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Caso Quiz.

Caso especial sobre tomografia axial computada.

Fernando Senties Nieto,* Roberto Corona Cedillo,**»*** Teresa Facha,** Ingrid Vivas,** Manuel Martinez L6-

pez,** Edgar Nathal Vera,**** Jorge Hernandez Ortiz***

Ay B: TC corte axial en fase simple, demuestra lesion frontal izquierda con nivel hidroaé-
reo, cdpsula gruesa y edema circundante que condiciona herniacion de cingulo, la lesién se
abre al cuerno anterior izquierdo.

Resumen

Paciente masculino de 37 afios de edad, sin antecedentes heredo-
familiares de importancia, inicia con cuadro de rinofaringitis hace un
mes aproximadamente el cual fue tratado parcialmente con cipro-
floxacina. Durante los Ultimos veinte dias los familiares refieren alte-
raciones de conducta, aislamiento, agitaciéon psicomotriz, cefalea
intensa y ataque al estado general, asi como nausea y vomito cua-
tro horas previas al ingreso aproximadamente. A su ingreso al servi-
cio de urgencias el paciente se presenta con un Glasgow de 3. A la
exploracioén fisica presenta rigidez, pupilas midriaticas, mirada fija y
polipnea. Se le realiza tomografia computada de craneo, obtenién-
dose las siguientes imagenes: ¢, Cual es su diagnéstico?

Palabras clave: Sinusitis maxilar, consumo de cocaina, alteracio-
nes de conducta.

* MIP.

** RM.
*** |magenologia.
**** Neurocirujano.

Fundacién Clinica Médica Sur, México D.F

Médica Sur, México

C. TC corte coronal con nivel hidroaéreo del
seno frontal y del 16bulo frontal izquierdo.

Abstract

Thirty-seven year old male, with no important heredofamilial records,
starts with an onset of rhinopharyingits which was partially treated
with ciprofloxacin nearly a month ago. During the last twenty days,
the relatives refer behavioral changes, isolation, agitation, intense
headache, uneasiness and fatigue, as well as nausea and vomiting
four hours previous to the admission. As he is admitted to the emer-
gency room he presents a Glasgow 3. On the physical examination
he presents mydriatic pupils, rigidity, stare and polypnea. He under-
goes a head computed tomography scan which reveals the following
images: ¢ What is your diagnosis?

Key words: Maxillary sinusitis, cocaine consumption, behavioral
changes.
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Fernando Senties Nieto y cols.

Respuesta: Absceso frontal izquierdo polimicrobia-
no con evidencia de actividad anaerdbica.

Los cultivos realizados mostraron agentes microbia-
nos mixtos, se lograron aislar cepas de Streptococcus
viridans y pese a no haberse aislado cepas anaerobi-
cas, la morfologia a la tincion de Gram es compatible
con Prevotella spp. y Fusobacterium spp.

Los abscesos cerebrales son infecciones focales de
parénquima caracterizadas por una zona central de li-
cuefaccion y necrosis rodeadas de una capsula fibro-
gliética que mantiene localizada la infeccion. Los agen-
tes suelen ser Streptococcus pyogenes aunque puede
ser causado por micobacterias, actinomices, hongos y
parasitos. Un estudio epidemiolégico! mostré que és-
tos se forman principalmente por diseminaciéon hema-
tégena y aunque gran cantidad de abscesos no tienen
un origen conocido, también pueden ser producto de
infeccion posquirdrgica y difusion directa (6tica y pa-
ranasal). Aun cuando en la mayoria de los casos (como
en éste) se encontraron agentes mixtos, algunos orga-
nismos sobresalen segln la via de diseminacién. Mien-
tras que la Klebsiella y el Streptococcus viridans son
los agentes mas prevalentes por diseminacion hema-
tégena, el Streptococcus viridans lo fue para la difu-
sion por senos paranasales y el Proteus para la otogé-
nica. Otro grupo encontrado es el de los anaerobios,
gue si bien no son muy frecuentes, dentro de ellos el
mas frecuente es el bacterioides seguido por Fusobac-
terium, Peptococos y Propionibacterium.

La deteccion de los abscesos por métodos de imagen
como la TC y la RM ha mejorado el diagnéstico tem-
pranoy la prevencién de fatalidades a consecuencia de
esta patologia. Para entender la interpretacion radio-
l6gica de estos hallazgos es necesario entender las fa-
ses por las que pasa un absceso. La llegada del agente
al encéfalo puede ser hematdgena (la mas frecuente) o
diseminacion directa, hay que puntualizar que es ne-
cesario, aunque no indispensable, un defecto previo
de la dura para que el agente infeccioso pueda pasar;
ejemplos de esto son: trauma craneoencefalico, ano-
malias congénitas (meningocele), mastoiditis y sinusi-
tis. De cualquier manera, en un 20% de los casos, la
fuente de infeccidn es desconocida. Una vez que el agen-
te alcanza el tejido cerebral se llevan a cabo las siguien-
tes cuatro fases:?

1. Cerebritis temprana: Dura entre 4 y 5 dias siendo
una lesion focal pero no localizada. Se inician los
mecanismos de defensa con polimorfonucleares y
otras células proinflamatorias. Durante la respues-
ta inmune se produce ruptura de la barrera hema-
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toencefélica provocando edema e inflamacién asi
como infartos microscopicos, los cuales son infre-
cuentes en fases mas tardias.

2. Cerebritis tardia: Se desarrolla al término de la pri-
mera semana, se caracteriza por la union de peque-
fios puntos necroticos con presencia de detritus ro-
deado de tejido de granulacién con nuevas células
proinflamatorias y migracién de fibroblastos a la
zona promoviendo la neovascularizacion. Estaes la
etapa mas usual de presentacién clinica.

3. Absceso temprano: Se desarrolla al término de la
segunda semana, es caracterizada por la formacion
de una delgada capsula de colageno por parte de los
fibroblastos.

4. Absceso tardio: Se desarrolla en las siguientes se-
manas y hasta meses, es caracterizada por engrosa-
miento de la capsula, hipodensidad del centro ne-
crético y edema pericapsular. En este momento la
capsula del absceso se compone de tres capas: la capa
inflamatoria por dentro con macréfagos y tejido de
granulacion, la capa media compuesta de colageno
y la capa glidtica externa.®

Como se menciona, la imagen dependeré de las eta-
pas en las que se encuentre el absceso, por lo que estu-
dios seriados son de especial utilidad. EI diagndstico
de absceso en fase de cerebritis temprana es poco co-
mun ya que generalmente es asintomatico o con leve
cuadro clinico; en la TC se observa una zona hipoden-
sa subcortical que puede presentar leve reforzamiento
nodular central con el contraste; mientras que en T1
de la resonancia se visualiza zona hipointensa o inclu-
sive isointensa con ligero efecto de masa, en T2 hiper-
intensidad subcortical con zona hipointensa en el cen-
tro la cual, con el medio de contraste se comporta de
manera similar que la TC. Durante la cerebritis tar-
dia, el efecto de masa se hace mas aparente obliteran-
do surcos, con compresién ventricular. En la TC sim-
ple, el edema y la necrosis no se pueden separar, sin
embargo, con la administracion de contraste se puede
identificar un pequefio anillo que separa dichas zonas:
la capsula. En la RM la lesion no se beneficia tanto del
contraste, pero se puede apreciar edema circundante
hipointenso en T1 e hiperintenso en T2, la zona de
granulacion con tendencia a la iso e hiperintensidad
en T1 con contraste delimitando el edema y la necro-
sis adyacente. En esta etapa la efectividad de ambos
métodos es similar aunque resalta la resonancia en
los casos de pequefios focos de infeccién. Durante la
fase de absceso temprano se observa, en ambos méto-
dos, engrosamiento de pared y edema moderado; este
ultimo es caracteristico del absceso ya que otras pato-

Vol. 12, nim. 1, Enero-Marzo 2005



Caso Quiz

logias dan mayor o menor edema. El centro necrético
se aprecia hipodenso en TC mientras que en RM se
aprecia menos intenso que el cerebro y mas intenso
que el LCR (T1); en dos tercios de los casos el centro
necrotico presenta anillos hipointensos concéntricos
“en diana”. En fases méas avanzadas se puede producir
extensidn extraparenquimatosa hacia ventriculos o
espacio subaracnoideo, situacion para la cual la RM
sin contraste resulta notablemente mejor que la TC al
realizar el contraste.*

Los abscesos pueden ser estudiados mas detallada-
mente gracias a técnicas de resonancia como la espec-
troscopia®y FLAIR (Fluid Liquid Attenuated Inversion
Recovery, por sus siglas en inglés).® En la cerebritis tem-
prana la técnica FLAIR muestra hallazgos tipicos de
edema vasogénico, es decir, hiperintensidad subcorti-
cal. Durante la cerebritis tardia la técnica de FLAIR
revela varios hallazgos més: edema vasogénico (hiper-
intensidad subcortical), capsula hipointensa y centro
necrético hiperintenso. La espectroscopia durante esta
etapa revela presencia de aminoéacidos (derivados de
proteodlisis y fermentacion) lo cual es caracteristico de
los abscesos. Durante las etapas tardias (absceso tem-
prano y tardio) la espectroscopia’® es de especial utili-
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dad en el diagnéstico diferencial con metastasis (absce-
so temprano) y la respuesta al tratamiento en la Gltima
etapa mostrando la disminucién y/o desaparicion de los
aminoacidos distintivos de las etapas agudas.
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