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INTRODUCCION:

£1 absceso cerebral e3 la forma de proceso supurativo
intracraneal mbs frecuente en los nifics (1), Se odbserva alre
dedor de 2% en paclentes en qulenes se puede documentar un -
corto circuito venp~artertal intracardiaco (2), y se consi-
dera que alrededor del 25% de los pacientes que desarrollan
absceso ceradral tienen alguna forma de cardiopatia congéni
ta (3),

E1 propbsito de nuestro tradajo es presentar un caso
de absceso cerebral, diagnosticado y manefado médicamente
en el Serviclo de Cardiologla Pedibtrica del Centro Nédico -

Kactonal Veracrus, asf como la revisién de la literatura,



ANTECEDENTES CIBNTIFICOS:

El absceso cerebral muestra ura incidencia que varfa de
institucién a institucidn, pero vartas series de sutopsias -
revelan una incidencla entre 0.18-1-3% (4}, Desde la introduc
cién de antibidticos, la incidencia ha disminuido, aparente =
mente por el mejor control de infecciones primarias en ofdos
y senos paranasales (5},

Histdéricamente los abscesos ceredrales se desarrolla-
ban sodre todo por diseminacibn directa de uno infeccién cep
cana, dctualmente se presenta un nimero fgual de casos en -

nifios con cardiopatia congénita (5).

Los abscesos ocurren con mayor frecuencla en nifos y
adultos jévenes (4). Los hombres son afectados mds o menuds =
que las mujeres en una proporcién de 2:2 y 3:1 (6J,

E1 absceso cerebral se produce sélo cuando un brea de -
teJido ceredral que ya ha sido alterada (por isquemia u otras
causas), es tnvadido por gbrmenaes patégenos por via hematége-
ra o por contigiildad, ya que se ha observado que la introduce—
cién de gérmenes patégenos directamente en cerebro sano, no -
provoca absceso (6,7),

En cerca del 30% de los pacientes no es posible identi=-

Jicar foco primario de infeccidn (5), pero esté bien determing

do que existen vaerios mecanismos por el cual puede presentar-
se absceso cersdral, como son’

4) Extensidn directa,= Las mejores fuentes incluyen:

1) otitis madia; 2) mastoiditis y 3) tnfeccidn de senos para-
nasales,

B) Fuente hematbgena,= 1) bdacteremia de infecciones primg

rias en el pulmbn; 2} bacteremia en la presencia de corto cir-

cutto derecha-izquicrda; 3) endocarditis bacteriama y 4) ostéo

mielitts, (4,8).
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Posterior a la era antimicrobiana, la epidemiologia ==
del absceso cerebral ha camblado, como lo demuestran los esty
dios realiszados por Evans, Rosemberg y Ettinger { cuadro 1},
en que hasta la revisién de 1980, las dos fuentes, la directa
v la hquatégena, Juegan un papel i{mportante en la génesis de =
esta patologfa (4).

Cuadro 1, FUENTE DE INFPECCION: Comparacidn con otros reportes,

Evans (1931}  Rosenberg (1973) Ettinger(1980)

(¥= 194) (N=994) ( ¥= 857)
DIRECTA " 120 (628) 353 (36%) 353 (41%)
HEHATOGENA 45 (23%) 299 (30%) 272 (328)

En el caso que nos ocupa la via hematégena predispone =
al absceso cerebral, debido a que la anatomfa permite que la =
sangre venosa se mexcle con la circulacién sistémica, sin pa=--
sar a través del pulmén, provocando bacteremia tntermitente —

(4).

PTyler y Clark (9), en su estudio de 1,684 casosy con diferente
defecto cardiaco congénito, encontraron 27 casos (1.6%) con ==
absceso cerebral, De acuerdo a los estudlos de Fischbein y Cols
(10), en su revisién de 26 paclentes con cardiopatfa congénita
y absceso cerebral, proponen que la saturacidn baja de ox{ge=
no Juega e su vea un papel determinante en la génesis del abs=
ceso cerebral, en comparacibn de los que tienen saturacién ale-
ta de ox{geno,



De alguna manera, como ya se ha mencionado, cualquier-
defecto cardiaco que condicione corto circuito derecha=lxguier
da, puede predisponer a la formacién de abscese cerebral; sin
embargo, la Tetralogfs de Fallot y la Transposicidn de Grandes
Fasos son causa de 81% de todos los cases (4).

La progrestén de los camblos patolépicos observedos en
los abscesos cerebrales, se puede describir en cuatro estadios,
los cuoles se definen histopatolégicamente y por Tomografia —-
4z1a2 Computarizada (TAC}, (5,11},

E2 primer estadlo o Cerebdritis Temprana Focal, ocurre =
en un plaxo de 1 a 3 dla, se caracterixa por un conglomerado
perivascular de células inflamatorias en la regién que rodea ~
al contro necrético en desarrollo. Periféricamente ezriste —--
edema cerebrgl intenso,

&1 segundo estado o Ceredritis Pardfa.- 51 cual se desa
rrolls entre el 40, y ol 90, dio de la lesidn, ertste necrosis
por licuefactén, alrededor se encuentra unr 4rea de¢ neovacula=
rixacién, la cual contiene fibroblastos.

&1 Tercer estadio o de Formacidn Capsular Temprana,=~
Ocurre entre el 100, y el 130, dias, en este estadio la cépsy
la fibroléstica estd bien formada; sin emdargo, todavia esté
incompleta.

Bl cuarto Estadio y Gltimo del absceso cergbral o For.
mactén Capsular Tard{a,- Se presenta después del léo. dfa y =
seo caracteriza por la formacién de cdpsula fibrosa densa, con
edema ceredral periférico.



E1 agente etiolégico en absceso cerebral frecuentemente
depende de cudl sea el foco primario, pero de acuordo & la bi-
bliografla, los tres gérmenes més frecuentemente identificados
son: Estreptococo, Enterobactertas (E. coli, Klebsiellas, Bn~-
terobacter, Proteus) y Estafilococo dorado (4)., Los tres grue
pos de microorganismos suman hasta el ?5% de los agentes atio-
18gicos reportados en la literatura (4),

En virtud de que las técnicas de cultivo han mejorado,
la tdentificacién de gérmenes anaerdbicos se ha visto incre=-
mentada hasta 63%, como lo demuestra Itzhak (12) en su estu--
dio en donde los anaerébicos Juegan un rol importante en los
abscesos cerebrales, especialmente en éstos asociados con si-
nusitis, &sto mismo concluye en otros trabajos (14/).

E1 microorganismo que con mds frecuencia se aisla en =
los abscesos cerebrales de enfermos con cardiopatfa congénita
es el Estreptococo alfa hemolf{tico (5); el segundo microorga-
nismo en orden de frecuencia es hasmophilus aphrophilus (10,
13), estg 4ltimo tiene interds por su predileccién por un am-
biente donde eriste una elevada concentracidn de dibxido de =
carbono {COg) y baja concentracidén de ozfgeno (02( {5),

Jadavji y Cols (13}, estudiaron 7?4 nifios con absceso =
cerebral y descubrieron que el 64,8% depend{a de un solo micro
organismo, 26,0% de gérmenes méltiples y el 9,26 no fue posi=-
ble aislar el agente causal,

Los abscesos cerebrales en los que la via hematégena -
es la causa desencadenante es importante recordar la anatomfa
de la circulacién ceredral, en que siguiendo el curso de la =
arteria cerebral media, se erxplica por qué el lébulo frontal
y parictal son los més frecuentemente afectados (3, 15, 16).
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Las manifestaclones c¢linicas en los pacientes afectados
de absceso corebral suelan ser variables, pudiendo clasificar=-
los como: @) signos y sfntomas generales; b) afeccidn del SKC
ro yocalizado y ¢) signos y sfntomas de focallxzacibn dal SNC
(4),

Fn cuanto a los signos y sintomas generales, no siem~-
pre se observan en pacientes con absceso cerebtal, pudiendo -
tnclusive encontrar hipotermta (7,17), puaden predominar sige
ros inespecificos de afeccidn gensral o no focalireda en el -
SNC, como la cefalea, néusea, vémito, letargia y diferentes =
grados de coma ( 13, 1?7, 28}, que a menudo reflejam grados va-
riables de hipertensién endacraneans, Como signos y sintomas
de focalizacidn del sistema nervioso central (S¥C), predominran
las ertsls convulsivas, que se¢ pueden presentar en cualquier -
estadio, pero depende del sitio de localiracidn del absceso =
ceredral (17} (cuadro 2).

Cuadro 2,= SIGHOS Y SIKNTONAS ASOCIADOS CON ABSCESO CEREBRAL.

Yang (1981) Jadavjt (1985}
Stgnos y sintomas Porcentaje Porcentaje
Cefalaa 95% 82t
7émitos 85% 65%
Fiebre 554 57%
Crists convulsivas 20% 414
Déricit neuralégico 618 494




Por lo tanto, es conveniente tener en mente, que ante
un paciente con historia de cardiopatfa congénita, en quien -
en forma stdida o insidiosa presenta signos neuroldgicos, el
Dz, de absceso cerebral es prioritario (28},

La evaluacibn por métodos paraclinicos del absceso ce-
rebral muestra utilidad variable de acuerdo al eramen solici=
tado; por ejemplo, el anflisis de la biometria hemdtica com=-
pleta no es de gran eyudas, ya que frecuentemgnte se encuentran
cifras de leucocltos dentro de la normalidad {4). En los absce
sos cerebrales que se asocian a cardiopatfa congéntta es fre--
cuente encontrar poliglobulia (10), La velocidad de sedimenta-
cidn globular puede encontrarse elevada y ser un signo ftil =-
sobre todo para la svolucibn, aunque tiene un valor limitado -
en pacientes con cardiopatfa congénita (4],

El estudio del llquido ceralorraquideo (LCR), no tiene un pa=

trén patognoménico, as{ lo demuestra la revisibén de Yang (17},
que analiza los diferentes parémetros del LCR, encontrando que
la presién se puede encontrar normal en 33% de los casos; la =
celularidad normal hasta en el 21%; la glucosa en todos, por =
1o que de acuerdo a estas observaciones, se considera que Jla =
puncién lumar es de valor limitado en el absceso cerebral, y =
por el contrario puede resultar potenclalmente riesgoso por la
posibilidad de herntacién de amfgdalas cerebrales secundario

a hipertensibn endocraneana, por lo que los autores no reco=-

miendan la puncibn lumbar cuando se sospecha absceso cerebral

4, 16-19), Es poco frecuente encontrar LCR francamente purue=-
2ento, a menos que el absceso Se haya abierto hacia el sistema
ventricular o al espacio subaracnotdeo (7).

El electroencefalograma (EEG) puede ser de gran valor -
en cuanto a la localiracién del absceso con cifras que van del
50=90 % de los casos, y estd caracterizado principalmente por -
medio de actividad lenta, focal, delta de alto voltaje (7).
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La gamagragtfa cerebral, como lo corroboré el trabajo
realixrado por Barinagarrementerfa (19), mostré un valor loca=~
2ixador del absceso en el 9I1%,

La angtogragla ceredral usualmente muestra una masa ==
avascular con desplaxamiento de vasos, con un valor localixza-
dor de 88% (19},

La TAC, tiene un valor localizados del 100%'(19), por =
20 cual en aquellos pacientes, que la sospecha de absceso cere
bral estd presente, la TAC es un estudlo que esté por encima =-
de todos por su alto valor diagnéstico, y sobre todo que sg =~
cuenta con ella en la mayorf{a de los centros hospitalarios de
nuestro medio (11, 20, 21, 22); en comparactén con la Resonan-
cta ¥agnética Nuclear, que de acuerdo a #ltimos reportes, pue=-
de ser un método de gran utilidad, tanto para el diagndstico =
de absceso cerebral, como para la estadificacién de la etapa -
evolutiva en que se encuentra el absceso (6),

Las leslones intracraneales frecuentemente ocurren en =
asoctacién con malformaciones congénitas del coraxén y aunque=~
el Absceso Cerebral y la Trombosis Ceredral, son las dos com=~
plicaciones mds sertas del cerebro debldas a cardiopatia congé
ntta (15); es conveniente que en un pactente con factores pre=
disponentes se plense iniclalmente en estas dos entidades, aun~-
que deberé de tenerse en cuenta una serie de patologlas gue en
algin momento de su evolucidn pueden condicionar cuadro clinico
stmilar {2, 13} (Cuadro 3).



4
Cuadro 3, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ABSCESO GEREWRALM

Infecciones Desérdenes vasculares,
Neningitis Trombosis venosa,
Encefalitis Hemorragie cerebral,
Smplema subdbdural Hemorragta subaracnoidea,
epidural Infarto cerebral,
Osteonmielitis craneal Nigraia,
Aneurismas micSticos Contustién cerebral,
Tumores cerebrales primarios. Hidrocefalia congénita,
metastdsicos.

#

Kaplan K: Brain abscess, Ned, Clein North Am, 60:345, 1985
Jadavjt T, y cols: Brain abscess in infants and children,
Pediatric Infect Dis, 4:394, 1985,

En cuanto al manejo del absceso cerebral es indudable
el beneficio que se ofrece al combinar tratamiento médico y -
gquirirgico (4, ?, 14, 23}, ya que de acuerdo a las series pu=-
blicadas aquellos casos de absceso cerebral asoclados a cardlo
patia congénita clanbgena, sin tratamiento quirdrgico, el pro-
néstico es muy malo, con cifras de mortalidad que pueden alcan
zar hasta el 75%, en comparacidén con los casos quirdrgicos, =
en que la mortalidad se ha observado hasta en el 24% de los ==
casos (15),

Esté plenamente justificado que ante la sospecha de ==
absceso ceredral se inicle tratamiento antimicrodiano tan pron
to como sea postdle (6), porque si la terapia es efectiva, y -
si la formacibén de la clpsula no ha ocurrido, se puede obviar
la necestdad de cirugla, adembs de que de requerirse el mane~
Jo quirdrgico, la contaminacién local y la bacteremia pueden mi

ninixarse mediante la antibioticoterapla precperatoria (4),
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En la mayorfa de los casos el tratamiento antimicrobig
no debe iniciarse sin conocimiento del agente causal, por lo
que es aconsejable inicial antibidticos cuyo espectro de ac==
cidn tncluye la mayor parte de los microorganismos responsd=-
bles del absceso cerebral, Esto se puede lograr utilizando el
esquema combinado de Penicilina sédica cristalina y Cloremfe~
nicol (4, 5, 16). Un régimen alternativs es el uso de Netroni
daxol més Ceyotazima (5,16). St se sospecha estafilococo dora
do, sobre todo con antscedentes de traumatismo crafieo-encefb-
1tco o cirugla de crineo, estd indicado un antibiético panici
linasa resistente (4,5).

El tratamiento debe contemplar un programa de no menos
de 6-8 semanas, con un segulmiento mediante TAC (4, 5, 7, 17,
24). Existen numerosos reportes en la literatura en que median
te tratamiento puramente antimicrobiano, e¢s probable el cone=~
trol del absceso cerebral sin necesidad de tratamtento quirdr=
glco ( 24, 25, 26),

En cuanto al manejo quirdrgico, existen numaerosas téc-
nicas que tienen como fundamentoc la excisién, drenajfe e irri-
gacién de la cavidad abscedada por antibidticos (19, £, 23),
con sus excepciones (2) Cuadro 4).
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Cuadro 4,= CRITZRIOS KO OPﬁngIPOS B¥ 5L NANEJO DEL
ABSCESO CEREBRAL

1o Condiclones nédicas que incrementan el riesgo quirdrgico,
2, Presencia de niltiples abscesos cérebrales,

3. Abscesos de localixacidn profunda.

4, Presencia de meningitis o epsndimitis,

5. Abdscesos menores de € cms,

p
# Kaplan K: Brain abscess, Ned, Clin Nortk Am, 69:345, 1985,

Un estado patolégico que siampre acompaiia al absceso ce
rebral es el edema del mismo, el cual es capar de producir hi-
pertensidn endocraneana, y en ocasiones es lo que deteraina la
mortalidad, por lo cual es aconsejable manejo intensivo a base
de manitol u otro diurético osmbtico (4). El uso de esteroides
tiens un papel controversial, ya que se ha visto que es capax
de retrasar la encapsulacién del absceso, favoreciendo su dise
ninacidn (16, 25).

4 partir de la era antimicrobiana y la aparticién de la
74C, la mortalidad del absceso ceraebral ha mostrado un decre-
nento de 364 para 1970 & un l14% en dltimas series (5,13); sin
embargo, otros auteres reportan una mortslidad total del 40% -
(¢4, 15, 16, 26}, La mortalidad del absceso cerebral asociada -
con enfermedad cardiaca congénita es més alta reporténdose pa-
ra casos no quirdrglcos un 756, y para los casos gquirfrglcos -
un 24% (15}, Esta diferencia es favorecida por la policitemia
v 1a desaturacién de oxfgeno, que determinan formacién ds trom
bos o infarto, situactones gue condicloran encefalomalacta, -~
esta tltima se ha visto qus Juega un papel muy imprtante en el
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pronbstico (15/, Existen otros factores que ensombrecen el ==
pronbstico, elevando la mortaltdad como son edades ezxtremas de
la vida, el tamafio del absceso, los abscesos miiltiples, metas=
tésicos, abscesos localixados en el cerebelo, ganylios basaies
o téiamo, abscesos causaaos por bacterias anaerdbicas, el uso
de antibibticos inadecuados y abscesoS que se rompen al venwes
triculo cerebral o al espacio subaracnoideo (16).

La secuela mds frecuente son las crisis convulsivas, que se -
observan hasta en un 72% como lo demuestra un seguimisnto reg
lixado por Legy, entre 3 y 30 aios, en un grupo de 70 pacien=
tes, observando que las crisis convulsivas no guardan relacidén
con la localixacidén del absceso o tipo de tratamiento (27),

12



CASO CLINICO,=

Se traté de masculino de 11 afios de edad, sin antece=-~
dentes heredo-pamiliares de importancia, Producto de Segunda
gesta, de embaraso normoevolutivo, antendido por empfrica, ~-
reporténdose datos de hiporia neonatal, Nostrdé desarrollo psi
comotor tardfo,

4 la edad de 3 meses, por la presencla de ctarnosis, se
realiad .protocolo de eatudio de cardiopatia congénita y median
te cateterismo cardiaco se documentd enfermedad cardiaca con=
génita de rlujo pulmonar disminuido de tipo de sindrome de Ven
trfculo Unico con vasos en transposicidn, estenosis pulmonar -
severa y persistencia del conducto arterioso, La saturactdn_-
perirérica de oxigenc a nivel del mar siempre mostré cifras =~
por arriba del 60%, por lo que sélo se indicé manejo conserva-
dor, Como consecuencia de la hipoxia crénica desarrolll en va-
rias ocasiones poliglobulia compensatoria con indicactén de =
sangria roja cuando la cifra de hematécrito rebasaba el 554,

Su padecimiento actual lo inictd el dfa §~09-88 con la presen—
cta de paresia: en miembro pélvico derecho y cefalea, evolucio-
nando tres dfas mds tarde a paresia de miembro torfcico dere--
cho, flebre no cuantificada, as{ como desviadién de la comisu-
ra bucal hacta la laquierda, por lo cual 24 horas nds tarde,~=-
acude al servicio de urgencias de nuestro hospiltal,

4 su ingreso se encuentra orientado, con cianosis gene_
ralisada., Nistagmus, Puptlas isocéricas, normorrsflézicas.
Hentparesia derecha, desviacidn de la comtsura bucal hacia la
lzquierda, La exploracién cardiovascular mostré dedos hipocré-
ticos, pulsos periféricos aumentados., No hepato-esplenomegalla,
Precordio hipderdindnico.Soplo eyectivo en 20, EII, con segun=

13



do componentednico, ademds de soplo sistélico en 40, EII irra-
diado hacla la puntas, con una intensidad de III/IV, Campos pul
monares con buena entrada de aire, sin fenémenos exudativos,
Resto de la erploracién negativo,

Sus exfmenes de laboratorio con Hb de 17.5 gr. Hmto. de

62%; con férmula blanca dentro de limites normales, Bxamen de

* orina con leucocituria, ¥o se realizé puncibn lumbar. Se indi
¢é Tomograffa axial computarizada (ver resultados).

Fue manejado con triple esquema antimicrodiano a base-
de penicilina s8dica crdstalina, cloramfenicol y metrodinasol,
en forma intravenosa por ¢ semands, y posteriormente por via -
oral hasta un total de 6 semanas, as!{ como manejo anti-edema -
cerebral por 3 dias y dipiridemol hasta el momento actual,

Su evolucién fue hacia la mejorfa, presentando oclu=--—
si6n de la arteria central de la retina, con pérdida de la ==
agudesa visual del oJo txquierdo, de lo cual se recuperd {nte
gramente, Fue egresado con hemiparesia derecha la cual fue ma
nejada en medicing fisica y en ¢l momento actual se encuentra
sin secuelas neurolbgicas,

14



REPORTE TOHOGRARICO:

K1 estudio mostrd en la fase simple una sona temporo--
parietal isgutierda con densidades miztas, predominando las -~
freas hipodensas de contornos no bien definidos y de formg =~
irregular gue produce moderado efocto de masa sobre sl pentricu
Jo lateral ixquierdo princtpalmente a nivel del cuerpo y sobre
el tercer ventriculo. En la fase de contraste la lesibn sufre-
reforaaniento delimiténdose dos lesiones {ndividuales y adya~~
centes de centro hipodensas rodeadas de un halo hipercaptante -
en forme de anillo, que a su vexr sSe rodean de una aona hipoden
sa perilesional, hacléndose més ostensible al sfecto de masa ~
sobre el sistema ventricular, Las lesiones hipesrcaptantes sefig
Jodas adyacentes al télamo izquierdo miden 37 2 24 mm, No se ~
Observan otras alteraciones,(Fig. 1)
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prseusron:

£l absceso cerebral es la forma de proceso supurativo
intracraneal mds fracuente en ntfos (1). Alradedor de 2% de
los paclentss portadores de cardiopatfa congénits desarrclla
rén absceso cerebral (2}, Los defoctos cardiacos que con mg=-
yor frecuencia se uasocian a absceso cerebdral son la Potralo~
gta de Rallot y la Pransposicién de grandes vasos (4).

Nosotrog hemos tentdo la oportunidad de diagnosticer y
manejar exitosamente un caso de absceso ceredral asoctado a =
cardiopatia cengénita compleja del tipo de Fentriculo Unico =
con Vasos en T'ransposicién y Estenosis Pulmonar Secera depen=
diente de Conducto, en que a pesar de manejar saturaciones pe
riférices de oxfgeno por arrida del 60%, mostré en forma come
pensatoria poliglobulta, gue ha stdo menclonado, no &élo como
Jactor prediSponenis parg absceso cerebral, sino tamblén como
Jactor prondstico (10,15).

La forma de presentacidn clinica en nuestrs casc astu=
vo caracterixada por los signos neurolégicos de focalisacidn =
8 hipertenstdn endocransana, como lo reporta lo bibliograpia,
{7, 13, 17},

Fingin examen de laboratorio fue de uttlidad tanta para
el dtagnéstico como para sl pronbstico, acorda a la bibliogra-
sia (4), predominando los signos tnespec{ficos de ingflamacidne
que tiensn valor limitado en paclentes con cardiopat{s congh=
nita (4},

Como en nuestro paciente predominaron los signos de hi=
pertansién endocraneans, no se considerd necesaria la puncidn
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lumbar que tlene valor limitado, con un riesgo muy elevado de
am{gdelas (4, 16-19).

No fue posidble identidicar agente etiolégico, a pesar -
Que en absceso cerebral se_ha reportado hasta un 90% de aisla-
mniento (13), predomina ndo en paciente con cardiopatfa congé=
nita el estreptococo alfa hemol{tico (5), aunque no debemos -
olvidar al haemophilus aphrophilus que se asocla a saturacio=-
nes con baja concentracidn de ox{geno, que es una constante =
en pactentes con cardiopatfa congénita compleja (10,13}, Ya =
que, ante todo paclente portador de cardiopatfa congénita, que
muestra signos de focalirxacibén neurolégica, el dlagndstico de
absceso cerebral es prioritario (15,28}, por lo que estuvo ple
namente justificada la terapbutica antimicrobiana (6), ante lo
limitado de los erdmenes paraclinicos (4), por lo que una ves-
confirmado el diagnéstico de abscesc cercbral farmacolbgico (24, -
26), una contraindicacién en nuestro paciente para ei manejo -
quirdrgico fue la. presencia de varios abscesos y la localiza-=
cién de Estos (2). Se manejé con triple esquema antiaicrosoiano
a pase de peniciilna sédica cristating, cluramfenicol y matro=
dinoxol (4, 5, 16), por un perfoao de 6 semanas de acuerdo a =
lo recomendado por la literatura (¢, 5, 7, 17, 24).

La evolucidn de nuestro paclente fue tniclalments inci~
diosa, presentando durante su evolucidn fendmenos emvdlicos a
nivel de la arteria central de la retina, que Jjunto con el abs
ceso cerebral constituyen las dos complicaciones més frecuen--—
tes en pacientes con cardiopatfa congénita (15), por lo cual=-
Jue manejado con antiagregantes plaquetarios,

Su evoluctdn posterior fue satisfactoria, y con apopo =
de medicina f{sica y rehabilitacidn se logré recuperacibn cast

1
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A oialiTECE,
total de la afeccidn neu rolégica, no aprecidndose hasta la =
publicacién de este trabajo sectelas neurolégicas, como lo ==
reportan algunas series en que las crisis convulsivas Se Ob=-
servan hasta en un 728, sin depender de la localizacién del =
absceso ni el tipo de manejfo estadlecido (27).

El caso que presentamos es un ejemplo de diagnéstico -
oportuno con tratamiento médico sélamente, situacién poco fre
cuente en la literatura, en que el manejo puramente médico se
ve asoctado con una slta mortalidad, que de acuerdo a algunas
series alcansa hasta un ?5% (15), por lo que consideramos que
el érito terapéutico en este paclente astuvo mds que nada re=
lacionado con lo oportuno del diagnéstico, ya que no pretends.
nos gencralizar el concepto de manejo puramente médico del --
absceso cerebral en pacientes con cardiopat{a congénita, ya -
que tanto el manejo médico y quirtrgico tienen sus indicacio=
nes bien precisas (2); sino por el contrario, queremos aprove
char la presentacién de este caso para enfatizar la importan=
cia que tiene el control de las secuslas de la hipoxia créni=-
ca en este grupo de pacientes, como son la poliglobulia, que
idealmente no debe de sobrepasar cifras del 55%, as{ como in=
sistir sobre la profilaxis antimicrobiana ante procedimientos
invasivos, que de alguna manera determinan bacteremia, hacien=
do la recomendacién de que todo paciente portador de cardiopa-
tf{a congénita que desarrolle sibita o insidiosamente signos =-
neurolégicos deberd de pensarse en absceso cerebral (28), que
Justifica un tratamiento antimicroblano afn antes de tener un
diagnéstico preciso, ya que el pronéstico depende mucho del =-
tnicio de la terapéutica,
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CONCLUSIONES:

1,=

2.-

3.~

4, -

Sem

Ze=

8o

8.-

10,-

11, -
12,~

E] absceso cerebral es la forma més frecuente de prg
ce3o supurativo intracraneal en nifios,

Las fuentes més comunes sonm)extensidn directa y 3)
hematdégena,

Los tres gérmenes més frecuentes son: Estreptococo, -
Enterobacterias y Kstafilococo dorado.

No erxiste un cuadro clinico caracteristico, pero pre
dominan los signos neurolégicos de focalizacién.

La Puncidn Lumbar esté contraindicada por el peligro
de herniacién cerebral, a su vez tiene poco valor =--
diagnéstico.

E1 método diagnbéstico de mbs valor es la TAC.

E1 manejo del absceso cerebral requiere combinacién
de tratamisnto médico y quirdrgico, con algunas ezcep
ctlones, )

E1 tratamiento médico es usando esquema combinando -
Penicilina sédica cristalina mds Cloramfenicol, o co=-
no régimen alternativo Netronidazol més Cefotaxina.
El tratamiento médico debe completarse por 6=8 sema--
nas.

La mortalidad es secundaria a hernlacién cerebral o -
ruptura del absceso al espacio subaracnoideo.

La secuela mds frecuente es la epilepsta,

En cuanto a la prevencién del absceso cerebral es im=
portante el control de la poliglobulia, la hiporemia-
en los paclentes con cardiopatfa congénita ctanbgena,

13,= En todo paciente portador de cardiopatfa congénita ante

cualquier manipulacién local o sistémica es imperati-
vo el uso de quimioprofilaxis,
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