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Resumen

El absceso cerebral es una patologia infecciosa infrecuente cuyo diagnostico oportuno y tratamiento adecuado conducen a un
buen prondstico en la mayoria de los casos. La ruptura intraventricular es una complicacion rara del absceso cerebral con elevada
mortalidad; se caracteriza por compromiso brusco de la conciencia, con aparicion de signos de irritacion meningea y hallazgos
radiologicos compatibles con un drenaje de secrecion purulenta hacia los ventriculos. El tratamiento incluye la administracion de
antibidticos intravenosos e intratecales asociados a una rapida intervencion quirirgica para drenaje del absceso y del contenido
intraventricular. Presentamos dos casos de absceso cerebral complicado con ruptura intraventricular, que mostraron caracteristicas
clinicas y radiologicas propias de esta condicion, con evolucion favorable solo con tratamiento antibiético endovenoso durante seis a
diez semanas, respectivamente.
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Abstract

Brain abscess is an infrequent infectious disease that has a good prognosis in most of the cases with timely diagnosis and suitable
treatment. Intraventricular rupture is a rare complication of the brain abscess with high mortality. It is characterized by a sudden
consciousness compromise with signs of meningeal irritation and radiological findings compatible with purulent drainage into the
ventricles. Treatment includes administration of intravenous and intrathecal antibiotics associated to prompt surgical intervention to
drain the abscess and intraventricular content. Two cases of brain abscess complicated with intraventricular rupture showing clinical
and radiological features typical of this condition and favorable outcome with intravenous antibiotic treatment during six and ten weeks
respectively are reported.
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INTRODUCCION

El absceso cerebral (AC) es una patolo-
gia infecciosa poco frecuente que afecta
el parénquima cerebral. En los dltimos
anos, los avances tanto en el diagnds-
tico como en el tratamiento han pro-
ducido una disminucién significativa
en la tasa de mortalidad de esta pato-
logfa V. La ruptura intraventricular del
absceso cerebral es una complicacién
grave, con alta tasa de mortalidad y un

elevado porcentaje de secuelas neuro-
légicas entre los sobrevivientes @. Esta
ruptura tiene caracteristicas clinicas
y radiolégicas particulares y el trata-
miento debe combinar procedimientos
tanto médicos como quirdrgicos para
obtener mejores resultados. Comunica-
mos dos casos de AC complicados con
ruptura intraventricular en pacientes
inmunocompetentes, con estudios de
tomograffa computarizada (TC) y reso-
nancia magnética (RM) cerebral, que

respondieron de forma satisfactoria al
tratamiento antibiético endovenoso sin
presentar secuelas neurolégicas al alta.

REPORTE DE CASOS

CASO 1

Paciente de sexo masculino de 16
afios de edad, procedente de Ancash,
con antecedente de sinusitis maxilar,
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Figura 1. (A) TC cerebral sin contraste, en corte axial, que muestra masa en region frontal derecha con realce del
contorno en anillo y gran edema alrededor. Se aprecia que el grosor del contorno es menor en el lado ventricular
que en el cortical. (B) TC con contraste en corte coronal que evidencia comunicacion de dicha lesion con el
ventriculo lateral, con realce de pared ventricular. (C) TC con contraste en corte sagital que muestra comunicacion

acudié con tiempo de enfermedad de
dos semanas, inicio insidioso y curso
progresivo, caracterizado por cefalea
holocraneana tipo opresiva de mode-
rada intensidad asociada a nduseas y
vémitos, irritabilidad, sin fiebre. Un dia
antes del ingreso presenté crisis ténico-
clénica generalizada. En la evaluacién
al ingreso, el paciente estaba despierto,
orientado y sin focalizacién neurolégi-
ca. La analitica sanguinea no mostré
alteraciones. La TC cerebral revels
imagen hipodensa frontal derecha, con
gran efecto de masa (figura 1A), cap-
tacién de contraste en anillo rodeado

de lesion con ventriculo lateral.

de un 4rea extensa de edema, hallaz-
gos sugerentes de absceso cerebral o
neoplasia intracraneal. A los tres dfas,
el paciente se torné estuporoso, con
signos de irritacion meningea. La TC
cerebral de control mostré disminucién
del volumen de la masa con aparente
comunicacién con el asta frontal del
ventriculo lateral derecho (figuras 1B,
I1C y 2A). La RM evidencié, en los
protocolos T2, FLAIR (fluid attenuated
inversion recovery) (figura 2B) y tras la
aplicacién de contraste, presencia de
contenido hiperintenso en cavidad
ventricular, con realce de sus paredes.

Se diagnosticé un AC complicado con
ruptura intraventricular; se trasladé al
paciente a la unidad de cuidados inten-
sivos y se inici tratamiento antibidtico
endovenoso de amplio espectro. No se
realizd intervencién neuroquirtrgica.
Luego de una semana de tratamiento
mejord su nivel de conciencia y luego
de cuatro semanas la TC de control
evidencié marcada disminucién de vo-
lumen del AC sin compromiso ventri-
cular (figura 2C). El tratamiento anti-
biético continué durante diez semanas.
El paciente fue dado de alta sin secuelas
neuroldgicas.

Figura 2. (A) TC sin contraste en corte axial, que evidencia comunicacion de lesion con ventriculo lateral e
incremento de densidad del LCR en el ventriculo lateral derecho. (B) Imagen de resonancia magnética en
protocolo FLAIR corte axial, que muestra material hiperintenso en ventriculo lateral derecho. (C) TC sin contraste en
corte axial de control que evidencia disminucion de volumen de lesion y ausencia de compromiso intraventricular.



ABSCESO CEREBRAL COMPLICADO CON RUPTURA INTRAVENTRICULAR: REPORTE DE DOS CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA

Jorge Alonso Ramirez Quifiones y col.

Figura 3. (A) TC sin contraste, corte axial, que evidencia masa trilobulada frontal izquierda con escaso realce del
contorno, rodeada de area de edema con efecto de masa. (B) TC con contraste corte axial que muestra aparente
comunicacion de dicha lesion con ventriculo lateral izquierdo, realce de paredes y depdsito de material hiperdenso
en ambos ventriculos laterales. (C) Imagen de resonancia magnética en protocolo T1 con gadolinio, corte axial,
que evidencia comunicacion entre lesion y ventriculo lateral izquierdo, con realce de pared ventricular asociado a

CASO 2

Paciente de sexo masculino de 70 afios
de edad, procedente de Lima, con an-
tecedente de traumatismo encefalocra-
neano en regién frontal un afio atrés.
Acudié con tiempo de enfermedad de
un dfa, inicio brusco, caracterizado por
episodio de crisis ténico-clénica gene-
ralizada, luego del cual permanece con
cefalea holocraneana de intensidad
moderada. Al ingreso el paciente estaba
despierto, orientado, sin signos de foca-
lizacién neuroldgica. No se encontré al-
teraciones en la analitica sanguinea. La
TC cerebral mostré imagen hipodensa
lobulada frontal izquierda, con efecto
de masa (figura 3A), tenue captacién
de contraste en anillo y rodeada de un
area extensa de edema, compatible con
posible neoplasia intracraneal. Al se-
gundo dfa del ingreso, empeor6 el nivel
de conciencia y aparecieron signos de
irritacién meningea. La TC cerebral de
control revelé disminucién de volumen
y borramiento del borde ventricular de
la lesién (figura 3B). La RM evidencié
comunicacién de la lesién con cavidad
ventricular, con captacién de contraste
en anillo y realce de las paredes ventri-
culares, asociado a una lesién de seno
frontal compatible con mucopiocele
(figura 3C). Se diagnostic6 AC com-
plicado con ruptura intraventricular

lesién en seno frontal, compatible con mucopiocele.

y se inici6é tratamiento antibidtico en-
dovenoso de amplio espectro. No se
realiz6 intervencién neuroquirtrgica.
Una semana después, el paciente se ha-
llaba despierto, con disminucién de los
sintomas de irritacién meningea. A las
tres semanas, la TC de control mostrd
disminucién de volumen de la lesién,
con presencia de contenido hiperdenso
con relacién al liquido cefalorraquideo
(LCR) en cavidades ventriculares (figu-
ra 4). Se continué tratamiento antibié-
tico por seis semanas y el paciente fue
dado de alta sin secuelas neuroldgicas.

DISCUSION

El absceso cerebral es un proceso in-
feccioso focal del parénquima cerebral
que se inicia con un 4rea localizada de
cerebritis y progresa a una coleccién de
pus rodeada por una cépsula bien vas-
cularizada @. La ruptura intraventricu-
lar del absceso cerebral es una compli-
cacién rara y es el resultado del drenaje
del contenido del AC hacia la cavidad
ventricular, produciendo ventriculitis y
meningitis @. La incidencia aproxima-
da de AC es de 4 casos/millén de habi-
tantes/afio, con tendencia a disminuir
en los tltimos afios con los avances en
el diagnéstico y tratamiento, excepto
en pacientes inmunocomprometidos.

Existe una relacién hombre-mujer de
2-3:1 y en la mayorfa de casos se pre-
senta durante la tercera década de la
vida, pudiendo manifestarse a cual-
quier edad. El AC representa el 8% de
las masas intracraneales en pafses en
vias de desarrollo y de 1% a 2% en los
desarrollados. La mortalidad oscila en-
tre 5% a 15% de los casos, excepto en
la ruptura intraventricular del absceso
cerebral, situacién en que la mortalidad
oscila entre 38% a 84%, con tasas al-
tas de discapacidad en los sobrevivien-
tes 12,

Figura 4. TC sin contraste, corte axial,

que evidencia disminucion de volumen

de la lesion y del area de edema, con
compromiso de los ventriculos laterales.
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Diversos organismos -entre bacte-
rias, hongos y parasitos- producen el
AC. La etiologia depende del sitio pri-
mario de infeccién, la edad y el estado
inmunoldgico de la persona, siendo las
bacterias los agentes m4s frecuentes en
inmunocompetentes y agentes oportu-
nistas en inmunocomprometidos. Un
agente infeccioso accede al parénqui-
ma cerebral mediante tres mecanismos:
diseminacién por contigiiidad, disemi-
nacién hematdgena o por diseminacién
directa luego de una cirugia o trau-
33, La diseminacién por contigiii-
dad representa entre 20 y 70% de los
casos . Las infecciones m4s frecuentes
son la otitis media crénica, mastoiditis,
sinusitis frontal o etmoidal y las infec-
ciones dentarias, alcanzando el parén-
quima cerebral por compromiso éseo
o mediante las venas emisarias . Las
otomastoiditis causan AC en el I6bulo
temporal y el cerebelo, mientras que
las infecciones dentarias y las sinusitis
frontales y etmoidales lo hacen en el 16-
bulo frontal predominantemente (37,
Este mecanismo se aplica en el caso 2,
por el hallazgo de una lesién compati-
ble con mucopiocele en seno frontal y
por la localizacién del AC. La disemi-
nacién hematégena representa el 20%
de los casos y se produce con mayor
frecuencia en pacientes con endocar-
ditis infecciosa, infecciones cutineas,
pulmonares, abdominales o pélvicas.
Las cardiopatias congénitas ciandticas
o las malformaciones arteriovenosas
pulmonares predisponen a este tipo de
diseminacién ©. Los AC producidos
por diseminacién hematdgena pueden
ser Gnicos o multiples; se ubican en la
unién entre la sustancia gris y blanca,
usualmente en el territorio de la arteria
cerebral media ® y tienen mayor riesgo
de ruptura intraventricular del absceso
cerebral . La contaminacién directa
representa entre 5% y 10% de los casos
y con tendencia a incrementarse ©. En
el caso 1 no se encontré una fuente de
infeccién manifiesta, situacién que se-
gin Roche y col. se observa en 20% de
los casos ©.

ma ¢

El agente infeccioso en el parénqui-
ma cerebral produce alteracién de la

permeabilidad vascular local y reclu-
tamiento de células inflamatorias, que
originan cambios que son divididos en
cuatro etapas histopatoldgicas . La
primera, denominada cerebritis tem-
prana, abarca desde el dfa uno al dia
tres y se caracteriza por una respuesta
inflamatoria perivascular que rodea un
centro necrético incipiente. En la se-
gunda etapa o cerebritis tardia (desde
el dia cuatro al nueve) existe un centro
necrdtico bien formado, con aparicién
de fibroblastos y neovascularizacién en
la periferie. La tercera etapa o capsu-
lar temprana (del dia diez al trece) se
caracteriza por una disminucién en el
tamafio del centro necrdtico, con la
formacién de una capa bien delimitada
de fibroblastos y depésito de reticulina,
siendo este depdsito mayor en el lado
cortical que en el lado ventricular del
absceso @, caracteristica que explica la
vulnerabilidad de los abscesos a rom-
perse hacia los ventriculos. La dltima
etapa o capsular tardia (a partir del dia
catorce) se caracteriza por la formacién
de una cépsula con engrosamiento pro-
gresivo y dep6sito de coldgeno ©. La
localizacién mas frecuente es el 16bulo
frontal 419 al igual que en nuestros
casos, siendo los méas susceptibles de
ruptura los ubicados en el 16bulo occi-
pital 1V,

Las manifestaciones clinicas del AC
al inicio pueden ser inespecificas y de-
penden de su tamafio, ubicacién, de la
virulencia del agente infeccioso y de la
condicién previa del huésped 9. De
forma frecuente, se manifiestan como
un cuadro de hipertensién endocra-
neana, un déficit neurolégico focal o
un cuadro infeccioso sistémico 2. Los
sintomas comtnmente encontrados
son cefalea (70% de casos), alteracién
del nivel de conciencia, niuseas y/o
vOémitos y fiebre 10
pacientes, ninguno presents fiebre,
demostrando que no es un sintoma
patognoménico del AC. Los signos
dependen de la regién cerebral afec-
tada y/o de una complicacién, siendo
los mas frecuentes déficit motor, crisis
epilépticas y meningismo. La ruptura
intraventricular del absceso cerebral

). De nuestros

produce ventriculitis, meningitis y al-
teraciones en la circulacién del liquido
cefalorraquideo y se la sospecha cuan-
do se produce un ripido deterioro del
estado general, disminucién del estado
de conciencia,incrementode la intensi-
dad de Ia cefalea y aparicién de signos
de irritacién meningea @'V, Nuestros
casos presentaron stbita alteracién del
estado de conciencia y aparicién de sig-
nos meningeos, probablemente coinci-
diendo con la ruptura intraventricular.

En el diagnéstico del AC, la analiti-
ca sanguinea tiene capacidad limitada.
Se puede encontrar leucocitosis, la ve-
locidad de sedimentacién globular y la
proteina C reactiva sérica pueden estar
elevadas; y los hemocultivos con fre-
cuencia son negativos, tal como ocurrié
en estos pacientes. La puncién lumbar
y el estudio del LCR tienen una utilidad
limitada, mostrando cambios inespeci-
ficos y elevando el riesgo de herniacién
cerebral ®. Los estudios de im4genes
son fundamentales en el diagnéstico.
La TC en la etapa de cerebritis muestra
un 4rea hipodensa que luego de la apli-
cacién de contraste puede no mostrar
cambios (cerebritis temprana), adquirir
un realce nodular o en anillo (cerebritis
tardfa), al igual que las etapas capsula-
res. El AC en etapa capsular es visto en
el protocolo T1 de la RM como un 4rea
hiperintensa en relacién al LCR e hipo-
intensa en relacién a la sustancia blan-
ca, rodeada de una c4psula isointensa o
hiperintensa, con forma de anillo y con
realce tras la administraciéon de con-
traste. En el protocolo T2 se observa
un 4rea isointensa o hiperintensa con
relacién al LCR, rodeado de una cépsu-
la isointensa o hipointensa con relacién
a la sustancia blanca. El edema vasogé-
nico que rodea al AC es hipointenso en
T1 e hiperintenso en T2 1319, Todos
estos hallazgos fueron observados en
nuestros pacientes, pero debido a que
existen patologfas con hallazgos simila-
res no fue sencillo hacer el diagnéstico
de AC. En el protocolo de difusién, el
AC muestra una imagen con restric-
cién en la difusion, con realce en anillo
asociado a valores disminuidos del co-
eficiente de difusiéon aparente (ADC)
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en el mapa ADC . En la espectros-
copia, el AC muestra niveles elevados
de los aminod4cidos citosélicos (valina,
leucina, isoleucina) y lactato ¥. Lee
y col. comunicaron que en la RM de
pacientes con ruptura intraventricular
del absceso cerebral se encuentra real-
ce ependimario (pared ventricular), re-
alce meningeo, septos y detritus intra-
ventriculares ®, hallazgos presentados
también en nuestros casos.

El tratamiento del AC puede ser mé-
dico o quirtrgico (incluye la aspiracién
del contenido y la escisién total del abs-
ceso) dependiendo del nimero, tama-
fio, localizacién y etapa evolutiva del
absceso, fuente de infeccién primaria
y/o condicién previa del paciente 9.
Actualmente, el tratamiento incluye
la combinacién de cirugfa (aspiracién
por estereotaxia) y de tratamiento mé-
dico 1019 siendo individualizado en
cada escenario. En los casos de ruptura
intraventricular del absceso cerebral, el
manejo debe incluir una rapida evacua-
cién del absceso, ventriculostomia con
lavado ventricular y administracién in-
traventricular e intravenosa de antibi6-
ticos 2. Se ha encontrado una morta-
lidad de 67% en aquellos pacientes que
solo reciben tratamiento antibiético
endovenoso sin cirugia ®. Nuestros
pacientes no fueron sometidos a inter-
vencién neuroquirtrgica debido al pro-
fundo compromiso del estado general,
pero tuvieron una respuesta favorable
con total recuperacién y sin secuelas
neurolégicas solo con antibioticotera-
pia endovenosa.

En conclusién, presentamos dos
casos de ruptura intraventricular del
absceso cerebral, complicacién infre-
cuente del AC, que ocurrieron en eda-

des extremas de la vida y con respuesta
exitosa al tratamiento médico. Se debe
sospechar ruptura intraventricular del
absceso cerebral en pacientes con diag-
noéstico de AC que sufren un deterioro
brusco del estado general, compromiso
del nivel de conciencia y aparicién de
signos meningeos. Se debe confirmar
rapidamente el diagndstico mediante
TC y/o RM, ya que, a pesar de la evo-
lucién favorable de nuestros casos solo
con tratamiento médico, se recomienda
un drenaje de urgencia del AC y lavado
ventricular asociado a terapia antibioti-
ca intravenosa e intratecal, para dismi-
nuir el riesgo de muerte y de secuelas
neuroldgicas.
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