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Resumen

Introduccion: El absceso cerebral se define como un proceso supurativo focal
del parénquima cerebral, que, a pesar de su incidencia relativamente baja,
constituye un problema de salud mundial, por su alta morbimortalidad y carga
econdémica para el sistema de salud. Afortunadamente, la mortalidad por esta
causa ha disminuido notoriamente gracias a la introduccién de los estudios
de imdagenes que permiten hacer un diagndstico temprano y un tratamiento
oportuno.

Objetivo: Revisar los conceptos de epidemiologia, etiologia, fisiopatologia,
diagndstico, tratamiento y complicaciones del absceso cerebral segun la
evidencia actual disponible.

Metodologia: Las referencias se identificaron mediante la busqueda en las
diferentes bases de datos: PubMed, MEDLINE, EBSCO host, SCIENCE DIRECT,
OvidSP y en las plataformas de las Revistas Lancet y New England Journal of
Medicine. La busqueda se limitd a los idioma inglés y espaiiol, publicados en los
ultimos 10 afos, sin embargo, se anadieron algunos articulos que sobrepasan
este periodo, pero que son claves para el tema tratado.

Resultados: Se recolectaron 148 articulos, de los cuales para la redaccién del
documento se usaron 33 articulos a conveniencia, incluyéndose articulos de
revision, metaanalisis y articulos originales.

Conclusiones: El absceso cerebral es una enfermedad potencialmente
mortal, cuyo prondstico depende de un diagndstico y manejo tempranos con
intervencion de un equipo multidisciplinario. Las manifestaciones clinicas
suelen ser inespecificas por lo que la identificacidon de la entidad depende de
estudios de neuroimagen. Finalmente, el tratamiento asocia manejo médico
con antibioticoterapia e intervencién neuroquirurgica para drenaje del foco.

Palabras clave: Absceso cerebral, cerebritis, infeccion intracraneal, resonancia
magnética, neuroinfeccidn

Abstract

Introduction: Brain abscess is defined as a focal suppurative process of the
brain parenchyma, which, despite its relatively low incidence, constitutes a
global health problem, due to its high morbidity and mortality and economic
burden for the health system. Fortunately, the mortality of this disease has
greatly decreased thanks to the introduction of imaging studies that allow
early diagnosis and timely treatment.

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

Methodology: References were identified by searching in the following
databases: PubMed, MEDLINE, EBSCOhost, SCIENCE DIRECT, OvidSP and on
the Lancet and New England Journal of Medicine platforms. The search was
limited to articles in the English and Spanish languages, published in the last
10 years; However, some that exceed this period were added due to their key
role in the topic discussed.

Results: 148 articles were collected, out of which, 33 were used at will for the
drafting of the document, including review articles, meta-analysis and original
articles.

Conclusions: Brain abscess is a life-threatening disease; whose prognosis
depends on an early diagnosis and management with the intervention of a
multidisciplinary team. The clinical manifestations are usually nonspecific,
so the identification of the entity depends on neuroimaging studies. Finally,
the treatment associates medical management with antibiotic therapy and
neurosurgical intervention to drain the focus.

Keywords: Brain abscess; Cerebritis; Intracranial infection; MRI; Neuroinfection

Introduccion

El absceso cerebral (AC) se define como un proceso supurativo
focal del parénquima cerebral [1,2], que inicia como un area
localizada de cerebritis que posteriormente se convierte en una
coleccién de pus dentro de una capsula bien vascularizada [3-6].

El AC puede ser causado por diversos microorganismos, incluidas
bacterias, micobacterias, protozoos, helmintos y hongos [7-9].
Constituye un problema de salud publica mundial, debido a su
importante morbimortalidad, y por ende alta carga econdmica.

El diagndstico y manejo del AC han cambiado en las ultimas
décadas debido al avance de los estudios imagenoldgicos,
la disponibilidad de antimicrobianos con mejor penetrancia
en sistema nervioso central, asi como el desarrollo de
procedimiento quirdrgicos minimamente invasivos [6-11]. Sin
lugar a dudas, las caracteristicas previamente descritas se han
traducido en disminucién de la morbimortalidad en pacientes
inmunocompetentes principalmente, no siendo asi en los
inmunocomprometidos.

El tratamiento exitoso de los AC requiere un alto indice de
sospecha, y a menudo una combinacion de drenaje quirurgico,
asociado a terapia antimicrobiana adecuada [1,4].

Métodos

Las referencias se identificaron mediante la busqueda en las
diferentes bases de datos: PubMed, MEDLINE, EBSCO host,
SCIENCE DIRECT, OvidSP y en las plataformas de las Revistas
Lancet y New England Journal of Medicine. La busqueda se limitd
a los idioma inglés y espafiol, publicados en los ultimos 10 afios,
sin embargo, se afiadieron algunos articulos que sobrepasan este
periodo, pero que son claves para el tema tratado. Haciendo
claridad que las debilidades de este tipo de revisiones consisten
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en que no hay normas sobre cdmo conseguir los datos primarios,
como integrar los resultados; lo que prima es el criterio subjetivo
del autor.

Resultados

Pocos estudios han sido publicados acerca de la incidencia del AC
y la informacidn disponible proviene de varios estudios de cohort
[8], los cuales estiman una incidencia de 0.3 a 0.9 por 100,000
personas por afio en paises desarrollados, pudiendo llegar a
ser mayor en los paises en via de desarrollo y en poblacién
inmunosuprimida [5,11-14].

Es mas frecuente en hombres que en mujeres con una relacion
de 2-3:1 [6,15] Se presenta en la mayoria de los casos entre la
tercera y cuarta década de la vida, aunque puede ocurrir en
pacientes de cualquier edad, incluidos los recién nacidos [16,17].
La ubicaciéon intracraneal mas frecuente es el |ébulo frontal,
seguida de los Iébulos temporal, frontoparietal, cerebeloso y
occipital [4]. En paises en desarrollo, los AC corresponden al 8%
de las masas intracraneales, disminuyendo a un 1-2% en paises
desarrollados [18].

La mortalidad ha disminuido recientemente de aproximadamente
un 50% a alrededor del 8% a 25% dependiendo de las series,
sin embargo, se caracteriza por la alta morbilidad, con
manifestaciones tipo convulsiones (hasta 80%), trastornos del
estado mental y déficits motores focales [19,20].

Fisiopatologia

Las bacterias pueden invadir el cerebro ya sea por diseminacién
directa, que representa la mitad de los casos, mediante
siembra hematdgena en aproximadamente un tercio de los
€asos y mecanismos aun no conocidos en los casos restantes
[11,17].
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La diseminacion directa desde un sitio contiguo usualmente
causa un solo AC, mientras que la diseminacion bacteriemia
tipicamente causa multiples lesiones ubicadas en el territorio de
la arteria cerebral media.

Las causas de diseminacion directa desde un sitio contiguo
incluyen infecciones dentales [21] (generalmente propagadas
al 16bulo frontal), sinusitis etmoidal o frontal (generalmente se
extiende al Iébulo frontal), y otitis media subaguda o crdénica o
mastoiditis (relacionadas al I6bulo temporal y cerebelo) [7,15,19].

Por su parte, dentro de las etiologias que cursan con siembra
hematégena destacan las infecciones pulmonares (absceso o
empiema), de la piel, intraabdominales, pélvicas, endocarditis y
enfermedad cardiaca congénita ciandtica.

Una vez que el patégeno se encuentra dentro del parénquima
cerebral, se inicia un drea de reblandecimiento llamada cerebritis
que se necrosa de forma paulatina, dando como resultado
una cavidad compuesta de material purulento [20]. La serie
documentada mas grande de absceso cerebral incluye 973
pacientes tratados durante un periodo de 20 afios (1983-2002).
La mayoria de AC fueron supratentoriales (n=872, 89.6%). Las
causas fueron otorrinogénico (38.6%), traumdtico (32.8%),
pulmonar (7%), criptogénico (4.6%), postquirdrgico (3.2%),
meningitis (2.8%), cardiaco (2.7%), y " otro " (8.6%) [22].

La maduracion del AC se realiza en cuatro etapas.

La primera de ellas se denomina cerebritis temprana, la cual
aparece entre el dia 1 a 4, manifestada por la formacion de
un darea necrética mal definida con inflamaciéon y edema de
sustancia blanca circundante debido a la respuesta inflamatoria
perivascular.

La segunda etapa es la cerebritis tardia, entre los dias4a 10, enla
que el drea necrotica alcanza su tamafio maximo encontrandose
un predominio linfocitico y de macréfagos.

Posteriormente, del dia 11 al 14, aparece la tercera etapa
denominada capsular temprana, que inicia con la formacion de
una capsula fibrosa a través de la acumulacion de fibroblastos
y neovascularizacién. Finalmente, la cuarta etapa aparece del
dia 14 en adelante, en donde el absceso alcanza su madurez,
disminuyendo el area de necrosis central e inflamacidn,
generando edema y gliosis alrededor del absceso.

El grosor de la capsula es uniforme, excepto en la parte medial
(ventricular), en donde se hacen mas propensos a rupturas
intraventriculares [5,20,23,24] (Tabla 1).

Etiologia

El tipo de agente microbiano depende del sitio de la infeccion
primaria, la edad del paciente, el estado inmune y el drea
geografica.
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La mayoria de los pacientes con AC tienen condiciones
predisponentes que pueden guiar la sospecha clinica del
microorganismo causal. Existe una gran variedad de patégenos
implicados en el AC, en la mayoria de los casos se aisla un unico
microorganismo, sin embargo, el aislamiento de multiples
patdgenos no es infrecuente representando hasta un 60% de
los casos. Los cultivos son negativos en 14%-34% de los AC
[1,7,15].

En los AC que se producen por diseminacion directa los
microorganismos mas comunmente aislados son las especies
de estreptococos (aerobios o anaerobios), estafilococos vy
enterobacterias[25].Ladiseminaciénhematégenaenendocarditis
se debe tipicamente a estafilococos aureus y estreptococos spp.,
mientras que las infecciones dentales y sinusales subyacentes
estdn asociadas con infecciones polimicrobianas, que a menudo
incluye Fusobacterium, Prevotella, Actinomyces, Bacteroides, y
especies de Haemophilus [1,6,7].

En un metaanalisis de estudios de cohortes publicado en 2014
con datos de 9699 pacientes incluidos en 123 estudios se
demostré que el germen causal podria ser identificado en el
68% de los casos, y que el 23% de los cultivos positivos fueron
polimicrobianos. El germen aislado con mas frecuencia fue el
estreptococo (34%) seguido de especies de estafilococos (18%)
[16].

En pacientes con inmunocompromiso grave los AC pueden
ser causados por patégenos algunas veces inusuales (11); la
causa mas importante de absceso cerebral en los pacientes
infectados por el VIH son Toxoplasma gondii, que tipicamente
se presenta con abscesos multiples y pequefios, Nocardia spp. y
Mycobacterium tuberculosis.

Pacientes con trasplante de células madre hematopoyéticas o
de drganos sélidos, o neutropenia pos-quimioterapia estan en
riesgo de abscesos por hongos debido a especies de Aspergillus,
Candida, Mucorales y Scedosporium. Las causas bacterianas
de este grupo incluyen Enterobacterias como Escherichia coli,
Enterobacter, Klebsiella, Proteus y especies de Salmonella
[25,26] (Tabla 2).

Manifestaciones Clinicas

El AC es una emergencia médica, puede comportarse como una
afeccion indolente, pero también como una lesién que podria
comprometer rapidamente la vida [3].

Las manifestaciones clinicas pueden ser diversas e inespecificas
lo que puede conllevar a un retraso en el establecimiento del
diagnéstico, el cual suele realizarse en promedio de 13 a 14 dias
después de la aparicidn de los sintomas [20] y en la mayoria de
los casos los sintomas tienen una duracién de 2 semanas con un
rango de 3 a 120 dias.

Tabla 1. Etapas de la formacion del absceso cerebral.

ETAPAS TIEMPO CARACTERISTICAS
Cerebritis temprana la4 Accumulacion de neutrofilos. Necrosis tisular, inflamacion y edema perivascular
Cerebritis tardia 4a1l0 El drea necrdtica alcanza su tamano maximo. Hay predominio linfocitico y de Macréfagos
Capsular temprana 11a14 Formacion de una capsula fibrosa a traves de la Acumulacidon de fibroblastos y neovascularizacion
Capsular tardia >14 El absesco alcanza su madurez. Se encuentra edema y gliosis Alrededor del mismo
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Tabla 2. Condiciones predisponentes y microbiologia en pacientes con absceso cerebral.

Enfermedad Predisponente

Infeccion por VIH

Tranplante

Trauma penetrante o
neurocirugia

Cepa Microbial Habitual

Toxoplasma gondii. Micobacterai spp. Cryptococcus neoformans, Nocarida spp., Lysteria monocytogenes

Toxoplasma gondii., Aspergillus spp., Candida spp., Mucoraceae spp., Scedosporium spp., Nocardia spp.,
Enterobacteriaceae, Micobacterium tuberculosis

S. aureus, S. epidemidis, Estreptococos spp., Enterobacteriaceae, Clostridium spp.

Sinusitis paranasal Streptococcus spp. (anaerobio y aerobio), Bacteriodes spp., Enterobacteriaceae, S. aureus, Haemophilus spp.

Diseminacion Hematdgena

Cardiopatia congenita Streptococcus, Haemophilus spp.

Las manifestaciones clinicas dependen del tamafio de la lesidn,
de la localizacién, del numero de abscesos, de las estructuras
cerebrales afectadas, de la virulencia del microorganismo
implicado y del estado inmunoldgico del huésped. La cefalea,
fiebre y déficit neuroldgico focal, se encuentran en 69, 53, y 48%
de los pacientes, respectivamente.

Cuando la afectacion es del I6bulo temporal los sintomas pueden
incluir afasia de Wernicke si se afecta el hemisferio dominante,
compromiso facial contralateral y cuandrantopsia homoénima
superior.

Pacientes con lesiones del ldbulo frontal pueden presentar
somnolencia, problemas de juicio, convulsiones, hemiparesia
contralateral y trastornos del habla.

Las lesiones del I6bulo parietal se caracterizan por presentarse
con hemianopsia homdnima, alteracion de la propiocepcién y
estereognosia.

Por otra parte, el absceso cerebeloso puede manifestarse como
ataxia, dismetria y nistagmo.

El tallo cerebral es un lugar poco comun de locacién de abscesos,
representan menos del 4 % de todos los abscesos de fosa
posterior, y menos del 1 % de todos los abscesos intracraneales.
La mayoria se encuentran en la protuberancia. Y cuando es
afectado cursa con afeccion de nervios craneales y hemiparesia
contralateral.

A medida que el tamafio del absceso aumenta, los pacientes
pueden mostrar signos de aumento de la presién intracraneal la
cual puede manifestarse por disminucién del nivel de conciencia,
vOmitos, pardlisis de los nervios craneales lll y VI y/o papiledema.
Estas manifestaciones pueden llevar a complicaciones
catastroficas, como hernia uncal o del tallo cerebral y muerte
[3,4,20].

Diagndstico
El diagndstico clinico del AC carece de sensibilidad y especificidad,

la sospecha clinica es fundamental para iniciar el proceso
diagnéstico.
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Los estudios de laboratorio suelen ser poco concluyentes
para el diagndstico preciso por lo que el uso de herramientas
de neuroimagen es la base del diagndstico. La tomografia
computarizada (TAC) con contraste es a menudo el estudio
imagenoldgico de primera linea debido a su disponibilidad,
pero la resonancia magnética (RM) proporciona una mayor
sensibilidad y especificidad, sin embargo, es un estudio mucho
mas costoso y a veces no se encuentra disponible [8,19,20].

La TAC cerebral contrastada es un método rapido para detectar
el sitio, el tamafio, cantidad y estadio de las lesiones, ademas,
permite visualizar hidrocefalia, edema cerebral, hipertension
intracraneana y otras infecciones asociadas [3,7,27].

Los hallazgos tomograficos del AC estan en relacion con el
estadio clinico de la lesidn, encontrando en el estadio de cerebritis
temprana un area irregular hipodensa que puede o no contrastarse,
mientras que la cerebritis tardia mostrara una lesion que realza en
anillo con hipodensidad central y edema circundante [5].

La TAC cuenta con una sensibilidad de 95 a 99%, pero con una
especificidad sélo de 80 a 85%, la cual disminuye a 65% en fases
tempranas del absceso [20].

La RM contrastada es mucho mas sensible y especifica para el
diagndstico de AC que la TC y ofrece significativas ventajas en la
deteccion de la cerebritis temprana, edema cerebral y deteccién
de lesiones satélites, asi como en el seguimiento de ellas.

En la secuencia T1 la capsula aparece como un margen discreto
que es isointenso o levemente hipointenso, el contraste con
gadolinio provee una clara diferencia al aumentar la visualizacién
del margen del absceso.

En la secuencia T2 la zona de edema que rodea el absceso es
hiperintensa, el centro de la lesién puede ser isointenso o
hiperintenso y la cdpsula aparece como un margen hipointenso
bien definido [3,14] (Figura 1).

Lasimagenes ponderadas por difusion tienen una alta sensibilidad
y especificidad para el diagndstico de un AC y contribuyen a la
diferenciacion de lesiones tumorales [28,29].

Este articulo esta disponible en: www.archivosdemedicina.com
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K de contraste de la pared del absceso (C-D).

Imagenes por resonancia magnética del paciente con un absceso en el I6bulo frontal con edema perilesional en imagenes
ponderadas en T2 (A), seiial hiperintensa en imagenes ponderadas por difusion (DWI: B), Imagenes T1 axial, sagital con realce

~

/

Los abscesos suelen ser hiperintensos en imagenes ponderadas
por difusion, mientras que las lesiones neopldsicas son
hipointensas o muestran hiperintensidad variable que es inferior
a la intensidad observada en un absceso [7-11].

Un estudio prospectivo de 115 pacientes con 147 lesiones
ocupantes de espacio cerebral, incluidos 97 pacientes con AC
mostraron que las imagenes ponderadas por difusion tenian una
sensibilidad y especificidad del 96% para la diferenciacién AC de
tumores cerebrales primarios o metdstasis [30].

Un metaanalisis 11 estudios que incluyeron 504 pacientes con
519 abscesos mostré que las imagenes de difusién tuvieron
una sensibilidad y especificidad del 95% en la discriminacion de
abscesos cerebrales [31].

Una vez que se considera el diagndstico de absceso cerebral
mediante neuroimagenes, se debe buscar e identificar el
microorganismo implicado en el proceso infeccioso para guiar la
terapia antibidtica [8].

Los parametros sanguineos de infeccién, como el recuento de
leucocitos o proteina C-reactiva pueden encontrarse alterados en
poco mas de la mitad de los pacientes, los hemocultivos pueden
ser positivo en el 25% de los casos, particularmente en pacientes
con diseminaciéon hematdgena de la infeccion [12].

La puncién lumbar tiene poco valor diagndstico en los abscesos
cerebrales, ya que normalmente el absceso no afecta meninges, a
menos que exista ruptura del AC hacia los ventriculos, en ese caso
se encontrara en liquido cefalorraquideo aumento de la presién
de apertura, respuesta leucocitaria que puede llegar a 160.000/
mm?3, proteinas mayores a 250 mg/dL e hipoglucorraquia.

El cultivo del LCR es positivo en 20% de casos de AC. [14] La
puncién lumbar nunca se recomienda e incluso se contraindica

© Bajo licencia de Creative Commons Attribution 3.0 License

en los pacientes con sintomas o signos focales, compromiso de
nervios craneales y papiledema debido al riesgo de presentar
herniacion cerebral la cual puede aparecer hasta en un 30% de
los pacientes [8,11].

Una biopsia estereotaxica guiada por TC con la aspiracidén de
abscesos disminuye la necesidad de craneotomia abierta vy
puede ser tanto diagndstica como terapéutica. La investigacion
microbiolégica del aspirado del absceso debe incluir una
tincién de Gram y cultivos para gérmenes aerobios, anaerobios,
micobacterias y hongos. Ademas, se deben realizar tinciones
especiales para Nocardia, hongos y bacilos acido alcohol
resistente.

Los pacientes con riesgo de AC parasitario deben someterse
a serologia de sangre y LCR. Los anticuerpos anti — IgG anti
- Toxoplasma en sangre y los anticuerpos anticisticerco en
muestras de LCR pueden ayudar en el diagnéstico de infecciones
por Toxoplasma gondii y neurocisticercosis, respectivamente
[19].

En los pacientes en los que exista una fuerte sospecha de AC
y los resultados de cultivos sean negativos, la secuenciacion
de ADN ribosémico 16s basada en PCR puede proporcionar un
diagndstico etioldgico definitivo, lo que permite instaurar una
terapia antibidtica dirigida [11].

Es imperativo buscar la puerta de entrada para reconocer un
foco de origen asociado que puede requerir un tratamiento
particular y evitar asi una recidiva.

Se puede tratar de un foco locorregional o algunas veces se trata
de un foco a distancia.

Cuando se sospecha de un foco locorregional es necesario
descartar sinusitis, otitis, mastoiditis o infecciones odontogénicas
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por lo que es necesario ademas de una exploraciéon minuciosa y
especializada, la realizacién de estudios imagenoldgicos como
radiografia de los senos paranasales y panoramica dental, asi
como una exploracién mediante TC con ventana 0dsea.

En el caso de foco a distancia sobre todo intratoracico es necesario
descartar neumonias, empiemas, endocarditis, cardiopatias
congénitas, entre otras, para lo cual es mandatorio realizacidn
de ecocardiografia y estudios imagenoldgicos del térax [3,7,20].

Tratamiento

manejo del AC requiere un equipo multidisciplinario que incluya
participacion de especialistas en enfermedades infecciosas,
neurocirujanos, radiélogos e intensivistas.

El tratamiento antibidtico es la piedra angular en todas las fases
del absceso cerebral y el manejo quirurgico sélo se indica en
fases capsulares [3,20] para lograr la terapia mas efectiva [4,7]
(Tabla 3).

La eleccion del tratamiento antibidtico para el manejo del ACdebe
basarse en la causa mas probable de la enfermedad, los factores de
riesgo, las condiciones predisponentes, el patron de susceptibilidad
antimicrobiana y penetracion en el tejido cerebral [1,5].

La terapia antimicrobiana debe iniciarse cuando se tiene sospecha
clinica de AC, se debe tener en cuenta que aproximadamente el
27% de los casos son de naturaleza polimicrobiana, por lo que el
manejo antibiético empirico debe cubrir microorganismos gram-
positivos, gram-negativos, anaerobios.

Los antibidticos empiricos incluyen cefotaxima o ceftriaxona,
metronidazol y vancomicina [6,11].

En individuos inmunocomprometidos, la cobertura empirica
debe incluir agentes antifiingicos (Tabla 4).

Una vez que el organismo se identifica en los cultivos, la terapia
antibidtica puede modificarse para lograr la terapia mas efectiva
[4,7] (Tabla 5).

Las recomendaciones con respecto a la duracion del tratamiento
no se basan en altos niveles de evidencia y esta condicionada
principalmente por el estadio de la lesion, el tamafio, el germen
causal y la respuesta clinica, por lo general el curso habitual de la
terapia con antibidtica es de 6 a 8 semanas.

Sin embargo, los pacientes con cerebritis temprana pueden
tratarse con un curso mas corto (4-6 semanas). La nocardiosis
cerebral o la actinomicosis pueden requerir un manejo
prolongado de terapia (12 meses) [6,7,11,12].
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La neuroimagen craneal debe repetirse inmediatamente si hay
deterioro neurolégico, después de 1-2 semanas si no hay mejoria
clinica y bisemanal una vez que la recuperacién es evidente hasta
3 meses.

Los pacientes tratados solo con terapia médica generalmente
mejoran clinicamente antes de que se observen cambios en la
neuroimagen. La TACy la resonancia magnética deberian mostrar
finalmente una disminucidn en el tamanio de la lesidn y el edema.

La mejoria en las tomografias computarizadas se observa
generalmente en 1-4 semanas (promedio, 2.5 semanas) y
resolucion completa en 1-11 meses (promedio, 3.5 meses) [5,11].

Con respecto al uso de corticoides no se han realizado ensayos
clinicos para determinar el beneficio de estos medicamentos en
el manejo del AC, su uso es controvertido, ya que pueden retrasar
la encapsulacion, aumentar la necrosis, reducir la penetracion de
antibidticos en el absceso y alterar el rendimiento de la TACy la
RM, sin embargo, puede ser una terapia adyuvante en el manejo
del edema cerebral, el aumento de la presion intracraneal y el
efecto de masa documentado por neuroimagen.

La terapia debe ser de corta duracidn, la dosificacién y el tiempo
apropiados son desconocidos [3,5,14].

Tratamiento quirurgico

Las intervenciones neuroquirudrgicas en muchas ocasiones son el
tratamiento definitivo de los AC y ademas son imprescindibles
para la identificacion del patdégeno causante.

La naturaleza de la intervencion depende de la localizacion,
aspecto de las lesiones (tamario, cantidad), de las caracteristicas del
paciente y la posibilidad de lograr un éxito en la descompresion [7].

El didmetro del absceso de 2.5 cm se ha sugerido como una
indicacion para intervenciéon quirdrgica, pero faltan datos sélidos
para soportar este tamafio. Otras indicaciones para cirugia
independiente del didmetro del absceso incluyen inminente
hernia cerebral o localizacion de absceso periventricular
[3,7,8,11].

Existen dos modalidades de tratamiento quirurgico. La primera
de ellas, es la aspiracion guiada por TAC, por ser simple, se
asocia a menor morbilidad secundaria al trauma quirurgico,
puede realizarse bajo anestesia local, permite obtener muestras
y aliviar la hipertensidn intracraneana. Desafortunadamente,
hasta en un 70 % de los casos se necesita re-aspiracién por lo que
se recomienda la obtencién de imagenes semanales después del
drenaje.

Tabla 3. Signos y sintomas comunes en el absceso cerebral.

Signo o Sintoma

‘ Fiebre

Frecuencia Relativa (%)

>90 ‘

‘ Convulsiones

Papiledema

30 |

<5
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Tabla 4. Tratamiento antibiético del absceso cerebral.

Treatmiento

pacientes trasplantados

‘ Actinomyces spp.

‘ Enterobacteriaceae

‘ Haemophilus spp.

‘ Mycobacterium tuberculosis
‘ Prevotella melaninogenica
‘ S. aureus

‘ Hongos

‘ Candida spp.

‘ mucorales

‘ Protozoos

Ceftazidima o cefepima, Metronidazol, Voriconazol y Trimetroprim / Sulfametoxazol o sulfadiazina

Tratamiento segun patdgeno aislado

Terapia

Penicilina G/ Clindamicina

Ceftriaxona o cefotaxime

Ceftriaxona o cefotaxime

Rifampicina, Isoniazida, Pirazinamida y Etambutol

Metronidazol

Oxacilina o Vancomicina

Anfotericina B

Anfotericina B

Tabla 5. Tratamiento empirico segun la enfermedad predisponente.

Enfermedad Predisponente

Antibioticos

Sinusitis Metronidazol + una cefalosporina de tercera generacion

Traumatismo penetrante o posneurocirugia Vancomicina + una cefelosporina de Tercera o Cuarta Generacion
Cardiopatia congenita Cefalosporina de tercera generacion

Por otra parte, la otra modalidad quirargica es la escision, que
es de eleccidn para las siguientes situaciones: absceso cerebral
traumatico (para eliminar astillas de hueso y material), abscesos
cerebrales fungicos encapsulados y abscesos multiloculados,
pacientes con poca o nula respuesta al tratamiento antibiotico,
AC por hongos, micobacterias, actinomyces, o nocardia spp [11].

Un metaandlisis de 2016 de estudios que comparan la reseccion
contra la aspiracion incluyd 208 pacientes de los cuales 84
fueron tratados con aspiracion y 124 con reseccién. Los
pacientes sometidos a reseccion tenian tasas mdas bajas de
reoperacion, menor tasa de absceso residual postoperatorio,
mejoria neurolégica después de 1 mes, menor duracién de los

© Bajo licencia de Creative Commons Attribution 3.0 License

antibidticos postoperatorios y de la estancia hospitalaria. No
hubo diferencias estadisticamente significativas en la tasa de
mejoria en el estado neuroldgico a los 3 meses postoperatorios y
la mortalidad [32]. Hay que tener en cuenta que la calidad de los
estudios incluidos era pobre, ya que todos eran retrospectivos y
habia certeza del sesgo de publicacidn. Por lo tanto, no se puede
sacar una conclusién clara con respecto a la superioridad de una
técnica sobre la otra [32].

Complicaciones y Pronostico

Entre las complicaciones agudas del AC, la hipertension
endocraneana y la herniacidn son las que se encuentran con
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mayor frecuencia. La ruptura del AC al sistema ventricular es una
de las complicaciones subagudas mas serias y se relaciona con
una mortalidad de 80 a 100% [20].

Existen condiciones determinantes en el prondstico desfavorable
delos pacientes que presentan un AC, talescomo edades extremas
de presentacion, Glasgow bajo al ingreso (<12), diagndstico
tardio, lesiones multiples, ruptura intraventricular, origen del
absceso, atraso en el inicio de los antibidticos, inmunosupresion
y presencia de comorbilidades [3,4,33].

El desenlace de los pacientes con AC ha mejorado en los ultimos
50 aiios, esto debido a mejoras en las técnicas de neuroimagen,
el uso antimicrobiano y la introduccidn de neurocirugia
minimamente invasiva. La mortalidad ha disminuido del 40% en
1960 al 15% en la ultima década. La epilepsia secundaria es la
secuela mas frecuente de los pacientes con AC, presentandose
hasta en un 30% de los casos. Otras secuelas que pueden
presentarse son disartria, paresias, alteraciones de la memoria 'y
fistulas de liquido cefalorraquideo [7,8].

Conclusiones

El AC es una enfermedad relativamente infrecuente, sin
embargo, potencialmente mortal, por lo que es menester hacer
un diagndstico y manejo temprano bajo la intervencion de un
equipo multidisciplinario. Debido a la ausencia de documentacidn
microbioldgica inicial, la eleccién del tratamiento empirico debe
guiarse teniendo en cuenta la puerta de entrada, localizaciones
asociadas, numero de lesiones, antecedentes y enfermedades
subyacentes. Los estudios de neuroimagen permiten realizar
el diagnéstico. El tratamiento asocia un manejo médico con
antibioticoterapia y un manejo neuroquirurgico cuyos objetivos
son diagndsticos, terapéuticos y limitar en lo posible las secuelas
neuroldgicas.
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