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RESUMEN

Objetivo: Revisar la epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, diagnéstico y tratamiento del absceso cerebral segun la
evidencia mas recientemente disponible.

Adquision de la evidencia: Las referencias se identificaron mediante la busqueda en PubMed de las publicaciones de los
Ultimos 5 afios en inglés con el término: “Brain abscess”.

Resultados: El absceso cerebral constituye una forma focal y dinamica de supuracion intracraneal que representa una
emergencia médica. Con alta incidencia en paises en via de desarrollo, son un problema de salud mundial, que arrastra alta
morbimortalidad y una alta carga econdémica para los servicios de salud. La mortalidad por esta causa ha disminuido
notoriamente de 50 % a menos del 20 %, gracias a la introduccién de la tomografia computarizada, que permite hacer
diagnéstico mas tempranos y con ubicaciéon precisa. Con el advenimiento de las terapia antibiéticas en general, las
Streptococcus spp. se han convertido en los organismos mas comunmente aislados. La distincion etiolégica puede
realizarse teniendo en cuenta la el origen del absceso y el estado inmunolégico del paciente. Actualmente las herramientas
diagndsticas mas importantes son las modalidades de neuro-imagenes. Para su manejo se requiere un enfoque
multidisciplinario. Se aborda en esta revision la epidemiologia, fisiopatologia, etiologia, contexto clinico, diagnéstico,
tratamiento, mortalidad y pronéstico de los abscesos cerebrales.

Conclusiones: El absceso cerebral sigue siendo una entidad seria con alto riesgo de mortalidad, del cual se espera se
haga mas dificil el tratamiento, por la creciente poblacién inmunocomprometida y de edad avanzada.

Palabras clave. Absceso encefélico. Craniotomia. Imagen por Resonancia Magnética. Infecciones bacterianas del Sistema
Nervioso Central. Neurocirugia. Técnicas Estereotéxicas.

INTRODUCCION

El advenimiento de nuevos antibiéticos de amplio
espectro, mejoras en la tecnologia de neuro-
imagenes y de los cuidados intensivos han alterado
de forma severa la historia natural de las
infecciones del sistema nervioso central (1,2). Se
define absceso cerebral (AC) como una infeccién
focal dentro del parénquima cerebral, que inicia
como éarea localizada de cerebrits y que
posteriormente se convierte en una coleccién de
pus dentro de una capsula bien vascularizada (3),
es decir, una forma focal y dinamica de supuracién
intracraneal que constituye una emergencia que
compromete la vida (4).

Tiene una amplia etiologia y patogenia, siendo su
diagndstico dificil de establecer, especialmente al
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Estrategia de busqueday criterio de seleccion

Las referencias se identificaron mediante la
busqueda en MEDLINE de las publicaciones de los
Ultimos 5 afios en inglés. Los detalles de la busqueda
fueron: “Brain abscess” AND “epidemiology”; “Brain
abscess” AND “Etiology”; “Brain Abscess” AND
“Physiopathology”; “Brain abscess” AND “current
management”. Solamente se revisaron los articulos
accesibles de forma libre o a través de los servicios
HINARI, EBSCO HOST y SCIENCE DIRECT, a
criterio de los autores.

Se afiadieron algunos articulos que sobrepasan los 5
afios de antigledad, pero que son claves para el
tema tratado.

comienzo del curso de la enfermedad (5). El origen
infeccioso de los AC genera dafios significativos a
la estructura cerebral producto de la incapacidad de
generar una respuesta defensora para combatir a
los gérmenes (6).

Debe diferenciarse de las infecciones
parameningeas, absceso epidural y empiema
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subdural, que pueden originar oclusion de los senos
venosos y venas cerebrales contiguas, causando
trombosis venosa cerebral (7). Los AC constituyen
un problema de salud mundial, que arrastra alta
morbimortalidad, por lo que se constituye en un
problema de salud publica con alta carga
econ6mica y de especial interés en el paciente
inmunocomprometido (8). Los avances quirdrgicos,
imagenoldgicos y farmacol6gicos han mejorado su
prondstico, pero lastimosamente la mortalidad y
morbilidad en los pacientes inmunocomprometidos
sigue siendo alta probablemente debido a los
trastornos oportunistas (2).

El objetivo de este trabajo es revisar la
epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, diagnéstico
y tratamiento del absceso cerebral seglin la
evidencia mas recientemente disponible.

EPIDEMIOLOGIA

En occidente, la incidencia de AC es de cerca
1500-2500 casos/afio, pero mayor en aquellos
paises en via de desarrollo (9). Existe predileccion
por el sexo masculino, que puede variar entre 1.3:1
a 3:1 (2,3,7). La mayoria de los AC ocurren en las
primeras 2 décadas de la vida, sorprendentemente,
sin importar el contexto estudiado, los casos son
pacientes varones, nifios o adultos mayores (10-12).

Debido a su naturaleza infecciosa, se espera que
esta entidad sea mas comun en medios con pobre
higiene, facilidades médicas y analfabetismo (13). La
mayoria de la literatura se basa en observaciones
realizadas en tiempos en los que Ilas
complicaciones de infecciones otogénicas vy
paranasales eran mas evidentes (8,14). En la serie
mas grande de casos de AC reportada, se encontrd
que la edad promedio de presentacion es de
24,36+15,1 afios, siendo los varones los mas
afectados (n=722, 74,2 %), la poblacion pediatrica
(<18 afios) representé el 42,7 % de los casos, la
causa mas frecuente fue el trauma (32,8 %),
pulmonares (6,8 %), cardiacas (2,7 %), dental (0,9
%), meningitis (2,8%), postquirdrgico (3,2 %), otras
(7,7%), y criptogénico (4,6 %), un 38,5 % de los
casos tuvo como origen primario una sepsis
otorrinogénica (7). Los casos pediatricos pueden
llegar a corresponder hasta el 25 % de todos los
pacientes con AC (15). En paises en desarrollo, de
todas las masas intracraneales, el 8 %
corresponden a AC, y en los desarrollados entre 1—
2 % (16).

La mortalidad por AC ha disminuido notoriamente
de 50 % a menos del 20 %, gracias a la
introduccion de la tomografia computarizada, que
permite hacer diagnéstico mas tempranos y con
ubicacion precisa. Los factores que han sido
asociados con déficits neurolégicos permanentes o
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con muerte por AC son la edad, los déficits
neuroldgicos focales al ingreso, inmunidad alterada,
diabetes mellitus mal controlada, y una Escala de
Coma de Glasgow (GCS) <12 puntos (8).

FISIOPATOLOGIA

Es importante destacar, que aun con las
herramientas diagnosticas disponibles, el 37% de
los AC son de causa desconocida (criptogénicos),
pero se sabe que estdn estrechamente
relacionados con complicaciones de cirugia
intracraneal (7,17).

Hay tres origenes para un AC, el primero, que
puede ser el del 50 % de los casos, es extenderse
desde un foco infeccioso pericraneal, tales como
sinusitis, otitis media, infeccién dental, etc.; en este
caso suelen ser solitarios (18). Existe una
predileccién topografica, las sinusitis suelen
extenderse a los lébulos frontales, mientras que las
otitis y mastoiditis suelen hacerlo hacia los I6bulos
temporales y cerebelo (19). En un 15 % a 30 % de
los casos, el origen es hematdgeno, producto de
una infeccion distante, como los abscesos
pulmonares, infecciones intrabdominales, cutaneas,
etc.; y en un 8 %-19 % de los casos el AC es
producto de inoculacién directa por trauma o
neurocirugia (1,4,18,20,21).

Cuando la siembra del AC es hematogena y
particularmente si es secundaria a cardiopatia
congénita ciandtica, la lesiobn se establece en la
distribucion de la arteria cerebral media (1). En el
caso de que el absceso sea de origen fangico
puede presentarse trombosis arterial cerebral, al
obstruir vasos de mediano y gran tamafio (1).

Antes se consideraba al SNC como un sitio
privilegiado inmunolégicamente, pero hoy se sabe
que es un lugar donde también ocurre el monitoreo
inmune (22). Su componente innato puede ser
activado por numerosas vias después del
reconocimiento de los patégenos invasores y/o del
dafio tisular por los receptores de patrones de
reconocimiento (PRRs, por sus siglas en inglés:
Pattern Recognition Receptors). Actualmente toda
la atencion se centra en un modelo de dos sefiales
mediado por los receptores tipo Toll (TLRs, por sus
siglas en inglés: Toll-like receptors) y los
receptores tipo Nod (NLRs, por sus siglas en inglés:
Nod-like receptors), estos ultimos conforman al
“inflamasoma”, responsable del procesamiento de
la pro—interleukina—1b (pro-IL-1b) y pro—IL-18
(23), para producir IL-1b y IL-18, las formas activas
e implicadas en la fisiopatologia de numerosas
enfermedades neurodegenerativas y de infecciones
del SNC, entre las que se incluye ademas del AC, a
las meningitis bacterianas y a la demencia asociada
al VIH (23) (Tabla 1).

163



Hernando Alvis—Miranda et al

Tabla 1. Comportamiento de los TLR y NLR durante el AC

(modificado de 23)

Patologia Activacion de Activacion de
receptores tipo receptores tipo
Toll Nod

Necrosis, En la patogénesis  Activacion del

infiltrados llevan roles inflamasoma

immunes complejos, NLRP3,

periféricos, mientras que el involucrado en la

activacion glial, y MyD88 (myeloid produccién

formacion de la
capsula fibrética

differentiation
primary response

microglial de IL—
1b

88) es esencial
para la inmunidad
protectora

La IL-1b es importante en la defensa contra los AC,
pero se considera que actla en detrimento para la
homeostasis del SNC durante las meningitis
bacterianas, la enfermedad de Alzheimer y en los
casos de encefalomielitis autoinmune experimental
(23).

Cuando los TLR se unen con los PRRs se genera
el reclutamiento de la MyD88, como sefial esencial
de transduccion en las vias de sefializacién de los
TLR y de la IL-1; y la subsecuente activacion
transcripcional mediada por el Factor nuclear kB
(NF-kB) y las MAPK de los mediadores
inflamatorios (24). Se ha demostrado que ratones
deficientes en TLR-2 y MyD88 son altamente
susceptibles de sufrir la infeccion  por
Staphylococcus aureus en los  modelos
experimentales de AC por ese germen (25).
Desafortunadamente el acople TLR-PPR puede
establecer una respuesta inmune severa que puede
resultar en dafio neuronal (26).

La estructuracion de un AC se da en cuatro fases:

e Cerebritis temprana (1-4 dias). Se caracteriza
por acumulacion de neutréfilos, necrosis tisular
y edema. Es el momento en el que se genera la
activacién de la microglia y de los astrocitos,
que puede resultar en la catastrofe tisular
comentada anteriormente.

e Cerebritis tardia (4-10 dias). Hay un
predominio linfocitico y de macréfagos.

e Formacion capsular temprana (11-14 dias). Se
da la formacion de una capsula inicial altamente
vascularizada, crucial para secuestrar la lesion
y garantizar seguridad al tejido circundante.

e Formacion capsular tardia (>14 dias). Que
indica el AC maduro. Cuando esta capsula se

164

engrosa, es decir cuando es mayor de tres
semanas, es el momento mas ameno para su
escision (13).

Los AC intraventriculares son el resultado de un
proceso infeccioso lento que evoluciona de un area
de cerebritis 0 ventriculitis, y su origen puede ser
hematogeno, derivado del LCR o iatrogénico;
probablemente el patégeno ingresa de los plexos
coroides debido a la laxitud de su barrera
hematoencefalica, posteriormente se generan
adhesiones por el proceso inflamatorio, obstruccion
del sistema ventricular, confinamiento en el
ventriculo y por ultimo formacién local del absceso.
Al parecer también participan ciertas anormalidades
anatémicas subclinicas (27).

ETIOLOGIA

En la era pre—antibittica, tanto en adultos como en
pediatricos, el organismo mas cominmente aislado
en los AC era el Staphylococcus aureus (28), pero
con el advenimiento de la penicilina y de las terapia
antibiéticas en general, las Streptococcus spp.
(aerobicos y anaerébicos) los han reemplazado
como el organismo mas comun, estas especies se
encuentran hasta en el 70 % de los cultivos de AC
bacterianos (29).

De acuerdo al sitio de origen, los organismos
pueden variar, se han aislado Streptococcus de AC
de todo tipo y ubicacion, mientras que las
Enterobacteriaceae y las Bacteroides spp. suelen
aislarse de abscesos de provenencia otogénica.
Streptococcus spp. son los mas comdnmente
aislados de abscesos de origen cardiogénico. La
distincién etiolégica puede realizarse teniendo en
cuenta la proveniencia del AC y el estado inmune
del paciente (Tabla 2).

Los organismos mas frecuentemente aislados en
AC derivados de cavidad oral, hematogenos y de
infecciones otorrinolaringolégicas son:
Streptococcus, Bacteroides  spp, Prevotella
melaninogenica, Propionibacterium, Fusobacterium,
Actinomyces, y bacilos aerobios Gram—negativos.
Los cocos Gram positivos (Streptococcus viridans,
Streptococcus milleri, Staphylococcus aureus) son
comunes, junto con bacilos gram negativos
(Klebsiella, Pseudomonas, Escherichia coli,
Proteus), en AC secundarios a trauma o aquellos
en los que hay antecedente neuroquirlrgico (1,30).
En pacientes con cardiopatia los Streptococcus
(especies  viridians 'y  microaerophilics) vy
Peptostreptococcus suelen aislarse de pacientes
con AC cardiopatia cianética (1).
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Tabla 2. Patégenos segun el escenario clinico (modificado
de 30)

Escenario clinico

Infeccién dentaria,
otorrinolaringoldgica,
intrabdominal o

Patégenos

Anaerobios: Bacterioides,
Prevotella melaninogenica,
Propionibacterium, Fusobacterium,

pélvica Actinomyces
Post— Staphylococcus aureus
neurotraumatismo

penetrante o post—
neurocirugia
Infeccién dentaria Bacilos Gram negativos
Individuos Parésitos: Taenia, Entamoeba,
provenientes de Schistosoma, Paragonimus
paises
subdesarrollados
Inmunocompromiso
por neutropenia

Especies de Aspergillus, especies
de Candida, Mucoraceae,
Enterobacteriaceae,
Pseudomonas aeruginosa

Inmunocompromiso Toxoplasma gondii, especies de

por infeccién por VIH micobacteria, Cryptococcus
neoformans, especies de Candida,
especies de Nocardia, especies de
Aspergillus, Lysteria
monocytogenes, especies de
Salmonella

El uso creciente de corticosteroides, de
medicamentos inmunosupresores y de agentes
quimioterapéuticos ha modificado el medio
bacteriano, incrementando la frecuencia de AC
oportunistas, en funcion de esto individuos
alcohdlicos, aquellos con enfermedades
neurolégicas severas (Alzheimer, Parkinson o
VIH/SIDA) se encuentran en alto riesgo de padecer
este tipo de AC (31). En estos casos de
inmunosupresion, los AC suelen provenir de
siembras hematégenas (1), y en adicion a los
patégenos usuales se les afade patdgenos
inusuales entre los que se incluyen Pseudomonas,
Klebsiella pneumoniae, Toxoplasma, Listeria,
Nocardia, Aspergillus, Cryptococcus, Coccidioides,
y otros patégenos fungicos (30,32-39). Los hongos
pueden progresar de manera fulminante, llevando a
la muerte rdpidamente (40).

Ademas de los pacientes inmunosuprimidos, en los
pacientes provenientes de paises subdesarrollados
hay que afadir los parasitos (cisticercosis,
Entamoeba histolytica, Schistosoma, y
Paragonimus) (17,30,41-46).

El uso de técnicas de identificacibn como la
amplificacién de ADN ribosomal 16S, pueden lograr
a identificar gérmenes hasta en el 43 % de los
cultivos negativos, tal como lo describi6 Al
Malsalma et al. (15), aunque estos hallazgos son de
confuso significado clinico porque algunos de los
gérmenes ahora identificados pueden resolver sin
terapia especifica.

CONTEXTO CLINICO
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Como ha sido mencionado, un AC es una
emergencia médica, pues puede comportarse como
una afeccién indolente, pero también como una
lesion fulminante. La clinica es la expresion del
tamafio, de la localizacién, del namero, de las
estructuras cerebrales especificas involucradas, de
las estructuras vecinas afectadas (cisternas,
ventriculos, senos venosos durales), de las lesiones
cerebrales secundarias, asi como también de la
virulencia del microorganismo, y generalmente no
de signos sistémicos de infeccion. Generalmente, a
estos pacientes se les puede identificar factores
predisponentes, llamese inmunodeficiencia,
cardiopatia congénita ciandtica, etc. @“7). A
considerar es el hecho de que los sintomas de
infeccidn no son siempre obvios (18).

Hay cuatro formas clinicas bésicas de presentacion
@

¢ Masa focal en expansion.

e Hipertension intracraneal (HIC).
e Destruccion tisular difusa.

e Déficit neuroldgico focal.

Lo mas frecuente es que el paciente se encuentre
con signos y sintomas de HIC, como cefalea,
nduseas, vomitos, alteracién de la conciencia; o con
déficits focales, y fiebre, que puede estar presente
hasta en un 30 % de los casos (1,6,18,48,49). Los
detalles clinicos méas frecuentes en la serie de
Nathoo et al. fueron la cefalea, la fiebre y la rigidez
nucal; el promedio de duracién de los sintomas fue
de 1-8 semanas (7). El empeoramiento repentino de
la cefalea, acompafiado de meningismo de novo,
podria indicar la ruptura del absceso hacia el
espacio ventricular (1).

Cuando el I6bulo frontal est4 afectado, puede
presentarse inicialmente ademas de la cefalea, el
letargo, déficit de atencién, y posteriormente
aparece el deterioro del estado de conciencia,
hemiparesia con signos motores unilaterales, y
trastornos del habla, sin embargo, usualmente esta
area es conocida como el “area silenciosa del
cerebro” (50).

La presentacion clinica del absceso cerebeloso
incluye ataxia, nistagmo, vomitos y dismetria (51-56).
Los del l6bulo temporal pueden causar cefalea
ipsilateral y afasia si la lesiobn se halla en el
hemisferio dominante; también un defecto del
campo visual (por ej., cuadrantopsia homdénima
superior) podria ser el Unico signo clinico de un
absceso en esta localizacién (57-60). Los AC en el
[6bulo occipital se pueden romper y drenar al
sistema  ventricular  generando  ventriculitis,
ependimitis o tromboflebitis séptica del seno
transverso, lo cual a su vez generaria hipertension,
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edema, convulsiones y elevaria aln mas la presion
intracraneal (61,62).

El tallo cerebral es un lugar poco comudn de
locacion de AC, representan menos del 4 % de
todos los abscesos de fosa posterior, y menos del 1
% de todos los abscesos intracraneales. De los AC
ubicados en el tallo, la mayoria se encuentran en la
protuberancia (63). En estos abscesos son comunes
la debilidad facial, fiebre, cefalea, hemiparesia,
disfagia y los vémitos (53,63-66). Los hallazgos
clasicos de un sindrome bien definido del tallo
encefalico estan, usualmente, ausentes en los
pacientes con abscesos en esta localizacion, ya
que estos Udltimos tienden a extenderse
longitudinalmente a lo largo de las fibras nerviosas,
mientras que en ubicaciones superiores (cerebro) lo
hacen transversalmente. En el caso de abscesos
de ubicacién pontica, estos pueden presionar
posteriormente comprimiendo el acueducto de
Silvio, produciendo hidrocéfalo obstructivo (1).

La herramienta diagnéstica actual son las
modalidades de neuro—-imagenes, a pesar de que la
clinica y los marcadores séricos elevados
(leucocitos,  eritrosedimentacion, proteina C
reactiva) den un alto grado de sospecha. Siempre
hay que tener en cuenta que los pacientes pueden
acudir al servicio médico habiendo consumido
antibiéticos o0 analgésicos, generando alivio
temporal de los malestares (47).

DIAGNOSTICO

Es importante recordar que el AC es la Unica
infeccion del SNC en el que la puncién lumbar (PL)
nunca se recomienda e incluso se contraindica (67).
Los hemocultivos, la serologia de sifilis y HIV, y la
radiografia de térax son necesarios.

Por el estudio de neuroimagen se sospecha de un
AC, cuando hay una lesion llena de fluido, rodeada
por edema (68). Como ya fue mencionado, a pesar
de la clinica y de los marcadores séricos elevados,
el diagnostico de neuroimagen es fundamental, se
requiere de la tomografia computarizada (TAC)
contrastada, cuyos hallazgos para AC, al igual que
en la resonancia magnética (RM) es el de una
lesion hipodensa con realce anular periférico (30);
Ademas de brindar las caracteristicas de
localizacion, numero, tamafio y estadio, la TAC
también permite visualizar hidrocéfalo, HIC, edema,
otras infecciones asociadas (1).

En etapas iniciales es muy dificil visualizar la
cépsula, pues es inmadura, por ello se puede usar
TAC de doble contraste en los estadios tempranos
del AC, posteriormente, el anillo se realza
marcadamente (Figura). Los medicamentos como
los esteroides disminuyen el realce en la TAC (1).
La sensibilidad de la TAC para localizar el AC es de
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95 a 99 % (69), sin embargo la RM tiene varias
ventajas sobre la TAC, una de ellas es que permite
la visualizacién en tres dimensiones lo cual resulta
mas que ideal para delimitar un AC (67).

Hallazgos en la RM

La RM puede usarse para hacer diagnéstico
diferencial del AC con otras entidades como
neoplasias (Tabla 3). En el T2-ponderado el
edema perilesional es hiperintenso, el centro de la
lesibn puede ser isointenso o hiperintenso, y la

Figura. TAC cerebral que evidencia una gran lesion
hipodensa en regién frontotemporal izquierda, bien
delimitada que tiene un reborde realzado, fino, anular y
continuo Se asocia marcado efecto de masa y
dilatacion de sistema ventricular supratentorial.

Tabla 3. Resumen de protocolo de exploracion con RM
ante sospecha de un AC (modificado de 68)

Técnica Observacion

T1-ponderado Hiperintensidad espontanea
parietal

T2/FLAIR—ponderado Hiperintensidad central

T2—-ponderado Hipointensidad parietal, permite
visualizar lesiones hemorragicas

(difusion irregular)

Difusién Caida del coeficiente de difusion
aparente
L No incrementa el volumen
Perfusion

sanguineo cerebral

T1-ponderado + Ponderacion fina parietal
gadolinio
T1-ponderado con
neuronavegacion

tridimensional

Espectroscopia de En caso de dudas, la presencia de

protones aminoécidos es bastante sugestivo
de AC y permite diferenciarlo de
una neoplasia quistica o necrética

Util para biopsiar
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cépsula hipointensa (69). En imagenes ponderadas
por difusion, el AC se muestra hiperintenso y con
coeficientes de difusion bajo (69). En el T1-
ponderado un AC es de centro hipointenso, e
hiperintenso en la T2/FLAIR. La pared es
hiperintensa en el T1-ponderado e hipointensa en
T2 (68).

Cuando se usa gadolinio hay ponderacién parietal
delgada y regular. El diagnostico se basa
principalmente en las secuencias de difusion, un
AC muestra restriccion de difusion y una caida en el
coeficiente de difusién aparente, hecho que lo
distingue de los tumores necréticos (68), pero
lesiones hemorragicas pueden pasarse por alto, ya
que los productos de la degradacién sanguinea
interfieren con las secuencias de difusion. En el AC
no hay incremento del volumen cerebral sanguineo
en la pared (68). En el caso de las presentaciones
atipicas, en las que la pared es delgada e irregular,
la espectroscopia con protones es complementaria
y de gran utilidad.

Hay que tener en cuenta que no todos los AC
muestran restriccién de difusiéon, como es el caso
de los AC por toxoplasma, en los que la tal
caracteristica esta ausente. La espectroscopia por
RM muestra un patrén espectral con elevacién del
acetato, lactato y succinato, y de aminoacidos como
valina, leucina e isoleucina. No obstante, este
estudio consume mas tiempo y es menos especifico
en comparacion con la RM difusion—perfusién (70).

TRATAMIENTO

Manejo médico

Requiere un manejo multidisciplinario que implique
la participacion de intensivistas, neurocirujanos,
radidlogos y especialistas en enfermedades
infecciosas.

Mientras se inicia la terapia antibidtica empirica,
particularmente en pacientes con sepsis 0
herniacion, deben hacerse todos los esfuerzos para

obtener rdpidamente el diagndstico microbiolégico o
histoldgico. En ausencia de manejo antibiotico, se
puede desencadenar una cerebritis necrotizante
acompafada o no de empiema subdural. La historia
natural del AC ha sido modificada drasticamente
gracias a los antibidticos, actualmente las
indicaciones quirtrgicas del manejo del AC son
menos frecuentes respecto a tiempos previos y se
realiza de manera electiva cuando la terapia médica
es insatisfactoria (1).

Los antibioticos pueden ser la Unica terapia
requerida, especialmente para lesiones menores de
2,5 cm de diametro, lesiones mudltiples, lesiones
profundas o vecinas a areas elocuentes (67). Entre
los antibiéticos con buena penetracion al SNC
estan el cloranfenicol, metronidazol, trimetropin—
sulfametoxazol, las cefalosporinas de tercera
generacion, y si hay inflamacién asociada, las
penicilinas y la vancomicina (67). La eleccion del
antibiético debe basarse en el agente mas
frecuente para el caso a tratar (considerar siempre
organismos anaerobios) y en la penetracion en el
LCR. Usualmente se incluye una cefalosporina de
tercera generacion junto con metrodinazol. Si el
paciente esta en postoperatorio reciente se afiade
vancomicina (Tabla 4). El régimen antibiético luego
es ajustado acorde a los organismos aislados en el
cultivo de muestras del AC.

En los casos en los que hay asociada meningitis o
ventriculitis o hidrocéfalo que requiere derivacion
ventriculoperitoneal que podria infectarse al
momento del drenaje del absceso, son razones
para considerar el manejo médico exclusivo (67). La
duracion de la terapia deberia estar basada en el
tamafio del AC y en la respuesta que se obtenga.

Arlotti et al (18), consideran prudente un periodo de
4—6 semanas de tratamiento para los AC tratados
quirargicamente, 6-8 semanas para los
tratamientos intravenosos de AC manejados solo
médicamente y en los casos de AC mudltiples
cuando los mas grandes se han manejado
quirargicamente  (18). Solo se recomienda

Tabla 4. Regimenes antibioticos endovenosos sugeridos ante un AC en un paciente sin compromiso inmune (modificado de 18)

AC post-traumatico AC post—quirargico

AC derivado de senos
paranasales, oido medio,
dentario

AC metastéasico o
criptogénicof

Cefotaxima (2 g/6 h, maximo  Anti—estafiloccico* +

12 g/dia) o ceftriaxona (4

g/dia) + anti—estafilocécico*
piperacilina/tazobactamt

Metronidazol (500 mg/8h) +
vancomicina + cefotaxima (2
g/6h) o ceftazidimat o
piperacilina/tazobactamt

metronidazol + meropenem (1,5
g/6 h o 2 g/8 h) o ceftazidimat o

Metronidazol (500 mg/6-8 h) +
cefotaxima (2 g/6 h) + anti—
estafilococico*

*Antibidtico anti—estafilococico: flucloxacilina (1-2 g/dia, es hepatotoxico) o vancomicina (en adultos 1 g/ 12 h; en nifios la dosis de carga
es 15 mg/Kg y dosis de mantenimiento 40-60 mg/Kg/dia ajustada al aclaramiento de creatinina o 10-15 mg/Kg/6 h para lograr niveles
séricos de 15-25 mg/L) o rifampicina (10 mg/Kg/dia) o linezolid (600 mg/12 h; puede asociarse a rifampicina en AC por Staphylococcus
aureus methicilin—resistente). TCeftazidima 1-2 g/8h o piperacilina/tazobactam 4,5 g/6h si se sospecha Pseudomonas aeruginosa. $En
el caso de hemocultivo positivo en presencia de endocarditis, usar terapia para esta Ultima.
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considerar los esteroides cuando el paciente
muestre signos de meningitis o0 aparezca un edema
cerebral desproporcionado que ponga en riesgo la
vida (1).

Manejo quirdargico

Existen multiples técnicas para el manejo quirdrgico
del AC (craniotomia con extirpacion primaria y
reseccion de la cépsula, craniotomia y aspiracion
del pus, aspiraciébn por estreotaxia, aspiracion
guiada por ultrasonido, aspiracion endoscopica, y
aspiracion endoscopica por estereotaxia). La
evacuacion abierta es la técnica mas segura al
lograr una inmediata y adecuada descompresion
cerebral, pero otras técnicas simples como la
aspiracion pueden ser efectivas. La necesidad de
reoperacion o recurrencia puede ser superior en los
pacientes manejados con aspiracibn en
comparacion con la escision.

Actualmente, el neurocirujano puede intervenir de
manera mas segura y precisa gracias a técnicas
percutaneas y minimamente invasivas guiadas por
imagen, que permiten llegar a areas remotas y
profundas, junto con monitoreo  cerebral,
repercutiendo de manera satisfactoria el tratamiento
y seguimiento. La estereotaxia se ha reemplazado
paulatinamente por la orientacion por RM
intraoperatoria, por su capacidad de compensar los
desplazamientos cerebrales (67). Algunas
indicaciones de aspiraciéon por abordaje por
estereotaxia se encuentran abscesos pequefios 0
de ubicaciéon profunda, o los ubicados en areas
elocuentes, abscesos hemisféricos multiples, vy
pacientes que son pobres candidatos a anestesia
general (18).

La neurocirugia esta indicada en los casos de HIC
sintomatica, efecto de masa significativo, pobre
condicién neurolégica, pobre o nula respuesta al
tratamiento médico (7,31). Los secundarios a
traumatismo craneoencefélico requieren
craneotomia para la remocion de cuerpos extrafios
y astillas de hueso (13), en el caso de los ubicados
en cerebelo o en tallos hay un gran riesgo de
herniacion por lo que se suele realizar de manera
urgente craneotomia de fosa posterior (g). El
drenaje por craniotomia, la craniectomia o la
escision se usan mas a menudo en abscesos
superficiales y aquellos ubicados en fosa posterior.
La escisibn, se usa en el caso de AC post—
traumaticos, postquirargicos y en aquellos con
pobre respuesta a la aspiracion repetitiva (18).

La primera modalidad de tratamiento quirlrgico es
la aspiracion o drenaje del absceso, por ser simple
y por poderse realizar bajo anestesia local. Permite
obtener muestras y aliviar la HIC,
desafortunadamente hasta en un 70 % de los casos
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se necesita reaspiracion y siempre existe el riesgo
potencial de ruptura intraventricular (67,71). Arlotti et
al (18) recomiendan que la eleccion del tipo de
abordaje quirtrgico no parece ser critica a la hora
de determinar el resultado, y que debe tenerse en
cuenta la preferencia y la habilidad del cirujano, asi
como la capacidad del paciente de tolerar el
procedimiento. La condicién clinica del paciente y la
velocidad de la terapia, incluida la cirugia, parecen
ser factores mas decisivos para el resultado final.

Se ha reportado que la mayoria de las
complicaciones posteriores al manejo quirdrgico de
los AC no estan directamente relacionadas con la
cirugia o con la técnica quirargica (72). Una
adecuada descompresion y el descarte de la
hemorragia intracerebral producto de una capsula
friable  pueden asegurarse con la RM
intraoperatoria.

MORTALIDAD Y PRONOSTICO

Se han descrito varios indicadores de pobre
pronostico, entre los que encontramos diagnéstico
tardio, enfermedad rapidamente progresiva, coma,
lesiones mdltiples, ruptura intraventricular, causa
fngica, GCS baja al ingreso, presencia de
comorbilidades (5,73). La mayoria de estos
indicadores se hayan en los pacientes con
inmunosupresién. El resultado es mas pobre en los
recién nacidos y en los adultos mayores (5). Antes
de 1970, la mortalidad global debida a AC podia ser
tan alta, tanto como del 60 %, afortunadamente
gracias a las terapias antibioticas y al uso del TAC,
esta ha disminuido notablemente. La tasa de
mortalidad reportada para los AC ha variado entre 0
% y mas de 32% (64), pero en general, esta tasa se
ha mantenido entre 8-25 % en las grandes series
de casos (7,10,73); siendo bajas (3,7 %) cuando los
tratamientos médicos y quirdrgico se asocian (50);
sin embargo, la rotura de un AC al sistema
ventricular puede acarrear una mortalidad cercana
al 80 % (27), o del 90 % si es un AC por Aspergillus
(74).

La inmunosupresién por cualquier causa se asocia
de manera significativa con un peor prondéstico (10).
Sugiriendo que ante la presencia de cuadros
clinicos inespecificos de infeccion se hace
pertinente y necesaria la consideracion del AC,
como es el caso de pacientes con carcinomas
nasofaringeos, en los que los AC se acompafian de
gran morbimortalidad a pesar de un tratamiento
médico y quirdrgico agresivo (75). En el caso de AC
en tallo cerebral en pacientes pediatricos, se ha
observado que en la era pre-TAC solo se
reportaron dos muertes, a partir de ese momento, la
mortalidad es nula, sin importar el tipo de
procedimiento (64).
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CONCLUSIONES

El AC puede llegar a ser una catéstrofe si no se
identifica y trata de la manera adecuada. Esto
adquiere mayor relevancia en los pacientes con
algun tipo de inmunosupresion, teniendo en cuenta
que la clinica de los AC es inespecifica y que su
diagnéstico es muy a menudo tardio, especialmente
cuando no se utilizan las modalidades diagndsticas
adecuadas para ello.

Aln en la era del diagnéstico por técnicas de
neuroimagen avanzadas y de los antibidticos de
amplio espectro, el AC sigue siendo una entidad
seria con alto riesgo de mortalidad. Se espera que
dicha infeccion gane una especial dificultad
terapéutica por la creciente poblacién
inmunocomprometida y con edad avanzada, por lo
que debe dejarse de considerarse como una
entidad anticuada.
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Brain abscess

ABSTRACT

Objective: To review the epidemiology, etiology, physiopathology, diagnosis and the treatment of brain abscess according to
the current available evidence.

Evidence acquisition: References were identified by PubMed search of last five years publications with English term: “Brain
abscess”.

Results: Brain abscess constitutes a focal and dynamic form of intracranial suppuration that represents a medical
emergency. With high incidence rates in developing countries, it is a global health problem that carries high morbidity,
mortality and economic burdens for the health service. Mortality trends for this cause have diminishes notoriously from 50 %
to 20 % and even more, thanks to the introduction of the computerized tomography, allowing earlier and more precise
diagnosis and location. Overall, with the advent of antibiotics therapies, Streptococcus spp have become the commonest
isolated organisms. Etiologic distinction can be made taking into account the abscess origin and the patient immune state.
Currently the most important diagnostic tools are the imaging modalities despite clinic and raised serum markers high
suspicious index. Its management requires a multidisciplinary approach. In this review are provided the epidemiology,
physiopathology, etiology, clinical context, diagnosis, treatment, mortality trends and prognosis of brain abscesses.
Conclusions: Brain abscess continued to be a serious entity with high mortality rates, from which is expected a more difficult
treatment, due to the raising of inmunocompromised and elderly population.

Key words. Brain abscess. Craniotomy. Magnetic resonance image. Bacterial infections of Central Nervous System.
Neurosurgery. Stereotaxic technique.
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