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ABSCES0S CERERMALES
DEFINICION. Podemos definir al absceso cerebral como upa
&rea de supuracién, localizada y encapsulada dentro del
tejido cerebral, 1la cual invariablemente se acompafia de
destruceidn del mismo tejido y que tiene ademfs efecto de
masa y desencadena Edema cerebral en grado variable {1, 5,
30).
FISIOPATOLOGIA.
ILa presencia de un foco infeccioso en cualquier parte del
organismo, puede condicionar en un momento dado la forma-
cibn de un absceso cerebral., Los focos mis frecuentes son
los gue sen encuentran en el cido medio o las celdillas
mastoideas, que propician la formacidn de abscesos en los
16bulos temporales o hemisferios cerebelosos. Las infec-
ciones de los sanos frontales o ctmoidales condicignan més
frecuentemente abscesos en los lobuleos frontales, Adem&s
las fracturas expuestas de la bbveda craneana, las infec-
clones de los tejidos blandos con compromiso ¢ sin el del
eréneo y, las infecciones de la cavidad torécica, cardiopa
tias congénitas cianbgenas, endocarditis bacteriana subagu
da o cxbnica, son otras entidades que pueden ser origen de

abgcesos cerebrales. Un sitio primarioc de infeccién puede



ABSCESO0S CEREBRALES
ser de tromboeis venoea o arterial, (bien sea el mecanismo
por contiguidad o metastésico), ocasionando un infarto ce-
rebral que inicia el procesc de la informacién de un absce
so cerebral. (1, 2, 14, 16, 30).
En el estudio de los abscesos cerchrales se han podido de
finir o reconocer varias fases, las cuales han sido repor-
tadas en la literatura mundial {5, 6, 12). Se han recono-
cido basicamente cuatro fases:
a) La fage temprana de cerebritis,
b) La fase tardia de cerebritis,
c) La fage temprana de formacidn de cfpsula.
d) La fase tardia de formacién de cépsula,
Egtos estudios fueron realizados experimentalmente en va-
rios tipos de animales (5} y, demostrados con tomografia
craneal computarizada (TCC) y estudios histopatolégicos
de acuerdo al tiempo de evolucién de los mismos.
En la fase temprana de cerebritis gque corresponde del pri
merc al tercer dia se encuentra en la TCC un realce par-
cial redondeado en el sitio de la lasién, evolucionando
hasta una lesidn redonda bien definida en el tercer dia.

(5, 6, 12}).



ABSCESOS5 CEREBRALES
La.fase tardfa de cerebritis se produce del cuarto al no-
veno dias, encontrandose un realce redondo con difusibn
del medio de contraste y un centro hiperdenso que se ob-
serva en los en los cortes tardias en la TCC, media hora
degpués de haber =ido inyectado el medio de contraste,
En la fase temprana de formacién de cépsula, se produce
del décimo al treceavo dias, se observa un realce redondo
con menos difusidén del medio de contraste en el centro ra
diolficido, que corresponde a un absceso parcialmente en-
capsulado.
En la fase tardia de la formacién de la cépsuls que corrces
ponde del catarceavo dia en adelante; la TCC revela un
realce mds definido sin difusién del medio de contraste
en el centro radiolGcido y una cépsula bien definida como
hallazgo mis sobresaliente.
Lag lesiones que =se encuentran bien encapsuladas tienen
einco zonas histolédgicamente bien definidas en las gque se
reconoce.
a) Un centro necrdtico
b} Una zona de cé&lulas inflamatorias con macréfagos y fi-

broblastos.



ABSCESOS CEREBRALES
c) Una densa cépsula de colégena,
d) Una capa de neovascularizacibn con cerebritis persisten
te.
e) Una capa externa & la cfpsula con astrocitocia reactiva,
gliosis y edema cerebral. (5, 6, 12).

La formaciédn de la clpsula de colAgena de un absceso cere-
bral en desarrollo, es 1la respuesta orgénica de mayor
importancia que limita la expansitn de 1a infeccidn en el
tajido encefflico. En los abscesos cerebrales, dos hechos
particulares son de interés en la formacidén de la colégena;
primero la encapsulacibn sucede més rapidamente en el lado
cortical de la lesién gue en lado ventricular y segundo
gue la encapsulacién es relativamente limitada, en los -
abscesos cerebrales matastéisicog, es decir causadas por bo
los sépticos, en comparacién con aguellos causados por ex-
tensibén directa o trauma, Esto se explica por la necasi-
dad de oxigenc para la formacibébn de cadenas pro-alfa gue
forman los filamentos triple helice de la colfgena. La
mayor vascularidad de la sustancia gris normal conduce a
una proliferacién més rfpida de los capilares, los cuales,

por supuesto, liberan mayor cantidad de fibroblastos en



ABSCESOS CEREBRALES
un medio enriquecido con oxigeno en comparacifn con la
sugtancia blanea enceffilica mis pobremente perfundida.
(7, 9, 12).
ORIGEN DE LOS ABSCESDS CEREBRALES.
Los abscesos cerebrales pueden tener diversmos orfgenes in
fecciosos, tales como: directos, por contiguidad, metasts
sicos (hematégenos) y de orfigen desconocido. {7, 16, 18,
29, 30).
Loa abscesos cerebrales postraum&ticos, pueden formarse
posteriores a fracturas expuestas de la bdveda craneana,
en las cuales la duramadre y el tejido encefélico han sido
lacerados, particularmente en aguellos en los cuales el
manejo inicial ha sido inadecuado. (7, 28, 30).
Los abscesos cerebrales por infeccién adyacente o conti-
gua, son caracteristicos de lasg infecciones crénicas del
0ido medio o de las celdillas mastoideas: pueden alcanzar
el encéfalo por extensién directa desde los senos o venas
emisarias comprometidos, ocasionando trombosis de estas
ultimag e infarto de &reas localizadas en la corteza ce-
rekbral. A traves de las venar emisarias tromhosadas se

difunden las hLhacterias hacia el sncéfalo, encontrando un



ABSCESCS CEREBRALES
sitlio propicic para su proliferacién en el &rea previamen
te infartada, (15, 30). Se ha encontrado desde el sitio
de infeccifén de la duramadre, "hasta el sitic del absceso
cerebral un ktrayecto dentro del parénguima cerebral. La
localizacién de los abscesos cerebrales secundarios a in-
. feccibn del oido medic y las celdillas mastcides son pre-
dominantemente los lébulos temporales o los hemisferios
cerebalosos". Se encontrd una relacifin temporal cerebe-
losa de 3,2 (30, 1). Las infecciones de los senos para-
nasales, frontales o etmolidales pueden ser el origen de
abacesos cerebrales, los cuales predominantemente se lo-
calizan en los 1l&bulos £rontales. Las infecciones de la
piel cabelluda, colecciones subgaleales infectadas, cefa-
lohematomas infectados con o sin presencia de csteomieli-
tis, también pueden ser orfigen de abscesos cerebrales.
las meningitis puasden ger la causa de absacesos cerebrales
probablemente como secuela de la trombosis de las venas
corticales e infartos cerebrales secundarios. (7, 9).
Los abscegos corebrales hematdSgenos (metastésicos), occurren
a partir de una infeccién en cualguier parte del organismo;

a traves de sepsis. Cualquier infeccién en la cavidad to-



ABSCESOS CEREBRALES
rdcica, empiema, neumonia, bronguiectasia, absceso pulmo-
nar, endocarditis bacteriana, cardicpatia congénita cians
gena, etcétera, puaden ser el orfigen de una supuracidn ce
rebral.
Las infecciones de huesos largens y en algunos casos de in
faccdones del hueco pélvico pueden ser orfgen de abscesos
carebrales. (3, 7, 10, 11, 20).
BACTERIOLQGIA DE LOZ ABSCESOS CEREBRALES.
La identificacién de las bacterias que producen los absce
gos cerebrales, ademfs del drenaje de la cavidad del mis-
mo, son de importancia para 21 manejo integral de esta en
tidad,
Eata tipificaciéh de la o las bacterias que se encuentran
en ellos como agentes causales, proporcionsan datos para de
terminar la guifa terapefitica ¥ el ugo m&s racional de los
antibi&ticos. (1, 3, 10, 11, 14, 16, 30).
Las infececiones crénicas del ofido medio, (16) mastoiditis
y minnsitis paranasales estan asociadas al creacimientc de
flora bacteriana mixta; aerSbica y anaerSbica; los anaerdg
bicos predominantes son los estreptococos (anasrfbico vy

microaerofilico), y leos bacteroides sp., incluyendo el



ABSCESOS CEREBRALES
Bacteroides fragilis, Los aercbios principales son el Es
tafilococo dorado y el Estreptococo viridans. Los orga-
nismos mas frecuentemente aislados asociados a absceses
da origen metastdsico, son el Estreptococo anaerdbico vy
microaerofilico, el Estafilococoe, la Klebsiclla, el Diplo
coca, raramente la Nocardia y el Actinomices. La presens—
cia de Estafilococo coagulosa positive en el cultivo del
pus del abaéeso, deheri sugerir fuertemente la presencia
de endocarditis. Los abscesos cerebrales asociados con
traumatismo crancoencefilico o cirugia neuroldgica, fre-
cuentemente se cultivan del pus Estafilococo dorado y epi
dermidis, ademfs de bacilos Gram negativos, aerdbicos, es
pecialmente la Pseudomona aeruginosa; okros ¢omo entero—
bacterias, también son frecuentemente aislados. En los
pacientes con cardiopatia congénita ciandgena con corto-
circuite derecha~izgquierda, en que la bacteriemia "normal"
no es guficientemente filtrada en los pulmones; los si-
tios de implantacidn de las bacterias pueden hacerse en
cualquier sitio del organismo, incluyendo el encé&falo;
de aqui que el gérmen aislado dependerd basicamente del

sitio de origen. (7, 10, 11, 29, 30).
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Los abscesos cerebrales en los heonatos son habitualmente
secundarios a bacilos Gram negativos © a Estafilococo do-
rado; por arriba de los 10 afios se encuentran frecuente-
mente infectados por Hemofilus influenza, comin en las
vias aereas respiratorias superigres, ofdos y senosparana
sales. (30),
Los agentes causales de los abscesos cerebrales, depende-
rfn tamhién de el estado inmunoldégico del paciente y de
la patologia subyacente. Algunos estados patolégicos es-
tdn asociados con tipos especificos de organismos infee-
tantes: por cjemplo: hepatopatia alcohdlica con Neumococo,
Klebsiella o E, coli. Protesis como vflvulas cardiacas o
derivaciones ventriculo-atriales con Estafilococo coagula
sa positivo © negativo; quemaduras con Pseudomona aerugi-~
noén; adiccidn a la heroina con Estafilococo dorado. Can
dida o Pseudomona aeruginosa. Pacilentas con linfoma, leu
cemia o cédncer, tratados con corticoestercides o drogas
antineoplésicas, pueden desarrollar ahscesos cerebrales
por organismos poco usuales, los llamados "oportunistas";
Mocardia asteroides, Aspergillis y mucor con menos fre-

cuencia (10, 30).
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Cuando los pacientes han sido tratados con antikbioticos
previamente por cualguier otra infeccidn, la flora bacte-
riana cambia y por lo tanto, es difiecil predecir el tipo
de bacterias gue pueden ser encontradas en el momento en
que el abaceso cerebral es diagnosticado. Esto frecuentg
mente ocurre en hospitales en donde los pacientes reciben
antibibticos y en guienes la flora bacteriana de la bhoca
y vias aereas ha sido sustituida por bacilos Gram negati-
vos o Estafilococo. (10, 11, 30).
MORTALIDAD.
La presencia de una lesidn supurativa en el sistema nervig
so central, especialmente un absceso cerebral, tradicional)
mente se ha acompafiado de una mortalidad elevada que osci
14 entre el 25 y 60% en las primeras publicaciones. Des-
pués de la segunda mitad de la década de los 40, la morta
lidad disminuye ostensiblemente gracias al usc de los an-
tibidticos. Posterior al advenimiento de la TCC algunos

autores reportan mortalidades gue fluctuan entre el O y
15%. (1, 2, 5, 7, 9, 21, 23, 27).
El diagndstico mis temprano de los abscesoé cerebrales;

cuando los pacientes se encuentran en mejores condicio-
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ARSCESQS CEREBRALES
nes neuroldgicas, permiten un tratamiento médico y quiridr
gico mis rdpido; esto se ha logrado gracias a la TCC. E]}
conoclmiento de estos datos permiten al neuroecirujano se-
lecclionay un tratamiento con antibidticos, aspiracién o
excisién de la lesidén. Por otra parte, en los pafises en
gue la TCC no ha =ido introducida, el diagndsticc precoz
de estas lesiones no es posible ¥y nor tanto la mortalidad
continua siendo alta. {7, 29).
SINTOMAS Y SIGNOS.
Las manifeataciones clinicas varian en cada paciente, sien
do el producto de la interaccién de los factores gque in-
tervienen entre el huésped y el organismo infectante, el
tamafio, la localizacién y el nGmero de lesiones presentes.
De acuerdo a lo anterior losz sindromes clinicos son muy
divorsos no hablendo uno clésico de absceso cerebral,
Morgan y colaboradores. {20), encontraron cefalea en el
7 de las cﬁsos. alteraciones en el est.udo de conciencia
en el 66%; alteracidn motora en &l 38%; crisis convulei-
vas en el 32%; se describen ademis cuatro sindromes clini
cos no espacificas de los abscesos carebrales: (20, 30).

Tipo I. Efecte de masa focal rdpido; sintomas y signos

11



ABSCES0S CEREBRALES
de una masa intracraneal, localizada, rdpidamente progre-
siva, usualmente en dias, pero ocasionalmente puede ser
en horas o semanas, El patrdn preciso de la lesidn fo-
cal dependerid de la localizacidn del absceso.
Tipo II. Hipertensidn endocraneana; Estos pacientes pre-
sentan signos y sintomas ascociados ¢on hipertensidn endo-
craneana con deterioro neureoldgico: cefalea, naﬁfea. vémil
to, obnubilacién, trastornos de la memoria y de la perso-
nalidad. El papiledema es comunmente encontrado. El diag
néstico correcto se puede hacer aproximadamente en el 50%
de los cascs, aungque ¢l diagndstico diferencial con otras
causas de hipertensidn intracraneana deberin ser considera
das.
Tipo III. Destruccién difusa; en losz pacientes en esta
etapa se presenta un componente destructivo répildo, es dg
cir, con signos y sintomas clinicos de continuo deterioro
neurclégicos con datos de hipertensién endocraneana y/o
herniagidén. El1 diagndstico correcto dependerd de loe es~
tudios neuro-radioldgicos.
Tipo IV. Dé&ficit neuroldgico focal: =] progreso en tiempo

de las lesiones, es tan lento, que la lesién es frecuente

1z



ABSCESOS CEREBRALES
mente interpretada como una neoplasia de lento crecimien-
to en el 50% de los pacientes. (20, 30}.
DIAGNOSTICO.
El diagndstico del absceso cerebral en sus diferentes fa-
ses es dificil, ya que como se mencion&é con antericridad,
no contamoa con un sindrome cldsico, de esta entidad, esto
especialmente si tomamos en cuenta que entre el 10 y el 15%
da los sbscesos cerchrales son de orfgen desconocidos.
{1, 2, 7, 9, 20, 21, 23, 29, 30).
La historia eclinica es de primordial impartancia para la
sospecha del absceso cerebral; deben considerarse cuidado
samante los antecedentes de factores predisponentes, in-
facciones de las estructuras anatdmicas pericraneales {in
facciones del ofdo medio y de las mastoides), anteceden-
tes de infecciones pulmonares (bronquiectasias, empiema,
absceso pulmonar):; cardiopatias congénitas cilandgenas, in
fecciones de huesos largos, antecedentes de traumatismo
crineg-encefilico y/; cirugia neurolégica., (1, 30).
La puncidn lumbar ha side utilizada en el diagnostico de
los abscesos cerebrales; actualmente deberd ser proscrita

del arsenal diagndstico en esta entidad, ya que los pa=-
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ABSCES0S CEREBRALES
cientes con o sin datos de hipertensidn ecndocraneana, pug
den evolucionar hacia la herniacidn del uncus con compre-
8idn del tallo cerebral, por otra parte no nos proporcié-
na informacidén importante para el diagndstico a menos gue
curse con un cuadro meningeo agregado.
Los estudios radiolégicos son dc importancia en la sospe-
cha de los abscesos cerebrales: la tele-radiografia de
tdrax, puede mostrar la presencia @e una infeccidn pulmo-
nar (neumonia de focos miltiples, empiema, absceso pulmo-
nar, bronguiectasia infectada, ete.). La silueta cardiaca
podré sugerir la presencia de patologfia cardiovascular,
asociada con corto circuito derecho-izquierdo. Las placas
simples de crdneo, la presencia de infeccidén a nivel de
loa senos paranasales, etmoidales o esfencidal, con la
presencia de un nivel hidrofereo o engrosamiento de su
mucosa, Datos de infeecidn a nivel de las mastoides, aso
ciados o no a fracturas de la bdveda erancana con exten-
8idn hacia la base del créneo. Datos directos o indiréc-
tos de hipertensién endocraneanaz o desviacidn de las ex-
tructuras anatémicas normalmente calcificadas {hoz de ce--

rebro, gléndula pineal o plexos coroides), {1, 25, 30).

14



ABSCESGS CEREBRALES
Entre los estudios un poeo mds especificos para el diagnds
tico del absceso cerebral contamos can: ¢l electroencefalp
grama, €1 gamagrama cerebral, la angiografia carotfidea v
en las Gltimas décadas la tomografia craneal computarizada,
(, 5, 7,17, 27, 3Q},
El electroencefalograma (EEG) tiene poco valor en la loca-
lizacidn de las lesiones secundarias a los abscesos cere-~
brales, ya que solo aproximadamente el 30% de los pacien~
tes manifiestan actividad delta focal, la cual no es espe-
effica para este proceso patoldyiceo, (1, 7, 30}.
El gamagrama cerebral con radiolsotopos, pueda revelar -
&reas focales del parénguima cerebral en donde la barrera
hemata-gncefidlica estd alterada, encontrdndose unicamente
un patrén no especifico, ya gQue son raras las imdgenes en
"anille" eon un cantro “frio”. {16, 17, 24, 30}.
lLa angiografia carotidea es de gran i;partancia an el
diagndstico de los abscesos cerebrales, encontrédndose en
la fase arterial desplazamiento importante de los vasos
sangufneos por la presencia de una lesién que cgupa espa-~
cio, del imitande una zona vascular.

En el 20% de los paclientes se encuenta el signe del “ani-

15



ABSCES0S CEREBRALES
1lo", el cual estd dado por sl marcade desplarzamiento y
compresién vascular en la zona periférica del tejido cexg
bral y edematoso o & la neovascularizacidn en la cépsula
del absceso cronico, lo cual condiciona und concentracidn
del media de contraste en los capilates dilatados en el
drea afectada., (17, 30).
La tomografia craneal computarizada (TCC)., Este estudio
desde su introduccidén al armamentarie neuroldgico ha revg
lucionado el diagndstico de las enfermedades cerebrales,
teniendo especial interés en el casc de log abgcesos cerg
brales, ya gque desde su advenimiento, la morbimortalidad
de esta entidad ha disminuido en forma considerable; esto
es debido a que ofrece un medio de investigacidn y de
diagndstico temprano, permitiendo un ficil control, a lar
go plazo de los pacientes que han sido sometidos a dife-
rantes terapedticas: coma la cirugia, (a2 largo plazo) asi
misma, permite la deteccifin de las complicaciones postope
ratorias, Por otra parte su uso nos ayudard a gue la fre
cuencia de aparicidn de los abscesge refleja la prevalan-
c¢ia de la enfermedad en la poblacion en general. (2, 6,

1, 16, 19, 21, 23, 24, 27, 9, 30).
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ABSCESQS CEREBRALES

La imagen de un absceso cerebral en la TCC, consiste en
un drea mis o menos redondeada de menor densidad, rodea-
da por un delgado mdrgen de densidad mis alta gque la pnor-
mal y con un drea de edema cerebral circulante, asociada
a efecto de masa con desplazamiento de las estructuras
circunvecinas., Con el medio de contraste iodade, la cAp--
sula contrasta marcadamente con el drea de baja densidad
del centro y la periferia, haciéndose mis definida y pre-
cisa, La formacidn de la cdpsula puede ocurrir en un pe-
riodo aproximado de dos semanas, dependiende de un ndmero
de factores que incluyen: la agresividad del agente paté-
geng causal; el origen de la infeccidn (extensidn directa
va., metastésico) y el estado inmunolégico del paciente.
Con la TCC los estadios de cerebritis y de abaceso propia
mente dicho pueden ser diferenciados usando dos criterios:
a) El patrdn de realce con contraste, y
b) La curva tiempo-densidad cuando se administra el medio

de contraste, ‘
Es estadio de cerebritis estd caracterizado por un anillec
de realce difuso, que en estudios retardades puede mos-

trar una difusién del medio de contraste hacia el inte-
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ABSCESOS CEREBRALES
rior, dandole una apariencia nodular. En ¢l estadio de
cépsula, con la infusién de medic de contraste se aprecia
un anillo delgado, encontrandose en cortes mds tardios la
presencia de un centrg hipodenso; con disminueidn de la
intensidad del realce de la cépsula desouéds de una hora
de haber sideo aplicade el medic de contraste., (5, 6, 9,
12).
Es importante reconocer gue los corticoesteroides pueden
disminuir significativamente el realce de la cépsula del
ahsceso cerebral, (6, 7, 12, 22), Los abscesocs cerebra-
les en etapa temprana de la clpsula muestran moderada re-
ducciédn del realce de la c&psula, pero en los abscesos
bien encapsulados no hay diferencia al sugpender los cor-
ticoesteroides. Hay un aumento en el realce de la cépsu-
la a pesar de la mejoria clinica y el uso continuo de los
antibisticos, probablemente se debe a una respuesta infla
matoria 0 a pérdida de 1la barrera hemato-encefdlica des-
pués de suspender los corticoesteroides. (5, 6, 9}).
Lg precisién diagnéstica de la TCC fué& de un 8% (7) en
sus etapas iniciales, apreciandose gque las falsas negati

vas fueron causadas por artefactos, fallas al aplicar el
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ABSCESOS CEREBRALES
medio de contraste, y un rastreo muy temprano en el cursoc
natural de la enfermedad, antes que la encapsulacidn haya
ocurrido. (9). En la actualidad la certeza diagndstica
es aproximadamente del 92 al 100%. (5, 21, 23). La apli
cacidén en el medio de contraste en la TCC es prioritaria,
si deseamos obtener el mayor indice de certeza diagndsti-
ca posible en los abscesos cerebrales.
La mayoria de los abscesos cerebrales muestran en la TCC
una imagen en anillo uniformemente engrosada dque encierra
un irea hipodensa, pudiendo aparecer lobulados o septados.
(6, 7, 9); han sido descritos irregulares en su forma Yy
el 40 al 50% no tienen una cédpsula uniformemente engrosa-
da (bien sea gue no se encuentran totalmente encapsulados
o tienen un infarto cerebral asociadeo, come en los absce-
so0s de origen metastdsico). cCuando la cépsula es irregu-
lar el diagndstico es dificil, pues los gliomas, las le-
siones metastisicas y los hematomas parenguimatosos debe-
rén ser considerados en el diagndstico diferencial., (7,
9, 12).
La tomografia craneal computarizada es el medio de diag-

ndstico de eleccidn para el diagndstico y para continuap
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al control de los progresos de los paciente posterior al
tratamiento quirérgico o con antibiéticos. La persisten-
cia de una cdpsula realzada deberd hacer pensar que la le
8i6n no ha sido cirada, aungue los estudiocs posterior a
una excisién completa de la lesidn pueden, en ocasiones
mostrar una zona realzada por el medio de contraste, cir-
cundando una zona de baja densldad. (7).
TRATAMIENTO NO QUIRURGICO.
Desde el advenimiento de los antibidticos, el manejo de
los abscesos ceérebrales ha mejorado ostensiblemente, con
el uso de aguellos que penetran la barrera hemato-encefi-
lica con relativa facilidad, Los antibjidticos que pene-
tran la barrera hemato-encefdlica son aquellos gque son
liposolubles, los que tienen una estructura molecular pe=-
quefia; un nivel bajo de ionizacidn y los que se encuen-
tran pobremente unides a las proteinas plasmiticas, ade-
mas da que intervienen mecanismos de transporte activo y
dafio a la barrera hemato-encefdlica (por ejemplo en la
inflamacién de las meninges}.
A causa de estos mecanismo multifactoriales, ademis del

espactro limitado de los antibidtices no existe una droga
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finica o perfecta para el tratamiento de las infecciones
del sistema nervioso central. Se ha documentiade la penc-
tracién de los antibiédticos en la cavidad del abscesc ce-
rebral, siendo pobre, en la mayoria de los casos a excep-
cién del metronidazol y el cloranfenicol que alcanzan ni-
veles bactericidas a pesar de que la barrera hemato-ence-
fllica se encuentre sin alteraciones. (4, 11, 13, 14, 15,
29, 30).
El tratamiento a hase de antibidticos debe ser instalado
cuando se sospeche la presencia de un absceso cerebral;
aunque sea de una manera empirica; teniéndose en cuenta el
origen del mismo, Para el establecimiento del tratamiento
con antibidticos hay que recordar que la sinusitis se aso-
cia con abscesos frontales, los gque usualmente son ocasio-
nados por estreptococos aerdbicos; la otitis media exdnica
Y la mastoiditis son abscesos en el 1lébulo temporal o hemis
ferio cerebeloso, causados con mayor frecuencia por bacilos
Gram negativos aerdbicos y anerdbicos {(bactercides sp.,
Peptococo sp., Pseudomona); los secundarios a traumatismos
o antecedentes de cirugfa neurolégica, pueden ser debido

a Estafilococo dorado o epidermis y los de origen metasté-
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sico a flora bacteriana mixta, estos frecuentemente loca-
lizados en el territorio de la arteria cercbral media.
(10, 11, 13, 14, le, 18, 20, 29, 30).
En los pacientes con abscesos cerebrales asociados a infeg
ciohes de los senos paranasales u oidos, la penicilina -
cristalina y el cloranfenicol son recomendados; si hay evi
dencia de estafilococo dorado, la meticilina o dicloxaci-
1iq? deberén ser agregades a la tcrapetdtica, En caso de
pf@ﬁencia de Pseudomona acruginesa, la carbencilina aso-
ciada a un aminoglucdsido es preferide. En caso de baci-
loa Gram negatives anaerobios el metronidazol es de primor
dial importancia en el manejo de estos gérmencs, (13, 14,
29, 30}.
La terapia con antibidticos por via intravenocsa puede ser
aproximadamente por 3 a 6 semanas, dependiendo de leos con
troles clinicos y tomogrdficos: los primeros con mejoria
o degaparicién de los sintomas y signos neurolégicos, ped
mordialmente aquellos relacionados con hipertensidn endo-
craneana, con disminucidn del tamafic de 1la lessidn, dismi-
nucién del reforzamiento de la cépsula con el medic de -
contraste vy aparicidén de una zona de atrofia en el sitio

de la lesidn.
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Independientemente de loas antibidticos, otros medicamen—
tos han sido utilizados en el tratamiento de los abscesos
cerebrales tales como; los corticoesteroides (dexametaso-
na) y los anticonvulsivos (£fenckarbital, difenilhidantoi--
nato de sodio, ete.). (1, 2, 7, 29, 230).
En varios estudios experimentales en animales y en contro
les tomogrd ficos en humanos, se ha observado que con el
uso de la dexametascna, hay disminucidn del edema perile-
sional con disminucidn del efecto de masa en tejido ence-
fadlico. {5, 9, 22). Algunos autores como Long y Meacham
en su estudio con perros concluyen: los corticoesteroides
administrados en el tiempo de la inoculacién retardan pe-
ro no inhiben la formacidn de la edpsula, encontraron ade
mis, que la dexametasona aplicada pocas semanas despuds
de la inoculacién, no afectd la formacidn de la misma.
Quartey chservd que no habia formacidn de la cépsula du-
rante la administracién de dexametasona en el tiempo de
la inoculacidn. (22). Britt y Enzmann demostraron que
la dexametasona disminuye el edema y la observacitn de la
cdpsula con el medio de contraste, pero no influfa en la

avolueidén de esta idltima. (5, 6).
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Los anticonvulsives han sido utilizados en todos los pa-
cientes en los cuales la localizaciédn del abaceso cere-
bral es supratentorial, siendo el de primera eleccidén el
difenilhidantoinato de sodio, ya gue cn varias series re-
portadas, las erisis convulsivas se encuentran presentes
antre el 25 y 35% de los rcases. (1, 2, 20, 29, 30).
TRATAMIENTO QUIRURGICO.
Hay dos téchicas operatorias bisicas para el tratamiento
de los abscesos cercbrales; el drenaje del pus por aspira
cidn a través de un trépano y la excisidn de la céipsula
mediante una craniotomia.
El drenaje por aspiracidn, introducido por Dandy, a través
de un trépano estrategicamente colocado ofrece varias ven
tajas: la distancia mds corta entre la duramadre y el ahs
ceso cerebral, un trayecto relativamente seguro evitando
al miximo Areas importantes o vasos sanguinecs, evita to-
jidoa blandos o huesos infectados; ademis, de gque el pro-
cedimiento en el mayor porcentaje de los casos pedrd efec
tuarse mediante anestesia local en pacientes de alto ries
go {edad, patolegla de fondo como cardiopatia congénita -

saevera, inmunodepresién, etc.). Se deberd usar una aguja

24



ABSCESQOs CEREBRALES
para puncidn ventricular de c¢alibre 14 a 18, con la cual
se atraviesa la cdpsula ¥ se aspira en forma suave el cgn
tenido purulento, inoculdndose éste de inmediata en los
medios de cultivo, sobre todo en aquellos para el cultivo
de bacterias anaercbias. Se cobserva, la consistencia, el
color, la presidn y la cantidad del contenido de la cédpsu
la. Algunos autores han recomendado la instilaciéon de an
tibidticos en la cavidad del absceso, lo cual ha sido pros
crito por etros. (20, 29, 30), ya gue con los antibidti-
cos adaministrados en dosis adecuadas por via asistémica u
oral, se ha demostrado gue alcanzan buenas concentracio-
nes dentro de la cavidad del absceso (ecloranfenicol y me-
tronidazol); teniéndose en cuenta que en ocasiones los an
tibidticos instilados dentro de la cavidad del absceso,
pueden alcanzar la corteza cerebral, constituyendo un agen
te irritante de la misma, ocasionando crisis convulsivas,
(20).
La excisiépn o extirpacién radical, se refiere a la comple
ta remocidn gquiridrgica de la cdpsula del abscesc y =u con
tenido, Una cranioctomia osteopléstica o de colgajo, li-

bre es afectuada sobre la regidn en donde se localiza la
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lasién y después se lleva a caho uha corticotamia para re
secar la cé&psula del absceso cerebral, en la interfase de
&ste con el encéfalo, (29, 30).

MATERIAL CLINICO ¥ METODOS.

Se presentan 20 casos de abscesos cercbhbrales intraparen-
gquimatosog, gque sc manejaron en el Servicio de Neurociru-
gia del Hospital General del Centro Médico Nacional, me-
diante un estudio praspectivo de tratamiento por puncibn
y aspiracién de los abscesos en el periodo comprendido en
tro octubre de 1979, a diciembre de 1983,

Se trataron 20 casos de los cuales 14 fueron del sexo mag
culing y 6 del sexc femenino (70X y 30% respoctivamente),
(29), {tabla 1) con una relacitn masculino femenino de
2,3:1. Los limites de edad .se encontrd entre los 16 y 55
afos con una media de 32 afiog, (tabla 2) (haciéndose notar
que en nuestra casufstica el promedio de edad es mayor al
de otras series ya gque en nuestro servicio no se maneian
nifios). Se encontrs un promedio de edad en su segunda 4é

cada de la vida con B casos {4(%¢), (tabla 3}.
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TABLA 1
SE XO H.G.C.M_.N.
Masculino 14 (70%)
Femenino 6 (304)
TABLA 2
EDAD
Limites 16 - 55 aflos
Promedio 32 afos de edad.
TABLA 3
EDAD DE PRESENTACION
11 - 20 afios 3
21 - 30 afos 8
31 - 40 afios 4
41 - 50 aflos 3
51 - 60 afics 2
TOTAL 20

¥ANG

71%

29%

{15%)
(40%)
{20}
{15%)
{L0%)
(Loo%)
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La sintomatologia esta relacionada con datos de perdida
ae la relacidn entre el contenido y continente de la hdve
da craceana, datos de hipertensifn endocraneana, con dé-
ficit focal, dates de destruccidn de tejideo encefdlico co
mo se ha descrito anteriormente, {(Youmans Morgan).
Cefalea en 19 casos (95%), somnolencia 13 casos (65%).
crisis convulsivas B casos {40%), nauseas y vimito en 9@
casos (45%), fiebre en 8 casos (40%), trastornos de con-
ducta 5 casos (25%), cifras porcentuales comparables con
algunos otros autores en la literatura. (2, 18, 20, 23,
29). (tabla 4)
En nuestra serie de 20 pacientes con absceso cerebral, los
signos clinicos encontrados en el momento del ingreso al
hospital, y durante su estancia intrahospitalaria, estu-
vieron relacionados con la localizacién de la lesién, a
hipertensién endocraneana, como foco irritativo de la cor
teza cerebral o de las meninges, ademds de comrpomiso de
pares craneales. Algunas de nuestras cifras porcentuales
fueron semejantes a las de otros autores en la literatura.
(2, 16, 21, 25).

Deficit motor en 13 casos {65%): trastornos del estado de
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alerta en 12 casos {60%), papiledema en 7 casos (35%),
trastornos del lenguaje en 7 casos (35%) v signos menin-

gaos en 3 casos (15%). (2, 16, 21, 29). (tabla 5).

TABLA 4
SINTOMAS
Cefalea 19 casos (95%)
Somnolencia 13 casos (65%)
Crisis convulsivas 8 casos {(404%)
Nauseas/vbmito 9 casos (45%)
Fiebre B8 casog (40%)
Trastornos de conducta 5 casos (25%)
TABLIA S5
S5IGNQS
D&ficit motor 13 casos (65%)

Trastornos del estado de

alerta, 12 cagsos (60%)
Trastornee del lenguaje 7 casos {35%)
Paplledema 7 casos (35%)
Signos meningeos 4 casos (20%%)
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En nuestra gserie de 20 pacientes con ahscesc cerebral en-
contramos como foco primario de infeccidn las siguientes:
otbégeno 4 casos (20%)}, (esta cifra es poco comparable con
otras series de la literatura, ya que en nuestro servicie
no se manejan niflos); pulmonar 3 casos (15%), siendo uno
de ellos de origen amibiano, paciente que tres meses an-
tes ha padaecido amibiasis intestinal y posteriormente un
absceso pulmonar amibiano, Cirugia previa, 2 cascs (10%),
uno de elleos por enucleacidén de ojo derecho y otro por le
grado uterino; cardiogénico 2 casos (10%), sinusitis fron
tal 1 caso (5%}, osteomielitis de fémur 1 caso (10%), -
absceso submaxilar 1 cago (10%), y de origen desconocido

en 3 casos {15%). (2, 29). (tabla 6).
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DIAGNOQSTICO
Después de la evaluacidén clinica, de acuerdo a los antece
dentes y la exploracidn neuroldgica, el 100 de los pa-
cientes fueron sometidoa a la tomografia crancal computa-
rizada, la cual fue el estudio de eleccidén en el diagnds-

tico de absceso cerebral.

HPR e e

FOTO 1l.- La imagen de TCC con una lesidn hipodensa, con

una cipsula bien definida, potenclada con el me-
die de contraste, localizada en el 1ldbulo fron-

tal izquierdo. Se observa ademds importante ede
ma perllesional y efecto de masa importante con

daesplazamiento de las estructuras encefiilicas

circunvecinas.,
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En todos los pacientes con abscesos cerebrales, posterior
a la puncién de la lesidn sc efectuaron frotis y cultivos
pAra germenes aerdbicos y anaerdbicos, siendo positivos
en 12 de los 20 cases (60%). El método seguido para el
cultive fue la inoculacién inmediata del pus en el medio,
tanto para aerobics como anaercbios, siendo enviada de in
mediato al laboratorio del hospital.
De los casgs de positividad en los cultivos, 7 fueron ae-
robios, 4 anaercbhbics y uno amiba. De los 12 casos positi
vos 2 de ellos tuvieron flora mixta., {(tabla 7).

TABLA 7

CULTIVOS
Positivos Negativos MAerSbicos Anaerdbicos Amiba Mixtos

12 g 7 4 1 3

Las bacterias cultivadas del pus de los abscesos cexebra-
les fueron los siguientes: Staphyloccocus aureus 4 casos;
Peptococo {Gram positivo anaerdbico) 3 casos; Staphylocco
cus epidermidis 2 casos; Psudomona sp. 1 caso; Haemophylus
8p. 1 caso y Entamoedba histolitica 1 caso; comprobado por

cultivo para amibas.
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LOCALIZACTON
En nuestra serie de 20 casos de abscesos cerebrales, la
localizacidn eatuvo relacionada con el sitio del foco pri
mario de infeccidn. Los tres casos sin foco infeccioso
aparente, se localizaron primordialmente en el territorio
de irrigacifn de la arteria cerebral media. Se encontra-
ron 8 casos (40%) en el 16bulo frontal; 7 casos (35%) en
el lébule parictal y 3 casos (15%) en el 1l&bulo temporal,
La baja frecuencia de esta dltima localizacidn difiere
con la de la literatura; ya <ue en nuestro hospital no ma
nejamos nifios, qQue tienen como principal fuente de origen
las infecciones del oido medio mastoides, 1 caso (5%) en
el ldébulo oceipital y 1 caso {5%) en el hemisferio carebe
loso, (tabla B8).
De los 20 cascs de abescesos cerebrales 19 (95%) tuvieron
localizacidn supratentorial ¥y uno {5%) infratentorial, de
los primereos; 15 se localizaron en el hemisferio cerebral
izquierdo y 4 en el derecho, teniendo una relacidn derecha

izguierda de 3.7:1.
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TABIA 8
LOCALIZACION
Frontal 8 casos (40%)
Parietal 7 zasos {35%)
Temporal 3 casos {15%)
Ocecipital 1l caso ( 5%)
Cerebelar 1 caso [ 5%}

TRATAMIENTO

Nuestros 20 pacientes con abacescs cerebrales, fueron tra
tados inicialmente con antibiéticos en forma combinada, -
teniéndose en cuenta el orfgen de la infeccibn y 48 a 72
horas después de haber inoculado el pus en los medios de
cultivo y de acuerdo al gérmen identificado y su sensibi-
lidad a los antibidticos, se ajustaron los esquemas de es
tos Gltimos, De nuestros paclentes 1B (90%), fueron tra-
tados con una combinacién de Penicilinas-Cloranfenicol-Me
tronidazel: 1 caso (5%) con Gentamicina-Carbencilina y

1 caso (5%} con Amplcilina-Metronidazol-Emetina. (tabla 9).
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TABIA 9

TRATAMIENTO

" Penicilinas. - Cloranfenicol - Metronidazol 18 casos (90%)
Carbencilina - Gentamicina 1 caso { 5%)

Ampicilina - Emetina - Metronidazol 1 caso ( 5%)

Los velnte pacientes con aksceso cerebral, fueron tratados
con antibidticos por via intravenosa por 22 dias en prome-
dio durante su estancia hosgpitalaria, teniéndose variacio-
nes en cuanto a los dias de manejo de acuerdo al cuadro -
clinico y los controles de tomografia craneal computariza-
da. Poatariormenté el tratamiento se continuo por 28 dias
més en promedio, siendo controlados en esta etapa por la
c¢onsulta externa de nuestro servicio, (tabla 10).
TABIA 10

DURACTON PROMEDIO DE TRATAMIENTOS cON ANTIBIOTICOS

Intravenoso 22 dias

Oral 28 dias

El tratamiento gquirfirgico de los veilnte casocs de ahscesos
cerebrales consistid bdsicamente en puncidén y aspiracidn.

Se llevd a cabo, craniotomia y excisidén de la cédpsula pos
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terior a puncidn y aspiracién en dos casos (10%). En el
primer grupo se efectuaron: puncidn lGnica; 13 casos (65%),
dos puncicnes; 4 casos (2(0%), cuatro punciones en 1 caso
(5%). En el segundo grupo hubo una complicacién; hemorra
gia en el lecho del absceso que ameritd craniotomia y -
excisién de la cdpsula y en otro caso con dos abscesos ce
rebrales contiguos, se efectud cranictomfa después de dos
punciones por eleccidén del médico tratante, ya gque la evo

lucidn con punciones solo era buena, (tabla 11}.

TABLA 11
Unieca 13 casos (65%)
Puncibn v aspiracién. Dos 4 casos (20%)
Cuatro 1 caso { 5%)
Aspiracién vy excisidn
de la cépsula, 2 casos (10%)

Los veinte pacientes con abscesc cerebral, fueron contro-
lades durante su estancia hospitalaria y por la consulta
externa con tomografias craneales computarizadas seriadas.
Desples de haber efectuado el diagnéstico elinico y compro
bado por TCC se efectud una puncidn y aspiracibn del con-
tenido del absceso cerebral, Ochos dfas después se llevd
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& cabo una nueva TCC para determinar el grado de resolu-
clén del absceso cerebral. De acuerdo a los hallazgos
clinicos Y tomogréficos, el paciente era o no candidato a
nueva puncibn y aspiracidn. Tres semanas después de la
puncidn se repitio una nueva TCC para determinar el grado
de involucidn del abscesc cercbral, valor&éndose el alta
hospitalaria.
Tres semanas después del alta hospitalaria, se efectuaba
nuevo control de TCC, procedimiento que se repetfia un mes
después. Posteriormente cada 6 meses, nueves controles de
TCC fueron llevados a cabo en 3 & 4 ocasiones para valo-
rar el alta definitiva del paciente, (tabla 12).

TABLA 12

TOMOGRAFIA CRANEAL COMPUTARIZADA

Ingreso ' Puncibn

1 semana ) Post puncidn
J semanas Post puncidn
6 semanas Post puncibn
4 meses Post puncién
cada 6 meses ., 1 8 4 vecas
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FOTO 2
A).- Observamos una lesifn hipodensa en el lgbule frontal
izquierdo, la cual se encuentra rodeada de una cdpsu
la gue ge tifle intensamente con el medie de contras-
te, Tiepe edema perilesional y efecto de masa.
B).~ Cinco meses después, epncontramos upna zona hipodensa
en 1a punta del 1débulo f£rontal, no hay presencia de

absceso cerchral.,
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FoTO 3
L2 tomografia crancal computarizada con contraste,
muestra 1a prescncia de una lesidn en el 1l&buloc tem-
poral derecho, de bordes requlares con una c¢lpsula
hiperdensa la cual rodea una zona hipodensa. Tiene
adema perilesional importante y efecto de maza con
rechazamiento de las estructuras circunvecinas,
Tres meses después; lesidn hipodensa irregular en el
lébulo temporal derecho, con atrofia cerebral. No

se tifie_¢épsula en el sitioc de la lesién.—
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FOTO 4

A).- Ia tomografia crancal computarizada, potenciada con
el medio de contraste muestra una lesidn hipodensa en
el l&bulo frontal izquierdo, rodeada de una cépsula
regular, hiperdensa, l2 lesidn muestra edema perile-
sional y efecto de masa importante,

Bl.= Un afio cinco meses después, solo observames una pegque
fia zona de atrofia e hipodensidad en la punta del 1§
buloc frontal, No se aprecia absceso cerebral resi-

dual.
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FOTO 5

A).— Este estudio de tomografia computada contrastada,

B).-

muestra la prescencia de una lesién hipodensa rodeada
de una cé&psula de grosor regular, sin lobulaciones
con edemd perilesional y e¢fecto de masa moderado, la
lesidén se localizo en el léhulo parietal izguierdo,
Cuatro meses y medic después, solo encontramos atro-
fia en el sitio de la lesidn, con el medic de con-

trasta no se ve residuo del absceso,
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En nuestra casuistica de 20 pacientes con absceso cerebral
los resultados fueron divididos arbitrariamente en:
EXCELENTE: Sin déficlt neuroldgico.
BUENO: Con déficit neurolégico minimo y capaz de traba
jar.
MODERADO: Con déficit neuroclégico moderado, incapaz de -
trabajar pero cuida ée si mismo.
MALO: Con d&ficit neurolégico severo y requiere de -
asigtencia continua,
En nuestros casos fueron: excelentes 13 casog (65%); bue-
nos 4 casos (20%); moderados 1 caso (5%); mortalidad 2 ca-
sos (10%); siendo las causas: 1 caso por hemorragia paren-
cuimatosa en el lecho del absceso Y otro por tromboetibolis

mo pulmonar, (tabla 13),
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TABIA 13
RESULTADOS
Excelentes 13
Buenos 4
Moderados 1
Mortalidad 2

CAUSAS DE MORTALIDAD
Tromhoambolismo pulmonar 1
Hemorragla parenquimato-

sa y enumonia de focos -

mltiples, 1

CONCLUSIONES
De la experiencia @e nuestro Servicio
20 pacientes con absceac cerehral por

de puncibn y aspiracidn, pensamos que

casos {65%)
casos {20%)
casa ( 5%)

casos (10%)

caso  { 5%)

caso { 5%)

en el tratamiento de
medic de trépanc vy

este método nos ofre

ce las siguientes ventajas: la distancia mis corta entre

la duramadre y el absceso cerebral; evita al miximo las -~

ireas de dominancia o de trayectos de

vasos, brinda seguri

dad y poca manipulacién encefilica a pesar de que la le-

8idn se encuentra e¢n el hemisferio dominante; se puede re-

petir en varias ocasiones a pesar de que el paciente sea
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de alto riesgo {por la edad, enfermedad subyacente, cardioc
patfa severa, etec.), en la mayoria de los casos podri efeg
tuarse bajo anestesia local; evita &rea infectadas en piel
o huesc y es flcil de realizar siendo muy efective, como
lo hemos comprobade en nuestros casas,
El estudio de primera eleccifn en nuestros cascs fue la to
mograffa crancal computarizada, la cual nos dié el 1008 de
certeza diagnbstica y nos ofrecid un control adecuado a -
corto ¥ largo plazos de nuestros pacientes durante su esg-
tancia hospitalaria y extrahospitalaria,
El tratamiento con antibidtices intravencse, durante trea
semanas en promedio en su estancia hospitalaria, nos pare-
ca un tiempo relativamente largo, susceptible de ser acor-
tado y estudiado en cases futuros, pero que ha sido efecti
vo, siendo complementade por la administracién de antibif=-
tices por via oral por tres sem#nas mis durante su control
en la consulta externa, teniéndo muy buena evolucidn nuos-
tros pacientes.
La mortalidad en nuestra casufistica es relativamente baja
comparada con otros autores en la litera mundial, ya que

la encontramos desde 0% hasta un 30 - 40% (2, 9, 15, 18,
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20, 21, 23, 24, 29, 30).
Ia morbilidad ha sido baja, teniendo 5 cases; 4 con défi-
cit moderado, el cual se vale a si mismo y que por el mo-
mento no es capaz de laborar pero que ha mejorado ostensi

blemente.
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