A
’

/ .
/238 7

(=% UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
ot DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICQO “FEDERICO GOMEZ"”

ABSCESO CEREBRAL EN NINOS, EXPERIENCIA EN
10 ANOS EN EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO
“"FEDERICO GOMEZ"

TESIS DE POSTGRADO

QUE PARA  OBTENER EL TITULO DE:
INFECTOLOGIA PEDIATRICA
P R E 8 E N T A

DR. JOSE ANTONIO }' ROCHA RIVERA

%,
I, TOR: DR. JOSE DE JESUS CORIA LOREN
SESOR: DR. DEMOSTENES GOMEZ BARR

it K4

-y e

BUrisi.l-. Loy WL

v \MEXICON BAF. FEBRERO 208€

2000



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS:

A miy padrey por todo el apoyo-que hastaw hoy
en dia me han brindado para logroar lo-que soy ,
AL Dr. Demoglenes Gomeyg Barrelo porsw confianga
y valiosaw colaboracion para realigor este trabajo. -
Al Dr. José de Jesis Covialorengo poruug»n:m.r
paciencia y dedicacidwparar loa realigacion de

este trabajo-

A Liliana por swapoyo, paciencia y comprensidn
Al personal del departamento de Infectologio

A todoy aquelloy que de unaw otrar forma
participaron env la realizacionde este trabajo-




INDICE

Agradecimientos....ciiserivicarcans VU PUOTPTPIPO |
Antecedentes. .. irenneisesirsrnierssnntnieseecesrssresasssnnl
JustificaciOn..encsseseesaeses sassisisiasutetisisanasasasenrnisnsd
Material y métados...........covrrreierirerersrrenrsarnses cerrerennsd
Resultados......ccreuuuae P PSPOP U PPPPRSRIINY | |
Tablasemssessssese rreststesittrntaantearanas P I

Griaficas 19

Discusitn......... creeres tesksetstetininannrnnaans rersensasvrsasmseseandd

Conclusiones 26

Bibliografia........... .27

ADEXOuierierronmeeccrasres Cratssttseaseacnannane errserrarees FOTTRO.L'




ANTECEDENTES:

Las infecciones supurativas intracraneanas incluyen: absceso cerebral, empiema
subdural, absceso epidural y tromboflebitis supurativa de los senos venosos
imracraneanos.

DEFINCION:

El absceso cerebral es una infeccién focal intracerebral que comienza con una 4rea de
cerebritis, desarrotlandose en su interior una coleccion de pus rodeada por una cépsula
bien vascularizada .

EPIDEMIOLOGIA:

El absceso cercbral es la forma més frecuente de proceso supurative intracraneal en
nifios ¥, Aunque ésta entidad es relativamente rara en la edad pediatrica, representa el
25% de todos los casos, en menores de 15 afios de edad ®* y de estos la mayoria
pertenecgl al grupo de 4 a 7 afios™. Ocurre raramente en lactantes entre Imes y 2 afios
de edad .

Es mis frecuente en el sexo masculino cont una relacion i.7; 1, esto fue observado de
forma constante en 12 series de abscesos cerebrales en nifios .

PATOGENESIS:

El cerebro es muy resistente a la infecciones bacterianas y micdticas. Esta resistencia es

debida en parte al flujo sanguineo cerebral y a la relativa impermeabilidad de la barrera

hematoencefalica ‘. Ciertas alteraciones patologicas como infartos , hematomas y

neoplasias pueden servir como asiento para la formacién de un absceso cerebral y en la

mayoria de los casos hay una lesién cercbral predisponente ‘.

Los abscesos se pueden establecerse por:

a} Diseminacion de la infeccién por continuidad a partir de un sitio extracraneal.

b) Diseminacion hematogena al cerebro de un sitio de infeccién distante.

¢) Inoculacién directa de microorganismos al interior del parenquima cerebral durante
una lesion traumdtica penetrante,

a) DISEMINACION POR CONTINUIDAD:

El drenaje venoso de la cabeza es extenso y complejo ““’. La circulacién venosa de las
estructuras extracraneanas como el cuero cabelludo, cara, nariz, oidos y senos
paranasales se conecta a la circulacidn de los senos venosos durales por medio de las
venas emisarias. Estas venas drenan a las venas cerebrales superficiales y profundas, las
cusales a su vez drenan a los senos venosos durales ©.

Los senos venosos durales, venas cerebrales y venas emisarias son vasos sin valvulas
que permiten ia diseminacion de infeccién en ambas direcciones dependiendo del
gradiente venoso™”,

La diseminacién por continuidad es la causa mas comun en nifios y adolescentes de
absceso cerebral, a partir de un sitio extracraneal como el oido, senos paranasales y
dientes; por extension directa a través de una Area asociada de osteomielitis }tegmen
timpani) o mediante tromboflebitis retrograda de las venas emisarias (7. Las
infecciones del oido también pueden diseminarse a través de los canales preexistentes
en el oido interno o entre las lineas de sutura del hueso temporal .

Aunque se requiere de un compromiso en el 4rea del parenquima cerebral para el inicio
de la formacion del absceso en las infecciones por continuidad, el mecanismo preciso

por medio del cual ocurre se desconoce . )




En la era preantibi6tica las complicaciones intracraneanas ocurrian en el 3 al 6% de los
pacientes con infecciones del oido y el absceso cerebral representaba el 15% de estas
complicaciones ®.

La otitis media cronica y/o mastoidistis provoca extension intracraneal de 4 a 8 veces
mas que la OMA “%,

Los abscesos cerebrales por infecciones de oido medio se presentan como Gnicos y la
mitad de estos se encuentran en el 16bulo temporal y un 20 a 30 % en el cerebelo. El
80 %(9?0)105 abscesos cerebelosos se originan como complicacién a partir de un foco
Gtico ¥+

Los abscesos cerebrales secundarios a enfermedades de los senos paranasales ocurren
més cominmente asociados con sinusitis frontal o etmoidal y se presentan casi
exclusivamente en el l6bulo frontal ¢+

La sinusitis etmoidal puede causar absceso cerebral indirectamente como una
complicacién de celulitis orbitaria. La sinusitis esfenoidal es asociada con absceso
pituitario ™ y trombesis de seno cavemnoso en donde es bien conocido el absceso
cerebral en dicha trombosis '™

Las infecciones dentales causan absceso cerebral en forma infrecuente © y tienen
predileccion por el 16bulo frontal ®

b) DISEMINACION HEMATOGENA:

Los abscesos cerebrales por diseminaciéon hematdgena ocurren generalmente en el
territorio de la arteria cerebral media (l6bulo parietal y temporal). En contraste a los
abscesos Unicos por continuidad, estos suelen ser miltiples, localizades en la unién de
la sustancia blanca con la sustancia gris y son pobremente encapsulados %

Eventos como meningitis, policitemia, hipoxia crénica y cortos circuitos intracardiacos
derecha-izquierda pueden ser responsables para el desarrollo de absceso cerebral ().
El factor predisponente més comin es la cardiopatia congénita cianogena (CCC),
seguido de las infecciones piégenas crénicas pulmonares “*'® Se cree que el
microinfarto es el mecanismo de lesién que precede al absceso cerebral de origen
hematégeno “>17.

Una vez establecido el microinfarto es susceptible a la colonizacion bacteriana posterior
a una bacteriemia aislada “*'7.

La cardiopatia mds comin asociada a absceso cerebral es la tetralogia de Fallot, seguida
de la transposicién de grandes vasos, canal AV completo, atresia tricuspidea, doble via
de salida de ventriculo derecho y tronco arterioso ',

De las infecciones cronicas pulmonares asociadas a absceso cerebral se encuentran el
absceso pulmonar, bronquiectasias y en menor proporcién fibrosis quistica .

La endocarditis infecciosa se asocia con absceso cercbral, este es el resultado de
émbolos sépticos a partir de vegetaciones vaivulares y de la bacteriemia persistente en
(lg endocarditis subaguda, pero es una complicacién més comun en la endocarditis aguda
Otras alteraciones asociadas con absceso cerebral son las infecciones pélvicas y
procesos sépticos abdominales ®'%,

El proceso de dilatacién esofigica también ha sido asociado con absceso cerebral,
aunque la patogenesis es desconocida. Se especula de bacteriemia secundaria a
microperforaciones durante el procedimiento alcanzando la circulacién arterial cerebral,
Otro mecanismo Psrggazlﬁzsto es a diseminacién bacteriana retrograda a través del sistema

vertebral venoso 2




El absceso cerebral como complicacion de meningitis es raro “; A excepcién de la
meningitis neonatal por bacilos Gram negativos que se asocia cominmente a abscesos
cerebrales. Se presentan a menudo como abscesos multiples .

¢) INOCULACION DIRECTA:

Los abscesos cerebrales por inoculacién directa generalmente son consecuencia de
procedimientos neuroquirtirgicos. Son mucho menos frecuentes como complicacion
secundaria a trauma de la cabeza en comparacion con la meningitis. La cirugta
gffenoida] como cirugia no estéril representa un factor de riesgo para absceso cerebral

El riesgo de absceso cerebral secundario a trauma penetrante del crineo esta relacionado
con la gravedad de la lesion. Los fragmentos dseos retenidos son un factor de riesgo
importante.

Los dardos, puntas de 14piz, mordeduras de perros o mordeduras de humanos conducen
a la formacién de abscesos 2.

Las malformaciones congénitas como senos dermoides y encefaloceles también son
factores de riesgo para absceso cerebral. Se localizan en fosa posterior, cuando son
relacionados a senos dermoides. La ruptura de un encefaloce puede permitir el acceso
directo del microorganismo al tejido cerebral !,

Alrededor de un 20 a 30 % de los abscesos cerebrales en nifios no tienen un factor de
riesgo por lo que se catalogan como criptogénicos '®.

PATOLOGIA:

Estudios efectuados en modelos experimentales han identificado 4 etapas <'¥:

1) Cerebritis temprana (1 a 3 dias):

Se caracteriza por un manguito perivascular de células inflamatorias en la regién que
rodea al centro necrotico en desarroilo.

2) Cerebritis tardia (4 a 9 dias):

Se identifica el centro necrético bien desarrollado, e inicia la formacion de la cépsula
con la aparicion de fibroblastos. Aparece neovascularizacién en la periferia del centro
necrético.

3) Capsula temnprana (10 a 13 dias):

Se presenta la formacién definitiva de la cdpsula, con mayor aumento de los fibroblastos
y macr6fagos, hay disminucién del tamafio del centro necrético, persiste la cerebritis
por fuera de la cdpsula con respuesta reactiva de los astrocitos.

4) Cépsula tardia (14 dias o mas);

El centro necrotico disminuye mas, la capsula se encuentra bien formada, en la
cerebritis por fuera de 1a cdpsula disminuye el edema y la celularidad, pero persiste la
respuesta reactiva de los astrocitos y se evidencia un edema perilesional.

MICROBIOLOGIA:

Los microorganismos que causan absceso cercbral usualmente dependen del factor
predisponente y del estado inmunolégico del paciente .

Los microorganismos y sus frecuencias de aislamiento son muy similares 4 los adultos
@3 a excepcion del periodo neonatal donde predominan los bacilos Gran negativos
® Un tercio de los abscesos cerebrales en nifios son polimicrobianos #***%




En el pasado se reportaban hasta el 25% de abscesos estériles y probablemente por
metodos de cultivos inadecuados especialmente para anaerobios o bien por ausencia de
gg'(z:g:rias viables "***_ En aflos recientes el rango de aislamiento es de 80 a 100%

Los Streptococcus spp aerdbicos o microaerofilicos son las bacterias que mas
frecuentemente se aislan por arriba del 70% .

Estos incluyen Streprococcus alfa hemoliticos, no hemoliticos (grupo viridans),
Streptococcus pyogenes , ocasionalmente otros beta hemoliticos y Enterococcus spp.
Las cepas del gupo Streprococcus anginosus (milleri) son los Streptococcus mas
frecuentemente aislados en los abscesos cerebrales .

Staphylococcus aureus es la causa mas comin de absceso cerebral posterior a
traumatismo ®'”, Cuando Ia herida es contaminada con el suelo es por bacilos Gram
negativos y Clostridium spp como los agentes m4s involucrados "%,

Los bacilos Gram negativos pueden causa absceso cerebral y a menudo se encuentran
como agentes polimicrobianos . Se aislan en un 23 a 33% de los casos .

Proteus spp es el germen mas comin aislado y particularmente en absceso de origen
ético o en el periodo neonatat ®”. Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobacter spp y
Pseudomonas spp son también comunes. Otros bacilos Gram negativos asociados con
absceso en menor escala son Salmonella spp, Brucella spp y Eikenella corrodens *,

Las dos bacterias principales que se afslan en absceso cerebral asociado a meningitis
neonatal son Citrobacter diversus y Proteus mirabifis .

Los anaerobios a menudo se encuentran como parte de la etiologia polimicrobiana, pero
pueden aistarse en forma pura. En ¢l 40 a 60% de los casos. Los aislamientos mas
comunes son Bacteroides spp incluyendo Bacteroides [fragilis, seguido de
Streptococcus (Peptostreptococcus spﬁ) y en menor proporcion Clostridiun spp,
Fusobacterium spp y Actinomyces spp 28

CUADRO CLINICO:

La presentacion clinica del absceso cerebral varia con el tamafio del absceso,
localizacion, numero de lesiones, virulencia del microorganismo, estado inmunologico
del paciente y edad “'?.

Los sintomas y signos se pueden agrupar en : a) manifestaciones sistémicas, b)
manifestaciones por  hipertensién endocraneana (HEC) y ¢) manifestaciones
neurolégicas focales.

La mayoria de los abscesos cerebrales (75% casos), se reconocen dentro los primeros 14
dias de haber iniciado con-los sintomas, pero algunos pacientes pueden tener los
sintomas por semanas o meses <.

Las manifestaciones principales guardan relacion con la HEC. La triada clasica de
fiebre, cefalea y signos neurologicos focales se observan en menos del 50% de los
pacientes ¥,

La cefalea es el sintoma mds comun, se presenta en el 75% de los casos, resultado del
aumento de presién endocraneana 1%,

La fiebre y el vomito se presenta en més de la mitad de los nifios . Las alteraciones en
la conciencia varia, desde la letargia hasta el coma. Se presentan casi en la mitad de tos
casos y puede ser manifestada como irritabilidad en los lactantes o abombamiento de 1a
fontanela como manifestacién temprana de HEC ©©.




Los signos neuroldgicos focales, se presentan cerca de la mitad de los nifios y reflejan la
localizacion del absceso: hemiplejia, hemiparesia y la pardlisis de los nervios craneales
como signos mds comunes. Los abscesos del 16bulo frontal se caracterizan por apatia,
déficit de la memoria y cambios de la personatidad ',

La hemiparesia ocurre en lesién postfrontal o en la hernicacion del uncus. El absceso
temporal s¢ caracteriza por cuadrantanopsia superior homonima contralateral y leve
hemiparesia con predominio en cara '® Los Streptococcus  spp  aerobicos o
:gicroaeréﬁlicos son las bacterias que ms frecuentemente se aislan por arriba del 70%

Cuando afectan al cerebelo exhiben nistagmus con fase lenta ipsilateral a la lesién,
alteracion de los movimientos conjugados de los ojos, ataxia e hipotonia 7.

Los abscesos que involucran corteza cerebral presentan afeccién en la sensibilidad,
movilidad y habla en etapas tempranas de la enfermedad.

Las crisis convulsivas ( CC) se presentan del 25% a 30% de los pacientes y a menudo
son generalizadas més que focales . Los signos de irritacion meningea son menos
comunes y sugieren asociacién con meningitis y/o ruptura del absceso al sistema
ventricular lo cual es un evento agudo o catastrofico .

LABORATORIO;

Los hallazgos de laboratorio en nifios con absceso cerebral son inespecificos, en la
mayoria de los nifios encontramos leucocitosis y aumento de la VSG (10). Los
hallazgos del LCR varian desde normal hasta una alteracion marcada con pleocitosis,
hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia (23). Un 15% de los nifios presentan un LCR
normal, otros tienen una marcada pleocitosis hasta 6,000/mm®, cuando es mayor de
1000/mm?’ se asocia a predominio de PMN.

Los cultivos de LCR raramente son positivos y en su caso se infiere piocefalo debido a
la ruptura del absceso al sistema ventricular o una meningitis complicada (10).

Los cultivos del material purulento obtenido mediante el drenaje del absceso brinda la
mejor oportunidad para el diagnéstico microbiolégico %,

NEUROIMAGEN:

La tomografia axial computada (TAC) de craneo es el estudio que mejor informacién
nos brinda de Ia etapa de formacién en que se encuentra el absceso '%’. La existencia de
absceso cerebral tnico o miiltiple y signos de HEC con desplazamiento de la linea
medig son bien delineados por la TAC de créneo.

En la cerebritis temprana aparece una zona hipodensa mal definida que aumenta
posterior a la administracién del medio de contraste ¥,

Durante la evolucién del absceso cerebral se presenta con el patrén cldsico de un centro
hipodenso rodeado de un anillo, el cual refuerza con el medio de contraste /%1%
aunque tal patrén sugiere formacion de la capsula del absceso ", se debe ser cuidadoso
en la interpretacion de la TAC de crineo, ya que dicho patrén puede también
observarse en la etapa de cerebritis antes de una coleccion de pus bien desarrollada ‘",
En la resonancia nuclear magnética (RNM) en absceso cerebral , la zona central se
observa hipotensa en T1 ¢ hipertensa en T2. La cdpsula aparece hipertensa en T1 e
hipotensa en T2. Después de Ia administracion del gadolinio, la cépsula incrementa de
intensidad y se diferencia mejor la cavidad del absceso, el borde de la capsula y el
edema perilesional en relacion a la TAC de crineo ',

Aunque la resolucién de las partes blandas es mejor en fa RNM que en la TAC de
craneo no tiene ventaja sobra la TAC de créneo (10).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Se debe de ser con otras supuraciones intracrancanas como €l absceso epidural y
empiema subdural, ademéds con la encefalitis v1ra! meningitis, tuberculoma,
neurecisticercosis, aneurisma micotico y neoplasias Q.

TRATAMIENTO:

El éxito del tratamiento requiere de un manejo multidisciplinario. El manejo inicial
dirigido al factor predisponente en nifios con absceso cerebral es critico. Para buenos
resultados el inicio inmediato de antibiticos al hacer el diagndstico de absceso cerebral
y ¢l manejo quinirgico en cuanto las condiciones del paciente lo permitan .

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS:

Las principales técnicas quirtrgicas actualmente usadas son la aspiracién y la exéresis
completa (cépsulectomia total). Esta Gltima bnnda Ia terapia definitiva, sin embargo esta
técnica no ha demostrado ser superior que otras ¢~

Con ¢l advenimiento de la TAC de craneo la aspiracién es mas realizada que la exéresis
y se propone como el procedimiento inicial de eleccion debido a que causa menos lesion
del tejido cerebral. Las secuelas neuroldgicas son pocas posterior a la aspiracién en
comparacion con en la exéresis *2¥,

Actualmente el manejo quirirgico ha presentado avances en los illtimos décadas con el
desarrollo de técnicas mas precisas y menos invasivas, Una de estas técnicas consiste en
un procedimiento de drenaje cerrado, bajo anestesia local y leve sedacion. La aspiracién
se realiza mediante aguja guiada por medio de TAC de crineo permitiendo un acceso
exacte a la cavidad del absceso, este procedimiento se le conoce como aspiracion
estereotixica ',

ANTIBIOTICOS:

El espectro antimicrobiano para el absceso cerebral varia con el sitio primario de
infeccidn. Si éste es conocido, el esquema de antibidtico inicial de eleccion debe ser
dirigido contra las bacterias mas comunmente involucradas 1%

El esquema empirico estindar es la combinaciéon de penicilina G sddica cristalina
(PGSC) mas cloramfenicol. La PGSC tiene actividad adecuada contra los Streptococcus
microaerofilicos (S. del grupo viridans) y anaerobios a excepcién del Bacteroides
fragilis. Estos microorganismos son los mis cominmente encontrados en los abscesos
polimicrobianos El cloramfenicol tiene actividad bactericida para la mayoria de los
" microorganismos encontrados en el absceso cerebral (Streprococcus, anaerobios y
Enterobacterias) "'

Para los abscesos cerebrales secundarios a  sinusitis los microorganismos mas
comunmente implicados son los Streprococcus microacrofilicos y anaerobios
(Bacteroides spp, Fusobacterium spp y Streptococcus). En esta situacion los esquemas
recomendados son PGSC mas metronidazol o bien cefotaxima mas metronidazot !
Si la fuente es el oido se deben de cubrir Sraphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, anaerobios y Enterobacterias debido a que estos microorganismos se
encuentran en infecciones crémcas del oido. El esquema inicial debe incluir nafcilina,
ceftazidima y metronidazol ¢

Los abscesos cerebrales postoperaton'os usualmente se deben a Swaphylococcus
:elp]:‘)c]iermidi.s y Staphylococcus aureus, por lo que se debe de iniciar con vancomicina
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En los abscesos cerebrales posteriores a trauma el germen més comunmente implicado
es el Staphylococcus aureus ' y si 1a herida es contaminada por el suelo se deben de
cubrir bacilos Gram negativos y Clostridium spp por lo que el esquema inicial debe
incluir nafcilina mas cefotaxima ' o nafcilina més cloramfenicol ¥ .

Si el paciente presenta CCC el esquema inicial incluye PGSC mas cloramfenicol . Si
el origen es desconocido el esquema inicial debe incluir una penicilina resistente a la
penicilinasa, cefalosporina de tercera generacién y metronidazol (nafcilina/cefotaxima/
metronidazo]) ®'%.

La duraci6n 6ptima del tratamiento no se conoce pero, se recomiendan de 6 a 8 semanas
Lo Aunque algunos expertos creen que no son necesarios esquemas tan prolongados
y existen esquemas tan cortos como de 7 a 10 dias posterior a la exéresis 0 de 3 a 4
semanas posterior a la aspiracion *, Otras autoridades recomiendan 4 a 6 semanas **,

La terapia adyuvante con esteroides estd indica cuando la HEC amenaza la vida por el
riesgo de herniacion %,

Aungque el absceso cerebral es una entidad poco comn en la practica clinica, el Pediatra
debe de tenerla en mente cuando un paciente presenta CC subitas con signos
neuroldgicos focales o CC generalizadas, con alteracién de la conciencia y signos
meningeos, lo cual deben hacer sospechar de infeccion intracraneana.

El desarrollo de sintomas neurolégicos en niflos con ofitis, sinusitis, CCC y en especial
cuando se asocia con fiebre, pueden ser manifestaciones de un absceso cerebral.

A pesar de los avances logrados en los ultimos afios en los campos de la neuroradilogia,
mictocirugia, cuidados intensivos y desarrollo de antibiéticos continua siendo el
absceso cerebral una entidad que amenaza la vida y ofrece un reto tanto diagnéstico
como terapéutico para el clinico.




JUSTIFICACION:

En los tltimos 10 aflos no existe revisiones en el Hospital Infantil de México “Federico
Gdémez"”, de absceso cerebral en niflos, en que se analicen factores predisponentes,
cuadro clinico, porcentaje de aislamiento de microorganismo, localizacion del absceso,
esquemas antimicrobianos de eleccidn, técnicas quirargicas que scan adecuadas al
cuadro clinico y al tipo de paciente, ademds que conlleven menos complicaciones.

Existen en la literatura nacional, pocos estudios de revisién mayor o igual 10 afios y en
su mayoria son estudios que reportan menos de 10 pacientes, lo cual no nos permite
evaluar en forma concisa esta entidad.

También consideramos la revisién de esta entidad en Hospitales de referencia como el
nuestro, para comprobar su semejanza con las grandes series reportadas en la literatura
extranjera en cuanto a los marcadores predisponentes, clinicos y terapéuticos ya
seflalados.



MATERIAL Y METODOS:

El presente estudio se tevo a acabo en el Hospital Infantil México “Federico Gémez”,
en el Departamento de Infectologia, teniendo la captura de pacientes a través de la
revisién de expedientes de los pacientes que durante su estancia intrahospitalaria se les
diagnéstico absceso cerebral.

Se revisaron los expedientes de un periodo de 10 aflos comprendido del 1 enero de
1989 al 1 de enero de 1999. Se incluyo a los pacientes con edades entre 1 mes de edad a
18 afios de edad, que en sus expedientes contaran con el diagnostico de absceso
cerebral mediante la confirmacién del diagndstico de absceso cerebral mediante de
TAC de crneo, abordaje quirirgico o estudio histopatolégico (autopsia).

Se registraron edad, sexo, factores de riesgos, sintomas y signos clinicos, descripcién
de TAC de crineo, localizacion del absceso, caracteristicas de la puncién lumbar en
caso de haberse realizado, manejo de antibidticos, indicacién de la cirugia, tipo de
cirugia, complicaciones postquirurgicas, germen aislado y su correspondiente patrén de
susceptibilidad antimicrobiana en caso de haberse realizado y secuelas al egreso

Los datos obtenidos de la revisién de los expedientes se recabaron en una hoja disefiada
para su registro (ver anexo 1).

Una vez obtenida la informacidn, se revisaron cada una de las hojas donde se vaciaron
los datos, y se procedi6 a su codificacién para su andlisis del global de la informacidn
obtenida de acuerdo al total de expedientes analizados y revisados.

Los datos estan presentados en forma de tablas de frecuencias simples y porcentajes asi
como representacién gréfica de las variables.




RESULTADOS:

En el periodo analizado (1 enero 1989 al 31dicicembre de 1998), se encontraron 61
nifios con el diagndstico de absceso cerebral con una mediana de edad de 4aftos {rango
de 1 a 17 aftos). Hubo un predominio del sexo masculino con 42 pacientes y del sexo
femenino fueron 19 pacientes, 69 y 31 % respectivamente. El grupo etireo con mayor
frecuencia de casos fue el del 1 afio a los § afios. Los factores de riesgo encontrados
fueron los siguientes: meningitis en 12 casos (19.7%), seguida de la cardiopatia
congénita cianogena en 8 casos (13.1%), en tercer lugar la otitis media cronica en $
casos (8.2%) e infecciones de partes blandas de cabeza en 5 casos (8.2%) y en cuarto
lugar se encontr6 el trauma craneal en 4 casos (6.5%). La otitis media aguda en 3 casos
(5%) y ¢l 18% restante con factores de riesgo diversos que ocupan entre 1 y 2 casos,
los cuales se muestran en la tabla 1. En 13 pacientes no se encontré ningin factor de
riesgo (21.3%). En esta revisién de los 61 casos registrados, la mortalidad fue del
19.7% ( 12 pacientes).

Los sintomas y signos mas frecuentes fueron los siguientes: fiebre en 45 pacientes
(73.7%), vomito en 32 pacientes (52.5%) y cefalea en 27 pacientes (44.3%). Los signos
neurolégicos més comunes fucron: crisis convulsivas en 17 casos (27.8%), hemiparesia
corporal en 14 casos (23.4%) y ataxia en 6 casos (9.8%).

A todos los pacientes se les realizd tomografia axial computada (TAC), donde se
mostré la existencia dnica o multiple de absceso cerebral. La lesién parenquimatosa se
evidencio como una zona hipodensa, con la presencia de un anillo que refuerza en la
fase contrastada,

La localizacién anatémica en orden de frecuencia fue la siguiente: 16bulo frontal en 13
casos (21.3%), frontoparietal en 7 casos (11.5%), cerebeloso en 7 casos (11.5%), l6bulo
parietal en 6 casos (9.8%), multiples en 6 casos (9.8%), 16bulo temporal en 5 casos
(8.2%), temporoparietal en 5 casos (8.2%), tallo cerebral 4 casos (6.6%), lobulo
occipital en 3 casos (4.9%) y el 8.2% restante que corresponde a 5 casos con
localizacion diversa, los cuales se muestran en la tabla 2 y gréfica 1.

La puncién lumbar (PL) se les realizé a 22 pacientes y las alteraciones en el citoquimico
del liquido cefalorraquideo (LCR) como pleocitosis, hiperproteinorraquia e
hipoglucorraquia fueron observadas principalmente en aquellos pacientes que
presentaron como factor de riesgo meningitis (8/12 pacientes). En los pacientes con
ausencia de meningitis Ia PL vario desde un LCR con valores normales hasta con
valores anormales del citoquimico del LCR (pleocitosis, hiperproteinorraquia e
hipoglucorraquia), esto fue observado en pacientes con algin factor predisponente con
alguna entidad relacionada con mecanismo de diseminacién por continuidad.

De los esquemas de antimicrobianos administrados fueron los siguientes: penicifina
mas cloramfenicol en 21 casos (34.5%), cefotaxima mas metronidazol en 10 casos
(164%), B lactamico  mads  amikacina en 5  casos  (8.2%),
vancomicina/cefotaxima/metronidazol en 4 casos (6.6%), vancomicina mas cefotaxima
en 4 casos (6.6%), vancomicina/ceftazidima/metronidazol en 4 casos (6.6%),
vancomicina en 3 casos (4.9%), vancomicina mds cloramfenicol en 2 casos (3.2%)
véase la tabla 3 y grifiea 2. El resto de los pacientes recibieron esquemas diversos
€stos esquemas se muestran ¢n la tabla 4,
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De los pacientes que fallecieron, los factores de riesgo que encontramos fueron:
meningitis, cardiopatia congénita cianogena, cirugia craneal, otitis media, infeccién de
partes blandas. Los sitios de presentacidn del absceso cerebral fueron: frontoparietal,
temporoparietal parietal, miltiples, frontal, occipital , talamico y tallo cerebral y el
esquema antimicrobiano empleado en ellos no vario de algin otro empleado en los que
sobrevivieron. Estos datos se muestran en la tabla 5.

La duracién en dias de los esquemas de antimicrobianos fue variable , siendo los
esquemas de duracién mas frecuentes los de 42 dias(6 semanas) en 21 casos, seguido
por ¢l de 28 dias (4 semanas) en 13 casos y el resto de los esquemas con duracién
variable con un rango 14 dias a 56 dias, véase tabia 6,

El tratamiento quirirgico para ¢l drenaje del absceso cerebral se realizo en 53 pacientes
y en los 8 pacientes restantes no se les practico alguna cirugia debido a que 4 pacientes
no la ameritaron y los otros 4 pacientes fallecieron antes de ser intervenidos. Los tipos
de cirugia realizados fueron : aspiracién mediante drenaje abierto en 19 pacientes (en 17
pacientes mediante 1 trepano, 2 pacientes mediante craneotomia y 2 por sitio quirirgico
de mastoidectornia), exéresis total (capsulectomia total) en 18 pacientes , aspiracién
mediante drenaje cerrado por puncién a través de suturas en 10 pacientes y en 6
pacientes se realizo aspiracion estereotéxica, Tabla 7 y gréfica 3..

13 pacientes ameritaron més de un tipo de cirugia, en 7 de ellos se les practica drenaje
abierto mediante la realizacién de un trepano, como primera cirugia, una segunda
cirugia se les practico realizindose en todos ellos exéresis total. En otros 5 pacientes se
les practico drenaje cerrado por puncién en la primera cirugia , una segunda cirugia se
les practico, a 3 pacientes exéresis total, a 1 paciente aspiracion estereotdxica y al otro
drengje abierto mediante craneotomia. Solamente 1 paciente amerito 3 intervenciones
quirirgicas dos aspiraciones estereotéxicas, terminando en la realizacién de exéresis
total del absceso cerebral, véase tabla 8.

El tiempo transcurrido, una vez que se hizo el diagnéstico para realizar algin tipo de
cirugia ocurrio dentro de la primera semana en 47 pacientes, en la segunda semana en 5
pacientes y solamente en un paciente ocurrié en la sexta semana.

Las complicaciones quinirgicas se observaron en 8 pacientes de los cuales 3 pacientes
presentaron sangrado en el lecho quirirgico, 1 paciente presento sangrado intracapsutar
posterior a puncion cerrada, 2 pacientes presentaron herniacion del parenquima cerebral
y por ultimo se observaron alteraciones metabélicas en 2 pacientes (diabetes insipida y
" SIADH).

En 27 pacientes se logro recuperar aislamiento bacteriano, en 6 paciente se documento
etiologia polimicrobiana y en el resto de los pacientes se aislo una sola bacteria. Los
gérmenes mas fiecuentemente aislados fueron Staphylococcus aureus, Streptococecus
spp. tanto aer6bicos como microaerofilicos (grupo viridans) y anaerobios
{Peptostreptococcus spp, Bacteroides spp y Fusobacterium spp), véase tabla 9, gréfica
4 y tabla 10,

Se realizo susceptibilidad antimicrobiana mediante el método de difusién en disco
(kirby Bauer) a 14 aislamientos véase tabia 11. En el manejo antimicrobiano en estos
pacientes incfuyo algin antimicrobiano al cual era sensible la bacteria.
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De los pacientes que se logro aislamiento algin patogeno bacteriano, su correlacién con
¢l sitio de localizacion del absceso cerebral y la posible via de diseminacion (factor de
riesgo} se muestra en la tabla 12, En la misma se comparan la morbimortalidad
presentada acorde a'la edad de los pacientes.

Las secuelas presentadas al egreso de los pacientes fueron las siguientes: 31 pacientes
no ningin tipo de secuela, S pacientes con hidrocefalia secundaria, 4 pacientes con
encefalopatia fija, 5 pacientes con cuadriparesia, 4 espastica y 1 flacida, 3 pacientes con
hemiparesia corporal y un paciente presento paresia de miembro superior derecho.

Se presentaron 12 defunciones, 4 pacientes fallecieron antes de realizar algun tipo de

cirugia, 6 pacientes faltecieron posterior a una primera cirugia y 2 pacientes fallecieron
posterior a una segunda cirugia.

12



Tabla 1. Factores de riesgo en pacientes con absceso cerebral,

FACTOR RIESGO # PACIENTES PORCENTAJE
| Ninguno 13 21.3
Meningitis bacteriana 12 19.7
; Cardiopatia congénita cianogena g 13.1
|_Otitis media crénica 5 8.2
' *Infeccién de partes blandas 5 82
| Trauma craneal 4 6.6
i Otitis media aguda 3 5.0
| Dilatacién esofégica 2 33
[ Cirugia craneal 2 33
Ventriculitis 2 13
Extraccién dental 1 1.6
Endocarditis bacteriana 1 1.6
Sinusitis etmoidal 1 1.6
Seno dérmico 1 1.6
Shunt derecha-izquierds 1 1.6

Nota: * Celulitis preseptal y abscesc subgaleal.

Tabla 2. Localizaci6n anatémica del absceso cerebral.
LOCALIZACION # PACIENTES PORCENTAJE

Lébulo frontal 13 21.3
Frontoparietal 7 11.5
Cerebeloso 7 11.5
Lébuio parietal 6 9.8
Miiltiples 6 9.8
Lébulo temporal 5 8.2
Temporoparietal 5 8.2
Tallo cerebral 4 6.6
Lébulo eccipital 3 4.9
Occipitotemporal 1 1.6
Erontotemporal 1 1.6
Periventncular 1 1.6
~'I‘allm|co o 1 1.6
[ Hemisférico lzqmerdo 1 1.6
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Tabla 3. Esquemas de antimicrobianos admiaistrados.

| Peniciling/cloramfenicol 21 34 4
. Cefotaxima/metronidazol 10 16.4
"*B lactamico/amikacina 5 8.2
| _Vancomicina/cefotaxima/metronidazol 4 6.6
Yaucomicina/cefotaxima 4 6.6
Vancomicina/ceftazidima/metronidazol 4 6.6
+vancemicina 3 49
Vancomicina/cloramfenicol 2 3.2

Nota: *B lactamico: cefotaxima, aztreonam o imipenem.
+ se asocio con rifampicina o amikacina,

Tabla 4. Esquemas de antimicrobianos diversos.

0
. Penicilina/cefotaxima/metronidazol 1 1.6
Penicilina/cefotaxima/amikacina 1 2.6
Ceftazidima/metronidazol 1 1.6
| Ceftazidima/vancomicina 1 1.6
{ Metronidazol/ampicilina/cefotaxima 1 1.6
| Metronidazol/ampicilina 1 1.6
Cloramfenicol 1 1.6
Perfloxacina 1 1.6

Tabla 5. Factores de riesgo asociados a mortalidad.

FACTOR BE RIESGO ABSCESO ESQUEMA
Meningitis Multiples vancomicina/rimfapicina
Meningitis Frontoparietal bilateral vancomicina/ceftazidima/metronidazo!
Meningitis Parietal derecho vancomicina/cefotaxima/metronidazol
Meningitis - Temporoparietal izquierdo | penicilina/cloramfenicol
Atresia tricuspides Muitiples vancomicina/cefotaxima/metronidazol
*HxTx agplenica - - Frontoparietal izquierdo penicilina/cloramfenicol
Endocarditis bacterlana Parietal derecho vancomicina/amikacina
OMA erecha Faln T Temporoparietal derecho | penicilina/cloramfenicol
Frontal derecho cefotaxima/metronidazol
Occipital vancomicina/cefiriaxona
" | Tallo cerebral penicilina/cloramfenicol
"} Talamico penicilina/cloramfenicol

Nota: * HxTx' Heterntaxla visceral.
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Tabla 6. Esquemas completos de antibidticos en relacién a Ia cirugia.

| No amerito 1 3 4
Exéresis total 1 1 5 6 | 4 1 18
| Dremaje abierto 1 3 1 7 1 13
| Drenaje cerrado 1 1 6 8
[Aspiracién 2 | 1| 2 1 6
! Estereotéxica

J‘TOTAL 1 4 i3 312143 49

# PACIENTES

Aspiracién por drenaje abierto 19
Exéresis total 18
Aspirscién por drenaje cerrado 10
Aspiracién estereotdxica 6
"No ameritaron 4
' No reslizada por defuncién 4

Tabla 8. Pacientes que ameritaron mds de una cirugia,
PRIMERA SEGUNDA TERCFERA
CIRLGIS CIRL G CIRLGIA
3 pa Ex¢resis total | Estereotixia | Craneotomia Exéresis total
7 pacientes

3 pacientes 1 paciente 1 paciente

1 paciente 1 paciente
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Tabla 9. Bacterias aisladas en absceso cerebral.
BACTERIA # AISLAMIENTOS

| Staphylococcus aureus 6

| Staphylococcus coagulasa negativo 1

Streptococcus del grupo viridans 2

Streptococcus pyogenes - 1

Streptococcus pneumoniae 1

Streptococcus B hemolitico ne A 1

Peplostreptococcus spp 2

Proplonibacterium acnes 1

Acinetobacter calcoaceticus 1

i Escherichia coll 1

| Proteus mirabilis 1

| Enterobacter cloacae 1

( Salmonelia del grupo D 1

Haemophilus parainfluenzae 1

Polimicrobianos 6

Tabla 10. Etiologia polimicrobiana en 6 pacientes,

# AISEAMIENTOS BACTERIAS
1* Streptococeus spp y Feptostrepiococcus spp
1 ** Streptococcus spp aerdbicos v anaerobicos
) il Streptococcus B hemolitico no A, Peptostreptococcus spp
] ks Streptococcus del grupo viridans, Enterococcus spp, Bacteroides fragilis

1D Soledatoin Streptococcus intermedius, Bacteroides spp, Fusobacterium spp

) Slabadobolnd FPeptostreptococeus spp, Bacteroides spp
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Tabla 11, Patrén de susceptibilidad antimicrobiana.

BACTERIA SENSIBILIDAD

. Staphylococcus aureus S: SXT, RIM, CLI,CF,CTX, PEN, VAN

. Staphyplococcus aurens 5: RIM,VAN R: OXACF, CTX, PEN

. Stapkylococcus murens S: SXT,RIM,CLIL VAN

| Saplylococcss aureus 8: OXA CTX, VAN

i aureus %: OXA, PEN,VAN R:SXT

| Ssapdeplococeus euress S: OXA

| Staphylococcus cosgulasa negativo | 5: CF, VAN R: SXT,RIM,OXA PEN

| Streptococcus del grupo viridens | S: ERY,AMP,CHL PEN

. Streptococcns del grupo viridans §: RIM,ERY , AMPCHL PEN,VAN,CF.CTX,CRO

| Streptococcus pyogenes 8: ERY,AMP, PEN,VAN,CLI CF

: Streplococcus puneumoniae 8: RIM,OXA PEN,VAN,CHL CTX

WBW me A :5: ERY AMPPEN VAN,CHL,CF.CXM SI:CLI R:OXA
Escherichia coll 1S: AMK,ATM,CTX _ R: SXT

; Pnlars mairabilis S: SXT,GM,AMK,CTX,CAZ [PM

- Enterobacter cloacoe 8: CEF,IPM,CIP

Notas: *no se les realizo sensibilidad a los aislamientos de bacterias anaerobias.
*no se anota Ia sensibilidad de la etiologia polimicrobiana.
5: sensible. §I: sensibilidad intermedia. R: resistente.

SXT:trimetropim/sulfametoxazol, RIM:

rimfapicina, CLI: clindamicina, CHL:

cloramfenicol, ERY: eritromicina, AMP: ampicilina, OXA: oxacilina, PEN: peniclina,
VAN : vancomicina, CF: cefalotina, CXM: cefuroxima, CTX: cefotaxima, CRO:
cefiriaxona, CAZ: ceftazidima, CEF: cefepima, GM: gentamicina, AMK: amikacina,
ATM: azteonam, [PM: imipenem, CIP: ciprofloxacina.
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Tabla 12.Correlacién entre sitic de localizacién, sermen aislado v via de diseminacién.

EDAD FACTOR BE LOCALIZACION DY) BAl IFRIN FGRESO
RIESGO ABSCESO
.11 siies | Ninguno Parietal derecho S. aureus Vivo
25dias | Meningitis Miiltiples S. aureus Defuncién
. 4 aflos | Trauma craneal Parietal derecho S. aureus Vivo
. 11 meses { Meningitis Parietal derecho S. aureus Vivo
.5 meses | Trauma craneal Frontoparietal derecho S. aureus Vivo
! 4 meses | Seno dérmico Cerebeloso izquierdo S. aureus Vivo
'11 afios_ | Cirugia crancal Occipital S. coagulasa negativo | Defuncién
" 6afos | Extraccion dental Frontoparietal derecho S. grupo del viridans Vivo
| 4afios |Ninguno Temporal derecho S. grupo del viridans Vivo
| 7 aiios | OMC derecha Cerebeloso derecho S. pyogenes Vivo
| 4aBos | OMA derecha Temporoparietal derecho | S. preumoniae Defuncién
3 afios jNinguno Frontal izquierdo S. B hemolitico no A Vivo
{ 2 afos_ ! Tretalogia de Failot Frontoparietal derecho Pepstreptococcus spp. | Vivo
' 1afle |[Trauma craneal Hemisferico izquierdo Pepstreptococcus spp Vivo
13 adios | Cirugia craneal Periventricular Propionibacteriun acnes | Vivo |
| _Safies_|Ninguno Tempoparietal izquierdo A. calcoaceticus Vive
" I mes [ Ventriculitis Tallo cerebral Escherichia coli Vivo
. Baiios |OMA derecha Temporal izquierdo FProteus mirabilis Vivo
1 mes | Ventriculitis Occipital izquierdo Enterobacter cloacae Vivo
.1 mes | Meningitis Frontal izquierdo Salmonella grupo D Vivo
1 17 afios | Atresia tricuspidea | Miltiples H. parainfluenzae Defuncion
. 15 afios | *HxTx poliesplenica | Frontal derecho Polimicrobiano* Vivo
'15 afios | Sinusitis etmoidal Frontal izquierdo Polimicrobiano** Vivo
' 3 ados | Celulitis preseptal Frontal izquierdo Polimicrobiano*** Vivo
13 afios | OMC izquierda Temporal izquierdo Polimicrobianp**** Vivo
2 afios | Ninguno Frontoparietal izquierdo Polimicrobiano***** Vivo
11 afos | *HxTx poliesplenica | Temporoparietal derecho | Polimicrobiano****** | Vivo

Nota; * HxTx: Heterotaxia visceral,
Polimicrobiano: remitase a tabla 10.
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DISCUSION:

El absceso cerebral es una entidad poco frecuente en niflos | sin embargo es la forma
més comun de proceso supurativo intracraneal %,

La incidencia y la frecuencia varia mucho de acuerdo a las poblaciones y centros
hospitalarios ya sean generales o especializados, en nuestro pais el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia sefiala una frecuencia de 3.1 abscesos por afio entre 1964-
1974 y posteriormente 5.4 casos por afio entre 1974-1984 30

En series internacionales dan incidencia en la poblacion general de 0.19 y las
frecuencias por afios varian de 1.5 a 2. 4 casos por afio ¥13%.

En nuestra Institucién (HIM) sin embargo no es raro observar esta entidad, con una
frecuencia anual de 3 a 4 casos, debido a que es un hospital de referencia de tercer nivel
En esta revisién de diez afios el sexo masculino fue el ms afectado con una relacién de
4.2:1.9 con respecto al sexo femenino. Al respecto, esta relacién concuerda con lo
reportado en Ia literatura internacional &,

El grupo etireo mas afectado fue el de los menores de 5 afios, seguramente por tener
mis factores de riesgo que grupos de mayor edad (inmadurez inmunologica, hipoxia
cerebral, aumento de Ia viscosidad sanguinea, desnutricién, manejo con .
antimocrobianos) #43%,

Los factores de riesgo encontrados en ¢sta revision fueron principalmente: meningitis,
cardiopatia congénita cianogena, otitis media, infecciones de partes blandas de la
cabeza, trauma craneal y en menor frecuencia dilatacién esofdgica, cirugia craneal,
extraccién dental, seno dérmico. Todos estos resultados se correlacionan con lo
indicado en las series publicadas .

La mayor parte de los abscesos fueron no trauméticos por diseminacién hematégena (40
[en los que estan incluidos 13 sin causa aparente, que se asume hayan sido via
hematGgena] ), seguido por diseminacién por continuidad (14 casos) y solamente 7
casos por diseminacion directa, estos resultados encontrados en nuestra revisién difieren
con la literatura, ya que se considera la diseminacién por continuidad la via mas comin
de absceso cerebral en nifios **”. Esta diferencia en los resultados podria ser explicado
por el tipo de poblacién que maneja nuestra Institucion (cardiopatias congénitas,
infecciones del SNC complicadas, hidrocefalia que ameritan colocacién de sistema de
derivacion etc),

La topografia de los abscesos cercbrales en esta revisién estuvo determinada por la via
de diseminacién, en los hematégenos se observo una cierta predileccion por el
territorio de la arteria cerebral media (16bulo temporal, parietal y frontal), los que se
originaron como una complicacién de otitis o sinusitis se encontraron en éreas
cerebrales vecinas como I6bulo temporal o cerebelo y I6bulo frontal respectivamente,
estos sitios de localizacién fueron acorde a lo publicado 2,

En los pacientes a los cuales se les realizo puncién lumbar solamente se observo
alteracion en los pacientes con meningitis previa, y en aquellos pacientes sin meningitis
la PL vario desde normal hasta valores anormales como se refiere en la literatura '_sin
tener utilidad clinica y potencialmente peligrosa })or lo cual ante la sospecha de
absceso cerebral la PL se encuentra contraindicada @lo .

En nuestra revisién observamos que en su mayoria la administracién de esquemas
antimicrobianos en forma empirica fue acorde al factor de riesgo del paciente,
solamente se detectaron 9 esquemas de antimicrobianos empiricos inadecuados de los
cuales 3 se modificaron por el aislamiento bacteriane.
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El esquema empirico més empleado fue el estandar de penicilina mas cloramfenicol en
21 casos (34.4%), en ausencia de factor de riesgo y en caso de estar presente alguno
relacionado con via hematogena (principalmente cardiopatia congénita cianogena) este
esquema mostrd adecuada respuesta de los pacientes en conjunto con ¢l manejo
quinirgico,

Se observaron 5 defunciones en estos pacientes, sin tener relacion el esquema
antimicrobiano, ya que dichas defunciones se relacionaron més a la localizacion del
absceso (tallo cerebral y tilamo) en 2 pacientes o bien por una segunda cirugia en un
paciente.

Estas observaciones son mencionadas debido a que este esquema de penicilina mis
cloramfenicol no es empleado desde noviembre de 1996 en esta revision y fue
sustituido por otros esquemas empiricos como cefotaxima més metronidazol o bien por
vancomicina/cefotaxina/metronidazol.

De acuerdo a este revision consideramos que el esquema estindar peniclina mas
cloramfenicol continua siendo una buena opcién como manejo empirico inicial en nifios
con absceso cerebral sin factor de riesgo y en caso de estar presente alguno relacionado
con via hematdgena.

La duracién en dias de los esquemas de los antimicrobianos fue variable desde 14 dias
hasta 56 dias, el esquema tradicional mas empleado fue el de 42 dias (6 semanas),
como lo menciona la literatura '*'® Aunque se refieren esquemas tan cortos como 7 a
10 dias posterior a la exéresis total o de 3 a 4 semanas posterior a la aspiracion ®*¥, en
nuestra revisién la duracién en dias de los esquemas de antimicrobianos no guardo
relacién con el tipo de cirugia realizada en los pacientes.

El tratamiento quinirgico es fundamental en el abordaje de los nifios con absceso
cerebral y como se observa en nuestra revision fue satisfactorio en el 96% de los
pacientes intervenidos (51/53), hubo solamente 2 defunciones relacionadas con el
manejo quirargico (herniacién cerebral transoperatoria y herniacion uncal
postoperatoria), que sin lugar a duda es parte del riesgo quirirgico,

El tipo de cirugia mas empleada en esta revisién fue la exéresis total con un niunero de
29 intervenciones ( 18 como 1™ cirugia, 10 como 2*. cirugia, 1 como 3™ cirugia),
siendo este procedimiento la terapia definitiva en estos pacientes, tal y como esta escrito
, dunque se menciona que esta técnica quirargica no ha mostrado ser superior a otras
¥y si representa un mayor riesgo de secuelas neurolégicas por ser mas invasiva %28
En nuestra revisién solamente 8 pacientes de los 29 que fueron sometidos a cirugia
mediante esta técnica, presentaron secuelas a su egreso como hidrocefalia secundaria y
hemiparesia corporal .

Al resto de los pacientes (35 pacientes) se les realizo como primera cirugia: aspiracion
mediante drenaje abierto (principalmente mediante realizacion de un trepano) o bien
drenaje cerrado (mediante puncién con aguja o por estereotaxia). De estos pacientes el
312 (11/35) se termino realizando exéresis total.
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La aspiracion estereotaxica solamente se realizo 6 pacientes como primera cirugia con
resolucion del absceso y sin secuelas en S pacientes y solamente un paciente se le
realizo una segunda aspiracidn estereotdxica sin respuests, terminando en exéresis total
egresando sin secuelas. Esta técnica es menos invasiva y con menor lesidn al
parenquima cerebral disminuyendo el riesgo de secuelas neurolégicas “*® como fue
observado en los pacientes a los cuales se les realizo este procedimiento en nuestra
revision.




En la actualidad la aspiracidn estereotixica se propone como el procedimiento
quirargico inicial de eleccion en pacientes con absceso cerebral 4229,

En nuestra Institucién esta técnica se realiza poco frecuente, desconocemos el motivo de
esto, ya que nuestra Institucién cuenta con el equipo y personal médico capacitado para
realizarla desde 1991 de acuerdo a esta revisién. Por lo que seria conveniente que se
realice con mayor frecuencia por el beneficio de los pacientes.

El estudio bacteriologico del material del absceso fue positivo en 51% de los casos (27
pacientes), siendo los Staphylococcus aureus, Streptococcus spp tanto aerébios como
microaerofilicos y anaerobios las bacterias mas frecuentemente aisladas similar a lo

reportado en las grandes series “.

Las Enterobacterias (4 aislamientos) se recuperaron de pacientes con ventriculitis
secundaria a sistema de derivacién ventriculoperitoneal o meningitis.

Las secuelas dependen de la localizacién y tamafio del absceso, siendo las més
frecuentes : la hemiparesia corporal e hidrocefalia secundaria. En los pacientes a
quienes se les realizo mas de una cirugia, no se observo un incremento de secuelas a su
egreso.

Se registraron 12 defunciones en esta revisién, dos ellas relacionadas al tratamiento
quirirgico. Se¢ observe en esta revision que la mortalidad incremento cuando se asocio a
meningitis como factor de riesgo (4 pacientes) y en lo que se refiere a la localizacion la
afeccion del l6bulo parietal se correlaciono con un incremento en la mortalidad (6
pacientes).
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CONCLUSIONES:
El sexo masculino fize el mas afectado.

El grupo etireo mas afectado son los menores de Saflos.

Los factores de riesgo encontrados fueron los mismos que los referidos en la
literatura.

En esta revision la principal via de diseminacién fue la hematégena seguida por la
via de diseminacion por continuidad.

La puncién lumbar no tiene ninguna utilidad diagndstica y potencialmente
peligrosa en los niflos con absceso cerebral en el absceso cerebral, por lo cual ante
la sospecha de absceso cerebral esta contraindicada.

El esquema estindar peniclina mas cloramfenicol actualmente es poco empleado y
continua siende una buena eleccién en el manejo empirico inicial en aquellos con
absceso cercbral que tengan algin factor de riesgo.

La aspiracién estereotixica fue el tipo de cirugia que se realizo con menor
frecuencia y con resultados satisfactorios en los pocos pacientes a los cuales se les
realizo. Consideramos que este tipo de técnica quirirgica se debe de realizar mas
frecuenternente como procedimiento inicial de eleccion en nuestra Institucion por el
beneficio de los niftos,

La presencia de meningitis como factor de riesgo incrementa el riesgo de
mortalidad en niftos con absceso cerebral.

La afectacion del 16bulo parietal en esta revisién parece estar relacionado con un
incremento en la mortalidad en los nifios con absceso cerebral,
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ANEXO 1,

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
Registro de expediente
Nombre
Edad Sexo
Factores desencadenantes:
Cardiopatia
Otitis
Sinusitis
Meningitis
Trauma craneoencefalico
Cirugia craneal
Otros

Sintomas clinicos: Signos clinicos:
Fiebre Convulsiones
Cefalea Ataxia

Vomito Focalizacion
Otros Otros

TAC de crineo, descripcién:

Localizacién del absceso

Puncién lumbar  si ne

Caracteristicas del LCR: presién proteinas glucosa Citologia
Otros hallazgos

Manejo de antibidticos: Duracién:

Indicacion de cirugia:
{tamafio, ubicacién, deterioro clinico, falta de respuesta al tratamiento)

Tipo de cirugia: (aspiracitn,drenaje,excisién de cépsula total o parcial)
Tiempo de cirugia después del diagnostico:

Germen aislado; sensibilidad-

Complicaciones

Estancia (dias) Egreso
(sano, con secuelas, sin secuelas , finado)
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