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INTRODUCCION

Un absceso cerebral (AC) es un pro-
ceso infeccioso focal, inico o multi-
ple, localizado en el parénquima cere-
bral, que produce lisis tisular y se com-
porta como una lesién ocupativa de
espacio (1,2,12), siendo una enferme-
dad supurativa desarrollada a partir de
una siembra hematégena cuyo origen
es una infeccién distante, o por conti-
nuidad (1,3), que cursa inicialmente
como un drea de cerebritis focal y se
desarrolla a una coleccién purulenta
rodeada y delimitada por una cdpsula
muy vascularizada (14).

Actualmente se siguen perfeccionan-
do técnicas y protocolos diagndstico-
terapéuticos, y se buscan medidas que
permitan controlar la historia natural de
la enfermedad, haciendo del enfrenta-
miento a esta patologia un arte compli-
cado necesariamente interdisciplinario,
mas auin en la poblacién infantil, debido
a su dificultad en el diagnéstico y a la
relevancia del mismo.

EPIDEMIOLOGIA

Es una patologia relativamente rara en
pediatria aunque es la supuracién
intracraneana mis comuin- con una
predominancia aproximada, sin causa
establecida aan, de 1.8-2.5: 1 del sexo
masculino sobre el femenino (1, 3, 20,
21), extremadamente infrecuente an-
tes de los dos afios de edad.
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Se presenta de preferencia en escola-
res y adolescentes (2,3) menores de
15 afios (20) y mayores de ocho, con
un pico de incidencia entre los cuatro
y los siete afios de edad, y una edad
promedio -descrita en nuestro medio-
de siete afios (3), y da cuenta de 1/
10.000 egresos hospitalarios (1,3,21,
44),

ETIOLOGIA: BACTERIOLOGIA

Depende de la edad del nifio, los facto-
res predisponentes y del uso previo de
antibidticos (1,3). Los agentes etiolégicos
varian segtin los grupos de edad. En nifios
menores y recién nacidos, predominan
los gram negativos, el Citrobacter sp. y
el Citrobacter diversus (11,13,35). En
nifios mayores, predominan los gram po-
sitivos (estreptococo, estafilococo) y lue-
go los bacilos gram negativos como
Proteus, E. coli, especies de
Pseudomonas y el Haemophyllus
aphrophylus (frecuente en neonatos)
(1,3,11,12,13,18,19,21). Dentro de las
bacterias sobresalen las anaerobias, en
especial las especies de Bacteroides has-
ta en un 40% de los casos, y los gérme-
nes microaerdfilos como el Estreptococo
microaerdfilo, implicado en mas del 60%
de los casos (31).

Las bacterias que con mayor frecuen-
cia producen meningitis piégena tales
como ¢l H. influenzae, S. pneumoniae
y N. meningitidis son las que con me-
nor frecuencia se asocian a los ACs.

Muy esporddicamente, se han encontra-
do especies de Clostridium, Nocardia y
Monocytogenes, junto con un creciente
nimero de levaduras y hongos como
también Toxoplasma gondii en pacien-
tes. inmuno-comprometidos.

FACTORES DE RIESGO O
PREDISPONENTES.

El AC se presenta en las zonas mds
vulnerables del encéfalo: las dreas de
isquemia e infarto, y la zona de unién
entre la sustancia gris y la blanca del
parénquima (44). Aunque es poco fre-
cuente, cuando es secundario se debe
a otros procesos infecciosos como me-
ningitis, infecciones del interior de Ia
cavidad craneal (mastoides, osteomielitis
del craneo, senos nasales y paranasales),
abscesos dentoalveolares, cardiopatias
congénitas cianosantes (tetralogia de
Fallot, transposicién de grandes vasos)
(16,17,45), endocarditis bacteriana
(aguda y subaguda), trauma de craneo
abierto (por accién directa de las
esquirlas y sustancias en contacto con
el interior de la bdéveda, o por
facilitacion a bacterias cominmente no
patégenas como el S. aureus, a través
de las fracturas abiertas y las lesiones
de continuidad, las cuales frecuente-
mente no dejan rastro en los nifios) (29,
42), infecciones crénicas pulmonares
(bronquiectasias, abscesos pulmonares,
empiema, neumonia) (3,6,21,32). infec-
ciones de las vias respiratorias superio-
res y las amigdalas (1, 2,3,9,13), proce-
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Tabla 1. Localizacion de AC segiin diferentes estudios.

LOCALIZACION DEL ESTUDIO
ABSCESO BELLER Y coLS. 1973 MORGAN Y COLS. 1973 RoOJAS Y coLs. 1992
# % # % # %
FRONTAL 21 23.5 21 23.8 17 45.9
FRONTOPARIETAL - - - - 4 10.8
PARIETAL 15 16.8 22 25 2 54
OCCIPITAL 10 11.2 5 5.6 2 54
CEREBELOSO 13 14.6 12 13.6 4 10.8
TEMPORAL 30 33.7 18 20.4 - -
TEMPORO-OCCIPITAL - - - - 3 8.1
HEMISFERICO - - 4 4.5 - -
MULTIPLE - - 6 6.8 1 2
OTRO - - - - 4 10.8
PACIENTES 89 100 88 100 37 100

dimientos quirtrgicos o de endoscopia
(dilatacién esofdgica: por reflujo
bacteriano a través de las venas
esofagicas dentro del plexo venoso ver-
tebral, o bacteremia post-disrupcién de
la mucosa) (5,24,30), el trauma
periorbitario y las celulitis (14,29).
Cabe destacar ademds, las lesiones tipo
seno dérmico, ruptura de encefalocele,
derivaciones arterio-venosas (AV)
periféricas, fistulas AV pulmonares
(Osler-Weber-Rendu), tromboflebitis
pulmonar, y cualquier tipo de coleccién
de material purulento (22,31,34,44).

En la literatura actual, 15% a 30% de
los casos, merecieron la denominacién
de ACs cripticos, puesto que no se les
encontré foco ni factor predisponente
alguno (3,12,16).

LOCALIZACION

La diseminacion hematégena confie-
re predileccidn al territorio de la arte-
ria cerebral media por su abundante
flujo sanguineo, con mayor influencia
en el 16bulo parietal anterior y el fron-
tal posterior (3,16); ademds se hallan
abscesos multiples localizados de pre-
ferencia en la interfase entre las mate-
rias blanca y gris (1). Figural.

Los ACs secundarios a procesos
supurativos en cavidades intracraneales
(mastoiditis, sinusitis, otitis media) se
relacionan directamente con los 16bu-
los cerebrales cercanos, al igual que los
que se derivan de proyectiles, esquirlas

dseas o cuerpos extrafios y traccion
esquelética. Los parietales se han aso-
ciado a derivaciones intracardiacas
derecha-izquierda y a fistulas AV
pulmonares (17). La localizaciéon mads
frecuente se presenta en los 16bulos fron-
tales, seguida por los frontoparietales y
cerebelosos, y los parietales (3). Tablal.
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Figura 1. Abscesos Miiltiples secundarios a
endocarditis bacteriana.

PATOGENIA

Los mecanismos mediante los cuales
hay invasién bacteriana al encéfalo son
tres:
¢ Foco infeccioso contiguo (sepsis ve-
cina).
® Diseminacién hematégena desde
foco distante.
¢ Implantacién directa.

1. En la sepsis vecina, la anatomia de
la béveda craneana, facilita la in-
troduccién de los microorganismos
por via venosa, extension directa, ero-
sion 6sea (del tegmen tympani p.ej.),
continuidad en defectos congénitos,
vias o conductos fisiologicos deterio-

rados (oido medio, trompa auditiva
de Eustaquio), senos dérmicos, frac-
turas o traumas.

2. En los abscesos metastasicos, el to-
rrente sanguineo difunde el foco in-
feccioso (diseminacién hematégena),
y permite con frecuencia su localiza-
cion subcortical en todo el
parénquima, con extrafia disposicion
cerebelosa (1,6,8). En recién nacidos,
la sepsis generalizada es la primera
causa de AC (1).

3. La implantaciéon directa de
microorganismos puede producirse
por cualquier alteracion o defecto de
la barrera hematoencefdlica, ora
genética, ora adquirida. El trauma pe-
netrante (de diagnéstico dificil en nifios)
es el mejor ejemplo de este mecanismo.

PATOLOGIA

El cerebro es una estructura delicada y fe-
rozmente protegida de microorganismos
invasores patdgenos por la barrera
hematoencefélica, pero una vez estos
ingresan al parénquima, se convierte
préacticamente en un caldo de cultivo, pues
la escasa respuesta inmunitaria celular y la
humoral del Sistema Nervioso Central
(SNCO) tanto como la escasa cantidad de
fibroblastos y la pobre reaccion glidtica
perilesional hacen poco efectiva la res-
puesta tisular para limitar y detener la di-
seminacion, toda vez que estd supedita-
da a las vias de acceso a la cavidad.

Las cinco capas descritas de un AC son
(1, 27):
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Figura 2. Capas del Absceso Cerebral.

. zona de necrosis tisular.

. infiltrado inflamatorio marginal.

. cdpsula de coldgeno.

. cerebritis neovascularizada con edema.
. reaccién astrocitica con edema.

I T R S

Existen cuatro estadios identificables en
el desarrollo del AC, con cambios en las
zonas descritas (1,12):

1. Cerebritis temprana (1-3 dias).

2. Cerebritis tardia (4-9 dias).

3. Encapsulacion temprana (10-13 dias).
4. Encapsulacion tardia (14-mas dias).

1. La inoculacion directa de los
microorganismos al parénquima ce-
rebral conlleva a edema e inflama-
cién local. Polimorfonucleares,
linfocitos y plasmocitos son los ma-
yores componentes del infiltrado
perivascular, que aumenta a las 72
horas, con reticulina (fibroblastos) y
edema de la sustancia blanca.

2. La cerebritis se expande y empieza a
desarrollar un drea necrética central
compuesta de detritus y células
inflamatorias. Se diferencian zonas:
la dos con macréfagos con inclusio-
nes lipidicas; la tres con reticulina
entre la neovascularizacion; la cuatro
con edema severo. Al dia siete se
observan astrocitos reactivos fuera de
la lesion. Figuras 3 y 4.

3. Disminuye el tamano del centro
necrotico, hay fibroblastos en la zona
dos, en la tres una capa desarrollada de
fibroblastos (con mucha y poca
reticulina en polos cortical y
ventricular, respectivamente); per-
sistencia de cerebritis perilesional,
y mads astrocitos en la zona cinco,
ya menos edematizada.

4. Reducciéon de la necrosis central,
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puede haber abscesos satélites. Mds
fibroblastos en la zona dos, la zona
tres (cdpsula coldgena) bien delimi-
tada contiene coldgeno maduro y
abundante reticulina, que migra des-
de los nuevos vasos adyacentes.
Poco edema y casi ninguna célula
inflamatoria. Figuras 5 y 6.

La formacion de la cdpsula se ve afecta-
da por la perfusion cerebral, mas que por
el tipo de germen patégeno infectante (la
parte cortical se forma mejor, por la me-
jor irrigacion sanguinea y oxigenacion a
este nivel). La encapsulacion se produce
entre cuatro y seis semanas posteriores a
la infeccion (2).

CLINICA

La evolucién clinica es aguda a
subaguda, con un promedio de duracién
de 11 dias y una tasa de mortalidad
aproximada al 32% (3).

La presentacion es variable y depende
del in6culo, de su patogenicidad, su lo-
calizacién, su tamano, de la edad del
paciente, su respuesta a la infeccion, y de
la fase de desarrollo en la cual se encuen-
tre la lesion en el momento de la consul-
ta. Ademas, el paciente puede cursar
concomitantemente con sintomatologia
derivada de la enfermedad o patologia

Figura 3. Edema, neutrdfilos y macrdfagos, con
reaccion astrocitaria de aislamiento (flechas).

Figura 4. Proliferacion fibrobldstica y
capilar, con edema y mayor inflamacion.

"',. L,
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Figura 5. Cerebritis Tardia: menos edema
poca reticulina, fibroblastos.

Figura 6. Reaccion perilesional: coldgeno
maduro, reticulina, y casi ninguna célula
inflamatoria.

predisponente. Los sintomas son
esencialmente los que se presentan en
las lesiones que ocupan espacio en el
cerebro, mientras que los derivados de
la infeccién faltan con frecuencia a me-
nos que esta se halle activa. Asi las
cosas, el cuadro clinico mas frecuente
incluye: cefalea, vomito, fiebre y alte-
racion de la conciencia (1,3,12). La
ausencia de fiebre no excluye el diag-
nostico (12).

Menos del 50 % de los pacientes
muestran la clasica triada de cefaleas,
fiebre y déficit neuroldgico. Este ul-
timo tiende a ser progresivo y puede ser
focal (la mayoria de las veces, con
hemiparesia, disfasia, déficit visual,
ataxia, incoordinacion, compromiso de
pares craneanos) o generalizado; cuan-
do es focal y supratentorial nos permite
orientar mejor las posibilidades
etiologicas, diagnésticas y diferencia-
les (1,3,12,27). Se reportan convulsio-
nes entre un 33% y 35% de los casos, y
ocurren también alteraciones en el es-
tado de consciencia que van desde la
letargia hasta el coma (3,16).

Los signos neuroldgicos del cuadro cli-
nico también son inespecificos, gene-
ralmente se limitan a aquellos dados por
el aumento en la presién intracraneal, e
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incluyen signos meningeos en menos del
50% (3) y otros de focalizacién
{bemianopsia, afasia, anomia (temporal,
parieto-occipital), ataxia, temblor intencio-
nal, nistagmo (cerebelo), hipersomnia,
hipoprosexia, entorpecimiento y confusién
mental (frontal), nistagmo, paresia ocular
y hemiparesia (cerebelo)}.

Se describe que mientras la frecuen-
cia respiratoria y el pulso son norma-
les, el papiledema se presenta en me-
nos del 25% de los pacientes, y se ha
asociado a la consulta tardia y al pro-
noéstico, como también el grado de al-
teracién del estado de consciencia
(20,21). Raramente se ven ACs en el
tronco cerebral, cuyos sintomas mds
frecuentes son: fiebre, cefalea, pardlisis
de nervios craneales, disfagia, vémitos,
hemiparesia (38 pacientes recogidos de
la literatura por Weickhardt) (10).

Existen cuatro formas de acumulacién
intracraneal de pus que genéricamen-
te se han incluido dentro del término
AC, las cuales han de ser descritas por
separado, como diagnéstico diferen-
cial, de acuerdo a sus manifestaciones
clinicas, a saber (28,44,45,46):

® Absceso extradural: asociado casi in-
variablemente a osteomielitis del craneo,
consecuencia de lesiones traumdticas y
focos otégenos y rindgenos crénicos. La
acumulacién de pus y tejido de granu-
lacién, que originan una reaccién
inflamatoria lenta y progresiva, sélo
produce sintomas locales: fiebre leve
prolongada, decaimiento y cefalea lo-
calizada con dolor sordo a la palpa-
cion. Puede haber compromiso de
pares craneales por infeccién del pe-
flasco temporal, con parilisis del Mo-
tor Ocular Externo (VI par), dolor ocu-
lar y temporal, y disminucién de la sensibi-
lidad facial (Sindrome de Gradenigo)
(12,34,44).

® Empiema subdural: No es un AC
como tal. Se localiza lateralmente, en-
tre la cara externa de la aracnoides y
la interna dural, se presenta como com-

plicacién de la meningitis bacteriana,
sinusitis etmotidal o frontal. Puede cre-
cer hasta comprimir y edematizar un
hemisferio cerebral, distorsionando la
linea media y predisponiendo a
herniacién. Cefalea, vomito y dolor ex-
quisito en el drea del seno afectado, con
edema periorbitario o frontal son los
sintomas claves, que preceden a las al-
teraciones del estado de consciencia,
a los signos meningeos y a los signos
focales motores (28,44).

¢ AC: Caracterizado por cefalea, somno-
lencia, convulsiones y confusién, tiende
a presentarse después de la exacerbacion
de los sintomas del foco primario (senos
nasales, oido, etc.) o abruptamente, cuan-
do no lo hay (cardiopatia). Las manifesta-
ciones dependen de la localizacién del abs-
ceso: cefalea global, inatencidn,
hemiparesia unilateral y afasia de expre-
sién en el absceso frontal; pérdida del
sentido de la posicién y de los movimien-
tos pasivos, inquietud, disminucién de
la sensibilidad téctil y dolorosa en el
parietal; hemianopsias en el absceso
occipital, y ataxia y nistagmo ipsolateral
en el cerebeloso (1,3,12,28,34, 44,45).

eTrombosis de senos durales: Atln cuan-
do no son ACs verdaderos, tienen com-
portamiento clinico y fisiopatoldgico si-
milar; son también expresion de disemi-
nacién infecciosa y se acompailan con
frecuencia de otras formas supuradas
como las mencionadas antes. La trom-
bosis del seno lateral, suele seguir a in-
fecciones cronicas éticas, de mastoides
o pefiasco, y la sintomatologia esperada se
asocia a cefalea intensa con postracién y
papiledema. La del seno cavernoso, deri-
vada de sinusitis etmoidal, esfenoidal o
maxilar, o de celulitis facial media o
periorbitaria, se presenta con cefalea y fie-
bre en picos, obstruccién de la vena of-
talmica (con quemosis, proptosis y ede-
ma periorbitario ipsolateral), maés
papiledema e ingurgitacién venosa
retiniana. Puede haber afeccién de pa-
res craneales I, IV, V y VI (ramas oftal-
micas), con ptosis palpebral y pardlisis
externa ocular. La trombosis del seno

longitudinal superior se presenta con con-
vulsiones unilaterales o hemiplejia progre-
siva que puede llegar a cuadriparesia,
papiledema y pérdida de visién conjugada
(12,28,44).

DIAGNOSTICO

Se basa, obviamente, en una Historia Cl-
nica detallada, meticulosa, cuidadosa y ge-
nerosa, aunada a una gran sospecha clinica
("olfato médico"). Se apoya mucho en el
cuadro clinico y en estudios imagenolégicos
entre los cuales es de eleccion 1a Tomografia
Axial Computarizada (TAC), con una sen-
sibilidad aproximada al 100% (3)'. Otros
estudios ttiles son la ecografia, la radiogra-
fia (RX) simple de créneo, la gammagrafia
y por supuesto, la resonancia nuclear mag-
nética (RNM) para la deteccion temprana,
lesiones de tallo y fosa posterior, (2,3), pues
es mas sensible que la TAC en fase de
cerebritis y lesiones satélites, sobre todo con
contraste (Gd-DTPA) ya que evalia la per-
fusi6n tisular y la integridad de la Barrera
Hemato-Encefilica (BHE) (7,41,43,44).

Respecto a los exdmenes de laboratorio, se
contraindica la puncién lumbar por el pico
de presion intracraneana que desencadena,
la posibilidad de herniar las amigdalas
cerebelosas y causar severas complicacio-
nes iatrogénicas; esta es poco especifica,
positiva en menos del 10% de los casos, y
tiene una sensibilidad aproximada al 85%.
El cuadro hemdtico, en la mayoria de los
casos, puede mostrar un recuento
leucocitario normal o leucocitosis leve; la
velocidad de sedimentacién globular (VSG)
muestra un ligero incremento; el
hemocultivo es negativo en mas del 90%
de los casos, pero de ser positivo indica el
germen patégeno probablemente respon-
sable del absceso y orienta la quimiotera-
piaespecifica contra el microorganismo; los
Rx de crdneo (en algunos casos muestran
desplazamiento de la glandula pineal
calcificada, gas en la cavidad del absceso,
signos de hipertensién intracraneana (HIE),
signos de trauma o fracturas y osteomielitis) -
(3,10,12,17,26).

I 37 casos revisados en el Hospital de la
Misericordia; enero 1980 a septiembre 1990.
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Tabla 2. Indicaciones Absolutas para
tratamiento médico (3,12,21).

® Alto riesgo quirdrgico.

® Zonas con posibles secuelas quirdrgicas
indeseables.

® Abscesos miuiltiples.

® Fase de cerebritis.

® Meningitis asociada.

® Ependimitis asociada.

®Hidrocefalia asociada.

® Tratar foco de origen.

® Absceso menor de 4 cms.

® Absceso profundo o determinante.

El Diagnéstico Diferencial ha de tener
en cuenta abscesos extradurales o
subdurales, trombosis de senos
venosos, encefalitis, meningitis, tumo-
res primarios, metdstasis, infarto cere-
bral, hematoma, necrosis post-radia-
cién, infestacién parasitaria o micética
e infeccién tuberculosa, para lo cual
debe enfatizarse la realizacién de una
historia clinica completa.

TRATAMIENTO

Médico: Las indicaciones absolutas de
tratamiento médico se resumen en la
Tabla 2.

Sin. conocer el germen etiolégico, el
esquema inicial de eleccién consiste
en: penicilina cristalina (400.000u/kg/
d) maés cloramfenicol (100mg/kg/d); si
se sospechan anaerobios, se afiade
metronidazol (40mg/kg/d). Las
cefalosporinas de III generacién junto

con la vancomicina son la mejor elec-
cién si el AC es secundario a trauma o
neurocirugfa, caso en el cual el germen
frecuente es el S. aureus (3,43).
Conociendo el germen etioldgico, la te-
rapia antibidtica debe ser especifica, y
cumplir los requisitos de penetrar la ca-
vidad del absceso y ser activa contra los
microorganismos causales (1,3,
12,16,18,34, 41, 43).

La duracién del tratamiento, actual mo-
tivo de investigacion, depende del esta-
doy estadio clinico del paciente, del (1os)
microorganismo (s) aislado (s) y del dre-
naje quirdrgico y su resultado. En gene-
ral debe administrarse durante cuatro a
ocho semanas, parenteralmente, segui-
do por terapia oral por dos a seis meses,
durante los cuales se recomienda hacer
controles escanograficos cada dos a tres
semanas (3,12,41). Tabla 3.

En estudios con animales, el uso de
antibidticos entre el primer y tercer dia
posteriores a la inoculacién, anulé la
formacion del absceso (1).

La recomendacién del uso de
corticoides como terapia coadyuvan-
te, basada en experimentos con anima-
les en los cuales se ha visto reduccion
del edema (secundario a disminucién
de la permeabilidad endotelial en el
drea inflamatoria perilesional), al igual
que disminucién en el depésito de
coldgeno, retardo en la formacién de la
capsula, interferencia en la formacién
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del tejido de granulacién y descenso
en la concentracién de ciertos
antibiéticos en el parénquima lesiona-
do; es controversial puesto que no hay
reportes claros, ni estudios completos que
evidencien efectos adversos en cuanto a la
extension del proceso inflamatorio o a la
morbi-mortalidad general (3,12,41,46).

Pueden ser ttiles en aquellos pacientes
quienes llegan a niveles tope de presién
intracraneana, comprometidos al punto
de una probable herniacidn cerebral (12).

Son seguras altas dosis de dexametasona
(6bmg ¢/6h) durante tres a siete dias y pue-
den colaborar a la estabilizacion del cua-
dro grave y potencialmente mortal. No
se recomienda el uso prolongado de
corticoides debido al incremento del drea
necrética y la disminucion de la concen-
tracién y funcién antibiética en la lesion,
por lo cual debe usarse el manitol
intravenoso (IV) para controlar el ede-
ma cerebral y la hipertensién resultante
(12,41,46).

Se indican también aqui, los
anticonvulsivantes como la Fenitofna, por-
que no deprimen el estado de consciencia,
en casos de AC con compromiso de la cor-
teza cerebral y/o la predisposicion a crisis
convulsivas.

Quirirgico: Las indicaciones que se
proponen para manejo quirdrgico se
resumen en la Tabla 4.

Tabla 3. AC: localizacion, infeccién asociada, gérmen frecuente y terapia antibidtica recomendada.

Localizacién Asociacién Patogeno frecuente A/B de eleccién A/B alternativo
Frontal sinusitis Streptococco y Staphylococco PNC + Cloramfenicol Cef III: Cefotaxima, ceftriaxona
Frontal Tej. blandos cara Streptococco, S. aureus, H. PNC, Cef III: cefotaxima, | Vancomicina/ Vancomicina +

influenzae Rifampicina
Frontal Abscesos dentales Fusobacterium, Bacteroides PNC, Metronidazol, Cef HI: : Cefotaxima,
Cloramfenicol ceftriaxona
Frontal Celulitis periorbitaria S. pyogenes, H. influenzae Cefotaxima Vancomicina/ Vancomicina +
Rifampicina
Parietal Cardiopatia congénita S. milleri, H. aphrophylus, S. PNC, Ampicilina Cef III: : Cefotaxima,
epidermidis ceftriaxona
Temporal y Otitis, mastoiditis S. pneumonie, H. Influenzae, PNC + Cloramfenicol Cef IIT: ceftriaxona/ceftazidime
cerebeloso S. pyogenes, P. aeuriginosa, Metronidazol, Cef III Cef I1I + Metronidazol/
B. fragilis Cloramfenicol
Otros Derivacién Ventriculo S. epidermidis, S. aureus Cefotaxima Vancomicina
Peritoneal (si nosocomial)
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Tabla 4. Indicaciones para tratamiento quiriir-
gico (2,3,15,42).

® Estado neuroldgico determinado

® Absceso tinico y encapsulado

® Etiologia fiingica*

e Absceso multilobulado o con gas

e Localizacion superficial no complicada

® Absceso roto a cavidad

® Absceso mayor de cuatro cms.de didmetro
o Hidrocefalia que requiera derivacion

® Refractario a tratamiento médico dos semanas|
e Hipertension endocraneana

*: Antigua indicacién quirtirgica, en reevaluacion.

Piedra angular del tratamiento junto con la
terapia antimicrobiana, se ha realizado des-
de hace més de 200 afios. La exéresis radi-
cal, empleada desde 1936, depende en su
éxito de la localizacién y el grado de
encapsulamiento del AC (1). Actualmen-
te, las tendencias se dirigen hacia un solo
trépano a través del cual se punciona la
cavidad, aspirando hasta tres veces, de-
jando un tubo comunicante para drenaje y/
o instilacion de antibiéticos, con buenos re-
sultados. Se realiza mediante sedacién y
anestesia local, guiada bajo visién por TAC
(3, 12).

Figura 7. AC con ruptura intraventricular.

El inconveniente de la posible comunica-
cién a ventriculos, o espacio subaracnoideo,
puede y debe ser evitado mediante la
estereotaxia. No existen dogmatismos a este
nivel, pues la decision ha de ser unica y
exclusiva para cada caso (1,3,6). Hay re-
portes que sugieren que la aspiracion con
aguja es tan efectiva como la excision
en el manejo de la mayoria de los casos
de AC (19,39,40), exceptuando los
multilobulados.

Figura 8. AC roto a cavidad.
PREVENCION,COMPLICACIONES

Cuando esta entidad no es tratada, es fa-
tal. La mortalidad se reporta entre 0 y
25% aun con tratamiento. Las secuelas
(hidrocefalia, epilepsia o convulsiones
(2,7,12,19,20), meningitis, dafo
neurolégico permanente (2,19,20,21),
absceso e infeccion recurrente, defectos
de aprendizaje y comportamiento, ano-
malias de pares craneales, hemiparesia,
etc.) se presentan aproximadamente en-
tre 30% y 50% de los pacientes, siendo
un 15% de ellas incapacitantes perma-
nentes (19,41).

PREVENCION

Prevenir el AC ha de incluir
interdisciplinariedad y acciones médicas
generales y dirigidas a diagnosticar y tra-
tar médica y/o quirtirgicamente los pro-
cesos infecciosos y no infecciosos
predisponentes, dar profilaxis antibidtica
a pacientes con enfermedad cardiaca
congénita antes de procedimientos qui-
rirgicos dentales o urolégicos, y el se-
guimiento de cerca de los pacientes post-
tratamiento, e informar a la comunidad en
riesgo, de los signos y sintomas primeros
de tan grave enfermedad, instandolos a que
consulten tempranamente.

El personal de salud, y mas el médico, debe
tener en mente siempre, no el cuadro clini-
co tipico ni el diagnéstico sencillo, cuando
se enfrenta a un paciente pedidtrico con las
caracteristicas mencionadas, sino las com-
plicaciones que este puede presentar en el
desarrollo de su enfermedad, las cuales
pueden, casi silentes, llevarlo a un estadio
mortal.
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