Absceso cerebral en un niiio de 6 aiios

Por los Dres.

Eaio Avemdnt™ v Acustin Magcories(*®)

La observacion de un nifie de & afos
afecto de este proceso patoligico, poco
frecuente, que presenta grandes dificul-
tades para su diagnéstico, asi como la
escasez de literatura nacional referente
al mismo desde el punto de vista pe-
didtrico, nos han inducido a realizar eu
revision v actualizacidn.

CASQ CLINICO

P. Diaz Olivera; H.C. No. 49428; de
& afos de edad, de la raza negra, pro-
cedente del Pre-escolar “13 de Marko™
por prescntar astenia, fiebre y vomilos,

Reficren quicnes lo conducen al hos-
pital “Aballi” que ¢l nifio comenzd a

sentirse mal desde ayer en que le no-.

taron fichre de 37.5. En el dia de hoy
ha tenido tres viomitos, acompaiados
de gran astenia por lo que deciden in-
gresavlo en este centro hospitalario.

Examen fisico: mucosas normocolo-
readas, En el aparato respiratorio: mur-
mulle vesicular normal. Cardiovascular:
tonos cardiacos normales, pulso femoral
presente. Amigdalas hipertedficas. Ab-
domen blando v depresible, doloroso,
palpindose varias tumoraciones duras
v movililes, algunas superficiales y otras
profundas en regién infranmbilical, que

) Jele do Servicio del Hospial Trifantil
“Aballi”,

**)  Auxilinr del Serviein de Sepunda  In-
fancia,
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pudieran corresponder a actimulos de
materias fecales,

Adenitis en region axilar izquierda,
cervical izquierda ¢ inguinal derecha.
Sistemia nervioso pormal, aungue existe
ausencia del reflejo rotuliano.

En resumen: niio de 6 afos de la
raza negra que ingresa por fiebre I3
gera, vomitos vy gran deeaimiento, con
adenopatias cervieales, axilares ¢ ingni-
nales vy al parecer masas fecaloideas
detenidas en ¢l intestino con apariencia
de tumoraciones.  Ausencia del refleja
votuliano. Nada mis a senalar.

Examenes complementarios—FEn la
arina nada de particular,

Fn el hemograma: 108 gr. de hemo-
globina: 4400000, hematics; 8,000 leu-
cocitos con 81 segmentados, 2 eosindlilos,
16 linfocitos, v un mononuclear, Heces
fecales: negativas de parasitismo intes.
tinal. Serologia negativa. Mantoux di-
luido negative, Quimieca sanguinea:
glucosa 97 mgr. % vy urea 27 mgr. 55
Eritrosedimentacion: 50 mm. en la pri-
mera hora. Prucha de falciformacidn
de los hematies: negativa,

EVOLUCION

2/V/63: después de haber legado la
temperatura a 38° el dia anterior, hoy
aolo asciende a 37,2% no habiendo te-
nido mis vomitos después del ingreso

9



y estd menos decaido que ayer (obser.
vacién en el pase de visita).

2/V/63: después del mediodia el nifio
presenta ataxia, lanzando hacia afuera
la pierna izquierda durante la marcha.
Al examen neurolégico se¢ encuentra
ahora: hiperreflexia patelar izquierda,
resto de los reflejos normales, no Ker-
nig ni Brudzinski, ni clonus del pié.
Pupilas normales. Visto que el nifio
se qucja ahora de una cefalea intensa
y gque habia tenide vémitos antes de
&n ingreso, se le practica con urgencia
una puncién lumbar que ofrece liquido
a mucha presién, de color elaro y trans.
parente, enviindose muestra al labora.
torio para su examen quimico, citolégico
¥y bacteriolégico. El pulso late a 108
por minuto,

3/V/63: Mucosas secas, lengna sabu-
rral, no cefalea, no hay rigides de nuca,
disereto subictero en las escleréticas. La
marcha es en guadana. Hiperreflexia
rotuliana, reflejos misculo-cutineos ab-
dominales presentes; no hay clonus
Apirexia. No ha tenido mas vémitos.
P.A: mx. 110, mn. T,

4/V/63: Durante el pase de visita
(8,20 am.) acusa cefalea frontal. Tuvo
un vémito bilioso post-prandial esta ma-
fiana, Se mantiene asténico. No puede
sostenerse en pié. Si marcha algo lo
hace anormalmente. Apirético. El ig-
forme del liquide céfalo-ragquideo es
priclicamente normal.

El mismo dia, a las 9 v 20, a.m., pre-
senta de nuevo vomitos, con flemas
gruesas. Se mantiene en hiporreflexia
patelar. Romberg positiva. Babineki
izgquicrdo positivo. Discreto estado de
olnubilacién. Hemiparesia izquierda.

5/V/63: Solo ha vomitado una vez,
el resto de su cuadro neurolégico ec
manticne igual. No hay eliminacién
urinaria desde anoche y por ese motivo
ge le retira el Polisal. Para la cefalea

10

s& le administra aspirina cada 4 hs. In-
dicacidn de restituir el Polisal si se
restablecen las micciones, lo cual acon-
tece a las 10 v 15 a.n. en que elimina
buena cantidad de orina.

6/V/63: No ha tenide mas vomitos.
Orinas normales. T.A.: max. de 96 v
min, de 60.

7/V/63: Ha mejorado. La marcha
hemipléjica es menos evidente. No ma-

nifiesta cefalea. Su estado general es
bueno.

Se hace examen de fondo de ojo: 0.D.
muestra papila, micula y vases norma-
les. Q.I. presenta papila con bordes
borrosos, hipertension.

8/V/63: La hacteriologia del liquido
céfalorraquideo es reportada negativa
El estado fisico del nifio estd mejoran-
do. Al examen neurolégico persiste la
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hemiparesia con las mismas caracteris-
ticas gque en dias anteriores. Hiperve-
flexia rotuliana, Babinski, no clonus,
discreta cefalea frontal (sciialada por
el propio mifio). Diuresis normal, de-
fecacién normal, mo vimitos, pupilas
normales. No manifestaciones de pares
erancaies, Anorexia, decaimiento.

9/V/63: Persiste ¢l Babinski y los re-
flejos patelares izquierdos exagerados
Mejor estado gemeral. No ccfalea v no
hace fiehre.

10/V/63: Mantiene ¢l Babinski. Estd
mejorando la hemiplejia. La radiografia
de huesos largos no muestra evidencia
de salurnismo. No s¢ puede investigar
plomo en la orina por razones técnicas.

11/V/63: Buen estado general. Ha
mejorado la marcha, No tiene presidn
en la mano izquierda. Persiste el Ba-
binski, ligeramente menos mareado.

13/V/63: No cefalea, mejorando len-
tamente su hemiplejia,

16/V/63: Evolucionando favorable-
mente,

17/V/63: Mejorando. La marcha es
menos anormal. Ya existe presion en
el miembro superior afectado. Babinski
atin positive en ¢l lado izquierdo,

18/V/063;: Sigue la mejoria, aumento
de la fuerza museular en la mano iz-
quierda.

21/V/63: Desde ayer presenta mueva
recaida de su proceso neurolégico: ce-
falea intensa, obnubilacién, pérdida de
reflejos tendingsos, Se le punciona de
nuevo el canal raquideo: liguide hiper-
tenso, claro, transparente. Hemiplejia
flacida izquierda.

22/V/63: Fichre de 38 grados. Prie-
ticamente igual. Cefalea,

23/V/63: Ayer pasé ¢l dia con intensa
cefalea, siendo necesario inyectarle anal-
gésicos en 2 ocasioncs para que pudiera
dormir. Muy excitable, requiriendo in-
vecciones de fenobarbital. Hoy estd de-
caido. La sintomatologia neurolégica
persiste con la misma intensidad. Desde
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hace 2 dias fichre hasta 38 grados. Se
le practica neumoencelalograma,

24/V,/63: No tuvo celalca. Buen ape-
tito. Luce mejor,

25/V/63: Movimientos de sacudida
de ambos miemhbros del lade dereche,
irritabilidad, estado comatoso. Persiste
el Babinski. Hiperreflexia patelar en
lado izquierdo. Lado derecho normal,
Midriasis. Mioclonias. No deglute la
leche. Incontinencia de orina, Fiebre
de 38 grados. Se traslada para el Ins-
tituto de Neurocirugia,

Mros exdmenes complementurios:

Liquido eéfalo-raquideo: transparen-
te, Células 2 mme. Glueosa 55 mgr.%.
Proteinas 20 mgrs, % . Cloruros 500 mgrs.
%. Pandy negative. (2/V/63)

En 21/V/63: Liquido normal.

Radiografia del crineo (4/V/63): se
observa un ligero engrosamiento de la
tabla interna del parietal derecho. Vi-
sibles las suturas, con moderada acen-
tuaeién de las mismas, No se observan
digitaciones ni destruccién de la silla
turca.

7/V/63: Excepto mantenimiento de
la acentnacion de las suturas craneales
para la edad del paciente y la identifi-
cacidn de algunas digitaciones craneales
en la regién occipito-parietal izquierda,
no se compruehan otras alteraciones.

No se compruchan manifestaciones
radiolégicas de saturnismo en los huesos
largos. :

25/V/63: Nevmoencefalograma: no se
ha obtenide el aseenso del contraste para
establecimiento del diagndstico.

DISCUSION DIAGNOSTICA

3/V/63: Paciente de 6 afios de edad,
de la raza negra, que ingresa por fiebre
de 37.6, de un dia de evolucion, vémitos
y gran astenia, sintomatologia que sc
presenta hruscamente en medio de un
rstado de salud aparentemente bueno,
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Esta condicién se acentda al dia si-
guiente de su ingreso, presentando ce-
falea intensa, vémitos frecuentes, mal
estado general, manifestindose luego
hemiplejia de tipo espastico con liquide
céfalo-raquideo de aspecto normal salvo
su hipertensién,

Frente a este emadro elinico el re-
sidente de la sala hace los siguientes
planteamientos diagndsticos: en primer
lugar una lesidn expansive (tumor en-
docrancal), teniendo a favor de este
planteamiento los vomitos, la cefalea, la
hipertension del liquido céfalo-raquideo
y la radiografia del erdinco en que se
reporta visibilidad de las suturas, con
moderada acentuacidén de lag mismas,
siendo entre los tomores mis frecuentes
de la infancia en un 759 los gliomas,
correspondiendo las 2/3 partes a los
meduloblastomas v los astrocitomas v
la 1/3 parte restante a los gliomas del
troneo cerebral v los hemisferios, y me
incline mas hacia un glioma de los he-
misferios cerebrales por ser de los que
presentan hemiplejias v el mismo euna-
dro clinico que el paciente,

En sepundo lugar una hemiplejia
aguda infantil, aunque en contra de
este planteamiento tenemos el debut de
la enfermedad, que la entidad eitada
tiene un comienzo hrusco, generalmente
estando el nifio en huena salud, des-
pués de un proceso infeccioso general-
mente respiratorio cae en £oma, aundgue
este evoluciona favorablemente la ma-
voria de las veces, dejando en algunos
easos una hemiplejia que también evo-
luciona favorablemente en los nifios mids
pequeiios; en los mayores puede pre-
sentarse la hemiplejia mucho menos
bruscamente, sin eaer ¢l paciente en
coma, con un cuadro clinico similar al
de nuestro paciente.

En tereer lugar una hemiplejia por
trombosizs cerchral en una  sicklemia,
teniendo a favor de este planteamiento
¢que el paciente es de la raza negra v
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posiblemente sea un sicklémico. (Dra.

T, Fdez. Grande).

CONCLUSIONES

Este caso, observade por nosotros en
la forma deserita, es tragladado al Insti-
tute de Neurocirugia con el diagndstico
de proceso expansivo intracraneal, pen-
rando mis bien en la posibilidad de una
tumoracion, haciéndose el diagndstico
definitivo en aquel centro mediante la
trepanacion del erineo, y lo exponemos
por lo engaiose del cuadro clinico
debido a eiertas peculiavidades que he-
mos relatado, no obstante que el diag
ndsties preciso pudiera haberse estable-
vido mis precozpmente si contdramos en
nuestro SErvicio con MAs recursos para
el dizgndstico neurolégico. La demora,
sin embargo, no fue adversa para el
paciente, el cual vive, amén de que mu-
chos autores son partidarios de aplazar
la intervencidn con el proposito de
lograr una mejor encapsulacién del
absceso.

FRECUENCIA

Aunngue tanto la frecueneia como el
tratamicnio del absceso cerehral se
han modificado considerablemente des-
de ¢l advenimiento de los antibidgticos,
la quimioterapia y el perfeccionamiento
de los métodos quirirgicos,! el mime-
ro de reportes publicados sobre este
proceso es reducido, lo eual es parii
cularmente significative en lo que se
refiere a su ocurrencia en nifios.

La mayor parte de los reportes indica
que el absceso cerchral es hastante raro
en la primera década de la vida, mani-
festandose el aemé de ineidencia entre
loa 10 v los 35 anos de edad,

Segin Grant? el 129 de los abscesos
cerebrales ocurren durante la primera
década, 575 entre la segunda v la ter-
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cera décadas, v el 16% restante despuds
de los 50 afios.

En un estudio realizado en el Chil-
dren’s Hospital de Washington por los
Dres. Ried v Parrott]l en 1951 se ohser-
vi que las edades de los paciemtes osci-
laban entre 1 mes v 12 afios, reportin.
dose por estos aulores un total de 12
casos, de los cuales 8 correspondian a
nifos menores de 6 aios v 5 ge hallaban
entre los 6 v los 12 afios. 3 casos se
presentaron en lactantes de menos de 1
ano, teniendo el mas pequeiio solamente
un mes de edad, no apareciendo en la
literatura por cllos revisada ningiin caso
menor que éste.

El dinico caso publicado en Cuba,
por el Dr. Cardelle v Cols.? tenia 7
meses de edad.

En lo que se refiere al gsexo, Grant!?
establece que los varones son aparente-
mente mdas susceptibles al abseeso del
cerehro que las hembras.

En la revisién de Ried y Parrott! los
vavones estaban en la proporcién de 9
a 4 con respecte a las hembras, siendo
10 blancos v 9 de color.

PATOGENIA

El cerchro puede ser aleanzado por
la infeccidn de 4 modos distintos:

1) Por implantacion directa.

2) Por comtigiiidad.

3) Por metistasis (hematogena).

4) Por vias indeterminadas a partir
de focos desconocidos,

El traumalismo s raramente causa
de alisceso cerebral a menos que sea pe-
netrada la duramadre, ofreciéndose la
puerta de entrada por fragmentos de
hala, fracturas con hundimiento y he-
ridas de arma blanea, siendo posible
ademas que ¢l bisturi del eirujano o la
aguja para aspiracién o para diagndstico
puedan llevar la infeceidn al cerebro.

El foco original mis frecuente de
absceso del cerebro se halla constituido
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por una infeccién contigua: otitis me-
dia, mastoiditis v sinusitis paranasal (las
mis comunes). Fuentes potenciales,
pero menos frecuentes, estin represen-
tadas por las infecciones de la drhita,
tromhosis del seno lateral o del caver-
noso; meningitis; furunculosis; infeccio-
nes de la cara, cucllo y cuero cabelludo;
y dsteomielitis del craneo.

Los gérmenes patdgenos originados
en estos sitios pueden llegar al cerebro
cemim 4 modalidades:

1) Por pase a través de las meninges,
pero a menos gue haya una meningitis
acompaiiante, ese modo de propagaeién
presupondria la formacién de adheren-
vias entre la duramadre, la aracnoides
v la piamadre, que originarian un blo-
que del espacio subaranocideo.

2} Propagacién a lo large de los es-
pacios perivasculares.

3} Trombosis infectada retrégrada
de las venas o de las arterias, ¥ a este
respecto deberin tenerse en cuenta las
posihilidades de comunicacion entre las
venas sistemiticas, las diploicas, los se-
nos de la duramadre vy los vasos cere-
brales. Por estas vias se puede formar
un abseeso en un sitio no directamente
advacente al proceso patolégico original.

4) Vias preformadas: vainas nervio-
sag, Toramenes, el laberinto o ¢l meato
anditive interno,

Muchas veces la propagacion del
proceso se produce por una combi-
nacién de estos modos de extenderse la
infeecion.

Una septicemia puede originar un
abseeso del eerebro desde un foco primi-
tiva distante. En tales casos, aproxima-
damente el 509 de las lesiones iniciales
son intratoricicas, siendo la patologia
pulmonar mis frecuente las bronguiec-
lasias cronieas, aungque también puede
estar constituido el foco primitive por
un empiema, un absceso pulmonar, tu-
herculosis o actinomicosis. La endocar-
ditis  bacteriana, digenteria amibiana,
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amigdalitis, amigdalectomia, infecciones
v extracciones dentarias han sido re-
portadas como cansas predisponentes
de los absecsos eerehrales hematdzenos.

En aiios recientes s¢ ha notado una
alta incidencia de abscesos cerchrales
en sujetos con lesiones cardiacas congé-
nitas, en el caso de existir una comuni-
eacidn que permita el pase de sangre de
la circulacion derecha a la izquierda.

De los 13 pacientes del Children’s
Hospital, 4 (309) de los abscesos fue-
ron precedidos por infecciones del oido
medio. En dos nifies {15%) el foco era
una infeccién del tractus respiratorio
superior, enya extensién no fue anotada
al hacer la historia clinica, y 2 pacientes
{15%% ) desarrollaron abecesos del cere-
bro durante la evolueién de meningitis
purnlenta. Una cardiopatia congénita
(Tetralogia de Fallot) y un caso de trau-
matismo estuvieron en relacidn con abs-
ceso del eerebro (79%). Uno de los pa-
cientes habia sido amigdalectomizado
10 dias antes de la hospitalizacién. Los
2 cazos vestante: estaban representados
por un lactante de 6 semanas que tuvo
una hemorragia intracraneal al naci
micnto y el otro un lactante de un mes
que habia ingresado a los 6 dias de
nacido por un npiw&in de cianosis cuya
etiologia no fue nunca determinada.

En la casuistica de Evans® que cons-
ta de 194 pacientes con ahscesos cere-
brales se observé que el traumatismo
fue responsable en 8 (4196} ; propaga-
cion por contigiiidad en 122 (6395) : v
diseminacion hematogena en 64 (24%5)
de los casos.

Alperst reporta que del 4 al 5% son
de origen traumatico; 40-60% secunda-
riog a otitis media, vy de 2 a 24% son
metastisicos.

En la casuistica de Sanford? se en-
contré que los abscesos cerebrales fue-
ron debides a traumatisme o dafio neo-
natal en el 2195, a otitis en 3196, a otras
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infecciones en 10% y a cspina bifida
en 5%,

En relacion con la frecuencia de abs-
eesos cerchrales relacionados con cardio-
patias congénitas del tipo de comuni-
cacidn arteric-venosa, Marondi? reviséd
los protocolos de autopsia y hallé 11
ejemplos aceptables de esta combinacidn
anatomo-patolégica en 3,388 autopsias,
Estos 11 pacientes tenian mis de 2 afios
de edad en el momento de la muerte, 4
de 5 easos eran de Tetralogia de Fallot,
2 de 3 eran portadores de comunicacion
interventricular e intra-auricular aso-
cizda, v 5 de 11 presentaban defecto
aislado del tabique interventricular.

ANATOMIA PATOLOGICA

Greenfield v Buzzard® deseriben tres
fases en ¢l desarrallo del absceso cere-
bral: 1) una fase que simula una ence-
falitis aguda en la eual aparecen zonas
de reblandecimiento y licuefaccidéng 2|
estas zonas se agrandan, confluyen entre
si v tienden a perder su color rojo. Una
ver totalmente formadas aparece el pus,
al principio en pequeiias golicas: 3) en
la tercera fase la reaccion del tejido
cerebral limita el absceso, formandose
una pared hien definida, desapareciendo
la encefalitis que lo rodea. Esta fase
puede no ser alcanzada nunca, conti-
nuando la encefalitis como tal hasta que
s¢ produce la muerte del paciente.

La superficie interna de la pared del
absceso o5 rugosa y amarilla o verde.
Microscipicamente esti compuesta por
leucocitos degenerados y células miero-
gliales cargadas de grasa, azi como de
sustancias grasas que resultan de g des.
integracion mielinica. Exactamente por
fuera de esta capa puede existir un anillo
de calcificacion si el absceso es antiguo,
La capa siguiente esti compuesta prinei-
palmente de tejido conjuntive y peque-
oz vasos sanguineos, En los abscesos
relativamente recientes esta capa es muy
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vascular. Contiene numerosos fagocitos
y simula tejido de granulacién, pere
mag tarde se hace mas denso v fibroso.
En esta zona solo ge encuentran algunas
fibras gliales. En la zona mas externa
el tejido cerebral se halla relativamente
intacto. Los vasos sanguineos muestran
proliferacion de sus vainas adventicias,
que estan infiltradas por polinucleares
y linfocitos, y puede existir dilatacién
de la luz vasenlar eon multiplicacion de
las eélulas endoteliales. Los astrocitos
estan aumentados en niamers ¥ omes-
tran numerosas ramificaciones que tien-
den a colocarse paralelamente a la pared
del abseeso. Las células nerviosas de
esta zona muestran a menudo eromato-
lisis o cambios degenerativos. Los abs-
cesos muy antignos muestran a menudo
una pared muy densa que permite la
extraccion del saco como si fuera una
neoplasia encapsulada, sin que se pro-
duzes su ruptura,

El absceso cerebral dehido a un cuer-
po extraio puede producirse en forma
de cadenas vineuladas por tractos hemo-
rrigicos, indicando et origen de la in-
feecion. Comunmente estin asociados
ahscesos debidos a fractura eraneal con
zonas de reblandecimiento que se ex-
tienden hacia el lugar de la fractura. En
los eagos en que la infeceidn se ha ori-
ginado en la mastoides, es posible en-
contrar algunas alteraciones de las
meninges e hiperemia de los tejidos
cerebrales que circundan el absceso. Por
lo general los abscesos son tinicos, ¥ a
menudo muy grandes. Frecuentemente
existen pequeiios ahscesos que se extien-
den por fuera de las paredes de los
grandes. Evidentemente son debidos a
la ruptura de la cipsula por el aumento
de la presién con propagacién del pus
al tejide cerebral vecino. Estas exten-
siones pueden a su ver encapsularse y
romperse finalmente como sucedié con
el absceso primitivo. Veremos mas ade-
lante que estos hechos probablemente
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ron importantes para explicar el curso
clinico de algunos ahscesos. En algunos
casos el ahsceso ex muy superficial. El
pus se colecciona en el espacio subarac-
noideo e invade la corteza sélo en una
extension limitada. Tales abscesos pue-
den encontrarse en la superficie del l6-
bule temporal, pero generalmente al-
canzan la cisura zilviana antes de ser
descubiertos. Por lo general, los abscesos
miltiples se deben a una infeceién pro-
pagada por via hemitica. Se ha esta-
blecido, sin emhargo, que las infeceio-
nes pulmonares que provocan metastasis
cerchrales originan por lo comiin un
abseeso tinico gue es mas frecuente en
el hemisferio izquierdo que en el de-
recho. Las meninges pueden ser comple-
tamente normales o mostrar meningitis
loealizada o generalizada. A menudo
se produce ependimitis purulenta a raiz
de la ruptura de los abscesos en el
ventrienlo.

LOCALIZACION

Los sitios de mis frecuente asiento de
los abscesos cerebrales son lébulos tem-
porales, el cerebelo y los lobulos fron-
tales, y generalmente se desarrollan en
el mismo lado de la infeecién primitiva
(homolaterales}, annqgue es posible una
ubicacion contralateral. Los abhscesos se
localizan mis frecuentemente en el la-
bulo temporal debido a la proximidad
de éste al foco méis comin, ez decir el
oido medio y la masteides, habiendo
por tanto una correlacién entre la fuen-
te de infeccion y la localizacién del
ahsceso: la mayoria de log abscesos, se-
eundarios a otitis o mastoiditis ocurren
en los témporo-esfenoidales.

Aquellos abscesos secundarios a infec-
ciones de los senos paranasales se ubican
en los lobulos frontales. Los dehidos a
seplicemias se localizan en el cerchro
anterior. Lua trombosis del seno lateral
v la otitis poeden preceder a un abs-
ceso cerebeloso,
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Los abgcesos pueden ser dnicos o mil-
tiples, dependiendo del foco de infec
cién y del grado de tabicamiento o locu-
lacion. Segin Tutton,? ¢l 505 de los
ahscesos de las zonas fromtales o cere-
helosas se convierten en loculados.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos v sintomas correspondientes
a log ahzeesos del ecrebro son los ofre-
cidos por el foco de infeccién primaria
s1 ain se halla éste presente ademis de
los caracteristicos de la presion intra-
craneal incrementada y de loz signos de
localizacion debidoz al abseess mismo.

Hay marcads variacion en la sintoma-
tologia de presentacion de los mismos,
siendo las manifestaciones mis frecuen.
tes: somnolencia y letargia, signiendo
en orden de frecueneial la cefalea,
[ichre, vémitos, cianosis, convulsiones y
Coma.

Del mi=mo modo se encuentra una
varicdad de datos al examen fisico de
los pacientes, los cuales son gencral
mente los siguiemtes en orden de fre-
cuencia: rigidez de nuea, reflejos anor-
males (Kernig, Brudeinski v Babinski),
alteraciones del fondo de ojo (conges-
tién de los vasos retinianes, edema pa-
pilar} parilisis; alteraciones de los re-
flejos; alteracion de la presion arterial
v separacion de las suturas craneales,

La mayor parte de los casos repor-
tados en la literatura corresponde con
el enadro uvsual de anmento de la pre-
sion intracrancal, segin el eriterio de
Grant™ quien se apoya en los siguientes
aspectos para el diagndstico:

1} antecedentes de infeccidn,

2) cefalea, que puede ser de mucha
intensidad y hasta localizarse so-
bre el sitio del absceso,

3) retardo de los proecsos mentales
e intelecto “lorpe”,

4) mnauwscas y vomilos,

5] edema de la papila.
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Este dltimo ha side observado en
cerea del 509 de los casos de absceso
cerebral, siendo mas susceptible de pre-
sentarse cuando el proceso se halla en-
capsulado,

También se dan como manifestaciones
de aumento de la presién intracraneal
las siguientes:

a) temperatura subnormal, aunque
algunos pueden presentar fiebre,

bl lentitud del pulso v de las res.
piraciones.

La localizaciin del absceso puede ser
posible si el foco primario se halla to-
davia active (la infeceion del oido pre-
dispone a los abscesos témporo-esfenoi-
dales, la sinusitis a los abscezos frontales,
la infeccidn del oido con trombosis de
los senos o laberintitis suele originar
absccsos cerchelosos). Un abseeso trau-
mitico puede localizarse por su proxi-
midad al sitio de la herida eraneal ori-
ginal. Los abscesos hematigenos son
raras veces cercbelosos v ocurren geme-
ralmente en el cerebro anterior. En
caso de aumento de la presidn intra.
erancal se sospechari un absceso del
lébulo temporal apoyindose en los an-
tecedentes de infeceidn otdgena crénica,
dolor a la percusidn sobre la zona afec-
tada, paresia de tipo central del nervie
facial del lado opuesto, paresia del
brazo opuesto, Babinski contralateral ¥
hemiamopsia homénima contralateral,
El ahseeso frontal pumig ofrecer exoftal-
mos homolateral, quemosis v edema pal-
pebral, cefalea frontal, cambios de la
personalidad, afasios motoras, parilisis
de los misculos dGenlomotores, irregu-
laridad pupilar, paresia facial central v
del brazo del lado opuesto, asi como
Babinski también opuesto, Los abs-
cesog cerebeloso: pueden identificarse
por la existencia del nistagmo lento ho-
rizontal, caida hacia el lade afectado,
error de sefalamiento con el miembro

R C. P,
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del mismo lado, ataxia v adiadocoei-
nesia.

DIAGNOSTICO

La mayor parte de los autores estin
de acuerdo en que la puncién lumbar
tiene valor para el diagnéstico del abe-
ceso cerebral con la condicidn de que
debe ser realizada con mucho cuidado
en los cases que aquél sea sospechado.
Tradicionalmente se admite que la pre-
sion debe estar elevada, la proteina ele-
vada, el azicar normal y ¢l mimero de
leneocitos normal o ligeramente ele-
vado a menos que la enfermedad esté
complicada con meningitiz. Usnalmente
ne 8¢ recupera mingin organismo por
el cultivo del liguido cerebro-espinal.

Mros métados para el diagnostico
zon: la radiografia del crineo, la ven-
triculografia v la electro-encefalografia.
Una placa simple del crineo revelara
ocastonalmente gas dentro de un ahs-
ceso o puede mostrar la patologia pri-
mitiva si hay compromiso dseo. La ven-
triculograiia puecde ser nceesaria para
localizar un proceso que haga incidencia

sobre las cavidades ventriculares. La
electro-encefalografia puede revelar un
foco “lente”™ sobre el sitio del absceso.
La arteriografia cerebral ha sido em-
pleada, pero no se cree por parte de
la mayoria de los autores que sea de
gran valor para localizar un ahsceso,

DIAGNROSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial del absceso
cerebral incluye todas las causas de au-
mento de la presion intracraneal, signos
neuroligicos de localizacion, convulsio-
nes o alteraciones del equilibrio. Un
tumor cerehral, una meningitis aguda,
trombosiz del geno lateral v laberintitis
#=on condiciones prominentes en tales
condiciones,

Alpers® publice una tabla muy atil
para hacer el diagnostico diferencial
entre absceso cerchral, tumor, menin-
gitis, trombosis v laberintitis.

Se deherin considerar ademids las
sigunientes posibilidades diagnésticas:
poliomielitis, encefalitis, neumonia, em-
bolismo, desgarro del cerchro con me-
ningoencefalitis,
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