como dependientes para ver su mejor 

.,,, 



punto de corte y medir sensibilidad (S) y especificidad (E). Se utilizó la fórmula de 

regresión logística para el análisis multiva.riado .de las variables dependientes y de 
.. ·. 

confusión 'para identificar cuales de ellas contribÚlan al diagnóstico y cuales 

resultaban redundantes. 'Se . realizaron tres pruebas de regresión logística: una 

para 'íos datos:~~¡'¡~feos y variables de confusión, otra, para Jos resultados de 

citoqulmlco , tinción de Gram, lactato en LCR y variables de confusión y, una 

última en la que se incluyeron todas las variables. El diagnóstico de infección del 

SO fue Ja que se uso como variable Independiente. 

RESULTADOS 

En 93 pacientes se observaron 114 episodios de disfunción valvular ·y entre ellos 

hubo 53 episodios de infección en 39 pacientes. Los diagnósticos·de hidrocefalia 

en los pacientes no infectados c1;,.1 sri f~~ron: 19 pacierit;;s con neu~ocisticercosis 
no activa (35.19%), 9 con hemorr~giél su~~racnoidea (HSA). (16.67%), 7 con 

tumores de fosa posterior.,(12:9~•/.)..~ po~traurri~ticas (9.26%), 4 con cuarto 

ventriculo atrapado' (7.41 %) y tumores talámicos (7.41 o/o), 2 fueron por 

tuberculosis meníngea (3.70%) y 4 pacientes con otros diagnósticos: un caso de 

meningitis criptococcica, otro de Arnold-chiari 11 con mielomeningocele. uno por 

toxoplasmosis congénita y un ependimoma del tercer ventriculo. Por su parte, en 

Jos 39 pacientes con infección del SO los diagnósticos de hidrocefalia fueron: 29 

casos de neurocisticercosis no activa (74.36o/o), 3 postraumáticas (7.69%). 3 por 



HSA (7.69%), 2 lesiones tumorales de fosa posterior (5.12%), un menlngloma del 

tentorlo (2.56%) y un caso de quiste aracnoideo occipital izq. (2.56%) (Tabla 1 ). 

REPORTE DE LOS CULTIVOS: El germen más frecuente aislado en los 53 casos 

de infección del SO fue el Staph//ococo ep/derm/dls que se cultivó en 42 

ocasiones (79.24%), seguido de Staphilococus aeurus en 6 casos (11.32%), 2 

casos de Prop/onlbacter/um acnes (3.77%) y el resto de otras especies tales 

como Serratla marcescens, Staphllococus homin/s y Klebslella sp. De los 61 

casos sin infe=ión, en 21 ocasiones (34.43%) hubo desarrollo en los cultivos que 

fue considerado como contaminación del SO, en éstos también el germen más 

frecuentemente encontrado fue Staphilococo ep/dermldis en 5 ocasiones 

(8.19%), seguido de Staphilococus aeurus en 3 casos (4.92°/o), en dos 

ocasiones (3.29%): Proplonibacterium a enes, Serratla marcescens, 

Staph//ococus hominls. Actlnobacter cacuceatus y Actlnobacter lwoffl. y en 

una ocasión (1.63%): Klebslella sp •• Staphllococus sc/ur/ y vlr/dlans (Tabla 2). 

El promedio de días de desarrollo en el cultivo de las diferentes especies de los 

casos con diagnóstico de infe=ión del SO fue de dos dias, excepto por 

Proplnlbacterlum acnes el cual tuvo desarrollo hasta después de 7 días. 

El número de pacientes que volvieron a presentar disfunción del SO fue mayor en 

el grupo de pacientes con infección del sistema con 14 nuevas disfunciones que 

representó el 26.42% de los casos. en contra de 7 pacientes, esto es el 11.48%, 

del grupo que no presentaron Infección del so. De los 14 pacientes con 
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diagnóstico de Infección del SO que volvieron a dlsfunclonar, 12 casos tenían el 

diagnóstico de neurocistlcercosis, uno con tumor de fosa posterior y otro por HSA. 

En el caso de los 7 pacientes no infectados, los nuevos recambios ocurrieron en 

pacientes que tenían el diagnóstico de neurocisticercosis en 4 casos. uno por 

lesión de fosa posterior, otro por HSA y uno más por tuberculosis meníngea. 

CAUSA DE DISFUNCION VALVULAR: Como causa de recambio del SO fueron 

consideradas las de tipo obstructivo mecánico que sucedió en diferentes sitios del 

SO: 71 (62.28%) a nivel del catéter ventricular o proximales estando infectadas 30 

(56.60%); 10 a nivel del tambor del SO con la mitad infectadas (9.43%), y 16 a 

nivel del catéter distal, también con la mitad infectadas (15.09%). Otras causas 

consideradas fueron: hlperfunción en 6 ocasiones sin ninguna lnfe=ión; catéter 

expuesto en 7 ocasiones /6.14%), de las cuales 6 estuvieron infectados (11.32%); 

quiste abdominal en 4 casos (3.51%), 3 de los cuales estaban infectadas (5.66%) 

y una probable fístula de LCR (0.88%) que se manifestó por neumoventrículo, la 

cual se reportó con infección del SO (1.89%) (Tabla 3). 

INFECCION EN OTRO SITIO: En la mayoría de los casos no hubo infección en 

otro órgano o sistema aparte del SNC y/o del propio SO. Tan sólo en uno de los 

casos sin infe=ión del SO se reportó infección de las vías urinarias (IVU) por 

urocultivo. De los pacientes con infección del SO 2 casos hubo con IVU, 2 con 

diagnóstico de neumonía y dos con sepsis, de éstos últimos uno falleció en la 

------¡ 
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unidad de cuidados intensivos del hospital por choque séptico, siendo este el 

único caso de defunción registrado durante el estudio (Tabla 3). 

CORTICOTERAPIA Y ANTIBIOTICOTERAPIA: Se utilizó el esquema de 

Cloranfenicol 1gr. IV c/8 hrs. y Oicloxacilina 1gr. IV c/6hrs., como tratamiento 

antibiótico. Este fue empleado en 101 (88.60%) de los casos: 38 (33.33.%) fueron 

previos a la cirugía de los cuales, 19 (35.85%) tenían reporte de infe=ión del SO y 

63 (55.26o/o) durante el procedimiento quirúrgico de recambio del SO, de éstos, 31 

(58.49%) tuvieron el reporte de infe=ió.n del SO. Asimismo, el tratamiento con 

Oexametasona fue.•utilizado·~en· .. 42 .(36.84%) casos: 34 (29.82%)previos al 

recambio del SO, con 13 · (24.53%) • infe=iones del SO, y 8 · (7.02%) durante el 

recambio, con la mitad inf~ctaé:té>; (7.ss%) (Tabla 3). 
-_ ,.• ,_. ~-' 

Los exámenes de laboratorio de I~ ~an~:~.· ~~~o.<;>s;ú~s r;,,sdÍtados de la biometría 

hemática con diferencial, plaquetas./qÚímica •. san!;iúrnea y .electrólitos séricos, se 
~.-· 

utilizaron como controles de los pacie~tes (figu~~~~ y 5). 

ANÁLISIS ESTADISTICO: La sEir;sibilidad., (S) y especificidad (E) de los 
.•. 

indicadores clínicos fue: fiebre .CS~0.2};;E;,,0.95) cefalea (S=0.62, E=0.62), 

irritación meníngea (S=0.09, E=1:0), papiledema (S=0.7, E=0.33), deterioro 

neurológico (S=0.66, E=0.38), convulsiones (S=0.02, E=0.85), vómitos (S=0.32, 

E=0.72) y alteraciones visuales (S=o:o8, E=0.93) (Tabla 4). otras manifestaciones 

clínicas observadas fueron: marcha atáxica en 7 casos, 5 (9.43o/o) con infe=ión 
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del SD; dolor abdominal. en 6 ocasiones, también 5 casos (9.54%) con Infección 

del so y 1 caso (1.89%) de los considerados infectados con el signo de Babinski 

presente~ Éstos 3 últimos indicadores no se incluyeron en el análisis multivariado 

(Tabla 3). · 

Por su parte, 'el anáHsis univariado de los resultados de laboratorio del estudio de 

LCR fueron:··celularidad >10mm3 (S=0.74, E=0.79), PMN >65%mm3 (S=0.22, 

E=0.8), ~o~·onJ~1~~res >9%mm3 (S=0.44%, E=0.67), glucosa <40mg/dl (S=0.7. 

E=0.72). proteínas >25mg/dl (S=0.64%, E=0.77), tinclón de Gram (S=0.38, 

E=0.84) y lactato >3mg/dl (S=0.79, E=0.8) (Tabla 7 y 8). 

El análisis de regresión log-llneal de los datos de laboratorio, sin incluir variables 

de confusión ni datos clínicos, mostró 3 indicadores que aportaron información de 

manera independiente: celularidad con una razón de momios (RM) igual a 2.449 

(p=0.104), con proteínas (RM=4.59, p=0.008) y lactato (RM=6.79, p<0.001). con 

un área bajo la curva ROC = 0.855 (z=9.696m, p=1•10-9 ). Se hizo también un 

análisis multivariado de los datos clínicos en el cual 2 de los 9 indicadores 

aportaron información de .. manera Independiente; presencia de fiebre (RM=7.764, 

p=0.016) y crisis'cor:wulslvas (RM=0.7537 E-01, p=0.022), con un área bajo la 

curva ROC = 0.645 (z=2.814, p=0.00245). 
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Cuando se incluyó a todas las variables (datos clínicos, de laboratorio y de 

confusión) dentro del' análisis de regresión log-llneal, 4 fueron los indicadores que 

contribuyeron en forma· independiente al diagnóstico de infección del SO: 

presencia de cefalea (RM=3.241, p=0.021), celularidad (RM=2.784, p=0.097), 

proteínas (RM=4A22, p=0.014) y lactato (RM=6.164, p<0.001) (Tabla 6). Con 

éstos indicadores el área bajo la curva ROC fue 0.875 · (z=11.246, p=1•10-9
) 

(Figura 2). 

DISCUSIÓN 

La sensibilidad y especificidad de ia prl.lE!ba de lactato .en LCR para diagnosticar a 

pacientes con infección interna del sistema ·de'derivación :de LCR, en pacientes 

que presentan disfunción del,sistema.de derivación, se puede consideran como un 
;_-.. _;-~º'':..:,.:,c.:;:?~:_::~--

bUen parámetro,· ya··qüe. perriilte'.clasificiifC:orrectamente al 79% de los casos con 

infección y al 80% :cf~ 1C>s :~;o~ q~~>no la presentaron, mostrando un nivel de 

significancia alto, m~yC>r~~'er6:ri<co.601) en la prueba de X 2 , sin embargo, este 
- ·., - -~·.: , :~/"·,·'·-:-,'o_· .. :·.~.-.'.:>··~'.<.-:.-: 

parámetro en el anáiisis·multivariado de las pruebas de labaratorio, solo contribuye 

con un So/o del diagnostico, un porcentaje que se podría considerar bajo, pero que 

de alguna manera evidencia una mejora en el contexto global de las pruebas de 

diagnóstico para infecciones bacterianas en los pacientes con sistema de 

derivación de LCR 

j TESF 
úf~~;_i~ 
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El análisis de los datos.clínicos para.el diagnóstico, sugiere que el 64.5% de los 

casos con ·disfunción del SO que tienen la presencia de fiebre. pueden ser 

clasificados corre~m~nte.con y s'iri inf~ccÍón.AI incluir en el análisis de regresión 

lag-lineal ·1os. d~tos ·C:fr~'ico~')cie .1~1X>ratorio .de LCR, las variables que aportan 

utilidad ~ara el~diagnÓiucc>i6~é·~ü~tro~'presencia de cefalea, celularidad >10mm3 • 
·7 ,,. '_, e:'·( . . -·;;'.-~-- '. j~ .\:,.', 

proteínas >25rn.g/dl y Íabfut;;¡ >3rngfdl erÍ LCR. Con éstos 4 indicadores se puede 
:-'. - -~" . \"'.:..- '· .. !;''. : .. 

clasificar c.orrec:;tamenté al 87.~o/o.' de los casos del estudio, esto es un incremento 

de 23% mil~ q~~'si ~tilizá:r¿rnos:~ólo los datos clínicos (Figura 3). Cabe hacer 
: ;. ~'' "'' . . , ' . "' 

mención, · qúe el· Í::lio;.;,n;,·: d'e.1 · .;,studio no es el ideal para hacer el análisis de los 

datos clínicos/ya ~que\1!s~o·s fueron necesarios para seleccionar a los pacientes 

que tenían disflJi~~:i~~.d~·,·'so. Asimismo, la presencia de crisis convulsivas mostró 

un comporu;;mientc/::O~o factor de protección para infección del SO con una razón 

de momios. men;;,~que I~ unidad. 

Aunque el diagnóstico de tinción de Gram no contribuye a hacer el diagnóstico 

cuando se incluyen otras pruebas de laboratorio, debido a la poca frecuencia en 

que está presente (sensibilidad de 38º/o). Se debe tener en consideración dada su 

alta especificidad (84%). ya que cuando está presente es altamente sugestivo de 

que hay infe=ión, además de podernos orientar el tratamiento con antibióticos. 

Se hizo una comparación independiente y a ciegas de los resultados de todos los 

indicadores con un estándar de oro aceptable (Figuras 2 y 3); asimismo, no hubo 

·--¡ 

-~--.::.:.~~Nj 
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filtro de selección de Jos pacientes, ya que todos Jos pacientes con un SO de LCR 

se conservan de la consulta de este' servicio, de manera que todos Jos casos de 

disfunción se identificaron. La, probabilidad de no haber detectado una disfunción 

del so es muy baja: , aunque pudo h,aber falsos positivos. Por éstos motivos 
- . , .. -

consideramos qlié nt.iestros re~ultadcis son confiables .. 

,.,e,· ."•• • 

Se estudiaron sÜjetos, en : todo el espectro de Ja enfermedad {distintas edades, 

sexo y grados 'd.;,I t"'1'st.;rí"IC>). se' ~stimó el mejor punto de corte para cada una de 

, -
Las mediciones que"se hlcier~~:son precisas {C.V; = 4.17%) para la medición de 

lactato. , Se eX'anÍÍnÓ Ja''. aportación ':(IUe~cada , uno de Jos indicadores para el 
• O • O' •, - ·~·- ; : :• "' ;: : • ,·, ·, • ~ O • •: ·•- ' -. ' .' • '.< :•"·" <; , .. : O• ,' T' O• - • • • -,, '•' " 

diagnóstico, ~;.:;'l.íri'a~áli~I~ ,.;;-Í.slti~ariado 'y por ~ste método fue posible eliminar los 
. - -~ ' . ~- ' . -·. ' . ' .. ··.:..·- ' . - , 

indicadores , ~~.;;·; re;~ltarbrl r~d~~d~~~es. De suerte que éstos resultados son 

aplicables'én ~e~~ra'1_~:bG~1~'~,i~/~acie~te con manifestaciones de disfunción del 

so. 

La prueba es, útil, aunque no sustituye al estándar de oro, permite iniciar el 

tratamiento antes de obtener un resultado que tardará en promedio 2 días en ser 

confirmado. 
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Los Indicadores propuestos (celularldad, protelnas y lactato de LCR) son 

relativamente baratos y ·sencillos· de ·medir y pueden hacerse a la llegada del 

paciente en .cualqu.ier labo.ratori~ ~.,; urgencias. 

-. ':,'_':·,::·,., . 

La probabilidad -d~ ·infecclÓ_n 'cie1'so con la prueba positiva, dada la prevalencia del 

46.49%, és. de '7;'.~~k; -1~-';;robabilidad de no encontrar infe=ión del SD con la 

prueba negatÍv,¡;';';j;;.d~ la misma prevalencia es 88.5%. 
<e,,-·.- ; 

Como ya .se ha .'descrito en la literatura, la elevación de proteínas es algo 

característico de los procesos infe=iosos del SNC, específicamente aquellos que 

provocan inflamación ependimaria-subaracnoidea, lo que ocasiona un aumento 

del filtrado capilar· a través de la barrera hemato-encefálica hacia el LCR y un 

disminución en absorción hacia el espacio vascular, con la consecuente 

acumulación de éstas en el LCR. También, hay una elevación en el número de 

células por el aumento de la quimiotaxia leucocitaria como consecuencia del 

mismo proceso inflamatorio y de la presencia de bacterias en LCR75
• Éstos dos 

son indicadores bien conocidos de infe=ión de LCR. 

La fiebre es un síntoma importante para la sospecha de infección75
• Sin embargo, 

sólo estuvo presente en 20.75o/o de los pacientes con infección demostrada, lo 

cual indica una baja sensibilidad. También estuvo presente en 3 casos (4.92%) sin 

infección del SD, todos ellos relacionados con otras infe=lones. La cefalea es un 
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dato clínico de disfunción del SO y de lnfe=ión de LCR, pero también tiene una 

baja sensibilidad (62.26%) .Y la· frecuencia de falsos positivos fue alta (37 .7%). 

Las crisis convÚlsivas . también puede presentarse en la Infección pero su 

frecuencia fue. rnayor:·é;, · 1os casos de disfunción que no se asociaron con 

infe=ión; posibleimenl.e,a causa de que las enfermedades características del 

grupo control:• talE.s}:~mÓ lesiones tumorales mostraron ser la principal causa de 

crisis convu181;iá8;:·9¡.¡ comparación con el grupo de pacientes con infe=ión del so . 
. ·. -·< --;:,>.-~\i > '.-,/,:' :·. 

en la que éstásJueron :menos frecuentes (5.12°/o de lesiones tumorales de los 

casos vs. ;():;;·~0°de.
0

iesiones tumorales de los controles) (Tabla 1 y 3) (Figura 1). 

De lo ante·~¡~·;,·~: .. podemos agregar lo siguiente: hubo una diferencia en los 

diagnÓsticos.de .. cáusa u origen de hidrocefalia, presentando una mayor frecuencia 

de neurC>distic'~~~~sls no activa en pacientes con infe=ión del sistema (74.36%), 

en compara~iÓn.·con los que no tenían infección (35.18%) (Tabla 1) (Figura 1) 

Otros . signo.:$'· ·y ··síntomas que claramente indican infección no resultaron 

seleccionados' en· ei ·análisis final porque siempre se presentaron en asociación 

con alguno ·~~·¡6~:.,que si resultaron sele=ionados (Tabla 3). 

Los gérmenes·. infe=iosos que con mayor frecuencia fueron aislados de los 

cultivos son los aerobios Gram positivos, tales como staphllococus epldermldls 

y aeurus, ellos se encontraron en el 90% de los casos. El reporte de cultivo para 

tal especie fue en promedio de dos días. Se reportaron también especies de Gram 
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negativos de lento crecimiento, tales como proplonlbecterlum acnes, el cual fue 

aislado en el 3.77% de los pacientes con infe=ión del SO y tardo siete dlas para 

su reporte final; Los hallazgos de crecimiento bacteriano concuerdan con lo que se 

ha publicad.; enla literaiúra' 2 • 
5

• 
12

• 
22

• 
2

• 
26

• 

De acuerdo . a los resultados .. que arrojó el análisis de regresión log-lineal, las 

variables de' confusión· 'que fueron incluidas: antibioticoterapia profiláctica y 

corticoterapia •. no .m6~tr~ron influir en los indicadores para el diagnóstico de 

infección .del ·SO .. En 'otros estudios, en los que se valoro si la utilización de 

antibióticos en forma profiláctica disminuía el riesgo de producir infe=ión del SO • 

los resultados han sido contradictorios 1
• 

3 3. 35
• 

36
• No existen estudios en cuanto a 

la utilización de terapia con corticoesteroides en pacientes con disfunción de SD34
• 

El porcentaje 'tan: alto de infecciones en los pacientes con disfunción del SO, de 

casi el 50% .C:46A9o/o); esta referido en la literatura. Esto no muestra que los 

eventos irife=ic:is'os.;sean la cau~a ,d~.;:~i,sfunción77• 78
, para tal objetivo, serla 

necesario di,~ei'\ar~n n~evo estudi.;:5;;,:9¡.;:;bargo, hay una gran morbi-mortalidad 

referida enl~ li¡er;;,;~~a ea~· ~elaÍ::ió;, a Í~fecc;iones en lo~ SD9
• 

17
• 

19
• 
22

• 
23

• Aunque en 
.; ··,:: :-:.:::_·:\ 

los objetivos·,: del· :estudio .. empleó el seguimiento de los casos, tuvimos 

conocimiento·~~· 5,ca~~s de ~P~~dimitis y un fallecimiento, todos pertenecían a los 

pacientes con infe=ión del SO. 

! --·----. _,_ .. __ '-¡"·, ~-~-~ ... :.'~.:1 
LI.:i:_: - . ..,; . • 
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CONCLUSIONES 

La cuenta total de células (>10mm3
), Ja concentración de protelnas (>25mg/dl) y 

lactato (>3.0mg/dl) de LCR son Jos mejores Indicadores de infección de sistema de 

derivación de LCR y permiten clasificar correctamente 85.5°/o de Jos pacientes. 

Podemos hacer uso de éstos parámetros para iniciar tratamiento hasta 24 hrs. 

antes de obtener el reporte de los cultivos del SO. 
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RESUMEN 

OB.JETIVO: Conocer la especificidad y sensibilidad de la medición de lactato en 

LCR, sólo y en combinación con el estudio citoqufmico del LCR para el diagnóstico 

de infección bacteriana en pacientes con derivación de LCR. 

SITIO: Un hospital de tercer nivel de atención médica 

DISEÑO: Estudio transversal 

PACIENTES: Cincuenta y ocho pacientes, 32 hombres y 26 mujeres. con 72 

episodios de sospecha de lnfe=ión del SO durante el periodo comprendido de 

Sep. de 1995 a Jul. de 1996, con edad promedio de 42.6 años (r: 0.5 a 75 años) 

MEDICIONES: Se registraron edad :1/' sexo, se, tomaron muestras para citología 
-. ..,·· .:.,. :" . ~" 

hemática, glucosa. urea. creatillina: llia; K: y él séricos/éxamen 9el1~ra1 de orina y 
.~ .• '-:;:; ~-;:...,.-__-.J~~,_;_-,:- -- ·- ~-,; '"··_.¡,,~·:. __ > --~-:::·_ ~;;~;;·--

radiografía de tórax con el fin'dei'identiticar otras''..s1ti(;5 de Infección:: En todos los 

casos se tomaron muJ~i~!;'J;;d~~j¡_¿~'i#¡c}~;~b~i-,-~~¡f~"o'.~~hg~.~j;cd~I sistema 

ventricular del paciente- duraní!-~el_reti~ q:;:;f~bi~i·~~:-·se hi~~--~t"r~:~i::6·. del so del cual 
·-· ·-------.-·- ... ~::·:";_'~:-?,,;;,.~~-,,.~.;-:1--~-~-:=-· - - - ' ; - - - - .:. ' 

se cultivaron por:separado la: párte proxima1::e1 tamb6r y la porción distal. Todos 
'·'~·'-" _\"'' ~- '._ ... :_: :· ' -. ::' ·. -

ellos se cultivar,on;en '?'Élldo de tic:>gliC:Olatoy el LCR se inoculó en medio Saetee 

PEDS PLU.sni;r:iara'.~~r~bio~ y anaerobios (1 a 3mL de LCR). se consideró 

infe=ión cuando ~recic~:Í eÍ mismo germen en 2 de estos cultivos. En la primera 

muestra de LCR s~ ;,.;Ídi~ron:. cuenta total de células. % de polimorfonucleares y 

mononucleare.si eritrocitos. proteínas. glucosa. cloro y lactato por método 

enzimático, asl como tinción de Gram. 
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RESUL TACOS: Hubo 41 episodios de lnfecciós:i en 30. pacientes. La sensibilidad 

(S) y especificidad (E) de los distintos in.dlcadores fue: celulas >10%mm3(S=0.73, 

E=0.81), PMN >60%mm3(S=0.34, E=0.9), mononucleares >7%mm3(S=0.39%, 

E=0.9), glucosa <45mg/dl(S=0.39, 'E=o:94), proteínas >SOmg/dl(S=0.71%, 
···-.,. ' ~-~ ·' ,, ... -,,. ·- -

E=0.74), tinción Gram. (S=0.37, .E'."0.-87) ,Y, lactato >3mg/dl(S=0.63, E=0.77). En un 

análisis de regresión log7~i~E:!ÍiL; ~ ~ 'i~~ica~·~res aportaron información de manera 

independiente: celularidfed :;. (R.IC1=s.e.P,;o.oo7), proteínas (RM=4.5,p=0.016) y 

lactato (RM=4.3,p=o.023)·;· Con :¡;~tc5s 3 Indicadores el área bajo la curva ROC fue 

0.855 (z=7.9B, p,;;,1*1~-9).>·: ; 

CONCLUSIONE~r ¡_~: cuer;ita _totál de células (>10uL), la concentración de 

proteínas c>eom~tdL) y la~ta~~ (,O:S.Omg/dL) del LCR son los mejores indicadores . . . - . . . 
de infección de sistema de derfv~ción de LCR y permiten clasificar correctamente 

85.5% de los pacientes. 

PALABRAS CLAVES: 

lnfe=iones 

Liquido cefalorraquídeo 

Lactato 

Sistema de derivación de liquido cefalorraquídeo 

lnfe=iones de sistema nervioso central 
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ABSTRACTS: 

lntroduction: The tests for the diagnosis of CSF shunt systems infections are 

imperfect and the CSF culture (gold standard) usually takes several days to be 

reportad . Objective: To assess the utility of a CSF lactate level (separate or in 

combination with a CSF chemistry and cytology) as a tool for the diagnosis of CSF 

shunt systems infections. Patients: 93 patients, 51 men and 42 women; with 114 

suspected events of CSF shunt systems infectlons, these cases were collected 

from Sept. 1995- trough Sept .• 1996, medi.an age of 46.3 years (CI: 16 to 75 years). 

Method: docum~nkition·:of. age and sex· wer~·_obtained, a complete blood count, 

serum gluéose;: BUN/Cr~. Na, K y el.; u/.A.:'and .C::xR, this workup was done to 

identify or r/Ó • ótlle~·~it~;; of inteé::tiéms.lsa~'p1.;,s o~bSF were obtained trough the 

system draÍnagé (S¡j) rese~~f;_~ei~~~';';;¡','.¡~ ~~rlng \he patient ventricular system 

surgical 

proximal s;,,gm'3~t;• t~~ ~es~....;~lr a'nd.th~ distal tip. These SO portions were 

cultured ·in'; separat7,d: agars ( tioglicolate gravy) and the CFS was inoculated to 

Bactec PEDS PLUSIF for aerobic and anaerobic media containers. lt was 

considerad as an infected CSF SO specimen when the same organism was 

identified growing in 2 dilferent agars. In the first tube of CFS fluid we obtained 

cytology: WBC's count. polymorphonuclear and mononuclear percent, in the 2"d 

tube we measured protein, glucose. chlorine and lactate (enzymatic method), the 

third CSF tube was used to do Gram staining. Resulta: There were 53 infections 

----¡ 
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eplsodes In 39 patients. The senslbillty (S) and speclficity (E) of the different 

lndicators were: cell count >10mm3 (S=0.74, E=0.79), PMN >65%mm3 (S=0.22, 

E=0.8), mononuclear · >9%mm3 (S='0.44%, E=0.67%), glucose <40mg/dl (S=0.7, 

E=0.77), proteln >25mg/dl. (S';'0.64.% •. E=0.77), Gram stain (S=0.38, E=0.84) y 

lactáte >3mg/dl (S,;;0.79, E=O.a): After.a log-lineal regression analysis , 3 indicators 

pr~vided independent .inform~t;i~~0!t~~onger positiva predictiva value?): cell count 

(RM=2.45; p=o,104), prote1~'·{RM~4:6, p=o.ooa) and lactate (RM=6.79, p<o.001), 
- ·~ --: _-,-.. :,_.:- "·.:-.>~' ' 

the ROC a rea was · 0.855 .'Cz,;;9.,696, p=1"10-9 ). Concluslon: The CSF cell count 

("'-10mm3
), prot~in level (>25mgtdÍ)','¡,;nd lactate (>3.0mg/dl) in CSF are the best 

·,:,, 
indicators of a CSF shunts system · infections and can in conjunction correctly 

pinpolnt diagnosis in 85.5% of the patients. 

KEVWORDS: 

lnfections 

Cerebrospinal fluid 

Lactate 

Cerebrospinal fluid shunts lnfections 

Central system infections 



CUADROS Y FIGURAS 

TABLA 1 DIAGNÓSTICO DE LA CAUSA DE HIDROCEFALIA: 

PACIENTES INFECTADOS (Total - 93) 

DIAGNOSTICO: SI (n = 39) NO(n'"' 54) 

Neurocisticercosis: 29 (74.36%) 19 (35.18%) 

HSA: 3 (7.69%) 9 (16.67%) 

Tumor de fosa posterior. 2 (5.12%) 7 (12.96%) 

Post-traumática: 3 (7.69%) 5 (9.26%) 

4to. Ventrículo atrapado: 4 (7.41%) 

Tumor talámico: 4 (7.41%) 

TB Menlngea: 2 (3.70%) 

Meningitis criptococcica: 1 (1.85%) 

Arnold-Chlarl 11: 1 (1.85%) 

Toxoplasmos1s congénita: 1 (1.85%) 

Ependlmoma 111 ventriculo: 1 (1.85%) 

Quiste aracnoldeo occipital: 1 (2.56%) 

Meningioma del tentarlo: 1 (2.56%) 

HSA: Hemorragia subaracnoodea; TB: Tuberculosos. 
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FIGURA 1. CRISIS CONVULSIVA Y CAUSAS DE HIDROCEFALIA: 

PACIENTES CON CRISIS CONVULSIVAS 

•INFECTADOS O NO INFECTADOS mTOTAL 

POST. Tx. 

HSA 

NCC 

TUMORES 

o 10 20 30 40 50 

POST. Tx: Postrumatica; HSA: Hemorragia subaracnoidea; NCC: 

Neurocisticercosis. 

------ - - --··~ - ~ -~----, 
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TABLA 2. RESULTADO DE LOS CULTIVOS: 

EVENTOS DE INFECCION (Total • 114) 

GERMEN: SI (n-53) NO (n • 61) 

CONTAMINADOS 

Staphilococus ep/dermidis: 42 (79.25%) 5 (8.19%) 

Staphllococus aeurus: 6(11.32%) 3 (4.92%) 

Proplon/bacterlum acnes: 2 (3.77%) 2 (3.29%) 

Serratia marcescens: 1 (1.89%) 2 (3.29%) 

Staph//ococus hominis: 1 (1.89%) 2 (3.29%) 

K/epsie/la sp: 1 (1.89%) 1 (1.63%) 

Actinobacter iwoffi: 2 (3.29%) 

ActinOb~~Cter cacuceatus: 2 (3.29%) 
' ' 

Sta~·~llo~O;us ~~iuri: 1 (1.63%) 

Staphllococus vlridians: 1 (1.63%) 

TOTAL: 53 (100%) 21 (34.43%) 
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TABLA 3. ANALISIS DESCRIPTIVO: 

EVENTOS DE INFECCION (Total =-114) 

VARIABLES: SI (n"' 53) NO(n•61) 

DATOS CLINICOS: 
Fiebre: 11 (20.75%) 3 (4.92%) 
Vómitos: 17 (32.08%) 17 (27.87%) 
Cefalea: 33 (62.26%) 23 (37.70%) 
Convulsiones: 1 (1.89%) 9 (14.7%) 
Deterioro neurológico: 35 (66.04%) 38 (62.30%) 
Irritación meningea: 5 (9.43%) o 
Papiledema: 37 (69.81%) 41 (67.41%) 
Alteraciones visuales: 4 (7.55%) 4 (6.56%) 
Otros: 

Marcha apráxica: 5 (9.43%) 2 (3.28%) 
Dolor abdominal: 5 (9.43%) 1 (1.63%) 
Signo de Bablnskl: 1 (1.89%) o 

CAUSAS DE DISFUNCION: 
Obstructivas: 

Proximal: 30 (56.60%) 41 (67.21%) 
Tambor: 5 (9.43%) 5 (8.20%) 
Distal: 8 (15.09%) 8 (13.11%) 

Hlperfunción valvular: o 6 (9.84%) 
Exposición del sistema: 6 (11.32%) 1 (1.64%) 
Quiste abdominal: 3 (5.66%) 1 (1.64%) 

INFECCIÓN EN OTRO SITIO: 
Infección de vías urinarias: 2 (3.77%) 1 (1.64%) 
Neumonía: 2 (3.77%) o 
Sepsis: 2 (3.77%) o 

ANTIBIOTICOTERAPIA: 
Antes del recambio: 19 (35.85%) 19 (31.15%) 
Durante el recambio: 31 (58.49%) 32 (52.46%) 

CORTICOTERAPIA: 
Antes del recambio: 13 (24.53%) 21 (34.43%) 
Durante el recambio: 4 (7.55%) 4 (6.56%) 

ASPECTO DE LCR: 
Claro: 30 (56.60%) 41 (67.21%) 
Turbio: 20 (37.74%) 11 (18.03%) 
xantocrómlco: o 2 (3.28%) 
Hématlco: 3 l5.66%\ 10 '16.39%\ 
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TABLA 4. ANÁLISIS UNIVARIADO DE LOS DATOS CLINICOS: 

No 
Infectados Infectados x2 D 

Fiebre 11 3 6.60 o 010 

Cefalea 33 23 6.84 0.009 
Irritación 
menlnaea 5 o 6.02 0.014 

PaDlledema 37 41 0.09 0.766 
Deterioro 
neurolóalco 35 38 0.17 0.678 

Vómitos 17 17 0.24 0.624 
Alteraciones 
visuales 4 4 0.04 0.837 

Convulsiones 1 9 5.87 0.015 

TABLA 5. ANÁLISIS UNIVARIADO DEL ESTUDIO DE LCR: 

Infectados 
Células 

>10mm3 48 
PMN 

>65o/amm3 49 
Monos 

>9º/omm3 41 
Glucosa 

<40mQ/dl 44 
Protelnas 
>25ma/dl 47 

Lactato 
>3ma/dl 49 

T. Gram 51 

No 
Infectados 

13 

12 

20 

17 

14 

12 

16 

x2 D 

32.11 0.001 

0.07 0.793 

1.45 0.228 

20.06 0.001 

19.56 0.001 

39.59 0.001 

7.09 0.008 

l 'í"',:· 
l li':'.\ -LT. ~· 
~::..-=:.:..:-~ 

Senalbllldad Eanaclflcldad 

21% 95% 

62% 62%. 

9 100% 

70o/o 33% 

66% 38% 

32% 72°/o 

8°/o 93% 

2o/o 85°/o 

Sensibilidad Esnaclflcldad 

74% 79% 

22% 80% 

44°/o 67% 

70°/o 72% 

64% 77% 

79% 80% 

38°/o 84% 
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TABLA 6. ANÁLISIS MUL TIVARIADO CON TODAS LAS VARIABLES INCLUIDAS: 

VARIABLE: RM: l.C.al95%: VALORDEP: 

Cefalea: 3.241 1.191 aB.822 = 0.021 

Células: 2.784 0.8296 a 9.341 = 0.097 

Protelnas: 4.422 1.357 a 14.41 = 0.014 

Lactato: 6.164 2.109 a 18.01 <0.001 

PMN: Pollmorfonucleares; RM: Razón de momios; l.C. al 95º/o: Intervalo de 

confianza al 95o/o. 
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FIGURA 2. CURVA ROC: 
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FIGURA 3. COMPARACION ENTRE LAS DIFERENTES CURVAS ROC: 
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CLIHICO y 
LABORATORIO 

Valor del área bajo la curva ROC de los tres análisis multivariados. 

ROC: Valor del área bajo la curva ROC; :!:ES: Error estándar. 
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TABLA 7. CITOQUIMICO Y GRAM DE LCR: 

INFECTADOS: 

SI NO 
.• 

·. ' ··. N: MEDIA: DS: N: MEDIA: DS: 

Cuenta total de células:· 53 42.77 76.74 61 8.03 11.48 

' º/oPMN: 32 46.59 24.86 30 55.63 19.27 

º/oMononucleares: '32 23.5 19.25 30 18.33 10.94 

Cuenta total de Ertros: 53 518.75 2722.49 61 380.59 785.98 

Protelnas (mg/dl}: 53 39.66 54.45 61 19.51 43.31 

Glucosa (mg/dl): 53 41.32 13.61 61 53.9 22.96 

Cloro (mEq/L}: ·53 114.28 14.5 61 118.48 13.43 

Lactato (mg/dl} 53 4.36 2.61 61 2.77 0.99 

n (%) n(%) 

Tinclón de Gram: 53 20 61 10 

(37.74%) (16:39%) 

Ertros. Entroc1tos, n. numero de eventos, DS. desv1ac16n estándar; % porcentaje. 

¡ 
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TABLA 8. CITOQUIMICO DE LCR: 

%PMN:.::-,_~ 

:·· %M0nonUcleares:

Cuenta ;ot~I de Ert:d~: 
Proteínas. (mgl~I) · 

Glucosa (mgldl) 

Cloro (mEq/L) 

Lactato (mg/dl) 

n: 

114 

62 

62 

114 

114 

114 

114 

114 

Media 

24.18 

50.97 

21 

444.82 

28.88 

48.05 

116.53 

3.51 

Mediana 

8 

55.5 

19 

22 

11 

42 

119 

3 

OS: 

.55.75 

22.7'8 .•. 

'1s.0!l'é 

1944.54 

49.83 

20.19 

14.09 

2.08 

Ertros: Eritrocitos; n: número de eventos; OS: desviación estándar. 

Varianza: 

3108.36 

.519.06 

. 255.74 

378129.44 

2482.98 

407.61 

198.6 
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FIGURA 4, Biometría hemática con diferencial y plaquetas: 
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FIGURA 5. Química sanguinea y electrolitos séricos: 
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