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INTRODUCCION

La frecuencia del absceso cerebral varia en relacién con la
localizacién geografica y del nivel de vida de la poblacién. Su
frecuencia es alta en paises subdesarrollados como lo demuestra
el 8% que ocupa esta entidad dentro de todas las enfermedades del
sistema nervioso central (SNC) en la India, comparado con el 1 a
2% de las mismas en los Estados Unidos de Norteamérica. En los
Gltimos afios se han notadeo poces cambios en la frecuencia del
absceso cerebral, 1o que ha variado notablemente es su
pronéstico, debido al diagnéstico tempranc y al manejou adecuado.
E1l absceso cerebral se origina cuando los microorganismos son
introducidos al parénquima por infeccidn contigua, diseminacién
hematégena o inoculacién directa por trauma o intervenciédn
quirargica. La infeccién contigua por procesos supurativos de
los senos paranazalsag, ofdo medio y mastoides son causas comunes
de abscesos cerebrales, ya sea por tromboflabitis retrégrada,
extensifn directa de la osteomielitis de los senos o en el caso
del ofdo medio por extensisn dirccta a través de la porcién
petrosa del temporal.

Los abscesos ocurren por diseminaciédn hematégena de los
microorganismas de un sitio remoto de infeccién, entre los cuales
se‘indluyen principalmente pGstulas en la piel, infecciones
pulmonares (empiema, bronqulectasias, abscesos, naumonia),

diverticulitis aguda, osteomielitis, abscesos dentales Yy



endocarditis bacteriana. Los abscesos son a menudo maltiples y
tienden a ocurren con mayor frecuencia en la unién de la corteza
con la sustancia blanca donde el flujo sanguineo es mas lento,
aunque también pueden ocurrir en la profundidad del parénquima y
se distribuyen proporcionalmente segin la cantidad del flujo
sanguineo que recibe determinada zona; por lo tanto, la mayoria
estdn localizadas en los 1l6bulos frontal y parietal, sitios de
irrigacién de la arteria cerebral media, aunque también ocurren
en otros sitios como el t&lamo, el tallo cerebral y el cerebelo.
Los abscesos cerebrales relacionados con la cardiopatia congénita
cian6gena son una causa de morbimortalidad bien conocida de este
grupo de poblacién. Las malformaciones cardiacas que producen
corto circuito de derecha a izquierda predisponen a la formacién
de abscesos cerebrales ya gque se elimina el filtro natural gue
para las bacterias constituye el aparato respiratorio. La hipoxia
crénica con la que viven estos pacientes, da como resultado
policitemia que aumenta la viscosidad sanguinea y propicia la
formacién de microinfartos cerebrales que constituyen un medio
adecuado para la nidacién y proliferacién bacterianas, con la
consiguiente formacién del absceso. Las heridas penetrantes
craneocerebrales y las heridas quirdrgicas contaminadas son otras
causas bien conocidas en la formacién de absceso y é&ste se forma
rédpidamente después del trauma.

Un prerrequisito importante para la formacién del absceso son
4reas focales de isquemia o necrosis por lesiones vasculares

producidas por: a) flebitis (diseminacién retrégrada de



infecciones sinusales u &ticas); b) émbolos sépticos (producidos
en focos extracraneanos); c¢) trombosis debida a policitemia o
hipoxia (cardiopatia congénita cianbgena); d) parénguima
lesionadeo por traumatismos con inoculacién directa de
microorganismos,

Dentro de la formacién del absceso podemos encontrar dos fases,
una incipiente y otra avanzada, ésta Gltima cuande ya hay una
pared bien formada, lo cual no ocurre antes de los 14 dias de
iniciado el proceseo. La fase incipiente se puede a su vez
subdibidir en "cerebritis" temprana (1 a 3 dias), caracterizada
por la presencia de un centro necrético acompafiado por una
respuesta inflamatoria que rodea la adventiclia de los vasos; y
cerebritis" tardia (dias 4 a 9), cuando la formacién del pus
agranda el centro necrético, el cual se rodea de una zonn'de
células inflamatorias y macréfagos y una discreta malla de
reticulina. El1 edenma es maximo‘en esta etapa. Durante la
encapsulacién temprana (dfias 10 a 13) se va formando la cépsula
alrededor del centro necrdtico, ocurre neoformaciétn de vasos gue
son la fuente principal de fibroblastos y continta el edema en el
parénguima vecino. La formacién de¢ la cépsula es el evento mas
importante en la delimitacién de la diseminacién infecciosa asi
como de. la destruccién del parénguima. La cépsula bien formada
(dfa 14 en adelante} esti caracterizada por 3 zonas histoldgicas
bien identificables: 1) centro necrbético, 2) coéligena gue poco a
poco sustituye los vasos neoformados {(zona mesodérmica) y 3) zona

de gliosis reactiva secundaria al edema.



OBJETIVOS

Determinar el nimero de casos de absceso cerebral en el material
de autopsia del Hospital General de México, SS. en un periodo de
24 afios y conocer su frecuencia, caracteristicas demogréficas
generales (edad, sexo), localizacidn, foco primaric de infeccién
y enfermedades asociadas, forma de presentacién, diagnéstico y

tratamiento.

HIPOTESIS

No se requiere pues es un estudio descriptiveo.

JUSTIFICACION

No existe en la literatura algGn informe de la frecuencia de
abscesos cerebrales en material de autopsias de Mé&xico. El
Hospital General de México, dadas las caracteristicas de la
poblacién que atiende (poblacién abierta, predominanteﬁente de
escasos recursos), y los servicios con que cuenta (desde Medicina
General hasta servicios de tercer nivel de atencién), es un lugar
adecuado para realizar un estudio de la enfermedad mencionada en

sus distintas variables.



MATERIAL ¥ METODOS

SBe revisaron 16,859 autopsias en un periodo de 23 afios
comprendido entre enero de 1969 y diciembre de 1993, de los
archiveos de la Unidad de Patologia, UNAM y del Hﬁspital General
de México, SS.,, de los cuales se seleccionaron agquellos con
diagnéstico de .absceso cerebral. De 16,859 autopsias se hizo el
diagnéstico de absceso cerebral en 117 (0.693%) y de los
protocolos correspondientes se obtuvo edad, sexo, nGmero de
abscesos, localizacibﬁ, grado de encapsulacién (microabscesos,
fase temprana o avanzada), foco primario de infeccién, signos y/o
sintomas gque presentaron como cuadro clinico, duracién del
cuadro, exdmenes paraclinicos, enfermedades asociadas
(intracraneanas y extracraneanas), diagnéstico c¢linico y
tratamiento especifico para absceso cerebral, Definimos
microabsceso como un &rea microscépica de necrosis del parénquima
con infiltrado inflamatorio agudo formado por leucocitos
polimorfbnucleares y detritus; abscesoc con encapsulacién temprana
con un 4rea interna de necrosis y detritus, la zona media
{mesodérmica) constituida por vasos de neoformacidén y la zona
externa por edema del parénquima; y absceso con encapsulacién
avanzada cuando la zona interna tiene necrosis pero aparecen
macréfagos cargados de lipidos, la zona media est& constituida
por una mayor proporcitn de coligena y fibras reticulares que de
vasos de neoformacién, y en la zona externa se ha sustituido el

edema por proliferacién astrocitica (gliosis) 'y = son muy



ostensibles 1os manguillos perivasculares de linfocitos. En estas

dos etapas la necrosis constituye la zona central.
t en

Todos los datos se analizaron estadisti y se pr

gr&ficas.



RESULTADOS

De los 117 casos de absceso cerebral 69 fueron hombres y 48
mujeres, los primeros con predominioc en los decenios segundo,
tercero y cuarto de la vida y los segundos con una distribucién
mas o menos igual entre los decenios tercero a séptimo (Grificas
1y 2).

Del total de casos, 79 (67.5%) fueron miltiples y 38 (32.5%)
tnices y, segdn su localizacién se presentaron en miiltiples
1l6bulos (59%), cerebelo (15.5%), lébulo temporal (8.5%), lébulos
frontal y parietal (6.0%), l6bulo frontal (4.3%), 1l6bulo parietal
(2.5%), mesencéfaloc (2.5%) y 1l6bulo occipital (1,7) (Graficas 3 y
4).

SegGn el gradoe de encapsulacién gue presentaron los abscesos se
observé 53% en la frecuencia de microabscesos seguido por
encapsulacién avanzada en el 24.8% y temprana en el 22.2 %
(Gr&fica 5).

Con respecto al foco primario de infeccién se encontrs neumonia
en primer lugar (30%), seguido por la ausencia de foco primario
k21.4%), endocarditis bacteriana {12.8%), otitis media (7.9),
bronguiectasias (16%), otomastoiditis crénica (4.3%) y otros
(17%) (Grafica 6).

En algunos casos, édemas del abidceso se presentaron otras
alterscionas concomitantes en el SNC como meningitis, infarto
hemorr&gico, aracnoiditis reactiva, ependinitis purulenta,
cisticercosis y otras (Grafica 7).

El cuadro clinico fue variable, la mayor parte de los enfermos



presenté como sintomatologia predominante cefalalgia (30%),
crisis convulsivas (28%), hemiparesia (21%) y fiebre (21%)
(Grafica 8). La duracién del cuadro clinico varié entre 1 y 120
dfas, con mayor frecuencia en el primer mes (70.1%), en que la
mayorfa de los casos Se agruparon en los primeros 15 dias (54.7%)
(Grafica 9).

El diagnéstico clinico de absceso cerebral se hizo en pocas
ocasiones (16.5%) a diferencia del alto porcentaje en el que no
se realizé (81%) y de éstos, el 29% correspondidé a diagnéstico
de lesiones intracraneanas como meningitis tuberculosa,
meningitis pidgena, tumor, cisticercosis y otros (Graficas 10 y
11).

El tratamiento especifico para absceso cerebral no se dié en el
88.1% de 1los casos, fué quirGrgico en el 4.3%,
antibioticoterapia en 2.5% y combinado, en 5.1% (Grafica 12).
Todos 105 resultados gque aqui se presentan estdn desglosados en

las graficas correspondientes.
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DISCUSION

La fr ia de ab > cerebral es mas alta en los paises de

escasos recursos econémicos, lo contrario ocurre en paiseé donde
el nivel de vida es alto y los servicios de salud llegan a la
mayorfia de la poblacién (1).

El absceso .cerebral se presenta con mayor frecuencia en la
infancia y en los decenios tercero, cuarto y guinto, es raro que
se presente en la adolescencia o después de los 60 afios (2,3) y
también hay una mayor frecuencia de hombres con una relacién de
3:1 en todos los grupos de edad (2,4,5,7); en el Hospital General
de México la relacién hombre/mujer en la frecuencia del absceso
cerebral en el material de autopsias fue de 2:1 con predominio en
los decenios segundo, tercero Yy cuarto; la baja frecuencia en la
poblacién pediatrica tal vez se deba a que la poblacién que
atiende el Hospital es.principalmente de adultos.

El absceso cerebral siempre es secundario a la diseminacién por
contigliidad o por via hematégena de una foco primarioe de
infeccién extracerebral como los procesos supurativos
otomastoideos y de los senos paranasales gue, junto con las
cardiopatias. congénitas ciandgenas, constituyen la causa més
frecuente del absceso cerebral cn la edad pedidtrica o las
infecciones hemat&égenas cuyo foco primario en los adultos lo
constituyen generalmente neumonias, sépsia; ptGstulas cutaneas,
etc, (1-3,6,8,9,11), aundue en un porcentaje que va del 10 al 40%
segGn diferentes series (1-3,8) no se conoce el foco primario.

La localizacidén del absceso va de acuerdo con el gitio primario

9

ESTA -TESIS HO DEBE
SAUR BE LA BIBLIZTECA



de infeccién, la mayoria de las series concuerdan en que las
_infecciones sinusales originan abscesos frontales o temporales,
en este Gltimo sitio también los produce la otitis media a
diferencia de la infeccién mastoidea que puede dar origen a 1la
formacién de absceso en el l8bulo temporal o en el cerebelo (1-
3,7,8,10) Y la diseminacién hematégena puede llegar a implantarse
en cualquier 1l&bulo (1-3,7,8,10).

El nimero de abscesos varia segfin el tipo de diseminacién: en los
casos de absceso secundario a un proceso supurativo paranasal u
otomastoideo en que la infeccién se adquiere por via venosa
retrégrada generalmente el absceso es finico, a diferencia de
cuando la diseminacién ocurre por via hematégena en gque los
abscesos son varios y ocurren en mGltiples lébulos (1,2,6,7).

En el material del Hospital General de México en la mayoria de
los casos hubo mdltiples abscesos y en varios 16bulos, tal vez
debido a que la mayor cantidad de casos correspondid a
diseminaci6én hematégena donde la neumonia y la endocarditis
ocupan los primeros lugares como foco primario de infeccién. Esto
concuerda com lo informado en la literatura, segdn la poblacion
mayormente de adultos. E1l hecho de no encontrar el foco primnrip
en 1a'autopsia también concuerda con los valores informados en la
literatura (1-3,8).

El grado de encapsulacién depende obviamente del tiempo de
evolucién e indirectamente del tratamiento. En esta serie la
mayor parte de los casos tuvieron microabscesos, y hay una

proporcién semejante de abscesos con encapsulacién temprana y
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avanzada. En algunos trabajos revisados fueron mas frecuentes los
abscesos con encapsulacién avanzada y los microabscesos
constitﬁyeron el grupo mas pequefio (2,3,7,8). La diferencia
probablemente se debe al diagnéstico clinico tempranc con
tratamiento adecuado en los casos de abscesos con cdpsula; en los
enfermos con microabscesos podria atribuirse a que é&stos
generalmente complican o scn el evento final de una enfermedad
sistémica, que por el nivel econémico-cultural deficiente de la
poblacién gue se presenta en este trabajo, podrian estar tratadas
inadecuadamente o incluso no ser diagnosticadas.

La combinacién de absceso cerebral con meningitis, empliema
subdural, trombosis del seno cavernoso se lleva a cabo siempre y
cuando el foco primario de infeccién sea sinusitis aguda o
crénica (11), o cuando hay ruptura del absceso; en la serie del
Hospital General de México la asociacién mas significativa fue de
absceso con meningitis a pesar de que el nGmero de lesiones
sinusales supurativas es bajo.

Distintas series concuerdan en que el 75% de los casos tienen un
intervalo de 15 dias entre el sintoma inicial y el dlagnéstico
(1,2); hecho gue también ocurrié en la poblaciédn del Hospital
General, tomado dicho intervalo entre el primer sintoma y el
ingreso al hospital en los casos en que el diagnéstico no se
hizo. El cuadrs clinico también fue similar en los enfermos de
esta serie a los de otras publicaciones (2,15,16), excepto que la’
obnubilacidn ocupa el primer lugar en otros sitios y en el

presente trabajo ocurrié con menor frecuencia que la cefalalgia,
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crisis convulsivas, hemiparesia, fiebre y vémito.

El tratamiento del absceso cerebral se basa en la eleccidn del
antibidtico especifico después del cultivo del contenido del
mismo y de la aspiracién, drenaje o excisién completa del
abgsceso, que depende del grado de encapsulacién, la localizacién
y el nGmero de las lesiones (1-3,7-9,12-14). En la serie del
presente trabajo no se dié tratamiento especifico en la mayoria
de los casos y s6lo en algunos se administrdé antibjoticoterapia,
tratamiento quirGrgico o combinacién de ambos, debido a que el
diagnéstico clinico de absceso cerebral no se realizé en
proporcién semejante y en la tercera parta de los casos se hizo
el diagnéstico de otra lesién intracraneana. En vista de que una
cuarta a una tercera parte de los casos presentd$ sintomatologia o
signologia semejante a la informada en otras series como
cefalalgia, crisis convulsivas, hemiparesia, vémito, fiebre (1~
3,6-8) se puede deducir que es necesario pensar en la existencia
de uno o m&s abscesos, especialmente cuando se tenga el
antecedente de una infeccidn predisponente, aungue los sintomas
de un absceso cerebral son a veces indistinguibles de un tumor u

otras lesiones del SNC (1).
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CONCLUSXONES
Los abscesos cerebrales en el material de autopsia del Hospital
General de México son m&s frecuentes en hombres en los decenios

tercero, cuarto y quinto.

Los abscesos generalmente son miltiples y su localizacién es en
varios l6bulos, en la mayorfa de los casos en forma de

microabscesos.
La via de infeccién generalmente es hematégena con foco primario
principal pulmonar © cardfaco, aunque en una prbporcibn similar

de casos el foco primario no se encontré.

El tratamiento especifico no se dié porque el diagnéstice clinice

no se hizo en la mayoria de los casos,

El cuadro clinjco neurol6gico es tan inespecifico que es posible

confundirlo con otras lesiones.
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