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1-MARCO TEORICO.

INTRODUCCION.

El sistema nervioso central (SNC) es un 6rgano con caracteristicas unicas, complejo y
fantastico para su estudio y analisis, como cualquier otro érgano del cuerpo esta
susceptible a procesos infecciosos por varios organismos incluidos baterias, virus,
hongos y parasitos asi como numerosas etiologias no infecciosas que pueden simular

infecciones del SNC.

El SNC es notablemente resistente a la infeccién por patégenos y esto se debe a los
efectos protectores combinados de los tejidos blandos (piel, tejido conjuntivo, galea
aponeuratica, tejido laxo y pericraneo), craneo, la columna vertebral, las meninges, el
abundante suministro de sangre al cerebro y la barrera hematoencefalica (formada por
células cerebrales endoteliales que estan conectadas por uniones estrechas); debido a
esto los patdgenos bacterianos requieren factores de virulencia especificos que les
permitan colonizar e invadir los tejidos del huésped, evitar las defensas del huésped y

proliferar en el sitio de la infeccion. - 27

Cuando se pierden estos efectos protectores del SNC, el cerebro es mas susceptible a
la infeccion que la mayoria de los otros tejidos, una vez que un patdgeno penetra en esta
barrera y establece la infeccion, las defensas innatas generalmente son insuficientes para
controlar el proceso infeccioso, las bacterias encapsuladas escapan de la fagocitosis y
proliferan sin restricciones. Las concentraciones de inmunoglobulinas y componentes del
complemento en el Liquido Cefalorraquideo (LCR) normal son extremadamente bajas en
comparacion con las del resto del cuerpo aunado a esto la inflamacion meningea que
produce un proceso infeccioso conduce a un aumento, es ineficciente para detener la
progresion de la enfermedad debido a que la deficiecia del complemento en LRC y sus
componentes son esenciales para la opsonizacion de los patogenos bacterianos

encapsulados y su fagocitosis. 124



Los patogenos del SNC atraviesan las barreras de proteccién ya sea por inoculacion
directa ( traumatismo, cirugia o intervenciones invasivas de diagnostico) o se propagan
desde algun foco de infeccidén. Las rutas de acceso hematdgeno al SNC incluyen la
diseminacién arterial a través de los cuatro grandes vasos sanguineos del cuello desde
el arco de la aorta, la diseminacién venosa a través del plexo venoso de Batson alrededor
de la médula espinal y el paso retrogrado a través de las venas emisoras desde la cara
o el cuero cabelludo, las venas del SNC también pueden trombosarse en respuesta a la

inflamacion y pueden ser la fuente de émbolos sépticos en otras partes del SNC 2

La embolia séptica de tamano suficiente también puede causar infarto cerebral o
formacion de aneurisma micético y los organismos que invaden directamente el SNC
desde senos adyacentes y focos paradurales pueden producir empiema epidural y / 0

empiema subdural diseminando asi el proceso infeccioso.

El absceso cerebral es un proceso focal, con menos frecuencia multifocal que se
desarrolla dentro del parénquima cerebral. Es la segunda infeccion mas comun del SNC
después de la meningitis bacteriana. No obstante, es una enfermedad relativamente rara,
con una incidencia reportada que varia de 0,32 a 1,1 por cada 100,000 ingresos
hospitalarios. La incidencia de absceso cerebral es mayor en pacientes

inmunocomprometidos. '3

La edad media de los pacientes es de 35 a 40 afios, con una incidencia maxima en la
segunda y tercera décadas; aproximadamente el 25% de todos los abscesos cerebrales
ocurren en nifios (incidencia maxima de 4 a 7 afios de edad). Hay una preponderancia

masculina, con una relacion hombre: mujer de 2-3: 1. 245

FISIOPATOLOGIA.

Los abscesos cerebrales se desarrollan como consecuencia de la implantacién cerebral

de bacterias o embolias bacterianas de focos sépticos locales o distantes. En la mayoria



de los casos, los organismos obtienen acceso por diseminacién directa de focos
infectados contiguos, otitis media aguda o cronica (con o sin mastoiditis), sinusitis,
infecciones dentales, endocarditis y meningitis (aunque raramente). Las infecciones del
oido (otitis media) en conjunto representan el 40-70% de los abscesos cerebrales,
aunque la administracion generalizada de antibioticos a pacientes con otitis media ha
llevado a una disminucidn de la incidencia atribuible en la mayoria de los paises
desarrollados. La incidencia del absceso odontogénico es aproximadamente del 10%. La
diseminacién metastasica o hematdégena desde un foco distante representa del 20 al 25%

de los abscesos cerebrales. 168

Las fuentes mas comunes son las enfermedades pulmonares pidgenas crénicas, como
el empiema, la bronquiectasia y los abscesos pulmonares. Otras fuentes incluyen
osteomielitis, infeccién intraabdominal, infeccion pélvica, infeccion de piel y tejidos
blandos, septicemia y endocarditis infecciosa. Los organismos también pueden obtener
acceso al cerebro después de la implantacion a través de una herida penetrante de la
cabeza, que puede ser traumatica o iatrogénica, es decir, después de un procedimiento
quirurgico neuroldgico o en asociacion con un monitor de presion intracraneal, esta ruta
representa del 5 al 10% de los abscesos cerebrales. En bebés y nifios, las
malformaciones congénitas, especialmente meningomielocele, encefalocele y senos
paranasales que conectan el exterior con las meninges espinales o cerebrales,
representan vias frecuentes para la infeccion. Finalmente del 10 al 30% de los casos son

criptogénicos. 10-11. 14

Los mecanismos patogénicos de infeccion dependen de condiciones predisponentes un
ejemplo de ello es el inmunocompromiso severo, resultante de la terapia
inmunosupresora en pacientes sometidos a un trasplante de células madre
hematopoyéticas o de érganos solidos o de infeccion por VIH 22 | a menudo se asocia
con tuberculosis o causas no bacterianas de infeccion, como hongos o parasitos. La
infeccion por VIH esta asociada con un absceso cerebral causado por Toxoplasma gondii,

pero la infeccion por VIH también predispone a los pacientes a la infeccion por



Mycobacterium tuberculosis. >* Los hongos son responsables de hasta el 90% de los

abscesos cerebrales entre los receptores de trasplantes de 6rganos solidos. 25

El proceso en que se forma el absceso cerebral consta de 4 fases principales las cuales
se caracterizan por la presencia de cambios histolégicos en el transcurso de los dias y
semanas. La primera fase llamada “Cerebritis Temprana” la cual comprende del 3 al 5
dia es cuando existe una infeccién focal pero no localizada , ademas de una aglomerado
no encapsulado de PMN, edema cerebral, focos dispersos de necrosis, hemorragia
petequial y microorganismos patdégenos, la segunda fase “Cerebritis Tardia” comprende
del 4-5 dia hasta los primeros 14 dias en donde se presentan focos de necrosis que se
empiezan a unir entre tejido cerebral inflamado con gran cantidad de macrofagos,
fibroblastos y material de granulacion, tercera fase “Capsular Temprana” que inicia
después de los 14 dias se caracteriza por formarse una capsula de colageno ligeramente
delineada, con un nucleo formado de necrosis y presentando gliosis a su alrededor. La
cuarta y ultima fase “Capsular Tardia” la cual se puede desarrollar en el transcurso de
semanas a meses, en esta fase se va a compactar la cavidad central formada
previamente rodeada por una o multiples paredes gruesas compuestas por colageno,

tejido de granulacion, gliosis y macréfagos. 2

ETIOLOGIA.

La formacién de abscesos puede ocurrir después de procedimientos neuroquirurgicos ya
sea electivos o de urgencia asi después de un traumatismo craneal. En estos casos, la
infeccion a menudo es causada por bacterias colonizadoras de la piel, como
Staphylococcus aureus 'y S. epidermidis, o bacilos gramnegativos. El absceso cerebral
debido a la diseminacion contigua de focos parameningeos de infeccion (p. Ej., Oidos
medios, mastoides y senos) es causado frecuentemente por especies de estreptococos,
pero también por abscesos estafilocécicos y polimicrobianos (incluidos los causados por

anaerobios y bacilos gramnegativos). °



La mayoria de los abscesos (75-90%) son solitarios y ocurren, en orden descendente de

frecuencia, en las regiones frontal, temporal, frontoparietal, parietal, cerebelosa y

occipital; Las ubicaciones en el cerebro

predisponentes y generalmente adyacentes. '

reflejan el sitio de focos de infeccidn

Localizacion
Intracraneal

Lesién
predisponente

Etiologia Bacteriolégica

Sinusitis Paranasal | Lobulo Frontal

Microaerdfilos (Streptococcus intermedius) y especies

de estreptococos anaerdbicos, Haemophilus,
Bacteroides, Fusobacterium y Prevotella.
Otitis Media/ Lobulo Temporal / | Estreptococos aerobios y anaerobios,
Mastoiditis Cerebelo Enterobacteriaceae, P. aeruginosa, especies de

Prevotella, Bacteroides fragilis.

Sepsis Dental Lobulo Frontal

S. viridans y estreptococos anaerobios, especies de
Bacteroides, Fusobacterium, Prevotella y
Actinomyces.

Trauma penetrante | Relacionado con el sitio de

S. aureus, estreptococos aerdbicos, especies de

lesion. Clostridium, Enterobacteriaceae.
Trauma Relacionado con el sitio de | Staphylococcus epidermidis, S. aureus,
Postquirtrgico la cirugia. Enterobacteriaceae, P. Aeruginosa.
Endocarditis Abscesos  multiples /| Estreptococos microaerofilicos y aerébicos

Comun en territorio de la

Infecciosa ,
cerebral media.

Abscesos  multiples /

Infeccion Pulmonar

Estreptococos microaerdfilos y anaerdbicos, especies

Comun en territorio de la | de  Actinomyces, Fusobacterium, Nocardia y
cerebral media. Prevotella.
Infeccion Abscesos  multiples /| Streptococcus, B. fragilis, toxoplasmosis de
Abdominal Comun en territorio de la | Enterobacteriaceae, especies de Nocardia, linfoma de

cerebral media.

VEB, TB, fungi.

Sin
predominante

Inmunocompromiso localizacion

Fig 1. Tabla descriptiva de lesiones predisponentes, localizacidn intracraneal y bacteriologia de un absceso cerebral

piégeno

Hasta el 50% de los abscesos cerebrales son monomicrobianos y un porcentaje similar

de polimicrobianos. Entre el 20 y el 25% son negativos al cultivo, ya sea porque el

paciente ya recibi6 tratamiento con antibiéticos o porque las técnicas de diagndstico de

laboratorio no han sido 6ptimas ( Una mala toma de cultivo). El rango de patégenos refleja

el amplio espectro de fuentes primarias de infeccion. Se han aislado bacterias aerobias

del 50 al 75% de las lesiones y anaerobios del 25 al 50%. Los estreptococos,

predominantemente especies microaerodfilas

y anaerodbicas, son los organismos mas

comunmente recuperados (40-70%), independientemente de la fuente. Los abscesos que

son secundarios al trauma penetrante han sido causados en el pasado por S. aureus,




pero las Enterobacteriaceae y P. aeruginosa estan aumentando en frecuencia. Bacilos
aerobios gramnegativos, particularmente Proteus spp. y P. aeruginosa, también son

patdgenos comunes en pacientes con abscesos cerebrales otogénicos. 7> 1213

MANIFESTACIONES CLINICAS.

La manifestacion clinica mas comun de los abscesos cerebrales es la cefalea, seguido
por fiebre y alteraciones del estado de conciencia, los cuales son menos comunes o
pueden estar ausentes, los signos neurologicos presentados en estos pacientes
dependen del sitio donde se formé el absceso, asi como pueden tener sintomas y signos
muy sutiles por dias 0 meses. Los cambios de personalidad generalmente se presentan
en paciente con abscesos en region frontal o temporal, Los pacientes que cursan con un
absceso en tallo cerebral o cerebelo, presentan afeccién de nervios craneales, cefalea, o
alteraciones del estado de despierto, asi como en varias ocasiones estar asociado a

hidrocefalia, mas del 25% de los pacientes presentan crisis convulsivas. 2 10

Signo / Sintoma Frecuencia
Cefalea 49-97%
Fiebre 32-79%
Déficit Focal Neurolégico 23-66%
Estado mental alterado 29-91%
Crisis Convulsivas 13-35%
Nausea y vomito 27-85%
Rigidez de Nuca 5-41%
Papiledema 9-51%

Fig 2. Tabla descriptiva los principales sintomas y signos en
pacientes con absceso cerebrales y su frecuencia.
Las manifestaciones clinicas se vuelven mas evidentes cuando el volumen del absceso
crece o crece el edema que le rodea, llegando a presentar hemiparesia o alteraciones del
lenguaje, en ocasiones los sintomas son dificiles de reconocer por lo variado de las

alteraciones que pueden presentar. Dentro de los diagnésticos diferenciales se



encuentran otros procesos infecciosos bacterianos, fungicos o virales, tumores

cerebrales , infarto, abscesos epidurales, o empiema subdural. 2 10

Localizacion Principales hallazgos clinicos
Intracraneal
Lébulo Frontal Cefalea, Somnolencia, Inatencion, Cambio de personalidad, Deterioro del

estado de alerta, Hemiparesia, Alteraciones del lenguaje.

Lébulo Parietal Cefalea, Déficits en el campo visual (cuadrantanopsia inferior/hemianopsia

homonima), Trastornos endocrinos.

Lébulo Temporal Cefalea Ipsilateral, Afasia o disfasia, Déficit del campo visual (cuadrantanopsia

homonima/ hemianopsia homoénima).

Cerebelo Cefalea, Nistagmus, Ataxia, Vémitos, Dismetria, Meningismo, Papiledema.

Tallo Cerebral Alteraciones de los nervios Craneales (lI-XIl), Afeccién de las vias ascendentes

y descendentes del tallo.

Fig 3. Tabla descriptiva los principales hallazgos clinicos en pacientes con
absceso cerebrales por localizacion.

DIAGNOSTICO.

El diagnostico de abscesos cerebrales a menudo se retrasa debido a la naturaleza
inespecifica de la presentacién. Una de las dificultades en el reconocimiento es la
suposicidn incorrecta de que un paciente con un absceso cerebral presentara signos y
sintomas de infeccion. El protocolo de diagnostico para los abscesos cerebrales incluye
estudios de laboratorio, radiolégicos de los cuales detallaremos su importancia,

relevancia y caracteristicas. 2’

Dentro de los estudios de laboratorio podemos encontrar una leucocitosis periférica
moderada que se encuentra en la mayoria de los pacientes con abscesos cerebrales
aunque no siempre es constante, en algunos pacientes pueden cursar sin desviacion
leucocitaria; sin embargo. La velocidad de sedimentacion globular y el nivel de proteina
C reactiva estan elevados en la mayoria de los pacientes. Aunque son indicadores no

especificos de inflamacion, ayudan a controlar la respuesta del paciente. Es



recomendable el uso de hemocultivos seriados y en pico febril antes del inicio del
tratamiento antibiotico, aunque los hemocultivos rara vez son positivos (~ 10%). El
método de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) del acido desoxirribonucleico
(ADN) ribosémico bacteriano de amplio rango, se ha utilizado para examinar el pus y el
tejido de pacientes con sospecha de meningitis, absceso cerebral, espondilitis 0 absceso
epidural espinal. La puncion lumbar se recomienda solo cuando se tiene sospecha de
meningitis, ruptura de absceso en el espacio subaracnoideo o sistema ventricular, asi
como cuando no tengan contraindicaciones para un procedimiento de puncién lumbar,

como alteraciones de la coagulacion y datos de hipertension intracraneal. '-7,2829.30

La localizacion tipica es de localizacién supratentorial en un 86% e infratentorial en un
14%, los Iébulos frontal, parietal y temporal son las localizaciones mas comunes en la
unién cortico subcortical, y se observara con caracteristicas distintas en cada uno de los
estados ( Cerebritis temprana, Cerebritis tardia, Capsular temprana, Capsular tardia), las
lesiones pueden ser observadas en los estudios de imagen desde 5mm hasta varios
centimetros. Los estudio de imagen son indispensables cuando se sospecha de algun
proceso infecciosos o sugestivo de absceso cerebral. La tomografia computada con
contraste es un estudio que provee informacion rapida del tamafo, volumen, numero de
lesiones y localizacion de los abscesos, siendo uno de los estudio de eleccion en el
servicio de urgencias para el diagndstico rapido y temprano. La resonancia magnética de
craneo combinada con la secuencia de Difusion y Secuencia de Coeficiente de difusion
aparente, en una herramienta invaluable para diferenciar entre abscesos cerebrales de

tumores necréticos o lesiones quisticas. 7122830

La mejor oportunidad para obtener un diagnostico microbioldgico especifico es la toma
de muestra de patologia intraoperatoria y posterior estudio de cultivo y PCR, es necesario
garantizar que se obtengan las muestras apropiadas y que los cultivos de material de
absceso se manejen y procesen de manera optima para aumentar las posibilidades de

identificar el patégeno o los patégenos.



Tipo de Estudio /

Cerebritis Temprana

Cerebritis Tardia

Capsular Temprana

Capsular Tardia

Fase

Tomografia Normal (etapa muy | Area central hipodensa. Masa hipodensa con | Masa hipodensa y efecto
temprana) Edema Perilesional. moderado edema | de masa disminuido.
Lesion Hipodensa | Aumento del efecto de | vasogenico y efecto de
subcortical, con efecto de | masa. masa.
masa.

Tomografia/ C Realce leve o ausente. Realce leve o regular | Centro hipodenso con | Centro hipodenso

intermitente. delgado pero distintivo | disminuye de volumen y

realce anular céntrico y

se engruesa el realce de

mas grueso en la periferia. | la capsula.
IRMT1 Imagen hipo/isointensas | Centro hipointenso. Centro hiperintenso con | Centro  disminuye de
mal delimitada. Periferia Isointensa o | relacion al LCR. volumen, la periferia se
levemente hiperintensa. Periferia |gg/hiperintensa. | engruesa.
IRM T1C Realce irregular. Realce irregular intenso. Realce delgado bien | Centro colapsa y la
definido. cavidad se engruesa.
IRM T2 Imagen hiperintensa | Centro hiperinkenso, Centro Hiperintenso, | Centro hiperintenso,
definida. Periferia hipointensa, periferia  del absceso | disminucion del edema
Edema perilesional | hipointensa. hiperintenso periférico.
hipeintenso.
ADC Sefal disminuida o ausencia | Senal disminuida o | Senal disminuida o
de senal. ausencia de sefal. ausencia de sefal.
PET/FDG 18 Aumento en la captacion. Aumento en la captacion. Aumento en la captacion. | Aumento en la captacion.

Fig 4. Tabla descriptiva de las caracteristicas radiologicas de los abscesos en los diferentes estudios de Imagen.




TRATAMIENTO.

El tratamiento de los absceso cerebrales, tiene dos principales grupos, el conservador o
clinico y el quirargico, estos no son excluyentes debido a que el tratamiento
antimicrobiano es siempre requerido aunque se lleve a cabo o no el tratamiento
quirurgico. El enfoque inicial para el manejo de un paciente con sospecha de absceso
cerebral es multidisciplinario e involucra a un neurorradidlogo, neurocirujano y

especialista en enfermedades infecciosas.

En cuanto se hace el diagnostico por clinica e imagen de un absceso cerebral la base de
tratamiento inicia por ser el tratamiento antibidtico que es dirigido hacia el agente
etiolégico mas probable de la patogénesis del absceso. La combinacion de metronidazol
mas una cefalosporina de tercera generacién se usa comunmente como tratamiento
empirico; En los pacientes en los que S. aureus también se considera un patégeno
probable, se agrega vancomicina. En pacientes sin factores predisponentes claros, un
régimen razonable para administrar es la combinacion de vancomicina, metronidazol y

una cefalosporina de tercera o cuarta generacion. 42930

Los principios de la terapia antimicrobiana para el absceso cerebral bacteriano son usar
agentes que puedan penetrar en la cavidad del absceso y tengan actividad in vitro contra
el patdégeno aislado, pocos estudios han examinado la penetracion de agentes
antimicrobianos especificos en pus de absceso cerebral, y algunos agentes

antimicrobianos que penetran pueden inactivarse en un ambiente purulento.

Debido a esta situacion en algunos pacientes el enfoque 6ptimo para el absceso cerebral
a menudo requiere un enfoque meédico y quirdrgico combinado. Algunos pacientes
pueden ser tratados solo con manejo medico tales grupos incluyen aquellos con
afecciones médicas que aumentan el riesgo asociado con la cirugia, abscesos multiples,
abscesos en una ubicacion profunda o dificil de acceder quirurgicamente, la presencia
de meningitis o ependimitis coexistentes, reduccion temprana del absceso con mejoria

clinica después de la terapia antimicrobiana, y absceso de menos de 2.5 cm. 2730



Condicion Predisponente

Tratamiento Antibidtico

Mastoiditis o Otitis Media

Metronidazol + Cefalosporina de 3ra generacion

Sinusitis (Froto etmoidal/Esfenoidal)

Metronidazol + Cefalosporina de 3ra generacién + Vancomicina

Infeccion Dental

Penicilina + Metronidazol

Trauma Penetrante / Postquirurgico

Vancomicina + Cefalosporina de 3ra o 4ta generacion

Absceso/ Empiema Pulmonar

Penicilina + Metronidazol + Sulfonamida

Endocarditis Bacteriana

Vancomicina + Gentamicina

Enfermedad Cardiaca Congénita

Cefalosporina de 3ra generacion

Desconocida

Metronidazol + Cefalosporina de 3ra generacion + Vancomicina

Fig 5. Tabla descriptiva de los tratamientos antibidticos con relacion a su condicion predisponente.

La duracion optima del tratamiento meédico del absceso cerebral bacteriano es de
aproximadamente 6 a 8 semanas de terapia antimicrobiana intravenosa que es seguida
por terapia antimicrobiana oral durante 2 a 3 meses. Cuando la lesion supera los 2.5 cm
0 se encuentra en cercania a la corteza o ventriculos es conveniente agregar al
tratamiento medico la reseccion o drenaje del absceso debido a que la cirugia tiene valor
diagnostico y terapeutico, dentro de los tratamientos quirdrgicos mencionados en la
literatura, se reportan dos tipos principales, aspiracion por puncidon (Estereotaxia) vy
exceresis del absceso (Abordaje microquirurgico), los cuales buscan como meta la
reduccion del volumen del absceso cerebral. La reseccion total de la lesion era el
tratamiento de eleccion hace 20 anos atras, ahora debido a la llegada de nuevas técnicas
microquirurgicas y técnicas de minima invasion, solo se recomienda en lesiones
superficiales y que no estén localizadas en areas elocuentes del cerebro o sospecha
diagnostica es de una infeccidon micotica o tuberculosis, debido a las caracteristicas de la
lesién asi como abscesos con un diametro mayor de 2.5 cm, estas indicaciones no estan

bien definidas debido a la falta de estudios y un pobre tamafio de muestra de los estudios.
2,7,8,30

En pacientes con multiples abscesos pequefios, el absceso mas grande y cortical es el
recomendado para aspiracién por propositos de diagndstico, otras caracteristicas a

considerar para la aspiracion o reseccion de un absceso cerebral son: el tamafo, el




edema adyacente a la lesion, clinica del paciente, cercania a zonas elocuentes, cercania

con el sistema ventricular y la respuesta a tratamiento antibiético. 730

Con la llegada de las nuevas técnicas neuroquirurgicas estereotacticas, cualquier
absceso cerebral con 1 cm de diametro es capaz de aspirarse por este método, con el
software del sistema de navegacion estereotatica es posible realizar una reconstruccion
volumétrica del absceso y realizar una planeacion especifica del trayecto de la puncién,
esta técnica es muy buena debido a que el abordaje es pequeiio (< 1.5 cm), no se genera
una lesion importante al cerebro adyacente y se puede planear una trayectoria lejos de
alguna area elocuente ( areas importantes para funciones como el habla, el movimiento,

sensibilidad y visién). 28



2-JUSTIFICACION.

Los abscesos cerebrales junto con otras infecciones del SNC, son un gran problema de
salud a nivel mundial especialmente en paises en vias de desarrollo, el propdsito de este
estudio fue recabar y revisar los datos de pacientes con el diagnostico de absceso
cerebral para identificar caracteristicas clinicas, bioldgicas, antecedentes que tengan un
factor pronostico en el desarrollo de la enfermedad, para tomar medida profilactica
especifica y conocer principales factores etiolégicos en la poblacién mexicana, asi como
la toma de decisiones terapéuticas tempranas para la prevencion de complicaciones. Se
esperan resultados estadisticos similares a la mayoria de los paises en desarrollo o
subdesarrollados por el tipo de sistema de salud y habitos higenico-dieteticos de la

poblacion mexicana.



3-PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢ Cuales son los principales factores prondsticos y etiologia en la formacién de absceso

cerebrales en poblacion mexicana?



4-OBJETIVO DEL ESTUDIO.

General:
Investigar los factores prondsticos y causas presentadas en la formacion de abscesos

cerebrales en la poblacién mexicana del Hospital Juarez de México.

Especificos:

Conocer los principales factores etioldgicos en la formacién de abscesos cerebrales en

poblacion mexicana del Hospital Juarez de México no inmunocomprometidos.

Conocer las principales complicaciones y factores prondésticos generados por la

formacion de abscesos cerebrales en poblacién mexicana del Hospital Juarez de México.



5-METODOLOGIA.

Diseio de la investigacion :

Se realizara un estudio retrospectivo observacional, Se utilizaran métodos cuantitativos

como media, promedio, mediana para estudiar el tipo de poblacién y caracteristicas

demograficas.

Definicién de la poblacion:

Se recabaron los datos clinicos de los pacientes que cursaron con el diagnostico de

absceso cerebral en el Hospital Juarez de México desde el 1 de Enero de 2014 hasta el
1 de Enero 2020

Criterios de inclusion:

Pacientes ingresados al servicio de neurocirugia del Hospital Juarez de México del
1 de Enero del 2014 hasta 31 de diciembre del 2019.

Pacientes que cuenten con estudio de tomografia de craneo simple y contrastada
a su ingreso.

Cumplir con el diagnéstico por imagen (Tomografia de craneo con contraste) de

absceso cerebral.

Criterios de Exclusion:

Los criterios de exclusion:

Fueron que el paciente cuente con el diagnostico de Absceso epidural, subgaleal
o subdural.

Presentar algun tipo de inmunodeficiencia por alguna enfermedad previa al
diagnostico de Absceso Cerebral.

Pacientes extranjeros.

Debido a que la incidencia de la enfermedad es menos de 1 en cada 100,000 habitantes

no es posible alcanzar el tamafno de muestra esperado.



Definicion de Variables:

Variables cuantitativas: ( tipo de medida)
1. Edad (Promedio, media)
2. Nivel de Conciencia al ingreso Glasgow (Promedio)
3. Escala de Karnofsky (Promedio)
4. Leucocitosis (Promedio)
Variables Cualitativas
1. Genero (Masculino /Femenino)
Déficit Neurologico (Presenta/ No Presenta)
Diabetes Mellitus (Padece / No Padece)
Alcoholismo (Presenta/ No presenta)

Tabaquismo (Presenta/ No presenta)

I T

Complicaciones

Técnicas, Instrumentos y procedimientos de recoleccion de informacion:

Se realizara mediante la revisidon de registros médicos, se recabaran los datos clinicos
de los pacientes que cursaron con el diagnostico de absceso cerebral en el Hospital
Judrez de México desde el 1 de Enero de 2014 hasta el 1 de Enero 2020, con el
diagndstico por imagen de Absceso cerebral. Se recabaran los datos duros en el
programa SPSS V20 en donde se realizaran las pruebas cualitativas y cuantitativas para
el estudio de los resultados.



6-ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Se recabaron los datos de los pacientes que cumplian con el diagnostico de absceso
cerebral en el hospital Juarez de México entre el 1 de Enero del 2014 al 1 de Enero del
2020, se le dio seguimiento por 3 meses posteriores al su alta hospitalaria por consulta
externa, se obtuvieron 19 casos de ellos 12 hombres ( 63%) y 7 mujeres ( 36%), la edad
promedio de los pacientes fue de 39 (+/- 21.5) anos, siendo el promedio de la edad en
los hombres de 38.5 (+/- 21) afios y de las mujeres de 40 (+/- 20.5) el valor de p 0.518
no fue estadisticamente significativo para la edad entre los grupos. Se dividieron en dos
grupos para el estudio de los mismos: Pacientes con buena evoluciéon aquellos que
presentaban un indice de Karnofsky > 70 y los pacientes con mala evolucion los cuales

presentaban Karnofsky <70.

De los 19 pacientes que se incluyeron en el estudio 13 ( 68%) presentaron una buena
evolucion de los cuales fueron 9 (69%) hombres y 4 (30%) mujeres, 6 (31%) pacientes
cursaron con una mala evolucion siendo el 50% (3) hombres y 50% (3) mujeres. 5 (26%)
de los pacientes presentaron déficit neuroldgico al ingreso a urgencias de ellos 3 (60%)
cursaron con una buena evolucion y 2 (40%) con mala evolucién obteniendo una p 0.521.
6 (31%) de los pacientes presentaron crisis convulsivas dentro de las primeras 24 horas;
Se le valoro la escala de Glasgow al ingreso de urgencias obteniendo 14 (74%) pacientes

con un Glasgow >13 y 5 (26%) pacientes con un Glasgow <13

Como antecedentes de importancia se estudiaron la presencia de Diabetes Mellitus de
los cuales 3 (16%) pacientes presentaron con diagndstico previo a su ingreso a urgencias
y solo 1 curso con buena evolucién p 0.109, 7 (36.8%) de los pacientes tenia
antecedentes de tabaquismo de los cuales solo 1 paciente presento mala evolucion p
0.66, 4 (21%) pacientes tuvieron antecedente de alcoholismo de los cuales el 50 %
presentaron buena evoluciéon con una p 0.749. El promedio de estancia hospitalaria de
los paciente fue de 20 dias, sin alguna diferencia significativa entre los pacientes que
cursaron con buena evolucion o mala p 0.793, siendo la estancia promedio para las
mujeres de 19.2 (+/- 11) y para hombres de 20.6 (+/- 15.9) dias.



Presentacion Inicial Total Pacientes con = Pacientes con p
N=19 buena Mala evolucién
evolucién (13) (6)
Hombre (n/%) 12 (63%) 9 (69%) 3 (50%) 214
Mujer (n/%) 7 (36.8%) 4 (30%) 3 (50%) .196
Edad (n/) 39 (+/-21.5)  38.5 (+/-21) 40 (+/- 20.5) 518
Déficit Neurologico  focal (n/%) 5 (26%) 3 (23 %) 2 (33%) .521
Crisis Convulsivas (n/%) 6 (31%) 3 (23%) 3 (50%) .089
Glasgow (n/%)
>13 14 (74%) 10 (77%) 4(66%)
<13 5 (26%) 3 (23%) 2(33%)
Diabetes Mellitus (n/%) 3 (16%) 1(8%) 2 (33%) .109
Leucocitosis >10 x9 /L (n/%) 9 (47%) 6 (46%) 3 (50%) 453
Tabaquismo (n/%) 7 (36.8%) 6 (46%) 1(17%) .066
Alcoholismo (n/%) 4 (21%) 2 (16%) 2 (33%) .749
Dias de hospitalizacién 20.1 (+/-14) 20.6 (+/-15.9) 19.2 (+/-11) .793

Tabla descriptiva de las caracteristicas poblacionales del los pacientes y su relacién con la evolucion .

Dentro de los estudios de gabinete que se realizaron al ingreso a urgencias a todos se
les realizo Biometria Hematica, en donde se contabilizaron la cantidad de leucocitos por
litro, considerando como leucocitosis una cantidad >10 x9 leucocitos /L. Solo 9 pacientes
presentaron leucocitosis a su ingreso correspondiendo al 47% de la poblacién, siendo 6
pacientes con buena evolucidn que corresponden al 46% de los pacientes con
leucocitosis y 3 (50%) pacientes que presentaron leucocitosis cursaron con una mala

evolucion

Dentro del resto de resultados de laboratorio, ninguno de los pacientes presento
hemoglobina baja o plaquetopenia, a 14 pacientes que representan el 73% de la
poblacion del estudio recibieron de 6 a 8 semanas tratamiento a base de una
cefalosporina de 3era generacion (Cefalosporina) + Metronidazol + Vancomicina, a 4
pacientes 21% se le dio de 6 a 8 semanas de 3era generacion (Cefalosporina) +

Metronidazol.



El tratamiento que se llevo a acabo con cada uno de los pacientes se dividid en
tratamiento conservador y quirurgico (Drenaje por puncion y reseccion); 3 (15%) de los
pacientes recibieron solo tratamiento antibiético de 6 a 8 semanas, 7 (36%) pacientes se
les realizo drenaje por puncion, 6 (31%) pacientes requirieron craniectomia + drenaje por
puncion , 3(15%) pacientes fueron tratados mediante craniectomia + reseccién de

capsula + drenaje por puncion.

La localizacion de los abscesos cerebrales se clasifico por I6bulos cerebrales siendo el
I6bulo frontal con mas incidencia en 10 de los pacientes que corresponden al 52% de la
poblacion estudiada, el I6bulo temporal afectado en 6 pacientes (31%) y el I6bulo parietal
siendo el menos afectado en 3 de lo pacientes estudiados (15%); Del total de pacientes
estudiados se encontré que 5 (26%) de los pacientes presentaban abscesos multiples >2

y el resto 14 (73%) solo s encontrd un absceso unico.

Los focos de infeccion encontrados en nuestra poblacion de estudio se encontraron:
como predominante la Sinusitis ( Frontal /Etmoidal) encontrandose en 7 (37%) de lo
pacientes, la Otitis o Mastoiditis se encontré como foco en 4 (21%), Un proceso
odontoldgico se encontré en 4 (21%), pacientes quienes tuvieron con foco de infeccion
un proceso traumatico o postquirurgico se encontraron 2 (10%) pacientes, en 1 paciente
se encontr6 como foco un proceso infecciosos pulmonar (Neumonia) y en 1 (5.2%)

paciente no se pudo confirmar foco de infeccion.

La poblaciéon que se describe en este articulo es similar a las descritas en otras
poblaciones en paises subdesarrollados, de las principales causas de consulta en
urgencias se encontré que la principal fue la cefalea agregado con algun tipo de
focalizacion neuroldgica en el 53% ( alteraciones del lenguaje, alteraciones motrices,
crisis convulsivas), el 31% de los pacientes presentaron como cefalea como unico
sintoma, y el 16% de los pacientes presentaron cefalea acompanado con sintomas

inespecificos ( Malestar general, fiebre, nauseas, vomito).
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Fig 1. Representa el porcentaje por genero de los pacientes que presentaron el
diagnostico de absceso cerebral.
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Fig 2. Representa el numero de pacientes por genero y su evolucién después del
tratamiento con diagnostico de absceso cerebral.
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Fig 3. Representa el numero de pacientes con diagnostico de absceso por factor de
riesgo con su evolucion.

DIAS DE HOSPITALIZACION

H BUENA EVOLUCION  m MALA EVOLUCION

Fig 4. Representa los dias de hospitalizacién de los paciente con absceso cerebral con
relacion a su evolucion
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Fig 5. Representa el porcentaje de afeccidn a I6bulos cerebrales de paciente con
diagnostico de absceso cerebral.
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Fig 6. Representa los diferentes focos de infeccidén encontrados en pacientes que
cursaron con un absceso cerebral.



7-DISCUCION

Los abscesos cerebrales afectan predominantemente a paises en vias de desarrollo y
México no es la excepcion, la incidencia de este padecimiento en el pais es equiparable
a la incidencia acumulada de varios de los paises de américa latina en vias de desarrollo,
una respuesta a este problema es el grado de marginacion de la poblacion,
analfabetizacion, poca conciencia de padecimientos cronico degenerativos en especial la

Diabetes mellitus tipo II.

Debido a que nuestro hospital se considera como una institucion de concentracion de
pacientes de el valle de México y zonas aledanas recibimos una importante cantidad de
pacientes con padecimientos neuroinfecciosos, que reflejan el numero de este tipo de
pacientes a nivel federal con mayor certidumbre que otras instituciones de Salud del pais.
En el servicio de neurocirugia se encarga de valorar todos lo pacientes con afecciones
neuroldgicas infecciosas a fin de valorar si se benefician de algun tratamiento quirurgico,
dentro de nuestra incidencia de poblacion se encontré una relacion 2:1 Hombre — Muijer,
similar a la descrita en la literatura, la edad promedio de presentaciéon se encontré en casi

los 40 afios de edad, al igual un promedio similar a lo ya descrito.

Las principales manifestaciones clinicas encontradas en nuestros pacientes fueron la
Cefalea, Crisis Convulsivas, Fiebre, algun déficit neuroldgico (Alteraciones del lenguaje
o alteracion motrices) siendo los principales cefalea, crisis convulsivas y fiebre asociadas
en un 73% esto debido al probable tratamiento previo erréneo y progresion del proceso
infeccioso cerebral el cual irrita provocando edema al parénquima cerebral adyacente y
generando alteraciones en la descarga neuronal, traduciéndose en un proceso febril y
crisis convulsivas, este cuadro clinico inicial difiere de algunas literaturas ya que mientras
la cefalea y la fiebre se presentan hasta en un 80 -90 % mientras las crisis convulsivas

solo se presentan en un 13 a 35%.

Dentro de los factores de riesgo estudiados en nuestra poblacién no se encontré alguno

que tuviera relevancia estadistica en la evolucion posterior al tratamiento ya sea



quirurgico o conservador, esto puede ser debido a la baja incidencia mundial que existe
que puede ir de 0.3 a 1.1 pacientes por cada 100,000 ingresos hospitalarios, este numero
reducido de pacientes presenta un a dificultad para el estudio de un factor pronostico que

nos ayude para valorar el desarrollo de un paciente ante el proceso infeccioso cerebral.

Dentro de los resultados de laboratorio realizados, 9 de los pacientes presentaron un
proceso leucocitario con tendencia a la leucocitosis (leucocitosis >10 x9 /L) a su ingreso
al hospital, teniendo 6 de ellos una buena evolucién a los 3 meses >70 Karnofsky, al
analisis estadistico no se encontré6 con significancia estadistica, creemos que esa
circunstancia puede estar relacionada con la buena evolucion de los pacientes con
abscesos cerebrales, debido al proceso activo inmunolégico que favorece el
encapsulamiento del absceso restringiendo la infeccion a una regidén del cerebro, sin
diseminarse por el espacio subaracnoideo a otras regiones del sistema nervioso central,
a pesar de que no hubo significancia estadistica se considera aumentar el numero de

pacientes para revalorar este factor de pronostico.

Los factores prondsticos y la evolucién de los pacientes con el diagnostico de absceso
cerebral es similar a los descrito en la literatura, los procesos infecciosos son patologias
comunes en nuestra poblacion, asociado a una mala alimentacion, incidencias altas de
enfermedades cronico degenerativas, malos habitos higiénico dietéticos, tienden a tener
una evolucion térpida y en ocasiones con multiples complicaciones asociadas. Los
pacientes que presentan un proceso infeccioso del sistema nervioso central tienen una
historia similar, inician caracteristicamente con cefalea asociado a fiebre, sintomas que
son valorados y tratados por el primer nivel de atencién sin una adecuada evaluacion,
anamnesis y exploracion fisica, generando que el factor de riesgo continte asi como la

historia natural de la enfermedad.

Es importante reconocer los factores predisponentes para formar un proceso infeccioso
cerebral (Absceso cerebral), realizar una adecuada anamnesis, una minuciosa
exploracion fisica y neurologica para poder reconocer de manera temprana un proceso

infeccioso del sistema nervioso central e iniciar tratamiento oportuno y adecuado con



relacion a la asociacion de la enfermedad con el foco etiologico y los patégenos mas
usuales en cada una de ellas, para poder mejorar el pronostico y la mortalidad de este

tipo de patologia en nuestra poblacion.



8-CONCLUSIONES

Los abscesos cerebrales son un problema de salud ya que son el segundo lugar en
infecciones del sistema nervioso central con una alta morbi-mortalidad en la poblacion

mexicana.

El principal foco de infeccidon en la poblacion mexicana es la Sinusitis correspondiendo

cerca del 50% de los casos.

La principal localizacion de los abscesos cerebrales en nuestra poblacion es mas del

50% en el I6bulo frontal.

No se ha encontrado en la literatura un factor pronostico capaz de asociarse a una
buena evolucién del paciente, siendo necesario aumentar el numero de pacientes o

realizando un estudio multicentrico.



Recursos:
- Archivo General del Hospital Juarez de México
- Archivo de paciente del servicio de Neurocirugia del Hospital Juarez de México
- 1 Computadora
- Programa SPSS V 20 IBM

Aspectos Eticos.

Debido a que se trata de un estudio retrospectivo observacional no se requiere
consentimiento informado y no presenta algun tipo de implicacion ética con base al

tratado de Helsinki.

Aspectos de Bioseguridad

Debido a que se trata de un estudio retrospectivo observacional no presenta ningun

riesgo de bioseguridad o riesgo hacia ningun paciente.
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