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Infecciones parameningeas: reporte
de dos casos asociados con sinusitis

RESUMEN

El absceso cerebral y el empiema subdural son infecciones parame-
ningeas graves y poco frecuentes en la actualidad. Se presentan un
caso de absceso cerebral y uno de empiema subdural asociados con
sinusitis; ambos fueron tratados con ceftriaxona, vancomicina y me-
tronidazol (uno de ellos ademas con drenaje quirdrgico) y presentaron
evolucion clinica satisfactoria. Es importante la sospecha diagnéstica
temprana para dar un tratamiento oportuno y mejorar el prondstico en
estos pacientes.
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Parameningeal infections: report of 2
cases associated with sinusitis

ABSTRACT

Brain abscess and subdural empyema are serious and rare paramenin-
geal infections. One case of brain abscess and another one of subdural
empiema associated to sinusitis are presented. Both were treated with
ceftriaxone, vancomycin and metronidazole (one of them also needed
surgical drainage) and had satisfactory clinical outcome. An early
diagnostic suspicion is important to provide timely treatment and thus
improve prognosis in these patients.
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INTRODUCCION

Un absceso se puede localizar en el parénquima
cerebral o en los espacios subdural o epidural.
Puede originarse de infecciones contiguas
(como osteomielitis de craneo, sinusitis u otitis
cronica), de anomalias vasculares subyacentes
(cardiopatia congénita ciandgena), después de
traumatismo de craneo o de procedimientos neu-
roquirdrgicos. Estas situaciones pueden alterar
la funcién neurolégica por destruccion directa
del tejido nervioso, por compresion ocasionada
por efecto de masa o por infarto secundario a
obstruccién venosa o arterial.

CASO CLiNICO 1

Nifo 13 afios de edad con antecedente de rinorrea
y constipacion nasal de larga evolucion. Inicié su
padecimiento 13 dias antes con tos; un dia después
tuvo fiebre de 38 °C, para lo cual recibi6 tratamien-
to sintomatico. Al dia siguiente hubo incremento
de volumen a nivel del parpado superior izquierdo,
aumento de la temperatura local, dolor y eritema,
asi como cefalea hemicraneana ipsilateral. Se le
diagnostico celulitis periorbitaria izquierda y se
prescribio ceftriaxona intramuscular y tobramicina
topica. Hubo entonces incremento de la celulitis
y continu6 con cefalea intermitente de moderada
intensidad. Se le llevé a un centro hospitalario
donde se realiz6 drenaje de absceso palpebral; se
obtuvieron 50 mL de material purulento.

Durante su internamiento aumentd la cefalea y
la inflamacién. Se traté con ceftriaxona y van-
comicina por tres dias y se refirié a este instituto
con diagndstico de celulitis orbitaria. El dia de su
traslado tuvo ndusea y vémito en seis ocasiones.

A su ingreso, en la exploracion fisica se le en-
contr6 somnoliento pero reactivo a estimulos
externos. En ojo izquierdo se observé absceso
palpebral de coloracién violacea, incapacidad
funcional, una herida de 2 cm, sin proptosis,
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congestion nasal, cavidad oral con descarga
verde y fétida. Neuroldgicamente sin rigidez de
nuca ni datos de focalizacién; funciones men-
tales superiores conservadas.

La biometria hemadtica reporté hemoglobina
13.1 g/dL; hematocrito 39.3%; leucocitos
12,500/pL; neutrdfilos 81%; linfocitos 17%; pla-
quetas 601,000/pL, proteina C reactiva 5.2 mg/
dL. Una tomografia axial de craneo mostré un
absceso cerebral frontal izquierdo (Figura 1).

Un dia después se observé disminucion de la
escala de Glasgow a 9 puntos, anisocoria (pu-
pila derecha de 2 mm e izquierda de 4 mm),
hipertensién y bradicardia. Se le realiz6 craniec-
tomia bifrontal, cranealizacién del seno frontal,
puncién del absceso intracraneal, duroplastia
con pericrdneo y ventriculostomia precoronal
derecha. Durante la cirugia se encontré edema
cerebral acentuado, hernia transcalvaria de 3 cm
y salida espontdnea de liquido cefalorraquideo
purulento. No hubo crecimiento en cultivo.
Recibid 42 dias de tratamiento con ceftriaxona,
vancomicina y metronidazol con evolucién
favorable y fue egresado.

Figura 1. A) Sinusitis con extension etmoidal (flecha).
B) Lesion anular hipodensa en la sustancia blanca
lobar frontal izquierda con didmetros de 3 x 3 cm
y aerocele menor a 1 cm’ sugerentes de absceso
cerebral frontal izquierdo (flecha delgada). Edema
perilesional y discreta compresion del asta frontal del
ventriculo lateral izquierdo sin desviar estructuras de
la linea media (flecha gruesa), sin comunicacién a
ventriculos ni al espacio subaracnoideo.
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CASO CLiNICO 2

Nifio de 14 anos de edad. Tuvo sinusitis dos afios
antes del inicio de su padecimiento actual. Reci-
bio tratamiento no especificado con el que alivié
sus sintomas. Inicié su padecimiento cuatro dias
antes a su ingreso con irritabilidad y cefalea
pulsétil muy intensa (10/10) en la region frontal
derecha. Se le diagnostic6 migrafia y recibio
ketorolaco, diclofenaco, sumatriptin y beta-
metasona sin presentar mejoria. Dias después
cursé con somnolencia, cambios en la conducta
y vémito en proyectil de contenido gastrico. Se
le diagnosticé cefalea tensional y continué con
analgésico. Un dia antes de su ingreso, vomito
25 veces, lenguaje entrecortado, mirada perdida,
dificultad para la marcha por disminucién en la
fuerza del hemicuerpo izquierdo, pérdida de la
coordinacion vy fiebre no cuantificada. En otro
hospital se corroboré hemiparesia izquierda e
incapacidad para la marcha. Se le realizé una
tomografia axial de craneo en la que se observé
ocupacién de los senos frontales y etmoidales
bilaterales e infarto cerebral en regién parietal
derecha. Fue referido a esta institucion.

A su ingreso, el paciente se encontr6 aler-
ta, orientado, con pupilas isocéricas y
normorreflécticas, pares craneales conserva-
dos, movimientos oculares normales, reflejo
nauseoso presente, pilares amigdalinos simé-
tricos, reflejo cocleopalpebral, tono y trofismo
normales, fuerza en hemicuerpo izquierdo 4/5
y en hemicuerpo derecho 5/5, reflejos de estira-
miento muscular 3/4 de hemicuerpo izquierdo
y 2/4 de hemicuerpo derecho, respuesta plantar
flexora, rigidez de nuca, signos de Kernig y
Brudzinski positivos.

La biometria hemadtica reporté hemoglobina
15.6 g/dL; hematocrito 45.6%M; leucocitos
35,300/pL; neutréfilos 91%; linfocitos 4%; pla-
quetas 228,000/pL; 5% bandas. La velocidad de
sedimentacién globular fue de 18 mm/h.
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Se realizé puncién lumbary el citoquimico repor-
t6 aspecto turbio, proteinas 225 mg/dL, glucosa
74 mg/dL (central 144 mg/dL), células 11,808/
mm?, leucocitos 11,628/mm?, eritrocitos 180/
mm?, polimorfonucleares 89% y mononucleares
11%. Gram, coaglutinacién y cultivo fueron ne-
gativos. Se sospeché meningitis bacteriana y se
indicé ceftriaxona, vancomicina y dexametasona.

Tres dias después, presenté bradicardia, hiper-
tension y deterioro de la escala de Glasgow a 10
puntos. Requirié ventilacién mecanicay terapia
intensiva. Se realiz6 nueva tomografia de craneo
(Figura 2) que mostré empiema interhemisférico
inoperable causado por pansinusitis complicada
y edema cerebral secundario. Se agreg6 metro-
nidazol al tratamiento.

La tomografia de control a los 8 dias sugirié una
adecuada respuesta al tratamiento antimicro-
biano (Figura 3) por lo que se determiné que no
requeria drenaje intracraneal y sélo se realizo
cirugia endoscépica de senos paranasales con
drenaje de senos etmoidales. El informe de pa-
tologia report6 sinusitis frontal etmoidal crénica
quistica bilateral sin eosinofilia. Egres6 después
de 38 dias de tratamiento antibidtico con triple
esquema. La exploracién Gnicamente con he-
miparesia izquierda que remiti6 posteriormente.

Figura 2. A) Pansinusitis (flecha). B) Imagen frontal
derecha polar heterogénea sin reforzamiento en la
periferia (flecha delgada) e imagen nueva hipodensa
interhemisférica derecha homogénea de 0.4 cm de
grosor, aunque sin efecto de volumen (flecha gruesa).
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Figura 3. Mejoria en la coleccion interhemisférica, de
2 mm de grosor, con disminucién de 2 mm compara-
dos con la tomografia previa (flecha).

DISCUSION

Las infecciones parameningeas pueden deberse
a diseminacion de la infeccion por contigtiidad
a partir de un sitio extracraneal, a diseminacién
hematdégena de un sitio de infeccion distante o a
inoculacién directa de microorganismos durante
una lesion traumatica penetrante.'?

La otitis y la mastoiditis pueden asociarse con
formacion de absceso a nivel temporal o cerebe-
lar® y la sinusitis e infecciones dentales a nivel
frontal, como en el primer caso. La diseminacion
metastasica de distintos focos en pacientes con
cardiopatia congénita y con cortocircuito de
derecha a izquierda condiciona afectacion a
cualquier nivel del parénquima, pero el origen
mas comun proviene de los senos paranasales,
del oido medio o de una infeccion dental. Existen
entre 20 y 30% de origen idiopatico.!

Se han descrito cuatro estadios de un absceso
cerebral: en el primero hay cerebritis (dias 1 a
3), area focal de inflamacion aguda, dilatacién
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vascular, microtrombosis, ruptura de los vasos
pequefos y edema. Luego, en el segundo estadio
el centro de la lesion muestra licuefaccion. En la
fase de cerebritis tardia (dias 4 a 9) se expande
la cerebritis y se forma un centro necrético. En
el tercer estadio de capsula temprana (dias 10 a
14), como en el primer paciente al momento del
ingreso, se caracteriza por la formacién de una
capsula de coldgeno densa de tejido vasculari-
zado con gliosis periférica o fibrosis. Finalmente,
durante el estado de cdpsula tardia (mas de 14
dias) se observa la capsula bien formada.’

Por otro lado, el empiema subdural es una
afectacion rara y puede encontrarse asociada
con meningitis. En niflos mayores la infeccién
generalmente no sigue a una leptomeningitis,
pues aunque una leptomeningitis puede originar
el empiema subdural, usualmente una sinusitis u
otomastoiditis crénica se disemina hacia el espa-
cio subdural directamente debido a osteomielitis
o0 a través de venas infectadas que penetran el
craneo, tal como ocurrié en el segundo caso.
También puede ser de origen hematégeno.'

Los microorganismos predominantes en las in-
fecciones parameningeas son los estreptococos
aerobios y anaerobios (60-70% de los casos),
bacilos anaerobios gramnegativos (20-40%),
enterobacterias (20-30%), S. aureus (10-15%) y
hongos (1-5%). Se aislan mdltiples microorga-
nismos aerobios y anaerobios en un tercio de los
pacientes.’ En los casos aqui reportados no se
reporté aislamiento de ningn microorganismo,
pero por el origen de la infeccién es de suponer
que estuvieran involucrados, principalmente,
estreptococos aerobios y anaerobios.

La presentaciéon clinica, como en los casos
previamente descritos, estd dada por cefalea de
inicio reciente asociada con uno o mas de los
siguientes sintomas: vomito, fotofobia, fiebre,
crisis convulsivas y cambios en el estado de
alerta (desde letargo hasta coma). Otros sinto-
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mas menos frecuentes son: disartria, debilidad o
hemiparesia (estos datos presentes en el segundo
caso), parestesias, disfagia, afasia y nistagmo.*
Cabe recalcar que ambos pacientes presentaron
fiebre, cefalea, vomito y cambios en el estado de
alerta; pero ninguno padeci6 crisis convulsivas.

El tratamiento puede ser médico o médico y
quirdrgico.® Esta descrito sélo tratamiento mé-
dico en pacientes neurolégicamente integros,
sin datos de hipertension intracraneal y en quie-
nes el absceso se limita a la fase de cerebritis
(padecimiento menor a 2 semanas), el absceso
o abscesos son pequenos (menores de 3 cm
de didmetro) o en pacientes muy inestables
para someterse a procedimiento quirdrgico.’
El primer caso reuni6 los criterios para trata-
miento quirdrgico. Por otro lado, aunque se
ha descrito como indispensable el tratamiento
quirdrgico en nifilos mayores con empiema
subdural (craneotomia o perforacion multiple
con irrigacion del espacio subdural), el segundo
caso aqui descrito respondi6 adecuadamente al
tratamiento médico.

La terapia antibiética empirica debe ser acorde
con el sitio primario de infeccion, los antece-
dentes del paciente y la microbiologia probable.
Se ha descrito un esquema triple con base en
vancomicina, ceftriaxona y metronidazol para
cobertura contra los principales agentes impli-
cados.® En ambos casos se utiliz6 empiricamente
este esquema terapéutico y no fue posible ajuste
debido a falta de aislamiento de agente causal.
Sin embargo, también se han descrito otros es-
quemas empiricos mas amplios de acuerdo con
diversos factores predisponentes, como vanco-
micina mas una cefalosporina antiseudoménica
o mas anfotericina B si no hay una respuesta
adecuada a los 7 dias de tratamiento triple.°
La duracion total sugerida de la terapia con
antibidticos varia de 6 a 8 semanas, como fue
necesario en ambos casos. En casos especificos
de infeccion no complicada y remocién quirir-
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gica completa de un absceso bien delimitado,
pueden ser suficientes cursos de 3 a 4 semanas
de tratamiento. También estan descritos 2 a 3
meses de antibiético via oral adicional para
prevenir recurrencias.!

La morbilidad de las infecciones parameningeas
es alta en la mayoria de las series. La mortalidad
aln es elevada en pacientes inmunodeprimidos
y con retraso en el inicio del tratamiento anti-
bidtico,” pero los factores mas importantes que
influyen en la mortalidad por absceso cerebral
son la edad y la condicién neurolégica del pa-
ciente al momento del ingreso.?

CONCLUSION

El prondstico de los pacientes con infecciones
parameningeas ha mejorado gracias al empleo
de la tomografia axial computada, al perfec-
cionamiento de las técnicas quirdrgicas y a los
avances de la antibioticoterapia. A lo largo de los
afos se ha observado una disminucion en el nu-
mero de abscesos secundarios a sinusitis u otitis
media y ha aumentado el nimero de pacientes
que no ha requerido tratamiento quirdrgico.
Aunque la mortalidad parece haber disminuido,
un porcentaje significativo de pacientes pre-
senta déficits neuroldgicos permanentes como
epilepsia, déficits motor o sensitivo, defectos
de campimetria, cambios en la personalidad o
hidrocefalia. Por esta razon, es esencial el diag-
nostico temprano y el tratamiento oportuno de
este tipo de infecciones.'
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