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INTRODUCCION

Los abscesos cerebrales se pueden encontrar en todos --
10s grupos de edad, permanecen @uchas veces asintomdticos --
por semanas o meses y causan mds tarde sfntomas graves con -
saric pranfdstico.  Su curso es mds devastador en la lactan -
cia, etapa preescolar y escolar debido a la imposibilidad o
dificultad para expresar sus quejas o envermedad, a la falta
de percepci6n de los signos por los padres y también a la --
gran adaptabilidad de las esuruciuras craneales. Estas tres
caracter{sticas permiten el proqreso de la enfermedad hasta
que cuando ésta es dlagnosticada, el estado del paclente pue

de ser critico (1).

ta mortalidad del absceso cerebral es del 7 al 50% en -
las grandes series de pacientes descritas en las dos Gltimas
décadas: sin embaryu, Jichas cctadfaticas son extranjeras --
por lo cual es necesario conocer las propias e identificar -
los patrones clinicos en forma temprana cuando nuestros pa -
cientes son lesionados por esta patologfa y prooorcionar un
tratamiento rdpido para intentar reducir las secuelas que --

puede dar el absceso cerebral, lo cual todavia permanece Lo-

mo un desaffo cliinico (2,3).

El absceso cerebral es una coleccibn purulenta en el te

jido cerebral que puede encantrarse libre o encapsulada. Se



inicia como cerebritis ocasionada por un foco séptico acompa
fiada de zona de necrosis tisular con infiltracién de polimer
fonucleares, linfocitos y activacién de la microglia como lg
sién inicial localizada com@inmente en la substancia blanca.

Su evoluci6n se divide en cerebritis temprana 1-3 dfas, cere

33

Dritis tardia 5-5 dias, formacifn de c8psula temprana $10-13
dfas y cdpsula tardia & partir de los 14 dfas hasta constl -

tuir el absceso cerebral.

Factores predisponentes son enfermedad cardidca congéni
ta, otitis, sinusitis, lesiones craneales cerradas o abier -
tas, fibrosis quistica, prematuridad, sepsis neonatal y mg -
nos frecuentes, dilataciones esofdgicas, infecciones denta -
les, quistes dermoides occipitales e inmunodepresibn. Se re
porta 69% de causa otogénica, B% cardiogénica y 14% de etio-
logfa desconocida (4,5).

Los microorganismos se diseminan paor via directa y hema
tégena. El sitio de infeccifn primaria se establece hasta -
en 85% de casos y es determinante de la etioiogia del absce-

so por excelente correlacién bacteriolbgica entre ambos.:

Diversos autores enfatizan el papel de las bacterias --
anaerobias en el absceso cerebral en niflos. Anaerobios, es-

treptococo microaeroff{lico y viridans se aislan de abscesos



asociados a cardiopatfa congénita, Estafilococo aureus se re
porta en nifios posterior a trauma craneal, Bacteroides fragi
lis es el anaerobio mds aislado en abscesos cerebrales otogé
nicos. &n menores de 5 afios el empiema sudural invariable -

menta sigua a meningitis por Haemoph

natos los bacilcs gram negativos E. coli, Proteus, Citrobac-
ter, Pseudomonas y Estreptococo del grupo B son los mds co-

munes {6}.

Asociado a enfermedad cardidca congénita la incidencia
es 2 a b%, afecta raramente g menores de 2 ados. Yang repor
ta que ocurri6 en 52% de pacientes con tetralogfa de Fallot
y con defecto septal ventricular en 20%. EIl pronéstico es -

pobre, su mortalidad estd entre 27% y 66% (7).

Los signos y sontomas del absceso cerebral dependen de
factores como edad del paciente, localizacibn, tamahno de la
lesi6én, si es Gnica o mGltiple y del grado de edema constity
yendo los sfndromes clinicos de hipertensién intracraneana y
meningitis. Existe cefalea y vOmito en B0% de casoc, défi -
cit neurolégico focal en 72%, fiebre 62%, convulsiones 13 a
32%. Sitios m&s afectados son l6bulo temporal, parietal y -
frontal. La f6rmula blanca y eritrosedimentacién no han si-
do de ayuda para el diagn6stico. La puncién lumbar tiene 15
a 33% de riesgo de deterioro neurclégico y se evitard al sos

pechar absceso cerebral, su informacién no es Gtil para el -



manejo de estos pacientes.

La excelente correlaci6n tomogrdfica de Britt y Cols, -
con los estadios histopatolégicos del absceso cerébral cs de
gran utilidad para ta decisi6n terapefitica, la cual depende
de! estadiv y igcalizacifén 4=l ahsceso cn 2! momento del ---
diagn6stico y consiste en eliminar el proceso infecciosoc, --
disminuir el efecto de masa mediante aspiraci6n o excisién y

antibioticoterapia adecuada.

Actualmente se acepta terapia antibi6tica en la fase de
cerebritis con didmetro menor de 3 cam., en absceses milti --
ples distantes uno de otro o en sitios profundos, en hidroce
falla concomitante que puede infectar la derivacibn durante

1a cirugfa del absceso y en pobres candidatos quirGrgicos.

Diversos autores estan de acuerds én !a administracifn

de esteroides sf6lo si enisie marcado ecfecto de masa.

La mortalidad del absceso cerebral tiene correlacifn --
con el nivel de conciencia al ingreso, varfa del 17% en aler
ta, al 89% en coma. Es de {00% en infeccién de origen remo-
to, 50% en origen de senos, mastoides o dientes y 17% con le
sién craneal previa o neurocirugfa. A la puncibén lumbar se
atribuye 14% y a la mortalidad quirGrgica hasta un 24% (8-
40).



Objetivos

1. Conocer la incidencia de absceso cerebral en la pobla -

cion hospitalaria de 0 a 15 adfos.

2. Conocer cudles son leos agentes estlolégicos de acuerdo
a edad.
3. Tasa de morbilidad (secuelas) que origina el absceso ce

rebral.



MATERIAL Y HETODOS

Se efectGa revisi6bn retrospectiva, observacional y des-
criptiva de los expedientes clinicos en el Archivo Clinico -
de 13 pacientes pedidtricos comprendidos entre las edages de
0 a 15 afios que fueron diagnosticados como absceso cerebral
en el Hospital R=gional 20 de Noviembre del ISSSVE, en el pe
riodo de 1982 a 1990.

€l diagnéstico fue efectuado por estudio clinlco, tomo-
graffa axial cumputarizada de créneo, cirugia o autopsia, --
con los criterios de edad de 0 a 15 afios, ser de ambos sexos,
contar con exdmenes citoquimicos, tinci6n de gram, cultivos

de 1Iquido cefalorraquideo y exploraci6tn neurolégica,.

Se excluyeron 2 por no encontrarse completo su expediep
te, otro paciente falleci6é al ingreso proveniente de otro --
hospital y otro eqresado por alta voluntaria. Por lo cual -

la muestra es de 9 pacientes.

Las caracterfisticas seleccionadas de la historia clfini-
ca, examen fisico y estudios diagnésticos laboratoriales y -
de gabinete son acompafados por 1a ocurrencia de diferencias

mayores entre los casos fatales y no fatales.



RESULTALBOS

En el estudio retrospectivo de 8 afios, se encontraron ¢
pacientes que desarrollaron absceso cerebral. ta edad de --
sresentacifa varifi de 2% dfac a 11 afns; ol mayor nfimers de
casos se present6 en menores de 5 aflos con 7 pacientes, de -
los cuales 5 fueron mernores de 1 aflo de edad. Se presentd -

en & hombres y 3 mujeres. Tabla 1 y 2.

Los signos y sfntomas de deterioro neurolégico se pre -
sentaron en tedos {o0s pacientes. (atos de focalizaci6n ocu-
rrieron en 6 pactentes, convulsiones en 5, rechazo a la via
oral en 4, vomito en 4, irritabilidad en 3 y cefalea en los

3 pacientes que podfan expresarse verbalmente. Tabla 3.

Se presento tlebre mayor de 38.5¥L en 8 paclentes, id =
biometrfa hemdtica de ingreso en 3 pacientes tuvo leucocito-
sis mayor de 15 000, en 4 fue mayor de 10 000, en 2 fue meg -
nor de 10 000 y s6lo 3 pacientes tuvieron polimorfonucleares

mayor a B80%. Tabla 4.

La puncién lumbar no se realizé en 2 paclentes que pre-
sentaban datos de hipertensi6n intracraneana, uno de l0s cua
les ingres6 con celulitis periorbitaria derecha, etmoiditis

y sinusitis maxilar derecha (caso 4) y el otro paciente in -



gres6é para resecci6n de teratoma cerebral desarrollando 4 se
manas después del evento gquirGrgico un 2bsceso en temporal -
derecho (caso 9)}. El Ifquido cefalorraquideo mostr6 celula-
ridad y protefnas aumentadas en § pacientes, hipoglucorri --
quea en 3 pacientes y glicemia normal en 6 pacientes, no gli

cemia en el caso 7. Tabla 5.

Todos los cultivos del 1fquido cefalorraquideo fueron -
negativos. En 2 pacientes se aislaron del hemocultivo Sta -
phylococcus Sp coagulasa negativo (caso 2 y 6}. Los hemocul

tivos en los pacientes restantes no aislaron bacterias.

A 8 pacientes se les efectu6 aspiracién por puncibn y/o
drenaje, siendo positivos los cultivos del absceso cerebral
en 3 pacientes, aislédndose Staphylococcus Sp coagulasa nega-
tiva y Serratia liquefaciens en el caso 4; Pseudomona aerogg
nes en el caso 5 y Propionobacterium acnes en el caso 9. Ta
bla 6.

k! origen de ia infevcidn Tue iocalizads cn 8 pacientes
y se considert desconocido en uno. TAbla 7. De 3 pacientes
con derivaci6n ventriculo-peritoneal (casos 2,6,8) por hidro
cefalia congénita, uno desarrollé ventricullitis y absceso cg
rebral, uno present6 trauma por rascado sobre sitio de valvu
la de Pudens en parieta’ derecho desarrollando meningitis y
absceso y otro desarrollé meningitis y absceso en fase de ce

rebritis.



Los abscesos cerebrales fueron detectados por tomogra -
ffa axtal computarizada en estadio de cerebritis temprana en
un paciente, cdpsula temprana en 2 pacientes, cdysula tardfa

en 5 pacientes y diseesy en un pacaenie,

Los sitios mis afectados fueron el l6bulo frontal, pa -
rietal y temporal con predominio del hemisferio cerebral de-

recho. Tabla 8.

Se realiz6 aspiraci6n por punci6n en 3 pacientes, drena
je en 4 pacientes, un paciente recibié combinaci6n de aspira
cifn y drenaje (caso 5) y s6lo antibioticoterapia en el caso
8. En ningln caso se realizé excisi6n de la cdpsuia. Tabla
9. Un paciente tuvo complicacién de hematoma frontal (caso
§) y en el casc 9 se present6 sfndrome de secrecién inaprao -

piada de hormona antidiurética.

Los esteroides se administraron a 5 pacientes (casos 4,
5,6,7,9), nurante el curso de la enfermedad. las cefalospo-
rinas de 3a. neneraci6n y amikacina se preescribieron a 6 pa
cientes (casos 2,5,6,7,8,9) de los cudles 2 pacientes reci -
bieron previamente esquemas completos de ampicilina-cloramfe
nicol y penicilina sédica cristalina-dicloxacilina (casos 5
y 7) respectivamente. La penicilina s6dica cristalina-diclg
xacilina se utiliz6 en 2 pacientes (caso 1 y 3) y la ampici-

lina-cloramfenicol en un pactente {(caso 4}.



ta irrigacion con aminoglucésidos se re realizé en 3 pa

cientes {casos 1,5,6) respectivamente, curante 3 dfas.

a mortalidad acurris en un paciente con absceses mGiti
ples y ruptura a ventriculo (caso 7 autopsia) y en un pacien
te quien posterior a drenaje quir(rgico presenta estatus epf

léptico (casoc 1, no autopsial.

Las secuelas neurol6gicas encontradas a 6 meses fueron
3 pactentes con atrofia coriical {ceses i,3,6), epllepsia en
2 {casos 1,2}, hemiparesia izquierda en 2 {casos 5.9), hemi-
paresia derecha en 1 (caso 6), retraso psicomotor en 2 (ca -
sas 3,6), espasticidad en 2 (casos 2,3), nardlisis facial iz
quierda en uno {caso 9}, pardlisis facial derecha en t (caso
4), hidrocefralia en unu {cdsu 3} plusis paipebral 23rzehs on

uno {caso 4). Tabla 10.

Se encontré libre de secuelas a la paclente que ingresd
en estadio de cerebritis, tratada sélo con antibib6ticos (ca-
50 8), el resto de pacientes sobrevivientes presentaron de 1

3 4 lesiones residuales.
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TABLA 2. INCIDENCIA PDR EDAD Y SLXO

EDAD FEM. HMAS. n
0 - 5 AROS 3 4 7
6 -10 Af0S e 3 !
11 -15 AROS 0 1 1
TOTAL 3 6 9
TABLA 3. CARACTERISTICAS CLINICAS n
FIEBRE 8/9
FOCALIZACION 6/9
CONVULSIONES 5/9
VOMITO 4/9
RECHAZO VIA ORAL 4/9
RIGIDEZ DE CUELLO 4/9
IRRITABILIDAD 3/9
CEFALEA 3/9
TABLA 4. DIGRETRIA HEMATECA AL INGRESO
LEUCOCITOS n
> 10 000 4/9
> 15 oo 3/9
< 10 000 2/9
PMN >80% 3/9




TABLA 5. HALLAZ60S EN EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEQ

n CEL/med % NEJTROFILOS
1- ) 0

2 incontables 100

3 8 -

4+ hipertensién intracraneal

5+ 3 (61 77

6 2 200 92

74 2 900 21

8 274 77

9+ hipartensi6n intracraneal

PROTEIHAS
mg/100 ml

17
3 600
54

260
1 800
90
3400

GLUCOSA
mg/100 ml

69 (120)
40 ( 90)
66 {102)

8 {100}
15 { 78)
10 ( AR}
55 ( 90)

PRESION

m HZO

no

no

no

no

no

no

no

andtada
anotada

anotada

anotada
anctada
anctada

anotada

+ PACIENTES CON CULTIVO DEL ABSCESQ CEREBRAL POSITIVO

{ ) GLUCEMIA

- FATALES SIN (DMA
& FATALES EN CCMA
NR NO REPORTADA

€l



TABLA 6. BACTERIOLOGIA DEL ABSCESO CEREBRAL n
Cuitivos realizados 8
Cultivos pesitivos 3
Cultivos sin desarrollo bacteriano 5
més de 1 organismo en cultivo 2
MICROORGANISMUS IDERTIFICADQS:

Staphylococcus Sp coagulasa negativa CASO &
y Serratia liquefaciens

Pseudomona aeruginosa,

Klebsiella pneumonide y CAS0 5
Enterobacter aerogenes

Propionobacterium acnes CASO 9
(anaerobio estricta}

TADLA 7. oNnICEw ne LA THFFCCION n CASGS
Meningitis 4 (1.2,5.7)
Ventriculitis 1 ’ {6)

+ Trauma externo craneal ’ 1 (2}
Cirugfa crancal 1 (9)
Stpusitis maxilar y etmoidal 1 (4)

+ Onfalitis 1 (7}

+ Gastroenteritis 1 (5)

{ Desconocido 1 (3)

+ 3 cuadros de meningitis (incluidos) tuvieron su origen

en estas patologfas.




TADLA 8. LOCALIZACION Y HEMISFERIO AFECTADO

FRONTAL 5/8 HEMISFERIO DERECHO 6/9
PARIETAL 5/9 HEMISFERIO I1ZQUIERDO 3/9
TEMPORAL 4/9 FRUNTAL 3/5

2 pacientes cursaron con abscesos mfiltiples

TABLA 9. TRATAMIENTO PACLIENTES MUERTES
+ ASPIRACION 4 1
DRENAJE E] 1
EXCISION 0 0
MEDICO 1 0

+ 5e trat6 un paciente con aspiracién y drenaje

TABLA 10. DEFICIT NEUROLOGICO RESIDUAL

n casos
EPILEPSIA 2 (1,2)
ATROFIA CORTICAL 3 (1,3,6)
HEMIPARESIA 3 (5,6,9)
RETRASD PSICOMDTOR 2 (3.6)
PARALISIS FACIAL 2 (4,9)
HIDROCEFALIA 1 (3}

PTOSLS PALPEBRAL 1 (4)




DISCUSION

El absceso cerebral fue bajo; en nuestro hospital encon
tramos Y paclentes que 10 presentaron. iLa reiacidn ivmbre-
mujer de 2:1 fue similar a la reportada en la literatura (3,
26,3%), pero en cuanto a la edad mis de la mitad de los pa -
cientes fueron menoces de 1 aflo de edad, lo cual se conside-
ra relativamente raro en la infancia temprana de acuerdo con
Arseni y Cols, quien de 81 casos s6lo 3 pacientes fueron me-
noras de 1 afo, Fischer en 92 casos reporta 7 Casos menores
de 6 meses de eded y més recientemente Hirsch y Cols, revisa
ron 34 pacientes menores de 15 aflos y s6lo 3 pacientes fue -

ron menores de 3 anos (1,7,21).

Extstieron 4 casos de meningitis en menores de ! afio --
que originaron absceso cerebral, lo cual es una complicacién
inusual de ésta a cualquier edad ya que Fyfe y Cols, refie -
ren que ¢l absceso cerebral se desarrolla en cerca del 1% de
l1o¢ cacoe do meninaitic y nue tiena una incidencia del 42% -
cuando la bacteria causal de la meningitis pertenece al géne
ro Citrobacter (7,9,10,11,12,13,14), el cual no fue encontra

do en nuestro estudio,

En el 1fquido cefalorraquideo de estos pacientes no se

logré aislar la bacteria causal de la meningitis de manera -



gue pudiera orientar en la etiologfa bacteriana del absceso
cerebral en estos casos y esto posiblemente ocurri6 porgue -
todosrecibieron previo a su ingreso, antibiéticos de amplio

espectro.

Brook ha demostrado claramente el papel de las bacterias
anaerobias en el absceso cerebral en nifios, especialmente en
los asociados a sinusitis; sin embargo, en uno de nuestros -
pacientes con celulitis periorbitaria, sinusitis maxilar y -
etmoiditis se aislé Jdel absceso cerebral, Staphylococcus Sp
coagulasa negativa y Serratia liquefaciens que se habfa re -
portado previamente en los cultivos de la secrecidén ocular -
tomados al ingreso. No hubo crecimiente bacteriano de los -
cultivos del seno maxilar al realizarse el procedimiento qui
rdrgico de Cadwell Luck. En este paciente existfa destruc -
cién parcial del techo orbitario y esto puede explicar la --

bacteriologfa del absceso cerebral.

50io en 1 paciente tue posible aistar un anaerobio es -
tricto, Propionobacterium acnes y en este caso el absceso ce
rebral ocurrié 4 semanas después de la resecci6én quirdrgica
del teratoma, no se logr6é aisler este microorganismo de ----
otro sitio. No encontramos predominic de anaerobios como se
refiere en la literatura médica posiblemente por la falta de

técnicas uniformes en ailos previos para la colecci6n de espe



cfmenes, Lransporte Optimo y cultivo de anacrobios algunos -
de los cuales son extremadamente sensibles a la exposicién -
de oxigeno y a los antimicrobianos y ia escasa presencia de

aerobios en los abscesos cerebraies puede ser debida a su me
aor papel cn ostas infecciones o al »fecto de los antibibti-

cos previamente administrados (2).

Se refiere en la literatura que la puncién lumbar no es
de utilidad para realizar el diagndstico de absceso cerebral,
en nuestros casos este método diagnbstico fue Gtil en § pa -
cientes di ovbservarse persistencia ¢ incremonto de las célu-
tas y protefnas por lo que la persistencia de infeccién y a}
teracifn neurolfgica hsce necesaria la bGsqueda de otra com-
plicaci6n y obliga a pensar en esta entidad. La tomograffa
axial computarizada de créneo es definitiva para el diagnés-

T1CO de apnscesu nerevrai.

Una paciente en estadio de cerebritis fue tratada s6lo
con antibioticos, el cultive de liquido cefalorraguideo fue
negativo. Existe creciente evidencia de que en esta fase --
los antibiéticos atraviesan la barrera hematoencefalica y Se
pueden encantrar en niveles terapelticos dentro de los absce
s0s. Sandermann inclusive refiere que el metronidazol pene-
tra ripidamente al interior de los abscesos en todos los es-

tadios de desarrollo (28,29,30,31,32), por lo que la exci -~
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sién quirGrgica total se utiliz6 ampliamente en las décadas
anteriores a la tomograffa axial computarizada; aclualmente
la eficacia de la aspiraci6én Gnica o de drenaje pueden ser -
facilmente conirviadsas y ¢l trawwma del procedimiento quirvGr-
gico se disminuye {43). La obtencién de una muestra para la

seleccién adecuada de antibidticos se considera esencial.

La terapia antibi6tica empirica se acepta en casos espe
cificos referidos anteriormente e incluye la utilizacién de
antimicrobianos con penicilinas resistenltes a la penicilina
con asociacién a cloramfenicol, metronidazol o aminogliucési-
dos en el caso de neonatos (28,29,30,31,32,42,43,44). Las -
cefalosporinas de 3a. generacién como agente Gnico tienen co
bertura apropiada, excelente entrada en la barrera hematoen-
cefdlica pero no han sido bien estudiddas ein &3LCC £2€0€ ---

(42). Se indican 6 a B semanas de terapia intravenosa.

Recibieron esteroides 5 pacientes, la mayorfa dc auto -
rec refieren que deben ser evitados siempre que sea posible,
porque disminuyen la respuesta inflamatoria, la fibrosis y -
la encapsulacidn del absceso evitando la erradicacidn bacte-
riana en el 4rea de cerebritis reduciendo la penetraci6n del
antibi6ético al interior del absceso. Los estercides también
tienen efecto sobre el reforzamiento del medio de contraste

en la tomografia y &ste disminuye importantemente en la fase



20

de cerebritis cuando se administran 48 hrs. antes del ecstu -
dio tomogréfico, Whelan y Hilal observaron que al desconti-
nuarse éstos, se aumenta el refeorzamiento del medio de con -
traste en la tomograffa (26,32,33,34,.35}, por lo que s6lo es

tdn indicados cuando existe efecto de masa impurtante.

El seguimiento de los pacientes fue de 6 meses en 6 ca-
sos y de 8 meses en un caso. En el 95% de las ocasiones la
resolucién del retorzamiento anormai del absceso en Ja tomo-
graff{a con medio de contraste es de unos 3 meses y el seyui-
miento a largo plazo de curaci6n adecuada ha sido de 25 me -
ses (2B). Encontramos un alto Indice de secuelas que tienen
relacidn con el tiempo de evoiuciGn y localizaci6n del absce

so, datos que concuerdan con la literatura.

Ocurrieron dos defunciones, una por estatus epiléptico
y otra por ruptura del absceso cerebral: se considera que el
pron6stico en estos casos es pobre para la funci6n y la vi -
43, ha 3140 referidu que no es necesariamente deshauciante y
que 13 presencia de flora bacteriana mixta puede alertar al
clfnico de la posible ruptura de absceso cerebral mds que la

simple meningitis pi6gena (24).

La tasa de mortalidad varfa del 7 al 50% en las series

de la literatura y estd en relaci6n cen el nivel de concien-
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cig al ingreso del paciente, estadio de! absceso, ortigen de
la infecci6bn y de la existencia de abscesos mfltiples (1,2,3
4); actualmente con la tomograffa axial computarizada de eri

neo se refiere disminucién hasta un 10% de ésta (43,44).
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CONCLUSTONES

1.

El absceso cerebral es bajo en nuesiro hospital en la

mucoura ociudiada de 19821090

La persistencia del cuadro infeccioso y alteracifn neu-

rolégica o deterioro obliga a pensar en esta entidad.

El uso de esteroides debe ser limitada a la reduccién -

de {mportante efecto de masa intrdacraneal.

El tratomiento actual depende de la fase; en la de cere
britis los antimicrobiancos en asociacidn; en fases pos-

teriores: aspiraci6én o drenaje.

La eticlogta, localizacidn, bDacteriologia. destruccién

del absceso cerebral y el estado de conciencia al ingrg
so son los factores que determinan ia evolucién ciinics
las secuelas y la elevada mortalidad de esta seria ef -

fermedad.

La tomograffa axial computarizada de crdneo con medio -
de contraste es el método mds efectivo para el diagnbs-
tico y seguimiento de los pacientes con absceso cere --

bral. Puede tardar en su resojucidn de 3 a 6 meses.
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