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1. RESUMEN

Los abscesos intracraneales son un serio y potencial problema para la vida y para
la funcion neuroldgica de los pacientes. Con frecuencia el diagndstico se realiza de
manera tardia, debido a lo cual existe la posibilidad de complicaciones en su evolucion y

tratamiento.

El sistema nervioso central es vulnerable a la destruccion por procesos
infecciosos y es incapaz de establecer una respuesta inmune efectiva y resolutiva por si
misma. La infeccion focal conduce a la formacion de una zona gliotica alrededor de la
lesion, con el fin de limitar el dafio. Se han reconocido cuatro etapas en la formacion del
absceso cerebral las cuales son: cerebritis temprana, tardia, capsular temprana y capsular

tardia.

La presentacion clinica de los abscesos cerebrales depende de su localizacion,
tamafio y nimero de lesiones. El cuadro clinico de presentacion mas frecuente consiste
en: cefalea, la disfuncion neurologica, fiebre y alteraciones sensoriales. En los estudios
paraclinicos hay leucocitosis inespecifica en sangre periférica en un 30% de los pacientes

y la sedimentacion globular se encuentra elevada en la mayoria de los casos.

El objetivo del estudio es describir el patron diagnostico actual: manifestaciones
clinicas, evolucion, causas, agentes etiologicos y modalidades de tratamiento del
absceso cerebral. Se excluye a pacientes con infeccion por VIH, absceso cerebral en el
postoperatorio, absceso cerebral de origen traumatico. Con interés en determinar los
factores de mal prondstico y la incidencia actual de absceso cerebral en el INNN “MVS”

en el periodo comprendido entre el 2000 al 2006.

Se obtuvieron 82 casos que cumplieron con los criterios de inclusién, con una
edad media de 40 afios. Como datos clinicos mas frecuentes encontramos cefalea,
hipertension intracraneal, déficit motor, fiebre, alteraciones conductuales y crisis
epilépticas. En imagen predominé la fase capsular tardia y la localizacion en el 16bulo

frontal. No se identific6 el germen en 32% de los casos. El tiempo promedio de estancia



intrahospitalaria fue de 23 dias. Se administré antibioticoterapia desde el primer dia de
internamiento y se mantuvo por 18 dias después del manejo quirargico. De las
modalidades terapéuticas tanto la puncion como la exéresis del absceso son opciones que
no ofrecieron diferencias estadisticamente significativas, excepto por la invasividad del
procedimiento quirirgico, tiempo operatorio y tiempo anestésico, asi como el sangrado
transoperatorio y la necesidad de manejo con hemoderivados. Los factores de mal
prondstico identificados fueron: 1) alteraciones sensitivas, 2) dias de estancia
intrahospitalaria, 3) irrupcion ventricular, 4) alteracion conductual 5) puntaje de la
escala de coma de Glasgow al ingreso, 6) fiebre al ingreso hospitalario 7) diabetes

insipida.

Palabras clave: absceso cerebral, factores de mal prondstico, escala de Glasgow, déficit

sensitivo, irrupcion ventricular, sindrome febril, diabetes insipida.



2. ANTECEDENTES:

2.1 Definicion:

El absceso cerebral consiste en una acumulacion focal y circunscrita de pus libre o
rodeada por una cpsula en la sustancia blanca del cerebro, posterior a una infeccion
purulenta, focal y aguda, cuyo tamafio y nimero puede variar (1, 2).

El absceso cerebral es conocido desde hace més de 200 afios, y € tratamiento
quirdrgico se inici6 con MacEwen en 1880. Los progresos en € diagnostico y tratamiento
se han logrado gracias a uso de la tomografia computarizada, €l manejo quirdrgico y la

antibioticoterapia (1)

2.2 Epidemiologia

Se reporta una incidencia general de cerca de 1/100,000 habitantes y posee el doble
de probabilidades de aparecer en los hombres que en las mujeres teniendo una relacién
hombre mujer de 2 a 2.5 a 1. La edad promedio de aparicion es de 35 a 45 afios en las
diferentes series publicadas. La duracion de la sintomatologia fluctia de 5 dias a 20 dias

aproximadamente.

La localizacion de estas colecciones purulentas por distribucién topografica en
orden decreciente son: |6bulo frontal 25 a 35%, parietal 14 a 25%, temporal 15 a 25 %,
temporoparietal 10 a 20%, occipital 4 a 8% frontoparietal de 3 a 5%, cerebeloso 3 a 5%
(27, 26, 28). Y e 13 a20% de los casos evidencia abscesos multiples en los cuales se han
aislado microorganismos como Estreptococo Viridans siendo € mas comunmente
encontrado seguido de Bacteroides fragilis difiriendo de los abscesos uniloculados donde
los microorganismos més comunmente encontrados son bacil os anaerobios gram negativos
(tablal) (2, 3).

2.3 Etiologia.

L os abscesos cerebrales pueden originarse por tres mecanismos similares a los de
las meningitis bacterianas: 1. Extension de unainfeccion en la cavidad craneal (mastoiditis,

otitis, sinusitis), 2. Inoculacion directa a través de unafractura o agresion quirdrgica, 3. Por



via hematdgena desde una infeccion pulmonar o cardiaca; las fistulas arteriovenosas
pulmonares y las cardiopatias con derivacion derecha-izquierda facilitan su desarrollo. Sin
embargo, e foco infeccioso primario no se encuentra en e 20 a 30% de los abscesos
cerebrales. Los abscesos Unicos son mas frecuentes en el 16bulo temporal y cerebelo (de
origen 6tico) o en e I6bulo frontal (por foco nasosinusal), en tanto los abscesos multiples

suelen ser por diseminacion hematogena (4, 5, 6).

Localizacion Jen-ho 2006 | Tenon 2006 | Gonzdlez-Garcia1999 | Roche 2003
Frontal 35% 30% 30% 38%
Temporal 18% 16% 25% 19%
Parietal 14% 26% 20% 17.5%
Occipital 5.6% 4% 5% 3.6%
Temporoparieta 12% 10% 11%
Frontoparietal 4% 8% 8%
Cerebeloso 4.9% 4% 3% 2%

Tablade localizacion del absceso cerebral.

El absceso cerebral es una complicacion rara de las meningitis pidgenas. La
propagacion hematdgena de la infeccion desde un foco séptico, como podria ser unalesion
pulmonar, bronquiectasia, empiema o0 absceso gque es una causa poco frecuente. La
endocarditis bacteriana aguda o subaguda y los cortocircuitos intracardiacos de derecha a
izquierda pueden originar émbolos sépticos, que son una causa comun de abscesos
cerebrales multiples, la mayoria de las veces localizados en la unidn de la sustancias gris y
blanca o en la distribucién de la arteria cerebral mediay en los territorios de transicion de
la circulacion cerebral, como la union de la circulacion de la arteria cerebral anterior con la
arteria cerebral media o arteria cerebral media y arteria cerebral posterior, siendo estos
abscesos més comunmente reportados en edades pediétricas, ya sea en la adolescencia o
juventud, habitualmente asociados a cardiopatias congénitas en los cortocircuitos
anteriormente comentados en los cuales se han reportado agentes etioldgicos poco
comunes como la nocardia tanto en pacientes con cardiopatia congénita como con
inmunosupresion, por eemplo los pacientes drogo-dependientes o aquellos con
tratamientos inmunosupresores, constituyendo aproximadamente e 2% de los casos de la
literatura internacional (19, 2, 26).



L os agentes etiol0gicos con frecuencia son aerobios como: estreptococo viridans,
estafilococo aureus y enterobacterias, y anaerobios como: estreptococo milleri y
anginosus, Bacteroides fragilis y peptoestreptococos (7). En aproximadamente el 20% de
los casos, la flora es mixta (aerobios y anaerobios). En los pacientes
inmunocomprometidos, los gérmenes que se encuentran son imprevisibles incluyendo
hongos, neumococo, meningococo y Haemophilus influenzae que son los principales
microorganismos causales de meningitis bacterianas, aunque rara vez se aislan en la
secrecion de abscesos cerebrales. Los cultivos suelen ser estériles en los pacientes que han
recibido tratamiento antibiético previo a la biopsia, sin embargo, actuamente se estan
buscando otros medios para identificarlos (8, 9). Estudios paraclinicos innovadores han
reportado la utilidad de PCR en &l material purulento extraido por puncién de los abscesos
con una alta sensibilidad y especificidad, incluso comparable con € cultivo de la secrecién
del absceso (6). Una tincién de gram positiva puede orientar el tratamiento, incluso
cuando € cultivo es negativo (1, 4, 10). (Tabla2)

2.4 Fisiopatologia

La formacion del absceso cerebral es un proceso de evolucion dinamico con etapas
bien definidas y que culminan con la formacién de una lesion bien encapsulada, el
desarrollo del absceso cerebral depende de varios factores como son: tension tisular de
oxigeno, la causa subyacente de la infeccion, la virulencia del microorganismo, tipo de
microorganismo y de la respuesta inmune del huésped (62). Los cambios histol 6gicos que
acompaiian a la formacion del absceso fueron descritos por Britt y cols. (63), quienes
utilizaron un modelo canino de absceso cerebral producido por streptococo. Los autores
dividieron laformacion del absceso cerebral en 4 etapas que son:

Cerebritis temprana (dia 1 a 3): Respuesta tisular temprana a la invasion bacteriana
con un centro necrotico, acompafiado de material purulento con una respuesta inflamatoria
alrededor de la adventicia vascular.

Cerebritis tardia (dia 4 a 9): Aumento de la formacién del pusy del centro necrdtico,
rodeado de un halo de células inflamatorias y macréfagos, asi como formacién de redes
reticulares por fibroflastos.

Capsular temprana (dia 10 a 13): Infiltracion por fibroblastos que delimitan €l area
de cerebritis depositando fibras reticulares de coldgeno en una zona activa de hiperplasia

vascular.



Capsular tardia (més de 14 dias): Presenta 5 patrones histopatol 6gicos que son: @)

centro necrético, b) una zona periférica de células inflamatorias y fibroblastos, c)

capsula densa de colégeno, d) neovascularizacion periférica a la capsula del absceso

con cerebritisresidual y e) zona de edemay gliosis reactiva (62).

Fuente del Sitio del absceso Flora microbiana Antibioticoterapia
absceso sugerida
Senos I6bulo frontal Estreptococos Penicilina +
paranasales aerobios(usualmente metronidazol o

streptococo millieri cefuroxima metronidazol
Streptococos anaerobios
Haemophilus sp
Bacteroides sp (no fragilis)
Fusobacterium sp

Infeccion I6bulo temporal cerebelo Streptococo sp Penicilina+ metronidazol

otogena Enterobacteriacceae + ceftazidima

Bacteroides sp (incluye
fragilis)
Pseudomonas auruginos

Diseminacion
metastasica

Lesiones cerebrales
multiples principalmente
distribucién de ACM

Depende la fuente
Endocarditis
Staphylococcus aureus
Streptococo viridans
Tracto urinario
Enterobacteriaceae
Pseudomona
Intra-abdominal
Streptococcus sp
Enterobacteriaceae
Anaerobios
Absceso pulmonar
Streptococcus sp
Actinomyces sp
Fusobacterium sp

Nafcilina + metronidazol
+ cefotaxima

Trauma
penetrante

Depende el sitio de la
lesion

Staphylococcus aureus
Clostridium sp
Enterobacteriaceae

Nafcilina + cofotaxima

Postoperatorio

Depende sitio quirdrgico

Staphylococcus
epidermidis
Staphylococcus aureus
Enterobacteriacea

Vancomicina ceftazidima

Tablade foco primario, localizacion del absceso, Flora microbianay manejo
antibioticoterapia sugerida. Adaptado de Clinical Infectious Diseases 1997 Glenn E. Maticen

La inmunopatogénesis del absceso cerebra inicia con la entrada de un agente

pidgeno como pudiera ser e S. Aureus, € cual induce una lesion supurativa localizada,

gue se caracteriza por un dafio directo al parénguima cerebral y consecuentemente necrosis

del tgido. El reconocimiento de la bacteria por |0s receptores similares a herramientas tipo




2 (TLR-2 pos sus siglas en inglés) llevan € liderazgo de la activacion de los astrocitos
residentes y la elaboracion de numerosas citocinas proinflamatorias y de quimocinas. La
microglia produce una reaccion tisular proinflamatoria mediada por estimulacion
bacteriana. Ambos, la microglia y los astrocitos, utilizan los TLR-2 para reconocer los
peptidoglicanos (PGN) de la pared celular. Las citocinas proinflamatorias aumentan la
permeabilidad de la barrera hematoencefdlica (BBB de sus siglas en inglés) y permite la
entrada al parénquima cerebral de macromoléculas como la lgG, estas a su vez permiten la
expresion de factores de adhesién (ICAM, intracelular adhesién molecule; VCAM,
vascular cell adhesion molecule) que permiten la extravasacion de las células de la
respuesta inmune periféricas como: neutrofilos, macrofagos, células T a lecho del absceso
cerebral. Las células reclutadas del sistema inmune periférico pueden ser activadas por las
bacterias y por citocinas, perpetuando de manera efectiva la respuesta inmune lo cua
contribuye, al menos en parte, ala patogénesis de la enfermedad. (10) Fig 1.
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Figura 1. Fisiopatologia del absceso cerebral (ver explicacion en e texto) tomado de
Clinical Infectious Diseases 1997. Glenn E. Maticen and Patrick Jonson.

2.5 Cuadro Clinico

La mayoria de los pacientes con absceso cerebral presentan sintomatologia por 1o
menos de 2 semanas, incluso esta patologia se puede presentar de manera inadvertida. La
presentacion clinica del absceso cerebral depende del tamafio, localizacion de las lesiones,

lavirulencia de los agentes infecciosos, € estatus de respuesta inmunol 6gica del huésped y



el edema cerebral causado por la lesion expansiva intracraneal (1, 2, 26, 27, 30); la triada
clasicaesfiebre, cefaleay déficit focal neuroldgico que se presenta a menos en € 50% de
los casos. La cefalea, es usualmente inespecifica, pobremente localizada y se presenta en
més del 70% de los pacientes y es tan inespecifica que es causa de retardo en el
diagnostico (30); la exacerbacion subita de una cefalea pre existente en un paciente con
absceso cerebral que se acompafia de la aparicién de signos meningeos, sugiere herniacién

uncal o irrupcién intraventricular del absceso cerebral (31).

La fiebre ocurre en e 35 a 50% de los pacientes adultos siendo mas comin en la
poblacion pediétrica, ademas de signos y sintomas relativos a proceso infeccioso
subyacente (infeccion de senos paranasales y otitis media). También se presenta alteracion
del nivel de conciencia (3, 5, 12), los signos neuroldgicos focales dependen de la
localizacion de la lesion dentro del parénquima cerebral y la extension del edema cerebral
(25, 26, 30). La localizacion frontal y parietal puede cursar con hemiparesiay afasia, asi
mismo se puede presentar déficit visual. Las lesiones intra sillares pueden ssmular un

tumor pituitario y |os abscesos cerebel 0sos se presentan con ataxiay nistagmus (32).

El curso evolutivo es variable, es asi que puede comportarse como un tumor benigno
de SNC (astrocitoma de bajo grado o un meningioma) o tener un curso rapidamente
deteriorante. A menudo, la trombosis del seno lateral esta precedida por una infeccion del
oido medio o de la apdfisis mastoides y puede acompafiarse de crisis convulsivas 'y signos

de hipertension endocraneana, 1o cual dificulta su diferenciacion (1).

Los diagnosticos diferenciales que deben contemplarse son los siguientes: tumor
intracraneal, meningitis, hematoma subdural crénico, empiema subdural, infarto cerebral,

tuberculosis, entre otros.

Las complicaciones del absceso cerebral pueden ser: herniacion, crisis epilépticas y
rotura del absceso en € espacio subaracnoideo o en € ventriculo. La herrniacion requiere
un tratamiento de urgencia con manitol intravenoso e intervencion quirdrgica inmediata.
La rotura del absceso se acompafia del desarrollo de meningitis pidgena aguda debido ala
contaminacion del espacio subaracnoideo. La rotura de un absceso a sistema ventricular
puede ocasionar €l deceso del paciente con rapidez.



2.6 Diagnostico

Al abordar a un paciente con sindrome febril los estudios paraclinicos iniciales son la
biometria hematica con recuento de células blancas, donde encontraremos leucocitosis
periférica con elevacion de la velocidad de eritrosedimentacion, la cual se encuentraen la
mayoria de los pacientes con absceso cerebral, sin embargo la positividad de los

hemocultivos es muy infrecuente Ilegando a ser de aproximadamente el 10% de |os casos.

La puncion lumbar esta contraindicada debido al efecto de masa que presenta el
paciente por la lesion supratentorial y se ha reportado en la literatura la presencia de
herniacion uncal por dicho procedimiento hasta en el 30% de |os casos llegando a ser fatal
y con un pobre indice de aisamiento del microorganismo (10-20%) sin proporcionar
informacion adicional Util. La circunstancia ideal para obtener un cultivo positivo es al
momento de la realizacion del acto quirdrgico; en este punto una adecuada coordinacion
entre el servicio de neurocirugiay €l servicio de infectologia clinica debe ser mandatario
para asegurar la adecuada toma de la muestra para cultivo, asi mismo de un adecuado

medio de transporte.

La localizaciéon del absceso cerebral como se menciond anteriormente indica por 1o
general su origen: frontal de senos paranasales y sepsis facial, tempora y cerebelo de
origen otogeno, y lesiones parietales y occipitales por diseminacion hematdgena o

infecciones secundarias a procedi mientos quirdrgicos.

El diagndstico de estas lesiones, previo a la aparicion de los estudios de imagen
modernos, quedaba limitado inicialmente a la alta sospecha clinica con evidencia de la
triada anteriormente comentada, asi mismo se podian utilizar técnicas de imagen ya en
desuso como la neumoventriculografia de Walter Dandy, angiografia cerebral promovida
en su tiempo por Egas Monis, gamagrafia cerebral entre otros, sin embargo con el
advenimiento de la tomografia computada surge una revolucion impresionante en los
medios de diagnéstico por imagen los cuales actuamente pueden diferenciarlo
adecuadamente de otras colecciones quisticas como 1o es la IRM en sus diferentes
modalidades que nos ayudan actualmente a discernir acercadel tipo de lesion quistica entre

tumores gliales de bajo grado y |esiones parasitarias como la neurocisticercosis.



La tomografia computada es un excelente método diagndstico para absceso cerebral,
mostrando la localizacién anatdmicay evaluando €l grado de edema cerebral circundante.
Es una herramienta muy valiosa en la identificacion de las diferentes fases del absceso
cerebral (30). En latomografia con medio de contraste aparece como una lesion hipodensa
rodeada de un anillo de reforzamiento con una zona periférica hipodensa de edema
cerebral de extension variable; el encontrar un reforzamiento en anillo muy denso no es

comun ya que depende de la fase en la que se encuentre lalesion.

La sensibilidad de la tomografia computada en absceso cerebral Ilega a encontrarse
entre un 95% a 98% aungue la especificidad es baja ya que es dificil predecir la tasa de
fal sos negativos porgue este estudio diagndstico no nos puede ayudar de forma muy exacta
acerca de los diagndsticos diferenciales que principalmente son neoplasias gliales o
tumores metastaticos. La radiomarcacion de leucocitos que se acumulan en el foco
infeccioso puede ayudar a distinguir entre una lesién metastasica y una lesion de caracter
infeccioso; estas técnicas han demostrado tener un alto indice de certeza diagnéstica (33,
34).

CONTRASTE

Fig. Donde se demuestra la alta sensibilidad de la TAC para evidenciar lesiones quisticas que
refuerzan intensamente con el medio de contraste endovenoso (absceso cerebral) asi como €l
edema generalizado que presenta el paciente

La resonancia magnética de imagen (IRM) ofrece imégenes de muy alta resolucion y
calidad anatomicay topogréfica las cuales son con mucho superiores a la tomografia axial
computada (TAC). LaIRM es més sensible que la TAC en o que respecta a la deteccién
de las fases tempranas de los abscesos cerebrales (cerebitis tempranad), asi su desempefio
puede optimizarse con varias técnicas de aplicacion, entre ellas la doble inyeccion de

10



material de contraste para visualizar mejor la capsula del absceso. De la misma manera, es
mucho mas sensible al detectar y delinear € grado de extensién de la necrosis de
licuefaccidn en el parénquima cerebral, ayuda a la identificacion mas temprana de focos
pequefios de infeccion o de agresion a parénquima cerebral, mejora la deteccion de la
extension del absceso a otras cavidades como lo pueden ser los ventriculos laterales dada
su disposicién, ladisminucion en la presion del LCR y la presencia de uniones més débiles
entre las células de revestimiento ependimario que hacen que los abscesos cerebrales
encuentren un camino de menor resistencia para su apertura. Asimismo, puede detectar
lesiones tempranas en el espacio subaracnoideo y subdural como formacion de empiemas
incipientes ya que € liquido purulento es hiperintenso en relacion al LCR en comparacion

asu aparienciaen laTAC (35).

Figura. Se muestra una resonancia magnética ponderada en T1 con administracion de medio de
contraste revelando una lesion quistica bilobulada que refuerza intensamente con la administracion
de medio de contraste y en lafase de espectroscopia un incremento en el pico de lactato y piruvato.

Las aplicaciones de la resonancia magnética en la espectroscopia también han sido
ampliamente estudiadas en la diferenciacion de las lesiones quisticas del SNC. Estatécnica
permite discernir y detectar los productos del metabolismo bacteriano como lo son el
lactato, acetato, succinilcolina, piruvato y aminoécidos, que son Unicos en los abscesos
cerebrales pidgenos (36). Se ha reportado la utilidad de la espectroscopia en la
diferenciacién in vivo en el preoperatorio entre agentes etiol 6gicos anaerobios de aerobios
y de lesiones quisticas estériles en base a sus patrones metabdlicos observados en la
espectroscopia (12), siendo mas accesible en los diferentes centros de atencion neurol dgica
gue los estudios previos con marcacion de leucocitos. También puede sugerir larespuesta a
diferentes agentes farmacol 6gicos en la terapéutica de estas lesiones demostrando cambios
en la composicion del patrén metabdlico del liquido del absceso en los casos en que se
decide manegjo solo con antibidticoterapia en estas lesiones (36). En un andlisis de 24
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pacientes consecutivos Dev y cols, encontraron la presencia de lactato y aminoécidos en la
espectroscopia de inicio de los pacientes sometidos a terapia combinada tanto quirdrgica
como con antibiéticoterapia y demostraron que después de una semana de tratamiento
desaparecian los niveles de acetato y piruvato, sugiriendo que la espectroscopia es
especifica en absceso cerebral pidgeno y que el cambio en los patrones de la misma es un
arma Util en e seguimiento y monitoreo de estos pacientes en respuesta al tratamiento

instaurado.

Larestriccion de la difusiéon de agua, como se indica por la hiperintensidad en fase de
difusion e hipointensidad en el coeficiente de difusion aparente, en las lesiones quisticas
con reforzamiento en su pared pueden ayudar a diferenciar €l absceso cerebral de lesiones

tumorales quisticas.

TSP
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Fig. Se demuestran los patrones espectroscopicos por IRM  de los diferentes metabolitos
bacterianos y aminoacidos detectados en un absceso cerebral frontal. Tomado de Monika G,
Rakesh K, Mazhar, y cols. Radiology 2004.

Esta informacién facilita la planeacion terapéutica en la cuestion de aspirado, guiado

por estereotaxia, dado que en los abscesos la puncién se realiza en €l centro de lalesiéon 'y
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en los tumores con centro necrético se efectlan biopsias seriadas de preferencia a la

periferia de la capsula donde €l reforzamiento de medio de contraste es mayor (13, 15).

Otras modalidades reportadas es |a tasa de transferencia de magnetizacion que también
ha demostrado que es posible la diferenciacion entre el absceso cerebral y otras lesiones
quisticas intracraneales correlacionandose significativamente con la viscosidad, densidad
de células viables y la concentracion total de proteinas en el interior del absceso. Por otra
parte la secuencia de FLAIR (Fluid-Atenuated Inversion Recovery Imaging de sus siglas
en inglés) presenta correlacion estadisticamente significativa solo para la concentracion

total de proteinas entre estos dos tipos de lesiones (24).

Figura. Muestra una imagen ponderada en T2, que evidencia una lesion quistica bien redondeada
hiperintensa con edema perilesional en la region occipital derecha b. La cavidad permanece
hipointensa en el T1 c. presenta unaintensidad de sefial de 96.8 en d. ponderada en T1 con tasa de
transferencia de magnetizacion donde la lesion se muestra de manera hipointesa con un MTR de
10.6como se mide en €l mapaMT

2.7 Tratamiento

En e tratamiento del absceso cerebral es importante adquirir una vision
multidisciplinaria y una muy estrecha relacion entre e infectdlogo, neurdlogo,
neurorradiélogo y €l neurocirujano. En las técnicas actuales de imagen se puede discernir
perfectamente las diferentes fases del absceso cerebral, que permiten una localizacion

rapiday precisa de las lesiones cerebral que son tributarias de tratamiento quirdrgico, entre
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los cuales se establece la aspiracion con aguja, que permite el aspirado del contenido del
material purulento y su envio temprano al laboratorio de infectologia e interconsultar al
infectdlogo con objeto de iniciar antibioticoterapia empirica en base a resultado del
estudio de gramy la fuente probable de lainfeccién primaria.

L as diversas modalidades de mangjo quirdrgico son de gran interés para los diferentes
grupos de neurocirujanos manejan esta patologia 'y se han descrito convencionalmente que
son: exéresis de la capsula del absceso previa puncién transcortical vs € drenaje por
puncion directa o guiada por craniometria 0 por estereotaxia, en este rubro existen
multiples técnicas quirdrgicas para el drengje de estas lesiones por puncidon como lo son la
aspiracion guiada por ultrasonido con craniotomia 0 por trépano Unico reportado por
Strowtzki. También se describe el drengje de la lesion guiado por IRM fluoroscépica (ver
imagen) en tiempo real reportado por Unal en 2005, la aspiracion guiada por TAC
estereotaxica y las técnicas mas antiguas de puncion guiadas por craniometria. De estas
técnicas la diferencia principal es sobre la exéresis de la lesion, que se han reportado con
una disminucién del tiempo quirdrgico, disminucién del sangrado transoperatorio, menor
tiempo de anestesia 'y se considera que no incrementa, de manera significativa, l0s costos
de estancia intrahospitalaria. Los argumentos a favor de la exéresis de la capsula de la
lesion son principalmente reseccion total de la capsula del absceso, o que de manera
directa disminuye € tiempo de antibidtico terapia endovenosa postoperatoria 'y disminuye
la tasa de recidiva de la lesion que en los estudios de puncion se ha reportado hasta 4 a 6
punciones para resolver adecuadamente el acumulo de material purulento que representa
10% de los casos, aunque la mayoria de ellos solo requiere de 2 procesos de puncion
dependiendo de la resolucion o no de la lesion, sin embargo reportando una morbilidad
muy bajaen larecidivao lesion residual (10, 16, 17, 18, 38).

Los abscesos cerebrales presentan con una frecuencia del 10 a 15% multiple flora
microbianay 10s organismos etiol 6gicos mas comunes en las diferentes series clinicas son:
Streptococcus Microaerophilic (Estreptococo Viridans) y bacterias anaerobias. Los
organismos adicionales como el Saphylococcus aureus y anaerobios facultativos gram
negativos (e.g. Enterobacteriaceae) también son documentados. Dependiendo en la

mayoria de los casos del foco infeccioso primario (tabla 2).
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Imagen. Se demuestra la técnica de aspirado de un absceso cerebral por fluoroscopia guiada por IRM en
tiempo real serealizala puncion drengje 'y resolucion del absceso.

En la mayoria de los casos, |la toma de material purulento por aspiracion es esencial,
para aislar el agente etioldgico. La selecciéon éptima de la terapia antimicrobiana puede
variar dependiendo de las circunstancias individual es de cada caso en particular.

Figura. Paciente masculino de 56 afios con un absceso cerebral en ganglios basales donde fue
drenado el absceso via estereotaxica guiado por TAC.

L os abscesos cerebrales que se desarrollan por contigiidad de infecciones sinusales son
usualmente secundarios a Streptococos Microaereophilicus (e.g. Sreptococuus millieri) y
por agentes anaerobios (e.g. Bacteroides sp, Fusobacterium sp y Estreptococos
anaerobicos). En esta situacion se recomienda, combinaciones con terapias a dosis altas de
penicilina G (10-20 millones de unidades por dia) y metronidazol. Algunos especialistas
agregan una cefalosporina de tercera generacion como cefotaxima para tener cobertura
para Haemophilus sp o anaerobios facultativos gram negativos que son poco comunes. Los
abscesos cerebral es asociados a procedimientos dentales 0 a abscesos periodontal es pueden
tener una diferentes agentes etioldgicos como Actinomyces sp, que por lo general

responden adecuadamente a un régimen similar de antimicrobianos. Cuando el absceso
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cerebral es de origen 6tico se sugiere cobertura para Enterobacteriaceae y Pseudomona ya
gue estos organismos se encuentran ocasional mente en abscesos cerebral es asociados con
infecciones cronicas del oido medio. La microbiologia de la diseminacion hematégena del
absceso cerebral depende de la fuente primaria de lainfeccion. La terapia antimicrobiana
inicial debera de considerar la fuente original del foco séptico y los patdgenos mas

comunes en dichas areas.

La dta incidencia de S. aureus en los abscesos cerebrales secundarios a trauma
penetrante de craneo amerita un curso profilactico de antibiético terapia en e momento de
la lesion inicia (39). Los abscesos cerebrales secundarios a procedimientos
neuroquirdrgicos son cada vez méas raros y frecuentemente estén ocasionados por
Shaphylococcus Epidermidis. La terapéutica con vancomicina debe de ser parte del

régimeninicia en estos casos cuando no se cuenta con aislamiento del germen causal (40).

Fig. Se demuestra la técnica quirlrgica para aspirado por puncién de un absceso cerebral
guiado por ultrasonido de ata definicion en la punta del catéter se encuentra el equipo de
ultrasonido y la aguja de puncién. Strowitzki M. Schwerdtfeger K. Stuedel S.T. Minimal invasive
neurosurgery 2001.

La terapia antimicrobiana consiste en escoger €l antibidtico que tenga mejor
penetrancia a la cavidad del absceso y que tenga actividad contra el patdgeno sospechado.
Existen datos considerables de la concentracion del antibiotico en el LCR en caso de

meningitis bacteriana, sin embargo, la informacion internacional es muy limitada en
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relacion ala penetracion de los antimicrobianos a la cavidad del absceso. Algunos estudios
sugieren que la barrera hematoencefdlica es diferente a la barrera sangre LCR. Y la
prediccion de la penetracion del antimicrobiano a la cavidad del absceso no puede ser
calculada en base alos niveles del mismo en el LCR (41).

El uso de corticoesteroides para € control del edema cerebral que se asocia con los
abscesos cerebrales no se ha estudiado adecuadamente en estudios clinicos al eatorizados y
controlados. Los estudios que analizan € uso de corticoesteroides en model os animales de
absceso cerebral han presentado mucha controversia en sus resultados. En un estudio
experimental de administracion de corticoesteroides en un modelo animal de S. Aureus,
los abscesos cerebrales mostraron que la administracion de dexametasona interfiere con la
formaciéon de tejido de granulaciéon asi como del aclaramiento bacteriano (42). Otro
estudio demostr6 que la utilizacion de corticoesteroides tiende a reducir las
concentraciones de antibidticos polares en teidos infectados, sin embargo los
antimicrobianos mas lipofilicos como e metronidazol no afecta su distribucién al utilizar
corticoesteroides (43).

Otros estudios experimentales en relacion a la utilizacion de dexametasona
demostraron una disminucion en e grosor de la pared del absceso que se formaba
alrededor del dia 8 sin tener repercusion significativa en la mortalidad o la extension del
proceso infeccioso, en este estudio no se utilizaron antibi6ticos motivo por el cua es dificil
transpolar este estudio a la préactica cotidiana, mas si hos da la pauta de que la utilizacion
de corticoesteroides es seguray no presenta aumento de factores de riesgo del paciente con
absceso cerebral, aunque otras series clinicas no demuestran diferencias significativas entre
la utilizacién o no de corticoesteroides en sus pacientes y en el curso clinico de la
enfermedad (44, 45).

L os corticoesteroides pueden ser muy benéficos en paciente con aumento de la presién
intracraneala y con probabilidades de herniacion transtentorial. Se pueden ofrecer
corticoesteroides a dosis altas como 10mg IV ¢/ 6 Hrs de inicio y mantener la misma dosis
por 3 a 7 dias, después gque se estabilice la condicién del paciente, un curso corto de
corticoesteroides en general es seguro, pero debera de reservarse para pacientes con edema
cerebral severo para impedir la herniacién transtentorial. Deber4 de evitarse una

terapéutica prolongada con corticoesteroides ya que estos pueden disminuir la penetracion
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del antimicrobiano o disminuir el aclaramiento de los agentes patégenos como la Nocardia
sp. Un edema cerebral severo puede llegar a requerir €l uso de manitol y de intubacién
orotragueal para manegjo de hiperventilacion manteniendo una PCo, entre 30 a 35 mm Hg

como manegjo inicial de edema cerebral severo.

Se establece tratamiento antiepiléptico es caso de presentarse crisis convulsivas que
pueden llegar a ser tan frecuentes como el 25 a 50% de |os casos, € manejo se instaura con
fenitoina o carbamacepina como profilaxis y para evitar su recurrencia. El mango de
anticomiciales como tratamiento profilactico es valido si el enfermo que no ha presentado
crisis convulsivas siempre y cuando la localizacion del absceso sea en el espacio

supratentorial (1).

2.8 Pronéstico.

La tasa de de mortalidad secundario a absceso cerebral ha declinado de manera
exponencial en las Ultimas 4 décadas, incluso se ha reportado una disminucion en la
mortalidad tan importante como de 42% en 5 afos de 1964 a 1968 a 10% entre 1974 a
1978 (46). Uno de los factores més importantes que influyen directamente en la mortalidad
son |os estudios de imagen como se comento anteriormente con laTAC e IRM permitiendo
un rapido diagnostico, localizacion quirdrgica y deteccion de las complicaciones
postoperatorias (47). Asi mismo, los avances en microbiologia nos ha permitido mayor y
mejor identificacion de los agentes etioldgicos aun cuando |la tasa de no identificacion del
agente persiste siendo de hasta 45% en algunas series y tan bajo como de 10% en otras. De
tal suerte que esto ha repercutido de manera muy importantemente en €l prondstico de los
enfermos. Con el advenimiento de mejores y mas diversos regimenes de antibidtico
terapia, sin embargo, €l factor prondstico principal eslapresencia o no de déficit del estado
de alerta del paciente a su ingreso a la unidad hospitalaria, la progresion rapida del déficit
neurol égico, € tiempo de evolucién y en algunas series se manifiesta la edad del paciente

teniendo peor pronostico los pacientes en |os extremos de lavida (16, 17, 18).
Existen autores que manifiestan que las tasas de sobrevida en los pacientes con

abscesos cerebrales mltiples es similar a la de lesiones solitarias, sin embargo presentan

una mayor taza de recurrencia que las lesiones nicas (3, 45).
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2.9 Series recientes

Una revision de 163 casos (entre 1988-2000) sobre abscesos cerebrales en Irlanda
encontré que la edad media era de 35 afios (rango de 1-83 afios), cuyas manifestaciones
clinicas de presentacion eran cefaea (21%), fiebre (20%) y ateracion del estado de
conciencia (18%); el I6bulo frontal fue e sitio més cominmente afectado (38%) y en la
mayoria de los casos se suscitaban por sinusitis y mastoiditis sin identificacion del gérmen
en el 20%. Se pudo aidlar laentidad en el 73% con hallazgo de infeccidn polimicrobianaen
el 18%; los anaerobios se obtuvieron en e 13% de casos. El 10% de los pacientes
fallecieron y 11% manifestaron crisis epilépticas. El tratamiento consistio principa mente

en cirugia por drengje y antioticoterapia (25).

En e estudio de Taiwan sobre 142 casos con absceso cerebral se encontrd una
proporcion hombre-mujer de 2.2, con una media de edad de 41 afos (rango de 2-84 anos),
cuyos mejores resultados prondsticos se obtenian cuando el género era masculino, la escala
de coma de Glasgow era>12, con ausencia de sepsisy obtencion de cultivo de cocos Gram
positivos. La clinica predominante fue déficit focal neuroldgico (57%), fiebre (61%), crisis
epilépticas (13%). La fuente de infeccion fue otitis, sinusitis y heridas penetrantes. El
tratamiento consistio en antibidtico parenteral por 4 semanas tras identificacion del
gérmen, ademés de drenaje por craneotomia en 74 pacientesy excisional en 14 de ellos. La
mortalidad ascendio al 16% y 9% tuvieron una discapacidad moderada a severa (26).

De los 100 casos de absceso cerebral revisados en un estudio de Italia los post-
quirurgicos fueron los més frecuentes comparados con aguellos secundarios a infecciones
contiguas con un espectro de agentes etiol égicos muy heterogéneo, que se obtuvo solo en
60 de ellos. Los Iobulos principalmente afectados fueron: e frontal (31%), seguido de
parietal (26%) y tempora (16%). La edad media fue de 49 afios (rango de 6 a 84 afios), €l
tiempo de evolucion previo a diagnostico fue de 13 + 11 dias con manifestaciones de
fiebre (79%), cefalea (59%), déficit focal neuroldgico (66%), crisis convulsivas (27%) y
coma (21%). El estado de coma se relacion0 a ma pronéstico. La mayoria fueron
manegjados con drengje quirdrgico y todos recibieron antioticoterapia intravenosa,
predominantemente en combinacion. (Un betalactamico como penicilina G, ampicilina,
cefotaxima, ceftriaxona con cloranfenicol o metronidazol) (27).
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En la revision efectuada en Espafia con 100 casos sobre abscesos cerebrales los
resultados fueron: predominio del género masculino con una edad media de 42 afios (rango
de 2 semanas a 79 afos), los sintomas de presentacion més frecuentes fueron cefalea,
fiebre, déficit neuroldgico y convulsiones; el tiempo de evolucién fue en la mayoria de los
casos una semang; la localizacion mas frecuente fue respectivamente la del [6bulo frontal
(28%), temporal (26%) y parietal (24%). No se obtuvo crecimiento bacteriano en el 46%
con predominio de un solo gérmen en los casos positivos. Los microorganismos mas
frecuentes fueron los estreptococos, los estafilococos y las enterobacterias,
respectivamente. El tratamiento antibidtico consistio en cefalosporinas de tercera
generacion, metronidazol, penicilina y vancomicina en combinacion. En cuanto a
tratamiento quirdrgico, se efectué craneotomia o craniectomia en 86/100 pacientes,

practicandose la puncién-aspiracion en solo 7/100 casos. Lamortalidad 11ego al 18% (28).

Finalmente, un estudio de Turguia con 96 casos (1988-2001) sobre absceso cerebral
muestra que e manejo quirdrgico por drenaje se efectud en 22/96 y por excision en 14/96.
La edad promedio fue de 29 afos (rango 1.5 a 80 afos), con predominio del sexo
masculino, con una evolucion media de 9 dias, cuyas manifestaciones consistieron en
fiebre (57%), cefalea (54%), alteracion mental (44%), déficit focal neuroldgico (42%),
crisis convulsivas (25%). La fuente de infeccion fue meningitis, otitisy sinusitis, y trauma,
segun orden de importancia. Los miocroorganismos mas frecuentes fueron estreptococos,
estafilococos y enterobacterias. Los abscesos fueron Unicos en e 83% de los casos y
multiples en e 17%; la localizacion dominante fue la del 16bulo frontal y temporal. La
leucocitosis fue de > 12,000/mm3 en e 50% de los casos. 90% de los pacientes se
sometieron a intervencion quirdrgica, de los cuales a 84% se le efectud aspiracion y
exéresis a 16%. El 24% de los pacientes presentaron moderada discapacidad, siendo
severaen el 10% de casos. Lamortalidad llego a 8% (29).

2. 10 Historia del Instituto Nacional de Neurologiay Neurocirugia“MVS’

En la historia del Instituto Nacional de Neurologia se han realizado dos trabajos de
tesis en los cuales se analiza esta patologia. El primer estudio comprende los primeros 10
afos de vida de este instituto (1964 a 1974) y es efectuada por € Dr. Miguel Angel Diaz
Badillo recolectando un total de 31 casos de los cuales 23 fueron hombresy 8 mujeres con

una edad media de 24 afios, 41 casos eran post-traumaticos; las infecciones de origen
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otorrinolaringoldgico correspondié a 50% de las no trauméticas y 25% sin foco
identificado de infeccién inicial y los resultados de cultivo identificaron a estafilococo en
70%, Klebsiela 17% y Pneumococo 12%. El cuadro clinico se caracterizo por cefaleaen el
45%, fiebre 22%, crisis convulsivas en 20%, alteraciones motoras en 16%, pérdida del
estado de alerta en 6% de los casos. La localizacion fue de 29% en el |6bulo frontal, 6% en
el parietal, 19% en & temporal, 6% en cerebelo, 22% frontoparietal, 6% temporoparietal,
3% parieto-occipital. Finalmente no se encontrd diferencia estadisticamente significativa

entre |os diferentes tipos de tratamiento quirdrgico (23).

En la segunda tesis el Dr. Barinagarrementeria encontré 54 casos, cuyo tiempo de
evolucion media fue de 29 dias, con un promedio de nueve dias de estancia hospitalaria
tras el diagndstico. El traumatismo craneoencefaico correspondio al 16% de los casos,
habiéndose incluido en estas dos tesis, poblacion tanto pediétrica como pacientes adultos.
La etiologia correspondio respectivamente a cardiopatia congénita 11%, sepsis pulmonar
11%, Posquirdrgicos 9%, oto mastoiditis 17%, sinusitis 3%, absceso periodontal en 3.7% y
no identificado en 25% de |os casos (24).
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3) PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Existe diferencia evolutiva significativa determinada por tipo de manejo neuro-quirdrgico
del absceso cerebral: drenaje por puncion contra excéresis del absceso?

¢Cuales son los factores de mal prondstico mas Utiles en la evolucion clinica del absceso
cerebral?

4) HIPOTESIS

Hipdtesis nula

No existe diferencia significativa entre el manejo quirdrgico del absceso cerebral mediante

puncion del absceso vs. Exéresis del absceso.

Hipoétesis alterna

Existe diferencia significativa entre el mangjo quirdrgico del absceso cerebra mediante
puncién del absceso Vs exéresis del absceso.

Hipdtesis nula

No existen factores prondsticos clinicos adecuados para determinar la evolucién de mal

pronostico del absceso cerebral.
Hipotesis alterna
Existen varios factores clinicos adecuados para determinar la evolucion de mal prondstico

en el absceso cerebral

5) OBJETIVOS
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* Andizar las manifestaciones clinicas, evolucion, etiologia y tratamiento de los
pacientes con diagnodstico de absceso cerebral en el periodo 2000 a 2006 en € INNN
“MVS.

* Determinar losfactores de mal pronéstico.

» Determinar la incidencia actual de absceso cerebral en e INNN"MVS’ (como centro
dereferencia).

» Comparar los resultados obtenidos con los emitidos por la literatura internacional y por
el propio ingtituto en los Ultimos 50 afios.

 Determinar la utilidad y diferencias de existir entre las diferentes modalidades

quirurgicas de abordaje del absceso cerebral (puncion Vs exéresis de la capsula)

6) JUSTIFICACION

e Hay pocos reportes mexicanosy |atinoamericanos sobre abscesos cerebral es.

e Lacasuistica sobre abscesos cerebral es tienen muestras poco considerabl es.

e Se han determinado factores de mal pronostico, sin embargo no se han unificado y
algunos de €ellos son cuestionados.

e No se ha determinado ain el tratamiento quirdrgico idoneo, por lo cua existe
controversia entre las técnicas propuestas. puncion contra capsulotomia, aungue en
algunos centros se refiere que la indicacién actual de manejo inicia esla puncién no se

hallegado alin a un consenso internacional mente aceptado.
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7) METODOLOGIA

7.1 Tipo de estudio

Estudio de cohorte retrolectiva.

7.2 Variables

e Tiempo de evolucion del padecimiento

e Foco infeccioso

e Agente etiologico

e Tipo de antibioticoterapia pre y postquirurgica.
e Tiempo de administracion de antibioticoterapia
e Tipo de cirugia

e Volumen de la coleccion purulenta

e Seguimiento

e Variables clinicas de presentacion (signos y sintomas)
e Estado de alerta

e [Evaluacion de estudios de imagen

e Seguimiento clinico minimo 6 meses

7.3 Material y métodos

e Seleccion de casos
— Base de datos de Neurocirugia y libreta de Quir6fano
— Base de datos de los archivos de infectologia
— Seleccion de casos en el servicio de epidemiologia clinica: infeccion del SNC y
sus coberturas

— Revision de 330 expedientes clinicos.
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— Revision de los resultados de cultivo en el departamento de infectologia.

Definicion operacional de absceso cerebral: para definir absceso cerebral se tomaron al

menos 2 de los siguientes criterios:

Cuadro clinico sugerente de absceso cerebral

e Imagen por TAC o IRM sugerente de absceso cerebral
e Hallazgos quirtrgicos

e Aislamiento de gérmen en el liuido de la puncién

e Al menos 2 hemocultivos positivos

e Reporte histopatolégico de pared de absceso

e Buena respuesta a antibidticoterapia

Se valor¢ el seguimiento clinico con la escala de Outcome de Glasgow al egreso, 6, 12,

24 meses.

1 [Defuncion

2 |Estado vegetativo persistente

3 |Déficit severo dependiente Escala de Outcome de

Glasgow

4 |Déficit moderado independiente

S |Sin déficit, regresa a su actividad

previa (laboral)

7.4 Criterios de inclusién

-Diagnostico de absceso cerebral
-Expediente completo

-Seguimiento minimo > a 6 meses
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7.5 Criterios de exclusion

-Infeccion por HIV
-Absceso cerebral secundario a traumatismo

-Absceso cerebral postoperatorio

Se tomaron en consideracion estos diagnosticos como criterios de exclusion ya que
el comportamiento clinico la el tiempo de evolucion y las caracteristicas de tiempo de
hospitalizacion son muy diferentes a los otros origenes de absceso cerebral asi mismo los
agentes infecciosos tienden a ser diferentes y nos daria sesgos de seleccion en el andlisis de

datos considerandolos en este estudio como poblacion diferente a la que se quiere analizar.

7.6 Analisis Estadistico

1. Analisis descriptivo

Prueba t de student para comparar medias (variables paramétricas)
Prueba de Kruskal-Wallis para variables no paramétricas

Adlisis univariado

Adlisis bivariado

SN

Andlisis de regresion logistica multinominal (multivariado)
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8) RESULTADOS

Se revisaron 330 expedientes clinicos con probable diagnostico de absceso
cerebral piogeno de los cuales 82 casos cumplieron los criterios de inclusion. No se
encontrd una diferencia significativa por género, la edad media fue de 40 afios (rango de
16 a 77 afios) se encontraron 53 hombres y 29 mujeres para una relacion 1.8 a 1, dentro
de los la patologia asociada de comorbilidad encontramos diabetes mellitas en 8.5%,
HAS 9%, inmunosupresion en 2.4% de los casos, Lupus eritematoso sistémico y artritis
reumatoide en 2.4%, endocarditis como agente causal en 9.8% de los pacientes y

diabetes miellitus + cirrosis alcohdlica hepatica y nutricional solo en un paciente para

1.2%.

parametro demografico | No. (%)
Género 53 H (64%)
Edad 40 a (16-77)
DM 7 (8.5)

HAS 9 (11%)
Inmunosupresion 2 (2.4%)
LESy AR 2 (2.4%)
Endocarditis 8)9.8%)
DM + CHAN 1(1.2%)

Tabla de caracteristicas demograficas y de comorbilidad.

Las manifestaciones clinicas en este grupo de pacientes son: cefalea en 72 de los
casos (87% ), sindrome de hipertension intra craneana en 58 pacientes (70%), déficit
motor en 55 pacientes (66%) dentro del rango del déficit segin la escala motora de
Daniela encontramos déficit 1/5 8 casos 10%, 2/5 8 para 10%, 3/5 16 pacientes 20%, 4/5
en 22 enfermos 26%, 5/5 1 1.2% , sindrome febril 34 enfermos (41%, alteraciones
conductuales en 32 (40%), crisis convulsivas 20 (37%, déficit de nervios craneales en 26
(35%), afasia en 21 (26%), sindrome meningeo en 25%, alteraciones sensitivas en 14
pacientes (17%) déficit visual en 13 (15%), alteraciones del lenguaje (sin déficit 79%,

parafasias 9%, anomia 3%, disartria 10%) y diabetes insipida en 3 (4%). Ver tabla

El tiempo promedio de evolucion fue de 18 dias; el tiempo de estancia
intrahospitalaria fue de 23 dias; la instauracion del manejo antibidtico se efectud en la

mayoria de los casos el mismo dia del internamiento, ademas de mantener la
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administracion intravenosa postquirirgica por 18 dias, el tiempo promedio de ingreso a
realizacion del procedimiento quirturgico fue de 3 dias, aunque en los enfermos con

sospecha inicial de absceso cerebral el tiempo promedio de cirugia fue de 1 a dos dias.

signo o sintoma No. Casos | Por signos o sintomas No. De casos | Por
ciento ciento
Cefalea 72 87% | Nervios Craneales 26 35%
HIC 58 70% | Afasia 21 26%
Déficit Motor 55 66% | Sindrome Meningeo 21 25%
Alt. Conductuales 32 40% | Déficit Visual 13 15%
Crisis Convulsivas 20 37% | Diabetes insipida 3 4%

Tabla de cuadro clinico por frecuencia.

Los estudios de laboratorio al ingreso documentamos una glucemia sérica de 148
con rangos de 69 a 415 md/dl, leucocitos séricos de 12,145 con un rango de 2100 a
44,050. El recuento plaquetario de 240 a 679, 000 con una media de 229, 000. en cuanto
al tiempo de inicio de la antibidtico terapia fue dentro de las primeras horas de llegada al
hospital de los enfermos excepto en 3 casos que se sospecho de inicio en lesiones gliales

quisticas y metastasis.

En cuanto a la fase del absceso por tomografia encontramos en fase de cerebritis
temprana 1 caso que represento un 1.2%, fase de cerebritis tardia en 1 pacientes para
1.2%, fase capsular temprana en 14 enfermos 17% y fase capsular tardia en 60 casos
para un 73% del total. La hidrocefalia concomitante preoperatoria se documento en 5
pacientes (6.1%). Se evidencio irrupcion ventricular en 6 casos que correspondieron a un
7.3%. La localizacion de los abscesos fue frontal 38 casos (46%), temporal 14 (17%),
parietal 12 enfermos (14.4), occipital 4 casos (4.9%), profundo a ganglios basales y
talamo 3 (3.7%), abscesos cerebrales multiples en 6 casos (7.6%) absceso cerebeloso en

4 pacientes (4.9%).

En cuanto al origen de la infeccion no se identifico el en 21 pacientes (25%),
encontramos un proceso nasosinusal en 12 casos (14%) una infeccion otdgena en 15
(18%), lesiones orales odontogenas en 12 pacientes (16%) como causa cardidgena tanto

malformacion congénita como endocarditis en 14 pacientes (17%). En pacientes con
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inmunosupresion cualesquiera fuere la causa menos infecciones por HIV en 4 pacientes

(4.9%) y foco pulmonar en 2 pacientes mas (2.4%).

Dentro del manejo de ingreso de los enfermos encontramos que requiri® manejo
anti edema con furosemide 27 pacientes para un 32% del total, manejo con esteroides
todos los casos menos en 4 pacientes en los cuales la evolucion fue adecuada segun el
promedio general y 25 pacientes requirieron manejo con manitol en el periodo
preoperatorio por deterioro rostro caudal en lo que el paciente era llevado a quir6fano

(30%).

Fase del Absceso por Imagen

2% 7%

O Cerebritis Temprana m Cerebritis Tardia
g Capsular Temprana [ Capsular Tardia

Grafica 1. Porcentaje de la fase de los abscesos cerebrales por TAC o IRM

En el manejo anticomicial se utilizo la difenilhidantoina en 64 casos (78%) y solo
tres pacientes fueron tratados con carbamazepina cuando se presentaron manifestaciones
del tipo alérgico o reacciones cutaneas aunque solamente el 25% presentaron crisis
convulsivas como parte de su cuadro clinico en el resto se manejo en forma profilactica.
Se utiliz6 la difenilhidantoina de preferencia por la facilidad de impregnacién endovenosa

y dosis de mantenimiento del fArmaco.
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Localizacion del absceso
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Grafica 2.

Localizacion topografica de los abscesos

Dentro del manejo quirargico de estos enfermos se realizo puncién guiada por
craniometria o asistido por tomografia en 35 pacientes que represento el 42%, excéresis
en 44 casos para un 53% se necesito de ventriculostomia en 1 enfermo solamente y se
realizaron un total de 21 craniectomias descompresivas por deterioro rostrocaudal
incipiente y edema cerebral severo (25%), el promedio de volumen de liquido del

material purulento fue de 32 cc con un rango de 5 a 80cc.

No identificado 25.6%
Otogénico 18.3%
Cardiogénico 17.1%
Odontogénico 15.9%
Sinusitis 14.6%
Inmunosupresion 4%

Pulmonar 3%

Tabla de distribucion del foco infeccioso primario.

La morbilidad hospitalaria que encontramos fue de 2 casos con neumonia
nosocomial (2.4%), 6 infecciones de vias urinarias (IVU) en su mayoria por

permanencia de sonda vesical para manejo en sala de cuidados intensivos, bacteremia en
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un enfermo, septicemia encontré en un paciente, combinacion de neumonia con IVU3
pacientes, neumonia IVU y CID en 4 casos (5%), trombosis venosa profunda en un

paciente e infarto cerebral por vasculitis en un paciente.

PARAMETROS CLINICOS Y MINIMO | MAXIMO | MEDIA | D. STD.
PARACLINICOS

Tiempo de evolucion 4 60 18.7 10.8
Tiempo estancia 5 63 233 11.9
Tiempo de inicio de antibidtico 0 12 0.8 1.8
Glucemia 69 415 148 64.5
Leucocitos séricos 2,100 44,050 12,145 6,085
Plaquetas 27,400 670,000 243,000 | 127,000
Volumen de material purulento 3 80 23 13.7
Antibidtico PO IV 8 35 18 7.5

Tabla de Tiempo de evolucion y paraclinicos al ingreso hospitalario.

El resultado del aislamiento del germen etiologico se logro en 68% de los casos
entre los gérmenes aislados encontramos Bacteroides sp y B. fragilis, bifidobacterias,
enterococos, Fusobacterium sp, klebsiela, nocardia, propionibacterium, Serratia
marsences, Staphylococos coagulasa negativo y aureus, bacteroides, Estreptococos sp, y

Streptococcus milieri; constgellatus; intermedius ver tabla.

La escala de outcome de Glasgow al egreso fue de 1 en 5 pacientes (6%), 2 en 5
pacientes (6%), 3 en 20 pacientes (24%), 4 en 35 casos (42%), y de 5 en 17 pacientes

(20%). Al final del seguimiento, 18 meses encontramos que no fallecidé ninglin paciente,
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en grado 2 el 6 % de los casos 3 en el 18% de los pacientes 4 en el 28% de los enfermos
y 61 % en grado 5 que pudieron regresar a la plenitud de sus actividades e incluso volver
al trabajo previo a su enfermedad. De los pacientes que completaron los 3 anos de
seguimiento encontramos un total de 31 casos, de los cuales solo 2 permanecian con
dishabilidad severa y el 67% se encontraban sin déficit alguno realizando sus actividades
laborales habituales solo el 25% de los enfermos con una dishabilidad moderada pero

independientes para sus cuidados personales.

La mortalidad fue de 6% (5 pacientes) debido a complicaciones no relacionadas al
procedimiento quirurgico. Una paciente de 32 afos que habia presentado previamente
empiema frontal con foco de infeccidon nasosinusal frontal, con erosion de la tabla interna
del hueso frontal manejada quirurgicamente 6 meses previos con craniotomia bicoronal
cranealizacion del seno frontal y drenaje del empiema , posteriormente se resolvid el
problema nasosinusal por parte del servicio de oto neurologia mediante abordaje
endoscopico y abordaje tipo Linch sin complicaciones 7 meses posterior al
procedimiento quirurgico presento un cuadro de deterioro rostro caudal rapidamente
progresivo llegando a la sala de urgencias con una escala de Glasgow de 8 se realizo
TAC de craneo evidenciando un infarto en el territorio de la ACM con una lesion
quistica con reforzamiento perilesional se realizd craniectomia descompresiva y drenaje
de aproximadamente 50cc de la cavidad quistica evolucionando torpidamente y 5 dias

posteriores presenta herniacion uncal y defuncion.

Categoria No. de pacientes (%) Comentarios

Streptococcus 16 (20) Intermedius (n=11)
especies (n=3)

Constellatus (n=2)

Anaerobios no Streptococcus

13 (16)

Bacteroides sp (n= 6)
Bifidobacterium sp (n=3)
Bacteroides Fragilis (n=2)

Fusobacterium sp(n=2)

Staphylococcus

709)

S. coagulasa negativo (n= 6)
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S. aureus (n=1)

Otros 7(9) Nocardia sp (n=4)
Propionibacterium sp (n= 2)
Enterococcus (n=1)
Enterobacteriaceae 5(6) Klebsiela sp (n=4)
Serratia marsences (n=1)
No se documento 27 (33)
polimicrobianos 709

Tabla de resultados especificos de cultivo.

El segundo pacientes fue un vardon de 22 afios con diagnostico previo y origen del

absceso cerebral atresia atrial con comunicacidon interauricular y comunicacion

interventricular que presentaba 20 dias de evolucion con fiebre y crisis convulsivas

tonico clonicas generalizadas habiendo recibido tx extrahospitalario a base de

trimetroprim sulfametoxazol llegando a esta unidad hospitalaria con deterioro del estado

de alerta y alteraciones en los tiempos de coagulacion presento herniacion uncal en las

primeras 24 hrs de hospitalizacidn siendo necesario drenaje quirirgico por puncion

aunque los tiempos de coagulacion continuaban alterados se drenaron 80cc de material

purulento durante su estancia presento un cuadro de choque séptico coagulacion

intravascular diseminada y defuncion secundario al proceso séptico.

Excéresis

22 dias

Puncion

25 dias
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Procedimiento quirurgico

Tabla de procedimiento
W puncion W exeresis del absceso quirargico y dias de
O%entriculostomia

Tabla de procedimientos neuroquirirgicos.

El tercer paciente una mujer de 18 afios de edad la cual presentaba antecedentes
de cardiopatia congénita cianotizante (cardiopatia de Epstein) con insuficiencia
tricuspidea y comunicacion interauricular, secundario a extraccion de un molar presento
un cuadro de endocarditis bacteriana que progreso a la formacion de un absceso cerebral
mismo que presenta irrupcion al espacio ventricular se realizo puncion de la lesion y
colocacion de ventriculostomia evolucionando hacia la mejoria posteriormente presenta
recidiva de la lesion manejandose mediante exéresis de la lesion. Se presentaron
complicaciones como neumonia nosocomial, septicemia, choque séptico, hidrocefalia y

defuncion por falla organica multiple con una estadia hospitalaria prolongada.

El cuarto paciente fue un hombre de 77 afos de edad el cual presento 15 dias de
evolucion con un absceso cerebral con infeccion primaria periodontal se presento a
urgencias con deterioro de la memoria y agitacion psicomotriz con hemiparesia derecha
se documento un absceso temporal izquierdo se realiza exéresis de la lesion drenando un
total de 30cc en el periodo postoperatorio inmediato presenta deterioro rostro caudal se
tomo una tomografia de control encontrando un hematoma en el lecho quirtrgico y
hematoma epidural motivo por el cual el paciente reingreso a quirdéfano para drenaje de
los hematomas mostrando mejoria, posteriormente, el paciente a los 10 dias presenta

neumonia nosocomial y un neumotorax a tension espontaneo; se coloco drenaje externo
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con sello de agua, el paciente evoluciona de manera torpida desde el punto de vista
pulmonar, presenta una neumonia necrotizante por Pseudomonas fistula bronquial,
agregandose un cuadro de septicemia choque séptico y defuncion por falla cardiaca e

infarto agudo del miocardio.

El ultimo paciente es un hombre de 68 afios de edad con diabetes mellitus y
cirrosis hepatica nutricional el cual presento un absceso frontoparietal que evoluciono de
manera torpida pero satisfactoria teniendo una estancia intrahospitalaria prolongada y

fallecid por complicaciones secundarias al procedimiento de gastrostomia.

9) ANALISIS DE RESULTADOS.

El analisis por frecuencias y descriptivo ya fue realizado en la presentacion de
resultados y se discutira debidamente en el siguiente capitulo. En este capitulo nos
orientaremos a el andlisis estadistico de los resultados obtenidos mediante el analisis

multivariado (regresion logistica multinominal)

Después de realizar un andlisis univariado, bivariado y multivariado encontramos

los siguientes resultados:

Que no existen diferencias estadisticamente significativas entre el abordaje
quirtirgico para exéresis del absceso vs. Puncion evacuadora guiada por craniometria y/o
puncion por estereotaxia, ya que se observo una estancia intra hospitalaria de 23 vs. 25
dias al comparar estos procedimientos. El tiempo quirtrgico fue mucho menor en los
pacientes sometidos a puncion del absceso, ya que se encontré diferencia
estadisticamente significativa (< 0.005). El volumen de sangrado transoperatorio fue
mayor en el grupo de exéresis, sin embargo no se manifestd como un factor de riesgo o

de prondstico negativo en los enfermos comparando a los dos grupos de pacientes.

Todas las variables se evaluaron en el analisis monovariado y divariado, de estas

las que presentaron una diferencia estadisticamente significativa, en relacion directa a la
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escala de outcome de Glasgow al egreso hospitalario, se incluyeron en el andlisis de
regresion logistica multivariado, donde se consideraron los grados 1 a 3 como mala

evolucion y los grados 4 y 5 como buena evolucion.

La significancia estadistica fue la siguiente:

Variable Significancia OR
Edad 129

Sindrome meningeo .045 5
Sindrome febril .053 2
Recuento plaquetario 282

Alteraciones sensitivas 455

Diabetes insipida .023 2
Déficit motor .103

Alteraciones de conducta .019 5
Escala de coma de Glasgow al ingreso .010 5
Afasia 159

Irrupcion ventricular 014 10
Tiempo de espera preoperatorio 178

Tiempo de estancia postoperatorio 276

Morbilidad agregada .008 6

Los factores de mala evolucion estadisticamente significativos fueron: el
sindrome meningeo con un valor de p de .045 y una razén de momios de .5. El sindrome
febril 0.053 de significancia, con una razén de momios de 2. La diabetes insipida se
encontrd con alta significancia estadistica p 0.023, y una razoén de momios de 2. Este
mismo valor se encontrd también para el sindrome febril. Las alteraciones conductuales
y el puntaje de la escala de Glasgow al ingreso presentaron una significancia estadistica

muy importante de 0.019, con una razéon de momios de 5.
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Finalmente la irrupcion ventricular con un valor de p de 0.014 y una razén de
momios de 10, fue el factor de mal prondstico mas significativo de esta serie. Asi como

también la morbilidad agregada con una significancia de 0.008 y un razén de momios de

6.

10 DISCUSION

El absceso cerebral se considera una patologia poco frecuente, sin embargo es el
proceso supurativo intracraneal mas comun. No existen estudios prospectivos
experimentales que pongan a prueba las diferentes modalidades terapéuticas y los
distintos regimenes de antibidticoterapia, por lo que se debe iniciar, en estos enfermos, el
tratamiento de manera temprana y agresiva, hecho que dificulta atn mas la
estandarizacion de guias de manejo adecuadas para cada caso, dado que existen
multiples variables, lo cual hace muy dificil realizar estudios controlados, ademas de ser
una patologia potencialmente mortal. Los estudios clinicos controlados, que compararian
los procedimientos quirargicos, practicamente no se han efectuado por las dificultades de
establecer los criterios de inclusion, aleatorizacion y las aprobaciones por los diferentes
comités de ética. En los ultimos 10 afios, las series de casos clinicos utiles que definen la
etiologia, el manejo y los factores de riesgo son realmente pocos, aunque se han
presentado muchos y diversos trabajos donde se documenta la disminucion que existe en
la mortalidad de estos pacientes a partir de la llegada de novedosas y mejores técnicas de
neuroimagen como la tomografia computada y la resonancia magnética de imagen, en
sus diferentes modalidades. Pese a esto, el cuadro clinico sigue teniendo un papel crucial
y ofrece una alta sospecha diagnéstica de esta entidad como lo hemos visto en nuestra
serie, donde solo encontramos cuatro enfermos en los que el proceso terapéutico se
retras6 por no estimar el diagndstico de absceso cerebral, lo cual nos indica la
importancia de conocer las diferentes técnicas de IRM como son: la difusion-perfusion,

espectroscopia y la tasa de transferencia magnética.

En este estudio es mucho menor el rango de error diagndstico por imagen que lo

reportado por otros autores, llegando a ser hasta del 15-20%, utilizando, en la mayoria
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de los enfermos, IRM con espectroscopia y solamente difusion en los casos donde el

cuadro clinico del enfermo no es orientador o se tiene duda diagnostica.

Encontramos una relacion hombre mujer de 1.8 a 1 acorde a lo reportado en la
literatura. La presentacion clinica es en orden de frecuencia: cefalea, hipertension
intracraneana, fiebre, déficit neurologico focal, alteraciones de conciencia, que son los

datos mas cominmente reportados mundialmente (21, 25, 26, 27, 28, 29).

El origen no identificado de infeccion subyacente se reportd en el 25% de los
casos acorde a lo publicado por otros autores, oscilando entre el 20 y 30%
aproximadamente, que no ha sufrido cambios estadisticos en los ultimos 10 afios. En
cuanto al origen otdgeno correspondid en nuestra serie al 18%, encontrandose por
debajo de los promedios reportados en la literatura médica, constituyendo hasta un 40%
el foco primario de infeccion. Existe una tendencia mundial de disminucion de estas
cifras, debido en parte a un mejor sistema de atencion médica, a la resolucion de los
procesos infecciosos del oido medio de manera més precoz, mejores y mas cortos
esquemas de manejo con antibioticoterapia y mejores técnicas quirtrgicas por parte de
los servicios de otorrinolaringologia. Sin embargo, llama la atenciéon que no sucedio del
mismo modo con las infecciones nasosinusales que se presentaron alrededor del 15%
acorde a lo reportado por otros autores. Asimismo, los focos odontogénicos son
ligeramente mayores a los referidos por otros trabajos, probablemente por factores
propios de nuestra poblacion donde la mayoria de los pacientes no cuentan con servicios
de salud y son de escasos recursos econdmicos, bajo nivel sociocultural y pobre atencion
a su higiene bucal. En relacion a la incidencia de origen cardiogénico es similar a la de
otras series, asi como los microorganismos encontrados en estos pacientes, aunque es
poco frecuente que se encuentren abscesos cerebrales producidos por nocardia (21, 25,

26,27, 28, 29).

En lo que respecta a los agentes infecciosos encontramos mas frecuentemente
Bacteroides y Streptococcus, que son microorganismos acordes a los focos iniciales de
infeccion ya comentados con antelacion como son el naso sinusal y las infecciones

cronicas del oido medio. De la misma manera, de los pacientes con cardiopatia
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cianotizante o con corto circuito derecha izquierda se aislaron estreptococos, que son los

agentes etiologicos mas comunes en las bacteremias silentes.

Solamente 15% de los pacientes presentaron positividad en los hemocultivos y
muy frecuentemente no era el mismo agente etioldgico del absceso cerebral ya que estos
hemocultivos por lo general se tomaban después de la evacuacion del material purulento
del absceso cerebral y con algunos dias de instauracion de la antibidtico terapia. El
esquema inicial de casi todos los pacientes fue ceftriaxona + metronidazol ya establecido
por estudios previos como una Optima terapia de inicio en el manejo empirico del
absceso cerebral, que posteriormente debe modificarse en base a los resultados de cultivo

y antibiograma.

No se encontr6 una diferencia estadisticamente significativa en el tipo de
procedimiento quirirgico y en su correlacion basada en la escala de outcome de
Glasgow, sin embargo estamos de acuerdo con otros autores que sugieren que el manejo
quirargico de estos enfermos debera ser mediante procedimiento de minima invasion;
este ultimo puede llegar a ser muy costoso por el empleo de la fluoroscopia por IRM, la
aplicacion del marco de estereotaxia y la planeacion por TAC. Es evidente que estos
medios de apoyo diagndstico disminuyen el riesgo inherente del procedimiento
anestésico, del tiempo quirurgico, del sangrado transoperatorio y de la necesidad de
utilizar hemoderivados. Aunque hay muchos autores que apoyan el manejo de estas
lesiones a través de la puncion hay otros que han demostrado excelentes resultados con
craniotomia y exéresis de la lesion con muy baja morbilidad siempre y cuando las
lesiones sean de gran tamafo y se localicen en areas poco elocuentes. Nosotros
consideramos que el procedimiento de eleccion es el drenaje por puncidn, aunque se sabe
que existe un 10% de recidiva de la lesion y que, en algunos casos, sea necesario mas de
una intervencion por puncion sobre la pared del absceso. Ahora bien, en los abscesos
muy grandes con paredes engrosadas debemos tener en cuenta que el tiempo en el cual la
pared de la cépsula deja de reforzar, en los estudios de tomografia, es mayor que en los
abscesos menores de 30 cc y, por tanto, el periodo de tratamiento con antibioticoterapia

tendera ser mayor que en otros casos, bajo esta circunstancia consideramos que estas
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lesiones son candidatas a exéresis y no solamente a puncién por minima invasion. (1, 2,

15, 18, 25, 26, 27).

En cuanto a los factores pronosticos hallados y en comparacion a lo publicado
por otros estudios, concordamos en que uno de los factores de riesgo mas importantes es
la escala de coma de Glasgow al momento del ingreso de los pacientes al servicio de
urgencias, siendo el punto de corte de 12 en nuestra serie, oscilando el valor de p entre
0.001 a 0.05 con una razén de momios (OR) mayor a 4 sin cruzar por la unidad, lo cual

indica una fuerte correlacion de riesgo (1, 2, 15, 18, 25, 26, 27).

Otro factor pronostico importante es la irrupcion ventricular, que se comenta en
casi todas las publicaciones, que es un factor que incrementa la mortalidad, sin embargo
en muy pocos trabajos se documenta su significancia estadistica y, menos aun, la razon
de momios, que segin nuestra serie y la de Tayfun Hakan corresponde a un valor de p
entre 0.014 y 0.5 con un OR de 10 en nuestros resultados, hecho que lo convierte en
uno de los factores de prediccion de mal prondstico mas contundentes en este trabajo; de
hecho lo que valor6 el Dr. Hakan es la presencia del sindrome meningeo y no la
irrupcion ventricular como tal y otros autores refieren la presencia de meningitis por
irrupcion del material del absceso cerebral al espacio subpial o subaracnoideo y no
necesariamente de irrupcion ventricular, sin embargo, la mortalidad se incrementa en un
30 a 50% cuando existe apertura al sistema ventricular. Hay publicaciones en las que se
demuestra una disminucion de la mortalidad cuando realizan exéresis del absceso y
colocacion de ventriculostomia, lo cual en nuestra experiencia solo se realizd en un
paciente. Otro paciente fallecid6 por hidrocefalia tardia en conjuncién con sindrome de

falla organica multiple (1, 2, 15, 18, 25, 26, 27).

La edad se ha determinado como un factor de mal prondstico, principalmente en
pacientes mayores de 60 afios y menores de 2 afios, teniendo una mortalidad del 20%, sin
embargo en las series mas importantes que revisamos solo se encontrd significancia
estadistica en el trabajo del Dr. Tayfun Hakan de Turquia. En cuanto a la Dra. Eva
Tonon, Laura Kupila y el Dr. Jen-Ho Tseng en sus respectivas series no funcion6 como

un factor de mal pronodstico concordando esta informacion con los hallazgos de nuestra
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serie. Cabe mencionar que no presentamos ningin paciente pediatrico dadas las
caracteristicas de nuestro hospital que admite unicamente pacientes mayores de 16 afios,
alcanzando a tratar abscesos cerebrales secundarios a cardiopatias congénitas no
diagnosticadas e incluso cianotizantes pero de manera muy tardia en la adultez precoz y
esto también explica en parte la mala evolucion que presentaron 2 casos que

lamentablemente fallecieron, debido a una grave cardiopatia, que dificilmente podia

mantener una demanda importante del gasto cardiaco. (1, 2, 15, 18, 25, 26, 27).

La presencia del sindrome febril ha sido de gran debate ya que el porcentaje de
los enfermos que lo presentan a su ingreso es elevado y existen series en las cuales se
reporta como factor de mal prondstico y en otras en las que no lo es, sin embargo la
mayor correlacion se establece cuando los pacientes presentan sindrome febril mayor a
38°C y deterioro neuroldogico rapidamente progresivo. En nuestra serie fue
estadisticamente significativo teniendo un valor de p 0.053 conun OR de 2 (1, 2, 15, 18,

25,26, 27).

Variable INNNI NTUHTT2 | HNERHIT3 | CFRHTI?
Edad 0.12 OR 5 0.147 0.05 0.123
Sindrome 0.052 OR 2 0.521 0.001 0.786
febril

Diabetes 0.02 OR 2

Insipida

Déficit 0.1 0.597

Motor

Alteracion 0.019 OR 5

Conductual

Irrupcion 0.014 OR 10 0.05

Ventricular

Morbilidad 0.002 OR 6

agregada

ECG <12 0.001 OR 5 0.001 0.05 0.007
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Tabla . comparacion de factores de mal pronostico con valores de p y razén de momios

1 Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “MVS” DF 2007. 82 casos.
2 National Taiwan university Hospital 2005. 98 casos.
3 Haydarpasa Numune Education & Research Hospital Turkey 2005. 72 casos.
4 Ca’Foncello Regional Treviso Italia 2006. 100 casos.

Las alteraciones de conducta no han sido descritas en las series contemporaneas como
factor de riesgo o de mal prondstico, en nuestro trabajo demostramos una significancia
de p 0.019 con un OR de 5 siendo una razoén importante de riesgo y hemos notado que
no tiene relacion directa con la localizacion del absceso, sino con el grado de edema
cerebral perilesional y con la presencia o no de sindrome de hipertension intracraneala.
En algunos casos precede al trastorno cognitivo que acompafia al deterioro rostrocaudal

(1,2, 15, 18, 25, 26, 27).

Por tltimo, la presencia de diabetes insipida tampoco ha sido referida como un
factor de mal pronostico en absceso cerebral y habitualmente se comenta s6lo como
parte del cuadro clinico que se presenta en muy pocos pacientes. Nosotros demostramos
un valor de p 0.023 con un OR de 2. Los pacientes que presentan diabetes insipida
generalmente se acompafian de sindrome de hipertension intracraneana que traduce, de
manera indirecta, falla hipotaldmica, aunque no siempre estd presente, sin embargo
debemos estar muy atentos cuando se presente esta entidad nosologica ya que su manejo
tiene que instaurarse de forma agresiva e inmediata, en una unidad de cuidados
intensivos dado que la hipernatremia puede incrementar el edema cerebral (1, 2, 15, 18,

25, 26, 27).
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11. CONCLUSIONES

En los paises en vias de desarrollo, en la patogenia del absceso cerebral, los foco
primarios de infeccion no se han modificado significativamente, en el transcurso de las
ultimas tres décadas. No ocurre lo mismo en los paises desarrollados, donde las
adicciones por drogas endovenosas constituyen una causa importante de absceso

cerebral.

En las diferentes series incluyendo la nuestra, el cuadro clinico y el tiempo de

evolucion pueden estar sujetos a variaciones sutiles, que no son significativas.

En la terapéutica antimicrobiana, se acepta iniciar tratamiento con una
cefalosporina de tercera generacion y metronidazol cuando no se conoce el agente
causal. A menos que se trate de un absceso cerebral post-operatorio en el cual se

recomienda iniciar vancomicina mas ceftazidima como drogas de primera eleccion.

Es sumamente importante el conocimiento de las diferentes modalidades
diagnosticas para instaurar lo antes posible la terapia antimicrobiana y el manejo

quirdrgico en este grupo de pacientes.

Debe valorarse de manera muy selectiva a los pacientes que seran llevados a
craniotomia y exéresis de la lesion, ya que la puncion de los abscesos ha demostrado, en
esta serie y otras mas, que puede ser el mejor tratamiento de estos enfermos, sobre todo
en aquellos pacientes con lesiones elocuentes, profundas, multiples. También en los

pacientes con inestabilidad hemodindmica, como los casos de cardiopatia compleja.

No esta indicado el manejo quirtirgico en los pacientes con alteraciones en los
tiempos de coagulacion por el riesgo elevado de presentar hemorragia asociada al
procedimiento. Esta es incluso, una de las complicaciones mas frecuentes en el manejo

por puncion guiada (62).
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Los factores prondsticos negativos determinados en esta serie son, por orden de
importancia, la escala de coma de Glasgow al momento de ingreso del paciente a
urgencias; la presencia de irrupcion del contenido del absceso cerebral al sistema
ventricular. La comorbilidad por enfermedad cronica o la agregada por complicaciones
durante la estancia hospitalaria. Dos factores prondsticos adversos no reportados
consistentemente en series previas fueron las alteraciones de la conducta al ingreso a

Urgencias y la diabetes insipida durante la etapa de hospitalizacion.
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