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Hipoplasia del nervio 6ptico y displasia septo-Optica
Optic nerve hypoplasia and septo-optic dysplasia

Dr. Martin A. Zimmermann-Paiz® y Dra. Jen Wen Fang-Sung®

RESUMEN

La displasia septo-6ptica o sindrome de De Morsier es un tras-
torno poco usual del desarrollo embrionario. Consiste en la
hipoplasia de uno o ambos nervios 6pticos, malformaciones
cerebrales de la linea media y disfuncién hipotalamo-hipofi-
saria, la cual es inconstante. En el presente trabajo se descri-
ben los hallazgos de 9 pacientes con displasia septo-6ptica.
Palabras clave: nervio dptico, hipoplasia, displasia septo-optica,
De Morsier.

SUMMARY

The septo-opticdysplasia or De Morsier syndromeis an unusual
disorder of the embryonic development. It consists of hypopla-
siain one or both optic nerves, midline cerebral malformations
and hypothalamic-pituitary dysfunction, which is inconstant.
The present work describes the findings of 9 patients with
septo-optic dysplasia.

Key words: optic nerve, hypoplasia, septo-optic dysplasia, De Mor-
sier syndrome.

INTRODUCCION

La hipoplasia del nervio 6ptico (HNO) es una
anomalia congénita, caracterizada por el subde-
sarrollo de uno o ambos nervios 6pticos. La inci-
dencia actualmente se estima en 10,9 por 100.000
y se considera una causa importante de pérdida
visual en los nifios.!

La asociacion entre HNO y ausencia del sep-
tum pellucidum (SP) fue descrita inicialmente por
Reeves en 1941. Luego, en 1956, De Morsier comu-
nicé 36 pacientes con ausencia del SP, de los cua-
les nueve presentaron HNO. Este autor denominé
a esta asociacion displasia septo-6ptica.>* En 1970,
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Hoyt detect6 una elevada prevalencia de trastor-
nos hipotdlamo-hipofisarios en estos pacientes,
lo cual fue confirmado por trabajos posteriores.?

Actualmente, existe consenso en que el sin-
drome de De Morsier (como se conoce el cuadro)
consiste en la hipoplasia de uno o ambos nervios
6pticos, malformaciones cerebrales de la linea me-
dia y disfuncién hipotdlamo-hipofisaria, que es
inconstante (Figuras 1 y 2).* En la Tabla 1 se pue-
den apreciar algunas caracteristicas de esta enti-
dad segin diferentes autores.'?>7

En el presente trabajo se describen los hallaz-
gos de 9 pacientes con hipoplasia del nervio 6p-
tico y displasia septo-6ptica, evaluados entre el
afo 2000 y el 2008 en el Hospital de Ojos y Oidos
“Dr. Rodolfo Robles V.” del Comité Pro Ciegos y
Sordos de Guatemala.

PACIENTES Y HALLAZGOS

En la Tabla 2 se pueden apreciar los detalles de
los pacientes y los hallazgos. Se evaluaron 5 pa-
cientes masculinos y 4 femeninos. El intervalo de
edad fue de 4 a 144 meses. El motivo de consul-
ta en los 9 casos fue nistagmo y mala visién. En 3
pacientes se documentaron factores de riesgo re-
lacionados con el sindrome (edad materna de 18,
17 y 16 afios en los casos 6, 7 y 9, respectivamente).
Ocho pacientes presentaron hipoplasia bilateral
del nervio 6ptico, dos de los cuales tuvieron signos
de atrofia 6ptica. En todos los pacientes se hallé
baja visién y en los 6 pacientes en que se realiza-
ron potenciales visuales, se document6 anormali-
dad en el estudio. Cuatro pacientes presentaron
retraso psicomotor. En tres casos hubo estrabismo
asociado. S6lo se logré realizar evaluacién endo-
crinoldgica a 2 pacientes, que fue normal.

DISCUSION

La displasia septo-6ptica es un trastorno poco
usual del desarrollo embrionario. Cabe recordar
que a la sexta semana de gestacién se diferencian
las células ganglionares de la retina y se desarrolla
un engrosamiento en la regién dorsal de la pared
anterior del tubo neural, a partir del cual se forma,
a las dieciocho semanas de gestacidn, el septum
pellucidum.’” La etiologfa de esta entidad es po-
co clara y la hipétesis genética es la mds aceptada.
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No se conoce mecanismo de transmisién heredita-
ria, pero se han descrito casos en hermanos y se ha
identificado un posible gen responsable en los bra-
zos cortos del cromosoma 3. En la presente serie
no se encontraron antecedentes familiares del sin-
drome en ninguno de los casos, tampoco se cuen-
ta con un estudio genético que permita establecer
una correlacion con la bibliografia. Se han descri-
to dos grupos de presentacién aparentemente dis-

tintos. Uno estd compuesto por aquellos pacientes
que presentan esquizencefalia y el otro por los que
no la presentan pero tienen hipoplasia difusa de la
sustancia blanca. Se cree que, en los pacientes con
esquizencefalia, la base embriolégica de esta aso-
ciacién es un dafio (hipoperfusién, infeccién) al
cerebro entre la séptima y octava semanas de ges-
tacion, etapa en la cual, como fuera mencionado, se
forman las estructuras involucradas.? En el caso de

Ficura 1. Hipoplasia del nervio éptico en dos pacientes (ojo derecho)

A. El nervio es pequefio, levemente pélido, pero los vasos son de tamafio normal (flecha). B. El nervio es pequefio y se observa
rodeado de un anillo de tejido pigmentado en forma variable (flecha) o signo del doble anillo.

FiGURA 2: Malformaciones del sistema nervioso central en pacientes con hipoplasia del nervio éptico

ah

A. Ausencia del septum pellucidum (flecha). B. Disgenesia del cuerpo calloso (flecha). C. Agenesia del cuerpo calloso y del
septum pellucidum, esquizencefalia (flechas). D. Hipoplasia del I6bulo temporal (flecha).
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los pacientes sin esquizencefalia, la explicaciéon em-
briolégica es mds dificil de formular, debido a que
la sustancia blanca cerebral se desarrolla mucho
mads tardfamente.? En la presente serie se obser-
varon dos casos con presencia de esquizencefalia
que corresponderian al primer grupo. El resto de
pacientes corresponderian al segundo grupo, pe-
ro no se observé hipoplasia difusa de la sustancia
blanca, como se describe en la bibliograffa.

En el grupo de pacientes estudiados no se en-
contré predominancia por alguno de los sexos, lo
cual también se ha observado en otras casuisticas
mds grandes. La afectacion bilateral del nervio
6ptico fue la predominante, lo cual también se
correlaciona con lo descrito en otros estudios.*>7

Histolégicamente, se ha demostrado un ntime-
ro subnormal de fibras nerviosas con elementos
mesodérmicos y gliales normales. El nervio épti-
co presenta invasion de la retina y la coroides. Se
ha observado invasién del epitelio pigmentario en
la ldmina cribosa, que se extiende hasta el borde
de la cabeza del nervio en algunos casos y forma
una unién esclerolaminar prominente o signo del
doble anillo (el anillo externo representa la unién

normal entre esclera y ldmina cribosa, mientras
que el anillo interno estd formado por la invasion
del epitelio pigmentario y la retina sobre la pared
externa de la ldmina cribosa) (Figura 1).”

Se han identificado factores de riesgo, como la
baja edad materna, tabaquismo, uso de antidepresi-
vos, drogas, prematurez, sindrome de alcoholismo
fetal, diabetes e infecciones virales."”'* En la pre-
sente serie, s6lo en tres de los pacientes (casos 6, 7 y
9), la edad materna se presenté como factor impor-
tante; no se hallaron otros antecedentes relaciona-
dos en ninguno de los casos, que hubieran podido
considerarse como factores de riesgo asociados.

Es importante recordar que la presente casuis-
tica proviene de un centro de referencia para pro-
blemas oculares, por lo que es obvio que en todos
los casos el motivo de consulta fuese nistagmo y
mala vision. En otra serie de pacientes con hipo-
plasia del nervio 6ptico (con septum pellucidum
anormal o sin él) se documenté que 69% de ellos
se presenta por problemas oculares, 12% por pro-
blemas endocrinos y 9% por alteraciones en el
desarrollo neurolégico.® Todos los pacientes de
la presente serie presentaron baja visién. En seis,

TasLa 1. Caracteristicas de pacientes con hipoplasia del nervio éptico y displasia septo-optica, segiin varios autores

Garcia-Filion Willnow Birkebaek Brook Acers
n=73 n=18 n=>55 n=4 n=45

Sexo
Masculino 42 8 34 0 23
Femenino 31 10 21 4 22
Lateralidad
Unilateral 13 7 7 5
Bilateral 60 11 48 2 40
Anormalidades neurorradiolégicas
Hipoplasia del cuerpo calloso 25 1 8
Ausencia del septum pellucidum 25 4 27 4 12
Anormalidades de la hipéfisis 8 4 27
Otras malformaciones 9 4 11 3
Endocrinopatias
Deficiencia de hormona del crecimiento 46 7 16 2 2
Hipotiroidismo 29 1 11
Insuficiencia adrenal 18 2 1
Hiperprolactinemia 33
Diabetes insipida 4 7
Hipogonadismo 2 1
Multiples deficiencias 12 1 4
Pubertad precoz 4




‘op1ambzt
olo :JO ‘oypasap olo :qO “znf e[ exyuad ou DN ‘wnponjd wndss :Jg ‘zny ap uondadiad 7 ‘soznsauwr 1od eysendwod eruls eun e 219191 S OUIPE] OUTWLIY] [d B[eWd}eN:) UY,

Comunicaciones breves | Arch Argent Pediatr 2009;107(6):542-556 | 545

ds4
0soed odrond [ap ersouady
ds :
MMEMMMH@ sojep uig "sopiaimbzr sojep uig 09€/ ON. 10 [e1aye[Ig 15 euaSIpuy 9¢ a1 6
WIN rexodwsay 4 rejorred 09¢/0c Ao
[e1ga122 opile} op eRUISNY
sarenuajod :
owgeysiN sojep uig dS [°p ebussny wﬁﬁmﬁ.usw sny % %M \\%NN M_w [e1o3e[lg ON ourpe] 78 d 8
CLIISOIIN
eI[RJOOUSSI]
£
ds £ o5orTE sorenuajod DN IO
owrdeisiN sojep uig odrond ap erseuady b BroUSSH . [exayeig 1S euadIpuy / W /
oprambzr rerodway £ P et v ON':dO
[e3U01y O[NJO[ U [2IqIID
opifey ap epuULsSNY
dS [°p eRuSsIY sorenuajod 1d IO
owde)siN [eurIoN o9proudeIe sMmy) b PSS . [exayerig 1S ourpe| 6 a1 9
oorserdodry ferodway ofnqo] p el v '1d:do
erdonjoxg sorenuajod €9/02 ‘10
owSersin [eurioN JS [Pp epuLsSNY op epUBSIY N0 oypag 1S ourpe| w W o
owge)siN sojep uig JS [Pp epuLsNYy sojep uig %%Hﬁ\\ %NNMN [exare[ig OoN eua3Ipug Sh W ¥
[eon100 erse[dsiq
erd[o
Hrered sepegduoroxd 0/¥%/0T ;1O
owdeysiN sojep uig oondo ewsernb S 086,02 00 [e1a3e[Ig ON euadIpug Sh W ¢
[°p eyony .
JS [op epuasny
erdonjoxg cone Mﬁwﬁuﬁowms ‘sepegduoroxd 1d IO 1ot outpe
owgeIsiN 1ep uis dS [9p epuasny sepuoe] a0 [e1o3e[1g 1S urpe] v a z
oso[[ed od1ond [ap ersauadsiq
erdonjoxg 0SI/02 10
owSejsiN dS [9p eDUasny sojep uIg 0S1/02 :dO [e1are[lg ON LOuIpe] 44" W T
oondo
souomEINE SO SeuLopud sed1go[orperIoInau safensia [ensia OTAIoU 1 1030wodrsd erm sasaw oxa5 0sE> 5
: T sapepIfewouy sapepIfewouy safepudl0g ezapn3y S.mm_ mowaﬂ osenay g, pepa PoN

sajuatovd ananu ua SoSzujvE g v1av],



546 |/ Arch Argent Pediatr 2009;107(6):542-556 | Comunicaciones breves

como era de esperarse, se documentaron altera-
ciones en los potenciales visuales provocados.

Las anormalidades neuro-radiolégicas en los
pacientes con hipoplasia del nervio 6ptico son he-
terogéneas e incluyen, entre otras, ausencia del
septum pellucidum, alteraciones en la sustancia
gris, hipoplasia del quiasma y radiaciones Opticas,
hipoplasia o aplasia del cuerpo calloso y sustan-
cia blanca, anormalidades del hipocampo y de la
hoz de cerebro, hipoplasia del cerebelo, aumento
en el tamafio de los ventriculos, silla turca vacia 'y
alteraciones en el eje hipotdlamo-hipofisario.!-#4°1
En los 9 pacientes descritos se observé ausencia
del septum pellucidum y 5 presentaron otras ano-
malias de forma heterogénea, como se describe en
la bibliograffa.

Los sintomas y signos de una endocrinopa-
tfa no son siempre obvios desde temprana edad
y una deficiencia hormonal puede manifestarse
con el paso del tiempo. Se ha descrito que, en pa-
cientes con hipoplasia del nervio 6ptico y displa-
sia septo-Optica, se pueden encontrar alteraciones
hormonales en un 56% de los pacientes, principal-
mente si se observan alteraciones estructurales en
el eje hipotdlamo-hipofisario.® El trastorno hormo-
nal mds frecuente es la deficiencia de hormona del
crecimiento, que se puede encontrar en el 61-67%
de los casos.>® Lamentablemente, en nuestra serie
no se cuenta con datos acerca de la condicién en-
docrinolégica de todos los pacientes. S6lo en dos
casos se realizé una evaluacién endocrinolégica,
que fue normal. En tres casos, la edad de presen-
tacién probablemente fue muy temprana como
para hacer evidentes trastornos frecuentes, como
la falta de hormona del crecimiento. El resto de ca-
sos no ha continuado en seguimiento, por lo que
se desconocen los datos.

De forma secundaria a las anomalias cere-
brales u hormonales que presentan los pacientes
con hipoplasia del nervio 6éptico, se ha comuni-
cado que el 71% cursa con algtin grado de re-
traso psicomotor y los factores predictivos méds
importantes son la hipoplasia del cuerpo calloso
y el hipotiroidismo.! En la presente casuistica se
encontraron 5 pacientes con retraso psicomotor,
tres de los cuales presentaron alteraciones en el
cuerpo calloso, cuyo estado endocrinolégico no
fue estudiado.

Finalmente, cabe recalcar que todos los pacien-
tes con hipoplasia del nervio éptico deben tener
un estudio imagenoldgico, idealmente una reso-
nancia magnética con el objetivo de establecer la
presencia de anomalfas en el desarrollo de las es-
tructuras de la linea media del sistema nervioso
central. El manejo debe ser multidisciplinario y
los pacientes deben ser seguidos hasta su desarro-
llo puberal, para identificar crecimiento anormal
y otros trastornos hormonales. Se debe informar
al diagnéstico, que la agudeza visual puede variar
desde 20/20 (muy infrecuente) hasta percepcién
luz, sin depender del tamario del nervio éptico.
En el caso de nifios mayores, se puede solicitar
un campo visual, para constatar un defecto de fi-
bras nerviosas. El tratamiento debe acompafiarse
de terapia adecuada, en los casos con retraso psi-
comotor, junto a estimulacién visual y rehabilita-
cién en un servicio especializado de baja vision. B

BIBLIOGRAFiA

1. Garcfa-Filiom P, Epport K, Nelson M, et al. Neurora-
diographic, endocrinologic, and ophthalmic correlates
of adverse developmental outcomes in children with
optic nerve hypoplasia: A prospective study. Pediatrics
2008;121(3):653-659.

2. Barkovich AJ, Fram EK, Norman D. Septo-optic dysplasia:
MR Imaging. Radiology 1989;171:189-192.

3. Brook CGD, Sanders RD, Hoare RD. Septo-optic dyspla-
sia. Br Med ] 1972;3:811-813.

4. Martinez-Sanchez L, Arce A, Caritg-Bosch J, et al. Displa-
sia septoptica. Rev Neurol 2002;35(5):439-442.

5. Willnow S, Kiess W, Butenandt O, et al. Endocrine di-
sorders in septo-optic dysplasia (De Morsier syndrome)-
evaluation and follow- up of 18 patients. Eur | Pediatr
1996;155(3):179-84.

6. Birkebeaek L, Patel L, Weight NB, et al. Endocrine status in
patients with optic nerve hipoplasia: relationship to midli-
ne central nervous system abnormalities and appearance
of the hypothalamic-pituitary axis on magnetic resonance
imaging. | Clin Endocrinol Metab 2003;88(11):5281-5286.

7. Acers TE. Optic nerve hypoplasia: septo-optic-pituitary
displasia syndrome. Tr Am Ophth 1981,79:425-56.

8. Benner]D, Preslan MW, Gratz E, et al. Septo-optic dyspla-
sia in two siblings. Am | Ophthal 1990;109:632-7.

9. RiedlS, Voshlo], Battelino T, et al. Refining clinical pheno-
types in septo-optic dysplasia based on MRI findigs. Eur
| Pediatr 2008;167(11):1269-76.

10. Garcfa ML, Ty EB, Taban M, et al. Systemic and ocular fin-
dings in 100 patients with optic nerve hipoplasia. | Child
Neurol 2006;21(11):949-56.



Comunicaciones breves | Arch Argent Pediatr 2009;107(6):542-556 | 547

Colocacion de sondas transpilodricas en la unidad
de cuidados intensivos pediatricos: la técnica de insuflacion

gastrica de aire

Transpyloric feeding tube placement by gastric air insufflation technique in

pediatric intensive care patients
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RESUMEN

Introduccion. El objetivo fue evaluar el porcentaje de éxito de
colocacién de sondas transpiléricas mediante el método de
insuflacién gdstrica en pacientes internados en la Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos.

Poblacion, material y métodos. Los datos fueron recogidos
en forma retrospectiva de una base de datos prospectiva. La
colocacién fue definida como exitosa mediante evaluacién de
la radiograffa abdominal. Se registraron datos demogréficos,
porcentaje de éxito y duracién del procedimiento. Se utilizé
estadistica descriptiva para el andlisis.

Resultados. Se realizaron 37 procedimientos en 33 pacientes.
El 84% se encontraba en asistencia respiratoria mecdnica. El
porcentaje de éxito de colocacion fue 89% (33/37) y el tiempo
promedio de duracién del procedimiento fue 12,8 min + 5,3.
No se registraron complicaciones.

Conclusion. La colocacién de sonda transpilérica mediante
la técnica de insuflacién gdstrica es un procedimiento simple,
efectivo, breve, bien tolerado, que puede ser realizado al lado
de la cama del paciente.

Palabras clave: nutricién enteral, sonda transpilérica, técnica de
insuflacion de aire, alimentacion transpildrica, cuidados intensivos
pedidtricos.

SUMMARY

Introduction. The aim of the study was to evaluate the success
rate of transpyloric tube (TPT) placement using air gastric in-
sufflation technique in patients hospitalized in the Pediatric
Intensive Care Unit.

Population, materials and methods. The data were collected
retrospectively from a prospective filled database. TPT positio-
ning was defined as successful by evaluation of its distal end
in the abdominal X-ray. Demographic information, success
rate, duration of the procedure were registered. Descriptive
statistics was used to analyze the data.

Results. There were 37 procedures in 33 patients and 84% of

a. Servicio de Clinica Pediétrica.
b. Servicio de Cuidados Intensivos Pediatricos.
Hospital Italiano de Buenos Aires.

Conflicto de intereses:
Nada que declarar.

Correspondencia:
Dr. Pablo Eulmesekian:
pablo.eulmesekian@hospitalitaliano.org.ar

Recibido: 13-1-09
Aceptado: 15-5-09

them were on mechanical ventilation. The percentage of suc-
cess in TPT placement was 89% (33/37) and the mean dura-
tion of the procedure was 12.8 min + 5.3. No complications
were registered.

Conclusion. TPT placement through the insufflation of air in
the stomach is a short, simple, effective, and well tolerated
procedure that can be done at bedside.

Keywords: enteral nutrition, transpyloric feeding tubes, insuffla-
tion air technique, transpyloric nutrition, pediatric intensive care.

INTRODUCCION

El soporte nutricional en los pacientes criticos
se puede realizar por via enteral o parenteral. La
nutricién enteral en el nifio criticamente enfermo
ha sido asociada con menos complicaciones infec-
ciosas, mejores resultados en términos de sobrevi-
da y menor costo que la alimentacién parenteral.'?
El problema radica en que puede ser dificil lograr
una nutricién enteral adecuada en pacientes criti-
cos, pues la gastroparesia es un cuadro frecuente
que puede provocar aumento del residuo gastri-
coy, por lo tanto, dificultades para alcanzar el
objetivo caldrico deseado.?® La nutricién distal al
piloro evita los residuos géstricos elevados y, por
ello, tendria posibles ventajas con respecto a la
alimentacién gdstrica: mejor tolerancia;*> menor
tiempo para alcanzar un adecuado aporte caldri-
co;*® menor incidencia de microaspiraciones® y
de neumonias asociadas al respirador.®

No obstante, colocar una sonda distal al pilo-
ro es mads dificultoso que ubicar una sonda en el
estémago ya que, generalmente, requiere proce-
dimientos complejos (por ej.: endoscopia digesti-
va) o traslado del paciente (por ej.: fluoroscopia).
Se han descripto diferentes métodos para colo-
car sondas transpildricas (STP) sin necesidad de
transportar el paciente fuera de la unidad de cui-
dados intensivos.>*'2 Uno de ellos, la colocacion
a ciegas de STP mediante insuflacién de aire en
el estémago, se destaca por su simplicidad y altas
probabilidades de éxito.?*1%12
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El objetivo del estudio es evaluar el porcentaje
de éxito en la colocacién de STP mediante el mé-
todo de insuflacién géstrica con aire en pacientes
internados en la unidad de cuidados intensivos
pedidtricos de nuestro hospital.

POBLACION, MATERIAL Y METODOS

Los datos fueron recogidos en forma retros-
pectiva de una base de datos realizada en forma
prospectiva donde se registraron los procedimien-
tos de colocacién de STP realizados en la Unidad
de Cuidados Intensivos Pedidtricos (UCIP) del
Hospital Italiano de Buenos Aires. Fueron inclui-
dos todos los procedimientos registrados entre
enero del 2004 y diciembre del 2006. La realiza-
cién del estudio fue aprobada por el Comité de
Etica de Protocolos de Investigacién del hospital.

Se utilizaron sondas de alimentacién transpil6-
rica con lastre en su extremo distal y un didmetro
de 6 u 8 French (Rivero® K106). La técnica de co-
locacién es la siguiente: antes de su colocacién se
realizan dos marcas sobre la sonda; una, indican-
do la distancia desde la nariz hasta el epigastrio y
la otra, desde allf al hipocondrio derecho parain-
ferir la posicién distal al piloro del extremo de la
STP. Luego los pacientes se posicionan en dectibi-
to lateral derecho y se administra una dosis tinica
de metoclopramida (0,1 mg/kg en forma EV). El
extremo de la STP se lubrica con lidocaina y luego
se inserta, a través de la nariz, hasta el estémago
(marca gastrica). La ubicacion gdstrica se confirma
mediante la auscultacién en epigastrio de 5 0 10
ml de aire insuflados. La sonda es luego avanzada
1-2 cm, al mismo tiempo que se insuflan 5-10 ml
de aire. Se contintia avanzando la STP hasta la se-
gunda marca, que corresponde a la posicién distal
al piloro. Se considera haber alcanzado la posicién

TasLa 1. Caracteristicas de la poblacion

Poblacién (n) 33
Varones (%) 49
Edad en afios (media + DE) 7+49
Peso en kg (media + DE) 23,8 +15,2
Ventilados (%) 84
Diagnésticos

Enfermedad neuroldgica (%) 55
Posoperatorio CCV (%) 14
Sepsis (%) 11
Enfermedad oncoldgica (%) 8
Otros (%) 12

CCV: cirugfa cardiovascular.

transpildrica si al aspirar la jeringa luego de insu-
flar aire se obtiene una sensacién de presiéon nega-
tiva sobre el émbolo (al tirar del émbolo se siente
resistencia y éste regresa a su posicién inicial) o
bilis. Si, por el contrario, al aspirar la jeringa ésta
se llena de aire, es probable que el extremo distal
de la STP se encuentre en el estomago. Si esto su-
cediera, se retira varios centimetros la STP y se co-
mienza nuevamente. Finalizado el procedimiento
se realiza una radiografia abdominal para docu-
mentar la ubicacién del extremo distal de la STP.

La colocaciéon de la STP fue definida como exi-
tosa cuando el extremo distal de la STP en la ra-
diografia abdominal se encontraba més alla de la
linea media. El porcentaje de éxito fue definido
como el niimero de STP exitosamente colocadas
dividido por el nimero de procedimientos reali-
zados y multiplicado por 100. También se regis-
traron: el tiempo de duracién del procedimiento,
la presencia o no de complicaciones y las caracte-
risticas demogréficas de la poblacién estudiada.
Se utiliz6 estadistica descriptiva para el analisis
de las variables estudiadas.

RESULTADOS

Se realizaron 37 procedimientos de colocacién
de STP en 33 pacientes. Las caracteristicas de la
poblacién se resumen en la Tabla 1. Al momento
de la colocacién de la STP, el 84% de los pacientes
se encontraba en asistencia respiratoria mecanica,
el 70% recibia infusiones continuas de sedantes
y el 3% dosis intermitentes de relajantes muscu-
lares. El 26% recibié al menos una dosis extra de
sedacién para la realizacién del procedimiento.

El porcentaje de éxito de colocacién de la STP
fue de 89% (33/37) y el tiempo promedio de du-
racién del procedimiento fue de 12,8 min + 5,3
(Tabla 2). La radiografia abdominal permitié do-
cumentar la posicién duodenal en 85% de los
procedimientos exitosos y yeyunal en el 15% res-
tante. No se registraron complicaciones relaciona-
das con el procedimiento de colocacién de la STP.

TaBLa 2. Procedimientos de colocacion de sonda
transpildrica

Procedimientos (n) 37
Exitosos (%) 33/37(89)
Duracién en minutos (media + DE) 12,8 £5,3
Complicaciones (%) 0
Sonda en duodeno (%) 28/33 (85)
Sonda en yeyuno (%) 5/33(15)
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DISCUSION

Numerosas técnicas para la colocaciéon de STP
han sido descriptas e incluyen la utilizacién de
endoscopia, fluoroscopia, cirugia, sondas guia-
das por magnetos o electromiogramas.'"® Todas
estas técnicas suelen ser costosas y requieren ex-
periencia, tiempo y, a veces, traslado del pacien-
te. La técnica de insuflacién de aire en estomago
fue utilizada inicialmente en pacientes pedidtricos
por Chellis, que demostré un alto porcentaje de
éxito y la necesidad de poco entrenamiento para
quienes realizaban el procedimiento. Posterior-
mente, la experiencia fue reproducida por Joffe,
quien confirmé el elevado porcentaje de éxito
(alrededor del 90%).'° Pocos estudios utilizaron
métodos similares: Spalding, quien comunicé un
92% de éxito en el grupo donde utilizo la técni-
ca de insuflacién de aire, comparado con 44% de
éxito en el grupo testigo;* y da Silva, que inform6
similares resultados (87% en el grupo que utilizé
la técnica de insuflacidon de aire contra 45% en el
grupo testigo).’

El objetivo de este estudio fue evaluar la efi-
cacia de la técnica de insuflacién de aire en est6-
mago para colocar STP. Los resultados obtenidos
mads destacados fueron el elevado porcentaje de
éxito (89%) y el breve tiempo empleado para
completar el procedimiento (12,8 min + 5,3). Me-
rece un comentario el reconocimiento del pasaje
de la sonda a través del piloro, antes de realizar
la radiografia, ya que es uno de los aspectos mds
importante de la técnica, pues es lo que facilita
la decision de interrumpir el procedimiento para
solicitar la radiologfa confirmatoria. La imposibi-
lidad de aspirar aire de la jeringa (sensacién de
vacio al tirar del émbolo) es la forma més sencilla
de sospechar la ubicacién transpilérica del extre-
mo distal de la sonda. Por el contrario, la aspira-
cién de aire en la jeringa significa que la sonda
se encuentra en el estémago. La marca realizada
en la sonda que indica la posicién distal al piloro
también es importante. Si al aspirar uno no ob-
tiene aire, pero ha introducido la sonda hasta la
marca gastrica, puede suceder que el extremo de
la sonda esté bloqueado contra la pared del es-
témago. Asi, las marcas que indican la distancia
que ha sido introducida la sonda son ttiles para
diferenciar déonde se encuentra su extremo cuan-
do no se aspira aire en la jeringa. Otro signo mads
especifico, pero menos frecuente, que confirma
la posicién transpildrica es la obtencién de bilis
cuando se aspira la jeringa.

Una limitacién a destacar es el ndmero de lac-
tantes estudiados, 2 menores de un afio y 6 meno-

res de 2 afios, lo cual generarfa la pregunta de si
el porcentaje de éxito en la colocaciéon de STP en
este subgrupo etario es el mismo que el promedio
de toda la poblacién.

Mas alla de los objetivos de este estudio se en-
cuentra la discusion de los posibles beneficios de
la alimentacién transpildrica: disminucién de epi-
sodios de neumonfas asociadas al respirador, me-
jor tolerancia de la alimentacién y mayor rapidez
en alcanzar los objetivos caléricos deseados.>'*1
No obstante, la mayor facilidad en la colocacién
de STP podria hacernos considerar esta alterna-
tiva cuando la gastroparesia provoca frecuentes
interrupciones en la administracién de alimenta-
cion gastrica.

CONCLUSIONES

La colocacién de STP mediante la técnica
de insuflacién de aire en estémago es un pro-
cedimiento simple, efectivo, breve, bien tolera-
do, que puede ser realizado al lado de la cama
del paciente sin necesidad de tecnologia de alta
complejidad. B
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Hepatitis y coagulopatia secundaria a infeccion

neonatal por enterovirus

Hepatitis and coagulopathy secondary to neonatal enteroviral infection
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RESUMEN

En el periodo neonatal, la infeccién causada por enterovirus
tiene un espectro amplio de manifestaciones clinicas, desde
cuadros asintomdticos o leves, hasta infecciones diseminadas
y graves, potencialmente mortales. En una cuarta parte de los
casos se presenta en forma de cuadro séptico, con afectacién
multiorgédnica. La existencia de hepatitis y coagulopatia es de
mal prondstico, generalmente asociado ala aparicién de hemo-
rragias en 6rganos vitales. El tratamiento intensivo de soporte
y la administracién de hemoderivados es fundamental en es-
tos casos. En caso se supervivencia, la capacidad regeneradora
del higado es suficiente para normalizar la funcién hepatica y
permitir un adecuado crecimiento del nifio.

Presentamos el caso de una recién nacida con una infeccién
por enterovirus, que cursé con hepatitis y coagulopatia, y en
la que la evolucién fue favorable, con recuperacién completa
y sin secuelas hemorragicas. La madre habia sufrido un pro-
ceso febril en las 24 horas previas al parto.

Palabras clave: enterovirus, hepatitis, coagulopatia, neonato.

ABSTRACT

Enteroviruses cause a wide spectrum of clinical manifesta-
tions in neonates, from asymptomatic infection to severe and
fulminant, sometimes fatal disease. A septic disease is the
clinical manifestation of one fourth of the cases in neonates,
with multiorganic affection. Hepatitis and coagulopathy are
related to bad prognosis, generally associated to catastrophic
hemorrhages. In those cases, an aggressive support therapy
and correct administration of platelet and clotting factor re-
placement is necessary. The liver, in survivors, frequently has
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sufficient regenerative capacity to allow normalization of he-
patic function and adequate growth of the child. We present
the case of a newborn who developed hepatitis and coagulo-
pathy secondary to an enteroviral infection, with total recovery
and absence of hemorrhagic complication. Her mother had a
febrile syndrome 24 hours ante partum.

Key words: enterovirus, hepatitis, coagulopathy, neonate.

INTRODUCCION

Los enterovirus son virus ARN de la familia Pi-
cornaviridae, con cuatro grupos principales, todos
ellos patégenos para el recién nacido: coxsackie
grupos A y B, echovirus y poliovirus. La mayoria
de los casos, sin embargo, son producidos por los
enterovirus del grupo coxsackie B y echovirus,
presentdandose en forma de encéfalo-miocarditis
y hepatitis-sindrome hemorrégico, respectiva-
mente.!? Sus infecciones predominan en verano y
otoflo, con casos esporddicos a lo largo de todo el
afo.? El contagio se produce de persona a persona,
por via fecal-oral u oral-oral, por via transplacen-
taria o por exposicién durante el parto a sangre o
a secreciones maternas.”? En el perfodo neonatal,
el espectro de manifestaciones clinicas es amplio:
asintomatica, fiebre, irritabilidad, letargia, rechazo
del alimento, exantema, sepsis, miocarditis, me-
ningoencefalitis, neumonia, hepatitis y coagulo-
patia. Pueden causar una infecciéon diseminada y
fulminante que lleve a un desenlace fatal.'*

CASO CLINICO

Ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales desde la sala de partos, una recién
nacida pretérmino de 36,6 semanas de EG, peso
2.555 g, por depresién neonatal y riesgo infeccioso.
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APGAR 5/7/9, precisa reanimacién de tipo IV. La
madre presentd, 24 h antes del parto, un cuadro
febril acompafiado de dolor abdominal. Por la sos-
pecha clinica de corioamnionitis recibi6 tratamien-
to antibidtico y se indujo el parto, que finaliz6 en
cesdrea con anestesia general por no progresién.
Se extrajo hemocultivo en la recién nacida y se ini-
ci6 tratamiento con antibiéticos de amplio espec-
tro. Tras una buena evolucién inicial, al quinto dfa
de ingreso presenta pico febril; se extraen nuevos
cultivos de sangre, orina y liquido cefalorraqui-
deo (LCR). En las siguientes 48 h se deteriora su
estado general, con acidosis metabdlica, anemia,
plaquetopenia (recuento minimo 10.000/mcl) y
hemorragia digestiva baja, por lo cual se modifica
el tratamiento antibidtico, para cubrir una posible
enterocolitis necrozante, y se suspende la alimen-
tacion oral. En las 24 h posteriores desarrolla coa-
gulopatia (actividad de protrombina 30% y tiempo
de cefalina no coagula) y fallo hepético; presenta
petequias generalizadas y sangrado importante
por puntos de canalizaciéon venosa umbilical y pe-
riférica, que obligan a transfusién de hemoderiva-

TasLa 1. Causas de hepatopatia en nifios pequerios’

dos (concentrado de hematies 15 cm?®/kg en tres
ocasiones, plaquetas 10 cm?®/kg en cuatro y plas-
ma fresco 15 cm®/kg en dos) y administracién de
vitamina K (1 mg/kg/dia) durante 72 h. En el he-
patograma, alcanza concentraciones maximas de
transaminasas GOT 957 U/L, GPT 237 U/L y GGT
144 U/L, FA 93 U/L, LDH 5031 U/L, bilirrubina
directa: 1,66 mg/dl, con disminucién de las pro-
teinas totales (3,75 g/dl) y albamina (2,19 g/dl).
Por la sospecha clinica de viremia, y ante la posi-
bilidad de infeccién herpética, se inicia tratamien-
to con aciclovir. Teniendo en cuenta las posibles
etiologias de la hepatitis neonatal (ver Tabla 1), se
realiza estudio microbiolégico para descartar in-
feccién por VEB, CMV, herpes simple de tipos I
y 1I, enterovirus, adenovirus, toxoplasma, rubéo-
la y sifilis. También se realiza estudio para des-
cartar déficit de alfa-1-antitripsina, galactosemia
(cuerpos reductores en orina y determinacién de
la actividad de la enzima glucosa-1-fosfato uridil-
transferasa), tirosinemia (determinacién de ami-
nodcidos en sangre y orina y de succinil-acetona
en orina) y hemocromatosis neonatal (determina-

- Atresia biliar extrahepatica*

- Colestasis intrahepaticas familiares: sindrome de Alagille*,
colestasis familiar intrahepdtica progresiva®, errores innatos
del metabolismo de dcidos biliares.

Metabolopatias
- Déficit de alfa-1-antitripsina®

Sintoma principal: colestasis

- Fibrosis quistica

- Enfermedad de Niemann-Pick*

Hepatitis neonatal infecciosa*: VHB, VHS, CMV, VEB,
enterovirus, adenovirus, VVZ, parvovirus B 19, toxoplasma,
sifilis, rubéola

Colestasis intrahepdticas secundarias®: pretérminos,
postquirtrgicas, por nutricién parenteral

Metabolopatias
- Galactosemia®
- Intolerancia hereditaria a la fructosa

Sintoma principal: fallo hepatico.

- Tirosinemia de tipo 1*

- Hemocromatosis*

Hepatitis neonatal viral*

Fallo hepatico de origen autoinmunitario®

Sintoma principal: visceromegalia

Glucogenosis

Enfermedades por depésito lisosomal

Trastornos del ciclo de la urea*

Sintoma principal: hiperamonemia

Sindrome de Reye

Trastornos de la 8-oxidacion mitocondrial de 4cidos grasos

Alteraciones del metabolismo de la cadena energética mitocondrial

Las entidades sefialadas con un * se presentan en el periodo neonatal.
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cién de hierro, ferritina, transferrina e indice de
saturacién de transferrina). El cuadro se acompa-
i6 de ligero aumento de las enzimas musculares
(CK476 U/L, CK-MB 307 U/L y troponina T 0,95
ng/ml) con estudio ecocardiografico normal, y
ecograffas transfontanelar y abdominal normales,
salvo por presencia de hepatomegalia homogénea
y ascitis moderada. Al octavo dfa de vida se ini-
cia la recuperacion de los pardmetros de funcién
hepética y normalizacién de la coagulacion. Tras
conocer el resultado de la PCR para enterovirus
en sangre, se suspenden los antibiéticos y el aci-
clovir. Se descarta afectacién meningoencefalitica
mediante PCR en liquido cefalorraquideo. Tras
23 dias de internacién es dada de alta. Al mes es-
td asintomadtica, con buena ganancia ponderal,
presenta una exploracion fisica normal y cifras
normales de hemoglobina, plaquetas, ferritina,
coagulacion y hepatograma.

La madre present6 una evolucién favorable,
con desaparicién de la fiebre en las siguientes 48 h
al parto. Recibié cinco dfas de tratamiento anti-
bidtico hasta negatividad de los hemocultivos. No
referfa ambiente epidémico familiar.

DISCUSION

Los neonatos tienen un sistema inmunolégico
incompetente que los torna muy vulnerables a las
infecciones por distintos tipos de microorganis-
mos.” Las infecciones virales perinatales se deben
diagnosticar con rapidez, con el fin de intervenir
de manera precoz. La presencia en un recién na-
cido de un cuadro séptico, con cultivos estériles,
afectaciéon multiorgénica, historia materna de sin-
drome febril en los 10 dfas previos o 5 dias pos-
teriores al parto o historia familiar de sindrome
febril /infeccién de vias respiratorias altas (fun-
damentalmente en los hermanos mayores) en los
15 dias anteparto, debe hacer sospechar infeccién
por enterovirus.® La tasa de transmisién de la in-
feccién en el embarazo, via transplacentaria o du-
rante el parto, se estima en un 30-50%.”

La prematuridad, el inicio de la clinica en los
primeros dfas de vida, la infeccién materna antes
del parto o durante él, la ausencia de anticuerpos
neutralizantes especificos y la afectacién sistémi-
ca, son factores de riesgo de enfermedad grave.
Los casos fatales suelen asociar hepatitis y coa-
gulopatia, y afectacién miocdrdica,® generalmente
causados por los enterovirus del grupo echovi-
rus (principalmente echovirus 11) y cocksackie.
La mortalidad parece estar en relacién con una
gran carga viral y rdpida diseminacién hematica,
en ausencia de anticuerpos maternos especificos

neutralizantes y con un sistema de respuesta ma-
crofagocitario neonatal todavia inmaduro para
impedir la replicacion viral inicial.*® Se sabe, que
la proteccién contra la afectacién neonatal grave
depende del paso transplacentario de anticuerpos,
por tanto, podria ser beneficioso retrasar el parto
si se sospecha infeccién por enterovirus, siempre
y cuando no exista riesgo para el feto o la madre.

La hepatitis por enterovirus puede evolucio-
nar a necrosis e insuficiencia hepdtica y, con fre-
cuencia, se asocia a coagulopatfa, combinacién
que resulta la mds grave de las manifestaciones
clinicas en el periodo neonatal, habiéndose des-
crito series con un 83% de mortalidad.® La pre-
sencia afiadida de miocarditis o encefalitis, o la
hemorragia en el sistema nervioso central, em-
peora claramente la tasa de supervivencia. Sobre
el prondstico a largo plazo de los nifios con hepa-
titis y coagulopatia que sobreviven, existe escasa
informacién en la bibliograffa, aunque parece ser
favorable en aquellos casos en los que no se pro-
ducen sangrados intracraneales u otros episodios
hemorrégicos graves, como es el caso de nuestra
paciente.!®!! Suele haber buena evolucién, ya que
el higado tiene capacidad regeneradora suficien-
te para normalizar la funcién hepatica y permitir
el desarrollo normal del nifio.® Por ello, para la
prevencién de episodios de sangrado que tengan
consecuencias fatales, es necesario llevar a cabo
un tratamiento de soporte intensivo, con especial
cuidado en la terapia de reposicién de plaquetas
y factores de la coagulacion.?

El diagndstico de infecciéon por enterovirus
puede realizarse mediante serologfa, cultivo del
virus o PCR, siendo esta tltima especifica, sensible
y rdpida (el resultado se puede obtener en 12-24 h),
por lo que es el método de eleccién. El virus pue-
de aislarse en sangre, orina, LCR, heces y secre-
ciones nasofaringeas.

La eficacia de otros tratamientos estd en discu-
sion. Se recomienda la administracién de inmuno-
globulina sérica a dosis altas en los neonatos con
infecciones graves que pongan en peligro su vida.
El agente antiviral pleconaril tiene actividad “in
vitro” contra el 90% de los serotipos que comtn-
mente circulan. Su espectro y su actividad farma-
cocinética lo convierten en una terapia atractiva.
Sélo existe en presentacién oral y, aunque gene-
ralmente es bien tolerado, se desconoce su ab-
sorcion en pacientes criticos. Ha demostrado sus
beneficios en meningitis, infecciones respiratorias
en adultos y en pacientes inmunocomprometidos.
Todavia no se contempla su uso de manera ruti-
naria por falta de estudios controlados (actual-
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mente se estd llevando a cabo un ensayo clinico en
neonatos sobre el uso de pleconaril que se encuen-
tra en fase 2%), pero se deberia plantear su empleo
en los casos mds graves, dada su seguridad y la
gran morbimortalidad asociada a la hepatitis gra-
ve y sepsis por enterovirus."'>* ®
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Absceso cerebral por Citrobacter koseri en lactantes.
Presentacion de un caso y revision de la bibliografia
Citrobacter koseri brain abscess in an infant. Case report and literature review
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y Dr. Roque Malvaso®.

RESUMEN

Se presenta el caso de una nifia de 2 meses admitida con abs-
ceso cerebral, cuya manifestacién principal fue la macrocefa-
lia evolutiva. Presentaba irritabilidad y vémitos aislados como
sintomas asociados. Se realizé tomograffa axial computada
cerebral que revel6 una lesiéon quistica de localizacién frontal
con desplazamiento hemisférico contralateral. La intervencién
quirtrgica permitié obtener material purulento, con cultivo
positivo para Citrobacter koseri (diversus). El cultivo de liquido
cefalorraquideo fue negativo. Cumplié tratamiento antibiético
durante 6 semanas con buena evolucién. Como complicacién
presenté hidrocefalia posquirtrgica que requirié colocacién
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de vélvula ventriculoperitoneal.
Palabras clave: absceso, cerebral, Citrobacter koseri.

SUMMARY

We present a 2 month-old female infant admitted to the hos-
pital with macrocephaly as main clinical sign, irritability, and
vomiting.

The computer tomography scanning showed a cystic frontal
image with contralateral ventricle displacement. Surgical inter-
vention was performed. Purulent material culture was positive
for Citrobacter koseri (diversus). Cerebrospinal fluid culture was
negative. The infant was treated with antibiotics for 6 weeks
with a good outcome. She presented postsurgical hydrocephly
and required ventriculoperitoneal valve.

Key words: brain, abscess, Citrobacter koseri.

INTRODUCCION

El absceso cerebral es una patologfa poco fre-
cuente en el neonato y el lactante. Es una lesion
inflamatoria caracterizada por la colecciéon de ma-
terial purulento en el parénquima cerebral.
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El propésito de esta comunicacion es describir
un caso de una lactante con absceso cerebral, con
macrocefalia como signo principal de presenta-
cién. Nuestra finalidad es aumentar el indice de
sospecha en atencién primaria de la salud para su
rapido diagndstico y tratamiento.

CASO CLINICO

Nifia de 2 meses y 15 dfas cuya madre consult6
por irritabilidad y aumento del perimetro craneal.
Se solicité ecografia cerebral, que evidencié una
imagen heterogénea en 16bulo frontoparietal de-
recho, con desplazamiento de la linea media y co-
lapso del ventriculo ipsolateral con efecto de masa.

Antecedentes: RNT/PAEG; su peso de naci-
miento era 3.190 g, talla: 47,5 cm, PC: 35 cm (P 50);
Apgar 7/10. Parto vaginal, internada en Neonato-
logia por sospecha de sepsis y dificultad respira-
toria durante 3 dfas; se indicé antibioticoterapia
empirica (cultivos negativos).

Al mes de vida se interné durante 48 h, por
sindrome febril con exantema morbiliforme, que
se interpreté como de probable etiologfa viral. Los
cultivos (hemocultivos y urocultivo) fueron nega-
tivos. No recibi6 antibiéticos.

A los 15 dfas se interné por vomitos que cedie-
ron al modificar la técnica alimentaria.

Desde hacia un tiempo, a su madre le llama-
ba la atencién el aumento de tamario de la cabeza
de su hija y la fontanela mds abombada; no hubo
fiebre ni otros sintomas asociados.

En los controles de salud su peso a los 17 dias
fue: 3.200 g, talla: 49 cm, PC: 36 cm (P 50); a los 2
meses peso: 4.460 g, talla: 54,5 cm, PC: 40 cm (P 97).

Al ingreso, la nifia presentaba irritabilidad,
fontanela hipertensa, macrocefalia, seguimiento
visual conservado y reflejo fotomotor derecho
enlentecido.

Ficuras 1A v 1B. Lesion esférica corticosubcortical
frontal profunda con componente sélido quistico
que refuerza con contraste. Edema perilesional con
desplazamiento hemisférico contralateral

Peso: 5.130 g (p50), talla: 55 cm (p75), PC: 42,5
cm (>P 97).

Signos vitales: FC: 120 por min, FR: 26 por
min, T: 36,7 °C. El resto del examen fisico se en-
contraba dentro de pardmetros normales.

Se realizé TAC cerebral con contraste, que revel6
una lesion esférica corticosubcortical frontal profun-
da, con componente sélido-quistico que reforzaba
con la administracién de contraste. Presentaba tam-
bién edema perilesional con desplazamiento hemis-
férico contralateral (Figuras 1 Ay B).

Fue intervenida quirdrgicamente por sospe-
cha de tumor cerebral; sobre la superficie cortical
se observaron lesiones quisticas que se abrieron y
dieron salida a 45 ml de material xantocrémico y
purulento (Fotografias 1 Ay B). El informe anato-
mopatolégico intraoperatorio registré astrocitosis
reaccional, que se interpreté como proceso infec-
cioso (absceso cerebral).

Se indicé antibioticoterapia empirica con cef-
tazidime, vancomicina y metronidazol durante 6
semanas.

El cultivo obtenido del absceso fue positivo pa-
ra Citrobacter koseri, con cultivo negativo de liquido
cefalorraquideo (LCR) y citofisicoquimico normal.

DISCUSION
El absceso cerebral,' una infeccién potencial-

Forocrarias 1A v 1B. Formaciones quisticas cerebrales (A)
que drenadas dan salida a material purulento (B)
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mente fatal, es infrecuente en pediatria. La mor-
talidad global es del 14,4%; las infecciones por
bacterias gramnegativas tienen mayor mortali-
dad que las por grampositivos (30% contra 9,5%).>

Se puede presentar en forma idiopatica o iden-
tificarse factores predisponentes: infecciones de
sitios contiguos (otitis media, mastoiditis, sinusi-
tis, meningitis), enfermedad de base (cardiopatia
congénita ciandtica, enfermedad pulmonar cré-
nica), traumatismo de crdneo y procedimientos
neuroquirirgicos'”.

En neonatos aparece como complicacién de
meningitis entre el 1-4%,*° y presenta alto riesgo
de secuelas neurolégicas y 6bito.® Debe ser sospe-
chada ante fiebre persistente o pleocitosis de LCR
aun sin cultivos positivos, o en una infeccién por
un organismo inusual como Citrobacter diversus.*

Los agentes etiolégicos mds comunes en neo-
natos son: Citrobacter diversus (koseri), Proteus mira-
bilis, Pseudomonas aeruginosa, Serratia marcescens, y
otras enterobacterias. Las bacterias grampositivas,
como Staphylococcus sp, son infrecuentes. El papel
de Candida albicans ha aumentado su importancia
en neonatos de muy bajo peso.?

Un 15-20% de las meningoencefalitis por bacte-
rias gramnegativas son complicadas con abscesos.?
La meningitis neonatal por Citrobacter diversus (ko-
seri) o Proteus mirabilis es complicada por abscesos
en 40-70%.° La mortalidad de meningitis neonatal
por Citrobacter es del 30-35% y en el 90% es causa-
da por la especie koseri seguido de la freundii.®

Citrobacter es un microorganismo entérico
gramnegativo relacionado con Salmonella, que es
parte de la flora habitual del intestino o tracto ge-
nitourinario de la mujer; es patégeno en inmuno-
comprometidos y neonatos.*” El género incluye 11
especies, de las cuales las mds frecuentes son: fre-
undii, amalonaticus, koseri (diversus), braakii y youn-
guae.® Citrobacter koseri como patégeno nosocomial
puede ser aislado en los Servicios de Neonatolo-
gfa o en el tracto gastrointestinal del personal.®

La transmision vertical es rara.’ Los brotes
neonatales se producen por transmisién a partir
de las manos.® La patogenia de los abscesos por
Citrobacter diversus en neonatos se desconoce.

Las bacterias gramnegativas (incluidas Citro-
bacter diversus, Proteus y Serratia marcescens),* se
diseminan por via hematégena al parénquima ce-
rebral y producen vasculitis, infarto e invasion de
los tejidos necréticos.*

La resistencia bacteriana a la fagocitosis o a la
muerte intrafagocitica pueden tener un papel en
las infecciones por Citrobacter, segin estudios rea-
lizados en ratas.’

Hipotéticamente, la trombosis venosa causa vas-
culitis necrozante e isquemia y conduce a la necro-
sis cerebral, que es el mayor factor predisponente
para la invasién bacteriana y la cerebritis localizada
(primer estadio del absceso cerebral). La necrosis ce-
rebral es una caracteristica distintiva de las infeccio-
nes por especies de Citrobacter y de Proteus.*

Las manifestaciones clinicas del absceso cere-
bral en neonatos y lactantes incluyen signos de
infeccién e hipertensi(’)n endocraneana (vomitos,
fontanela abombada, diastasis de suturas y au-
mento de la circunferencia craneana).’

EI LCR puede ser normal o patolégico, el cul-
tivo y el directo suelen ser negativos.’

La TAC cerebral, aunque menos sensible que
la resonancia magnética, permite la evaluacién
inicial y los exdmenes seriados del paciente.’ El
absceso puede ser aislado o multiloculado, esto
altimo en el 77% de los casos de meningitis por
Citrobacter diversus®y en el 20% del total de los
abscesos cerebrales'. Un absceso cerebral con dia-
metro de 2 cm (en algunos articulos se toma como
limite 3 cm), necesita tratamientos médico y qui-
rurgico combinados.*

La reseccién parece ser la mejor opcién quirdr-
gica de los abscesos multiloculados. El pronéstico
de los pacientes con abscesos multiloculados pa-
rece ser tan bueno como el de los con unilocula-
dos. Sin embargo, se los deberd monitorear, por
la posibilidad de recurrencia luego de la cirugfa,
que es mds alta en los abscesos multiloculados.”
El tratamiento del absceso cerebral requiere una
combinacién de antibiéticos, intervencién quirtr-
gica y erradicacion del foco primario de infeccién.

La indicacién de tratamiento antibidtico se ba-
sa en la susceptibilidad y la penetracién del far-
maco en el LCR.> Citrobacter koseri y freundii son
resistentes a la ampicilina; son sensibles a carba-
penémicos, cefalosporinas de tercera generacion,
piperacilina-tazobactam y aminoglucésidos. Ci-
trobacter koseri puede ser sensible a trimetropri-
ma-sulfametoxazol.®® La duracién del tratamiento
parenteral es de 6-8 semanas® y seguimiento con
TAC por un periodo de hasta 3 meses.

El tratamiento quirdrgico depende de la con-
dicién clinica del paciente y de las caracteristicas
neuroradiolégicas del absceso.! Cuando el dre-
naje del absceso es necesario (mds de 3 cm, inico
multiloculado, o sin respuesta al tratamiento an-
tibidtico) la aspiracién del absceso o la reseccién
son las técnicas quirtirgicas disponibles y ninguna
ha demostrado ser superior. La puncién-aspira-
cién es de eleccién para los abscesos uniloculares
y con gufa estereotdctica en abscesos profundos;
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se la prefiere por su baja morbilidad y mortalidad
al abordaje directo, con capsulectomia reservada
para los abscesos multiloculados.

CONCLUSION

Los abscesos cerebrales son infrecuentes en
pediatria; existen factores predisponentes que
pueden incrementar el indice de sospecha, pero
muchos de los abscesos son idiopéticos o se pre-
sentan, como en este caso, con macrocefalia como
signo cardinal. Es por ello que los pediatras abo-
cados a la atencion primaria debemos jerarqui-
zar una medida antropométrica comin, como es
la toma del perimetro cefélico, para arribar a un
diagndstico precoz y la derivacion oportuna. B
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