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INTRODUCCION

El absceso encefilico es un proceso supurativo focal macroscopico localizado en ¢l parénquima
encefdlico, entidad poco comun en pediatria, reportandose cuatro a diez casos por aito y uno por
10 000 ingresos hospitalarios (1). A partir de 1980 con el advenimiento de mejores meétodos de
imagen se han diagnosticado mayor nimero de casos. 1.a entidad esta presente en todas las edades,
refiriéndose en algunas investigaciones en pacientes entre un mes y 16 afios (2), eon predominio en
¢l sexo masculino (3, 4). A pesar de la disponibilidad de nuevos agentes antimicrobianos, la tasa de
mortalidad asociada a estos procesos permanece entre el 50-70% y se presentan secuelas graves en
un 30-70% de los sobrevivientes; sin embargo recientemente se ha reportado un mejor pronostico
relacionado a mejoria en los métodos de identificacion de microorganismos, regimenes
antimicrobianos mas efectivos, avance en las técnicas quirirgicas y a la disponibilidad de la
tomogratia axial computarizada (5, 6). Para la deteccion de anaerobios se ha llevado acabo el
andlisis cromatografico en gas-liquido de dcidos grasos volatiles del material purulento cerebral

(.

Su patogenia comprende cuatro aspectos bisicos, un foco supurado contigiio como ofitis y
stnusitis, ocho veces mas frecuente en las formas cronicas por extension a través de zonas de
osteitis, asteomielitis, diseminacion tromboflebitica retrograda por medio de las venas epiploicas
y/o emisarias, a través del conducto coclear, vestibular y/o sutura temporal (1). El retraso en el
diagnostico de otitis media predispone a mastoiditis y posterior desarrollo de absceso encefélico,

por lo cual el diagnostico de las infecciones Oticas debe realizarse tempranamente para evitar estas



complicaciones devastadoras con incremento en la morbimortalidad (8, 9, 10). Un 7.5% e
colesteatomas evolucionan hacia abscesos encefilicos (11) ¢ inclusive s¢ han observado estos
procesos latentes después de mastoidectomia (12). Las complicaciones intracraneales de otitis
ocurren en  pacientes con edad promedio de 17 afos (9), wientras en sinusitis los nifios son
mayores de 9 afos con edad media de 14 afios en el 89% de los casos, siendo los adolescentes
masculinos un grupo de alto riesgo para desarrollar complicaciones intracraneales secundarias a ella

(13).

Otros focos contigiios constituyen los abscesos dentales, lesiones faciales, de piel cabelluda y

meningitis (1, 14).

El absceso encefilico ocurie en segundo lugar por diseminacién hematégena de un foco
supurado a distancia generalmente proveniente del torax siguiendo el territorio de la arteria cerebral
media para formarse en la union entre la sustancia gris y blanca donde existe un flujo sanguineo
fento; ejemplos de focos toracicos sou el absceso y/o empiema pulmonar, bronquiectasias, fibrosis
quistica y endocarditis infecciosa; abdominales como colecistectomias, y sepsis intraabdominal;
abscesos pélvicos, heridas de piel, osteontielitis o complicaciones tromboembolicas de infecciones

sistémicas (1,15).

En tercer lugar cabe anotar los traumatismos con fractura craneal expuesta y solucion de
continuidad & duramadre (1), lesiones orbitarias con puntas de lapices o juguetes de madera (16) y
cirugias oculares. Las lesiones crancocercbrales con proyectiles de baja velocidad producen

contplicaciones sépticas en un 43% de los casos (17).

Por (ltimo se mencionan aquellos abscesos de origen criptogénico o no determinado en el 20%

de los casos (1).
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Se considera a las cardiopatias congénitas cianozantes coma un factor de riesgo importante para la
formacion de abscesos encefilicos con una incidencia de 0.4% por afio ¢ incremento progresivo
hasta los 12 ailos de edad con decremento posterior ; en {a tetralogia de Fallot el riesgo es mayor,

de 0.57% por afio (15).

Con menor frecuencia se asocia a dilataciones esofigicas como parte del mancjo para estenosis por
causticos (18), telangicctasia hemorragica hereditaria y malfonnaciones arteriovenosas con

desprendimiento de microembolias.

Se menciona un caso en la fiteratura asociado a enfermedad por atesoramiento de glicogeno tipo
Ib, debido basicamente al defecto enzimatico con disfuncion en Ja calidad y cantidad de neutréfilos

y no por el desorden metabolico perse (19).

Das pacientes con fibrasis quistica, pansinusitis y poliposis nasal (20) y un paciente posterior a

transplante hepitico ortotoptico (21) desarrollaron abscesos encefilicos.

Algunos estudios denotan a la otitis media cronica, cardiopatias congénitas y meningitis como las
factores predisponentes mas corunes (7); otros refieren por orden de frecuencia meningitis, otitis,
trauma craneoencefalico y cardiopatias congénitas cianozantes (2), mientras otros reportan a las

cardiopatias congénitas reemplazando a las enfermedades otorrinolaringoldgicas (22).

La formacion del absceso comprende cuatro ctapas identificadas con la tomografia axial
computarizada (TAC), con implicacion para el tratamiento médico y/o quinirgico. Inicia con una
fase de cerebritis temprima desde el primer hasta el tercer dia, posteriormente cerebritis tardia
a partic del cuarto hasta el noveno dia, edpsula temprana desde cl dia dicz hasta el trece y

finalmente cipsula tardia a partir del dia catorce de evolucion (1).

El absceso consiste en un foco necrético encapsulado con cadenas de coligeno, dependiendo su

formacion de la concentracion local de oxigeno, tipo de bacteria involticrada y respuesta inmune
3



del hospedero. La sustancia gris es mas vascular proliferando en ella mayor cantidad de
fibroblastos y hélices de colageno con formacion mas completa del proceso del lado cortical que
ventricular (1), Los eventos vasculares que contribuyen a la formacion del edema cerebral se
establecen temprano en fa fase de cerebritis (23). La inflamacion aguda causa aumento de fa
permeabilidad de la barrera hematoencefilica sin cambios importantes en la capacidad de difusion

en ¢l espacio cortical cerebral (24).

En el caso de abscesos asociados a cardiopatias congénitas cianozantes existe policitesia, la cual
aumenta la viscosidad de la sangre con reduccion del flujo capilar encefalico en un area definida,
formacion de microinfartos, disminucion del oxigeno tisular, embolias sépticas y vasculitis
supurada (1); por otro lado los cortocircuitos de derecha a izquierda producen hipoxia, alteracion

de la barrera hematoencefatica y proliferacion de bacterias (15).

Los abscesos encefilicos se describen unicos en la mayoria de los casos (2, 7), multiples,
uniloculados, biloculados o multiloculados, con localizacion cerebral y/o cerebelosa; son raros a
nivel del tronco encefalico, ganglios de la base, talamo y/o intraselar, asociado este Gltimo a

adenomas hipofisiarios o sinusitis maxilar.

Los abscesos del tronco encefdlico son generalmente de origen hematogeno. Los cerebrales se
ubican por orden de frecuencia en las regiones frontal, temporal, parietal y occipital, aunque
algunos estudios los reportan a nivel frontal, parietal y temporal (1, 7, 14), son mas comunes los
supratentoriales que los de fosa posterior (6). En la literatura se reporta un paciente femenino de
nueve afios de edad con un absceso piogeno taldmico solitario roto al tercer ventriculo (25), un
masculino de 10 aftos con un absceso pontino manifestado clinicamente por datos de distrés
respiratorio y un paciente con cardiopatia congénita cianozante y absceso cerebeloso

patavermiano (26, 27).



Es frecuente la asociacion entre la patogenia del absceso y su localizacion, encontrandose a fos
otogénicos a nivel cerebral temporal y frontal, cerebelosos o en el tronco encefalico, mostrando
algunas investigaciones ubicacion mas frecuente en cerebelo; los de origen sinusal se ubican en la
region frontal, en el caso de sinusitis esfenoidal en la vegion temporal y/o silla turca, con

complicaciones frecuentesy graves, fos dentales a nivel temporal (1, 12).
Na existe correfacion entre el tipo de bacteria aislada y la localizacion del absceso (4).

La etiologia microbiologica del absceso enceflico no ha sido bien estudiada a pesar de los avances
técnicos de diagndstico. Se han identificado una amplia gama de microorganismos como agentes
causales dependiendo de la via de infeccion y condiciones predisponentes pero el espectro  de
agentes que causan estos procesos infecciosos no se ha definido completamente y los datos
bacteriologicos en algunas instancias se derivan de reportes que carecen de uniformidad en cuanto
a las técnicas adecuadas de recoleccion y transporte de los especintenes o al uso de medios
apropiados de cultivo particularmente para anaerobios, ademas de que en ocasiones la terapia

antimicrobiana se inicia antes de la recoleccion de las muestras del material de absceso (14).

En la literatura médica se refieren por orden de frecuencia al estreptococo del grupo intermedius
(Milleri-anginosus) en un 60-70% de los casos, Bacteroides spp. en un 20-40% de los pacientes
principalmente B. fragilis, 23-33% son producidos por bacterias Grani-negativas como Proteus
mirabilis, Escherichia coli y Pseudomonas spp., un 10-15% de Staphylococcus aureus asociado
frecuentemente a traumas con via de entrada y en menos del 10% Streptococcus pneumoniae y
Haemophilus influenzae ;, son raros por Salmonella typhi, S. tiphimurium, 8. enteritidis y
Streptobacillus moniliformes (1). Se ha observado asociacion entre el factor predisponente y el
tipo de bacteria involucrada; en otitis media se relaciona a bacilos Gram-negativos principalmente

Proteus mirabilis, anoerobios y Streptococcus spp.. en sinusitis a Staphylococcus aureus,

tn



anacrobios (13) y estreplococo del grupo intermedius; en las cardiopatias congénilas cianozantes

77% de los casos son por Streptocaceus spp. (27).

En paises en vias de desarrollo existen pocos trabajos de investigacion disponibles de la
microbiologia de! absceso encefdlico. El porcentaje de aislamiento bacleriana es variable, desde
54% hasta 97% (7, 28, 29, 30, 31), encontrandose en algunas publicaciones por orden de
frecuencia a los microorganismios anaerobios (Bacteroides spp.; Fusobacterium spp.; Prevotella
spp.; Actinomyces spp.) y aerobios (cocos Gram-positivos, Haemaphilus spp.) asi como cultivos
mixtos, resaltandose de esta manera la importancia de los anacrobios en 1a etiologia polimicrobiana
de los abscesos (14, 29).

Otros estudios reportan al estreptococo, estaftlococo y Proteus spp. como los microorganismos
aislados (2, 31).

En otras series los cultivos puros predominan en comparacion con los estériles hallandose como
organismos mas frecuentes a los estreptococos principalmente los de! grupo intermedius y
observan asociacion entre el factor predisponente y el tipo de microorganismo aislado, asi en
abscesos secundarios a ofitis ntedia cronica supurativa se reportan Psesudomonas aeruginosa,
Pxeudomonas putrifaciens y Bacteroides spp. como parte de cultivos mixtos; en cardiopatias
congénitas cianoticas al estreptococo del grupo intermedius (Milleri-anginosus), Bacteroides spp.
y Eikenella corrodens mientras en pacientes con cortocircuitos ventriculoperitoneales se halla
Staphylococcus aureus, S. epidermidis y  bacilos difteroides; los anaerobios presentes
generalmente en cultivos mixtos (7).

Algunos autores denotan al Staphplococcus aureus, estreptoco beta-hemolitico y Proteus spp.

aislados en cultivos aerobios puros, algunos cultivos aerobios mixtos y aerobios-anaerobios
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mixtos, un caso de Mycobacterium fortuitum y un caso de Mycobacterium tuberculosis (30). Se
reporta también un nifio con inteceion por el bacilo de Calmette-Guerin (32).

Se han identificado casos aislados de infeccion por Listeria monocytogenes (33), P. pseudamallei
(34), Enterabacter sakasukii (35), Brucella mellitensis (36) y Fusobacterium necrophorum
(37).

El Staphylococcus aureus se ha aislado en pacientes intervenidos neuroquirirgicamente y en
aquellos inmunocomprometidos o con antecedentes de trauma craneoencetilico con solucion de
continuidad (). Si el toco predisponente es meningitis, se identifican estafilococos y no existen
estos factores debe investigarse la presencia de anormalidades ocultas del sistema nervioso central

.

(38).

Las levaduras y hongos se identifican en un 9-17% de pacientes, principalmente en
inmunodeprimidos, entre ellos el Aspergillus spp., Candida spp., Cryptococcus neoformans,
Coccidivides immitis, Blastomyces dermatitides, HMistoplasmu capsulatum, Cladosporium
trichoides y agentes de la zigomicosis en caso de diabetes, leucopenia y drogadiccion (1). Son
escasos los reportes en los cuales ademds de bacterias se han aislado hongos (6, 29); se cultivd
Aspergillus fumigatus en un nifio con deficiencia de Carbomoylfosfatosintetasa posterior a
trasplante hepatico ortotoptico siendo tratado con Anfotericina B intravenosa e intraventricular
mas drenaje quirtirgico (39). Deben sospecharse abscesos micticos en pacientes con procesos
cerebrales de evolucion prolongada, pacientes neutropénicos tratados con antibidticos de amplio
espectro (1) o nifios con microabscesos diseminados cuya sintomatologia es vaga con datos de

encefalopatia de origen desconocido (40).

Raramente se han cultivado Pseudoallescheria  hoydii, Bipolaris spp., Curvularia spp.,

Blastomyces dermatitidis y agentes de la cromoblastomicosis (1).



Los parasitos y protozoos se identitican en menos del 1% de los casos Strongylaides stercolaris,
Entamoeba hystolitica, Schistosoma juponicum, Cysticercosis spp. y Paragonimus spp. en
pacientes con trastornos del sistema inmune, defecto de linfocitos T y/o de los mononucleares.
También se han identificado Taxoplasma gondii y Nocardia asteroides generalmente con

infeecion primaria en pulmon (1).

Los sintomas y signos varian desde insidiosos a fulminantes, dependiendo del tamaiio y porcentaje
de ocupacion en el encéfalo, mas que de la infeccion, presentandose la triada clasica de fiebre,
cefalea y déficit neurologico focal en menos del 50% de los casos; el déficit neuroldgico depende
de 1a localizacion y tamafo del absceso asi como del edema asociado siendo la hemiparesia el
signo mas comin. Otros sintomas incluyen desde letargo hasta coma franco, vomito y nadseas en
el 25% a 35% de los pacientes, rigidez de nuca, edema de papila y signos cerebelosos en el 10% de
los casos principalmente nistagmus, ataxia y dismetria (I). Los nifios con microabscesos
intracerebrales diseminados manifiestan caracteristicas clinicas sugestivas de proceso
encefalopatico con radiografias y paraclinicos no concluyentes (40). En pacientes con procesos
encefalicos como complicacion de sinusitis, los sintomas mas frecuentes incluyen ficbre, cefalea,
epifora, convulsiones y en una menor proporcion rinorrea (13). Un cuadro clinico en una
adolescente con cefalea, rigidez de nuca y liquido cefatorraquideo compatible con meningitis
resulto ser una sinusitis complicada con absceso cerebral manifestado por una constelacion de

hallazgos sugestivos de meningitis viral (41).

Algunos sintomas se relacionan con la localizacion del proceso; en los abscesos del 10bulo frontal
predominan la cefalea, somnolencia, hipoprosexia y deterioro de las funciones mentales. Si se
ubica en el lobulo temporal, la cefalea homolateral temprana, afasia y cuadrantopsia homonima

superior seran los sintomas mas frecuentes; en el intraselar la presencia de cefalea, defectos def



campo visual asi como trastornos endocrinos v en el tronco encetalico la fiebre, cefalea, vomito,

distagia y paresia tacial (1),

Los paraclinicos de utilidad son: la biometria hematica que muestra elevacion moderada de Ia cifra
de leucocitos e incremento en la velocidad de sedimentacion globular (1, 3). Se puede presentar
hiponatremsia y secrecion inapropiada de hormona antidiurética. La puncion lumbar se
contraindica, lu cunl se debe diferir en pacientes febriles con signos neurologicas tocales por el
riesgo de lierniacion, pero st se realiza se abserva un perfil inespecifico con disminucion de la
glucosa, aumento de proteinas y pleocitosis granulocitica (1, 15); ¢l cultivo es positivo cuando

existe ruptura hacia os ventriculos en menos del 10% de los casos (1).

En relacion a los estudios de gabinete la radiografia de craneo es de poca utilidad, la cual es
generalimente normal excepto en el caso de abscesos intraselares en donde se observa borramiento
de 1a silla turca (1), Bl Electroencefalograma frecuentemente es patologico localizado hacia el lado
de la lesion, Las pruebas electrofisiologicas se indican para ubicar el proceso (42). La Tomografia
axial computarizada (TAC) es el mélodo de eleccion, facilita el diagnostico visualizindose un
centro hipodenso con refuerzo periférico anular (29), siendo esencial la fase contrastada para
observar este halo periférico, delgado, regular y homogéneo. La diferencia con neoplasias,
granulomas, liematomas, infartos cerebrales o tumores depende del espesor del anillo y de la
relacion lesion-anillo (1). Por otro lado la TAC es il para evaluar senos paranasales y mastoides
ya que define su anatomia y provee informacion importante (8);, es 95-99% sensible para cerebritis
¢ informa la presencia de edema, desplazamiento de la linea media, hidrocofalia y ruptura
ventricular (1). Se ha utilizado en los ultimos afios para diagnostico neuropatologico por
estereotaxia siendo segura, versatil, exacta, correcta, dejando pocas secuclas y baja mortalidad

(43). Se indican contrales tomograficos a los 6, 14 y 24 dias de iniciado €l tratamiento (15).



La arteriografia es de utilidad adecuada observandose una masa avascular con hiperemia
circundante y diferencia entre un tumor necrdtica, aneurisma o neoplasia vascular maligna (1, 15)
El centellograma encefiilico con Tecnecio es el método de eleccion en caso de carecer de TAC,
siendo anormal en el 95% de los casos pero la localizacion ¢s poco precisa y no diferencia entre

tumor necrotico y/o infarto (1).

La centellografia con leucocitos marcados con Indio""" realiza ¢l diagnostico en el 88% de los

casos, ya que los leucocitos marcados migrany se acumuian en el sitio del absceso (1).

La imagen por resonancia magnética es mas Util para la deteccion de cerebritis temprana siendo
muy sensible para liquido, no existe el artificio del hueso y realiza cortes sagitales y multiplanares
(1, 44); es el método ideal en pacientes en quienes se sospecha absceso intracraneano como
complicacion de meningitis (45); diferencia tres regiones def absceso, una zona central, anillo de
refuerzo y edema cerebral, evita la radiacion ionizante, produce menor toxicidad y caracteriza
mejor los tejidos, sin embargo no se ha establecido su superioridad en cuanto a la TAC en

términos de beneficio clinico (1).

E! tratamiento optimo de! absceso encefilico consiste en la remocion quirirgica (46), existiendo
varios procedimientos entre ellos la aspiracion del proceso con aguja por puncion guiada por
estereotaxia, método ficil bajo control visual (47), senciilo, seguro y con baja morbimortalidad
para el tratamiento de la mayoria de abscesos cronicos (43). Las fallas asociadas a este método
estereotdxico incluyen catéteres insuficientes para grandes abscesos, inadecuada aspiracion,
inmunosupresion cronica y/o terapia antibiotica insuficiente (28). Otros procedimientos
quirdrgicos utilizados son la aspiracion por trepanacion, esciston y/o capsulectomia mediante
craneotomia. El tipo de técnica quirirgica a realizar depende de las condiciones clinicas del

paciente y de los resultados de imagen, prefiriéndose la escision total del absceso y en pacientes de

10



bajo riesgo aspiracion por trepanacion (11), mientras el drenaje es obligado cuando hay detesioro
rapido de signos y sintomas neuroldgicos, relacionados con el aumento de la presion intracraneana
(<18). El pronostico se influencia por el estado clinico del nifio previo al procedimiento quinirgico
(49). La cirugia descompresiva fleva a reversion de la disfuncion neurologica y debe realizarse
para evitar la muerte cerebral (50). Se contraindica si el absceso se haila en una zona que pueda

originar secutelas neurologicas inaceptables (48).

En ol caso de procesos asociados a complicaciones de otitis cronica se indica la mastoidectomia

aunado al drenaje de la coleccion (51).

El drenaje quinirgico es ¢ tratamiento definitivo para un absceso encefalico; sin embargo el
tratamiento médico conservador ha logrado buen resultado en muchos casos (48). Son criterios
para tratamiento médico exclusivo los abscesos miltiples y/o distantes, 1a presencia de patologias
asociadas que aumenten ¢l riesgo quirdrgico, cuando el factor predisponente es meningitis y/o
ependimitis, reduccion temprana del absceso, mejoria clinica con fa terapia antibiotica y/o abscesos
pequeiios menores de 3 cm (1). Otros estudios han mostrado que la simple aspiracion combinada
con la terapéutica antimicrobiana adecuada es tan eficaz como el drenaje quirirgico y por otro
lado para determinar la causa de la infeccion es necesaria la obtencion del material del absceso por

alguno de los procedimientos quirdrgicos en mencion (48),

Se indica el uso de antimicrobianos durante cuatro a seis semanas los cuales penetran a las zonas
de cerebritis o abscesos por alteracion de la barrera hematoencefilica (1). Otros autores
recomiendan seis a ocho semanas de trataniento (48). E! manejo empirico inicial incluye la
asociacion de penicilina cristalina sodica més cloranfenicol (1, 31, 48), cubriendo de esta manera
Streptococeus spp. y anacrobios, excepto el Bacteroides fragilis, para el cual es bacteriostatica

(1). La penicilina cristalina se indica a 300 000 unidades diarias por kg. de peso corporal y el



cloranfenicol a 100 mg por kg. al dia, penetrando en gran proporcion al interior de los abscesos.
Un régimen antibiotico alternativo es la combinacion de metronidazol y cefotaxima. El
metropidazol ¢s bactericida para la mayor parte de anacrobios, penctra adecuadamente en los
abscesos v no es desintegrado por ¢l material purulento como en el caso del cloranfenicol. La
cefotaxima alcanza adecuadas concentraciones en el tejido cerebral pero se desconoce su grado de
penetracion al proceso infeccioso encefdlico; ejerce actividad contra Haemophilus spp.,
Enterobacter spp. y la mayor parte de estreptococos y estafilococos. En circunstancias en las
cuales se sospeche o se aisle S. aurens debe afiadirse un agente antiestafilococcico como nafcilina
a la dosis de 200 mg por kg, por dia y en caso de que s¢ trate de un S. awreus de adquisicion
nosocomial se indica vancomicina a 60 mg por kg, por dia (48), El origen de la infeccion es el
factor principal para decidir la terapia antibiotica empirica inicial mientras se obtienen los
resultados microbiologicos (cuadro 1) (48, 52). La duracion del tratamiento no es uniforme,
dependiendo del estado clinico del paciente, microorganismos aislados y grado de drenaje

quirirgico. La evolucion se realiza mediante TAC seriadas (15, 48).

Un reporte aislado muestra experiencia con sulbactam / ampicifina a 50 mg por kg. por dia durante
38 a 58 dias con adecuada evolucion clinica, disminucion del tamafio del absceso alrededor de la
tercera semana de tratamiento, baja mortalidad y efectos toxicos menores del medicamento (53).
Otro trabajo muestra adecuadas concentraciones de moxalactam en las cavidades de los abscesos a
miltiples dosis (54). Se han utilizado también nitroimidazoles, solos o combinados con agentes
antibacterianos pero estos poseen efectos gastrointestinales y neurologicos, asi como también paro
cardiorespiratorio (55). Otro estudio utiliza imipenem-cilastating en neonatos con meningitis

bacteriana por Citrobacter diversus (56). Una investigacion reporta el tratamiento triconjugado



con peniciling, cloranfenicol y metronidazol (7). También se menciona cobertura adecuada para

abscesos cerebrales por Pseudomonus aeruginosa con ceftazidime (57).

Si los organismos anaerobios penicilino-resistentes predominan en los abscesos cerebrales, la
terapia empirica debe incluir agentes cfectivos contra estos gérmenes; Brook y cols. recomiendan
ademds del uso de metronidazol o cloranfenicol, ticarcilina mas acido clavulanico o imipenem para
la cobertura de estos microorganismos, aunque este ltimo a altas dosis puede producir crisis

convulsivas (57).

Algunos abscesos resistentes a antibioticos intravenosos pueden ameritar instilacion local de
antimicrobianos (15). Se reporta la instalacion de un catéter intracavitario con drenaje externio
para irrigacion diaria de antibioticos, triple esquema antibiotico intravenoso antes y después de

cirugia asociado a altas dosis de esteroides y firmacos anticonvulsivos (43).

El uso de esteroides es controvertido, utilizandose en caso de deterioro neurologico rapido y
aumento de la presion intracraneana junto a las demas medidas de control como son el uso de
manitol y la hiperventilacion (48). Los corticosteroides inhiben ef ingreso de antibidticos al SNC,
disminuyen la formacion de coldgeno y respuesta glial, ademas de que modifican la tomografia en
cuanto al refuerzo anular (1), aunque por otro lado el control de la respuesta inflamatoria es
importante en el manejo de edema cerebral asociado a cerebritis (23). La prescripcion de

anticonvulsivos profilicticos no ha sido aun valorada (48).

El prondstico en términos de mortalidad y secuelas depende de la progresion de la enfermedad
antes de la hospitalizacion en relacion al nivel de conciencia del paciente, siendo sombrio con
mortalidad elevada y secuelas graves en pacientes con alteracion importante del estado mental o
neurologico al momento de admision (2, 5, 6). El pronostico ademas es adverso en aquellos

abscesos localizados en la fosa posterior, multiples, multiloculados, profundos y/o extensos,
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cuando existe ruptura hacia ventriculos, abscesos micoticos o cuando se utilizan antimicrobianos
inadecuados (1). Los abscesos con tamado promedio de 1.7 cm (0.8-2.5¢cm) generalmente
responden a {a terapia antimicrobiana apropiada (57). Los pacientes con sintomas de inenos de una
semana de evolucion al momento del diagnostico evolucionan de manera adecuada al mangjo
instaurado (57). Los progresos se observan en la TAC, generalmente a partir de la primera hasta la

cuarta semana de tratamiento y la completa resolucion en uno a cinco meses (57).

La mortalidad se ha reducido con el advenimiento de la TAC, lo que ha permitido diagnosticar
tempranamente a la enfermedad, sin embargo ademas de la terapia antibiotica, técnicas quinirgicas
apropiadas y el uso de tratamiento contra el edema cerebral se puede obtener un mejor resultado si

el médico esta alerta ante la posibilidad de un absceso intracraneal (3).

La literatura refiere rangos variables de mortalidad que van desde el 7% hasta el 70% ( 2, 3, §, 9,

22,31).



OBJETIVOS

+ Conocer la frecuencia de los abscesos encefilicos en pediatria.

¢ Conocer ¢l cuadro clinico, condiciones predisponentes, caracteristicas paraclinicas y

microbioldgicas, asi como la evolucion de los pacientes con diagnastico de absceso encefilico.



MATERIAL Y METODOS

¢ Disedo del estudio: retrolectivo, deseriptivo y clinico.

¢ Poblacion a estudiar: pacientes ingresados al Hospital Infantil de México Federico Gomez con
diagnostico de absceso cerebral, cerebeloso, del tallo encefilico y/o intraventricular corroborado

por tomografia axial computarizada.
¢ Fuente: expedientes clinicos, radiologicos, microbiologicos y de patologia.

¢ Periodo; junio de 1985 a junio de 1995.
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RESULTADOS

Se identiticaron 59 casos de abscesos encetélicos en 55 niftos (dos pacientes con una recaida y uno
can dos recaidas).

La tasa de incidencia de} absceso encefalica fue de 7.3 por 10 000 cgresos; la tasa de mortalidad
general en 10 afios de 2.3% y la de letalidad del 18% (10/55). La estancia hospitalaria vario entre
15 y 101 dias con una mediana de 42.75 dias (cuadro 2).

La edad de presemacion varié desde 17 dias hasta 1$ aiios, con una mediana de 4.6 afos. Los
grupos pedidtricos involucrados fueron por arden de frecuencia lactantes, escolares, adolescentes
preescolares y recién nacidos (cuadro 3). El sexo predominante fue el mascutino 36/55 (65.5%) con
una razon hombre / mujer de 3:1.

Los principales factores predisponentes identificados resultaron ser la neuroinfeccion, cardiopatias
congénitas cianozantes y otitis media/mastoiditis, mientras 23% de los abscesos fueron
criptagénicos (cuadro 4).

Los sintomas yfo signos clinicos iniciales hallados incluyeron vomito, cefales, convulsiones,
pardlisis de nervios craneales y letargia, mientras la fiebre, signos meningeos y ataxia se presentaron

en menor proporeion. La triada clinica clasica se presento en 11/55 pacientes (cuadro §).

La cifra de leucocitos vario desde 1.9 x 10" 2% en un paciente con leucemia linfoblastica aguda
hasta 49.9 x 10° e Un 27% de pacientes presentaron leucocitosis, 47% neutrofilia y 38%
bandemia. Se realizo puncion lumbar o citoquimico de liguido ventricular en 35 nifios, hallandose

patotogico en el 83% de los casos (29/35), sin un patron especifico.
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Se realizo Electroencefalograma en 24 de los 55 pacientes siendo este anormal en todos ellos

localizando fa lesion.

La mayoria de procesos se encontraron en etapa de capsula tardia. La principal localizacion fue en
cerebro, ocupando la interseccion entre 2 o 3 16bulos siendo estos tinicos y uniloculados, seguidos

de la localizacion cerebelosa o intraventricutar (cuadro 6).

Se intervinieron quirurgicamente 48 de 59 abscesos; los restantes no requirieron ningtin
procedimiento quirirgico por adecuada evolucion con fa terapia antibidtica, estadios tempranos de
la entidad y/o fallecimiento. De diez pacientes fallecidos, no se realizo cultivo postmortem a seis de

ellos (cuadro 7).

Se enviaron 48 muestras para cultivo microbiologico det material de absceso, 44 de ellas obtenidas
durante el procedimiento quiriirgico y 4 postmortem. Se obtuvieron 25 cultivos positivos (52%),
3 de ellos polimicrobianos con aerobios (1), anaerobios (1) y aerobios/anaerobios (1) (cuadro 8).
Se aislaron un total de 28 microorganismos en las 48 muestras (58%). Como germen unico los
anacrobios fueron cultivados en 3 casos y las bacterias acrobias en 18. Se identificaron 4 especies
de anaerobios, Peptoestreptococeus spp. (3), Fusobacterium nucleatum (1), Bacteroides
distasonis (1), Propionibacterium acnes (1). Se aislaron 2l microorganismos aerobios siendo
dicciséis de ellos cocos Grama positivos: Staphylococcus aureus (9), Staphylococcus albus (1),
Streptococcus pneumoniue (1), Streptococcus pyogenes (1), estreptococo del grupo B (1),
estreptococo del grupo D (1), Streptacoccus spp.(1) y estreptococo beta hemolitico no tipificado
(1); cinco microorganismos Gram-negativos, Proteus mirabilis (1), Acinetobacter calcoaceticus

variedad Iwoffi (2), Salmonella del grupo D (1), Gemella haemolysans (1).
En un absceso se identifico un hongo, fusarium spp. En ningin caso de identificaron

Mycobacterias ni parasitos (cuadro 9).

18



Se presentaron secuelas neurologicas en el §5% (30/55) de los casos, 27% (15/55) cursaron sin
secuelas y 18% (10/55) de los nifos fallecieron (cuadro 10). De los diez pacientes fallecidos, 60%
ingresaron con alteraciones del estado de conciencia, de los cuales 20% se hallaron en estado de

coma (cuadro 11).

Se observaron mas secuclas neuroldgicas y defunciones en aquellos pacientes quienes recibieron

como tratarmiento quirirgico escision y drenaje (cuadro 12).
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DISCUSION

En esta publicacion se identificaron 59 casos de abscesos encefélicos en 5§ nifios durante el periodo
de investigacion, una cantidad mayor que otras series que incluyen Unicamente niftos (14, 60, 61,

60).

Como se menciona por otros autores es una infeccion poco comun (1. 57). En nuestra seric la tasa
de incidencia acumulada a 10 aios fue de 7.3 por 10 000 egresos. La edad promedio fue de 4.6
aflos semejante a otros reportes (52), probablemente por la elevada proporcion de lactantes y

escolares. Hubo predominio del sexo masculino al igual que en otros trabajos (3, 4, 52).

Como en otras investigaciones la neurointeccion, cardiopatias congénitas cianozantes y otitis media
cronica fueron los principales factores predisponentes para el desarrollo de la enfermedad (52).
Otras series refieren a las cardiopatias congénitas cianozantes reemplazando a las enfermedades
otorrinolaringologicas (22). Brook y cols. mencionan por orden de frecuencia a la sinusitis, ofitis

media cronica, abscesos dentales y cardiopatias congénitas cianozantes ( 14).

Al igual que otros estudios (2, 7), la mayoria de abscesos fueron (inicos, ya sean cerebrales o
cerebelosos. Algunos reportes refieren a los abscesos cerebrales mas frecuentemente ubicados en
las regiones frontal, temporal, parietal y occipital (1), mientras otros los describen frontales,
parietales y temporales (1, 7, 14). En nuestra investigacion los abscesos ocuparon la interseccion

entre dos o tres lobulos.

La sintomatologia usualmente se manifiesta por el proceso ocupativo de la lesion (57). La mayoria

de pacientes en nuestra serie acudieron al Hospital debido a sintomatologia de hipertension
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intracraneana (vomito, cefalea), convulsiones, déficit neurologico focal, alteracion del estado de
conciencia y paralisis de nervios creaneales, de acuerdo a lo referido en la literatura (57), aunque la
fiecbre no fue un dato clinico importante de presentacion al ingreso, diferente a lo reportado por

otros autores, donde es uno de los signos mas comunes (52, 57).

Es de hacer notar que solo 11/55 pacientes presentaron la triada clinica clésica del absceso
encefilico. A diferencia de otros reportes, la localizacién, signos y/o sintomas clinicos fueron
variables en relacion al factor predisponente; se presentaron alteraciones del estado mental en 60%
de Jos pacientes pero el estado de coma solo fue -observado en tres- pacientes al ingreso y
comparado con lo reportado por Séez Llorenz y cols. en Costa Rica (52), hubo una diferencia
signiticativa (p < 0,005) (cuadro 13). En esta serie s importante mencionar que la mayoria de los

casos s¢ presentaron con letargia al momento del ingreso.

El porcentaje de aislamiento bacteriano fue de 58% disconcordando con lo descrito en la literatura
donde se describen porcentajes mayores (7, 28, 29, 30). Tekkok y cols. reportan un aislamiento

microbiologico similar al nuestro (31).

Finegold y cols. resumen la literatura de 1977 concluyendo que las bacterias anaerobias son los
agentes mas importantes de los abscesos intracraneales, siendo los bacilos anaerobios Gram-
positivos y Gram-negativos los agentes identificados (68), asi como también encontrd cocos
microacrofilicos, mientras los microorganismos facultativos y aerdbicos mas importantes fueron
Staphylococcus aureus y especies de estreptococcus (5. pmeumoniae; 8. pyogenes, y
estreptococo alfa hemolitico). Otros investigadores como Brook y cols.(57), Salibi y cols. (69).
Kluri-Bulos y cols. (70), Idriss y cols. (60), Fisher y cols. (62), Jadavji y cols. (64) y Ayyagari y
cols. (63) reportan anaerobios en sus trabajos, siendo los mas frecuentes Bacteroides spp.( 14, 60,

01, 62) y entre atros B. fragilis ( 14, 52, 61, 70), B. funduliformis (69), Actinomices spp. (60) y



Clastridium spp. (60). A diferencia de estos reportes, los agentes identificados por nosotros tueron
en orden de frecuencia Stapylocaccus ssp., que como en otros trabajos son los aislamientos mids
comunes asociados a traumatismo craneoencefalico, complicaciones de procedimientos
neuroquiriirgicos o en aquellos criptogénicos (1, 7); siguicron en frecuencia Streptucoccus spp.,

anaerobios y microorganismos acrobios Gram-negativos..

Sdez Llorens y cols, (52) encontraron en su serie predominio de cultivos iinicos en comparacion
con los polimicrobianos siendo el §. aureus el germen mis frecuentemente aislado, semejante a lo
encontrado en twestro trabajo. Identificaron anaerobios principalmente en cultivas mixtos, mientras
en nuestra investigacion fueron escasos los cultivas polimicrobianos, uno solo de ellos con

aerobios-anaerobios.

Brook (14, 61), reporta cultivos {inicos y polimicrobianos hallando también a los anaerobios comno
microorganismos mas frecuentes, entre ellos Bacteroides spp., B. fragilis, Fusobacterium spp.,
Prevotella spp., y Actinamyces spp.. Los aerobios encontrados fueron al igual que en nuestra serie

cocos Gram-positivos y entre otros Haemophilus spp.

Finalmente Brook concluye que los microrganismos predominantes causantes de abscesos
cerebrales en niflos son Streptococcus acrobios y anerobios (60-70%), anaerobios Gramn-negativos
(20-50%), enterobacterias (20-30%), . awreus (10-15%) y hongos (10-15%). En nuesira
institucion, los microorganismos identificados incluyen principalmente cocos aerobios Gram-
positivos (. awreus, Streptacoccus), anerobios siendo el mas frecuente el Peptostreptocaceus spp.

y aerobios Gram-negativos predominando el Acinetabacter calcoaceticus variedad twoffi.

Las levaduras y hongos se han encontrado en pacientes inmunocomprometidos (1, 71). Nosotros
hallamos un paciente con un absceso cerebral por Fusarium spp. con una recaida,

inmunocompetente y como problema de adquisicion nosocomial,
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A diferencia de otras publicaciones no encontramos relacion entre la patogenia del proceso
encetilico y el microorganismo identificado, correspondiendo un patron inespecifico de aislamiento
bacteriano para los diferentes factores predisponentes. Salibi y cols. encuentran Bacteroides
Sunduliformis en un absceso cerebral frontal posterior a amigdalectomia y tonsilectomia (69), Kluri
Bulos y cols. (70) abscesos de fosa posterior secundarios a otitis media cronica por B fragilis,
bifidobacterias, cocos anaerobios Gram-positivos y Proteus mirabilis. Saez Llorenz y cols. (52), en
su estudio prospectivo, identificaron cocos anerobios Gram-positivos, S, viridans o estreptococo
microacrolilico en pacientes con cardiopatia congénita cianozante; en meningitis se encontraron H,
influenzae tipo b, 8. preumoniae, Citrobacter diversus y Salmonella spp.; en pacientes con otitis
media cronica /mastoiditis encontraron por orden de frecuencia anaerobios (B fragilis,
Bacteroides spp. y bacilos Gram-negativos), Proteus spp., enterobacterias, Pseudomonas
aeruginosa y S, aureus ; cn sinusitis se asociaron igualmente a anaerobios cocos Gram-positivos
y bacilos-Gram negativos, estreptococo microaerofilico y Staphylococcus. aureus | en niftos con
infecciones asociadas a derivaciones ventriculoperitoneales identificaron 8. aureus, S. epidermidis,
bacilos entéricos Gram-negativos y Pseudomonas ueruginosa, en pacientes con trauma
craneoencefilico (TCE) se hallaron por orden de frecuencia S. awreus, S. viridans y S.
pnewmoniae. En nuestra serie se identifico S, aurens en estos pacientes con via de entrada al

sistema nervioso central.

Es importante aclarar que los procedimientos microbiologicos para la recuperacion de gérmenes
aerobios en nuestro hospital no variaron durante todo el periodo de estudio, sin embargo la
tecnologia para el transporte adecuado de especimenes y el uso de medios de cultivo para
anaerobios fueron establecidos en forma apropiada a partir de 1989, por tal razon los gérmenes
anaerobios fueron recuperados a partir de ese momento. En la mayoria de estudios se recuperaron

gérmenes anaerobios en mas de la mitad de los pacientes, principalmente por ef uso adecuado de
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técnicas de cultivos para estos microorganismos (57). Algunos estudios llevaron una tecnica
inadecuada del material del absceso encefilico sin prevenir la contaminacion por bacterias de la

flora normal y utilizaron métodos inadecuados para el cultivo de anaerobios (68).

Debido a la amplia gama de microorganismos aislados en el muaterial de abscesos encefilicos, la
terapia antibiotica empirica inicial debe dirigirse a los patogenos mas comunes, estafilacocos,
estreptococos, anaerohios y Gram-negativos, sin descuidar el factor predisponente (52). Deben
sospecharse abscesos micoticos en aquellos pacientes con microabscesos diseminados o

encefalopatia de origen desconocido (40).

El tratamiento quirtirgico como en otros reportes aunado a antibioticoterapia fue el procedimiento

terapéutico utilizado. La controversia esta en cual procedimiento quirirgico es el mas indicado (6).

En este estudio discordando con lo reportado por Saéz Llorens y cols, (52), encontramos
diferencias en ln frecuencia de secuelas neurologicas en relacion al tratamiento quinirgico realizado,
sin embargo esto parece no estar relacionado al procedimiento como tal, sino mas bien a que los
pacientes que fueron sometidos a drenaje y excision tenian abscesos en etapas tardias de su

evolucion con alteraciones del estado mental (49).

El mangjo quinirgico se contraindica en pacientes con abscesos multiples, localizaciones
anatomicas dificiles, ctapa de cerebritis, nifios con meningitis, pacientes con abscesos menores de 3
em o acquellos pacientes con evolucion adecuada con la terapia médica antibiotica (52). Con el

advenimiento de la estereotaxia se ha facilitado la aspiracion precisa del proceso (43).

La biometria hematica no fue de utilidad divergiendo con lo reportado por algunos autores (1, 3,
52, 57), mientras la puncion lumbar fue anormal en el 85% de los nifios con patron inespecitico con
elevacion de proteinas, hipoglucorraquia y pleocitocis, igual alo repoitado por otros investigadores

(1, 57).



La TAC fue el inico método de imagen utilizado para confirmar ¢l diagnostico clinico de absceso
cercbral, similar a la mayoria de investigaciones donde es el recurso de eleccion. Se realizo
electroencefalograma en 24/55 pacientes resultando anormal en todos ellas, localizando Ia lesion

pero los hallazgos no son especificos, similar a lo que se refiere en la literatura médica (42).

El porcentaje de secuelas neurologicas y muerte fue similar a lo reporlédo por otros autores (2, 5,
22, 31). Un 60% de pacientes presentaron algin deterioro del estado mental. Aunque solamente
ingresaron tres pacientes en estado de coma, dos de ellos fallecieron como se describe en diversas
investigaciones en relacion a que el-pronostico depende del estado de-conciencia del paciente al

ingreso (2, 5, 0).
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CONCLUSIONES

Es importante un alto indice de sospecha para establecer el diagnostico de absceso encefilico, la

triada cldsica clinica es poco frecuente en estos casos.

La biometria hematica y hemocultivos son de poca utilidad en el nifio con absceso encefilico, lo

cual indica que el compromiso del paciente depende mas del proceso ocupativo ue infeccioso.

La tincion de Gram del material del absceso enceflico es un procedimiento rapido para orientar un

esquema antibiotico mientras se obtiene el resultado de los cultivos.

Es de importancia el aislamiento de gérmenes en el material del absceso, haciendo énfasis en la
necesidad de métodos apropiados para la recoleccion, transporte, cultivo ¢ identificacion de
acrobios y especialmente anaerobios, asi como de Mycobacterias, ya que el aislamiento de un
germen incide favorablemente en la eleccion de un esquema antibiotico adecuado. En caso de
abscesos secundarios a trauma craneoencefilico, herida con proyectil o bien cuando no se
identifique el factor predisponente hay que tener en cuanta la posibilidad de Staphylococcus spp.

como germen causal mas frecuente.

Los procedimientos quinirgicos son de gran utilidad para el diagnostico microbiologico del
paciente con absceso encefilico y como parte de la terapéutica aunados al uso de antimicrobianos,
orientados estos Ultimos a la cobertura de los gérmenes mas comunmente aislados, teniendo en

cuenta el factor predisponente mientras se obtienen los resultados de cultivos.

El porcentaje de secuelas neurologicas y mortalidad por absceso encefilico es elevado, por lo cual

se insiste en la necesidad de un diagnostico temprano.
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ANEXO 1



CUADRO |

TERAPIA ANTIBIOTICA EMPIRICA INICIAL PARA ABSCESOS
CEREBRALES EN NINOS DE ACUERDO A LA RUTA

PRIMARIA DE INFECCION

RUTA PRIMARIA REGIMEN ANTIMICROBIANO
Cardiopatias congénitas cianozantes Penicilina mas cloranfenicol
Meningitis Cefalosporina de tercera generacion con

o sin aminoglucosido

Ependimitis Vancomicina mas ceflazidima

Otitis / mastoiditis Nafcilina o vancomicina mas ceftazidima y
clorantenicol .

Sinusitis Nafcilina o vancomticina més cloranfenicol
Trauma craneoencefilico Naftilina o vancomicina mas cloranfenicol
Criptogénico Naftilina o vancomicina mas cefalosporina

de tercera generacion y metronidazol

Tomado de Saez-Llorenz XJ, Umaiia MA, Odio CM, Mccracken GH, Nelson JD. Brain
abscess in infants an children. Pediatr Infect Dis J 1989; 8: 449-457.
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CUADRO 2

DATOS EPIDEMIOLOGICOS EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFALICO

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO

Junio de 1985 - Junio de 1995

Tasa de incidencia

Tasa de mortalidad general por absceso
encefilico en 10 afios

Tasa de letalidad
Estancia hospitalaria (dias)

Mediana (dias)

7.3 x 10 000 egresos

23%
18.0 %
15al01

42.57



CUADRO 3

GRUPOS ETAREOS DE 55 PACIENTES
INGRESADOS CON DIAGNOSTICO DE ABSCESO ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio 1995

GRUPO DE EDAD n=5% %
Recién nacidos 3 5%
Lactantes 18 33%
Preescolares 8 15%
Escolares 16 29 %
Adolescentes 10 18 %

)



CUADRO 4

FACTORES PREDISPONENTES EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio de 1995

FACTOR n=58 %

Neuroinfeccion 16 29%
Cardiopatias congénitas cianozantes ? 13%
Otitis / mastoiditis 6 1%
Celulitis orbitaria 3 5%
Sinusitis 3 5%
Trauma craneoencefilico 2 4%
Herida por proyectil de arma de fuego 2 4%
Dilataciones esofagicas t 2%
Miositis t 2%
Septicemia ! 2%

Criptogénicos 13 23%
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CUADRO §

I1ALLAZGOS CLINICOS EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFALICO

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio de 1995

HALLAZGO NUMERO DE CASOS
Vémito 30
Cefalea 27
Convulsiones 4
Paralisis de nervios craneales 24
Déficit neurolégico focal 22
Letargia 2
Papiledema 14
Signos meningeos Il
Ficbre mayor de 38 °C 10
Ataxia 7
Estupor 6
Afasia 4
Coma 3

Triada clinica clasica *

* Triada clinica clasica = cefalea, fiebre y déficit neuroldgico focal



CUADRO 6

CARACTERISTICAS DEL PROCESO SUPURATIVO EN 59 CASOS
DE ABSCESO ENCEFALICO

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICQ FEDERICO GOMEZ
Junio de 1985 - Junio de 1995

CARACTERISTICA n =59 %
ETAPA

Cerebritis temprana 3 5.0
Cerebritis tardia 3 5.0
Cépsula temprana 5 -85
Capsula tardia 48 814
TIPQ DE ABSCESQ

Unicos 45 76.3
Multiples 14 23.7
LOQCULACIONES

Uniloculados 54 91.5
Biloculados 2 34
Triloculados 2 34
Multiloculados [ 1.7
REGION ENCEFALICA

Cerebrales * 49 83.0
Cerebelosos 4 6.8
Intraventriculares 4 6.8
Pontocerebelosos 1 1.7
Cerebrales y cerebelosos | 1.7

* Tres de ellos en ganglios de la base, talamo, nicleo caudado y capsula interna,
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CUADRO 7

EVOLUCION Y TRATAMIENTO DE LOS ABSCESOS NO PUNCIONADOS
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio de 1995

CAUSAS n=11
Adecuada evolucion con terapia antibiotica 3
Fallecintiento * 6

Cerebritis temprana !

Cerebritis tardia 1

* No se realizo cultivo postmortem a 6 de 10 nifios fallecidos.
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CUADRO 8

CARACTERISTICAS DE 25 CULTIVOS POSITIVOS EN EL MATERIAL
DE 48 ABSCESQS ENCEFALICOS
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio de 1995

CARACTERISTICA n=25 %
CULTIVOS PUROS 22 1000 %
Aerobios* 19 86.4 %
Anzerobios 3 13.6%
CULTIVOS MIXTOS 3 100.0%
Aerobios ] 333%
Anaerabios ‘ l 333%
Aerobios y anaerobios I 333%

* Incluye Fusarium spp.
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CUADRO Y

MICROORGANISMOS IDENTIFICADOS EN 25 CULTIVOS POSITIVOS DE
48 MUESTRAS DEL MATERIAL DE ABSCESO ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ
Junio de 1985 - Junio de 1995

MICROORGANISMO NUMERO DE AISLAMIENTOS
n=28

Staphylococcus 10 (357%)

S§. aureus 9
8. coagulasa negativa 1

Streptococcus 6 (21.4%)

S. preumoniae ]

S. pyogenes 1

8. agalactiae ]

S grupo D I

. species 2
Anaerobios 6 (21.4%)
Peptoestreptococcus spp.
Fusobacterium mucleatum
Bacteroides distasonis
Propionebacterium acnes

— ——

Gérmenes Gram-negativos ' 5 (17.9%)

Acinetobacter calcoaceticus var. Iwoffi
Gemella haemolisans

" Proteus mirabilis

Salmonella Grupo BB

— — o DI

Misceldneos 1(3.6%)

Fusarium spp. |
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CUADRO 10

EVOLUCION CLINICA CON EL TRATAMIENTO MEDICO Y/O QUIRURGICO
EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio de 1995

EVOLUCION n=55 %
Secuelas neurologicas 30 550 %
Sin secuelas 15 270 %

10 180 %

Fallecen
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CUADRO i

ESTADO DE CONCIENCIA AL INGRESO DE 10 PACIENTES FALLECIDOS CON
ABSCESO ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio de 1995

ESTADO DE CONCIENCIA n=10
Coma * 2
Estupor I
Obnubilacién 1
Somnolencia 2
Sin alteracion 4

* Dos de tres pacientes en estado de coma al ingresc fallecen



CUADRO 12

EVOLUCION DE 55 NINOS CON ABSCESO ENCEFALICO
Y SU RELACION CON EL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Junio de 1985 - Junio de 1995

PROCEDIMIENTO n=5§ DEFUNCIONES  SECUELAS
QUIRURGICO NEUROLOGICAS
Aspiracion 7 0 5

Drenaje 13 2 6

Escision 24 2 15

Ninguno * 11 6 4

* Por adecuada respuesta al tratamiento médico, etapas tempranas de proceso y/o
defuncion. Seis de 10 pacientes fallecen antes del procedimiento quirirgico (a 4 de ellos se
realizo cultivo postmortem del material de absceso).
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CUADRO 13

COMPARACION ENTRE LAS SERIES DE COSTA RICA Y MEXICO

CARACTERISTICA COSTARICA  MEXICO P
n =66 _n=5§
Menor 1 aiio de edad 30 21 NS
Coma al ingreso 20 3 < 0.005
Meningitis 18 16 NS
Abscesos multiples 25 14 NS§
Diagnostico de autopsia 9 4 NS
Duracion de los sintomas 15.3+/-22.2 16.5+/-18.1 NS

* X? con correccion de Yates ¢ T. de Student

NS =no significativa
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CUADRO 14

EDAD N°DE NTTOTAL N° DE NeDE N°DE MICROORGANISMOS
PACIENTES DE ANAEROBIOS AEROBIOS AERGHIOS y MAS
ANAERO SoLos ANAEROBIOS FRECUENTES
Bios
Lo 3] {%e)
Nifios y - 18 16 (89) 10 (56) 0 I’epraslreptococcu.v, Bacteroides, Hzxobaclcrmm\
adultos Actunomyces
Niiios v 70 16 (23) ND 34(77) ND I’epm.\'lrepmcoccus, Bacteroides. I"u.mbaclenmn
adultos S aureus. Streprococeys
Nifios 34 ND ND ND ND Naureus, I’e;ploxtrqnmcaccus. Bacterodes, 17 g
41(32%) asslamicntos fueron anacrobios
Nifios 19 17 (89) 12 (63) 2(11) 5(26) I‘c_.',vm.s'lrepmcocmx. Bacrermdes.I-'u.mhacrenum
Nifios 94 ND ND ND ND Streptacoccus. §; aurens. Haemopp;iys.,
Pc_pm:rrcpmcocms
Nifios v 45 26 (58) 10 (22) 141 16 (36) Pepmxrrepmcocau: S qureys. Bacteroidey
adultos
Nifios 74 ND ND ND ND Strepococers. § qaureus. Bacteroides
Nifios - 32 18 (56) 100G 9(28) 8 (25) ]’eplarlreplocnccm‘. Streptococeys. Bacrerojdes
adultos
Hifios 20 7(33) ND ND ND: I’L;r)tasquplocacau. S aureus
Nifios 39 32(82) 22 (56) 7(18) 10 26) I’eptoxtrepmcocmv. Bacteroides. Fusobacterium,
Prevorella pigmentady, Porphyromonas
Nifios v 19 6(32) 3(l6) 947) 3(16; Bacteraodes. I’ephzrtrqplococam‘. S aureus
adultos
Nifos 55+ 6(11) 3¢5 22 (a0) 1¢2) S aureus, Streptococcus. Feprosrreplococc‘u.\'.
Acinetobacter calcoaceticus vy Iwoffi
ND=no disponible




ANEXO 2



LAMINA 1

Microscopia de absceso encefalico (flecha blanca)
con ¢apsula (lecha negra)






LAMINA 2

Anatomia patoldgica de absceso cerebeloso izquierdo.
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LAMINA 3

Ultrasonido transfontanelar de absceso encefélico.
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LAMINA 4

Cerebritis temprana temporal derecha,






LAMINA 5
TAC DE CRANEO

Absceso cerebral bilobulado temporal derecho.
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ANEXO 3



HOJA DE CAPTACION DE INFORMACION

L. Datos generales:

Paciente nimero : Registro :
Edad enaflos Sexo : F M
Fecha de ingreso : Fecha de egreso: Dias de estancia:

2, Signos y/o sintomas: (tiempo de evolucidn/caracteristicas):

- Sintomas generales : - Glasgow:
- Alteraciones de la conciencia: - Sensibilidad:
- Fiebre: - Tono
- Cefalea: - Fuerza:
- Vémito: - Reflejos osteotendinosos:
- Convulsiones: - Reflejos patologicos:
- Datos de focalizacion: - Signos cerebelosos:
- Otros: - Signos meningeos:
- Marcha:

3. Factor predisponente:

- Otitis media, colesteatoma, mastoiditis: - Trauma crancoencefilico:

- Sinusitis: - Cardiopatia congénita cianozante
- Meningitis y/o ventriculitis: - Dilataciones esofagicas:

~ Otros focos infecciosos: - Criptogénico:
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4. Resultados de paraclinicos:

- Biometria hematica: - Leucocitos: - Neutrofilos: - Bandas:
- Linfocitos: - Basofilos: - Otros:
- Liquido cefalorraquideo: - Aspecto: - Calor: - Pelicula
- Células: - Glucosa - Proteinas;
- Gram: - Cultivo: - Coaglutinacion:

wn

. Tomografia axial computarizada:

Numero de abscesos y loculaciones:

Localizacion:

Estadio

o

. Tratamiento quirdrgico:

Puncion por estercotaxia : - puncion por trepanacion:

escision con craneotomia : - capsulectomia:

~J

. Aislamiento microbioldgico en ¢l material de absceso encefdlico:

Gram;

Cultivo:

Sensibilidad:

8. Aislamiento microbiologico en hemaocultivos:

9, Tratamiento antimicrobiano / esquemas:
I 2. 3
10, Evolucion:

Curacion sin secuelas neurologicas: - ¢on secuelas: - muerte:
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