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Absceso cerebral en los ninos. Revison

(Cerebral abscessin children. A review)

José de Jesus Coria Lorenzo,* José Luis Rocha Rivera,*

Demdstenes Gémez Barreto**

RESUMEN

El proposito de esta breve revisién es actualizar al lector
acerca de los avances recientes en el diagnostico clinico y
tratamiento de nifios con absceso cerebral. Se hace
énfasis en los mecanismos de diseminacién bacteriana, en
el diagnéstico y en el tratamiento médico y quirdrgico de
estos pacientes.

Palabras clave: Absceso cerebral, infecciones
intracraneanas.

El cerebro es muy resistente a las infecciones bacteria-
nas y micéticas. Esta resistencia es debida en parte a
flujo sanguineo cerebral y alarelativaimpermeabilidad
de la barrera hematoencefélica. Ciertas alteraciones pa-
tol 6gi cas como infartos, hematomas y neoplasias pueden
servir como asiento paralaformacién de un absceso ce-
rebral y en lamayoria de los casos hay una lesion cere-
bral predisponente.!

L os abscesos se pueden establecer por:

a) Diseminacion de lainfeccion por continuidad a partir
de un sitio extracraneal.

b) Diseminacion hematégena al cerebro de un sitio de
infeccion distante.

¢) Inoculacién directa de microorganismos al interior
del parénguima cerebral durante unalesién traumati-
ca penetrante.

Diseminacion por continuidad

El drenaje venoso de |a cabeza es extenso y complejo.2 La
circulacion venosa de las estructuras extracraneanas como
el cuero cabelludo, la cara, lanariz, los oidos y los senos
paranasales, se conectan alacirculacién de los senos veno-
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SUMMARY

The purpose of this brief review is to upgrade the reader
about the recent advances in the clinical diagnosis and the
treatment of cerebral abscess in children. Emphasis is
done in the mechanisms of bacterial dissemination, in the
diagnosis and the medical and surgical treatment of these
patients.

Key words: Cerebral abscess, intracranial infections.

sos durales por medio de las venas emisarias. Estas venas
drenan alas venas cerebrales superficiales y profundas, las
cuales, a su vez, drenan alos senos venosos durales.?

L os senos venosos durales, las venas cerebralesy las
venas emisarias son vasos sin valvulas que permiten la
diseminacion de infecciones en ambas direcciones de-
pendiendo del gradiente venoso.?

Ladiseminacion por continuidad es la causa mas co-
mun, en nifios y adolescentes, de absceso cerebral, a
partir de un sitio extracraneal como el oido, |os senos
paranasalesy los dientes, ya sea por extension directa de
un &rea de osteomielitis (tegmentimpani) o por trombo-
flebitis retrégrada de las venas emisarias.**® Las infec-
ciones del oido también pueden diseminarse a través de
los canales preexistentes en €l oido interno o entre las|i-
neas de sutura del hueso temporal .#

Aungue se requiere de un compromiso en el area del
parénquima cerebral para el inicio de la formacion del
absceso en las infecciones por continuidad, se descono-
ce el mecanismo por el cual esto ocurre.*

En la era preantibiética las complicaciones intracra-
neanas ocurrian en el 3 a 6% de los pacientes con infec-
ciones del oido y el absceso cerebra representaba el 15%
de estas complicaciones.® La otitis media crénicay/o la
mastoiditis provoca extension intracraneal de 4 a 8 veces
mas que la otitis media aguda (OMA).57 L os abscesos ce-
rebrales por infecciones del oido medio suelen ser Gnicos
y lamitad de éstos se encuentran en el |6bulo temporal y
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s6lo 20 a30% en el cerebel 0; 80% de | os abscesos cerebe-
losos se originan a partir de un foco 6tico.”®

L os abscesos cerebrales secundarios a enfermedades
de los senos paranasal es cominmente ocurren asociados a
sinusitis frontal o etmoidal y se presentan casi exclusiva-
mente en €l I6bulo frontal.”%° La sinusitis etmoidal puede
ser causa de absceso cerebral indirectamente como com-
plicacién de unacelulitis orbitaria. Lasinusitis esfenoidal
es asociada con absceso pituitario' y la trombosis del
Seno cavernoso, por lo que es bien conocido el absceso
cerebral en dichatrombosis.® Las infecciones dentales son
con poca frecuencia la causa de absceso cerebral *en tal
caso tienen predileccion por e [6bulo frontal .’

Diseminacion hematédgena

L os abscesos cerebrales por diseminacién hematdgena
generalmente ocurren en el territorio de la arteria cere-
bral media (I6bulo parietal y temporal). En contraste a
los abscesos Unicos, por continuidad, suelen ser multi-
ples, se localizan en la unién de la sustancia blanca con
la sustancia gris y son pobremente encapsul ados.”*

Eventos como meningitis, policitemia, hipoxiacrénica
y cortos circuitos intracardiacos de derecha-izquierda,
pueden ser los responsables del absceso cerebral .12 El
factor predisponente mas comun es la cardiopatia congé-
nita cianogena (CCC), seguido de las infecciones pidge-
nas croénicas pulmonares.”14 Se cree que € microinfarto
es el mecanismo delesion que precede al absceso cerebral
de origen hematégeno y que una vez establecido es sus-
ceptible a ser colonizado por bacterias después de una
bacteriemia.24

L a cardiopatia mas comun asociada a absceso cere-
bral eslatetralogiade Fallot, seguidade latransposicion
de grandes vasos, el canal AV completo, la atresia tri-
cuspide, la doble via de salida del ventriculo derecho y
el tronco arterioso.’®

De las infecciones cronicas pulmonares asociadas al
absceso cerebral se encuentran el absceso pulmonar, las
bronquiectasiasy, en menor proporcion, lafibrosis quis-
tica.* La endocarditis infecciosa se asocia con absceso
cerebral por émbolos sépticos a partir de vegetaciones
valvularesy de la bacteriemia persistente en la endocar-
ditis subaguda, pero es una complicacién mas comun en
la endocarditis aguda.* Otras alteraciones asociadas con
absceso cerebral son las infecciones pélvicasy procesos
sépticos abdominal es.”!

El proceso de dilatacion esofégica también ha sido
asociado con absceso cerebral, aungue la patogénesis es
desconocida. Se especula que |la bacteriemia secundaria
se disemina por microperforaciones hechas durante el
procedimiento, por lo que alcanzan la circulacion arte-
rial cerebral. Otro mecanismo propuesto es la disemina-

cion bacterianaretrograda a través del sistema vertebral
venoso.*181° Por otra parte, el absceso cerebral, como
complicacion de meningitis, es raro;?a excepcion de la
meningitis neonatal por bacilos Gram negativos, que se
asocia comunmente a abscesos cerebrales. Se presentan
amenudo como abscesos multiples.?*

Inoculacién directa
L os abscesos cerebrales por inocul acién directa general -
mente son consecuencia de procedi mientos neuroquirdr-
gicos. Estos son menos frecuentes como complicacion
secundaria a un traumatismo de la cabeza en compara-
cion con lameningitis. Lacirugia esfenoidal como ciru-
giano estéril es un factor asociado al absceso cerebral .*
El riesgo de absceso cerebral secundario a trauma pe-
netrante del créneo estarelacionado con lagravedad dela
lesion. Los fragmentos Gseos retenidos son un factor im-
portante en lainfeccion. Los dardos, las puntas de | apices,
las mordeduras de perros o de humanos suelen conducir a
laformacion de abscesos.”*® También las malformaciones
congénitas, como senos dermoides encefal oceles, pueden
ocasionar abscesos cerebrales. Cuando son relacionados a
senos dermoides se localizan en fosa posterior. La ruptu-
ra de un encefal ocel e puede permitir el acceso directo del
microorganismo al tejido cerebral.’” Sin embargo, en los
nifios alrededor de un 20 a 30% de | os abscesos cerebrales
se catalogan como criptogénicos.>¢

En cuanto alos dafios que ocasionan, estudios en mode-
los experimental es han permitido identificar cuatro etapas>1

1. Cerebritistemprana (1 a3 dias): Lacual se caracteri-
zapor un manguito perivascular de células inflamato-
rias localizado en la region que rodea a centro
necratico en desarrollo.

2. Cerebritistardia (4 a9 dias): Que seidentifica por un
centro necroético bien desarrollado que inicialafor-
maci6n de la cdpsula con laaparicion de fibroblastos.
Aparece neovascularizacion en la periferiadel centro
necratico.

3. Cépsulatemprana (10 a 13 dias): Se presenta la for-
macién definitiva de la capsula, con mayor aumento
de los fibroblastos y macréfagos; hay disminucién
del tamafio del centro necrético y persiste la cerebri-
tis por fuera de la capsula, con respuesta reactiva de
los astrocitos.

4. Capsula tardia (14 dias o més): El centro necrotico
disminuye més, la capsula se encuentra bien formada,
en la cerebritis por fuera de la capsula disminuye el
edema y la celularidad, pero persiste la respuesta
reactiva de los astrocitosy se evidencia un edema pe-
rilesional.
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Microbiologia del absceso cerebral

L os microorganismos que causan el absceso cerebral
usualmente dependen del factor predisponente y del es-
tado inmunol 6gico del paciente.*

L os microorganismos causalesy lafrecuenciade ais-
lamiento son similares alos observados en los adultos,*®
aexcepcion del periodo neonatal donde predominan los
bacilos Gram negativos.*

En los nifios un tercio de |os abscesos cerebrales son
por varios microbios.1%?

En el pasado se reportaban hasta 25% de abscesos es-
tériles, probablemente por cultivos inadecuados, espe-
cialmente para anaerobios, o bien por la ausencia de
bacterias viables.*22 En afios recientes el aislamiento
varia entre 80 y 100%.%2

L os Streptococcus spp aerdbicos o microaerofilicos son
las bacterias que mas frecuentemente son i dentificadas: por
arribadel 70%.2 Estos incluyen Srreptococcus afa hemali-
ticos, no hemoliticos (grupo viridans), Streptocococcus
pyogenes; ocas onal mente otros beta hemoliticosy Entero-
coccus spp. Las cepas del grupo Streptococcus anginosus
(milleri) son los Streptococcus mas frecuentemente aisla-
dos en los abscesos cerebrales.* El Saphylococcus aureus
es la causa mas comun de absceso cerebral consecutivo a
un traumatismo.”® Cuando la herida es contaminada con €
suelo es por bacilos Gram negativosy Clostridium spp: son
los agentes mas involucrados.®

L os bacilos Gram negativos pueden causar absceso
cerebral y amenudo se encuentran como agentes polimi-
crobianos.” Se aislan en un 23 a 33% de los casos.?

Proteus spp es el germen més comun aislado y parti-
cularmente en absceso de origen 6tico o en el periodo
neonatal .2 Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobac-
ter spp y Pseudomonas spp son también comunes. Otros
bacilos Gram negativos asociados con absceso en menor
escala son Salmonella spp, Brucella spp y Eikenella co-
rrodens.”

L as dos bacterias principal es que se aislan en absceso
cerebral asociado a meningitis neonatal son Citrobacter
diversusy Proteus mirabilis.*

L os anaerobios a menudo se encuentran como parte de
la etiol ogia polimicrobiana, pero pueden aislarse en forma
pura. En € 40 a 60% de los casos. Los aislamientos més
comunes son Bacteroides spp incluyendo Bacteroides
fragilis, seguido de Streptococcus (Peptostreptococcus
spp) Y en menor proporcion Clostridium spp, Fusobacte-
rium spp y Actinomyces spp.”#

Cuadroclinico

La presentacion clinica del absceso cerebral variacon €l
tamafio del absceso, localizacién, nimero de lesiones,
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virulencia del microorganismo, estado inmunol égico del
pacientey edad.®

Lossintomasy signos se pueden agrupar en: a) manifes-
taciones sistémicas, b) manifestaciones por hipertensién
endocraneana (HEC) y ¢) manifestaciones neuroldgicasfo-
cales.

La mayoria de los abscesos cerebrales (75% casos),
se reconocen dentro de los primeros 14 dias de haber ini-
ciado con los sintomas, pero algunos pacientes pueden
tener los sintomas por semanas o0 meses.*

L as manifestaciones principal es guardan relacion con
laHEC. Latriadaclésicadefiebre, cefaleay signos neu-
rol6gicos focales se observan en menos del 50% de los
pacientes.>16

Lacefaleaesel sintomamas comun, se presentaen €l
75% de los casos, resultado del aumento de presion en-
docraneana.>®

Lafiebrey el vomito se presentan en més de lamitad
de los nifios. Las alteraciones en la conciencia varia,
desde la letargia hasta el coma. Se presentan casi en la
mitad de los casos y pueden ser manifestadas como irri-
tabilidad en los lactantes o abombamiento de la fontane-
la como manifestacion temprana de HEC.?

L os signos neurol dgicos focales, se presentan en cer-
cadelamitad delos nifiosy reflgjan lalocalizacion del
absceso: hemiplejia, hemiparesiay la pardlisis de los
nervios craneal es como signos mas comunes. L os absce-
sos del 16bulo frontal se caracterizan por apatia, déficit
de lamemoriay cambios de la personalidad.®

Lahemiparesia ocurre en lesion posfrontal o en la her-
niacion del uncus. El absceso temporal se caracteriza por
cuadrantanopsia superior homoénima contralateral y leve
hemiparesia con predominio en cara.® Los Streptococcus
spp aerdbicos o microaerofilicos son las bacterias que mas
frecuentemente se aislan por arriba del 70%.2

Cuando afectan al cerebelo exhiben nistagmus con
fase lentaipsilateral alalesion, alteracién de los movi-
mientos conjugados de |os o0jos, ataxia e hipotonia.®

L os abscesos que involucran corteza cerebral presen-
tan afeccion en lasensibilidad, movilidad y hablaen eta-
pas 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 irritacién meningea son me-
NOS comunes y sugieren asociacion con meningitis y/o
ruptura del absceso al sistema ventricular, lo cual esun
evento agudo o catastréfico.*

Examenes de laboratorio

L os hallazgos de laboratorio en nifios con absceso cerebral
son inespecificos, en la mayoria de los nifios encontramos
leucocitosisy aumento delaVSG.2 Los hallazgos del LCR
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varian desde normal hasta una alteracion marcada con
pleocitosis, hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia® Un
15% de los nifios presentan un LCR normal, otros tienen
unamarcada pleocitosis hasta 6,000/mm?g, cuando es mayor
de 1,000/mm?® se asocia a predominio de PMN.

Los cultivos de LCR raramente son positivos y en su
caso se infiere piocéfalo debido alaruptura del absceso
al sistema ventricular o una meningitis complicada.®

Los cultivos del material purulento obtenido median-
te el drengje del absceso brinda la mejor oportunidad
para el diagnostico microbioldgico.®

Estudios de neur oimagen

Latomografia axial computada (TAC) de craneo es €l
estudio que mejor informacion nos brinda de la etapa de
formacién en que se encuentra el absceso.' La existen-
cia de absceso cerebral Gnico o miltiple y signos de
HEC con desplazamiento de lalinea media son bien de-
lineados por la TAC de craneo.

En la cerebritis temprana aparece una zona hipodensa
mal definida que aumenta posterior a la administracion
del medio de contraste.*®

Durante la evolucion del absceso cerebral se presenta
con €l patrén clésico de un centro hipodenso rodeado de
un anillo, el cual refuerza con el medio de contraste,*#1¢
aunque tal patron sugiere formacion de la capsula del
absceso,! se debe ser cuidadoso en lainterpretacion de la
TAC de craneo, ya que dicho patron puede también ob-
servarse en la etapa de cerebritis antes de una coleccién
de pus bien desarrollada.* En la resonancia nuclear mag-
nética (RNM) en absceso cerebral, la zona central se ob-
serva hipotensa en T1 e hipertensa en T2. La capsula
aparece hipertensaen T1 e hipotensa en T2. Después de
laadministracion del gadolinio, lacapsulaincrementade
intensidad y se diferencia mejor la cavidad del absceso,
€l borde delacapsulay €l edemaperilesional en relacion
alaTAC de craneo.*®

Aunque la resolucion de las partes blandas es mejor
en la RNM que en la TAC de craneo no tiene ventaja
sobrala TAC de craneo.?

Diagnostico diferencial

Se debe de ser con otras supuraciones intracraneanas
como el absceso epidural y empiema subdural; ademés
con la encefalitis viral, meningitis, tuberculoma, neuro-
cisticercosis, aneurisma micético y neoplasias.'®

Terapéutica

El éxito del tratamiento requiere de un manejo multidisci-
plinario. El manejo inicial dirigido al factor predisponen-
te en nifios con absceso cerebral es critico. Para buenos
resultados el inicio inmediato de antibidticos a hacer el

diagnostico de absceso cerebral y e manegjo quirdrgico en
cuanto las condiciones del paciente o permitan.*

Procedimientos quir drgicos

L as principales técnicas quirdrgicas actualmente usadas
son la aspiracion y la exéresis completa (capsul ectomia
total). Esta Ultima brinda la terapia definitiva, sin embar-
go estatécnicano hademostrado ser superior que otras.”®

Con €l advenimiento de la TAC de craneo la aspira-
cion es mésrealizada que la exéresis y se propone como
el procedimiento inicial de eleccion debido a que causa
menos lesién del tejido cerebral. Las secuelas neurol 6gi-
cas son pocas posterior a la aspiracién en comparacion
con la exéresis. 9%

Actuamente el manejo quirdrgico ha presentado avan-
cesen las Ultimas décadas con € desarrollo de técnicas més
precisas y menos invasivas. Una de estas técnicas consiste
en un procedimiento de drengje cerrado, bajo anestesia lo-
ca y leve sedacion. La aspiracion se realiza mediante agu-
ja guiada por medio de TAC de craneo permitiendo un
acceso exacto alacavidad del absceso, este procedimiento
se le conoce como aspiracion esterectaxica.l®

Tratamiento antimicrobiano

El espectro antimicrobiano para €l absceso cerebral varia
con € sitio primario de infeccién. Si éste es conocido, €l
esquemade antibidtico inicial de eleccidn debe ser dirigi-
do contra las bacterias mas cominmente involucradas.?

El esquema empirico estandar es la combinacion de
penicilina G sodica cristalina (PGSC) mas cloramfenicol.
La PGSC tiene actividad adecuada contralos Streptococ-
cus microaerofilicos (S del grupo viridans) y anaerobios
aexcepcion del Bacteroides fragilis. Estos microorganis-
mos son los més cominmente encontrados en |os absce-
sos polimicrobianos. El cloramfenicol tiene actividad
bactericida para la mayoria de los microorganismos en-
contrados en el absceso cerebral (Streptococcus, anaero-
biosy Enterobacterias).*

Para los abscesos cerebrales secundarios a sinusitis
los microorganismos méas cominmente implicados son
los Streptococcus microaerofilicos y anaerobios (Bacte-
roides spp, Fusobacterium spp y Streptococcus). En esta
situacion los esquemas recomendados son PGSC més
metronidazol o bien cefotaxima més metronidazol .*#

Si lafuente es e oido se deben de cubrir Saphylococcus
aureus, Pseudomonas aeruginosa, anaerobiosy Enterobac-
terias debido a que estos microorganiSmos Sse encuentran en
infecciones cronicas del oido. El esquemainicial debe in-
cluir nafcilina, ceftazidimay metronidazol 18

L os abscesos cerebral es posoperatorios usual mente se
deben a Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus
aureus, por lo que se debe deiniciar con vancomicina.l®
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En los abscesos cerebrales posteriores a trauma el
germen mas comunmente implicado es el Staphylococ-
cusaureus y si laherida es contaminada por el suelo se
deben de cubrir bacilos Gram negativos y Clostridium
spp por 1o que el esquemainicial debe incluir nafcilina
més cefotaxima® o nafcilina més cloramfenicol .4

Si e paciente presenta CCC el esguemainicial incluye
PGSC més cloramfenicol.* Si el origen es desconocido €
esquemasinicia debe incluir una penicilinaresistente ala
penicilinasa, cefalosporina de tercera generacion y metro-
nidazol (nafcilina/cefotaxima/ metronidazol).*®

La duracion éptima del tratamiento no se conoce
pero, se recomiendan de 6 a8 semanas.®!® Aunque algu-
Nos expertos creen que No Son Necesarios esquemas tan
prolongados y existen esquemas tan cortos como de 7 a
10 dias posterior ala exéresis 0 de 3 a 4 semanas poste-
rior alaaspiracién.’® Otras autoridades recomiendan 4 a
6 semanas.’

Laterapia adyuvante con esteroides esta indicada cuan-
do laHEC amenazalavida por € riesgo de herniacion.®

Aungue el absceso cerebral es una entidad poco co-
mun en laprécticaclinica, €l pediatra debe de tenerlaen
mente cuando un paciente presenta CC sUbitas con sig-
nos neurol 6gicos focales 0 CC generalizadas, con altera-
cion de la concienciay signos meningeos, 1o cual deben
hacer sospechar de infeccion intracraneana. El desarro-
[lo de sintomas neurol égicos en nifios con otitis, sinusi-
tis, CCC y en especial cuando se asocia con fiebre,
pueden ser manifestaciones de un absceso cerebral .
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