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Empiema epidural espinal: clinica, diagnostico
y tratamiento a proposito de tres casos
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Resumen

El empiema epidural espinal (EEE) es una infeccion supurada del sistema nervioso central, predomina en el sexo masculino
y en la edad media de la vida. El microorganismo mayormente implicado es Staphylococcus aureus. Alcanza el espacio epi-
dural por contiguidad, inoculacion directa o diseminacion a distancia. Se manifiesta con fiebre, dolor espinal y déficit neurolo-

gico. Se presentan tres casos de EEE y se realizan consideraciones clinicas, microbiologicas y terapéuticas.
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Introduccion

El empiemaepidural espinal (EEE) esunainfeccion su-
purada del sistemanervioso central con incidencia esti-
mada de 2-25/100.000 ingresos hospitalarios™?. A ni-
vel nacional se encuentran reportes de casos aislados
sobre todo en revistas nacionales de pediatria. Es mas
frecuente en e varén, en la edad media de la vida™?.
Factores asociados a esta infeccion son diabetes,
acoholismo, infeccion por virus de inmunodeficiencia
humana (VIH), trasplante, uso de drogas endovenosss,

foco séptico distante y emplazamiento de catéter epidural
paraanalgesia®®. El microorganismo mayormente impli-
cado es Staphylococcus aureus (50%-90%), seguido por
bacilos gramnegativos (10%-17%), Streptococcus (8%-
17%) y flora polimicrobiana (5%-10%)*?. Alcanza e
espacio epidural por contiglidad (osteomielitis verte-
bral, abscesos del psoas), inoculacion directa (catéter
epidural, cirugiaraquidea, puncién lumbar) o disemina
cion adistancia (infeccién cutanea, urinaria, respirato-
ria) ®141® Se manifiestacon fiebre (70%), dolor espinal
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Figura 1. Se senala empiema epidural espinal (flecha) en corte sagital de resonancia nuclear magnética de columna
dorsal. Se observa imagen hipointensa en T1 (izquierda) e hiperintensa en T2 (derecha).

(70%-90%) y déficit neurolégicol’®. El tratamiento
consiste en ladecompresién quirdrgica precoz asociada
atratamiento antibiético temprano™®*”. Determinaele-
vada mortalidad (5%-23%) y € pronostico funcional
depende de la precocidad del tratamiento®'. Se pre-
sentan tres casos clinicosy se pone énfasis en |los aspec-
tos diagndésticos y terapéuticos.

Caso 1

Paciente de sexo masculino, de 21 afios, consumidor de
marihuanay cocainainhalada. Consulta por parestesias
y disminucion de lasensibilidad distal en miembrosin-
feriores (MMI1) de diez dias de evolucion, seguido de
pérdida de fuerzas, dolor raquideo lumbar e imposibili-
dad paralamiccion en las Ultimas 48 horas. Al ingreso
presentaba mal estado general, temperatura axilar de
38,5 °C y forunculosis a nivel facial. La exploracidn
neurol 6gicamostré paraparesiacrural severa, espastici-
dad de aductores, hiperreflexia y Babinski bilateral.
Asociaba déficit sensitivo superpuesto con nivel en L1
y globo vesical. Se realiz6 resonancia magnética (RM)
de columna toraco-lumbar que objetivo coleccion ex-
tradural con compresion medular T11-L5 (figural). Se
realizd laminectomia urgente, confirméndose EEE. Se
asocio tratamiento antibiético empirico en base a van-
comicina intravenosa por seis semanas. El cultivo del
material extraido desarroll6 Staphylococcus aureus me-
ticilino resistente. En laevolucién presenté mejoria del
déficit motor, no logrando deambular sin ayuda y
manteniendo el trastorno miccional con necesidad de
autocateterizacion permanente. En latablal se destacan
|os hallazgos analiticos.

Caso 2

Paciente de sexo femenino, de 38 afios, tabaquista. Con-
sulté por dolor toraco-lumbar, seguido de un déficit mo-
tor deMMII, progresivo, con parestesias distalesy tras-
torno en lamarcha de 15 dias de evolucién. Al ingreso
no presentaba fiebre. La exploracion neurol égica mos-
tré paraparesia crural, hipotonia, hiperreflexia y Ba-
binski bilateral. Asociaba hipopalestesia de MMII con
apalestesia distal, aumento de la base de sustentacion y
Romberg sinlatencia, sin nivel sensitivo. Serealizd6 RM
de columna toraco-lumbar que objetivé coleccidn epi-
dural posterior anivel T8-T10 con desplazamiento an-
terior del saco dural, comprimiendo la médula espinal.
Se realizd neurocirugia de urgencia, confirmandose
EEE. Se asoci 6 tratami ento antibiético empirico en base
avancomicina intravenosa. El cultivo del material ex-
traido desarrollé Staphyl ococcus aur eus meticilino sen-
sible, manteniéndose €l tratamiento por seis semanas
con vancomicinaintravenosa. En laevolucién presenté
mejoria de la marcha y equilibrio, deambulando con
ayuday persistiendo laataxia. En latabla 1 se destacan
los hallazgos analiticos.

Caso 3

Paciente de sexo masculino, de 54 afios, diabético. Presen-
taba antecedente de drengje de absceso gldteo en € mes
previo, con cultivo a Saphylococcus aureus meticilino
sensible, desconociendo cudl fued tratamiento antibidtico
redlizado en ese momento. Consult6 por dolor raquideo
dorsal de 20 dias de evolucion, asociando déficit motor de
MMII y retencion aguda completa de orina. Al ingreso
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Tabla 1. Hallazgos de laboratorio

Hb GB PMN FE hepatico VES PCR Microorganismo
(g/dL) (cels/mm3) (mg/dL)
Caso 1 11,6 16.670 14.300 0,56 Normal 96 34 S.aureus MR
Caso 2 12 12.500 10.300 0,76 Normal 56 14 S.aureus MS
Caso 3 10,3 19.230 17.500 1,80 TGOITGP: 100 98 Sin desarrollo
3007450

Hb: hemoglobina; GB: glébulos blancos, PMN: polimorfonucleares; Cr: creatinina; FE hepético: funcional y enzimograma hepético; VES:
velocidad de eritrosedimentacion; PCR: proteina C reactiva; MS: meticilino sensible; MR: meticilino resistente
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Figura 2. Se evidencia empiema epidural espinal en corte sagital de resonancia nuclear magnética. Se observa

imagen hiperintensa de T3 a T9 en secuencia T2.

presentaba mal estado genera y temperatura axilar de 38
°C. Laexploracion neurol6gica mostrd paraparesia crural
severaapredominio de miembro inferior izquierdoy nivel
sensitivo en T4. Serealiz6 RM de columnatoraco-lumbar
que objetivé coleccidén epidural posterior T2-T10 con
compresién del cordén medular. Mdltiples colecciones
asociadasanivel paravertebral y ogteitisanivel T4-T5 (fi-
gura 2). Se realiz6 neurocirugia decompresiva y drengje
de la lesidn, confirméandose EEE. Se asocié tratamiento
antibi 6tico empirico en base avancomicing, ceftazidimey
metronidazol intravenosos durante seis semanas. El culti-
vo del materia extraido no mostrd desarrollo microbiol 6-
gico. En la evolucion presentd mejoria de la pargparesia
quelogré vencer lagravedad. Persigtio con el trastorno es-
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finteriano de forma permanente. En latabla 1 se desta-
can los hallazgos analiticos.

Discusion

Se describieron tres casos de EEE asistidos en la
emergencia del Hospital de Clinicas en un periodo de
15 meses. Setratade unaentidad poco frecuente, con
incidencia estimada de 2-25/100.000 ingresos™?. Se
han identificado factores favorecedores como diabe-
tes (presente hasta en el 50% de |os casos), alcoholis-
mo, infeccion por VIH, trasplante, uso de drogas en-
dovenosas, traumatismos, focos sépticos activos a
distancia o procedimientos invasivos®™***, En los
casos reportados se identifican como factores poten-
cialmentevinculadoslapresenciadeforunculosiscu-
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tédnea (caso 1) y diabetes mellitus y absceso gluteo
preexistente (caso 3).

Las manifestaciones clinicas son heterogéneas.
Usualmente se presenta como dolor espinal (sintoma
maés constante y presente en 70%-90% de los casos) y
déficit neurol égico, en el contexto defiebre (presenteen
el 70% delos casos)*®. Sedescribe en laliteraturacua-
tro etapas clinicas consecutivas. dolor raquideo, dolor
radicular, disfuncion medular (alteracién motora, sensi-
tivay esfinteriana) y, por tltimo, plejia®'?. Enloscasos
presentados €l sintomamas constante fue el dolor segui-
do de afectacion neuroldgica. La fiebre estuvo ausente
en uno delos casos en toda su evolucion (caso 2) sin ha
ber mediado tratamiento antibiético. Este aspecto es de
relevancia clinica ya que aunque nuestra serie de casos
es concordante con la literatura internacional, encon-
trando fiebre en el 66% de los casos, la ausencia de la
misma no debe llevar aexcluir €l planteo de EEE.

L os hallazgos microbiol gicos también fueron con-
cordantes con |o descrito por laliteratura, predominan-
do lainfeccién por Saphylococcus aureus (presente en
50%-90% de los reportes)®. En el primer caso el me-
canismo més probablemente involucrado es el hemat6-
geno desde el foco de piel distante (forunculosis). En €l
tercer caso expuesto el cultivo no present6 desarrollo,
posiblemente vinculado a tratamiento antibiético pre-
vio por el absceso gluteo. Lanocidénenestelitimodein-
feccion previa de partes blandas a Staphyl ococcus au-
reus sugiere que este fue también el microorganismoin-
volucrado en € EEE. Los mecanismos potencialmente
involucrados en este son el hematdgeno en primer lugar,
0 por contiguidad, mésalejado, dadalaosteitisvertebral
asociada, aunque la misma se encuentra por debajo del
primer nivel vertebral afectado, no podemos obviarlo.

El tratamiento del EEE es médico-quirdrgico, con
descompresién quirdrgicaprecoz y drenaje (preferente-
mente dentro de las primeras 24 horas del arribo del pa-
cienteal centro hospitalario) asociadosatratamiento an-
tibiético temprano®*>*"). El plan antibiético méas acep-
tado es en base avancomicinaasociadaaunacefal ospo-
rina de tercera generacion (usualmente ceftazidime) o
meropenem, durante cuatro a ocho semanas intraveno-
50, En los casos reportados e tratamiento fue médi-
co-quirdrgico. En algunas situaciones se aboga por una
terapia conservadora excluyendo € tratamiento quirdr-
gico, principamente cuando el déficit neuroldgico su-
peralas 72 horas de instalado, el terreno biol6gico del
paciente es desfavorable, o |os empiemas son de peque-
fio tamafio y no determinan fenémenoscompresivos™.

La mortalidad reportada es variable (5%-23%); en
nuestra serie de casos no hubo decesos®. El prondstico
funcional esta vinculado a la precocidad del inicio del
tratamiento. Larecuperacion neurol 6gicaes mas proba-

ble s € tiempo transcurrido entre el inicio de los sinto-
masy el tratamiento no superalas 24 horas. Periodos de
tiempo més prolongados se asocian a peores resultados
funcionales™. En | os casos presentados laconsultatar-
dia fue la regla, posiblemente ello explique € déficit
funcional secuelar a pesar del tratamiento instituido.

Abstract

Spinal epidural empyema is a suppurating infection of
the central nervous system, more frequent in male pa-
tients and during the midlife stage. Saphylococcus au-
reus is the most commonly found microorganism. It
reaches the epidural space extending contiguously, by
direct inoculation or distant spread. It manifestswithfe-
ver, spina pain and neurological deficit. Three cases of
spinal epidural empyemaare presented and clinical, mi-
crobiological and therapeutic considerations are made.

Abstract

Spinal epidural empyema is a suppurating infection of
the central nervous system, more frequent in male pa
tients and during the midlife stage. Staphylococcus au-
reusisthe most commonly found microorganism. It rea-
chesthe epidural space extending contiguously, by direct
inoculation or distant spread. It manifestswith fever, spi-
nal pain and neurological deficit. Three cases of spinal
epidural empyema are presented and clinical, microbio-
logical and therapeutic considerations are made.

Resumo

O empiema epidural espina (EEE) é umainfeccéo su-
purada do sistema nervoso central, predominante no
sexo masculino e na meia idade. O micro-organismo
implicado na maioria dos casos é o Saphyl ococcus au-
reus. Atinge o espaco epidural por contiguidade, inocu-
lacdo direta ou disseminacdo a distancia. Manifesta-se
com febre, dor espinal e déficit neurol6gico. Apresen-
tam-se trés casos de EEE e fazem-se consideragdes cli-
nicas, microbiol 6gicas e terapéuticas.
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