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Resumen

El absceso cerebral (AC) en pediatria es una condicion que
puede poner en peligro la vida del paciente si no se maneja
adecuadamente. Ocurren con mayor frecuencia en las
primeras dos décadas de la vida en relacion frecuente con
las infecciones de los senos paranasales y del oido medio.
Las caracteristicas del absceso cerebral se modifican de
acuerdo con la ubicacion, patdgenos y sintomas. Ademas,
dependen de la edad del paciente y, por lo tanto, de los
factores predisponentes. En lactantes y nifios pequenos, la
meningitis bacteriana o bacteriemia es la principal causa,
y en nifos mayores, la inmunosupresion y las cardiopatias
congénitas ciandticas son factores de riesgo frecuentes. El
manejo terapéutico de los abscesos cerebrales involucra a
un equipo multidisciplinario que incluye especialistas en
enfermedades infecciosas, neurocirugia, neurorradiologia y
neurologia. Una terapia antimicrobiana rapida y a largo plazo
es el pilar del tratamiento, asociado con el drenaje quirdrgico
en algunos casos (11).

Introduccion

El AC en pediatria es una patologia poco frecuente, pero
altamente peligrosa, que pone en riesgo la vida del paciente
si no se interviene a tiempo. Son infecciones focales que se
desarrollan dentro del parénquima cerebral, generalmente
como una complicacion de meningitis, otitis media, mastoiditis,
sinusitis, infecciones dentales, endocarditis bacteriana
y defectos cardiacos congénitos. Debido al potencial de
deterioro clinico rapido y desenlace fatal, es necesario un
diagnostico rapido y un tratamiento temprano. Dentro de las
patologias que afectan la zona intracraneal existe el absceso
epidural, empiema subdural y el AC (11). EI AC pertenece al
grupo de infecciones intracraneales, donde existe el absceso
epidural, absceso subdural y AC. Es importante conocerlos
para clasificarlos adecuadamente (Figuras 1,2,3) (13).

2. Absceso subdural (18).
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Figura 3. Absceso intracerebral (17).

Epidemiologia, etiologia y factores de
riesgo

Los abscesos cerebrales ocurren con mayor frecuencia
en las dos primeras décadas de la vida, pero la incidencia
ha disminuido con el tiempo gracias a un tratamiento mas
adecuado de las infecciones de los senos paranasales y
del oido en pediatria (1). Estudios recientes reportan una
incidencia en pacientes menores de 15 afios que varia entre
15y 30 % (2). La edad es un factor importante a la hora de
desarrollar la enfermedad, asf los bebés y los nifios pequefios
son mas susceptibles que otros grupos de edad a los abscesos
cerebrales como complicaciones de la meningitis bacteriana o
la bacteriemia (3). En los nifios mayores, la inmunosupresion
y las cardiopatias congénitas cianosantes son los factores
predisponentes mas comunes (4). En el 50 % de los casos
el origen del absceso ocurre por contigidad donde el origen
puede ser los senos paranasales, oido medio o infecciones
dentales; frente a lo anterior, usualmente la localizacion del
absceso se localiza cerca del foco infeccioso primario. Asi,
la sinusitis frontal o etmoidal puede evolucionar en abscesos
del I6bulo frontal, la sinusitis esfenoidal produce abscesos del
I6bulo temporal o en la hipdfisis, y la otitis causa abscesos en
el 16bulo temporal o el cerebelo. Alrededor del 25 % de los
abscesos surgen por diseminacion hematdgena, y las fuentes
mas comunes son la endocarditis infecciosa o las infecciones
pulmonares cronicas (neumonia, empiema o absceso). Estos
abscesos son generalmente multifocales y se localizan en el

area de distribucion de la arteria cerebral media. Finalmente, el
trauma, especialmente la lesion penetrante y la neurocirugia,
pueden complicarse con la formacion de abscesos (1), Tabla
1. La edad usual de presentacion del AC oscila entre los 5 a
10 anos.
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L()bulo temporal | Lobulo frontal | Lobulo parietal

Sintomas Afasia/disfasia ~ Somnolencia,  Deterioro del Ataxia, Debilidad facial y
de Wernicke, falta de sentido de nistagmo (mas  disfagia,
déficit del atencion, posicion, al mirar hacia la mualtiples paralisis
campo visual, alteracion del  discriminacion  lesion), de otros nervios
debilidad juicio, mutismo, de dos puntos, incoordinacion  cranealesy
contralateral. convulsiones,  estereognosia, ipsilateral de los hemiparesia
presencia de  convulsiones movimientos de contralateral.
reflejos de sensoriales y brazos y piernas
prension, motoras focales, con temblor
succion y hemianopsia intencional.
hocico, homonima,

hemiparesia nistagmo opto
contralateral cinético

(cuando el alterado.
absceso es
grande).
Foco Sinusitis Sinusitis Trauma abierto, Otitis. Trauma abierto,
primario esfenoidal u etmoidal o hematogeno o hematogeno o
ofitis. frontal. neurocirugia (no neurocirugia (no
especifico). especifico).
Etiologia Streptococcus, — Peptostrepto-  No especifico.  Streptococcus,  No especifico.
Peptostreptococ- coccus, Peptostrepto-
cus, Bacteroides coccus,
Bacteroides, Species, Bacteroides,
Enterobacteria-  Haemophilus Enterobacteria-
ceae, Species, ceae,
Pseudomona Fusobacte- Pseudomona
Aeruginosa. rium Aeruginosa.
Species.

Tabla 1. Correlacion clinica entre localizacion de la infeccion, agente etioldgico y clinica.
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Los agentes bacterianos se buscan acorde a la localizacion
primaria de la infeccion, edad y condiciones clinicas del
paciente (como la inmunosupresion, entre otros). A pesar de
los avances tecnoldgicos y en cultivos, el agente etioldgico
intracerebral solo logra detectarse hasta en un 60 % de los
€asos, ya que usualmente el paciente suele recibir tratamiento
antibidtico previo a desarrollar el absceso, y en los casos de
infecciones polimicrobianas puede encontrarse solo 1 agente
etiologico (1).

En general, las bacterias mas frecuentes son Gram positivos,
particularmente  los  estreptococos. Los  Streptococcus,
Peptostreptococcus y Bacteroides por lo general se identifican
en pacientes con diseminacion contigua por sinusitis y ofitis.
En pacientes con endocarditis o cardiopatia, l0s organismos
mas frecuentes son estreptococos viridans, especies
microaerdfilas y Staphylococcus aureus. Los cocos aerobios
Gram positivos y los bacilos aerobios Gram negativos se
encuentran en pacientes con procedimientos neuroquirirgicos
previos o trauma encefalocraneano (TEC) abierto. Por dltimo,
en los recién nacidos se observan con frecuencia Citrobacter
y Proteus (1). La inmunosupresion grave a menudo se asocia
con Enterobacteriaceae, Pseudomonas, Mycobacterium
y causas de infecciones no bacterianas, como hongos o
parasitos. La infeccion por virus de inmunodeficiencia humano
(VIH) puede complicarse con abscesos cerebrales causados
por Toxoplasma gondii, pero también predispone a los
pacientes a la infeccion por Mycobacterium tuberculosis (5).
Los pacientes que han recibido trasplantes de drganos sdlidos
tienen riesgo de abscesos cerebrales fingicos (p. e]. especies
de Aspergillus o Candida) e infecciones intracraneales por
nocardia (5).

Fisiopatologia

Usualmente el origen infeccioso de un AC puede tener
varios origenes, donde podria darse la inoculacion directa
por neurocirugia o trauma abierto penetrante, contiglidad
por infeccion de senos paranasales, celulitis orbitaria, otitis,
mastoiditis, cirugias otorrinolaringoldgicas y maxilofaciales o
infecciones en la piel en el triangulo nasal, y por diseminacion
hematdgena en los casos de inmunosupresion, bacteriemias,
endocarditis 0 sepsis. En algunos casos no es posible detectar
el origen de la infeccion.

El desarrollo de una AC ocurre en diferentes etapas. La primera
etapa ocurre por una necrosis secundaria a una inflamacion
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perivascular secundaria a una trombosis venosa. Conforme
se establece la necrosis, esta inflamacion perivascular la va
rodeando y se genera un edema perilesional que afecta la
materia blanca, esta etapa se llama cerebritis temprana y
ocurre de los dias 1 a 4. La segunda etapa es la cerebritis
tardia, donde hay crecimiento de la zona de necrosis y ocurre
entre los dias 4 a 10; la tercera etapa ocurre cuando el
crecimiento de la necrosis se rodea por fibroblastos y una
neovascularizacion que termina formando una capsula, donde
se la denomina formacion temprana de la capsula y ocurre
entre los dias 11 a 14. La cuarta y Ultima etapa consiste en
el engrosamiento de la cdpsula por la adicion de coldgeno,
y recibe el nombre de formacion tardia de la capsula y
corre luego de los 14 dias. El sistema inmune para limitar la
infeccion a la cdpsula se extiende mas alld de ella, con lo que
se genera el edema perilesional en el cerebro sano.

La localizacion usual de los abscesos suele ser hemisférica
supratentorial seguida del tdlamo y ganglios basales, y la
localizacion menos frecuente es infratentorial. El nimero de
lesiones varia segun el agente etioldgico, pero cuando son
AC por gérmenes bacterianos tipicos suele ser una Unica
lesion de gran tamafo y en los casos de gérmenes atipicos
como micobacterias u hongos, suelen ser lesiones pequefias
y multiples. La zona anatémica histoldgica donde suelen
ubicarse los abscesos cerebrales es en la zona de unién de
la sustancia gris y blanca, ya que en este segmento se da la
bifurcacion de los vasos arteriales que facilita la adherencia
bacteriana y garantiza un mayor aporte de irrigacion,
oxigenacion y nutricion bacteriana al ser una zona de gran
soporte vascular.

Presentacion clinica

Los signos y sintomas de la enfermedad dependen de la edad
del paciente, la localizacion y tamafo de 1a lesion, extension
del edema, virulencia y la diseminacion del agente etioldgico
por via hematdgena (3). En el caso de los neonatos, rara vez
desarrollan rigidez nucal, pero se presentan son signos y
sintomas de infeccion sistémica, signos de elevacion de la
presion intracraneal, convulsiones focales o generalizadas,
fontanela abombada y aumento de perimetro cefalico (3).
En los nifios luego del cierre de fontanelas, la cefalea es
el sintoma mas frecuente (50 % casos) (4) seguido de la
descarga por el oido (37 % casos), pero también pueden
aparecer la fiebre, deterioro del estado de conciencia,
nauseas, vomito a repeticion y fotofobia, y en 30 a 50 % de
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los casos pueden presentarse convulsiones (4). Los signos
de focalizacion al examen clinico son raros y usualmente son
por localizacion en éreas elocuentes del absceso (3), donde
se presentan de forma temprana; en la Tabla 1 se explican
los signos y sintomas acorde a la localizacion, su posible foco
y los agentes etioldgicos relacionados. En los casos donde el
absceso se rompe y se compromete el sistema ventricular,
el paciente sufre un deterioro subito y severo ademds de
desarrollar signos y sintomas meningeos (6).

En general los factores de riesgo principales son la
enfermedad cardiaca congénita y las infecciones de los
oidos. Otros factores de riesgo descritos son la pobre higiene
dental, inmunosupresion, dispositivos neuroquirtirgicos como
derivaciones externas o permanentes, traumas de craneo
penetrantes, fracturas abiertas y deprimidas, y lesiones
congénitas de cabeza y cuello. En algunos casos pueden ser
complicaciones de la meningitis.

Diagnosticos

Para el diagndstico del AC se requiere al menos un estudio
de imagen. La tomografia axial computarizada (TAC) de
craneo con contraste permite de forma rdpida detectar
el tamafio, nimero vy localizacion de los abscesos. En el
caso de usarse resonancia nuclear magnética (RMN) de

craneo también debe usarse contrastada, y lo caracteristico
es encontrar una lesion con patrén en anillo en el T1 con
contraste, restriccion a la difusion en la secuencia DWI,
ademas de presentar hipointensidad en T1 e hiperintensidad
en T2 (14); en algunos casos algunos tumores tienen un
patron similar en las imagenes, por lo cual la presentacion
clinica es vital para hacer el diagnostico diferencial. En los
neonatos con fontanelas presentes la ecografia es una
alternativa frente a las imdgenes previas (6). La historia clinica
y examen fisico del paciente permiten identificar los factores
de riesgo que orientan la etiologia y origen de la infeccion.
Ademas de los estudios de imagenes, los pacientes deben
estudiarse con reactantes de fase aguda (RFA), revision
dental, ecocardiograma, electrocardiograma, palpacion
de senos paranasales y otoscopia. Los cultivos de liquido
cefalorraquideo (LCR) y hemocultivos suelen ser negativos
de forma frecuente (solo 25 % de los casos son positivos)
(7), pero deben llevarse a cabo ya que pueden determinar el
agente etioldgico de forma temprana. En caso de practicarse,
la puncién lumbar suele mostrar leve pleocitosis mononuclear,
ligera elevacion de proteinas y una concentracion de glucosa
normal. Normalmente el LCR suele ser transparente y sin
alteraciones significativas por el encapsulamiento de la
infeccion, que solo se afecta de forma significativa cuando el
absceso se rompe y compromete el sistema ventricular, y el
LCR adquiere morfologia similar a la meningitis bacteriana (5).

Figura 4. Etapas de formacion del absceso cerebral (14).
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Tratamiento

El manejo de un AC requiere un equipo multidisciplinario
donde se incluya infectologia pediatrica, neurorradiologia,
neurocirugia y neurologia. Las 2 principales bases del
tratamiento son la antibioticoterapia prolongada y el drenaje
neuroquirdrgico. Antes de iniciar el tratamiento deben tratar
de tomarse todos los paraclinicos posibles para rastrear la
infeccion, ya que el tratamiento debe iniciarse de la forma mas
temprana posible por el riesgo de deterioro del paciente. Los
antibidticos deben iniciarse de forma empirica con base en la
sospecha del foco inicial, agentes etioldgicos mas frecuentes
segun la edad, factores de riesgo del paciente, capacidad de
penetrancia del antibidtico por la barrera hematoencefalica y
resistencia bacteriana local (5). Cuando se sospecha un foco
que provenga de la boca, oido y senos paranasales, se debe
dar tratamiento con una cefalosporina de tercera o cuarta
generacion junto con metronidazol. Aunque el aislamiento
de bacterias anaerobias a partir de cultivos es muy dificil
debido a su lento crecimiento, a menudo se mantiene la
cobertura anaerobia incluso si el organismo no se identifica
(6), especialmente si la infeccion es de un sitio contiguo (5).
En pacientes con contraindicaciones para la terapia con
cefalosporina o metronidazol se puede considerar meropenem
como tratamiento empirico alternativo. Ante la sospecha de S.
aureus, es decir, de origen hematdgeno o tras neurocirugia
0 traumatismo penetrante, se debe afadir vancomicina o
linezolid (8). En pacientes trasplantados se debe considerar
la adicion de voriconazol y trimetoprim-sulfametoxazol o
sulfadiazina por el mayor riesgo de infecciones por hongos
y Nocardia. Los pacientes con infeccion por VIH pueden
requerir terapia con pirimetamina mas sulfadiazina para la
cobertura de toxoplasma (5). Ademds, en nifios infectados
por el VIH y en pacientes inmigrantes de dreas endémicas, se
debe considerar el tratamiento de la tuberculosis. En la edad
neonatal, cefotaxima mds ampicilina podria ser una potencial
terapia empirica (6).

La terapia debe redireccionarse en tiempo y antibiético cuando
se identifica un organismo especifico o mltiples organismos.
Se requieren antibidticos parenterales durante 4 a 6 semanas
en abscesos tratados quirdrgicamente, y de 6 a 8 semanas
para aquellos con solo tratamiento médico (1). También se
sugiere un ciclo mas prolongado (>6 semanas) para abscesos
necrodticos y/o encapsulados con necrosis tisular, AC en dreas
elocuentes o de alto riesgo (es decir, tronco encefalico) y en
pacientes inmunocomprometidos. Sin embargo, la duracion

UNIVERSIDAD
DE ANTIOQUIA

Facultad de Medicina

del tratamiento antimicrobiano debe guiarse por la evaluacion
continua del curso clinico y los estudios de imagen de
seguimiento; por lo tanto, los antibiéticos deben continuarse
hasta que se produzca una respuesta clinica y los hallazgos
de TAC o RMN demuestren una resolucion completa. Debido
a que el sitio del absceso puede mostrar un realce persistente
durante varios meses, este hallazgo por sf solo no es una
indicacion para continuar con la terapia antimicrobiana o
para el drenaje quirtrgico. Se puede considerar un enfoque
conservador basado Unicamente en el tratamiento médico
en abscesos de menos de 2,5 cm de didmetro, multiples
abscesos pequefos o para pacientes que son candidatos
a cirugia por sus condiciones de base (1). Por lo general,
junto con el tratamiento médico, la mayoria de los abscesos
cerebrales necesitan drenaje quirdrgico y la recomendacion
actual es el drenaje guiado por aguja (1,6). La escision es
el método de eleccidn para los abscesos multilobulados,
superficiales 0 de fosa posterior, aquellos que contienen un
cuerpo extrafio y aquellos que no respondieron a la aspiracion
previa con aguja (1,6).

El régimen inicial recomendado es vancomicina 40 a 60
mg/kg/dia dividido en 3 a 4 dosis, ceftriaxona 10 mg/kg/dia
dividido en 2 dosis (cada 12 horas) y metronidazol 15 mg/
kg/dosis cada 8 horas; en caso de no poderse administrar
ceftriaxona se administra meropenem 10-20 mg/kg/dosis
cada 8 horas (12). En los casos de convulsiones puede
administrarse fenitoina en dosis de carga 15 a 20 mg/kg y
luego continuar 5 mg/kg/dia y dividirlo cada 8 horas (maximo
300 mg/dia) (12). Cabe resaltar que para darse un tratamiento
efectivo debe controlarse el origen infeccioso primario y
drenarse en caso de ser necesario, desde cuando se inicia el
conteo del antibidtico efectivo. Todo manejo previo sirve para
el control de la carga bacteriana y evitar la sepsis junto con el
deterioro del paciente, pero esta etapa de manejo no cuenta
como tratamiento efectivo. La indicacion de cirugia inicial es
un absceso mayor o igual 2,5 centimetros, pero en general
cada caso debe individualizarse para definir 1a intervencion
(15).

Resultados

El resultado de los pacientes con AC ha mejorado durante
los Ultimos 50 afios, luego de mejoras en las técnicas
de imagen craneal, el uso de regimenes de tratamiento
antimicrobiano mads apropiados y la introduccion de
procedimientos  neuroquirdrgicos minimamente  invasivos
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(7). La tasa de mortalidad actual oscila entre el 4 al 10 %
(7,9,10). EI mal prondstico se asocia con diagndstico tardio,
estados inmunocomprometidos, ruptura intraventricular del
absceso, etiologia fungica y el mal estado neuroldgico previo
al tratamiento del paciente. Factores como el sexo masculino
y la infeccion por cocos Gram positivos se han asociado con
resultados favorables en algunos informes (1). En general el
80 % de los pacientes presentan un buen desenlace clinico.

Conclusion

Los abscesos cerebrales en los niflos son afecciones graves
y potencialmente mortales que requieren un tratamiento
temprano y adecuado. La identificacion de la fuente primaria
de la infeccion es importante para guiar la eleccion empirica
de los antibidticos. El tratamiento exitoso requiere un enfoque
multidisciplinario que incluye diagndstico por imagenes,
administracion de antibidticos y drenaje quirdrgico. Se
necesitaran antibiéticos mas nuevos, mejores pruebas
microbioldgicas y avances en las técnicas quirlrgicas para
disminuir aun mas la mortalidad y mejorar los resultados (11).
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