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Resumen

El absceso cerebral se describe como una coleccion de pus dentro del parénquima cerebral que se encuentra focalizada y
encapsulada en su fase mas tardia, en estadios previos a la encapsulacion se encuentra un estado de inflamacion del parén-
quima cerebral conocido como cerebritis. Hay varios factores de riesgo asociados a la presentacion de esta patologia y que
pueden estar relacionados con el prondstico. La etiologia puede variar segun el estado inmunoldgico del paciente y segun los
escenarios clinicos que pueden estar asociados al mismo. La clinica depende de la zona anatémica afectada, a pesar que
existe una triada sintomatica que lo caracteriza, esta se presenta en menos de la mitad de los casos, por lo que son bastantes
los diagnésticos diferenciales que deben considerarse. El diagnéstico es netamente imagenoldgico y en esta revisién se dara
una clara explicacion de los distintos hallazgos que se pueden encontrar en los estudios con y sin contraste. En cuanto al
tratamiento medico inicial, basado en el uso de un esquema antibiético empirico, se daran recomendaciones basadas en la
evidencia hasta ahora disponible, se daran adicionalmente las recomendaciones para realizar el drenaje quirdrgico y poste-
riormente en caso de obtener el crecimiento de gérmenes, el cambio a esquemas antibidticos especificos con el fin de reducir
la resistencia bacteriana.

Palabras clave: Absceso cerebral, Absceso cerebral bacteriano, Procedimientos neuroquirgicos, Déficit neurolégico focal,
Trauma craneoencefalico.

Abstract

The brain abscess is described as a collection of purulent material within the cerebral parenchyma that is focalized and en-
capsulated in its final phase, in early stages before to encapsulation, swell of brain parenchyma known as cerebritis can be
founded. There are several factors that predispose to develop this pathology and may be related to the prognosis. The etiology
can be different depending on the patient immunological state and clinical condition that may be associated with it. Clinical
signs and symptoms depends on the anatomical area that has been affected, although there is a characteristic symptomatic
triad, this can be found in less than 50%, that's why many other differential diagnosis must be considered. The diagnosis is
based mainly on images; in this article it will be given a clear explanation of the different findings in studies with and without
contrast. Empirical antibiotic treatment has been taken from published clinical articles and evidence based reviews available
until now, it will be presented the recommendations to do surgical drainage and a change of antibiotics after get a culture report
and antibiogram to reduce the risk of bacterial resistance.

Key words: Brain Abscess, Abscess Pyogenic Brain, Neurosurgical Procedures, Focal Neurologic Déficits, Penetrating Cra-
niocerebral Trauma.
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Introduccién

La primer referencia de absceso cere-
bral (AC) que se tiene en la literatura
médica fue hecha por Wiliam Ma-
cewen (1893), en su monografia del
SNC (Pyogenic Infective Diseases of
the Brain and Spinal Cord), en el que
se describian tres estadios clinicos del
absceso cerebral. Este Neurocirujano
Escocés hizo una descripcién de 25
casos de que fueron tratados quirdrgi-
camente, convirtiéndose en el pionero
del manejo de la misma. En esta oca-
sion se reporté una mortalidad de 5%;
que contrasta con reportes posteriores
de la misma serie en los que se infor-
ma sobre mortalidad cercana al 50%".
En la actualidad la mortalidad ha dismi-
nuido por la utilizacién de la tomografia
axial computada (TAC), el uso de an-
tibiéticos de amplio espectro, y el ma-
nejo quirdrgico, introducido por Walter
Dandy en 192623,

La epidemiologia ha variado en las
ultimos afos, en relaciéon con el uso y
creacion de nuevas vacunas entre las
que destacan: la vacuna contra Hae-
mophilus influenzae tipo B en 1990 y la
vacuna contra Estreptococo Pneumo-
niae introducida en el afo 20004 La in-
cidencia anual en paises en desarrollo
va de 4 a 11 por millén de habitantes,
mientras en EU se reportan de 1.500 a
2.500 casos por afio. Existe una mayor
prevalencia en varones con una rela-
cion hombre/mujer de 3:1%6, Los AC
son responsables de 2 - 5% de todas
las lesiones intracraneales, con una
mortalidad entre el 22 al 53%".

Cabe decir que a pesar de que su in-
cidencia se ha reducido considerable-
mente, continda siendo un problema de
salud muy significativo por las secuelas
que puede dejar, los gastos en salud y
su elevada morbi -mortalidad?®.

Materiales y Métodos

Se realiz6 una busqueda de la literatura
en las bases de datos de PUBMED, LI-
LACS y Scielo, mediante el uso de las
palabras claves y criterios de seleccion
el lenguaje, eligiendo preferentemente
articulos de acceso libre en espafiol e
inglés.

Los detalles de la busqueda fueron:
“Brain abscess” AND “epidemiology”;
“Brain abscess” AND “Etiology”; “Brain
Abscess” AND “Physiopathology”; “Bra-
in abscess” AND “current management”.

Se limitd la busqueda de literatura a hu-
manos, Ultimos 10 afos y restriccion de
idiomas espafiol e inglés.

Definicion

El absceso cerebral se describe como
una coleccion de pus dentro del parén-
quima cerebral que se encuentra foca-
lizada y encapsulada, en su fase mas
tardia (Figura 1)°, en estadios previos
a la encapsulaciéon se encuentra un
estado de inflamacién del parénquima
cerebral conocido como cerebritis™.
Esta patologia puede alterar la funcién
neuroldgica por destruccion directa del
tejido nervioso, por compresion ocasio-
nada con efecto de masa o por infarto
secundario a obstruccién venosa o ar-
terial''.

La diferencia entre el abscesos cere-
bral y la encefalitis, radica en que en
esta ultima no se forma capsula fibro-
Sa12’13.

Factores de riesgo

Los grupo etarios ubicados en los ex-
tremos de la vida tienen una mayor
predisposicion a padecer abscesos ce-
rebrales como consecuencia de altera-
ciones del sistema inmune y falta en la
deteccion oportuna de manifestaciones

Figura 1. Imagen de Resonancia magnética
contrastada que muestra lesién redondeada en
el lébulo temporal derecho con captacion del me-
dio de contraste en la periferia correspondiente a
la capsula de un absceso cerebral en fase tardia.

clinicas tempranas; Ademas, algunos
aspectos relacionados con la anatomia
de oido medio y los senos paranasales
en ninos, los hace mas susceptibles a
infecciones de este tipo y mediante los
cuales se puede ver afectada la béve-
da craneal™.

Otros factores predisponentes son el
bajo nivel socioeconémico, la exposi-
cion al patogeno (cirugia intracraneal,
trauma craneoencefalico, etc.) y la in-
munosupresién (diabetes mellitus, al-
coholismo, asplenia, infeccién por virus
de la inmunodeficiencia humana y uso
de drogas inmunosupresoras)'s.

Las formas de infeccion del sistema
nervioso central pueden ser por inocu-
lacion directa, contiglidad, presencia
de anomalias anatémicas o por dise-
minacion hematégena. Es importante
en consecuencia, tener en cuenta el
antecedente de infecciones contiguas
(como osteomielitis de craneo, sinusitis
u otitis), de anomalias vasculares sub-
yacentes (cardiopatia congénita, sobre
todo cianozante), traumatismo de cra-
neo o de procedimientos neuroquirdr-
gicos'™.

Algo que se puede presentar infre-
cuentemente son los AC por quemadu-
ra eléctrica, aunque se da sobre todo
en pacientes que reciban una descar-
ga eléctrica en cuero cabelludo, por
el riesgo de flebitis a través de venas
emisarias'®.

Figura 2. TC craneo simple que evidencia lesion
hipodensa en region occipital derecha sugestiva
de absceso cerebral Unico, con la administracion
del medio de contraste y/6 imagenes de Reso-
nancia magnética es posible descartar otros
diagnésticos diferenciales.

190



Revision de Tema

Etiologia

El lugar de origen del absceso depen-
de de la edad del paciente, siendo mas
comun el de origen ético en nifios y
mayores de 40 afos; los abscesos
de origen sinusal son mas comunes
en edades medias de la vida'®?. Los
abscesos secundarios a procesos me-
ningeos forman menos de 10% de los
casos?'. Se ha encontrado que los mi-
croorganismos que producen abscesos
cerebrales son similares en todos los
continentes para pacientes mayores de
60 afios?.
La incidencia de AC con cultivos nega-
tivos esta entre el 5 al 43%, esto rela-
cionado con el inicio de medicamentos
previamente o por el hecho que algu-
nos son microorganismos atipicos que
no se pueden cultivar?®, pero en los que
se pueden aislar los patégenos encon-
trados mas comiunmente son estrepto-
cocos, estafilococos y anaerobios’®.

Segun el estado inmunoldgico los mi-

croorganismos que afectan al paciente

son:

- EnInmunocompetentes: Estrepto-
cocos (40%), Estafilococos (30%),
enterobacterias (20%), Anaerobios
(10%), de estas un porcentaje pue-
den llegar a ser mixtas (30%)3+23.
Al igual que los inmunosuprimidos
estos pacientes tienen riesgo de
presentar Abscesos secundario a
Mycobacterium Tuberculosis 8.

- Inmunosuprimidos: Especies de
Nocardia, Listeria, Toxoplasma Gon-
dii, Aspergillus, Cryptococcus Neo-
formans, Candida, Taenia Soliun?’,
Micobacterias®®. Los pacientes
inmunosuprimidos adicionalmente
corren el riesgo de presentar feohifo-
micosis cerebral, que por lo general
se manifiesta como absceso cerebral
unico?:30,

Los microorganismos mas frecuentes,
segun los escenarios clinicos o facto-
res de riesgo que se presentan®'® en la
Tabla 2.

Fisiopatologia

Como ya fue expuesto una de las vias
de entrada de los microorganismos al
sistema nervioso central puede darse
por diseminacion contigua, que es la
mas comun llegando a explicar entre el
75 al 85% de los casos, la via hemato-
I6gica es la responsable de 14 a 28%,

Revista Chilena de Neurocirugia 44: 2018

relacionada a neumonia, empiemas y
endocarditis, entre otras; por Uultimo,
la inoculacidon directa (secundaria a
drenajes ventriculares, colocacion de
catéteres epidurales, trauma craneo-
encefalico, implantes cocleares y pro-
cedimientos faciales) cuenta con 10%
de las vias de entrada. El absceso rara-
mente es consecuencia de una menin-
gitis aguda (menos de 7%)°.

Los factores patdgenos de los microor-

ganismos, como la liberacion de pro-

teasas de inmunoglobulina A por H.

influenzae tipo B, S. pneumonie y Neis-

seria permiten evadir al sistema inmu-
ne; estos patdgenos cuentan con una
capsula de polisacaridos, que inhibe la
actividad del complemento. Después
de cruzar la barrera hematoencefalica

(BHE) y/o penetrar al sistema nervio-

so central, se liberan citoquinas (IL8,

FNTa, IL1, IL6, MCP1 y BDNF), que

aumentan la permeabilidad de la ba-

rrera hematoencefalica y producen qui-
miotaxis. Una vez instalado el patdge-
no dentro del parénquima cerebral, se
inicia un area de reblandecimiento lla-
mada cerebritis que se necrosa de for-
ma paulatina, teniendo como resultado
una cavidad compuesta de material
purulento. En las semanas posteriores
la lesién se delimita del parénquima ce-
rebral mediante proliferacion fibroblas-

tica y sus derivados (Figura 1)'.

La maduracion del absceso cerebral se

realiza en etapas®:

- La primera de ellas se denomina
cerebritis temprana: aparece entre
el dia 1 a 3, se caracteriza por la
formacion de un area necrética mal
definida con inflamacién periférica,
y edema (Figura 3a).

- Lasegunda etapa es la cerebritis tar-
dia: entre el dia 4 a 9, se caracteriza
por la fusién de las diversas areas
de necrosis con el consiguiente
aumento de la misma, aparece el

pusy es la etapa de maximo edema.
Alrededor de la zona inflamada co-
mienza a aparecer una red de fibras
colagenas.

- Del dia 10 al 13, aparece la tercera
etapa denominada capsular tem-
prana: que inicia con la formacion
de una capsula fibrosa que permi-
tira aislar el centro necrético, dicha
capsula se rodea de inflamacién
perivascular (Figura 3b).

- Finalmente, del dia 14 al 28, el abs-
ceso alcanza su madurez con todas
las capas conocidas de este, dismi-
nuyendo el area de necrosis central
e inflamacion, generando edema y
gliosis alrededor del absceso, pro-
ceso que puede llegar a durar cerca
de 2 semanas.

El grosor de la capsula es uniforme, ex-

cepto en la parte medial (ventricular), lo

que los hace méas propensos a ruptu-

ras intraventriculares. El lugar del AC

se relaciona generalmente a un foco

infeccioso contiguo®:

- Otitis media, mastoiditis: Lobulo
temporal, cerebelo.

- Sinusitis paranasal, osteomielitis:
Lébulo frontal, temporal.

- Sinusitis esfenoidal: Lébulo temporal
y silla turca.

- Infeccion dental: Lébulo frontal y
menos frecuente Iébulo temporal.

Clinica

Las manifestaciones clinicas del abs-
ceso cerebral son variables, depen-
diendo de la localizacién (supratento-
rial o infratentorial), evolucién, agente
patégeno, tamafo del absceso, nume-
ro de abscesos y estado inmunolégico
del paciente, entre otros factores. Los
I6bulos principalmente afectados en or-
den decreciente son33:

Figura 3. TC craneo simple a). Fase de cerebritis b). Fase Capsular.




Revista Chilena de Neurocirugia 44: 2018

1. Fronto-temporal.
2. Fronto-parietal.
3. Cerebeloso.

4. Occipital.

La triada patognoménica del absce-
so esta constituida por cefalea, fiebre
y déficit focal, pero sélo aparece en
60% de los casos. En algunos casos
el paciente puede estar asintomatico,
presentar compromiso del estado de
conciencia o algun sindrome de hernia
cerebral343%,

La cefalea esta presente en 75% de los
pacientes, es constante, hemicraneana
0 generalizada, progresiva, y sin mejo-
ria con analgésicos. La fiebre aparece
en 50% de los pacientes, normalmente
de bajo grado y de forma intermitente®.
La focalizacion se encuentra en 60%
de los casos. Esta depende del area
afectada en el SNC. El sitio afectado
estd asociado al foco primario de in-
feccién. Asi, en un foco hematdgeno,
es probable tener abscesos multiples,
distales en la corteza cerebral y en la
transicion sustancia gris-blanca. En
caso de focos sinusales, predominaran
los sindromes frontales. Los abscesos
Gticos afectan al I6bulo temporal en
65% de los casos, siendo las crisis con-
vulsivas, alteraciones del lenguaje y las
cuadrantanopsias la clinica predomi-
nante. El nistagmo y ataxia son signos
de afeccidn cerebelar, apareciendo en
25% de los focos 6ticos. La afasia es el
signo mas comun en el absceso cere-
bral, y es un util marcador clinico de la
enfermedad®®.

Diagnostico diferencial'®3'%2,

- Cefalea, fiebre, signos focales
y actividad convulsiva: Trombo-
sis del seno longitudinal superior,
Empiema subdural, Meningitis bac-

teriana, Meningoencefalitis virica,
Encefalomielitis diseminada aguda.

- lgual que el anterior, sin fiebre:
Tumores encefalicos primarios,
Metastasis cerebrales.

- Radiolégicamente, lesiones pa-
renquimatosas con captacion
en anillo: Metastasis cerebrales,
Linfoma, Gliomas de alto grado,
Toxoplasmosis, Enfermedad Des-
mielinizante, Radionecrosis, mal-
formaciones vasculares, hematoma,
infarto subagudo.

Diagnéstico

Se pueden realizar distintos estudios
gue nos van a acercar cada vez mas
al diagndstico y etiologia para definir
finalmente una conducta terapéutica:

Examenes complementarios gene-
rales

Generalmente son de poca ayuda e
inespecificos en el diagndstico del AC.
Se observa una leucocitosis moderada
(< 20.000 cel/ml), una velocidad de
sedimentacion poco elevada (45 a 55
mm/h), una proteina C reactiva y he-
mocultivos infrecuentemente positivos.
En gran parte no existe ninguna de las
alteraciones anteriores®.

Puncion lumbar

Esta contraindicada cuando se sospe-
cha una lesién focal con efecto de masa.
Sus resultados son generalmente poco
especificos: hipoglucorraquia en un
25% de los casos, proteinorraquia en
67 a 81 % y pleocitosis en 60 a 70% de
los casos (< 500 cel/mL de predominio
mononuclear). En un 25% el liquido
cefalorraquideo puede resultar estéril o
mostrar una positividad de 30 %, la cual
puede aumentar hasta el 90% cuando
suelen aislarse cepas anaerobias. Los

Figura 4. Tomografia Computarizada, corte axial A, Coronal B y sagital C, que muestra imagenes

compatibles con absceso cerebral en etapa capsular.

cultivos son raramente positivos®®.

Electroencefalograma

Es usualmente anormal en pacientes
con abscesos cerebrales, ayuda a loca-
lizar la lesién en menos del 50% de los
casos, en desuso actualmente?.

Tomografia computarizada (TC)

Ha demostrado gran valor en diag-
nostico pues permite corroborar una
correspondencia con el estadio clinico
e instaurar el tratamiento segun la fase
que corresponda como expondremos
més adelantes. Asi la cerebritis tem-
prana es caracterizada por un area irre-
gular de baja densidad que puede o no
contrastarse con el medio de utilizado,
mientras que la cerebritis tardia previo
a la inyeccién de contraste muestra un
area de baja densidad en el centro de la
lesidn (representando el material pidge-
no) con un anillo periférico uniforme que
se rodea por un area hipodensa variable
de edema cerebral (Figura 2). La inyec-
cién de medio de contraste tipicamente
realza el anillo periférico (Figura 4). La
presencia de gas entre la lesion cuando
hay la pequena posibilidad de una fistula
dural o una impregnacion ventricular o
meningea, especialmente cuando esta
asociada con sintomas y signos de me-
ningitis puede ser otro signo indicativo
de abscesos cerebrales'®?” (Tabla 1). La
Tomografia también es un buen estudio
para hacer seguimiento de la evolucion
del absceso tras la instauracion del
tratamiento®.

Resonancia magnética (RM)

Es el estudio imagenoldgico de elec-
cién en el diagndstico del absceso ce-
rebral (Tabla 1). Mucho mas sensible
que la TC, ofrece significativas ventajas
en la deteccion de la cerebritis tempra-
na, edema y mejor diferencia entre las
zonas de inflamacion, los ventriculos y
el espacio subaracnoideo, ademas de
ser mas util en la deteccion de lesiones
satélites, asi como en el seguimiento
de ellas (Figura 5). En la secuencia T1
la capsula aparece como un margen
discreto que es isointenso o levemente
hipointenso, el contraste con gadoli-
nio provee una clara diferencia al au-
mentar la visualizacién del margen del
absceso. En la secuencia T2 la zona
de edema que rodea el absceso se ob-
serva con mayor facilidad y la capsula
aparece como un margen hipointenso
bien definido (Figura 5).

Los abscesos del tallo cerebral son ra-
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Figura 5. Resonancia magnética, A. secuencia T2 muestra lesién temporal izquierda con importan-
te edema perilesional. B. Secuencia T1 corte coronal con medio de contraste que muestra realce en
anillo, C. Secuencia T1 corte axial con medio de contraste.

ros, pero la mejor ayuda diagndstica es
la RM con Gadolinio debido al artefacto
que ofrece las estructuras éseas de la
base del craneo en la TC*. Actualmen-
te el uso de las secuencias de difusion
en Resonancia magnética, DWIy ADC,
ha permitido un considerable aumento
de la sensibilidad en la deteccién de
abscesos cerebrales, estas secuencias
hace mas facil distinguir entre absce-
sos cerebrales y lesiones quisticas o
necréticas que acompanan los tumores
cerebrales*'.

Al parecer la presencia de la restriccion
que resulta en sefales hiperintensas
en las secuencias de difusiéon (DWI) e
hipointensidad en las secuencias ADC,
se debe a la organizacién microscopi-
ca de los tejidos, la alta viscosidad del
pus que resulta del alto contenido pro-
teico, las células inflamatorias viables y
muertas, ademas de las bacterias, que
en conjunto obstaculizan el paso libre
de las moléculas de agua. Algunos au-
tores consideran que la alta viscosidad
y celularidad son las responsables de

la pobre difusion de las moléculas de
agua, sin embargo, es necesario acla-
rar que la necrosis propia de las metas-
tasis, de algunos tumores de alto gra-
do y en algunos casos de la radiacion,
pueden hacer el diagndstico mas dificil,
en estos casos factores como la alta
celularidad ademas de la reduccion del
espacio extracelular pueden generar la
restriccion de la movilidad de las molé-
culas de agua y por ende la restriccion
en la difusion generando confusion en
el diagndstico (Figura 6)*2.

La presencia de restriccion en las se-
cuencias de difusién (DWI) y ADC,
confiere sensibilidades y especificida-
des superiores al 90%, con un valor
predictivo positivo de 96.59%, negativo
de 97.91% y un valor de 97.05% de
precision en el diagndstico (Figura 6)*.
Es necesario tener en cuenta que la te-
rapia con corticoides puede disminuir el
rendimiento de la TC y la RM.

Gammagrafia
La gammagrafia con leucocitos mar-

cados con Indio 111 se utiliza cuando
los resultados de la TAC y RMN no
son concluyentes. Estos leucocitos
marcados radiactivamente migran y
se acumulan en el foco de inflamacioén
diferenciando asi el absceso cerebral
de otras causas de masa cerebral en
el encéfalo. Este estudio tiene una alta
sensibilidad, pero no del 100%*.

SPECT

Es un estudio que se ha demostrado
util en pacientes con SIDA para la dife-
renciacion entre el linfoma cerebral pri-
mario y lesiones cerebrales infecciosas
(toxoplasmosis en su mayoria)*2.

Toma de muestra

Para aislamiento de patdgenos, se usa
hemocultivos con sensibilidad por de-
bajo del 40%; la toma de muestra se
realiza mediante biopsia por esterota-
xia o durante craneotomia y escision“®.

Tratamiento

El tratamiento se dividira en varias par-
tes, pero teniendo en cuente que el
drenaje quirurgico con antibioticotera-
pia es el tratamiento de eleccion para
la mayoria de los abscesos cerebrales,
el antibiotico de eleccion dependera del
patégeno sospechado y de la habilidad
del antibidtico de penetrar hacia el teji-
do cerebral y a la cavidad del absceso:
- Manejo inicial: Estabilidad hemodi-
namica y control de signos vitales.
- Antibidticos.
- Corticoides.
- Anticonvulsivantes.
- Cirugia.

Tabla 1.
Cambios imagenoldgico segun el tiempo de evolucién
Estadio Cerebritis Capsular
Temprana Tardia Temprana (10 a 13 d) Tardia (> 14 d)

Imagenologia 1 a3dias 4 a 9 dias. Capsula Centro Capsula Centro

TC Simple Hipodenso Hipodenso Hiperdensa Hipodenso Hiperdensa Hipodenso

TC Contrastado Hipodenso Hipodenso Bordes encen- | Hipodenso Muy hiperden- | Hipodenso
didos sa

IRM T1 Hipointenso/ | Hipointenso | Hiperintensa/ | Hipointenso Hiperintensa | Hipointenso

isointenso isointensa

IRM T2 Hiperintenso Hiperintenso | Hipointensa Hipointenso Hipointensa Hipointenso

IRM T1 contrastado | Hipointenso Hipointenso | Hiperintensa/ | Hipointenso Muy hiperin- | Hipointenso
isointensa tensa
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Antibiéticos

Estd descrito sdlo tratamiento médico
en pacientes neuroldgicamente inte-
gros, sin datos de hipertension intracra-
neal, en quienes el absceso se limita
a la fase de cerebritis (padecimiento
menor a 2 semanas), son pequefios
(menores de 2 cm de didmetro) o en
pacientes muy inestables para some-
terse a procedimiento quirtrgico®s.

La terapia antibidtica empirica debe ser
acorde con el sitio primario de infec-
cion, los antecedentes del paciente y
la microbiologia probable (Tabla 2). Se
ha descrito un esquema triple de ma-
nejo empirico para cobertura contra los
principales agentes implicados usando
vancomicina, ceftriaxona y metronida-
zolb4,

Las cefalosporinas de tercera gene-
racion y el metronidazol poseen un
espectro antimicrobiano y una pene-
traciéon al SNC adecuados, util para la
mayor parte de los microorganismos
asociados a esta patologia. Este es-
quema es muy utilizado en forma em-
pirica debido a la naturaleza polimicro-

biana de las infecciones asociadas a
un foco ¢6tico o dental y a sinusitis, las
que constituyeron un porcentaje impor-
tante. Los esquemas para infecciones
neuroquirdrgicos deben considerar una
cobertura adecuada para S. aureus y
ademas la posibilidad de resistencia a
cloxacilina, con un alto grado de fraca-
so terapéutico®.

En caso de SARM, se puede usar ci-
profloxacino, meropenem o ampicilina/
sulbactam?®%, también se pueden usar
el Linezolid especialmente en pacien-
tes procesos producidos por SARM y
estafilococos coagulasa negativos®e.
No se deben usar los siguientes anti-
bidticos, puesto que no atraviesan la
BHE a menos que sean dosis altas
(casi toxicas), pudiendo producir altos
efectos adversos: Aminoglucosidos
(ototoxico, nefrotoxico), Eritromicina,
Clindamicina, Tetraciclinas, cefalospo-
rinas de 1° generacion'®.

En casos especificos de infeccién
no complicada y remocién quirurgica
completa de un absceso bien delimi-
tado, pueden ser suficientes cursos de
3 a 4 semanas de tratamiento®, pero

la mayoria de estudios y documentos
revisados aconsejan dar una manejo
durante 4 semanas y hacer un estu-
dio imagenoldgico de control y segun
su evolucion continuar y finalizar hasta
completar 6 semanas®'654,

Esteroides

El uso de corticoides en esta patologia
continda siendo polémico debido a que
no existen reportes randomizados que
avalen su eficacia en este contexto, y
a las aprensiones derivadas de estu-
dios en modelos animales que senalan
la persistencia de microorganismos al
interior del absceso a pesar del uso de
antibacterianos cuando se usan este
tipo de medicamentos, sin embargo,
una revision sistémica demostré que el
uso de estos medicamentos no aumen-
ta el riesgo de mortalidad®.

Se administran glucocorticoides cuan-
do existe un edema vasogenico en-
torno al abscesos, un efeco de masa
y un aumento de la presion, visto asi,
esto indica que podrian ser utilizados

Tabla 2.
Manejo segun el foco infeccioso primario o desencadenante

Foco primario

Microorganismos

Tratamiento

Dental y periodontal

Streptococcus spp, Bacteroides spp,
Prevotella spp, Fusobacterium spp, Hae-
mophilus spp

Metronidazol o cloranfenicol o carbapene-
micos

Senos paranasales

Streptococcus spp, Haemophilus spp,
Bacteroides spp, fusobacterium spp

Cefalosporinas 3ra generacion + metronidazol
o0 metronidazol + ampicilina

Clostridium spp, Pseudomonas, E. coli

Otico Streptococcus spp, Pseudomonas ente- | Ceftriaxona o cefepime o cloranfenicol
robacteriaceae, Bacteroides spp

Periorbitario Streptococcus viridans, S. aureus Carbapenemicos

TCE Staphylococcus aureus, Enterobacterspp, | Ceftriaxona/pipe-tazo

Procedimientos neuroquirurgicos

Staphylococcus spp, Streptococcus spp,
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter

Spp

Ceftriaxona/pipe-tazo/vancomicina

Pulmonar

Streptococcus spp, Fusobacterium spp,

Cloranfenicol, vancomicina o metronidazol

Endocarditis

Streptococcos viridans, Staphylococcus A

Ampicilina, ceftazidima, oxacilina, vancomici-
na, daptomicina

Genitourinario

Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter
sSpp

Carbapenemicos, vancomicina

Cardiopatia congénita

Streptococcus spp, Staphylococcus Epi-
dermidis, Bacillus

Cefuroxima/cefotaxima/ceftiaxona + metro-
nidazol

Neutropenia

Pseudomonas, Aspergillus, Candida

Imipenem/fluconazol

VIH/SIDA

Toxoplasma, Nocardia, Cryptococcus

Ceftriaxona/ceftazidima/imipenem
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Figura 6. Imagen de Resonancia magnética, A. secuencia DWI, B. Secuencia ADC, muestran
restriccion de la difusién en el interior de una lesién temporal derecha, propia de la necrosis.

Figura 7. Esquema de diagnéstico y manejo de los abscesos cerebrales.

solo en la fase aguda de la enferme-
dad para el manejo de una hipertension
intracraneana, sin embargo, el uso de
corticoides puede ser util para el con-
trol del edema postoperatorio a juicio
de neurocirujano®'.

El uso de los corticoides tiene varias
desventajas entre las que podemos en-
contrar el incremento de riesgo de rotu-
ra ventricular, desacelera la formacion
de la capsula, disminuye la penetracion
de los antibioticos al abceso y reduce
la captacién de contraste en el estudio
imagenologico, aunque algunos estu-
dios demostraron que disminuyen la

mortalidad, por tal motivo se requiere
usar en los casos indicados y retirar lo
mas pronto posible3:3,

Anticonvulsivantes

No se han publicado estudios aleatori-
zados sobre el uso profilactico de far-
macos antiepilépticos en los pacientes
con esta infeccion, pero teniendo en
cuenta que cerca de la mitad de los
pacientes con AC presentan convulsio-
nes que pueden agravar o complicar
por el riesgo de caida, se sugiere que

se deben usar por 3 meses después de
la resolucion del absceso y suspender
segun EGG con posterior control mé-
dico®.

Cirugia

El tratamiento quirurgico esta especial-
mente indicado en pacientes con abs-
cesos de diametro mayor (> 2-3 cm),
aquellos con un importante efecto de
masa o ante fracasos del tratamiento
médico®. En caso de conocer el ger-
men tener absceso pequefios menores
de 2,5 cm o en el caso de no haber
signos o sintomas sugestivos de com-
promiso neuroldgico o de elevacion de
la presion intracraneana, podria darse
manejo antibiético endovenoso y hacer
seguimiento con imagenes®.

El desarrollo de técnicas neuroquirur-
gicas de minima invasion hace que la
mayoria de los AC con diametro supe-
rior a 2,5 cm o con fallo del tratamiento
solo con antibiéticos, se operen me-
diante puncién y aspiracién con guia
estereotaxica o de neuronavegacion®.
La aspiracion permite una disminucion
rapida de la presion intracraneana y la
obtencion de muestras para analisis
microbiologico, es un procedimiento
rapido y que no implica mayor trauma
quirurgico por lo que puede realizarse
también en paciente en pobre estado
clinico®®.

Las técnicas que permiten mayor preci-
sion en la localizacion de los abscesos
cerebrales son la estereotaxia, la neu-
ronavegacion o el uso de ultrasonido
han significado descensos en la mor-
talidad de cifras como el 18% al 0%*".
La estereotaxia es especialmente util
usada en el drenaje de colecciones
profundas o en zonas elocuentes.
Hay que tener en cuenta sin embargo
que durante la aspiracion pueden pre-
sentarse complicaciones tales como
comunicaciones con el espacio suba-
racnoideo, subdural o ventricular, que
pueden generar paso de microorganis-
mos a estos espacios y por ende me-
ningitis, empiemas o ventriculitis, esta
ultima con mortalidades de entre el 50
y 8(94,68:69.70_

Adicionalmente el hecho de no tener
vision directa implica que no es posi-
ble comprobar que se sacd la totalidad
de la coleccién haciendo mas probable
las persistencia y reproduccién de la
misma, es por esto que los pacientes
llevados a cirugia para drenaje por as-
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piraciéon requieren con mas frecuencia
reintervenciones que los llevados a
escision por craneotomia y en algu-
nos casos esto se relaciona con mayor
morbimortalidad™.

Por el contrario, la escision por craneo-
tomia adicionalmente se ha relaciona-
da con menor estancia hospitalaria,
reintervencion y hasta menor mortali-
dad™. Algunos autores sefalan que la
escision disminuye ademas de las ta-
sas de recurrencia y la probabilidad de
crisis convulsivas™.

En el estudio de Mendelow y colabo-
radores, se hizo un andlisis de los es-
tudios publicados entre 1990 y 2009
sobre manejo quirdrgico de abscesos
cerebrales y se compararon con aque-
llos publicados previamente entre 1930
y 2009, con el fin de identificar cual de
los dos procedimientos, escision vs
drenaje, ha conseguido mejores resul-
tados en cuanto a morbimortalidad. El
analisis encontrd que existia una alta
mortalidad con el drenaje por aspira-
cion antes de la llegada de la tomogra-
fia computarizada, pero que después
de esta hubo un descenso significativo
de la mortalidad con respecto incluso
al nivel de la escision por craneotomia,
por lo que la recomiendan como prime-
ra eleccion el drenaje™.

Con esta técnica es posible reducir el
numero de pacientes con recoleccio-
nes, los dias de tratamiento antimi-
crobiano y los dias de hospitalizacion;
también es recomendable en AC recu-
rrentes, los relacionados con cuerpos
extrafios intracraneales o producidos
por hongos u otros gérmenes especi-
ficos; sin embargo, con las ayudas tec-
nolégicas actuales el drenaje por aspi-
racion también es una opcién que cada
vez genera menos morbilidad y puede
estar indicada en muchos pacientes™.

Ademas del drenaje por aspiracién y la

escision por craneotomia se han des-
crito nuevos métodos que han reporta-
do resultados prometedores, como es
el caso la irrigacién y drenaje continuo
con tubo en doble cavidad. En esta
técnica se realizan dos orificios de tre-
panacion, por uno de ellos se hace el
drenaje y se introduce una sonda que
permite la irrigacion continua de solu-
cion salina y por el otro se introduce
otras sonda que permitira el drenaje de
los restos de coleccidn y la solucion sa-
lina irrigada, haciendo de esta opcion
un tratamiento dinamico que permite
lavar continuamente la cavidad y eva-
cuar los posibles restos de la coleccion.
En el reciente reporte de la escuela de
Medicina de la Universidad de Wuhan
en China, 46 pacientes fueron trata-
dos con este método logrando una alta
efectividad con menor tiempo de trata-
miento antibidtico y baja mortalidad™.

Complicaciones

Se pueden clasificar segun el tiempo

de aparicion?:

- Agudas (Las mas frecuentes): la
hemorragia, la hipertensién intra-
craneana y la hernia, asi como la
alteracion de pares craneales®’.

- Subagudas: La irrupcion al sistema
ventricular, se relaciona con una
mortalidad de 80 a 100%. Ademas
segun la ubicacién se pueden pro-
ducir Trombosis de seno caverno-
s0s, otros senos venoso y Sindro-
me de Lamierre*.

- Cronicas: La continuidad de la in-
feccion, ya sea, por via local o
sistémica, es catastrofica, a veces
terminando en sepsis o choque
séptico. A pesar de la terapéutica,
la mortalidad del absceso cerebral
complicado es de 80 a 90%*°.

Pronéstico

La mortalidad auln es elevada en pa-
cientes inmunodeprimidos y con retra-
so en el inicio del tratamiento antibio-
tico, pero los factores mas importantes
que influyen en la mortalidad por abs-
ceso cerebral son la edad y la condi-
cién neurolégica del paciente al mo-
mento del ingreso®°.

El prondstico a largo plazo, dependera
inicialmente de la edad del paciente, el
origen del absceso, atraso en el inicio
de la terapéutica, estado mental al in-
greso, tamano de la lesion, respuesta al
antibidtico, susceptibilidad al mismo y
comorbilidades del paciente. Las tasas
de mortalidad de esta patologia varian
en el rango de 4,5 a 30%. El 45% de los
pacientes que sufren un absceso cere-
bral quedan con secuela de epilepsia
secundaria. Siendo asi, la secuela mas
frecuente del absceso cerebral. Otras
secuelas como disartrias, paresias, al-
teraciones de la memoria y fistulas de
liquido cefalorraquideo se han descrito
hasta en 21% de los pacientes en los
primeros tres meses de seguimiento®'.
Se debe realizar seguimiento por Neu-
rocirugia y por la especialidad a la
que competa el tratamiento del foco
primario, realizandose TAC de craneo
de forma seriada durante los 6 meses
posteriores al tratamiento o hasta que
desaparezca la capsula que capta con-
traste. Se debe mantener ademas de 3
a 6 meses el tratamiento anticonvulsi-
vante, que se retira luego, si es posible,
tras estudio mediante electroencefalo-
grama®2,
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