ﬂ// /1232
&5 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

[ ‘ R

o]
i
e
i ‘§’
§
i

'
f

i e . [
REUL UL RER '(,’1',"';‘\1;
o "
j; oarle T A ;l

' ':::7_.::;.;;;:',:1;::}; T ~~-\§
ABSCESO CEREBRAL

e 4/!"’"/
L T
PR e ST Tuncdlex

T E S I S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

NEUROCIRUJANO

P R E 8 E N T A

JORGE AGUIRRE LUJAN

Instituto Mexicano del Seguro Social

Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI|

México, D. F

By 1890
— =0 77 (/Aj e




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



CAPITULO I.-

INDICE

GENERALIDADES
Definicibn
Etiologia
1.2.1 Traum&tica
1,2.2 Focos parameningeos
1.2.3 Focos Metastdsicos
Historia
Frecuencia -Edad-Sexo
Patologfa
1.5.1 Estadios
1.5.2 Zonas
1.5.3 Cerebritis temprana
1.5.4 Cerebritis tardia
1.5.5 Encapsulacifn temprana
1.5.6 Encapsulacibn tardia
1.5.7 Patologfa en el hu&sped inmunodeprimido
1.5.8 Patologfa en abscesos por ahaercbios

CAPITULO II.~

2.1

2,2

DIAGNOSTICO

Manifestaciones clinicas

2.1.1
Estudios
2.2.1
2.2.2
Estudios
2.3.1
2.3.2
2.3.3

Tipos de cuadro clinico
de laboratorio
Biometrfa hemitica
Lfquido cefalorraquideo
bacteriolbgicos
Bacterias

Hongos

Protozooarias

P&gina

DO N A VY N RTRININ e e

10
10
10
1n-
11
11

12

13



2.4 Estudios de gabinete
2.4.1 Radiograffa simple de cr&neo
2.4.2 Neumograffa
2.4.3 Ventriculograffa
2.4.4 Angiograffa

2.4.5 Tomografia axial computada
2.4.6 Resonancia magnética nuclear
2.4.7 Electroencefalograma

CAPITULO IIX.- TRATAMIENTO

3.1 Tratamiento médico
3.1.1 Antibibticos
3.1.2 Corticoides

3.2 Tratamiento quirf@irgico
3.2,1 Tubo de drenaje
3.2.2 Marsupializacién
3.2.3 M&todo de Khan
3.2.4 Aspiracién
3.2.5 Exsicibn

CAPITULO IV.- MORBILIDAD-MORTALIDAD-RECURRENCIA

4.1 Morbilidad
4.1.1 Coeficiente intelectual
4.1.2 Hemiparesia
4.1.3 Crisis convulsivas
4.1.4 Otros
4.2 Mortalidad
4.2.1 Factores Diagn8sticos
4.2.2 Factores Clinicos
4.2.3 Factores Terapefiticos
4.3 Recurrencia

13
13

13

14
14
16
16

16

AT

17

20

21
21
21
21
22
22

24
24
24
24

25
25
26

27



CAPITULO V.« PRESENTACION DE LA EXPERIENCIA DEL SERVICIO

5.1 Material y Mé&todos
5.1 Resultados
5.3 Discusibn

BIBLIOGRAFIA

27
28
30



1.1 DRPINICION:

Los abscesos cerebrales son colecciones de material pu-
rulento localizadas y encapsuladas dentro del parenguima cere
bral causados por una variedad de bacterias, hongos y proto--
zooarios. (1)

1.2 ETIOLOGIA

Existen tres rutas principales por lasg cuales el siste-
ma nervioso es colonizado, A-Traumitico, B-Focos paramenin- -
geos, C-Metast&sico de foco infeccioso en otros Srganos.

Se reconocen ademis dos grupos adicionales como son - -
D-miscelanena como los secundarios a meningitis y E-De etiolo
gla desconocida, (2)

1.2.1 Traumitica

Los abgcesos traumSticos se pueden considerar dos cate-
gorfas, los producidos por heridas penetrantes y los post-qui
rlirgicos, siendo las bacterias mas frecuentemente involucra--
das lag de la flora normal de la piel.

1.2.2 Pocos parameningeos

De los focos parameningeos son de importancia las infeg
clones de los senos paranasales, frontales, esfenoidal y eti-
moidal produciendo abscesos de los l6hulos frontales y tempo=~
rales, por extensidn directa o por trombosis de las venas di-
ploicas y puentes hacia estos 16bulos.

Las infecciones oticas se propagan hacia el l8bulc tem~
poral o el cerebelo por via translaberintica a través de la ~
ventana oval o redonda, o via coclear y vestibular por el con
ducto auditivo interno hacia el cerebro.



Ocasionalmente por defecto craneal congénito como la de
hiscencia del antro o tegment timpani, o adquiridas como le--
siones destructivas del hueso temporal (colesteatoma o fractu
ras).

Otras infecciones parameningeas de importancia son las
infecciones dentarias y de la piel.

1.2.3 Focos MetastSsicos

De la propagaciSn hematSgena tiene importancia en la -
edad pedi&trica los focos cardfacos, secundario a coloniza- =~
cibn valvular en el grupo de las cardiopatfas congénitas.

Los focos neumSnicos son otros de importancia en este -
mecanismo de propagacisn el cual tiene una frecuencia mayor -
sobre el territorio de la cerebral media y en el 18bulo pa- -
rietal., Y por Gltimo la sepsis est§ mencionada en la 1li-
teratura como causal por este mecanismo de absceso cerebral.
{1,2)

Las series reportadas presentan hasta en un 80% identi-
ficacibn de un foco primario.

1.3 HISTORIA

La historia del tratamiento de los abscesos cerebrales
se remonta al siglo XVIII cuando el cirujano Frances Morand -
en 1768 publica el primer reporte de cura de un absceso con -
tratamiento quirfirgico, con apertura, retiro de material puru
lento, irrigacibn de la cavidad y colocacifn de tubo de plata
para drenaje; Gowers Yy Barker . en 1886, y Horsley en 1888 pu-
blicaron casos con curacibn con igual técnica. En 1983 Mace--
wen public® su monograffa de "Enfermedades piogenas de el ce-
rebro y columna", y es bien conocido por la frase "El absceso



cerebral no complicado, tempranamente reconocido, acusiosamen
te localizado y con tratamiento quirGrgico oportuno es uno de
los mas satisfactorios tratamientos para masas intracranea- -
les".(2,3,4)

El drenaje fue el método mas utilizado en el siglo - --
XVIII, realizfndose con tubo de plata, con hueso de pollo des
caleificado, asf como con sonda de goma. Utilizado por auto--
res como Bagley, Coleman, McKenzie, Grant con mortalidad alta
French, Chou y Selker mejoraron la mortalidad pero siguen es-
tando en limites altos de 34%,

En 1915 el cirujano soviético Spasokukotsfy introdujo -
el método de puncién.

En 1924 King describe el método de marsupializacifn, K -
Este mtodo fue utilizado por Cushing, Craig, Kaplan, Robin--
son, Botterel, Drake y Morgan.

Dandy considera en su publicacidn de 1926 que el absce-
80 cerebral es la lesiSn mae maligna dentro del cerebro, y re
comienda el abordaje quir@irgico mas conservador,refiere en su
trabajo que los abscesus sean puncionados y ..noy aspirados o -
irrigados y que dos o tres punsiones pueden ser necesarias.

En 1927 Kronlein realiz8 la primera excisisn de un ABce
80 bajo la creencia que era un tumor.

En 1928 Sargent report8 cinco casos de excisibn de abs-

ceso,

En 1936 Vincent reportd tres muertes en 13 casos opera-
dos por el método de excisibn,el desarrollo, el principio de
la excisifn en el estado crénico del abceso.

En 1937 Kahn describe su m&todo que se realiza en dos -
tiempos:. el primero descompresibn abierta del absceso cuan-



do este produce un efecto de masa y en un segundo tiempo dos
o tres dias despufs se realiza excisién o drenaje externo con
tubo.

Kahn incluso aplicd medio de contraste dentro de la ca-
vidad del absceso con dos objetivos, poder realizar contro-
les radiolbgicos posteriores y la de causar engrosamiento de
la c8psula, reportando solo una muerte de cuatro pacientes --
tratados.

1.4  FPRECUENCIA-EDAD-SEXO:

La aparici8n de los antibi8ticos no ha disminufdo la -~
frecuencia de los abscesos aunque si ha disminuldo la mortali
dad y la morbilidad.

Hay dos picos de incidencia, una a la edad pedidtrica -
en los pacientes con cardiopatfas cong&nitas, y otro en la --
edad productiva entre los 20 y 50 aflos de edad. Sin estar cla
ro por que el grupo de edad entre los 1 y 20, asf como los ma
yores de sesenta afios tiemen una baja incidencia.

Se observa a su vez una predominancia por el sexo mascu
1ino, dato observado en la mayorfa de las series.{2,5,6,1,7)

Hay que enfatizar que la incidencia de los abscesos ce-
rebrales Gltimamente sufrif un pico mayor por el uso de inmu-
nosupresores para el tratamiento del cincer, aumento del nGme-
ro de trasplantes,(8) asi como el mayor nGmero de casos de si
da que se reporta y el carecer de tratamiento especifico para
dicha enfermedad. {9).

1.5  PATOLOGIA:

Para hablar de la patologfa del absceso cerebral es ne-
cesario referirse al trabajo cl8sico de Enzmann (10) qguien =~
realiz8 en perros abscesos experimentales por la inoculacién



de bacterias en corteza cerebral, controlando a dichos perros
con tomograffa axial computada seriada y cortes histopatols-
gicos demostrando cuatro estadius y cinco zonas a estudiar en

el absceso.

1.5.1

Estadios

Estadios: Cerebritis temprana de uno a tres dfas.

1.5.2

Zonas:

Cerebritis tardfa de cuatro a nueve dias.

Encapsulacidn temprana de diez a trece dfas.
Encapsulacifn tardfa m8s de trece dfas.
Zonas

Zona 1 o de necrosis.

Zona II o borde inflamatorio.

Zona IIl o c&psula de col&geno.

Zona IV o de cerebritis y neovascularizacibn,
Zona V o de gliosis reactiva y edema cerebral.

Cerebritis Temprana:

Zona I, Se encuentran c&lulas inflamatorias --
as{ como se pueden identificar bacterias con -
la tincibn de GRAM,

ZONA I1I, C&lulas inflamatorias agudas.

ZONA III. No hay evidencia de reticulina.

ZONA 1V. Infiltracibn perivascular de polimor-
fonucleares, mononucleares y células -~
plasmiticas.

ZONA V. Edema cerebral marcado.

Cerebritis Tardfa.

ZONA 1. Necrosis.
20NA 1I, CE&lulas inflamatorias mezcladas con -
’ macr8fagos y fibroblastos.
ZONA II1I. Fibroblastos con r&pida formacibn de
reticulina alrededor del centro ne-=
crbtico.

i
i
i
i
:




1.5.5

1.5.6

ZONA IV. Cerebritis en su m&xima extensibn y -
neoformacifn de vasos.

ZONA V. Edema cerebral y astrocitosis reacti-
va.

Encapsulacifn Temprana:

Zona I. Necrosis, disminucibn del tamaiio,

ZONA II. Incremento en el nlmero de fibroblas-

tos y macrb6fagos.

ZONA III. Matrfiz col&gena envuelta en precursg
res de reticulina, formando una c&p-
sula la cual esta menos desarrollada
hacia la pared ventricular.

ZONA 1IV. Cerebritis en menor extensién y mayor

grado de neovascularizacién.

ZONA V. Edema cerebral en regresifn y aumento

del nfimero de astrocitos reactivos.

Encapsulacifin Tardfa:

20NA I, Necrosis, mayor dlsminucibn del tama--

fio.

ZONA II, Mayor nGmero de fibroblastes que cé&lu

las inflamatorias y macrbBfagos.

ZONA III, C8psula de coligeno totalmente forma
da; en la tercera semana aumenta la
densidad del col&geno, asi como su -
grosor.

ZONA IV, Cerebritis limitada alrededor de la
c8psula de colageno, infiltrado peri-
vascular conteniendo células inflama
torias y muchos fibroblastos, dismi-
nucibn de la neovascularidad.

20NA V. Desaparicibn del edema despufs de la

tercera semana marcado aumento de la
gliosis.



1,5.7 Patologia en el huésped inmunodeprimido

AdemSs del trabajo de Enzmann, es de valor recordar el
trabajo de Obana y Britt (9) que al igual que en el anterior
se realiza abscesos cerebrales con la misma técnica pero en
perros con disminucifn de las defensas, por administracifn de
azatriopina y prednisona siete dfas antes de la inoculacibn.

Demostraron ellos que los estadios solo son tres, (ya =
que la respuesta es menor de el hufsped inmunodeprimido), Ce-
rebritis uno a once dfas, Encapsulacién temprana de doce a -~
diesisiete dfas, Encapsulacifn tardia después de los diecio--
cho dias.

© CEREBRITIS.

Cuando los perros controles con respuesta adecuada al -~
abscesc estaban en el estadio de cerebritis tardfa, con los -
cambios descritos anteriormente, la respuesta observada en =--
los inmunodeprimidos fue: Cé&lulas inflamatorias en menor nme
ro, decremento en la respuesta ‘fibrobl&stica, menor neovascu-
larizacién menor edema cerebral, la tincién con FGAP,demostrd
clasmodendrosis en los astrocitos,

La lesibn era de pequeiio tamaifio.
ENCAPSULACION TEMPRANA:

En el centro necrbtico se logrS identificar bacterias -
en esta etapa. Asi mismo se encuentra gue la zona de necrosis
alcanza su mayor tamafio, la matrin col&gena aparece de cinco
a siete dfas despuBs que los coriroles, la capa de coligeno -
hacia el ventrfculo es mas delgsia, el edema y la cerebritis
es menor.

ENCAPSULACION TARDIA,

La lesién permanece mas g:ande que en el grupo.control,



puede llegar a identificarse en el centro necr8tico, bacte- -
rias con tincién de gram, los fibroblastos aumentan al igual
que el grosor de la cipsula, pero esta es cuatro veces mas ==
delgada gque en el grupo control, as{ mismo la reaccisn glial
es mayor que en grupo control.

Como se demostrSé la respuesta inmunolégica es de mala -
calidad y retardada en el huésped inmunodeprimido.

1.5.8 Patologfia en abscesos por anaerobios.

Britt realiz6 otro estudio con igual técnica, pero uti-
lizando una bacteria anerobia, y demostrd que los estadios so
lo son tres: Cerebritis temprana uno a tres dfas, cerebritis
tardfa de cuatro a nueve dfas, y encapsulacibn mayor de diez
dfas.

CEREBRITIS TEMPRANA:

Hay un marcado infiltrado inflamatorio neutrofilos, lin
focitos y cBlulas plasmiticas, con desarrollo de un centro ne
crbtico con sangrado y trombosis de vasos adyacentes con ne--
crosis tisular temprana., No hay evidencia de reticulina.

CEREBRITIS TARDIA:

El centro necrStico aumenta rSpidamente, llegando a rom
perse al ventriculo en ocasiones,a su vez puede presentarse -
edema importante y necrosis tisular alrededor de el %rea de -
necrosis central, fibroblastos y macr6fagos alrededor de esta
&rea. El infiltrade inflamatorio invade el parenquima encon--
tr&ndose adem8s neuronas picnbticas y con evidencia de croma-
tolisis, neovascularizacibn, con infiltrado perivascular ede-
ma cerebral importante.

ENCAPSULACION:

Centro necrStico con c&lulas inflamatorias y macréfagos



infiltrado inflamatorioc macrSfagos y fibroblastos, y en algu-
nas zonas parece escaparse el infiltrado para formar abscescs
hijos,la formacifn de la cipsula parece retardada en el sitio
primario del absceso, la reticulina se engruesa aproximadamen
te a las tres semanas, al igual que la matriz coligena, hacia
la superficie ventricular puede ser incompleta los fibroblas-
tos no est&n presentes en los sitios de nueva infeccibn dando
la apariencia de cerebritis en dicha zona, Alrededor de la --
cipsula hay infiltrado inflamatorio y neovascularizacibn, hay
un gran nfimero de astrocitos reactivos alrededor de la cipsu-
la y las zonas de infeccibn activa,no existfa una regifn glif
tica alrededor de el absceso a las tres semanas.

Tode lo anterior nos demuestra la agresividad de estos
g8rmenes, la facilidad con que se rompe el absceso al ventrf-
culo, y a pesar de una buena respuesta inflamatoria del hu&s-
ped esta agresiSn es m&s r&pida no dando tiempo a la delimita
cidn adecuada del proceso infeccioso.

2.1 MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestaciones clinicas generalmente dependen de =~
la localizacifn en el absceso cerebral. Asi como si la lesién
es Gnica o mGltiple, del estado inmunolSgico del huésped, o -
de la agresividad de la bacteria.

No eixste un tipico sfndrome de "absceso cerebral", los
sintomas estan relacionados con las estructuras comprometidas
sean &stas 8reas elocuentes, cisternas, sistema ventricular -
(hidrocefalia); leptomeningitis, tromboflebitis o incluso em-
piema subdural pueden acompafiar al cuadro de absceso cere- -
bral, pero el cuadro mas frecuente es el de masa intracraneal,
la cual es diffcil diferenciar, de otras masas ocupativas como
son tumores, quistes, “hematomas, etc.
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2.1.1 Tipos de Cuadro Clinico

Goodman y Stern {l12) reportan cuatro cuadros clinicos -
que ellos observan en su serie: TIPO I, Masa ocupativa con fo
calizacisn, puede evolucionar de horas a semanas, se caracte-
riza por datos de focalizacifn, ej. cuadrantanopsia homonima
superior en masas temporales, o datos de sindorme cerebeloso
en cerebelo.

TIPO II. Hipertensidn endocraneana, caracterizado por -
cefalea nfusea y vbmito acompafiados de alteraciones de la me-
moria y cambios de la personalidad.

TIPO III. Deterioro progresivo, en este grupo se obser-
van datos de deterioro neurolfgico aun sin datos de focaliza-
cién.

TIPO IV, D&ficit neurolbgico focal, el cuadro clinico -
de focalizacién es lento y a menudo puede llegar a confundir-
se con neoplasia de crecimiento lento.

Con respecto a los sintomas individuales, en las series
revisadas se observa que la cefalea se encuentra que estd pre
sente en aproximadamente 75%, seguido por fiebre en un 50% de
los casos, nSuseas y vémitos en un 40%, deficits neurol&gico
308 y crisis convulsivas en un 20%, siendo menos frecuentes =~
papiledema, rigidez de disturbios visuales; hemiparesia, pa--
restesias disturbios del habla y otros.

2.2 ESTUDIOS DE LABORATORI1O:
2,2.1 Biometrfa Hemitica

La biometria hem&tica demuestra elevaciones de los leu-
cocitos mayor de 10,000 en el 57% de los pacientes.(7)
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2.2.2 Liquido Cefalorraquideo

Aunque debe evitarse la puncifn lumbar en los pacientes
con datos de crineo hipertensivo, se reporta en lae diferen--
tes series de estudios de LCR con los siguientes resultados:
la presién por encima de 200 mm de H,0 entre el 18 y 100%. El
aumento de la celularidad del lfquido esta reportada en casi
el 80%, Las protefnas por encima de 50 mgs/100 ml se reporta
entre el 50 al 70%. Los niveles de glucosa en valores por de-
bajo de 60 mgs/100ml entre el 15 al 50%. Y por filtimo el cul
tivo de LCR fue positivo entre el 5 y 20%. (2,6,7)

Lo que demuestra que no existe un patrbn que sea especi
fico de el absceso cercbral, No existen alteraciones de otros
parfmetros de laboratorio que nos ayuden al diagnbstico del -
absceso cerebral.

2.3 ESTUDIOS BACTERIOLOGICOS:

Con el mejoramiento de la tecnologfa para aislar bacte-
rias, tanto aerobias como anaerobias hoy en dfa se ha logrado
identificar con mayor frecuencia el agente etiol6gico en los
abscesos cerebrales.

El aislamiento del germen puede ser afectado por el mal
manejo de la muestra, por la dificultad en aislar un gérmen -
anaerobico, asf como por la administracisn sistémica de anti-
bisticos de amplio espectro.

2,3.1 Bacterias.

Los estreptococos son los gérmenes mas frecuentemente -
aislados en los abscesos no traumiticos, en un rango del 10 -
al 100%, Entre el 40 y 70% de los estreptococos son anaerSbi-
cos, €éstos gérmenes habitualmente estas en la flora de la ca-
vidad oral, y del tracto genital femenino.
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Los bacilos anaerSbicos gram negativos como bacteroides
fragilis y bacteroides melaninogenicus estin a menudo asocia-
dos con infecciones otogénicas. Pero pueden también ser aisla
dos de abscesos asociados a infecciones pulmonares o de los -
senos paranasales.

Los germenes anaerobios son aislados entre un 40 y 100%
en la actualidad comparado con menos del 20% antes de 1960.

Las bacterias aerobicas gram negativas son encontrados
en cerca del 40% de los abscesos, estas bacterias a menudo --
son las Gnicas aisladas en abscesos asociados a cirugia pre--
via o meningitis pero generalmente son encontradas en culti--
vos mixtos, generalmente en abscesos &ticos.

Los mas comunes son proteus spp. seguido por eschericha
coli, kelbsiella spp., .pseudomona y enterobacter.

El absceso cerebral es una complicacidn frecuente de me
ningitis neonatal causada por citrobacter.

El stafilococo es aislado mas frecuentemente de absce~-
sos asociados con endocarditis y trauma. Esta presente entre
el 6 al 30% de los casos.

Los microorganismos productores de miningitis nny rara-
mente son aislados.de abscesos, peroc s. neumoniae es uno de -
los mas frecuentemente aislados de los abscesos cerebelosos.,
El hemophilus aislados del 5 al 100% en abscesos en nifios, el
meningococo es raramente aislado.

2.3.2 Hongos.

Actinomices esta descrito como aislado asociados con -
infecciones pulmonares, y dentarias.
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Nocardia es aislado generalmente cuando existe la infec
cibn sistémica en un 25% de los casos. La infecci6n por hon--
gos es rara, y a menudo esta asociada a infecciones sistémi-~
cas en los pacientes inmunocomprometidos, se han reportado in
fecciones por aspergillus, candida, criptococo, (5) blastomi-
ces dermatidis, y zigbmices asf como por algunos hongos sapro
fitos tales como pseudoallescheria boydii y curvularia palle
cence.

2.3.3 Protozoarios

El toxoplasma gondii ha sido reportado asociado princi-
palmente al SIDA. Otros germenes asociados a abscesos en pa--
cientes inmunodeprimidos son la histeria monocitogenes, = --
strongiloides stercolaris, asf{ como la ameba de vida libre la
que puede ocasionar absceso como complicacisn de meningoence-
falitis.

2.4 RSTUDIOS DE GABINETE:
2.4.1 Radiograffa simple de cr&neo

La Rx simple de créneo presenta como datos positivos fo
cos infecciosos asociados como mastoiditis y sinusitis, por ~
lo que hay que estudiar las proyecciones adecuadas, Davis y -
Taberas (1967) encontraron en Rx de cri&neo lo siguiente: Mas-
toiditis en 8 casos, desplazamiento de la pineal en 2, sinusji
tis en 2, ensanchamiento de la sutura en dos, y deformaciones
postraumdticas en tres, en el resto no presentaron alteracio-
nes.

El absceso cerebral puede calcificarse. A veces es posi
ble identificar gas producido por las bacterias causantes.

2.4.2 Neumograffa

La neumograffa demuestra desplazamiento inespecifico y
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y deformidad de los ventrfculos del tipo concomitante con una
lesibn ocupativa de espacio. Puede llegarse a observar la ca-
vidad del absceso si &ste se ha roto a los ventrfculos,

2.4.3 Ventriculograffa

La ventriculograffa de iguales resultados, se corre el
riesgo de comunicar el abscesoc con el sistema ventricular al
intentar la puncién ventricular.

2.4.4 Angiograffa

La angiograffa: Heinz y col. refirieron un fenfmeno que
llamaron "Efecto de rizado". El cual es secundario a edema ce
rebral acompafiante del absceso y lo describen como cisuras ce
rebrales incurvadas en torno de un &rea de perturbacibn cen--
tral.

El rasgo diferencial mas importante en la anglograffa -
es la presencia de un &rea de hiperhemia que rodea a un &rea
central necrosada: "Signo de anillo", el cual solo se observa
en un 20% de los casos (Taveras 1967), Chou 1966 refiere una
frecuencia algo mayor, Lecurie 1966 refiere una frecuencia =~
hasta del 50%. La zona de hiperhemia de la clpsula puede ser
tan delgada como de un milfmetro, perc puede llegar a tener -
un espesor de 10 mm. por lo cual puede ser desde tenue
a una densidad marcada. Tambi&én pueden dar sombras anulares -
los tumores, perc generalmente asociados a vasos anormales.

En ausencia del signo del anillo; las imfgenes del abs-
ceso no presenta datos caracterfsticos. En las etapas tempra
nas es posible observar estrechamiento difusoc de las arterias
que mas tarde desaparece. Es indudable que en los abscesos se
producen trombosis venosas, perc este evento es poco demostra
ble. {Taveras).
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2.4.5 Tomografia axial computada

La tomograffa tuvo un gran impacto en el diagn&stico y
localizacién de los abscesos Enzmann en su trabajo demostrsd -
que la imagen tomogr&fica varfa dependiendo del estadio en el
cual se encuentre el absceso.

La Cerebritis temprana se caracteriza por la captacidn
del medio de contraste en una &rea mal definida, la cual con
la toma de TAC a la hora la captacidn del medio es mucho ma-
yor.

La Cerebritis tardfa se caracteriza por la captacién de
medio en forma de anillo y un Srea central de radioluscencia
y gran edema con efecto de masa la TAC tardfa deja ver la ma-
yor captacién de el contraste en la zona anular,

Encapsulacifn temprana, se observa la disminucibn del -
edema asi como de el centro radiolficide. Y la zona anular es
de menor grosor,

Encapsulacifn tardfa, no se observa efecto de masa, ede
ma, y puede llegar a desaparecer la zona radiolGecida central.

Esta iltima imagen puede persistir por 3 - 4 meses -
después de la cual desaparece. La ruptura ventricular se acom
pafia de una captacibn del medio de contraste en la superficie
ependimaria de los ventrfculos asi como de captacitn del me--
dio por el plexo coroide, (13,14)

Hay que realizar diagn8stico diferencial tomogrifico --
con entidades como gliomas, metastasis, e incluso con infar--
tos coh perfusibn de lujo. (%3,14)

La administraci&n de corticoides produce una disminu- -
cibn de la captacisn de el medio de contraste, por efectos --
que ser8n tratados mSs adelante. {15).
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Los valores de atenuacién de la zona radiolficida varfa
entre 4 y 28 UH con un valor promedio de 11 HU (Mauersberger
1981) mientras que la media del centro necrftico del glio- -
blastoma es de 23 UH.

La captaci8n del contraste en la zona anular varfa en--
tre 11 y 74 UH (Nielsen y New 1976},

Los datos tomogr&ficos que aparecen en el 80% de los ca
sos son la captacibn en forma de anillo as{ como el edema pe-
rilesional acompafiado de el efecto de masa.

Absceso en Neoformacién después de Excisibn.
En etapa de cerebritis.

2,4.6  RESONAYCIA MAGNETICA NUCLEA'L

Esta aporta iguales datos cue la tomograffa, pero estd demostrado
que presentsn mayor especificidad pura la etapa de cerebritis, lo cual la
hace el estudio de eleccidn en el diagndstico temprano del absceso cere--
bral. 16

2,47 ELUCTROENCEFALOGRAMA

Es de los estudios mas inespec{ficos y solo aporta datos de lesifn
profunda en un mediano porcentaje pero que no diferencia el absceso de --
otras patologfues.5l



Abaceso multiloculado. Germen aislado micobacterium tuberculosis

Absceso tal8mico. Microorganismo aislado. Toxoplasma gondi.
Paciente con HIV(+).



Ependimitis secundaria a ruptura al ventriculo lateral

Absceso cor ruptura al espaclo subaracnoideo y empiema subdu-
ral secundario.
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3.1 TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento esta dirigido a erradicar el foco infec-
cioso asf como a la reduccién del efecto de masa causado por
necrosis y edema del tejido cerebral.

El proceso infeccioso es eliminado por el tratamiento =
quirGrgico y antibibtico especifico. Y la reduccién del efec-
to de masa se realiza con tratamiento con corticoides.

3.1.1 Antibibticos

La eleccifn del antibiético debe hacerse teniendo en --
cuenta el espectro, la penetracifn de este al SNC, atravegan-
do la barrera hematoencefilica, e incluso su capacidad de lle
gar al absceso mismo. Si la barrera es alterada pueden pene--
trar algunos antibifticos ej cefalosporinas.

Heineman en 1971 introducido el concepto de solo manejo
antibibtico de los abscesos {17). El presentd una serie de pa
cientes los cuales solo fueron tratados con antibibéticos, sin
comprobacifn bacteriolfgica previa de la bacteria causal. Es-
te mBtodo de tratamiento fue muy extendido antes de la apari-
cién de la TAC. Y existen varias series de pacientes tratados
con antibibticos solamente o combinados con corticoides repor
tando curaciones (8,18,19,20}

El manejo mé&dico de los abacesos es controversial y pe-
ligroso por el consecuente e inadecuado uso de el inapropiado
antibibtico. En informes recientes el presumido organismo es
aislado de cultivos de sangre, LCR, o de lesiones de la piel,
pero el hecho de que muchos abscesos son producidos por bacte
rias anaerfbicas o por organismos mGltiples hacen esta infor-
macibn bacteriol6gica insuficiente. En los hu&spedes inmuno--
cemprometidos a veces tienen historia de infecciones recien--
tes como hongos, nocardia o toxoplasma gondi. Pero el micro--
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organismo que cuasa el absceso puede no ser el mismo que este
causando otra infeccifn en el cuerpo, y la Gnica forma de ob-
tener el microorganismo en forma confiable es una puncién di-
recta del contenido del absceso para su estudio bacteriol8gi-
co adecuado.

El tamafio inicial del absceso es un factor importante -
para intentar el tratamiento mé&dico como Ginica medida. Rosen-
blum encontrd que pequefias lesiones curaron, con un difmetro
medioc aproximado de 1.7 cm. con un rango de 0.8 a 2.5 cm. pe-
ro lesiones de diSmetro medio de 4.6 con una media de 2 a 6 ~
cm., requieren tratamiento Qx pero hay que tener en cuenta que
lesiones pequefias que no responden a tratamiento m&dico pue--
den crecer, por lo que hay que controlar clinicamente al pa--
ciente en forma acusiosa, asi como por TAC. Algunos estudios
presentan que aln con tratamiento antibiftico adecuado el - -~
absceso puede crecer (12,19,8)

Black 1973 (21) demostrd que es posible aislar gérmenes
de el contenido del absceso ain con niveles de antibibticos -
adecuados en el interior de &l.

Los antibisticos tienen un lugar en el manejo de los ~-
abscesos, pero existen evidencias experimentales de que los -~
antibibticos son curativos en la etapa de cerebritis temprana
antes del desarrollo de franca supuracidn'(Zl) por lo que Hei
neman sugiere que los antibifticos pueden abortar el desarro-
1llo de un absceso. (17).

Est8 bien establecido que una concentracifn alta de an-
tibi6tico en la periferia del absceso limita la progresifn de
&ste, dentro de la cavidad del absceso son capaces de gupri--
mir la infeccidn local, epro no de erradicarla.

Gardfield puntualizé que; la alta mortalidad hasta del
40% en los Gltimos 20 afios con el uso de antibibticos se de--
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bi8 a el inadecuado manejo de ellos. Por bajas dosis y selec-
ci6n inadecuada.

La instilaci8n de antibibtico dentro de la cavidad del
absceso no es necesaria y no ofrece ventajas sobre la, terapia
sistémica, la instilacibn de derivados de penicilina esta asg
ciada a la toxicidad local, experimentalmente se ha demostra-
do su propensidn a producir foco epileptfgeno. (21,7,1).

La eleccifn del antibiStico antes del cultivo depende -
de la causa del absceso, si el paciente es inmunodeprimido, o
si existe historia de alergia a ellos.

A causa de la gran resistencia a la penicilina, se ini-
ciar§ con una penicilina penicilinasa resistente combinado al
cloramfenicol. La vancomicina es @itil cuando existe Stafiloco
co resistente a la meticilina. (3,7)

La terapia definitiva deberf ser determinada después de
los estudios bacteriolSgicos adecuados.

El Hetronigazol es un antibiStico que penetra bien den-
tro del absceso y es de eleccidn para los organismos anaerSbi
cos. (7)

El tratamiento antibiStico debe ser administrado por --
via IV de 6-8 semanas, aunque el tratamiento tambi&n esta de
terminado por el germen por ej: Los hongos requieren meses de
tratamiento. Puede ser apropiado realizar monitoreo de los ni
veles séricos, asf mismo continuar con controles de TAC hasta
la curacifn definitiva ya que existe la posibilidad de recidi
va con este (nico tratamiento.

Es ventajoso administrar antibibticos preoperatorios? ~
La ventaja serfa que se recibe tratamiento temprano y se pue-
de prevenir la propagacifn de la infeccifn durante la aspira
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cibn o tratamiento quirfirgico. Pero puede no ser recomendado
ya que aumenta el nGmero de cultivos estériles, y por lo tan-
to al no aislar germen no se administra antibiSticoterapia es
pecifica.

3.1,2 Corticoides

La administracidn de corticoides en la etapa de cerebrj
tis resulta en dismunicibn de la guimiotaxis tanto de leucoci
tos como de monocitos.lo que provoca reduccibn de la erradica- -
cifn de las bacterias por parte de ellos. Tambi&n interfieren
con la produccibn de la produccién de factor angiogénico y -~
factor de crecimiento derivado de los macr6fagos, los cuales
son responsables de la migraci6n y proliferacién de los fibro
blastos, por lo anterior, se considera que los corticoides in
hibe 1las defensas comprometiendo la encapsulacién y cura de
los abscesos., (7,15,22}) Lo anterior esta demostrado en estu--
dios a nivel experimental. Como lo demostrd Bohl (23} disminu
cifn del edema, inflamacién encapsulacién de abscesos experi-
mentales con Stafilococos Aureus.

Neuwelt produjeron abscesos con Escherichia Coli en ra-
tas tratindolas con estercides reportaron disminucin de los
macr6fagos e inhibicidn de la gliosis. Quertey produjo absce
sos en conejos con Stafilococo y Streptococo y reportd dismi-
nucisn en el nfimero de leucocitos, asi como de la eliminacién
de gérmenes y de la encapsulcidn.

Los corticoides tiene un efecto ben&fico de reduccién -
de el edema cerebral asociado al absceso cerebral (24,15) pe-
ro solo deberdn ser administrados cuando el efecto de masa --
sea tan importante que produzca un deterioro neurolbgico. Tam
bi&n mejora el déficit neurolfgico de lesiones pequefias loca
lizada en &reas elocuentes, aunque esta (ltima aplicacién es
controvertida.
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Otro efecto a considérar de los corticoides es el efec-
to gobre la imagen tomogr&fica (25-15) produciendo una dismi-
nucifn de la captacibn del contraste, por esta razén se consi
dera como signo de curacién la disminucifn del tamafio y no la
disminucién de captacibn del medio de contraste por la cdpsu-
la.

3.2  TRATAMIENTO QUIRURGICO
3.2.1 Tubo de drenaje

Tubo de drenaje. Es el m&todo antiguo y consiste en lo-,
calizar el absceso con una cinula y luego colocar al exterior
un tubo de drenaje el cual puede ser de plata, un hueso de po
llo descalcificado, o un cateter de goma.

Existen reportes con esta técnica desde 1882 hasta 1977
report&ndose 295 pacientes tratados, de los cuales solo sobre
vivieron 194. (4).

3.2.2 Marsupializacifn

Marsupializacién.- Esta té&cnica fue descrita por King,
y consiste en la apertura y drenaje del abscesc, con la sutu-
ra de su cortesa a la galea, y empaquetamiento de la cavidad
con gasas las cuales se retiran en forma paulatina.

Estan reportados casos tratados con este m&todo desde -
1924 hasta 1973, 123 pacientes fueron tratados con este méto-
do de los cuales 95 sobrevivieron., (4)

3.2.3 M&todo de Kahn

Kahn en 1938 report6 el llamado método de Kahn gque con-
siste en la aspiracibn e instilacién de antibibtico y mate- -
rial radio-6paco poder realizar el seguimiento con placas sim
ples de créneo.
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Son pocos los reportes con este mé&todo. (4)
3.2.4 Aspiracifn

Aspiracifn. Esta descrita asi: se realiza un trepano eg
tratSgicamente que cumpla con los siguientes requisitos 1. la
distancia mis corta entre la duramadre y el absceso, 2, una -
trayectoria segura que no afecte estructuras cruciales (neura
les, vasculares o ventriculares) 3. una ruta que evite hueso
infectado, senos paranasales, y heridas de la piel., §i el pri
mer trepano no cumple con estos requisitos se realizar§ otro.

Existen reportes de este m8todo desde 1915, y algunos -
autores en la actualidad lo consideran el método de eleccidn.
(4)

3.2.5 Excisifin

Excigifn. Fue descrito por Vincent en 1936 y consiste
en la extirpacibn quirfirgica .del absceso inclufda su c&psula,
tratando de conservar el tejido cerebral a su alrededor. T4)

Ambas la aspiracifn y la excisibn son los métodos mas -
utilizados en la actualidad y ambos tratamientos tienen fuer-
tes defensores.

Algunos reportes demuestran que no hay diferencia en --
grupos con el mismo estado clfnico inicial tratados con pun- =
cibn sequida de excisibn o excisibn inicial. (26,27,28,29)

Otros demuestran que la aspiracifn tiene una alta morta
lidad comparada con la excisifn, pero en muchos de estos estu
dios los pacientes tratados con aspiracifén fueron comatosos o
estaban moribundos. Y los tratados con excisifn fueron los ==
que estaban neurol6q1c§mence fntegros y con abscesos encapsu-~
lados. (30,31},
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Series recientes con tratamiento con aspiracidn han de-
mostrado excelentes resultados. {24,32,28,33)

La puncidn en la actualidad puede estar guiada por TAC
estereotaxia (34,35) asi como por ultrasonide transoperato--
rio (36).

Las complicaciones que se pueden presentar con este pro
cedimiento son la hemorragia por lesisn de la cdpsula o ruptu
ra hacia el sistema ventricular. (30}

Est8 reportada la recidiva con este método hasta afios =
despu&s {37,38).

La aspiracifn puede ser necesaria en mfiltiples ocasio~~
nes.

La excisién es el m&todo especifico para el tratamiento
‘quirGrgico de 1os abscesos traumitico en donde hay que reti--
rar materiales extrafios como huesos, fragmentos met&licos, ca
bellos. As{ mismo el manejo de abscesos de fosa posterior, =-
los abscesos producidoa por hongos o abscesos miltiples. {39}

Con la excisifn se praduce mayor morbilidad por dafio a
tejido aledafo, {29) especialmente cuando estos se encuentran
en ireas elocuentes, asf mismo hay mayor incidencia de crisis
convulsivas, (40)

La aspiracibn es el método de eleccibn en ahbscesos loca
lizados en freas elocuentes, &reas profundas, en pacientes en
en malas condiciones o comatoso, y se puede realizar incluso
con anestesia local. (7)
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4.1 MORBILIDAD
4.1,1 Coeficiente intelectual

En nifios se observa una disminucisn marcada del coefi--
ciente intelectual hasta en un 70% de los casos, con proble--
mas posteriores en el rendimiento escolar. {(26)

4.1,2 flemiparesia

La mitad de los nifios en algunas series presentan hemi-
paresia (26). En los adultos el riesgo de hemiparesia es de =
aproximadamente el 308, pero menos incapacitante (26). La se-
veridad de los deficits es mayor en los pacientes tratados -
con excisibn. (29

4.1.3 Crisis convulsivas

La incidencia de crisis convulsivas varia desde el 15 -
al 70%, pero la mayoria delas series reportan la incidencia =~
entre el 30 y 50%, (30,30,50,40).

Los pacientes que presentan crisis previo a la cirugfa
casi invariablemente las tendr&n posterior a ella. (40) Legg
(40) reporta que las crisis aparecen en un tiempo promedio de
3.3 aflos después de el tratamiento en nifios menores de 10 - -
afios en una media de 4.2, y en adultos entre 20 y 50 aflos apa
reci® en un tiempo menor con una media de 1.6 afios.

Las convulsiones son de tipo generalizadas en cerca del
50% de los casos, y del 1l8bulo temporal y focales en un ter--
cio de los pacientes.

Los abscesos del 16bulo frontal estdn asociados a una -
alta incidencia de crissis seguido por el 16bulo temporal y =
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parietal. Los abscesos de los l6bulos occipital, cerebelosos
o del tallo cerebral estin poco asociados a convulsiones (51}

4.2 MORTALIDAD:

Los factores que afectan la mortalidad pueden ser divi-
didos en diagn&sticos, clinicos y terapefiticos.

4,2,1 Pactores Diagnésticos

Diagn6sticos: un diagnSstico tardfo, asf como una mala
localizacién del absceso fueron los factores mas importantes
en la mortalidad antes de la aparicién de la tomograffa, la -
cual facilita la exacta localizacibn y permite el adecuado se
guimiento durante el tratamiento con una reduccién significa-
tiva de la mortalidad.

Los pacientes diagnosticados con centellograma con tec-
nesio fue reportada entre 17 y 34%. (41,42,43)

Mientras que la de los diagnosticados por TAC varfa en-
tre 0 y 24%. (44,42,9)

En muchas series reportan gran nlGemro de cultivos esté
riles antes de el advenimiento de las t&cnicas adecuadas para
aislar gérmenes anaerobios. (24,45,46). Terap8uticos (4,2,3)

La mortalidad de los abscesos se redujo significativa--
mente desde 1940 con la aparicifn de la penicilina y otros an
tibi6ticos, en algunas series permanece alta a pesar del tra-
tamiento antibidtico (26,38,28,20,7) lo cual es probablemente
atribuida a el uso inadecuado de antibiSticos asf como de mi-
croorganismos anaerobio.

Alderson reporta que el uso de la corticoides para el -
manejo del edema cerebral redujo la mortalidad. (24)



26

El inaporpilado tratamiento quirfirgico, el tratamiento -
quirQrgico tardfo, asf como algunos pacientes tratados sola--
mente con tratamiento médico con corticoides y antibibticos o
aquéllos con ruptura al ventrfculo secundario a aspiracién, -
tienen una mortalidad mayor., (7)

4.2.2 Pactores Clinicos

Clinicos. Tienen mayor mortalidad los pacientes que tie
nen un répido inicio y progresibn répida de los sintomas, lo
contrario en aqu&llos que tienen mas de dos semanas de evolu-
cibn y un absceso encapsulado, también tienen buen pronéstico
aquellos abscesos por extensibn local como secundarios o siny
sitis o mastoiditis, ya que generalmente son Gnicos, superfi-
ciales, a diferencia de los metastdsicos que pueden ser mfilti
ples y profundos. {41,26,46,38,47,28, 29,7)

Otro factor de importancia es la respuesta inmunolégica
de los pacientes, 1los ° inmunocomprometidos tienen una ma--
yor mortalidad, asf como los abscesos, producido por g&rmenes
oportunistas donde el tratamiento antibidtico y quirfirgico es
menos efectivo para erradicar la infeccibn (48,49,5)

El estado clinico antes de la cirugfa es el factor mas
importante para la mortalidad, los pacientes comatosos tienen
una mayor mortalidad que los que estan alertas y orientados -
antes de la cirugfa. (26,45,46,28,29,7).

otros factores de importancia para la mortalidad son la
ruptura a los ventriculos o al espacio subaracnoideo, produ--
ciendo meningitis o ventriculitis (30) Herniacibn por el efec
to de masa secundario a edema cerebral, asi mismo septicemia,
enfermedad cardfaca congénita. Abscesos en cerebelo, t&lamo o
ganglios basales (7) Karandanis observ6 que en pacientes en -
quienes el cuadro clinico era de r&pida evolucibn sin datos ~
de focalizacibn, convulsifn e miningitis, la ruptura del Abs-
ceso al ventrficulo fue una causa de aumento de la mortalidad.
(46)
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4.3 '~ RECURRENCIA

La recurrencia de los abscesos esta reportada entre 8 a
10% (30,44,26,45,52,2,8)

Por lo general los abscesos recurren entre 6 y 24 sema-
nas después del tratamiento m&dico o quirfirgico (8). Muchas -
series reportan una recurrencia ocasional algunos afios des- -
pués del tratamiento. (30,47,26,45,52)

5.1  MATERIAL Y METODOS

Se realiza un estudio retrospectivo de los pacientes --
que recibieron tratamiento quirfirgico en servicio de Neuroci-
rugfa del Hospital de Especialidades del Centro Mé&dico Nacio-
nal Siglo XXI. En el perfodo comprendido entre marzo de 1987
a julio de 1990,

Se encontraron 20 casos, de ellos cinco fueron mujeres
y 15 hombres, con un promedio de edad de 42 afios dentro de un
rango de 20 a 64 afios. Todos fueron Dx con datos del cuadro -
clinico y se confirmb con TAC simple y contrastada de créineo.

El tratamiento quirlirgico fue realizado por los médicos
de base del servicio. Y consistib en la modalidad de aspira--
cibn, excisidn o una combinacibn de los dos.

Adem$s se dif tratamiento médico con triple esquema con
Dicloxacilina, cloramfenicol y Metronidazol. Antibibtico que -
se administraron antes de la obtencibn de el contenido del -~
absceso para estudio,

El tratamiento antibibtico se administrd por espacio de
seis semanas IVy se continuo por el mismo espacio de tiempo -
vo.
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Se realizaron estudios bacteriol8gicos inclufdo cultivo
de anaerobios.

Para valorar el estado neurolSgico final se utilizé la
sigujente escala gradiol-neurolﬁgicamente integro,Grado II=
déficit neurolbgico leve, Grado III=d&ficit neurolbgico gra--
ve: Grado IV= defuncién.

5.2 RESULTADOS

El promedio de inicio de la sintomatoogfa fue de 18 - -
dfas con un rango de 1-90 dfas, los sintomas predominantes --
fueron de masa intracraneal e hipertensién endocraneana secun
daria. Siendo el sintoma mas predominante la cefalea que apa-
reci5 en el 75% de los casos. tabla I,

Otros antecedentes de importancia fueron alcoholismo (4
cagos) Tabaquismo (4 casos) y HIV positivio dos casos. Pigura
2.

Se identifict el foco primario en 50% de los casos que
corresponde a diez pacientes con cirugfa neurolbgica previa,
dos con craneotomfa por glioblastoma multiforme y uno con una
derivacién ventriculoperitoneal por hidrocefalia secundaria a
hemorragia subaracnoidea. Figura 1.

La biometrfa hemdtica presentd alteraciones en el 55%
de los casos, consistiendo esta alteracibn en aumento de los
leucocitos.

Se realiz6 estudio de LCR en 11 pacientes, encontrando
aspecto turbioy celularidad aumentada en 5/11, con un rango -
de 220 a 15000 cé&lulas. Proteinas aumetadas en 8/11.

El resto de los.exBmenes de laboratorio no presentaron
alteraciones secundarias al proceso infeccioso a nivel del --

sistema nervioso.



TABLA No. I SINTOMATOLOGIA

SIGNOS Y SINTOMAS No. CASOs PORCENTAJE
CEFALEA 15 75 %
SINDROME FEBRIL 11 55 %
DEFICIT NEUROLOGICO 11 55 %
APILEDEMA 9 45 3
AFECCION CRANEAL 9 45 ¢
ALTERACIONES F.M.S. 8 40 &
CONVULSIONES -6 30 ¢
DEPRESION EDO. ALERTA 5 ‘ 25 %
VERTIGO 3 15 %
SIGNOS MENINGEOS 1

5%
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Se hizo cultivo del meterial purulento de el absceso en
14 de los 20 pacientes de ellos 7 fueron reportados sin desa-
rrollo, en cuatro se aislo estafilococo Aureus, en una pep---
toestreptococo, y en dos mas de una bacteria. Figura. 3,

El Gnico método de gabinete utilizado fue la tomograffa
la que demostrS en todos los casos la presencia de un absceso
en sus diferentes estadios,

Se encontrf una predominancia de afectacifn de los 16bu
los frontales y parietales., Tabla II.

Los antibi6ticos mis frecuentemente utilizados fueron -
dicloxacilina, cloramfenicol, a la dosis habituales, asf co-
mo metronidazol para cubrir el aspecto anaerobio. Figura.5..

Con una duracibn promedio del tratamiento IV de cuatro
a seis semanas e igual tiempo por via oral.

Tambi&n se utiliz8 la cefotaxima por via intraventricu-
lar en dos casos en,los gue se presentS ventriculitis secundaria
a la ruptura del absceso hacia los ventriculos.

En cuanto al tratamiento quirfirgico se utilizé la pun~-~
cibn (la cual a veces se realiz8 en varias ocasloneﬁ) en 13 -
de nuestros casos. Cuatro de ellos terminaron en .excerosis -
posteriormente.

En los siete restantes se realiz6 excerosis, tres de =~
ellos se les realiz8 puncién posteriormente por recidiva..Figu
ra, 4.

Seglin la escala previamente establecida el 40% de nues-
tros pacientes pudieron regresar a su vida productiva sin de-
ficits neurolSgico., Un 15% present6 deficits neurol6gico leve
siendo independientes en su vida diaria, el 25% quedd con se-



TABLA No. II LOCALIZACION DE LOS ABSCESOS

LOCALIZACION 12QUIERDO DERECHO TOTAL
PARIETAL 3 3 6
TEMPORO-PARITAL 3 1 4
FRONTAL 1

TEMPORAL 2

GANGLIOS BASALES 2

FRONTO-PARIETAL 1

PARITO-OCCIPITAL 1

CEREBELO 0

MULTIPLES* 1

* Supra e infra tentoriales incluyendo tallo.
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cuelas importantes que ameritan ayuda para sobrevivir, y un -
35% de mortalidad, en este grupo habfa dos pacientes con HIV
positivo, y uno con absceso en tallo cerebral. Figura 6.

5.3 DISCUSION

En la actualidad el absceso cerebral continua siendo -~
una causa de morbimortalidad muy importante aunque desde la -
aparicién de la penicilina y otros antibibticos se redujo la
mortalidad. La apricifn de la TAC y la estereotaxia, a su vez
ha disminufdo la morbilidad ya que abscesos localizados en -—-
Sreas elocuentes, o profundas pueden ser abordados de esta -~
foma con menor dafio para el paciente.

En las series reportadas as{ como en la nuestra se de--
muestra una marcada predominancia del sexo masculino, sin en-
contrar verdadera razbn que lo explique. Asf mimso se encuen-~
tran reportadas dos picos de incidencia uno en la edad pedid-
trica y uno en la edad productiva, nosotros no contamos con -
poblacién pediStrica, pero tampoco se encontr$ una razdn para
explicar por que los grupos de 10 a 20 afios y por encima de =
60 no estin afectados con la misma frecuencia. Figura 7.

En los Gltimos afios, se puede hablar de un aumento de -
la incidencia de abscesos por microorganismos oportunistas, -
por hongos y protozoarios, debido a el aumento en el uso de -
inmunodepresores para el tratamiento del clncer, a los trans-
plantados, asf como la mayor incidencia del SIDA,

En nuestra serie se logrf identificar el foco primario
en 50% de los casos. En la literatura se reporta la identifi-
cacibn hasta un.B0% de los casos. En nuestra serie se identifi
c6 como foco mas frecuente la otitis media, al igual que mu--
chas otras series (2,3,6) y en general se consideran una cau-
sa muy importante los focos parameningeos como causantes de -
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absceso cerebral, que pueden ser mastoiditis, sinusitis, abs-
cesos dentales o infecciones de la piel.

En nuestros casos se reportan dos pacientes con glio- -
blastoma multiforme los cuales recibieron tratamiento con cor
ticoides y radioterapia, lo cual los hace mas susceptibles de
infecciones, por la baja de defensas.

Carey (39) report8 que la incidencia de los abscesos --
miltiples estd 2lrededor del 8%, con un rango entre 5 y 15%, =
con una mortalidad de aproximadamente 85%. En nuestra serie =
solo se encontrS un caso con abscesos mltiples.

La localizacibn mis frecuentes reportada es la de 16bu~
lo frontal y temporal, por continuidad a focos parameningeos,
&sto correspondif a lo hallado en nuestra serie.

En la actualidad se sefiala que hasta en el 90% de los =~
casos mediante t&cnicas bacteriolégicas adecuadas se puede --
aislar el germen causal. Antes de la era de los antibibticos
se pensaba que todos los abscesos cerebrales eran secundarios
a gérmenes aer8bicos pero el-avance en la té&cnica de cultive
ha contribufdo al aumento en la frecuencia de aislamiento de
estas bacterias. Siendo este mas frecuente en los casos de --
abscesos no traumfticos.

Pero la mayorfa de las series reportan la predominancia
de los gérmenes aercbios. Siendo el mas importante el Stafilo
coco Aureus, igual resultado en la nuestra.

Cabe mencionar que la aplicacifn de antibibticos pre- -
vios a la cirugfa, sin estudio adecuado de el material puru--
lento, estd directamente relacionado con la presencia de cul-
tivos esteriles como fue observado en nuestra serie.

La sintomatologfa en general no aporta datos especffi--
cos para el diagnbstico, su presentacibn mas frecuente es el
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sindrome de cr8neo hipertensivo, el sintoma mas frecuentemen-
te reportado es la cefalea en un 75% de los casos, BSeguido --
por la fiebre en un 50% de los caos.

Otra forma de presentacién es con datos de focalizacién,
pero no puede diferenciarse de otras patologfas que den ese -
dato clinico.

La eepecificidad de la TAC fue demostrada ya que en to-
dos los caos fue Gtil para el diagn8stico como se sabe los =--
cambios tomogr&ficos dependen de el estadio en que se encuen=-
tre la lesibn.

En la Gltima década el pron&stico de los abscesos ha me
jérado, reporténdose una disminuci6n de la morbilidad y morta
lidad esto en mayor medida es debido al perfeccionamiento de
la tecnologia en neurocirugfa y de diagnbstico con TAC, este-
reotaxia, RMN, etc.

En algunas series toman como criterio de exclusibn los
pacinetes con HIV positivo as{ como los pacientes con absce--
so8 en tallo cerebral, por su mortalidad cercana al 100%, y -
por que pueden fallecer por causas ajenas al absceso cerebral.’
Esto reducirfa nuestra mortalidad a un 20%

Nauta reporta en 1987 tres casos de absceso cerebral en
tallo manejados con puncidn a través de estereotaxia y anti--
biSticoterapia especffica, sin mortalidad, obteniendo mejor -
resultados que los reportados con tratamiento antibibtico em-
pirico solamente.

El tratamiento mBdico esta basado en el adecuado aisla-
miento del germen causal, esta demostrado la efectividad del
8olo tratamiento médico en la etapa de cerebritis, no asi en
las otras etapas donde hay coleccibn purulenta en donde es --
mas efectivo el tratamiento quirfirgico.
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Es necesario conocer; el espectro, su penetracifn de la
barrera hematoencefilica asf{ como dentro de la cavidad del --
absceso. En los casos en que no se logra identificar el ger--
men o se pretende realizar un tratamiento empirico se escoge
una combinacién que cubra el espectro de los aerobios y anae-
robios.

Los antibibticos mas frecuentemente usados son el clo--
ramfenicol, una penicilina resistente, asf como metronidazol
para anaerobios.

Aunque en series de revisifn como la de Stephanov repor
tan que la excisifn es el m8todo quirGrgico m&s adecuado, y -
con mejores resultados, hoy en dfa se tiende a aceptar que la
aspiracibn es el método de primera eleccién por su menor mor-
bilidad asf como menor dafio al tejido cerebral subyacente.

La conducta quirirgica que prevalece en esta serie es -
la puncibn.
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