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introduccion: El absceso cerebral ez una enfermedad poco comdn en nifios menores
de 2 afos de edad. La incidencia méxima es en necnalos, con una proporcion varén:
mujer de 2:1. Los faclores predisponenies son las infecciones contiguas, cardiopatia
congénita ciandgena, diseminacion hematigena, procedimientos neurcquinirgicos y
dentales, y traumatismos craneales penstrantes. El agente infeccioso depende del
factor de predisposicidn. Los patdgenos mas frecuentes son: estreplococos,
estafilococos, enterobacterias. Son frecuentes las infecciones mixtas,

Objetivo General: Identificar la prevalencia de los abscesos cerebrales en pacientes
gue ingresaron al hospital.

Material y métodos: Se trata de un estudio longitudinal, retrospectivo-prospectivo,
realizado en 20 de nifios de 0-14 afios de edad que cumplieron con nuestros critarios,
en un periodo de 6.5 afics. Se esludiaron las siguientes variables: edad, factor
predisponerte, factores desencadenantes, hallazgos clinicos, via de diseminacion,
estudios de laboraloric y gabinele, eficlogia, localizacidn, fratlamiento uliiizado,
complicaciones enire otros, Se ulilizo el método estadistico analifico.

Resultados: Se encontnd que los abscesos cerebrales lienen una prevalencia de
0.006 casosf.5 afios de estudio. La relacidn masculing: femenino fue 4:1 Los
lactantes fueron los mas afecitados. El 65% de los casos desnuiridos y el 70% con
esquemas de vacunacidn incompleios en T0% de los casos. Loz faciores
predisponentes mas comunes: meningitis (50%), seguido de infecciones
ctominolaringolégicas, gasiroenterilis, infecciones pulmonares v TCE. La via de
diseminacién mas frecuente: hematdgena B5%. Los hallazgos clinicos de ingreso mas
comunes fueron: alteracion del estado mental, vomito, fiebre y signos meningeos,
friada clésica (focalizacidn, fiebre y cefalea) 35%. El ciloquimico de LCR con
hiperproteinomaquia, hipoglucomaquia v celulandad elevada con predominio de
segmentados; incidn de Gram positiva 25%, aspecto purulento 10% vy turbio en 30%.
Los agentes aislados en los cultivos fueron: K pneumonise, 5. sureus, S. coaguiasa
negativo. La localzacién mas frecuente fue en regién frontal; ¥ se enconird cerebritis
ternprana 30%, cerebritis tardia 20%, capsula temprana 30%, capsula tardia 20% en
los reportes de TAC. Los esquemas de antibidtico utiizados con mayor frecuencia:
meropanam, ceftiaxona/ teicoplanina/metronidazol, ceftriaxonafteicoplanina. Se
realizd manejo quirdrgico en &l 75% de los casos, mediante aspirado por puncién 30%,
derivacidn externa 30%, cranectomia 15%. Las complicaciones y las secuelas se
reportaron en 50% de los casos, mas frecuenies en < 5 afios de edad y ambas se
asociaron en 35% de los pacientes. La moralidad se relaciond con complicaciones
graves simultansas, sobre fodo en <5 afios. El faclor desencadenante asociado a las
muertes fue meningitis. El tratamiento inicial en cada caso fue dirgido al factor
desencadenante. En iodos los casos se requind manejo quinirgico.

Conclusién: La meningitis es un faclor predisponente importante, que incrementa al
riesgo de muerie. La puncidn lumbar es dtil en el diagnostico de meningitis pero
potencialmente peligrosa en nifios con absceso cerebral, por lo que esta
contraindicada. La mejor técnica diagnostica es la TAC, mélodo no invasivo que
proves dalos sobre 8l tiempo de evolucidn, lesiones subyacentes y localizaciin. Si se
sospacha de absceso cerebral se deberd aplicar un prolocolo de estudio y manejo
para dar el tratamiento optimo en cada caso. Debido a que es una entidad grave y con
alio riesgo de complicaciones y secuelas emplear el manejo multidicipliario con
neurocirugia, infeciologia, y terapia intensiva para el manejo de los abscesos
cerebrales.



il. Antecedentes:

Los abscesos cerebrales han sido identificados desde siglos atrds; Hipdcrates,
460 a.c. reporta un caso con cuadro de otorrea asociado a sintomas cerebrales
afirmando - ® Tenemos que prestar atencién al dolor agudo de oido
acompafiado de fiebre porque el enfermo puede caer en delirio y morir en
corto tiempo©-; sefiala que si existia otorrea el prondstico era mejor y para él
la ofitis no era el proceso primario. 1, 23

En el Siglo XVl se reporta el primer drenaje exitoso de un absceso no
traumatico por el cirujano francés Morand. En 1699, De La Peyronie, tratd con
buenos resultados un pacienta con un empiema subdural. 3,45

Farmé, en 1814, hablé por primera vezr asociando los abscesos
cerebrales y las cardiopatias congénitas ciandticas; Dupuytm (1823) y Delmoid
(1850) reportan el drenaje de abscesos por incision cortical y drenaje, ambos
pacientes fallecieron. En una revision de cirujanos estadounidenses, en 1870,
reportan gran nimerc de pacientes que falleclan y con diagnostico de
abscesos cerebrales consecuencia de heridas penetrantes de la cabeza de los
cuales a 156 pacientes se les realizd trepanotomia y el 56% fallecid y ninguno
se le realizd diagndstico preoperatorio; sin embargo, hubo reportes con éxitos
ocasionales como el de Weds, en 1872. 4

En 1B86 Gowers y Barker publican el primer caso de un absceso
cerebral de origen dtico diagnosticado y localizado correctamente con un
drenaje operatorio exitoso, Gowers afirma que en los abscesos post-
traumdticos el tratamiento quirdrgice generalmente era fallido y que en los

otbgenos el pronostico era mejor. 4

El gran despegue en el tratamiento exitoso de las colecciones séplicas
intracraneales se produce en 1867 a partir de los trabajos de Lister, en 1867,
sobre la antisepsia s4. En 1988, en la Reunidén Anual de Médicos Britanicos,
McEwen afirma gque para operar el cerebro era necesaric desarrollar: 1) una
cirugia aséptica, basada en los principios de Lister y 2) los principios de la
localizacion cerebral. 4



A partir de ese momento se sugieren modalidades de tratamiento
quirdrgicas (incision dural, aspiracion, reseccion) que culminan en 1893, con el
trabajo de McEwen, que analiza integralmente estas lesiones en su obra
titulada "Pyogenic Infective Diseases of the Brain and Spinal Cord”, y realiza
una serie de recomendaciones aln validas, por lo que puede ser considerado
el "Padre del manejo modemo de los abscesos. 34

En &l Siglo XX, en 1910, Blegvad muestra su experiencia con 44 pacientes con
empiema subdurales, sefialando como causa principal las supuraciones por el
oido, que eran secundarias a trombofiebitis y/o extension directa, la importancia
del diagndstico diferencial con los abscesos y sugiere que e tratamianto de
eleccion es el drenaje quirirgico. s

En 1926, Dandy asevera que el tratamiento del absceso cerebral es la
puncién y drenaje, principio valido actualmente. Sandford en 1928, reporta los
primercs casos de absceso cerebral en lactantes. De los afios 30 a la
actualidad han sido multiples los avances alcanzados que han permitido
mejorar el diagndstico clinico, topografico, las investigaciones y las
modalidades de tratamiento.s

Es Sir William Macewen realiza la localizacion, diagnédstico y proponer
los tratamientos quirurgicos para los abscesos cerebrales en 1878. Dawoy para
1826 propuso la aspiracion a través de un agujero de trepano como tratamiento
primario del absceso cerebral y es Vincent para 1936, quien propone la incisidn
quirirgica completa como tratamiento ideal para los abscesos cerebrales. 7



Ill. Marco Tedrico:

El absceso cerebral es un proceso supurativo localizado dentro del
parénquima cerebral, que continia siendo un reto diagndstico y terapéutico
para el clinico, s

Las infecciones del sistema nervioso central (SNC) después de una
intervencion neuroquirdrgica son problemas que pueden ser de dificil
diagnostico, con incremento de la morbi-mortalidad. El mejor conocimiento y la
habilidad en el tratamiento de estas lesiones esta relacionada con mejores
métodos diagndsticos y a un tratamiento medico y quirdrgico mas eficaz. o

La tomografia axial computada (TAC) y [a resonancia magnética nuclear
(RMN), han revolucionado el rdpido diagndstico de las infecciones craneales y
espinales. Los métodos diagnosticos de laboratorio permiten hoy en dia
identificar con relativa facilidad procesos infecciosos no comunes en el SNC.
Una buena penetracion de los agentes antimicrobianos al LCR, esta asociado
con una gran eficacia clinica. La cirugia esterectdxica es uno de los avances
técnicos en las (ftimas décadas que han minimizado los riesgos de
complicaciones en @reas elocuentes, lo que la ha hecho poco invasiva. La
evolucion y expenencia en @l iempo es |a que nos permité manejar con mas
seguridad a la curacion y con menos morbi-mortalidad estas lesiones que
clinicamente son devastadoras. o

Los nifios con abscesos cerebrales tienen factores predisponentes que difiaran
considerablemente de los adultos y ademas, debido a su capacidad
regenerativa, suelen tener mejor prondstico. El cerebro es muy resistente a las
infecciones bacterianas y miciticas, que son debidas en parte al flujo
sanguineo cerebral y a la relativa impermeabilidad de la bamera
hematoencefdlica. Ciertas alteraciones patolbgicas como infartos, hematomas y
neoplasias sirven como asiento para la formacion de un absceso cerebral y en
la mayoria de los casos hay una lesidn cerebral predisponente. 1w



Vias de diseminacion:

Los abscesos se pueden establecer por:
a) Diseminacién de la infeccién por continuidad a partir de un sitio
extracraneal
b} Diseminacion hematdgena al cerebro de un sitic de infeccién distante.
c) Inoculacion directa de microorganismos al interior del parénguima
cerabral durante una lesion traumatica penetrante.
d) Diseminacién por continuidad

El drenaje venoso de la cabeza es extenso y complejo. La circulacién venosa
de las estructuras exiracraneales como el cuero cabelludo, la cara, la nariz, los
oldos y los senos paranasales, se conectan a la circulacién de los senos
venosos durales por medio de las venas emisarias. Estas venas drenan a las
venas cerebrales superficiales y profundas, las cuales, a su vez, drenan a los
senos venosos durales. Los senos venosos durales, las venas cerebrales y las
venas emisarias son vasos sin valvulas que permiten la diseminacién de
infecciones en ambas direcciones dependiendo del gradiente venoso. 11,12

Diseminacion por continuidad:

Es la causa mas comin de absceso cerebral, en nifios y adolescentes, a partir
de un sitio extracraneal como el oido, senos paranasales y los dientes, Puade
ser por extension directa de un drea de osteomielitis (tegmen timpani) o por
tromboflebitis retrdgrada de las venas emisarias.io. 12.14. Las infecciones del
oldo también pueden diseminarse a través de los canales preexistentes en el
oido interno o entre las lineas de sutura del hueso temporal. Aungue se
requiera de un compromiso &n el drea del parénquima cerebral para el inicio de
la formacidn del absceso en las infecciones por continuidad, se desconoce el
mecanismo por el cual esto ocume 1. En la era preantibittica las
complicaciones intracraneales ocurrian en el 3 al 6% de los pacientes con
infecciones Oticas y el absceso cerebral representaba el 15% de estas
complicaciones. 15



La otitis media cronica y/o la mastoiditis provoca extensidn intracraneal de 4 a 8
veces mas que la ofitis media aguda. Los abscesos cerebrales por infecciones
del oido medio suelen ser Onicos y la mitad de éstos se encuentran en el Iébulo
temporal y sdlo 20 a 30% en el cerebelo; 80% de los abscesos cerebelosos se
originan a partir de un foco otico.ws. Los abscesos cerebrales secundarios a
enfermedades de los senos paranasales cominmente ocurren asociados a
sinusitis frontal o etmoidal y se presentan casi exclusivamente en el I&bulo
frontal. La sinusitis etmoidal puede ser causa de absceso cerebral
indirectamente como complicacion de una celulitis orbitaria. La sinusitis
esfencidal es asociada con absceso pituitario y la trombosis del seno
cavemoso, por lo que es bien conocido el absceso cerebral en dicha trombosis.
Las infecciones dentales son con poca frecuencia la causa de absceso
cerebral, en tal caso tienen predileccion por el lobulo frontal. 7. 18, 19820

Diseminacién hematogena

Generalmente ocurren en el temitorio de la arteria cerebral media (lGbulo
parietal y temporal). En contraste a los abscesos Onicos, por continuidad
suelen ser muiltiples, se localizan en la unidn de la sustancia blanca con la
sustancia gris y son pobremente encapsuladosis, 20, Eventos como meningitis,
policitemia, hipoxia cronica y cortos circuitos intracardiacos de derecha-
izquierda, pueden ser los responsables del absceso cerebral. 2, 23
El factor predisponente més frecuente as la cardiopatia congénita ciandgena, el
segundo las infecciones pidgenas cronicas pulmonares.is, zoz3. El micro infarto
es & mecanismo de lesion que precede al absceso cerebral de origen
hematdgeno y que una vez establecido es susceptible a ser colonizado por
bacterias después de una bacteriemia.r, 1324, La cardiopatia mas comun
asociada a absceso cerebral es |a tetralogia de Fallot, seguida de transposicion
de grandes vasos, canal AV completo, atresia tricGspide, doble via de salida
del ventriculo derecho y tronco arterioso. 2s.
Las infecciones cronicas pulmonares asociadas al absceso cerebral son:
absceso pulmonar, bronquiectasias y fibrosis quistica.sa. La endocarditis
infecciosa se asocia con absceso cerebral por émbolos sépticos a partir de
vegetaciones valvulares y de |a bacteriemia persistente en la endocarditis
subaguda, pero es una complicacién mads comdn en la endocarditis aguda.



Otras alteraciones asociadas con absceso cerebral son; infecciones pélvicas y
sepsis abdominahs. .2e El procedimiento de dilatacion esofagica también ha
sido asociado con absceso cerebral, aunque |a patogénesis es desconocida, es
posible que la bacteriemia secundaria se disemine por micro perforaciones
hechas durante el procedimiento, y alcanzan la circulacion arterial cerebral,
Otro mecanismo posible es |la diseminacién bacteriana retrégrada a través del
sistema vertebral venoso.

Por otra parte, el absceso cerebral, como complicacién de meningitis, es raro, a
excepcidn de la meningitis neonatal por bacilos Gram. negativos, que se asocia
cominmente a abscesos cerebrales. Se presentan a menudo como abscesos

miitiples. 11, 13 278

Inoculacién directa

Los abscesos cerebrales por inoculacidon directa generalmente son
consecuancia de procedimienios neuroquindrgicos. Son menos frecuentes
como complicacién secundaria a un traumatismo craneal en comparacién con
la meningitis. La cirugia esfenoidal como cirugia no estérl es un factor
asociado al absceso cerebral.1a
El riesgo de absceso cerebral secundario a trauma penetrante del craneo esta
reélacionado con |a gravedad de |a lesién. Los fragmentos dseos retenidos son
un factor importante en la infeccién. Los dardos, las puntas de lapices, las
mordeduras de perros o de humanos suelen conducir a la formacion de
abscesos. a7
Las malformaciones congénitas, como senos dermoides encefaloceles, pueden
ocasionar abscesos cerebrales. Cuando son relacionados a senos dermoides
se localizan en fosa posterior. La ruptura de un encefalocele puede permitir el
acceso directo del microorganismo al tejido cerebral 26. Sin embargo, en los
nifios alrededor de un 20 a 30% de los abscesos cerebrales se catalogan como

crptogenicos. o, 28



Etapas del absceso cerebral: 1.2

1. Cerebritis temprana (1 a 3 dias): La cual se caracteriza por un manguito
pen vascular de células inflamatorias localizado en la regin que rodea al
centro necrébco en desarrollo.

2. Cerebritis tardia (4 a 9 dias): Que se identifica por un centro necrético bien
desarrollado que inicia la formacién de la cépsula con la aparicidn de
fibroblastos. Aparece neo vascularizacion en la periferia del centra

necritico.

3. Capsula temprana (10 a 13 dias): Se presenta la formacidn definitiva de la
cépsula, con mayor aumento de los fibroblastos y macréfagos; hay disminucién
del tamafio del centro necrdtico y persisie la cerebritis por fuera de la cépsula,
con respuesta reactiva de los astrocitos.

4. Céapsula tardia (14 dias o més): El centro necritico disminuye mads, la
cépsula se encuentra bien formada, en |a cerebritis por fuera de la capsula
disminuye el edema y la celularidad, pero persiste la respuesta reactiva de los
astrocitos y se evidencia un edema perilesional.



Microbiologia del absceso cerebral

El agente causal del absceso cerebral usualmente depende del factor

predisponente y del estado inmunologico del paciente. Los microorganismos y
la frecuencia de aislamiento son similares a los observados en adultos, a
excepcion del periodo neonatal donde predominan los bacilos Gram negativos.
13.
En los nifios un tercio de los abscesos cerebrales son polimicrobianos 283, En
el pasado se reportaban hasta 25% de abscesos estériles, probablemente por
cultivos inadecuados, especialmente para anaerobios, o bien por ausencia de
bacterias viables. 26 2, 123,

Actualmente el aislamiento varia entre B0 y 100%. Los Sireplococcus
spp aerdbicos o microaerofilicos son las bacterias que mas comunes (> del
T0%), (11); incluyen Streplococcus alfa hemoliticos, no hemoliticos (grupo
vindans), S. pyogenes y Enferococcus spp. Las cepas del grupo S anginosus
(milleri) son los estreplococos que con mayor frecuencia se aislan en los
abscesos cerebrales. 13

El Staphylococcus aureus es la causa mas comun de absceso cerebral
secundario a traumatismo. a17. Si la herida es contaminada con el suelo es por
bacilos Gram negativos y Clostndium spp. Los bacilos Gram negativos se
encuentran como agentes polimicrobianos y se alslan de 23 a 33% de los
casos w.11. Proleus spp es el germen mds comdn aislado y es comln en
absceso de origen Gtico o en el periodo neonatal a2 Eschenichia coli, Kiebsiella
spp, Enterobacter spp y Pseudomonas spp son también comunes. Otros
bacilos Gram negalivos asociados con absceso en menor escala son
Salmonella spp, Brucella spp y Eikenella corrodens. e

Asociado a meningitis neonatal, los agentes mas comunes son Cifrobacher
diversus y Proteus mirabilis. 13 Los anaerobios se encuentran como parte de la
eticlogia polimicrobiana, en el 40 a 60% de los casos. Los aislamientos mas
comunes son Bacferoides spp incluyendo Bacleroides fragilis, seguido de



Streptococcus (Peplostreplococcus spp) ¥y en menor proporcion Clostridium
spp, Fusobacterium spp y Acfinomyces spp. wa.m
Cuadro clinico

La presentacién clinica del absceso cerebral varla con el tamafio del
absceso, localizacién, nimero de lesiones, virulencia del microorganismo,
estado inmunoldgico del paciente y edad. 17

Los sintomas y signos se pueden agrupar en:
a) manifestaciones sistémicas,
b) manifestaciones por hipertension intracraneal,
c) manifestaciones neurclégicas focales.

La mayoria de los abscesos cerebrales (en el 75%). se reconocen dentro de los
primeros 14 dias de haber iniciade con los sintormas. Algunos pacientes
pueden tener los sinfomas por semanas o meses.1a, 1125 Las manifestaciones
principales guardan relacidn con la hipertension intracraneal. La triada cldsica
de fisbre, cefalea y signos neuroidgicos focales se observan en menos del 50%
de los pacientes.

La cefalea es el sintoma mds comin (75% de los casos), secundara al
aumento de presidn intracraneal (PIC) 1427, La fiebre y el vémito se presentan
en nifios en mas del 50%. Las alteraciones en la conciencia varian, desde la
Letdrgia hasta el coma casi en la mitad de los casos y pueden ser
manifestadas como imitabilidad en los lactantes o abombamiento de la
fontanela como manifestacion temprana de hipertension intracraneal.1s

Los signos neurclégicos focales, se presantan en el 50% de los nifios y reflejan
la localizacion del absceso: hemiplejia, hemiparesia y la pardlisis de los nervios
craneales como signos mas comunes. Los abscesos frontales se caracterizan
por apatia, déficit de |la memoria y cambios de |a personalidad.«r. La
hemiparesia ocurre en lesibn posfrontal o en la hemiacidn del uncus. El
absceso temporal se caracleriza por cuadrantanopsia superior homdnima
contralateral y leve hemiparesia con predominio en cara. Los Steplococcus
spp aerdbicos o microaardfilos son las bacterias que mas frecuentementa sa
alslan por arriba del 70%. 11
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Cuando afectan al cerebelo exhiben nistagmus con fase lenta ipsilateral a la
lesién, alteracion de los movimientos conjugados de los ojos, ataxia e
hipotonia. 17 Los abscesos que involucran corteza cerebral presentan afeccion
en la sensibilidad, movilidad y habla en etapas tempranas de la enfermedad.

Las cnsis convulsivas (CC) se presentan del 25% a 30% de los pacientes y a
menudo son generalizadas mas que focales.i7. Los signos de imtacidn
meningea son Menos cCOmMUNes y sugieren asociacidn con meningitis ylo
ruptura del absceso al sistema venfricular, lo cual es un evento agudo o
catastrdfico. 1.

Examenes de laboratorio

Los hallazgos de laboratorio en nifios con absceso cerebral son inespecificos,
en la mayoria de los nifios encontramos leucocitosis y aumento de la VSG.1r.
Los hallazgos del LCR varian desde normal hasta una alteracion marcada con
pleocitosis, hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia 2. Un 15% de los nifios
presentan un LCR normal, ofros tienen una marcada pleocitosis hasta
&,000/mm3, cuando es mayor de 1,000/mm3 se asocia a predominio de PMN.
Los cultivos de LCR raramente son positivos y en su caso se infiere plocéfalo
debido a la ruptura del absceso al sistema ventricular o una meningitis
complicada. 7. Los cultivos del material purulento obtenido mediante el drenaje
del absceso brinda la mejor oportunidad para el diagndstico microbiolégico s.

Estudios de neuro imagen

La tomografia axial computada (TAC) de craneo es el estudio que major
informacién nos brinda de la etapa de formacién en que se encuentra el
absceso . La existencia de absceso cerebral Unico o miltiple y signos de HIC
con desplazamiento de la linea media son bien delineados por la TAC de
craneo. En la cerebritis temprana aparece una zona hipodensa mal definida
que aumenta después de administrar medio de contraste iw,1r. El absceso
cerebral se presenta clasicamente con un centro hipodenso rodeado de un
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anillo, el cual refuerza con el medio de contraste 10, 17.28, aunque tal patrén
sugiere formacién de la cépsula del absceso, se debe ser cuidadoso en la
interpretacion de la TAC de crdneo, ya que dicho patrdn puede también
observarse en la etapa de cerebritic antes de una coleccién de pus bien
desarroliada 1.

En la resonancia nuclear magnética (RNM) en absceso cerebral, la zona
central se observa hipotensa en T1 e hipertensa en T2. La cépsula aparece
hipertensa en T1 e hipotensa en T2, Después de la administracion del
gadolinio, la capsula incrementa de intensidad y se diferencia mejor la cavidad
del absceso, el borde de la capsula y el edema perilesional en relacidn a la
TAC de crdneo. Aunque la resolucion de las partes blandas es mejor en la
RNM, no tiene ventaja sobre la TAC de crdneo 1,17

Diagndstico diferencial
El diagnostico diferencial debe hacerse con otras supuraciones intracranealas
como el absceso epidural y empiema subdural, ademas con la encefalitis viral,
meningitis, tuberculoma, neurocisticercosis, aneurisma micdtico y neoplasias.

LR

Terapéutica

El éxito del tratamiento requiere de un manejo multidisciplinario. El manejo
inicial dirigido al factor predisponerte en nifios con absceso cerebral es critico.
Para oblener buenos resultados es necesario el inicio inmediato de antibidticos
al diagnosticarse absceso cerebral y realizar manejo quirirgico en cuanto las
condiciones del paciente lo parmitan 1.

Procedimientos quirirgicos

Las principales técnicas quindrgicas actualmente usadas son [a
aspiracion y la exéresis completa (capsulectomia total). Esta (itima brinda la
lerapia definitiva, sin embargo esta técnica no ha demostrado ser superior que
otras 1ezs,
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Con el advenimiento de la TAC de créneo la aspiracién es més realizada
que la exéresis y se propone como &l procedimiento inicial de eleccién debido a
que causa menos lesidn del tejido cerebral Las secuelas neurologicas son
pocas posteriores a la aspiracion en comparacion con la exéresis, 2133

Actualmente el manejo quinirgico ha presentado avances en las Gitimas
décadas con el desarrollo de técnicas mds precisas y menos invasivas. Una de
estas técnicas consiste en un procedimiento de drenaje cerrado, bajo anestesia
local y leve sedacidn. La aspiracién se realiza mediante aguja guiada por medio
de TAC de crdneo permitiendo un acceso exacto a |a cavidad del absceso, este
procedimiento se le conoce como aspiracidn estereotdxica. 1047

Tratamiento antimicrobiano

El especiro anfimicrobiano para el absceso cerebral varia con el sitio
primario de infeccion. Si éste es conocido, el esquema de antibittico inicial de
eleccion debe ser dirigido contra las bacterias mas comunmente involucradas.

7

El esquema empirico estdndar es la combinacién de penicilina G sodica
cristalina (PGSC) més cloramfenicol. La PGSC tiene actividad adecuada contra
los Streplococcus microaercfilicos (S. del grupo viridans) y anaercbios a
excepcion del Bacleroides fragilis. Estos microorganismos son los mas
comunmente encontrados en los abscesos polimicrobianos. El cloramfenicol
tiene actividad bactericida para la mayoria de los microorganismos encontrados
en el absceso cerebral (Streplococcus, anaerobios y Enterobacterias). 10.13

Para los abscesos cerebrales secundarios a sinusitis los
microorganismos més comunmente implicados son los  Streplococcus
microaerofflicos y anaerobios (Bacleroides spp, Fusobaclerium spp vy
Streplococcus). En esta situacion los esquemas recomendados son PGSC més
metronidazol o bien cefotaxima méas metronidazol. (10,17). Si la fuente es el
oido se deben de cubrir Slaphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa,
anaerobios y enterobacterias debido a que estos microorganismos se



encuentran en infecciones cronicas del oido. El esguema inicial debe incluir
nafcilina, ceftazidima y metronidazol. 1,17

Los abscesos cerebrales postoperatorios usualmente se deben a
Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus aureus, por lo que se debe de

iniciar con vancomicina. 1o.17

En los abscesos cerebrales posteriores a trauma, el germen mas
cominmente implicado es el Slaphylococcus awreus y si la herida es
contaminada por el suelo se deben de cubrir bacllos Gram negativos y
Closiridium spp por lo que el esquema inicial debe incluir nafcilina mas
cefolaxima o nafcilina mas cloramfenicol. 1a.

Si el paciente presenta CCC el esquema inicial incluye PGSC mas
cloramfenicol. Si el origen es desconocido el esquema inicial debe incluir una
penicilina resistente a la penicilinasa, cefalosporina de tercera generacion y
metronidazol (nafcilinalcefotaximal metronidazol). 1.7,

La duracion optima del tratamiento no se conoce, pero se recomiendan
de 6 a 8 semanas. 17.27. Aunqgue algunos expertos creen que nNo Son necesaros
asquemas tan prolongados y existen esguemas tan cortos como de 7 a 10 dias
posterior a la exéresis o de 3 a 4 semanas posterior a la aspiracion (21), otras
autoridades recomiendan 4 a 6 semanas. 1

La terapia adyuvante con estercides esta indicada cuando la HEC
amenaza |a vida por &l nesgo de hemiacion, 17. Aunque el absceso cerebral es
una entidad poco comun en la practica clinica, el pediatra debe de tenerla en
mente cuando un paciente presenta CC sibitas con signos neurologicos
focales o CC generalizadas, con alteracién de |a conciencia y signos
meningecs, lo cual debe hacer sospechar de infeccidon intracraneal. El
desamrollo de sintomas neuroldgicos an nifos con ofitis, sinusitis, CCC y an
especial cuando se asocia con fiebre, pueden ser manifestaciones de un
absceso cerebral,
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IV. Planteamiento del Problema:

El hospital del nifio cuenta con infraestructura para albergar pacientes de los
estados aledafios a Tabasco. Los abscesos cerebrales en nifios son poco
frecuentes y no existe un programa de prevencion establecido en el estado de
Tabasco.

En los Gitimos 7 afos la frecuencia ha sido notoria a pesar de tener programas
de prevencidon establecidos para la deleccidn de enfermedades neonatales,
programas de wvacunacidn intensivos, atencidn a infecciones respiratorias y
gastrointestinales en menores de 5 afios, prevencion de accidentes entre otros,
asl como los procedimientos neurc-quirirgicos que son cada vez mas
frecuentes; los abscesos cerebrales afectan a nifios desde RN hasta la
adolescencia,

Hasta el momento no se tiene identificada la prevalencia de los abscesos
cerebrales en este hospital; esto ocasiona la falla en el diagndstico oportuno y
un tratamiento eficaz, lo que incrementa la morbilidad y mortalidad infantil.

El absceso cerebral es de facil diagndstico tanto clinico como paraclinico por lo
que puede considerarse que |a mortalidad se puede prevenir,

5i se identifica la prevalencia de los abscesos cerebrales en nuestro medio, se
estudio se emite como una propuesta para realizar un protocolo de
identificacién y manajo de la enfermedad.
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V. Justificacién:

Loz abscesos cerebrales son una entidad muy rara en nifios menores de 2
afios de edad, a excepcion como una complicacién de meningitis bacteriana.
Los factores predisponentes de los abscesos cerebrales ya se conocen, pero
estos casos son generalmente descritos en adultos, y éstos difieren de los de
pacientes padidtricos. Ademds existen pocas publicaciones a nivel nacional e
intermnacional sobre abscesos cerebrales en nifios.

El hospital del nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrén®, es un hospital de 3° nivel
ubicado en el sur de la Republica Mexicana, atiende poblacidn abierta de
recursos econdmicos bajos predominantemente, originarios de Tabasco y
estados aledafnos y en pocos casos de Centro América. Generalmente atiende
un sinndmero de enfermedades tropicales, y tiene una situacion geografica y
climdtica caracteristicas, que en ocasiones son condicionantes de ciertas
enfermedades propias de la zona.

El hospital tiene un promedio de 7621.84 ingresos anuales. Durante el periodo
de enero de 1998 a mayo de 2005, ingresaron 40542 de los cuales se
reportaron 30 pacientes con absceso cerebral en un periodo de 6.5 afios.

Se ha notado el incremento de la morbilidad de las neurocinfecciones en nifios
y debido a que la zona sur de México es una poblacién joven repercute
directamente sobre la futura poblacién econdmicamente activa ocasionandale
grandes secuelas neurclogicas y dafio imeversible. Actualmente no se cuenta
con estudios de prevalencia de los abscesos cerebrales en nifios y se

desconoce la epidemiolégica de la region.

Se busca identificar los factores predisponentes, signos clinicos, fase en que se
diagnostica el absceso cerebral, complicaciones y secuelas mas comunes,
para en un futuro poder detectar y tratar la enfermedad de manera adecuada,
asl como rehabilitar secuelas de manera oportuna, ya que &n la mayoria de los
Cas0s 50N permanantes.
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Vil. Objetivo General:

Identificar la prevalencia de los abscesos cerebrales en nifios que ingresaron
al hospital “Dr. Rodotfo Mieto Padron”.

VIil. Metas:

« Desarrollar un protocolo a largo plazo para el manejo de las infecciones
supurativas del sistema nervioso en nuestro hospital.

« Promover la prevencidén de los factores predisponentes conocidos para
abscesos cerebrales y asl disminuir la prevalencia en los pacientes
pedidtricos.

» Publicacién del estudio.
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X. Metodologia:

1. Disefic del estudio: Es un estudio descriptivo, longitudinal,
retrospectivo y prospectivo.

2. Unidad de observacion: Hospital del Nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén®

3. Universo de trabajo: Nifios de 0-14 afios de edad con diagnostico de
absceso cerebral.

Calcule de la muestra y muestreo: Se incluyeron todos los casos
reporiados con diagnostico de absceso cerebral y cumplieron con los
criterios de inclusion durante el periodo de estudio. Se excluyeron sujetos
con expedientes incompletos.



XI. Definicién de variables:

Diagnéstico de El diagnéstico referido en la | Nominal Especificar cual
ingreso nota de ingreso
Motivo de egreso | Razén de egres6 del | Nominal Mejoria, defuncién, alta voluntaria
hospital
Procedencia Lugar de origen del | Nominal Municipios de Tabasco, otros estados
paciente.
Edad Edad en enteros Yy | Cuantitativa Edad en enteros y decimales
decimales que facilita el
manejo y analisis de edad,
mediante una tabla de
edades convertidas a
decimales.
Sexo Condiciéon organica que | Nominal femenino, masculino
distingue lo masculino de lo
femenino
Peso Peso en kilogramos al | Cuantitativa Kg.
ingreso
Talla Talla en centimetros al | Cuantitativa cm.
ingreso
Vacunas Estado actual del esquema | Nominal completas, incompletas.
nacional de vacunacion al
ingreso.
Dias de Dias de hospitalizacién | Cuantitativa # dias
hospitalizacion desde la fecha de ingreso
hospitalario (o reingreso)
cuando se realizé el
diagnéstico el absceso
cerebral hasta la fecha de
egreso.
Factores Patologlas subyacentes | Nominal Ccardiopatia congénita: cianégena, a-
bredisponentes previas al ingreso o al cianégena
momento del ingreso. Infeccién  otorrinolaringologia: sinusitis,
otitis externa, otitis media, absceso retro
faringeo, cuerpo extrafio en via
respiratoria, sinusitis traumatica, faringitis.
TCE: leve, moderado severo
Valvula de  derivacion  ventriculo
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peritoneal: si, no

Infecciébn pulmonar: Bronconeumonia,
absceso pulmonar, empiema

Infeccién  dental:  caries, absceso
peridontal

Meningitis: bacteriana, viral, encefalitis
Tuberculosis: Pulmonar, miliar, ganglionar
Desnutfricién: leve, moderada, severa
(clasificacién Waterloo).

Otros: todos los que no se incluyan en los

mencionados.
Localizacién del Sitio donde se encontré el | Nominal Frontal, parietal, temporal, occipital, cerebelo,
absceso absceso. muitiple.
Agente aislado en | Agente aislado en el primer | Nominal Ejemplo: cocos Gram positivos.
el LCR liquido cefalorraquideo.
Via de Mecanismo o via por la cual | Nominal Hematoégena, continuidad, inoculacion
diseminacién el agente llega al sitio
afectado.
Signos y sintomas | Descritos en la nota de | Nominal e Cefalea: si, no
ingreso o los presentados e anorexia: si, no
.durante su hospitalizacién. o fiebre: si, no
* vomito: si, no
e ataxia: si, no
* papiledema: si, no.
» déficit focal: si, no
+ alteracién del estado mental: cambios
de personalidad, < Glasgow, apatia,
déficit de memoria.
+ signos meningeos: babinski, brudzinsky.
e crisis convulsivas: focalizadas,
generalizadas.
o > perimetro cefdlico. En lactantes: si,
no.
cuantitativa + dias de evolucién: # de dias.
Laboratorio Cuantitativa ¢ BH de ingreso
» cito quimico de LCR de ingreso
* absceso.
Cultivos Nominal ¢ Cultivo LCR: positivo o negativo
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* Cultivo del absceso qx: positivo o
negativo.

» Agente causal: obtenido en cualquier

cultivo del
Paraclinicos Estudios paraclinicos | Nominal TAC: fase del absceso cerebritis temprana,
realizados para confirmar cerebritis tardia, capsulizacién temprana,
diagnéstico y valorar el capsulizacién tardia, ruptura del absceso a
estadio de la enfermedad ventriculo, ruptura del absceso con empiema,
ylo sus secuelas o hemiacién cerebral.
complicaciones. RM
USTF
EEG
Tratamiento Tratamiento medico, | cuantitativa esquemas utilizados
a. Medico: medidas terapéuticas no
' invasivas para curar una
enfermedad.
Nominal especificando # de esquemas utilizados y
duracion del tratamiento.
b. quirdrgico: Medidas terapéutica | Nominal si, no
invasiva para curar una
enfermedad.
cuantitativo y # veces drenado.
Ambulatorio: igual que el medico.
Complicaciones Complicaciones Nominal Especificar cuales.
presentadas durante su
hospitalizacién
Secuelas Dafio neurolégico | Nominal Especificar cuales
observado  durante  su

hospitalizacién o] en
registrado en notas
subsecuentes de consulta
externa o en reingresos al

hospital.




Tipos de variables:
Independiente
Sexo

Edad

Dependiente

Diagnéstico de ingreso
Nivel socioeconémico
Motivo de egreso
Procedencia

Peso

Talla

Vacunas

Dias de hospitalizacién
Factores predisponentes
cardiopatia congeénita

infeccion
otorrinolaringologia

TCE

valvula de derivacion

ventriculo peritoneal
Infeccién pulmonar
Infeccion dental
Meningitis
Tuberculosis
Desnutricion

Otros

Localizacion del absceso
agente aislado en el primer
LCR

Via de diseminacion
Signos y sintomas
Laboratorio

Paraclinicos

Tratamiento
Complicaciones

Secuelas
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Criterios y estrategia de trabajo clinico:

= Se revisaron los casos de pacientes con absceso cerebral
ingresados en el hospital desde enero de 1998 hasta mayo del 2005.

» Investigamos las siguientes variables: diagndstico de ingreso, nivel
socioecondmico, motivo de egreso, procedencia, edad, sexo, peso,
talla, vacunas, dias de hospitalizacion, factores predisponentes,
localizacién del absceso, agente sislado en el primer LCR, via de
diseminacién, signos y sintomas, laboratorio, paraclinicos,
tratamiento, complicaciones y secuelas.

« Se excluyeron los casos de pacientes con expedientes incompletos.



Instrumentos de medicion y técnicas:

Peso y talla: No se requirieron mediciones, ya que el peso y talla estaban ya
registrados en la nota de ingreso

Laboratorio: Resultados de biomefria hemdtica (BH), citoquimico de liquido
cefalorraquideo (LCR), culivo de LCR, hemocultivo, cultivo del absceso
cerebral (CA).

Gabinele: Reportes de tomografia axial computada (TAC) y ultrasonido
transfontanelar (USTF).

Tratamiento: Los dias de tratamiento se cuentan a partir del primer dia con
antibidtico hasta el cambio de antibiético para cada esquema.

Complicaciones: Registradas como: recidiva del absceso, hidrocefalia aguda,
ventriculitis secundaria a ruptura del absceso, estatus epiléptico, muerte
cerebral, infecciones nosocomiales, higromas, SIADH, diabetes insipida,
abscesos miltiples, empiema, hemorragia intracraneal, oftalmopléjia,
hemiplejia y craneo hipertensivo.

Secuelas: Retrazo psicomotor, cuadriparesiahemiparesia espastica o flacida,
epilepsia, enfre oiras que se registraron en la nota de egreso, de valoracién por
neurologla, de consulta externa y rehabilitacion.

Criterios de Inclusidn:
1. Todos los pacientes con diagnéstico de abscesos cerebrales

2. Edad de 0 a 14 afios al ingreso

Criterios de Exclusion:
1. Pacientes con expedientes incompletos,
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Métodos de recoleccion:
Programa Microsoft Office Excel (hoja de célculo), Microsoft Office Word y
Hoja de recoleccion de datos.

Andlisis estadisticos:
Se obtuvo prevalencia, mortalidad, promedios, desviaciones estandar y
porcentajes.

Consideraciones éticas:

Este estudio no representd implicaciones eticas debido a que no se emplearon
metodos invasivos en el paciente.
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IX. RESULTADOS:

La prevalencia de los abscesos cerebrales fue de de 0.006 casos/B.5
afics de estudio. Se presentaron 06048 casos anuales por cada 1000
ingresos; con un ingreso anual de 4.6 casos de absceso cerebral. De los 20
sujelos estudiados 16 (B0%) comrespondieron al sexo masculino, v 4 (20%)
femenino. Relacion masculinoffemenino 4:1. El grupo de edad mas afectado
fue el de lactantes Tcasos (35%), seguido del de escolares 5 casos (25%),
necnatos y adolescentes 3 casos cada grupo de edad (15%), preescolares 2
casos (10%).
Segin la distribucion de la edad en relacibn al genero masculino se
presentaron: neonatos 3 casos, con un promedio de B.3 dias de vida, mediana
12 dias y rango de edad de 0-29 dias; lactantes 4 casos con promedio de edad
6.7 meses, mediana 3 meses y rango de 1-24 meses; preescolares 2 casos,
promedio de edad de 45.5 meses, mediana de 45.5 meses y rango de edad de
36-60 meses; escolares 4 casos, promedio de edad de 105.6 meses, mediana
113 meses y rango de edad de 72-120 meses; adolescentes solo fueron 3
casos con un promedio de edad de 148.6 meses, mediana de 145 meses y un
rango de 132-168 meses.
En relacidn al sexo femenino los casos de mayor presencia fue en el grupo de
lactantes 3 sujetos, con un promedio de edad de 6.7 meses, mediana de 3
meses y rango de 1 a 24 meses. Un solo paciente escolar. Tabla 1.

El 100% de los pacientes, segin la clasificacidén de nivel socioecondmico de
nuestro hospital fue de nivel 1 (bajo). De estos 8 (40%) presentaban
desnufricién leve, 2 (10%) moderada, 3 (15%) severa y 7 (35%) sin
desnutricidn, segdn la clasificacion de Waterdow. El 65% (13) de los casos son
originarios de tabasco, 5% (1) de Veracruz, 30% (6) de Chiapas. El 70% (14)
contaban con esquema de vacunacidn completo y 6 casos (30%) incompleto.
Tabla 2.
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Con respecto a los factores predisponentes, la meningitis fue el mas

frecuente con 10 casos (50%), infecciones otorminolaringolégicas con 6 (30%),
otros 5(25%) como infecciones piel y tejidos blandos, fracturas, malformaciones
SNC, gastroenteritis 4 (20%), Trauma craneal 3 (15%), infecciones pulmonares
3 (15%), tenian valvula de derivacidn VP 2 (10%), caries dentales 2 (10% ),
Cardiopatia congénita 1 (5%), no se reportd ningun caso de absceso cerebral
secundario a procedimiento neuroquirirgico (excluyendo los de valvula de
derivacion) ni de tuberculosis localizada o sistémica.
En neonatos se presentaron 3 (15%) casos de meningitis, 1 (5%) de
gastroenteritis, 1 (5%) de sepsis. En lactantes se reportan 4 (20%) casos de
meningitis, 3 (15%) de infecciones otorrinolaringoldgicas, 3 (15%) otros, 1 (5%)
gastroenteritis, 2(10%) infecclones pulmonares, 2 (10%) con VOVP, 1 (5%) con
sepsis, 1 (5%) sin factor predisponerte alguno. En preescolares 1 (5%) caso de
meningitis, 1 (5%) otros, 1{5%) de Gastroenteritis, 1(5%) trauma craneal. En
escolares 2 (10%) casos de meningitis, 1 (5%) de infeccion
otorrinolaringolégica, 1 (5%) ofros, 1 (5%) gastroenteritis, 1 (5%) trauma
craneal, 1 {5%) infeccién pulmonar, 1 (5%) con caries. En Adolescentes (10%)
2 casos de infecciones otorrinolaringolégicas, 1 (5%) caso de trauma craneal, 1
(5%) con caries dental. Tabla 3.

Los diagndsticos de ingreso mas frecuentes: Meningitis/probable
neurcinfeccién 9 casos (26%), Otros, & (18%), sospecha de tumor intracraneal
5 (15%). crisis convulsivas/estatus epiléptico 5 (15%), absceso cerebral 4
(12%), sepsis 3 (9%), TCE 2 (6%). Tabla 4. El iempo de evolucién hasta el
momento del diagnostico de absceso cerebral en (35%) 7 casos <1 semana de
evolucién (SDE), 3 casos (15%) hasta 2 SDE y 10 (50%) casos con =2 SDE
(50%).

La via de diseminacién mas coman fue la hematdgena 13 casos, 65%(3
neonatos, 5 lactantes, 1 preescolar, 3 escolares, 1 adolescente). Diseminacion
por continuidad 3 casos, 15% (1 lactante, 1 escolar y 1 adolescente).
Inoculacion 2 casos, 10% (1 preescolar, 1 adolescente). Via desconocida en el
10% (1 lactante, 1 escolar). De los abscesos diseminados via hematogena, 7
(53.8%) se localizaron en l6bulo frontal, 1(7%) parietal, 3 (23%) mditiples, 1
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(7.6%) temporal y 1 (7.6%) en tilamo y ganglics bésales; diseminados por
continuidad 2 (B6%) localizados en frontal, 1 (33%) en cerebelo; por inoculacién
1 (50%) frontal y 1 (50%) temporal; via de diseminacién desconocida 2 (100%)
frontales. Tabla 5.

La localizacidn frontal se presento en 12 casos (30.8%), parietal 1 caso
(2.6%), mdltiple 3 casos (7.7%), cerebelo 1 caso (2.6%), temporal 2 casos
(5.1%), tdlamo y ganglios basales 1 caso (2.6%). Segun el grupo de edad: en
neonatos 2 casos en region frontal, 1 caso milltiple y todos se diseminaron via
hematégena. Lactantes 3 casos en region frontal, 1 en parietal, 2 miltiples, 1
en cerebelo, de los cuales 5 casos se diseminaron via hematégena, 1 por
continuidad y &n 1 caso se desconoce la via de diseminacién. Preescolares 2
casos en region temporal, 1 diseminado via hematdgena y 1 por inoculacion.
Escolares 4 casos en region frontal, 1 en talamo y ganglios basales, 3 casos
diseminados via hematigena, 1 por continuidad y 1 se desconoce via.
Adolescentes 3 casos en region frontal y cada uno se disemino por via
hematégena, continuidad e inoculacion respectivamente. Tabla 6.

Los hallazgos clinicos al ingreso mas frecuentes fueron: alteracibn del
estado mental (alteracion de la conciencia o personalidad) 17 casos (B5%),
vomito 16 BO%), fiebre 15 (75%), signos meningeos 15 (75%), anorexia 14
70%, crisis convulsivas 11 (55%), déficit focal 10 (50%), cefalea B casos (40%),
aumento del perimetro cefdlico (PC) 5 (25%), ataxia 4 (20%). Papiledema solo
se reporto en 2 casos y posiblemente no haya sido explorado rutinariamente.
La tiada clasica (cefalea, fiebre y focalizacion) se encontrd en 7 pacientes
(35%). Tabla 7.

Se realizaron a todos los pacientes biometria hematica, que muestran la
presencia de leucocitosis en 14 (70%) de los casos, en 1 (5%) se reporio
leucopenia, 5 (25%) se encontraban normales y 16 (80%) segmentemia. Las
plaguetas estaban en rangos normales en 13 pacientes (65%) y trombocitosis
en 7 casos (35%).

El citequimico de liguide cefaloraquidec (LCR) se realizo en lodos los casos,
por el riesgo de complicaciones. Solo 14 pacientes contaban con LCR (70%),
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de los cuales 9 tenian proteinas elevadas (45%), se reportaron normales en 2
{10%), ¥ no se realizo por falta de reactivo en 3 casos (15%).
La glucosa se encontraba normal en B pacientes (40%), baja en 5 (25%), y no
se reporto en 1 (5§%). La celularidad se encontraba normal en 5 (25%) y mayor
de 10 células/campo en 9 de los casos (45%).
En 4 casos (20%) se encontraban polimorfonucleares >50% y en 10 (50%)
predominio de segmentados. En 5 casos (25%) se reporto tincién de gram
positiva, negativa en 9{(45%). El aspecto agua de roca estuvo presente en 5
casos (25%), purulento en 2 (10%), turbio en 6 (30%), xantocrémico 1 (5%).
Tabla 8

oe utilizaron como método de deteccidn de los microorganismos:
hemocultivo, tincidn gram del citoquimico de LCR, cultivo de LCR y cultivo del
absceso cerebral.
El hemocultive se realizo en 7 pacientas, resultaron positivos 3 (42 9%), no sa
aislé agente en 4 (57.1%). De estos en 1 (33%) se aisld solo un agente y en 2
(66.6%) fueron polimicrobianos.
La tincion de gram del LCR fue positiva en 7 casos (50%), no se aislé germen
en 7 (50%). Aislamiento de un solo agente en 5 casos (71.4%) y polimicrobiano
en £ casos (26.6%).
Los cuitivos de LCR fueron positivos en 4 casos (28.6%), no se aisld germen
en 10 (71.4%), se aislé agente Onico en cada caso (100%).
Los cultivos de absceso cerabral resultaron positives en 9 casos (80%), no se
aisld germen en 6 (40%) y se aisld un solo germen en 7 (77.8%) solo 2 fueron
polimicrobianos (22.2%). Tabla 9.
Se aislé en hemocultivo: S. epidermidis en 1 caso, y 2 polimicrobianos: uno con
coco bacilos gram positvos (CBGP) y pseudomonas; 5. agalacliee y C.
albicans ofro.
En tincidn gram como agentes Onicos sa aislaron CBGP 1 caso, cocos gram
positives (CGP) 2 casos y diplococos gram positivos (DGP) 2 casos;
polimicrobiancs CBGP/BGN 1 caso y CGN/BGN 1 caso.
En los cultivos de LCR se aislaron agentes Unicos: K. pneumoniae 2 casos, S.
epidermidis 1 caso y 5. pneumoniaa 1 caso.
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En culivos de absceso como agentes Unicos se encontraron los siguientes
casos. BGP 1, K pneumonise resistente 2, levaduras 1, S. aureus 2, S.
epidermidis 1. Polimicrobianos BGN/S. viridans 1 y CGP/BGN 1.

Los agentes aislados con mayor frecuencia fueron: 4 casos con K
pneumoniae, 4 con bacilos gram negatives, 3 con estafilococo coagulasa
negativo, 3 con cocos gram positivos, 3 con coco bacilos gram positivos, 2 con
S. aureus, y 2 con diplococos gram positivos. Tamblén se alslaron S.
agalactiae, s. pneumoniae, S. viridans, pseudomonas y levaduras, c. albicans,
cocos gram negativos y bacilos gram positives, uno de cada uno. Tabla 10.

A todos los pacientes se les realizo tomografia axial computada (TAC):
se encontrd el absceso en cerebritis temprana en 6 casos (30%), cerebritis
tardia en 4 (20%), capsula temprana 6 (30%), capsula tardia en 4 (20%). Se
realizo solo en 4 casos ulfrasonido transfontanelar, sin embargo no se
especifico en que etapa se encontraba e! absceso, solo mencionan la
localizacidn del mismo. Tabla 11.

En la tabla 12 se describen los esquemas que fueron utilizados para el manejo
de los abscesos cerebrales. Se necesitaron 16 antibidicos como monoterapia y
combinados, de los cuales 6 se utilizaron mas comunmente y se distribuyeron
an &l siguient® numero de ocasiones: Teicoplanina 10 (62.5%), ceftriaxona 9
(56.3%). Amikacina 6 (37.5%), cefotaxime 5 (31.3%), metronidazol 4 (25%),
peniciina 3 (18.8%). Los esquemas mas frecuenles. meropenam,
cefiriaxonafteicoplanina/metronidazol, cefiriaxonafteicoplanina cada esquema
se utiizo en 4 ocasiones (12.9%), seguido de ceftriaxona,
cefotaxime/teicoplanina y cefotaxime/amikacina que se ulilizaron 3 veces cada
uno (9.7%). En solo 4 casos no se& requind cambic de antibidtico y en
Unicamente 2 casos se administro tratamiento ambulatorio con levofloxacino y
fosfomicina, cada uno duro 14 dias. Tabla 13 y 14.



Se realizo manejo quirirgico en 15 pacientes (75%), de los cuales se realizd
aspirado por puncién a 6 (30%), en una ocasidn a 2 (13%) y =2 ocasiones en 3
casos (20%); un caso requirid de >4 procedimientos. Se colocd derivacion
extarnma en el 30%, en una ocasidn a 5 pacientes (33%) y >2 ocasiones a 1
(7%). Se dreno el absceso por craneotomia en 3 casos (15%), en una ocasidn
a cada caso (20%), y solo uno requirié de ofro procedimiento en 2 ocasiones.
En 5 casos no se requind tratamiento quinirgico ya que respondieron al manejo
medico. Tabla 15.

Las complicaciones y las secuelas se reportaron en 10 (50%) de los

casos, de manera asociada (complicaciones/secuelas) en 7 casos (35%). La
mayor incidencia fue en menores de 5 afos de edad 8 (40%) casos, secuelas
en 7 casos (35%) y de manera asociada en 5(25%) de los casos. En mayores
de 5 afios solo se presentaron 2 casos (10%) complicados, secuelas en 3
{15%) casos y en asoclacidén complicaciones/secuelas 2 casos (10%). Tabla
16.
Las complicaciones que con mayor frecuencia se presentaron fueron [as
siguientes: recidiva del absceso, hidrocefalia aguda, ventriculiis secundaria a
ruptura del absceso, estatus epiléptico y muerte cerebral, 2 casos cada uno
{10%). Otras de las complicaciones presentadas fueron neumonia nosocomial,
higromas, SIADH, diabetes insipida, abscescs miltiples, sepsis, ampiema,
hemorragia intracraneal, oftalmoplejia, hemiplejia y craneo hipertensivo, en 1
caso cada uno (5%).

La mortalidad fue del 20% (4 casos) asociada a complicaciones graves como.
ventriculiislempiema, hidrocefalia aguda, diabetes insipida/SIADH, choque
neurogénico, sepsis, craneo hipertensivo y muerte cerebral. De las defunciones
reportadas 3 (75%) fueron pacientes menores de 5 afios. El factor
predisponente mas importante asociado a la mortalidad fue meningitis que
afecto a 4/4 casos (100%); ofras como infecciones otorrinolaringologicas 2
casos (50%), desnufricion 3 casos (75%). La localizacion del absceso fue
frontal 2 casos (50%), parietal 1 caso 25%, tilamo y ganglios basales 1 caso
{25%). Se aislaron microorganismos en la tncidn de gram en 3 casos (1
cocos/bacilos gram negativos, 2 con diplococos gram positivos). La via de

3



diseminacion fue hematdgena en todos los casos. Los sintomas mas
relevantes al ingreso fueron anorexia, vomito y signos meningeos en todos los
casos, fiebre 3 casos, papiledema 2/dcasos, crisis convulsivas 3 casos (2 con
focalizacién), >PC en 3 casos. Solo se presento leucopenia en 1 paciente,
lsucocitosis en 2 y segmentemia en todos los casos, trombocitosis en 2 casos.
Los hemocultivos fueron positivos en 2 casos y se aisld cocos gram
positivos/pseudomona en uno y estreptococo beta hemolltico del grupo BY
C.albicans en el otro, El cultivo de LCR en 2 casos reporto agentes Gnicos: S.
pneumoniae y K. pneumoniae. El cultivo del absceso cerebral solo permitié el
aislamiento de K. pneumoniae en 1 caso. En los reportes de TAC se encontrd
ademas del absceso, edema cerabral severo, hidrocefalia y datos de hemiacién
en 2 casos. El tratamiento empilrico inicial en cada caso fue de acorde al factor
predisponente, al grupo de edad y al posible agente causal con los siguientas
esquamas: ceftriaxona, ampicilina/cloramfenicol, cefotaxime/amikacina vy
ampicilinafamikacina. Todos los casos requirieron de cambio de antibidtico a
ceftriaxonaftelcoplanina, cefuroximalfimipenem/cilastina, teicoplaninal
ceftazidime y merpenem/ anfotericina respectivamente debido a la mala
respuesta al tratamiento. En todos los casos se indicd manejo quinirgico.
Tabla 16.

La tasa Onica de mortalidad bruta anual (TUMBA) fue de B8.07
defunciones/100,000 habitantes (indicador general que disminuye cuando la
salud de la poblacién mejora). La tasa de mortalidad especifica anual (TMEA)
fue de 0.133 defunciones/100,000 habitantes 37,
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X. Discusién:

El absceso cerebral es una entidad grave pero poco frecuente en pediatria, sin
ambargo es la forma mas comun de proceso supurativo intracraneal =, La
incidencia y la frecuencia varla mucho de acuerdo a las poblaciones y los
centros hospitalarios, ya sean generales o especializados; en México el
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia informa una frecuencia de 3.1
abscesos cerebrales por afio, entre 1964-1974, que se incrementd a 5.4 casos
entre 1574-1584.6, 7 Reportes de otros palses dan una incidencia de 0.19 y la
frecuencia varia entre 1.5 a 2.4 casos por afio.

El Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrén® es un hospital de 3" nivel que
atende a wuna poblacibn abieta de recursos econdmicos bajos
predominantemente, originarios de Tabasco y estados aledafios. Tiene un
promedic de 6798 ingresos anuales. Durante un periodo de 6.5 afos
ingrasaron al hospital 49,542 de los cuales se reportaron 30 pacientes con
absceso cerebral. La incidencia del absceso cerebral fue de 4.6 casos/afio,
11447 hospitalizaciones.

En otras series la edad escolar es la mas afectada donde reportan que las
infecciones del oido medio y sinusitis son mas comunes como factor
predisponente as. Sin embargo hemos encontrado en nuestro estudio que la
mayoria de casos se presenta en menores de 5 afios, sobre todo lactantes con
desnutricidn; y segun autores del Hospital Infantil de México que realizaron una
revision del tema en cuestidn, esto es muy posible por gue tienen mas factores
adversos que grupos de mayor edad como: inmadurez inmunoldgica, hipoxia
cerebral, aumento de la viscosidad sanguinea, desnutricién, meningitis, y
manejo con antimicrobianos entre otros. s

En la mayor parte de los estudios comparados con el nuestro, el sexo
masculino es el mas afectado, y se desconoce la causa. En relacién con los
factores predisponentas en este estudio se encontrd principalmente meaningitis,
infecciones otomrinolaringoldgicas, gastroenteritis, infecciones pulmonares y
traumatismos craneales como fuente primaria; siendo la posible via de
diseminacion mas comun la via hematdgena, como reporta Sdez Llorens y Col.
donde la meningitis fue la fuente primaria mas comun 3s.

Las manifestaciones clinicas son vanables en la mayoria de los pacientes y
dependen de una serie de factores que incluyen: virulencia del microorganismo,
estado inmunoldgico del huésped, localizacién del abscesc, numerc de
lesiones y la presencia o ausencia de meningitis o ruptura ventricular asociada
3s. Los hallazgos clinicos més comunes encontrados en nuestra serie fueron:
alteracion del estado mental, vomito, fiebre y signos meningecs, relacionados
con el faclor predisponents predominante (meningitis). La triada cldsica
(focalizacion, fiebre y cefalea) se presento en 35% de los casos, esto no difiere
mucho de un estudio realizado en un hospital pedidtrico de Venezuela en el
cual ademas en mas del 50% de los casos la enfermedad tenia >7 dias de
evolucion.is
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La localizacidn del absceso esta relacionada con el factor predisponente, en
esle esiudic se observa que la meningitis y las infecciones distantes al sistema
nervioso se diseminan via hematdgena y se localizan con mayor frecuencia en
regidn frontal principalmente.

En general el reporte de citoguimico de LCR se encuentra alterado en
pacientes con factores predisponentes como meningitis, y en aquélios sin
meningitis el liquido cefalorraguideo varia desde nomal hasta valores
anormales, sin tener utilidad clinica y en cambio, ser potencialmente peligrosa
para el clinico que la lenga que interpretar. Por lo cual ante la sospecha de
absceso cerebral la PL se encuentra confraindicada. s En nuestro estudio la
puncién lumbar se omitid en 5 pacientes en los que se sospechaba absceso
cerebral, o con datos de focalizacion yfo craneo hipertensivo por el riesgo de
ello implica. En el citoquimico de LCR variaron de normal hasta hallazgos que
definen procesos meningeos como hiperproteinomaquia, hipoglucorraquia y
celularidad elevada con predominio de segmentados, tincion de Gram positiva
25%, aspecto purulento 10% y turbio en 30%.

Los agentes aislados con mayor frecuencia fueron: K. pneumoniae, bacilos
gram negativos, 5. coagulasa negativo, cocos gram positivos, cocobacilos
gram positivos, 5. aureus, y diplococos gram positivos. La localizacién mas
frecuente fue [a regidn frontal; y se encontrd cerebritis temprana 30%, cerebritis
tardia 20%, capsula temprana 30%, capsula tardla 20% en los reportes de
TAC.

Se observd que en la mayoria la administracion de esquemas antimicrobianos
en forma empirica fue acorde al factor de riesgo del paciente, pero cuando se
detecto tratamiento empirico inadecuado o con mala evolucidn tuvieron que
ser modificados con base en e aislamiento bacteriano. Los esquemas de
antibidico que con mayor frecuencia se utilizaron fueron, meropenem,
ceftriaxona/ teicoplanina/metronidazol, ceftriaxonafteicoplanina. Se realizo
manejo quirirgico en el 75% de los casos, mediante aspirado por puncién 30%,
colocaron derivacion externa 30%, craneotomia 15%. En la actualidad la
aspiracion estereotdxica se propone como el procedimiento quinirgico inicial de
eleccibn en pacientes con absceso cerebral.

Las complicaciones y las secuelas se reportaron en 50% de los casos, con
mayor incidencia en menores de 5 aflos de edad 40% de los casos y se
asocian complicaciones-secuelas en 35% de los pacientes.

La tasa de mortalidad por & absceso cerebral en nifios ha disminuido en los
ufimos 10 afios, a porcentajes entre 5 y 10 %; y en Venezuela la reportan
hasta del 30.4 %, asociada a: ingreso tardlo al centro hospitalario y presencia
de abscesos multiples al momento del ingreso 3s. En nuesiro estudio la
mortalidad es del 20% y se relacionaron con complicaciones graves
simultaneas, comin en <5 afios fueron del 75%. El factor desencadenante
asociado a las muertes fue meningitis. El tratamiento inicial en cada caso fue
dirigido al factor desencadenante.



Xl. Conclusién:

La prevalencia de los abscesos cerebrales en nuestro hospital fue baja (0.008
casos en 6.5 afos del estudio y 0.6048 casos por afo por cada 1000
hospitalizaciones.

En relacién con los casos estudiados, la meningitis es un faclor predisponente
importante, que incrementa el riesgo de muerte. La puncién lumbar puede ser
de utilidad en el diagnostico de meningitis, sin embargo, es potenciaimante
peligrosa en los nifios con absceso cerebral, por lo que esta confraindicada;
ademds confunde al clinico, se refrasa el tratamiento adecuado para el
paciente. La mejor técnica diagnostica es |a tomografia axial computada (TAC)
que es un método no invasivo y provee datos sobre el iempo de evolucion del
absceso, lesiones subyacentes y localizacion entre otros, para poder iniciar el
tratamiento mediante drenaje del absceso.

Ya que es una entidad grave y con allo riesgo de complicaciones y secuelas,
se debe emplear manejo multidicipliario con neurocirugia, infectologia, y terapia
intensiva para el manejo de los abscesos cerebrales,

Este estudio nos expone algunas de las fallas en el diagnostico sobre todo en
las técnicas de aislamiento del germen, y en el tratamiento, que se observaron
con los miltiples esquemas y cambios de antibidtico utilizados en el manejo de
los abscesos cerebrales en nuestro hospital. Esto nos obliga a continuar
profundizando en la investigacion sobre los abscesos cerebrales.

Por lo tanto, sugerimos que se realice un protocolo de estudio y manejo para
aplicar el tratamiento ideal en base a los factores predisponentes, y posible via
de diseminacidn, y realizar estudios seguros para su diagnostico.
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XXVI. Cronograma de actividades:

Ano | Trimestre Cronograma de actividades
2004 1
junio Recoleccion de informacion sobre abscesos cerebrales
julio Revisién de articulos
agosto |Antecedentes
Marco teorico
-
septiembre | Planteamiento del problema y Justificacion
octubre |Objetivo General y Metas
noviembre {metodologia y definicion de variables
Criterios y estrategia de trabajo
Instrumentos de medicién
Criterios de inclusion/exclusion
2005 3
diciembre |[Métodos de recoleccion
enero |Analisis estadisticos
febrero
4
marzo |Resultados
abril Discusion
mayo |Conclusion
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Hoja de recoleccion de datos

# caso expediente Nombre f. nac fecha ingreso | fecha egreso Egreso procedencia
Edad sexo peso(Kg.) talla{cm.) vacunas Dias hosp: Cardiopatia Infec. ORL
TCE NeuroQx DVvP Infec. puimén | Infec.dental Meningitis Tb. desnutricién
cltoquimico via
Otros locallzacién | LCR diseminacién Cefalea anorexia Flebre vomito
Ataxia papiledema | déficit focal Alt. Mental Sx meningeos | convulsiones >PC # dias evol
HB hte Leucos % neutros % linfos %bas % eos % bandas
Plaquetas hemocultivo | Agente LCR: proteinas glucosa células %PMN
%MN Gram Aspecto cultivo LCR Agente cuitivo absceso | agente TAC
RM USTF Otros EEG Arteriografia | ventriculografia | TX medico v dias Tx 1
Cambio antib. | nuevo tx dias tx 2 Tx ambulatorio | Duracién dias | Tx quirdrgico # veces drenado | Complic.
Cuales secuelas Dx de ingreso




dias decimal dias | Decimal | dias | decimal | meses decimal afios
1 0.003 15 0.041 29 0.079 1 0.08 1
2 0.005 16 0.044 30 0.082 2 0.17 2
3 0.008 17 0.047 3 0.085 3 0.25 3
4 0.011 18 0.049 4 0.33 4
5 0.014 19 0.052 5 0.42 5
6 0.016 20 0.055 6 0.50 6
7 0.018 21 0.058 T 0.58 7
8 0.022 22 0.060 8 0.67 8
9 0.025 23 0.063 9 0.75 9
10 0.027 24 0.066 10 0.83 10
1" 0.030 25 0.068 1 0.92 1
12 0.033 26 0.071 12 1.00 12
13 0.036 27 0.074 13
14 0.038 28 0.077 14

Clasificacion de Waterlow
Clasifica el desnutrido comparando el peso normal del nifio para su talla dada, este en el percentil 50.
Leve: Cuando el peso es del 80-90% de peso esperado para la talla.
Moderada: El peso es del 70-80% de peso esperado para la talla.

Grave: Del 70% o menor peso para la talla. 38



Tabla 1 Distribucién general por grupo de edad.

16 80% 3 4 2 4 3
4 20% 0 3 0 1 0
*8.33 6.71 45.5 105.6 148.66
*2 3 45.5 113 145
15% 35% 10% 25% 15%

Nota: A excepcitn de los neonatos la edad esta en meses. * Edad en dias.

Tabla 2 Distribucion estado nutricional

| iajo) [20/100%[ 8 [ 2 [ 3 | 7 [20

Tabasco 13 | 65% 7

2 4 13
Veracruz 1 5% 0 0 0 1 1
Chiapas 6 | 30% 1 2 1 1
Completas 14 | 70% 5 1 2 6 14
Incompletas 6 | 30% 3 1 1 1 6

*El estado nutricional se basa en la clasificacién de Waterlow P/T y T/E. Fuente La salud del nifio y el
adolescente, Martinez y Martinez.



Tabla 3 Factores Predisponentes

3 3

30% | 25% | 20% | 16% | 156% 10% 10% 10% | 5% 5% 0% | 0%
MEN: meningitis. IORL: infecciones otorrinolaringoldgicas. Otros: fracturas. Infeccion de piel y tejidos blandos. GEPI:
gastroenteritis. TCE: trauma craneal. IPULM: Infecciones pulmonares. VDVP: vélvula de derivacidn ventriculo
peritoneal. IDENT: infeccion dental. CC: cardiopatia congénita. NQX: neurocirugia. TB: tuberculosis.

Tabla 4 Diagnésticos de ingreso mas frecuentes

Diagnéstico de ingreso N %
Meningitis/sospecha de neuroinfeccién | 9 | 26%
Otros 6 | 18%
Crisis convulsivas y estatus epiléptico | 5§ | 15%
Tumor intracraneal 5 | 15%
Absceso cerebral 4 | 12%

Sepsis 3| 9%

Traumatismo craneoencefélico 2 | 6%
34 | 100%
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Tabla 5 Via de diseminacion y localizacién del absceso.

7 2 1 2

1 0 0 0

3 0 0 0

0 1 0 0

1 0 1 0

1 0 0 0

Total 20(100.0%| 13 Y % =R
% | 85% 15% 10% 10%

Tabla 6 localizacién y via de diseminacion por grupos de edad.

12 | 30.8% 2 3 0 4 3
1 2.6% 0 1 0 0 0
3 | 7.7% 1 2 0 0 0
1 2.6% 0 1 0 0 0
2 | 51% 0 0 2 0 0
1 | 26% 0 0 ~ 0 1 0

13 | 65% 3 5 1 3 1
3 15% 0 1 0 1 1
2 10% 0 0 1 0 1
2 10% 0 1 0 1 0
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Tabla 7 Signos y Sintomas

17 | 85%
16 | 80%
15 | 75%
15 | 75%
14 | 70%
55%
10 | 50%
40%
35%
25%
20%
10%

* Cefalea, fiebre y focalizacién

Tabla 8 Resultados de Laboratorio (citoquimico de LCR y Biometria hematica).

LCR Variable N % | BH  Variable N %
se realizo 14[70% | serealizo | |20 100%
no se
realizo 6 | 30% | no 0 0%
Proteinas Normal 2 [10% |
Elevadas 9 | 45% |
Noserealizé6 | 3 | 15% | 11 5%
Glucosa Normal 8 | 40% [ 25%
Baja 5 | 25% | 14 | 70%
Noserealizé | 1 | 5% |
Células Normal 5 | 25% |
>10/c 9 | 45% | 16 | 80%
PMN Normal 4 | 20% | 15%
>50% 10 | 50% | 1| 5%
tincién =
gram Positiva 5 | 25% |
Negativa 9 |45% |
Aspecto | Aguaderoca | 5 | 25% | s | 0| 0%
Purulento 2 | 10% S 13 | 65%
Turbio 6 | 309% |Sinanee 7 35%
Xantocrémico | 1 5%
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Tabla 9 Métodos de deteccion de_agentes bacterianos utilizados

Método de Deteccion Variables Monomicrobiano _Polimicrobiano
_ = e : = T —
: Positivo |  aislé Total | Nsr N ‘N
- Hemocultivo 3 4 7 13 1 2
, g 42.9% | 57.1% 100.0% |65.0% 33.3% 66.7%
- Tincién de Gram del LCR 7 7 14 6 5 2
% 50.0% | 50.0% 100.0% |30.0% 71.4% 28.6%
Cultivo de LC 4 10 14 6 4 0
% - 286% | 71.4% 100.0% |30.0% 100.0% 0.0%
Cultivo del Absceso 9 6 15 13 7 2
% 60.0% | 40.0% 100.0% [65.0% 77.8% 22.2%
Tabla 10 Agentes microbianos aislados
Variable Hemocultivo  |casos | tincién gram | casos | Cultivo de LCR [casos|  Cultivo de Absceso | casos
oo Agente Agente Agente Agente
Mono-
microbiano| S. epidermidis 1 CBGP 1 |K. pneumoniae| 2 BGP 1
TR CGP 2 S. epidermidis 1 k. pneumoniae resistente 2
DGP 2 |S. pneumoniae| 1 levaduras 1
S. aureus 2
S.epidermidis 1
Poli- CBGPy
microbiano pseudomonas 1 |CBGPyBGN| 1 BGN cadenas y S. viridans | 1
S. agalactiae y
C.albicans 1 CGN y BGN 1 CGP y BGN 1
Total 3 7 4 9

CBGP: coco bacilos gram positivos. CGP: cocos gram positivos. DGP: diplococos gram positivos. BGN: Bacilos gram
negativos.
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Tabla 11 Diagnostico tomografico.

Estadio del Absceso

Cerebritis temprana

Cerebritis tardia

Capsula temprana

Capsula tardia

Total

N %

6 | 30%
4 | 20%
6 | 30%
4 | 20%
20 | 100%

Tabla 12 Frecuencia de utilizacion de cada esquema antibiético.

Esquema N Esquema N
ampicilina/amikacina 1 ceftriaxona/teicoplanina 4
ampicilina/cloramfenicol 2 | ceftriaxona/teicoplanina/metronidazol | 4
anfotericina 1 Ceftriaxona/vancomicina 2
cefepime 2 cefuroxime 2
Cefotaxime 1 cefuroxime/clindamicina 3
Cefotaxime/amikacina 3 fosfomicina 1
cefotaxime/teicoplanina 3 imipenem/cilastina 1
cefotaxime/teicoplanina/amikacina | 1 meropenem 4
cefotaxime/teicoplanina/anfotericina | 1 meropenem/teicoplanina 1
cefriaxona/amikacina 2 penicilinas/cloramfenicol 2
ceftriaxona 3 | penicilinas/cloramfenicol/amikacina | 1
ceftriaxona/amikacina/metronidazol | 2 teicoplanina 2
ceftriaxona/ampicilina 2 teicoplanina/cefepime 1
ceftriaxona/meropenem 1 teicoplanina/ceftazidime 1
ceftriaxona/metronidazol 1 teicoplanina/metronidazol 1
1 31

ceftriaxona/penicilina

Esquemas totales utilizados
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Tabla 13 antibiéticos mas utilizados.

antibiético N %
Teicoplanina 10 | 62.5%
Ceftriaxona 9 56.3%
Amikacina 6 37.5%
Cefotaxime 5 31.3%
metronidazol 4 25.0%
Penicilina 3 18.8%

Tabla 14 Esquemas de antibiético mas utilizados

Esquema N| %

Meropenem 4 12.9%
ceftriaxona/teicoplanina/metronidazol | 4 | 12.9%
ceftriaxona/teicoplanina 4 112.9%
cefuroxime/clindamicina 3|97%
ceftriaxona 3|97%
cefotaxime/teicoplanina 3|97%
Cefotaxime/amikacina 31|9.7%

ESTA TEs1s NO SAL)
DE LA BIBLIOTE( /
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Tabla 16 Frecuencia de complicaciones y secuelas
Complicaciones | total | si % |no %

>5a 8 2 10% | 6 30%

<5a 12 [ 8 40% | 4 20%

Totaldecasos | 20 |10 50% | 10 50%
Secuelas total | si % [no %

>5a 8 3 15% | 5 25%

<5a 12 |7 35% | &5 25%

Totaldecasos | 20 [ 10 50% | 10 50%
CYS total [ si % [no %

>5a 8 2 10% | 6 30%

<5a 12 | 5 25% | 7 35%

Totaldecasos | 20 | 7 35% | 13 65%

Tabla 17 Complicaciones mas comunes

Complicacion Nl %
Defuncién 4 120%
Recidiva del absceso| 2 [10%
Hidrocefalia aguda | 2 |10%
Ventriculits | 2 110%
Estatus epiléptico | 2 [10%
Muerte cerebral 2 [{10%
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