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RESUMEN

Antecedentes: El absceso cerebral es una coleccion intraparenquimatosa de pus
causada por una infeccion. Desde hace dos siglos se conoce con los trabajos de
William Macewen, que el tratamiento de los abscesos cerebrales es a través del
drenaje de la lesién. La evolucién de las técnicas quirdrgicas empleadas a logrado
mejorar el desenlace clinico de los pacientes; inicialmente se realizaban
craneotomias y exeéresis de los abscesos, posterior se utilizo puncion abierta y
drenaje a través de trepano y actualmente se prefiere drenaje de los abscesos

guiados por estereotaxia.

Justificacion: El drenaje de abscesos cerebrales guiados por estereotaxia
disminuye el riesgo de sangrado por la precision en el sitio de punciéon y evitando
vasos sanguineos en el trayecto de la aguja de aspiracion y ofrece menor
mortalidad. Es un procedimiento poco usado fuera de Instituto Nacional de
Pediatria y alin méas se desconoce el desenlace terapéutico de este tratamiento en

poblacién pediatrica.

Objetivo: Se describe el desenlace clinico del paciente pediatrico con absceso
cerebral sometido a un procedimiento de drenaje, a través de estereotaxia en el
Instituto Nacional de Pediatria, del 1 de enero de 2000 al 31 de mayo del 2016.

Metodologia: Este estudio se enfoca a una poblacion referida en un rango de
edad de 1 dia hasta 18 afios de edad, con diagnostico de absceso cerebral (CIE-
10 G 06.0), con manejo quirdrgico a través de estereotaxia. En base a las
variables de estudio previamente seleccionadas, se disefio una hoja de
recoleccion de datos, esta nos permitio obtener la informacion correspondiente a
las variables propuestas. Los datos clinicos se obtuvieron de los expedientes en
fisico de pacientes antes mencionados en el periodo comprendido del 1 de enero
de 2000 al 31 de mayo del 2016. La recoleccién, captura y verificacion de los
datos se realizo a través de los médicos e investigadores; donde previamente se
unificaron los criterios de captura. El analisis estadistico es de tipo descriptivo de

la informacidén recolectada. Donde las variables cuantitativas fueron expresadas en



frecuencias y porcentajes. En particular la media fue expresada en la media de los

casos incluidos.

Resultados: De los 7 pacientes sometidos a drenaje por estereotaxia 5 de ellos
fueron del sexo masculino (71.4 %) y 2 del sexo femenino (28.6 %). La edad de los
pacientes fue de los 2 a los 8 aflos (media de 5.43 afios). Las comorbilidades
asociadas a los abscesos cerebrales fueron en 71.4 % de los pacientes de origen
cardiaco. La triada clinica caracteristica de cefalea-fiebre-déficit focal solo estuvo
presente en el 28.6% (dos pacientes). EI 100 % de los pacientes presento datos
clinicos de hipertensién endocraneal. La focalizacion neurolégica estuvo presente
en 5 pacientes (71.4 %). Las crisis convulsivas se presentaron en el 42.9 % de los
pacientes (tres) de las cuales fueron generalizadas del tipo tonico-clonico. El estudio
de imagen primordial fue la tomografia simple y contrastada de crdneo de los
cuales el 71.4 % (5) se observo el absceso cerebral en fase de capsulitis tardia y
en dos pacientes (28.6 %) en fase de capsulitis temprana; la resonancia
magnética simple y contrastada de craneo solo se realizo en dos pacientes (28.6
%) y se observo el absceso en uno en fase de capsulitis tardia y otro en capsulitis
temprana. La localizacion de los abscesos cerebrales fue en el 42.9 % (tres) en el
I6bulo frontal y con el 14.3 % en el I6bulo parietal, temporal, occipital y ganglios de
la base respectivamente. El rango de dias de estancia hospitalaria estuvo entre los
15 y 86 dias con una mediana de 46.29 dias. Las complicaciones solo se
presentaron en un paciente (14.3 %) manifestando datos clinicos de edema

cerebral severo e hipertension endocraneal que lo condujo a la defuncion.

Conclusiones: El drenaje de abscesos cerebrales a través del procedimiento de
estereotaxia debe ser considera una opcion dentro de las técnicas de resolucién
quirdrgica en pacientes pediatricos principalmente por la exactitud en la
localizacion de la lesion, asi como su drenaje de forma segura y menor riesgo de

complicaciones como la hemorragia intracapsular del absceso cerebral.



l. GENERALIDADES
1.1 DEFINICION

El absceso cerebral es una coleccion intraparenquimatosa de pus causada por
una infeccion en senos paranasales, oido medio, corazon y pulmones, el
traumatismo craneoencefalico penetrante y procedimientos neuroquirirgicos estan
asociados a esta condicion (Muzundar y cols., 2011). Para su desarrollo requiere
de inoculacion de un organismo en el parenquima cerebral en un area de
hipoperfusion, la lesion evoluciona de una etapa de cerebritis temprana a una
etapa de organizacion y formacién de capsula. Su desarrollo es dependiente de la
virulencia del microorganismo y el sistema inmune del huésped (Hall y Truwit,
2008).

1.2 HISTORIA

Durante siglos los cirujanos han tenido conocimiento de la mortalidad del absceso
cerebral, pero que puede ser curado si se drena, “este consejo fue dado por
Andrés Vesalio en 1562, cuando fue consultado por el caso de Don Carlos, hijo y
heredero del rey Felipe Il de Espafia, el principe desarrollo un absceso extradural
secundario a trauma craneal; Vesalio aconsejo realizar trepano, su consejo fue
rechazado y el absceso dreno espontaneo, el principe se recupero” (Simpson,
1987). Desde el siglo XIX, Robert Hooper describe e ilustra abscesos cerebrales,
donde observd que la pus se encapsula en un “quiste o bolsa membranosa”.
(Robert Hooper, 1826). Wiliam Macewen, en su obra clasica, “La enfermedad
pidgena del cerebro y medula espinal, meningitis, abscesos cerebrales, trombosis
infecciosa del seno, recomienda drenar el absceso (William Macewen, 1839). Por
otro lado, Warrington dividié en dos grupos los factores etiolégicos: 1) infecciones
de estructuras adyacentes al craneo; 2) infecciones que se propagan por el
torrente sanguineo desde un sitio distante (Warrington, 1918). King, en 1924,
introduce la marsupializacion de abscesos cerebrales y Dandy, 1926, introduce la
aspiracion de abscesos cronicos (King, 1924; Dandy, 1926). Mientras que, Sargent
considero la reseccion parcial de un absceso encapsulado (Sargent, 1928).

Vincenten 1936, popularizo la reseccién completa y demostré su utilidad (Vicent,



1936). En la segunda mitad del siglo XIX, Luis Pasteur establecié la patogenicidad
de los microbios y Joseph Lister introdujo la cirugia antiséptica, momento en el
gue los neurélogos dieron inicio a la localizacion de abscesos cerebrales con
signos clinicos. Spiegel y cols., pioneros del abordaje estereotaxico a las regiones
cerebrales profundas poco accesibles por cirugia, como herramienta para
diagnostico y tratamiento de diversas patologias del sistema nervioso central
(Spiegel y cols., 1947). Heineman y cols., fueron los primeros en informar sobre el
manejo médico con éxito de un absceso cerebral (Heineman y cols., 1947), por
ultimo con el advenimiento de la tomografia computarizada en la década de 1970
y la localizacion estereotactica de lesiones intracraneales, se demostré que este
procedimiento es simple, preciso y efectivo para el tratamiento de abscesos
cerebrales (Stapleton y Bell, 1993).

1.3 EPIDEMIOLOGIA

Osenbach y Loftus reportaron aproximadamente 2500 casos anuales de abscesos
cerebrales en Estados Unidos, esta frecuencia incremento con el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) y trasplante de 6rganos. Nifios entre las
edades de 4 y 7 afios son los mas propensos a desarrollar un absceso cerebral
(Osenbach y Loftus, 1992).

Por otra parte, Hall reporto que en nifios que presentan abscesos cerebrales, 25 %
tienen patologias cardiacas congénitas, con 10 veces mas probabilidades de
desarrollar un absceso cerebral por la derivacion de derecha a izquierda que se
encuentra en el 50% de los pacientes con tetralogia de Fallot. La relacion hombre-
mujer es de 1.3:1 a 3.0:1 (Hall, 1994). Carpenter y cols., la incidencia en pacientes
menores de 15 afios de edad estuvo entre el 15 y 30%. En México el Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia informo una frecuencia de 3.1 abscesos
cerebrales por afo, entre 1964 y 1974, que se incremento a 5.4 casos entre 1974
y 1984, Diaz y Otero, 1975. Mientras que, en el Hospital Infantil de México se

reporta una frecuencia anual de 3-4 casos (Coria y cols., 2002).
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En los nifios el principal foco de infeccion es otogénico, seguido por el foco
paranasal y traumas. Alrededor del 15-30% de los abscesos cerebrales se

desconoce la causa desencadenante (Shachor-Meyouhas y cols., 2010).

Las tasas de mortalidad registradas en los afos 70 llegaban hasta el 50%, estas
tasas han descendido hasta situarse en los afios 90 entre el 5-10% gracias al
diagndstico precoz mediante el advenimiento de la tomografia computarizada (TC)
(Dios M. y cols., 2010).

14 CARACTERISTICAS CLINICAS

La mayoria de las manifestaciones clinicas no se deben a signos sistémicos de
infeccidén, pero si al tamafio y localizacion de una lesion ocupante de espacio
dentro del cerebro, y la virulencia del microorganismo causante; la cefalea es el
sintoma mas comun en la mayoria de los pacientes (70-75% de los pacientes;
Mandell, 2009; TABLAL).

TABLA 1. Caracteristicas clinicas (Tomado de Mandell, 2009).

Sintoma o signo Frecuencia (%)

Dolor de cabeza 49-97

Cambios en el estatus mental 28-91

Déficit Neurolégico focal 23-66

Fiebre 32-79

Triada de dolor de cabeza, fiebre y déficit <50
focal

Convulsiones

Nauseas y vomitos

Rigidez en nuca

Papiledema

* Las presentaciones clinicas varian dependiendo de la talla y tamafio del absceso
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Estas se presentan con déficits neurologicos focales en menos del 50%, crisis
convulsivas o sintomas de hipertension intracraneal y en menor frecuencia
infeccion local o sistémica, en tanto los cambios en el estado mental estan
presentes al momento del diagndstico en un tercio de los pacientes, que van de
confusion leve, somnolencia y coma (Ciurea y cols., 1999), y el 35 % de los
pacientes tienen velocidad de sedimentacion globular normal, >50% tienen conteo
de leucocitos normales y >60% estan afebriles (Svanteson, 1988). Por otra parte,
un empeoramiento repentino acompafiado de meningismo de novo, podria
significar ruptura del absceso hacia el espacio ventricular, lo cual es una

complicacion con alta tasa de mortalidad (85% en algunas series; Mandell, 2009).
1.5 TIPOS DE ABSCESOS

Las colecciones de pus intracranealesrepresentan problemas neuroquirdrgicos
gue requieren de atencion inmediata,se pueden dividir en dos grupos: los
extracerebrales como abscesos epidurales, empiemas subdurales y los
intracerebrales: abscesos parenquimatosos (Coria y Rocha, 2002). En particular,

en este estudio hacemos referencia exclusiva al segundo grupo.
1.6 ETIOLOGIA

Los microorganismos que causan el absceso cerebral dependen del factor
predisponente y del estado inmunoldgico del paciente. En el periodo neonatal
predominan los bacilos Gram negativos, mientras que en niflos un tercio de los

abscesos cerebrales son por varios microbios (Reece, 1995).

En diferentes estudios se indica que en un 20% de los casos existen cultivos con
multiples microorganismos (Hall, 1994), y hasta en 25 % de los casos no hay
desarrollo de estos en cultivos; probablemente por -cultivo inadecuados,
especialmente para anaerobios, o bien por ausencia de bacterias viables (Jadaviji
y cols., 1985). En afios recientes el aislamiento varia entre 80 y 100% (Wong y
cols., 1989). En patrticular, las especies de Estreptococos y Estafilococos son los
microorganismos mas comunes; por arriba del 70% (Taub y Lozano, 2009). Estos

incluyen Streptococos alfa hemoliticos, no hemoliticos y piogenes. Las cepas del
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grupo Streptococos anginosus (milleri) son aislados con mayor frecuencia en los

abscesos cerebrales (Taub y Lozano, 2009).

En traumatismos, el Staphylococcus aureuses la causa mas comun de absceso
cerebral. Cuando la herida es contaminada con el suelo, los agentes involucrados

son por bacilos Gram Negativos y clostridium spp (Renier y cols., 1998).

Las dos bacterias que se aislan en absceso cerebral asociado a meningitis
neonatal son Citrobacter diversus y Proteus mirabilis (Reece, 1995).Los
anaerobios se encuentran como parte de etiologia polimicrobiana; los aislamientos
mas comunes son Bacteroides incluyendo Bacteroides fragilis seguidos por
estreptococos y en menor proporcion Clostridium, Fusobacterium y Actinomyces

(Wispelwey y cols., 1991).

1.7 PATOGENESIS

Las bacterias inducen dafio al parenquima cerebral y necrosis tisular (Hersin y
Tufan, 2008). El reconocimiento de peptidoglicanos bacterianos de la pared celular
por receptores toll-like 2 (TLR2) activa la microglia y astrocitos; la activacion de
citocinas proinflamatorias y quimiocinas incrementa la permeabilidad de la barrera
hematoencefélica, condicion que favorece la entrada de macromoleculas como
albumina e inmunoglobulina G (IgG) al parenquima cerebral. Las citocinas inducen
expresion de moleculas de adhesion intercelular (ICAM) y moleculas de adhesion
vasculares (VCAM) en el absceso en evolucion que facilita la extravasacion de
celulas inmunes como macrofagos, neutrofilos y celulas “T” (activadas por
bacterias como por citocinas). La microglia activada influye en la extension de la
respuesta inmune a través del complejo mayor de histocompatibilidad clase II. Si
la activacion glial persistiera en la inflamacion, la liberacion de mediadores
proinflamatorios causara dafio al parenquima cerebral normal (FIGURA 1, Hersin y
Tufan, 2008).
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FIGURA 1. Patogénesis de los abscesos cerebrales. Tomado de Hersin y
Tufan, 2008.

Los microorganismos llegan al parenquima cerebral por 3 vias: 1) extension de
estructuras adyacentes; 2) diseminacion hematdgena; e 3) inoculacién directa.

TABLA 2.



TABLA 2: Vias de diseminacion de microorganismos al parenquima cerebral
Via de diseminacién Referencias

El drenaje venoso de la cabeza es extenso y

complejo, la circulacibn venosa de las
(Lerner DN y cols.

1995).

estructuras extracraneanas se conecta con la
circulacion de los senos venosos durales a

traves de las venas emisarias.

Los senos venosos durales, las venas

cerebrales y las venas emisarias no poseen
(Heilpern y Lorber,

valvulas, lo que permite la diseminacion de
que p 1996).

infecciones en ambas direcciones dependiente

del gradiente venoso.

De tal manera que la diseminacion adyacente

es la causa mas comun, en nifios Yy

adolescentes, de absceso cerebral. En dos | (pouglas, 1999).

tercios de los pacientes, se originan de senos
paranasales, oido medio, celdillas de la
Estructura adyacente mastoides o0 dentales. De esta forma los

(contigiiidad). abscesos cerebrales por infecciones de oido
medio suelen ser Unicos y la mitad de éstos se
encuentran en el lébulo temporal y solo 20-
30% en el cerebelo; 80% de los abscesos
cerebelosos se originan a partir de un foco

otico.

Mientras que los abscesos cerebrales
secundario a enfermedades de los senos
paranasales se presentan casi exclusivamente (Wispelwey y
en el I6bulo frontal. Schel, 1990).

En tanto que las infecciones dentales son
poco frecuentes como causa de abscesos
cerebrales y tienen predileccién por el I6bulo

(Reece, 1995).
temporal.

Hematégena Ocurren en el territorio de la arteria cerebral (1VS\)ISi)SlF))elwey y cols.
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media (I6bulo parietal y temporal), suelen ser

multiples y se localizan en la unién de

sustancia blanca con sustancia gris.

El factor predisponente mas comun es la
cardiopatia congénita ciandégena, seguida de
infecciones pidgenas cronicas pulmonares; se
presenta en el 25% de los casos, se deriva de
infecciones cardiacas, pulmonares u otros
organos, abuso de drogas intravenosas Yy
cardiopatias congenitas. La cardiopatia mas
comun asociada al absceso cerebral es la
tetralogia de Fallot, seguido por Ia
transposicién de grandes vasos, el canal AV
completo, la atresia tricaspide, la doble via de
salida del ventriculo derecho vy eltronco

arterioso.

Mientras que, en las infecciones crénicas
pulmonares se encuentran el absceso
pulmonar, bronquiectasias, fibrosis quistica.
Otras alteraciones asociadas son infecciones

pélvicas y procesos sépticos abdominales.

Las cardiopatias congénitas causan hipoxemia
crénica y por estimulos hormonales del tipo
eritropoyetina generan policitemia e
incremento en viscocidad sanguinea, esto a su
vez causa trombosis vascular, infarto y
necrosis tisular. Los abscesos cerebrales
generados en la sustancia blanca adayacente
a la corteza cerebral donde la densidad
vascular esta aumentada promovera deposito
de colageno y formacién capsular; de tal
manera que la ruptura de los abscesos hacia
el sistema ventricular esta condicionada por la

delgada pared capsular en el punto mas

Patrick y Kaplan,

1988.

(Dodge y
Pomeroy, 1992).

(Dodge y
Pomeroy, 1992).
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alejado de la corteza cerebral.

El material infeccioso se puede inocular
directamente al cerebro por traumatismos
abiertos o] por procedimientos
neuroquirdrgicos. El riesgo de absceso
cerebral secundario a trauma penetrante de
craneo esté relacionado con la gravedad de la

Patrick y Kaplan,

Directa lesion. Por otra parte las malformaciones 1988.

congénitas como senos dermoides,

encefaloceles, pueden desarrollar abscesos
cerebrales. En los nifios alrededor de un 20-

30% de los abscesos crebrales se catalogan

como criptogénicos.

En personas con inmunosupresion son susceptibles a infecciones por hongos o micobacterias.

1.8 DIAGNOSTICO

Ante la sospecha abscesos cerebrales, la historia clinica y exploracion
neurologica, son las herramientas médicas que iniciaran el abordaje de estudio.
Estudios de neuroimagen como la tomografia computarizada (TC) y resonancia
magnética (RM) complementan nuestro diagndstico. Donde la TC es el estudio de
primera eleccion por su disponibilidad en centros hospitalarios, con una
sensibilidad de 95 a 99% y especificidad de 80 a 85% y disminuye a 65% en fases
tempranas del absceso, en este Ultimo caso es esencial la RM de craneo (Molina
de Dios y cols., 2010). La importancia de la RM radica en su utilidad para hacer
diagndsticos diferenciales con otras patologias cerebrales, y con alta sensibilidad
para detectar cerebritis y edema (Mandell, 2009). El uso de estas neurocimagenes
son utiles para el diagnéstico, pero tambien se usan como método de control
evaluando las respuestas a la terapia con antibidticos y en el drenaje

postquirdargico (Moscote y cols., 2015).
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Honda y Warren comentan que el diagnostico de certeza se realiza con el estudio
microbiolégico a través del cultivo en medios especiales del material purulento
(aerobios, anaerobios, Lowenstein-Jensen y cultivo para hongos) obtenido durante

procedimiento quirdrgico (Honda y Warren, 2009).

Los hemocultivos llegan a ser positivos solo en el 15% de los casos (Sanchez y
cols., 2006). La puncion lumbar no tiene valor diagnostico en abscesos cerebrales
y esta contraindicado por el riesgo de herniacion cerebral. Ademas de que el
estudio de liquido cefalorraquideo (LCR) es normal o inespecifico, con cultivo

estéril (Sanchez y cols., 2006).

En cuanto a su formacion, el absceso cerebral inicia con un area localizada de
cerebritis y evoluciona a una coleccion purulenta rodeada por una capsula fibrosa
vascularizada. Las etapas de los abscesos cerebrales se basan en los hallazgos
de estudios de imagen de tomografia y resonancia magnética. Las caracteristicas
de la imagen dependen de la etapa al momento de realizar el estudio, asi como el
curso de la infeccién, de tal forma que los abscesos cerebrales se dividen en
cuatro etapas (Honda y Warren, 2009). En cuanto a los dafios que ocasionan,
estudios en modelos experimentales permitieron identificar cuatro etapas (Coria y
cols., 2002; TABLA3).

TABLA 3: Etapas de los abscesos cerebrales. Tomado de Coriay cols. 2002.

Patologia

Cerebritis
temprana

(1-3 dias)

Manguito
perivascular de
células
inflamatorias que
rodean el centro
de necrosis,
edema. Activacion
de microglia vy
astrocitos.

Cerebritis
tardia

(4-9 dias)

Inicio de formacion
de cépsula,
aparicion de
fibroblastos,
deposito de
fibronectina, centro
necrotico
desarrollado.

Capsulitis
temprana

(10-13 dias)

Aumento de
fibroblastos y
macrofagos, se
completa la
capsula fibrosa,
disminuye centro
necrético, edema
perilesional.

Capsulitis
tardia

(>14 dias)

Cépsula bien
conformada, muy
vascularizada; con
centro necrotico
pequefio, edema
perilesional.
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1.9 MANEJO TERAPEUTICO

El tratamiento antibidtico es la piedra angular en todas las fases del absceso
cerebral, en tanto que el manejo quirdrgico solo tiene indicacién en las fases

capsulares (Molina de Dios y cols., 2010).

1.9.1 MANEJO CONSERVADOR

La terapéutica médica con antibidticos solo es una alternativa para absceso
cerebrales menores de 2 cm. Por lo tanto, la eleccion del antibiético empirico
dependera del foco que se sospeche como origen de la infeccion y dado que la
mayoria de las infecciones son polimicrobianas se debe usar una combinacién de
antibiéticos. La duracion de la antibioterapia intravenosa recomendada es de 6 a 8
semanas y la administracion de esteroide del tipo de dexametasona sélo estaria
indicada en caso de edema cerebral que amenace la vida del paciente o
herniacion cerebral inminente, con retirada progresiva, ya que los corticoides
dificultan la formacién de tejido de granulacion y reducen la concentracién de los

antibidticos en los abscesos (Sanchez y cols., 2006).

1.9.2 MANEJO QUIRURGICO

Los procedimientos quirdrgicos consisten en 1) craneotomia y exéresis de lesion,
2) drenaje abierto por puncion y aspiracion a través de un trepano anico, 3)
drenaje por puncién y aspiracibn guiada por estereotaxia, ultrasonido o

endoscopia.

1.9.3 PRONOSTICO

El prondstico de estos pacientes dependera de las condiciones de salud del nifio,
del estado inmune, comorbilidades, tamafio y lugar de la lesion. Los nifios que

presentan sintomas neuroldgicos focalizados o alteraciones del estado de
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conciencia presentaran peor pronostico. Se ha descrito recurrencia en
aproximadamente el 10% de los casos y esto se asocia a ausencia de
erradicacion del foco infeccioso primario, mala eleccion del antibiotico, fallas en el

drenaje del absceso y falta de cuidados en el hogar (Saez-Llorens, 2003).

Il. JUSTIFICACION

Los abscesos cerebrales condicionan un severo dafio al tejido nervioso central,
donde el manejo farmacolégico se basa en el uso de antibiéticos, por lo que, es la
piedra angular en su tratamiento. En base a un diagnostico etioldgico dirigido,
cuando el volumen del absceso es mayor a 2 cm, la resolucion del absceso es
nulo con el manejo farmacolégico sélo. En estos casos, el drenaje quirdrgico es
esencial, pero se debe esperar a que el absceso este en la fase capsular, con el
objetivo de disminuir el contenido de este; inicialmente el procedimiento quirdrgico
es la exéresis a través de la craneotomia, pero, el dafio al parénquima cerebral
adyacente es extenso y condiciona a secuelas neuroldgicas dependiendo del area
cerebral de su localizacion. En la actualidad el método a elegir es la puncion del
absceso a través de un trepano sin estereotaxia, ya que disminuye el contenido de
la lesién con el menor dafio posible al parenquima cerebral, aun asi, los riesgos no
estan exentos y la hemorragia es una de la complicaciones mas comunes, seguido
por el absceso residual. Por lo anterior se recomienda el uso de estereotaxia
cerebral para el tratamiento de estos pacientes, sin embargo este procedimiento
es poco usado fuera de Instituto Nacional de Pediatria y ain mas se desconoce el

desenlace terapéutico de este tratamiento en poblacion pediétrica.

[I. PREGUNTA INVESTIGACION

¢Cual es el desenlace clinico del paciente pediatrico con absceso cerebral
sometido a un procedimiento de drenaje a través de estereotaxia?
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IV. OBJETIVOS

41 OBJETIVO GENERAL

Describir el desenlace clinico del paciente pediatrico con absceso cerebral
sometido a un procedimiento de drenaje, a través de estereotaxia en el Instituto
Nacional de Pediatria, del 1 de enero de 2000 al 31 de mayo del 2016, mediante la

recoleccion de informacion proveniente de expediente clinico.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar al ingreso y al egreso, en la poblacién de estudio, durante el periodo
previamente descrito:

1. La presentacion clinica (género, edad, fuente de infeccion, comorbilidades y
enfermedades concomitantes, agente infeccioso, triada clinica de cefalea-fiebre-
déficit focal, fiebre, datos de hipertensién endocraneal, focalizacion neurolégica,

crisis convulsivas);

2. Principales hallazgos en estudios de imagen, como Tomografia Axial

Computarizada (TAC), y Resonancia Magnética Nuclear (RMN);

3. Frecuencia de punciones para drenaje de absceso cerebral por

estereotaxia;
4. Esquema terapéutico para el manejo del absceso cerebral;
5. Dias de estancia intrahospitalaria después de la puncion;
6. Principales complicaciones sistémicas y neuronales;

7. Frecuencia de defuncion.
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V. MATERIALES Y METODOS
5.1 DISENO DE ESTUDIO

Estudio observacional, longitudinal, descriptivo y retrospectivo realizado en el INP.

5.2 POBLACION DE ESTUDIO
Para este estudio se incluy6 a una poblacién objetivo referida en un rango de edad

de 1 dia hasta 18 afios, con diagndstico de absceso cerebral (CIE-10 G06.0), con
manejo quirdrgico a través de estereotaxia. En base a las variables de estudio
previamente seleccionadas, se disefié una hoja de recoleccion de datos, esta nos
permitié obtener la informacion correspondiente a las variables propuestas. Los
datos obtenidos fueron obtenidos de los expedientes clinicos de pacientes antes
mencionados en el periodo comprendido del 1 de enero de 2000 al 31 de mayo del
2016. La recoleccidn, captura y verificacion de los datos se realizé a través de los
médicos e investigadores; donde previamente se unificaron los criterios de
captura. El analisis estadistico fue de tipo descriptivo de la informacién
recolectada.

5.3 CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes de edad pediatrica (0 meses a 18 afios de edad), atendidos al

Servicio de Neurocirugia Pediatrica del INP;
2. Ambos sexos;

3. Con diagnéstico absceso cerebral, con intervencién quirargica por

estereotaxia;

4. Con seguimiento en revision clinica por medio de la consulta externa.
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5.4 CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que aunque inicialmente sean diagnosticados con abscesos cerebrales,

pero que no fueron sometidos a drenaje quirdrgico por estereotaxia.

55 CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes que fallecieron antes del procedimiento de drenaje quirdrgico por
estereotaxia.

56 VARIABLES DEL ESTUDIO Y FORMATO DE RECOLECCION

Las variables y sus caracteristicas a utilizar en el estudio son descritas en la

siguiente imagen. IMAGEN 1.
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IMAGEN 1: Yariables del estudio, clinico quinkrgico y terapsutico de |3 poblacin pediatrica con abeceso cemsbral dal INF

‘Variable

Defimicidn conceptual

Definicidn operacional

| Concepios socisies de las funciones,

| comportamientos, actividades v atibutos i 1. Masculing
g | que cada sockedad considera apropiados ipein 2. Femsnino ‘
| para los hombres y las mujeres.
Edad | h:zﬁaﬂﬁ?ﬁ R s e danks Cauantita tiva Afos, mases yo dias cumplidos
TEzla persena, animal, |:|h5|-ef||:| o sustancia i3 Numslgﬁadn
: . | da ka cual el agenta infeccioso pasa a un 2. Adyacenta
Fuents de infeccién (L0, = PNt p Mominal o Honalietis
| 4. Cirugla previa
| La presencia de uno o més trastomos (o 1. Mo consignado
: enfermedades) ademas de la enfermadad 2. Presenta
| o frastorno primario. a) Respiratonas
1) Wlas superiores
11} Wias inferores
b) Cardiovasculares
c) Metabdlicas
|Comorbilidades Ordinal d) Meuroldgicas
| ) Renales
f) Inmunoldgicas
g) Ofras,
I} Mo
Iy Si
) Cudles?
3. Ausenis
| Una segunda enfermedad gue ocurra al 1. Mo consignado
| mismo tiempo como una enfarmedad 2. Presenta
| primaria a) Respiratorias
1) Wlas superiores
11} Wias inferores
b) Cardiovasculares
| c} Metabdlicas
E;‘;mﬂﬁ; Ordinal d:; Meurolgicas
&) Renales
f} Inmunolégicas
g) Otras,
I} Mo
) Si
i} Cugdles?
| 3. Ausents
| Microorganismo (wings, bactena, hongo, 1. Mo consignado
| ricketlsia, profozoano o helminto) capaz 2. Microorganismo dnico
Agents infeccioso | de produck una infeccidn o enfarmedad Mominal 3. Microorganismo miltiples
| infeccinsa. 4. 5in aislamiento de microorganismos.
5. Cudl (es)?.
Triada clinica: l:.'mjunl:c- de signos ¥ sinfomas que 1. No consignado |
cefalen, fisbre ¥ parrnlbem sospachar la existencia de una o Ordinal 2. Presentia
déficit focal | varias entidades clinicas. 3. Ausanis
| Aumento de la temparatura del cuerpo par 1. No consignado
Fiebra | encima de la nomal. Ordinal 2. Presenia
| 3 Ausenis
| Cuadro patolégico producido por &
| aumento de uno o mas de los I
| . : mp-::nmbaﬁ deed recinto intracraneal mas 1. Mo consignado
| Datos de hipertansitn | 514 de los limites fisioldgicos, manifestade et 2. Presanta
endocraneal | por cafalea, vomilo y edema de papia. a) Cual {es)?.
3. Ausanta
| Es un problema en & funcicnamianto del
mbm la médula aspinal y los nervios 1. Mo consignado
qua afecta un sitio especifico, como el 2. Presenta
Focalfizacidn | lado izquierdo de la cara, el brazo Norminal a} Midriasis
naurcldgica | derecho o incluso un Adrea paguefia como b} Paresia
la lengua. Los problemas del habla, la c} Plejia
| visidn y |3 audicisn también se considaran 3. Ausente
| deficiencias neuroligicas focales.
i E= una descarga sincrdnica excasiva de 1. No consignado
Crisis convulsivas | un grupo neuronal que dependiendo de su MWominal 2. Presenta
| localizacién se manifiests con sintomas a) Focales

24



maotores, sensitivos, autondmicos o de b) Generalizadas
caracier paiguico, con o sin pérdida de c) Estado epiléptico
conciencia. 3. Ausente
Prueba diagndstica que, a través del uso 1. No consignado
de rayos X, permite obtener imdgenss 2.  Anomal
radiograficas del interior del organismo en a) Fase del absceso
forma de cortes trasversales o, sies b} Localizacion del
necesario, en forma de imagenas Bbsceso
TAC ridimensionales. Nominal c} Dimensiones dal
absceso
3. Normal
Técnica no invasiva que utiliza el 1. No consignada
fandmena de la resonancia magnética 2. Anormal
nuclear para obtener informacion solbore la a) Fase del absceso
estructura y composicidn del cuernpo a b} Localizacion del
IRM analizar, Nominal absceso
c) Dimensiones del
absceso
3. Normal
Operacion quirlrgica que consiste en
introduck un instrumenio afilado y
Frecuencia de puntiagudo (aguja hueca, bisturl, etc.) an Cuantitativa ; Ncu ml_ M‘ﬂﬂﬂﬂﬂ
Punciones algin érgano o cavidad del cuerpo para rBlN'
dar salida a un liguido normal o e
patologico.
Desoriben las caracteristicas de la 1. No consigando
utilizacidn practica de los medicamenios 2.F i
a) Anbiidtico
1y si
i) Esquema
i) Cusl (es)?
11} No
b) Antenflamatonos
13 Si
i} Esguema
i) Cuadl (es)?
. I} Na
Esquema terapéutico Cuantitativo o) '“ @ il
i) Esquema
ii) Cual (es)?
i) Na
d) Otros
1) Si
i) Esquema
i) Cual (es)?
1) No
Oi&sden_ﬂ:min La mmﬁpllalnﬂi_esun indicador 1 No
m? de eficiencin hosplwieds. Cuantitative 2. Menos de 6 semanas
neln 3. Mas ge 6 samanas
Una compicacion es una dificultad 1. No consignado
afadida que surge en & proceso de 2. Presente
consacucion da una meta determinada. a) Respiratorias
I} Vias suparioras
I} Vias inferiores
b} Cardiovascularas
¢) Metabdlicas
Complicaciones Ordinal d} Neuroidgicas
e} Renales
f) Inmunologicas
g) Otras,
I} No
It Si
) Cudles?
3. Ausante
Magnitud con |la que se presenta |a
Fmd:;::ﬁnﬁn muerte an una poblacidn en un momento MNominal ; :L';?"T:

determinado,
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FORMATO DE RECOLECCION

idn; absceso cerebra
INVESTIGADOR: FECHA DE REGISTRO (dd/mm/aa): No. Sujeto

EXPEDIENTE No: INICIALES DEL PACIENTE (NPM):

DATOS GENERALES DEL PACIENTE
Género: 1) masculing 2) femenino
Fecha de nacimiento {dd/mm/aa):
Edad a la evaluacion:

Lugar de origen:

Fuente de infeccion: 1. No consignado 2) Adyacente 3} Hematdgena 4) Cirugia previa

Comorbilidades: 1. No consignado 2. Presente a) Respiratorias 1) Vias superiores 1) Vias inferiores
b) Cardiovasculares c) Metabolicas d} Neurolégicas e} Renales f) Inmunolégicas g) Otras, ) No 1) 5i
I11) Cudles 3} ausente
Enfermedades concomitantes: 1. No consignado 2. Presente a) Respiratorias |} Vias superiores 1) Vias inferiores
b) Cardiovasculares c) Metabolicas d} Neurolégicas e} Renales f) Inmunolégicas g) Otras, [) No 1) i

1) Cuales 3} ausente
Agente infeccioso: 1. No consignado. 2) Microorganismo Unico 3) Microorganismo multiples 4) Sin
aislamiento de microorganismos 5. Cual (es):
Triada clinica (cefalea-fiebre-déficit focal): 1) Mo consignado 2) Presente 3) Ausente
Fiebre: 1) Mo consignado 2) Presente 3) Ausente
Datos de hipertensidon endocraneal: 1. No consignado 2. Presente a) Cual (es): 3) Ausente
Focalizacion neuroldgica: 1. No consignado 2. Presente a) Midriasis b) Paresia c) Plejia 3. Ausente
Crisis convulsivas: 1. No consignado 2. Presente a) Focales b) Generalizadas c) Estado epiléptico 3. Ausente
TAC: 1) Mo consignado 2) Normal 3) Anormal a) Fase del absceso b)localizacion del absceso c)Dimensiones
del absceso
RMHN: 1) No consignado  2) Normal 3) Anormal a) Fase del absceso b)localizacion del absceso c)Dimensiones
del abscesao.
Frecuencia de punciones: 1) No consignado 2) Cantidad, nimero:
Esquema terapéutico: 1. No consigando 2. Farmacologice a) Antibidtico 1) 5i i) Esquema i) Cual (es):
) Ne b)) Antiinflamatorios 1) 5i i) Esquema ii) Cudl (es): I} No c) Antiepiléptico 1} 5i i} Esquema ii) Cual
lesl: ____ llJNo d) Otros 1) 5i i) Esquema ii) Cual (es): Il) No

Dias de estancia intrahospitalaria después de la puncién: 1)No consignado  2) Menos de 6 semanas 3) Masde 6

semanas

Complicaciones: 1. Mo consignado 2. Presente @) Respiratorias |} Vias superiores 1) Vias inferiores
b)Cardiovasculares c/Metobolicaos  d) Neuroldgicas e) Renales f) Inmunoldgicas g) Otras, |) No

11} Si Ill) Cudles: 3. Ausente

Frecuencia de defuncién: 1) Presente 2) Ausente

Revisd: Autorizo:

Firma y Fecha Firma y Fecha
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5.7 UBICACION DEL ESTUDIO

Esta investigacion se realizdé en conjunto con el Laboratorio de Neurociencias de
la Torre de Investigacion, asi como del Servicio de Neurocirugia del Edificio
Hospital del INP.

5.8 ANALISIS ESTADISTICO E INTERPRETACION DE DATOS

El andlisis estadistico de los datos obtenidos de forma retrospectiva
correspondieron a la determinacién de frecuencias simples y fueron presentadas
en porcentajes; para las variables cuantitativas se presentaran las medidas de

tendencia central (media).

59 CONSIDERACIONES ETICAS

El estudio fue conducido de acuerdo con los principios éticos originados en las
guias de buenas practicas clinicas (ICH y GCP) y en cumplimiento de los
requerimientos regulatorios locales vigentes. Los datos recolectados durante la
investigacion son estrictamente de caracter cientifico e informativo, manteniendo
en todo momento la confidencialidad de los pacientes y de los profesionales de la

salud involucrados.
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VI. RESULTADOS

En el periodo de estudio comprendido del 01 de enero del afio 2000 al 31 de mayo
del 2016 se busco a través del Departamento de Archivo Clinico, los expedientes
registrados con el diagndstico de absceso cerebral (CIE-10 G06.0) en pacientes
de un afio de edad hasta los diez y ocho, encontrando un total de 60 expedientes,
de los cuales en 17 se llevo a cabo cirugia abierta a traves de trepanos, en 13 no
cumplieron criterios para puncién y drenaje y solo recibieron manejo antibiético,
uno se dio de alta voluntaria, 7 fueron drenados con apoyo de estereotaxia y 16
expedientes fueron dados de baja en la unidad hospitalaria por proceso de

digitalizacion.

De los 7 pacientes sometidos a drenaje por estereotaxia 5 de ellos fueron del sexo
masculino (71.4 %) y 2 del sexo femenino (28.6 %) (GRAFICA 1).

Gréfica 1: Distribucién por genero.

4

3

Frecuencia

2

T
MASCULINO FEMENINO
SEXO

La edad de los pacientes fue de los 2 a los 8 afios (media de 5.43 afios). En
relacion a su lugar de origen 3 fueron de la ciudad de México (42.9 %), 2 del
estado de México (28.6 %), 1 del estado de Guerrero (14.3 %), 1 del estado de
Veracruz (14.3 %).
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La via de diseminacion fue hematogena en el 71.4 % (5 pacientes) y no

consignado en dos pacientes (28.6 %). Las comorbilidades asociadas a los

abscesos cerebrales fueron en 71.4 % de los pacientes de origen cardiaco (dos

con tetralogia de Fallot; uno con cardiopatia congénita cianogena, estenosis

valvular pulmonar, ventriculo derecho hipoplasico, persistencia de conducto

arterioso y comunicacion interauricular; uno con situs solitus, discordancia atrio-

ventricular, doble salida del ventriculo izquierdo, estenosis pulmonar mixta; uno

con extrasistoles supraventriculares, cardiopatia congénita cianogena, foramen

oval permeable, hipertension pulmonar). (TABLA 4)

Tabla 4. Via de diseminacidon y comorbilidades.

Comorbilidades

Diseminacion

Hematogena

No consignado

Tetralogia de Fallot

Cardiopatia congénita cianogena, estenosis valvular
pulmonar, ventriculo derecho hipoplasico, persistencia

de conducto arterioso y comunicacion interauricular.

Uno con situs solitus, discordancia atrio-ventricular,
doble salida del ventriculo izquierdo, estenosis

pulmonar mixta.

Extrasistoles supraventriculares, cardiopatia congénita

cianogena, foramen oval permeable, hipertension

pulmonar

Namero de

pacientes

Dos

Dos

uno

uno

uno
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En relacion a enfermedades concomitantes en 3 pacientes (42.9 %) fueron
gastrointestinales (gastritis erosiva, diarrea); 2 con faringitis aguda (28.6 %) y en 2
no fueron consignados (28.6 %). De las muestras de contenido purulento enviados
a cultivo bacteriologico en 6 pacientes (85.7 %) no hubo desarrollo de
microorganismos y solo uno (14.3 %) desarrollo Streptococcus Acidominimus y

amibiasis cerebral primaria. GRAFICA 2

Grafica 2. Distribucién de enfermedades concomitantes.

Frecuencia

AUSENTE GASTROINTESTINAL VIAS RESPIRATORIAS
ENFERMEDADES CONCOMITANTES

La triada clinica caracteristica de cefalea-fiebre-déficit focal solo estuvo presente
en el 28.6% (dos pacientes) y ausente en el 71.4 %. Como dato clinico aislado la
fiebre estuvo presente 4 pacientes (57.1 %) y en 3 estuvo ausente (42.9 %). El
100 % de los pacientes presento datos clinicos de hipertension endocraneal. La
focalizacion neurolégica estuvo presente en 5 pacientes (71.4 %) caracterizado
por hemiparesia en todos ellos y solo uno con anisocoria; 2 pacientes (28.6 %) con
ausencia de focalizacion. Las crisis convulsivas se presentaron en el 42.9 % de los
pacientes (tres) de las cuales fueron generalizadas del tipo ténico-clonico y en 4
(57.1 %) estuvieron ausentes. El estudio de imagen primordial fue la tomografia
simple y contrastada de craneo de los cuales el 71.4 % (5) se observo el absceso
cerebral en fase de capsulitis tardia y en dos pacientes (28.6 %) en fase de

capsulitis temprana; la resonancia magnética simple y contrastada de craneo solo
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se realizdé en dos pacientes (28.6 %) y se observo el absceso en uno en fase de

capsulitis tardia y otro en capsulitis temprana. IMAGEN 3.

Imagen 3. Estudios de imagen prequirargicos. Se observa en la imagen
superior izquierda un corte axial de tomografia simple donde se identifica una
lesion ocupante de espacio en el I6bulo frontal izquierdo con edema perilesional.
Las siguientes imagenes de izquierda a derecha se muestran cortes axiales de
resonancia magnética en secuencia de difusion, flair y T1 con contraste; la
caracteristica en difusion es la restriccion que presentan los abscesos cerebrales,
en Flair se ve el edema tipo vasogénico perilesional y al medio de contraste con
reforzamiento anular tipico de los abscesos cerebrales. La imagen inferior
izquierda corresponde a un corte coronal con voxel en el sitio de lesion y la
imagen inferior derecha nos representan los picos de metabolitos que valora de
forma indirecta y hace representacion al pico de lactato que se muestra elevado,
esto nos indica que correspode a un centro necroético, también caracteristico de los

abscesos cerebrales.

Tomografia simple de i i -)2-
b g Resonancia magnética 26-02-16

Estudios de
imagen pre
quirdrgicos




Imagen 4. Planeacion y abordaje quirargico de los abscesos cerebrales
guiados por procedimiento de estereotaxia. En las imagenes superiores se
aprecian cortes axiales de tomografia que se toman previo a cirugia con el marco
de estereotaxia con el objetivo de localizar las coordenadas para identificar el sitio
preciso de puncion del absceso. Las imagenes de la fila de en medio de izquierda
a derecha muestran el proceso por el cual se coloca el marco de estereotaxia en
la cabeza del paciente con apoyo de sedacion otorgada por el servicio de
anestesiologia pediatrica y en las imagenes laterales de la derecha se aprecia el
sitio de incision en el craneo con el trepano precoronal derecho y la puncién
realizada extrayendo el material purulento. En la imagen inferior derecha se
aprecia un corte axial de tomografia simple de craneo tomada al término de la

cirugia y que muestra el drenaje total del absceso.
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Imagen 5. Estudio de tomografia simple de craneo de control tomada tres

meses posteriores al drenaje del absceso cerebral.

Tomografia simple de créaneo tomada 3 meses posterior al
drenaje del absceso cerebral guiado por estereotaxia y en
la cual solo se observa encefalomalacia frontal izquierda y
resolucién total del absceso.

07-06-2016

La localizacion de los abscesos cerebrales fue en el 42.9 %, en el l6bulo frontal
(n=3), y con el 14.3 % en el I6bulo parietal, temporal, occipital y ganglios de la
base respectivamente. En el 100% de los pacientes las dimensiones de los
abscesos cerebrales fue mayor a los 2 cm de diametro. El nUmero de punciones
realizadas con apoyo de estereotaxia fue de uno en el 100 % de los pacientes y
solo en un paciente requirio de reintervencidn por persistencia del absceso

cerebral con didmetro mayor a 2 cm.

El esquema terapéutico antibiotico fue de metronidazol, ceftriaxona y vancomicina
en tres pacientes (42.9 %); seguido por ceftriaxona, metronidazol y dicloxacilina
(14.3 %, n=1); meropenem (14.3 %, n=1); vancomicina, metronidazol y
meropenem (14.3 %, n=1); cefalotina, etambutol, pirazinamida, rifampicina e
isoniacida (14.3 %, n=3; GRAFICA 3).



Gréfica 3. Distribucion del esquema de antibidticos.
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En el 100 % de los pacientes se utilizo esteroide del tipo dexametasona para el
tratamiento del edema cerebral perilesional de tipo vasogénico; en dos pacientes
(28.6 %) se utilizo manitol para tratamiento de edema cerebral severo. Los
farmacos antiepilépticos utilizados en los pacientes que presentaron convulsiones
fueron acido valproico y levetiracetam en un paciente (33.3 %), en otro paciente se
utilizo fenitoina sddica (33.3 %) y en otro mas no se consigno en el expediente
(33.3 %). El rango de dias de estancia hospitalaria estuvo entre los 15 y 86 dias
con una mediana de 46.29 dias. Las complicaciones solo se presentaron en un
paciente (14.3 %) manifestando datos clinicos de edema cerebral grave e

hipertension endocraneal que lo condujo a la defuncion.



VIl. DISCUSION

En México no contamos con una estadistica que estime la incidencia de los
abscesos cerebrales como los reportados en otros paises con 2500 casos
anuales; en nuestra institucion encontramos un promedio con 4 casos al afio,
similar a lo observado en el Hospital Infantil de México “Federico GOmez” que

reportan una frecuencia anual de 3-4 casos (Coria y cols. 2002).

La relacion hombre-mujer reportado en la literatura con diagndéstico de absceso
cerebral es de 1.3:1 a 3.0:1 y en los pacientes que describimos con drenaje de
abscesos cerebrales guiados por estereotaxia encontramos una relacion de 4:1.
(Hall, 1994).

En nuestra descripcion el 71.4 % de los pacientes tuvieron patologia cardiaca
asociada a los abscesos cerebrales, de éstos el 40% fue tetralogia de Fallot; la
principal via de diseminacion fue por via hematogena en el 71.4 % de nuestros
pacientes. Coincidimos en lo reportado Patrick, que en los nifilos con abscesos
cerebrales, 25 % tienen patologias cardiacas congénitas, con 10 veces mas

probabilidades de desarrollar un absceso cerebral. (Patrick y Kaplan, 1988).

Se ha reportado que un 25 % de los casos no hay desarrollo de microorganismos
en medios de cultivos y en nuestra revision encontramos hasta el 85.7 % de los
casos sin desarrollo bacteriano, mayor a los reportado en la literatura médica,
(Jadaviji y cols., 1985).

Como dato clinico importante encontramos que la focalizacién que presentan los
pacientes asociado a la patologia cardiaca aumenta el indice de sospecha de un
absceso cerebral, tanto la triada cliica de cefalea, fiebre y déficit focal no vario con
lo reportado en la literatura mundial. Datos de hipertension endocraneal fueron
encontrados en todos nuestros pacientes, esto probablemente por el retraso en el
diagndstico de la patologia que condiciona el aumento de dimensiones de la lesiéon

y progresion de las fases del absceso (Mandell, 2009).
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Las imagenes diagnosticas en todos nuestros pacientes fue la tomografia de
craneo por su rapidez y disposicion en nuestra unidad hospitalaria; en otros casos
se complemento con resonancia magnética. Estos estudios no solo son de utilidad
en el diagnodstico, sino también en demostrar la resolucién de la patologia
(Moscote y cols., 2015)

La localizacién de los abscesos que encontramos fue principal en l6bulo frontal, lo
cual se explica por su mayor volumen en relacion al resto de los lébulos
cerebrales, sin embargo, en la literatura reportan que el territorio de al arteria
cerebral media es el mas afectado en diseminaciones hematdgenas afectando

primordialmente al I6bulo cerebral parietal y temporal (Wispelwey y cols., 1991).

El uso de esteroide del tipo dexametasona se utilizo en el 100 % de los casos para
tratar el edema perilesional de tipo vasogénico (disrupcién de la barrera
hematoencefalica), asi como manitol para disminuir el edema cerebral
generalizado, sin embargo, se debe de tener en cuenta que solo esta indicada en
casos que amenacen la vida ya que el uso prolongado dificulta la formacion de
tejido de granulacion y reducen la concentracion de los antibidticos en los

abscesos (Sanchez y cols., 2006).

En nuestro trabajo encontramos desarrollo de microorganismos en un solo caso
(14.3 %) y el resto sin desarrollo de microorganismos; sin embargo se utiliza de
forma comun ceftriaxona, vancomicina y metronidazol con el objetivo de eliminar
microorganismos aerobios y anaerobios en el tiempo que se espera resultados de
los medios de cultivos. En la literatura médica se recomienda iniciar el esquema
de antibidticos, de acuerdo a los microorganismos mas frecuentes que se
reportan; entre estos se encuentran las especies de Estreptococos y Estafilococos

que se presentan hasta por arriba del 70% (Wong y cols., 1989).

Encontramos en nuestros pacientes un promedio de 46.29 dias (aproximado a 7
semanas) de uso de antibidtico intravenoso, similar a lo reportado en la literatura

médica en 6 a 8 semanas (Sanchez y cols., 2006).
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Los farmacos antiepilépticos que se otorgaron en mas de la mitad de nuestros
pacientes fueron acido valproico, fenitoina, levetiracetam; estos dos udltimos se
prefieren por su disposicion en presentacion intravenosa, una ventaja mas que
presenta el levetiracetam es que no requiere de medir niveles séricos ya que su
distribucion es lineal. La mortalidad fue de 14.3 % (un solo caso), equiparable a lo
descrito por Dios M. y cols., 2010, donde describen una tasa del 5 — 10 %. En
nuestro caso la mortalidad estuvo asociada al edema cerebral grave del paciente y
no a complicaciones en el procedimiento de drenaje por estereotaxia; de acuerdo
a la literatura los nifios que presentan sintomas neurolégicos focalizados o
alteraciones del estado de conciencia presentaran peor prondéstico (Saez-Llorens,
2003).

VIII. CONCLUSION

La resolucién quirdrgica de los abscesos cerebrales guiados a través de
estereotaxia representa una opcion segura para el tratamiento de infecciones
cerebrales localizadas en areas elocuentes y profundas del cerebro como ganglios

de la base.

De acuerdo a los resultados de otros abordajes utilizados de forma comun, el
drenaje de abscesos cerebrales a través del procedimiento de estereotaxia debe
ser considerada una opcién dentro de las técnicas de resolucion quirdrgica en
pacientes pediatricos principalmente por la exactitud en la localizacion de la lesion
asi como su drenaje de forma segura y menor riesgo de complicaciones como la

hemorragia intracapsular del absceso cerebral.

Una propuesta que debe mejorar el desenlace clinico de los pacientes del Instituto
Nacional de Pediatria con diagnostico de absceso cerebral es usar el
procedimiento de estereotaxia para drenaje de las lesiones con dimensiones

mayores a 2 cm. las 24 horas del dia, para ello es indispensable contar con
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radiologos y neurocirujanos entrenados en estereotaxia ya que actualmente este

recurso es subutilizado.
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