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Resimen

Introduccion: Los abscesos cerebrales son procesos infecciosos locales
multifactoriales del encéfalo. Los agentes etiol6gicos varian segun factores de
riesgo del individuo y localizacion geografica. La supervivencia alcanza un 85%
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si el tratamiento es adecuado y oportuno. Se realizé una revision de la literatura
que condensa y unifica la informacion disponible y facilita la comprensién de la
fisiopatologia, diagnostico y manejo en los servicios de urgencias vy
hospitalizacion. El objetivo del articulo es recopilar y organizar la informacion
disponible en la literatura correspondiente a los abscesos cerebrales, brindando
herramientas para una identificacion precoz de esta patologia.

Materiales y métodos: Blsqueda en las principales bases de datos
cientificas con términos MeSH durante septiembre 2019-abril 2020.

Resultados: En paises en via de desarrollo representa 8% de las lesiones
intracraneales. Los agentes etiologicos incluyen bacterias, micobacterias,
hongos y parasitos los cuales se correlacionan con factores de riesgo
individuales. Las infecciones bacterianas son la causa del 50% de los abscesos
cerebrales, principalmente por contigiidad y disrupcion de las barreras
protectoras del cerebro. La presentacion clinica puede ser amplia y variada;
segun la extension y localizacién de la lesién puede presentar signos y sintomas
neurolégicos especificos. Existe tratamiento farmacologico, principalmente
antibidtico y quirdrgico con indicaciones precisas, el cual ha permitido disminuir
la mortalidad y las secuelas neuroldgicas.

Conclusiones: Los abscesos cerebrales representan una patologia
multifactorial y una complicacién a muchos escenarios médicos. Los factores de
riesgo que predisponen a esta enfermedad son un desafio; al igual que
reconocer las fases de la enfermedad para definir la intervencién adecuada
considerando la variedad de opciones médico-quirdrgicas disponibles
actualmente.

Palabras clave: Absceso cerebral, sistema nervioso central, neurocirugia,
diagnostico.

Abstract

Introduction: Brain abscess are local multifactorial infectious processes of
the brain. Etiologic agents vary according to individual risk factors and
geographic localization. Survival rate is around 85% whenever treatment is
adequate and opportune. This is why a literature review has been done in order
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to condense and unify the available information to ease diagnosis and
management in emergency and hospitalization services. The article aim was to
collect and organize the available information about brain abscess providing
tools for the early diagnosis of this disease.

Methods: Scientific database search using MeSH terms during the months of
September 2019-April 2020.

Results: In developing countries, this disease represents 8% of all intracranial
injuries. Etiologic agents include bacterias, micobacterias, fungi and parasites
which correlate with individual risk factors. Bacterial infections are the cause of
50% of this pathology mainly due to the contiguity and disruption of the
protective barriers of the brain. Clinical presentation varies between a wide
spectrum; according to extension and localization it may be more specific
regarding neurological signs and symptoms. Treatment is mainly antibiotic and
surgical with precise indications, responsible for reducing mortality and
neurological sequelae.

Conclusions: Brain abscess represent a multifactorial disease and a
complication to many medical settings. Risk factors that predispose to this
disease are challenging; as well as recognizing the phases of the disease to
define the appropriate intervention given the variety of medical-surgical options
currently available.

Key words brain abscess, central nervous system, neurosurgery, diagnosis

Resumo

Introducgao: Os abscessos cerebrais sdo processos infecciosos locais
multifatoriais do cérebro. Os agentes etiolégicos variam de acordo com fatores
de risco individuais e localizacdo geografica. A sobrevivéncia atinge 85% se o
tratamento for adequado e oportuno. Foi realizada uma revisdo da literatura,
condensando e unificando as informac¢des disponiveis e facilitando o
entendimento da fisiopatologia, diagnostico e manejo nos servicos hospitalares
e de emergéncia. A objetivo do revisao e coletar e organizar as informacdes
disponiveis na literatura correspondentes a abscessos cerebrais, fornecendo
ferramentas para a identificacao precoce dessa patologia.
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Materiais e métodos: Pesquise nos principais bancos de dados cientificos
com termos MeSH durante setembro de 2019 a abril de 2020.

Resultados: Nos paises em desenvolvimento, representa 8% das lesdes
intracranianas. Os agentes etioldgicos incluem bactérias, micobactérias, fungos
e parasitas que se correlacionam com fatores de risco individuais. As infeccdes
bacterianas sdao a causa de 50% dos abscessos cerebrais, principalmente devido
a contiguidade e a ruptura das barreiras protetoras do cérebro. A apresentac¢ao
clinica pode ser ampla e variada; dependendo da extensdo e localizacao da
lesdo, ela pode apresentar sinais e sintomas neurolégicos especificos. Existe
tratamento farmacoldégico, principalmente antibidtico e cirdrgico, com
indicacBes precisas, o que reduziu a mortalidade e sequelas neuroldgicas.

Conclusoes Os abscessos cerebrais representam uma patologia multifatorial
e uma complicagdo em muitos contextos médicos. Os fatores de risco que
predispdem a esta doenca sao desafiadores; além de reconhecer as fases da
doenca para definir a interven¢do apropriada, considerando a variedade de
op¢des médico-cirdrgicas atualmente disponiveis.

Palavras chave: Abscesso cerebral, sistema nervoso central, neurocirurgia,
diagnaostico

Introduccidn

Los abscesos cerebrales corresponden a un proceso infeccioso local del
encéfalo de caracteristicas multifactoriales, con una incidencia de 0.3-1.3 casos
por cada 100.000 habitantes al afio en poblacion general de Estados Unidos y
otros paises desarrollados (Kohn et al., 2017; Sonneville et al., 2017). Se ha visto
que esta tasa aumenta en los paises en desarrollo, en especial en comunidades
con algun tipo de inmuno compromiso y alta prevalencia de traumatismos
craneoencefalicos penetrantes. Los agentes infecciosos causales pueden variar
segun los factores de riesgo asociados y la localizacion geografica. En pacientes
inmuno competentes, la etiologia es principalmente bacteriana (hasta el 95%),
por lo cual el manejo inicial se basa en antimicrobianos dirigidos a los patégenos
mas prevalentes segun el medio (Sonneville et al., 2017). La presentacion clinica
es amplia, generalmente inespecifica y segun la extension y localizacion de la
lesién podra presentar algunos signos y sintomas neuroldgicos especificos. La
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supervivencia alcanza un 85% con un compromiso secuelar variable si el
tratamiento es oportuno y adecuado.

El propésito de este articulo es recopilar y unificar la informacion disponible en
la literatura correspondiente a los abscesos cerebrales, con el fin de brindar las
herramientas para generar una identificacion precoz de esta patologia de
diagnostico complejo e instauracion de un tratamiento oportuno que mejore el
prondstico de los pacientes. Para cumplir con este objetivo, se realiz6 una
busqueda en bases de datos cientificas reconocidas: PubMed, EMBASE,
ClinicalKey, ScienceDirecty Lilacs durante los meses de septiembre y octubre de
2019, reforzando la busqueda en los meses de abril y mayo de 2020. Empleando
los términos “Brain” AND “Abscess”, “Cerebral” AND “Abscess”, “Cerebral” AND
“Abscess” AND “Risk factors”, “Cerebral” AND “Abscess” AND “Complications”,
“Cerebral” AND “Abscess” AND “Management” y “Brain” AND “Abscess” AND
“Pathophysiology”. Adicionalmente se incluyeron articulos de busqueda
secundaria, principalmente referenciados por los articulos iniciales. La primera
seleccion se realizé por titulo, seguido de la evaluacion del abstract para conocer
la pertinencia y el aporte del articulo a la presente revisiébn narrativa. Los
articulos que se descartaron fueron aquellos que fueron publicados sobre el
tema hace mas de diez afios y los articulos que no pertenecian a estas bases de
datos, siendo estos los unicos criterios de exclusion en la busqueda. En cuanto
a los criterios de inclusion, se tomaron en cuenta todos aquellos productos
tanto en espafiol como inglés y los articulos que resultaron de los términos de
busqueda sin importar el tipo de articulo; es decir se incluyeron revisiones de
tema, reportes de caso, entre otros como referencia base para esta revision.

Epidemiologia

En los paises desarrollados los abscesos cerebrales son una patologia y una
complicacién poco frecuentes. En Estados Unidos se reportan 1500-2500 casos
anuales y se estima que la incidencia es de 0.3-1.3 casos por cada 100000
habitantes al afio (Kohn et al., 2017) la relacion entre hombres y mujeres es de
2-3:1 aproximadamente, con una mediana de 30-40 afios (Sonneville et al.,
2017). Cabe resaltar que los pacientes inmunocomprometidos presentan una
mayor tasa de incidencia de esta patologia. En los paises en via de desarrollo no
solo es mayor la incidencia, sino que también la carga de enfermedad que
representa esta condicién es mayor que en los paises desarrollados. En los
paises desarrollados representa menos del 1% de las lesiones intracraneales a
diferencia del casi 8% que representa en los paises en via de desarrollo.
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Se ha encontrado también que segun el lugar de residencia del paciente la
epidemiologia del agente etiologico variara. Se ha visto que en Asia es mas
frecuente que se trate de una infeccion mico bacteriana mientras que América
Latina y recientemente en Estados Unidos se asocia mas a infecciones
parasitarias por neuro cisticerco (“Brain Abscess in Emergency Medicine:
Background, Pathophysiology, Epidemiology,” n.d.). Cabe mencionar que en
Colombia no existe un reporte de incidencia ni mortalidad para esta patologia.

En cuanto a la mortalidad de los abscesos cerebrales, se habla de una tasa de
mortalidad cercana al 100% sin tratamiento y de una tasa de mortalidad
alrededor de menos del 15% si se hace el diagndstico temprano y si se da el
tratamiento oportuno. En caso de que haya ruptura del absceso la mortalidad
aumenta al 80% (“Brain Abscess in Emergency Medicine: Background,
Pathophysiology, Epidemiology,” n.d.). Con respecto a la morbilidad, episodios
convulsivos, debilidad, afasia y deficiencias cognitivas afectan a un 20-30% de
sobrevivientes (Leone et al., 2014)

No existe diferencia epidemiolégica por factores como la raza, pero si se ha visto
que hay mayor incidencia en hombres que en mujeres y que el 25% de los
abscesos cerebrales se presentan en la poblacién pediatrica teniendo un pico
de incidencia en nifios entre los 4 y los 7 afios (Kohn et al., 2017)

Etiologia

El tejido cerebral es altamente susceptible a las infecciones bacterianas por
mecanismo de contiguidad a partir de otitis, mastoiditis, sinusitis o por
disrupcién de las barreras protectoras del cerebro como en el trauma craneal o
procedimientos neuroquirurgicos (Brouwer et al.,, 2014), ambas causas
corresponden aproximadamente a un 50% de los casos (Sonneville et al., 2017).
También debido a infecciones sistémicas que por via hematégena logran
atravesar la barrera hematoencefalica, principalmente por endocarditis,
absceso pulmonar o dental, descrito hasta en el 40%; donde el aislamiento
mayor es de Streptococcus, seguido de Staphylococcus (aureus principalmente),
etiologia polimicrobiana y enterobacterias. Por otro lado, existen reportes de
caso que describen los abscesos cerebrales como complicaciones a otras
patologias de base o lesiones incluso benignas (“Absceso cerebral como
complicaciéon de mucocele frontal - MEDICINA BUENQOS AIRES,” n.d.). Tal es el
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caso de mucoceles frontales (“Absceso cerebral como complicacion de
mucocele frontal - MEDICINA BUENOS AIRES,” n.d.), otorreas y otitis medias
complicadas (Pellegrini et al., 2012), celulitis facial odontogénica (Zambrano et
al., 2018) e incluso actinomicosis diseminadas (Vasquez et al., 2017).
Consecuentemente, cuando se sospecha un absceso cerebral se deben
descartar focos por medio de la revision de la higiene dental, Ecocardiografia e
imagenes de torax.

Los agentes etiolégicos incluyen una amplia gama entre bacterias,
micobacterias, hongos y parasitos (helmintos y protozoarios). Los cuales se
relacionan con factores de riesgo y grupos etarios particulares (Clavijo et al.,
2019). Por ejemplo, en los pacientes infectados por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH) se han reportado con mayor frecuencia
microorganismos como Toxoplasma Gondii y Mycobacterium Tuberculosis
(Brouwer et al., 2014; Leone et al., 2014; Patel and Clifford, 2014). mientras que
los pacientes postrasplantes de drganos soélidos se ven predispuestos a
infecciones micéticas por Aspergillus y Candida hasta en un 90% de la incidencia
reportada (Brouwer et al.,, 2014). A diferencia de los casos de trauma
craneoencefalico abierto, los cuales son principalmente por agentes
bacterianos colonizadores de la piel como Staphylococcus Aureus, Streptococcus
Epidermidis y gram negativos (Brouwer et al., 2014; Leone et al., 2014). Cuando
el absceso es por contiguidad de cavidades orofaringeas, los microorganismos
son principalmente anaerobios. Consecuentemente con estos datos, es
necesario indagar sobre los antecedentes patoldgicos, farmacolégicos,
quirurgicos y traumaticos en todo paciente con sospecha de absceso cerebral y
plantear la sospecha de infeccion por VIH, dado que la Toxoplasmosis se ha
descrito como wuna de las primeras manifestaciones por infecciones
oportunistas en estos pacientes, lo que en algunos casos lleva a diagnosticos de
novo. Adicionalmente, se han reportado casos de abscesos cerebrales causados
por Nocardia (Rodriguez, 2018; Roldan et al., 2010).

En cuanto a la etiologia de los abscesos cerebrales secundarios a intervenciones
quirurgicas, no existe un amplio registro al respecto y probablemente sea
debido a que la incidencia de estos abscesos ha disminuido progresivamente y
sustancialmente en los ultimos afios. Los microorganismos encontrados como
causales de estos abscesos tras intervenciones quirurgicas cerebrales o tras
traumas craneoencefalicos penetrantes son el “Staphylococcus aureus,
Enterobacteriaceae y Clostridium spp”, (Dashti et al., 2008) Sin embargo, en la
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busqueda de informacidn, se encontrd un reporte de caso hecho en el 2003 en
Argentina que establece que “la incidencia de abscesos posquirurgicos esta
disminuyendo en neurocirugia, pero la deteccion de patdgenos infrecuentes,
como Propionibacterium, parece estar aumentando” (Zarate et al., n.d.). Esto no
solo dificulta el registro epidemiolégico y etioldgico de estos abscesos, sino que
también dificulta el diagndstico de estos: “Es importante la rapida identificacion
de este microorganismo para la eleccibn de una terapéutica antibidtica
adecuada, considerando que son gérmenes con baja patogenicidad que cursan
de forma silente, con pocos datos de infeccion activa, lo que dificulta el
diagnostico” (Zarate et al., n.d.)

Factores de riesgo

En términos generales, los pacientes que desarrollan abscesos cerebrales
tienen como principal factor de riesgo el compromiso del sistema inmunologico,
que junto con las caracteristicas infecciosas de los microorganismos patégenos
logran invadir el tejido encefalico. Por nombrar algunos ejemplos: la disrupcién
de las barreras fisicas craneoencefdlicas, potencial de diseminacion
hematogena y de producir infeccion sistémica (Kohn et al, 2017).

En referencia a las patologias de base que comprometen el sistema inmune, se
ha encontrado una fuerte asociacion entre los pacientes infectados con el virus
de la inmunodeficiencia humana y la incidencia de abscesos cerebrales. Al igual
gue con la enfermedad linfoproliferativa de Castleman (Rusconi et al., 2019).

Por otro lado, las heridas penetrantes craneoencefalicas se han reportado como
factores predisponentes para el desarrollo de abscesos cerebrales pues las
barreras fisicas e innatas del sistema inmune para el SNC se veran alteradas
haciendo que los microorganismos externos tengan un acceso facil a la cavidad
endocraneana (Gm et al., 1998).

Adicionalmente, se han reportado varios casos de pacientes con otros focos
infecciosos primarios como mastoiditis, endocarditis y sinusitis (Agrawal et al.,
2019; H and Dk, 2009; Joshua et al., 2019), asi como el antecedente de
intervenciones quirurgicas craneofaciales y odontolégicas, que por mecanismos
de contigiidad o microembolismo piégeno resultan en abscesos
cerebrales(Dashti et al., 2008; LaPenna and Roos, 2019; S and Wa, 2007). Dado
lo anterior, dentro del estudio del paciente, se debe realizar la toma de
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hemocultivos aerobios y anaerobios. De igual forma, algunas anomalias
cardiacas congénitas y la presencia de fistulas arteriovenosas pulmonares se
asocian a patologia infecciosa cerebral (Ko et al., 2014).

Los habitantes de paises no desarrollados que no cuentan con las herramientas
adecuados de diagndstico y tratamiento contribuiran a hacer al paciente mas
vulnerable de desarrollar dicha patologia. Se reconocen también la mala higiene
y el analfabetismo como factores de riesgo frecuentes en el grupo de paises
previamente mencionado; siendo estos otros factores de riesgo
sociodemografico importante (Laurichesse et al., 2009)

Patogenia
Los abscesos cerebrales inician con un area de inflamacidon que progresa a una

coleccion de material purulento rodeado por una capsula vascularizada, su
localizacién predomina en |6bulos frontales y temporales hasta en un 50%.
Histolégicamente se describe un centro necrotico con zona periférica
compuesta por células inflamatorias, macréfagos y fibroblastos, capsula densa
de colageno y por ultimo una capa de neovascularizacion, astrogliosis y edema
externo (Sonneville et al., 2017).

Se describen en la literatura cuatro fases precedidas por la colonizacién de
alguno de los microorganismos previamente descritos: cerebritis temprana,
cerebritis tardia, formacién temprana de la capsula y formacién tardia de la
capsula. Mas alla de la temporalidad, las etapas de infeccién son utiles en la
clasificacidon de la lesion y en la comparacion de virulencia que pueden producir
los diferentes microorganismos en el cerebro (Rodriguez, 2018).

La primera fase se denomina cerebritis temprana y dura entre 1-3 dias, la cual
se acompafa de respuesta inflamatoria perivascular que resulta en la creacién
de un centro necroético (Brouwer et al., 2014). Se acompafia de células
inflamatorias de fase aguda y se evidencia edema cerebral marcado. Al final de
esta primera fase se da la formacién de reticulina, aproximadamente al tercer
dia. (Flores et al., 2017)

La segunda fase se conoce como cerebritis tardia y dura 4-9 dias. El centro
necrotico creado en la fase anterior aumenta y alcanza su tamafio maximo y se
acompafia de células inflamatorias, macrofagos y fibroblastos. Se llega a la
maxima extensién de cerebritis con una rapida neovascularizacion, la aparicion
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de fibroblastos y la rapida formacion de reticulina. (Flores et al., 2017)
Finalmente se evidencia edema cerebral prominente y se da la aparicién de
astrocitos reactivos.

En seguida, la tercera que se conoce como la formacién temprana de la capsula,
que toma lugar en los dias 10-13, caracterizada por la disminucién del centro
necrético, el aumento de fibroblastos y macréfagos y el maximo grado de
neovascularizacién cerebral.(Flores et al.,, 2017). Se da una maduracién del
colageno y empieza la regresion del edema cerebral, pero con aumento de los
astrocitos reactivos.

Finalmente, la cuarta fase que corresponde a la formacién tardia de la capsula
que supera los 14 dias y se acompafia de marcada gliosis fuera de la capsula al
alcanzar la tercera semana de infeccion, una reduccién de la neovascularizacién
y un aumento en fibroblastos. Cabe mencionar que la capsula esta
completamente formada al final de la segunda semana (Flores et al., 2017).

Una vez se localiza la infeccion, se da la activacién glial a través de la microglia y
los astrocitos del parénquima cerebral. Estas, desencadenan la respuesta
inmune adaptativa a través de la activacion del complejo de histocompatibilidad
tipo Il. Cabe resaltar que todo esto ocurre gracias a la expresion de moléculas
coactivadoras y coestimuladoras (Laurichesse et al., 2009). Debido a que tanto
la infeccion como la respuesta inmune es sostenida, la secrecién de mediadores
y moléculas proinflamatorias como la IL-1 y el TNF-alfa puede haber dafio en el
parénquima cerebral, siendo esta una de las causas por las cuales es importante
iniciar el manejo farmacolégico y terapéutico empirico una vez se tiene la
sospecha diagndstica de esta patologia.

Presentacion Clinica

Se describe en la literatura una triada clinica compuesta por fiebre, cefalea y
déficit neuroldgico focal, sin embargo, esta presentacion se encuentra en menos
del 20% de los pacientes (Sonneville et al., 2017), por lo que se dice que la
mayoria desarrolla presentaciones inespecificas o atipicas de la enfermedad. De
estos, la manifestacion mas frecuente es la cefalea (Leone et al., 2014), la fiebre
puede ser inusual y el déficit focal o alteraciones del estado de consciencia poco
frecuentes (Joshua et al., 2019). En algunos casos se pueden presentar
convulsiones, nauseas, episodios eméticos, rigidez nucal y papiledema (Joshua
et al., 2019), sintomas ambiguos que pueden llegar a dificultar el diagnédstico e
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inclinarse mas hacia los diagnoésticos diferenciales, los cuales incluyen infarto
cerebrovascular, meningitis, empiema, abscesos subdurales o epidurales,
neoplasias y linfoma primario del SNC (mas frecuente en individuos con
infeccién por VIH) (Brouwer et al., 2014; Patel and Clifford, 2014).

Segun la ubicacion del absceso se podran apreciar ciertas manifestaciones
expuestas en la Tabla 1 (Flores et al., 2017). Por ejemplo, cambios
comportamentales o crisis tonicoclonicas por compromiso en los [6bulos frontal
y temporal derecho (Leone et al., 2014); alteraciones en los pares craneales,
desérdenes gastrointestinales o alteraciones en el estado mental por
compromiso en el tallo cerebral o en el cerebelo e incluso desarrollo de
hidrocefalia, en especial en abscesos localizados en fosa posterior (Brouwer et
al., 2014; Leone et al., 2014). El tamafio, la localizacién y la etiologia del absceso,
al igual que la extension del edema, son factores determinantes para la
severidad de la clinica.

Apoyos diagndsticos y hallazgos imagenoldgicos

La sospecha de absceso cerebral es principalmente clinica, asociado a la historia
de factores de riesgo que puedan predisponer a esta patologia. Todo paciente
con esta sospecha diagnoéstica se debe estudiar con pruebas imagenolégicas.
Para iniciar, se puede realizar una Tomografia Axial Computarizada (TAC) con
contraste que permite detectar la presencia, el tamafio, la cantidad y la
localizacion de la lesion, al igual que el efecto de masa sobre estructuras
adyacentes (D et al., 2011; Leone et al., 2014; Sonneville et al., 2017). Los
abscesos pidégenos se describen como una lesion irregular, por lo general Unica
(80%), con centro necrético o hemorragico, rodeadas por un halo hiperdenso
que corresponde al proceso inflamatorio local o edema vasogénico (Brook,
2017; Levy, 1994; Sonneville et al., 2017).

Tabla 1. Localizaciones anatémicas mas frecuentes y manifestaciones clinicas
relacionadas.

Localizacién Manifestacion clinica
anatomica

Lobulo parietal Cefalea
Cambios visuales (desde cuadrantanopsia inferior hasta
hemianopsia homdnima)
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Lébulo frontal Cefalea

Mareo

Inatencion

Cambios en la personalidad
Deterioro del estado mental
Hemiparesias

Desérdenes motores del habla

Lébulo temporal Cefalea ipsilateral
Afasia o disfagia (si compromete hemisferio dominante)
Deficiencia visual

Cerebélo Cefalea

Nistagmus

Ataxia

Emesis

Dismetria

Meningismo

Papiledema (secundaria a hipertensién endocraneana)

Tallo cerebral Compromiso de los pares craneales
Deficiencia de las vias cerebrales ascendentes y
descendentes

Sin embargo, la Resonancia Magnética (RM) con coeficiente de difusion es el
estudio de eleccion dado que permite mejor caracterizacion, apreciacion de
lesiones adyacentes y diferenciacion con otras lesiones como tumores con
componente necrotico o quistico. Respecto a la identificacion de la imagen, el
centro necrotico se observa hipointenso en T1 e hiperintenso en T2 y secuencia
de difusidon, mientras que la capsula se aprecia hiperintensa en T1 e hipointensa
en T2 con realce de un anillo regular posterior a la administracién de Gadolinio
(Sonneville et al., 2017) (Figura 1).

Si bien, los cultivos de sangre y LCR son muy utiles en cuanto a la identificacion
del patégeno. La puncién lumbar no se realiza de rutina por riesgo de herniaciéon
en estos pacientes relacionado con el efecto de masa y edema circundante de
los abscesos cerebrales, dejandola reservada para los casos en los que se
sospecha meningitis concomitante por hallazgos clinicos (Suthar and Sankhyan,
2019) o ruptura del contenido del absceso hacia el sistema ventricular por
localizacién periventricular de la lesion (Brouwer et al., 2014). El analisis
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citoquimico de LCR es normal o inequivoco en la mayoria de los casos e incluso
puede asociarse a un deterioro clinico y aumento en la mortalidad de los
pacientes posterior al procedimiento (Levy, 1994; Nadvi, 2001)

Figura 1. Secuencias T2 (a), Flair (b), T1+Gd (c), DWI (d), ADC (e), T1 (f), en donde
se aprecia una lesion circunscrita en el I6bulo frontal izquierdo compatible con
un absceso cerebral. Cortesia del autor.

Tratamiento farmacoldgico

La terapia antibidtica es el pilar fundamental en el tratamiento de los abscesos
cerebrales, la cual debe ser iniciada desde el momento de la sospecha clinicay
posterior a la toma de hemocultivos (Sonneville et al., 2017), en especial, si no
es posible llevar a drenaje quirdrgico y toma de cultivos de la lesion de forma
inmediata. La evidencia respalda que la efectividad es mayor si se inicia en las
dos primeras fases de la enfermedad: cerebritis temprana y cerebritis tardia
(Brouwer et al., 2014; Leone et al., 2014; Muzumdar et al., 2011).
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Teniendo en cuenta que el absceso cerebral es una patologia de predominio
polimicrobiana que depende principalmente de la epidemiologia local y los
factores de riesgo de cada paciente, es importante administrar una
combinacién de antibioticos de amplio espectro hasta que se confirme por
cultivo el o los microorganismos causales. En la tabla 2 se exponen diferentes
esquemas segun el posible agente causal. El primer esquema terapéutico
expresado en la tabla 2 ha demostrado ser eficiente en mas del 90% de los casos
con una duracién promedio de seis a ocho semanas de tratamiento en
pacientes inmunocompetentes (Sonneville et al., 2017). Es importante resaltar
que el uso prolongado de Metronidazol intravenoso incluye entre sus
reacciones adversas, la neuropatia periférica (Brouwer et al., 2014), por lo cual,
debe ser suspendido en caso de descartar los microorganismos anaerobios
como agentes causales para disminuir su incidencia. Incluso se recomienda
ajustar la terapia a via oral posterior a dos semanas de manejo intravenoso
segun la evolucién clinica y la adherencia del paciente.

Tabla 2. Esquema antibitico segun condicién clinica y agente etioldgico
sospechoso o confirmado.

Contexto clinico Agente etiolégico Esquema antibiético
Pacientes VIH/SIDA Toxoplasma gondii (1gG | Pirimetamina 25-75 mg
positivo) VO/dia, més
Sulfadiazina 1-1.5 gr VO/6
horas
Mycobacterium Isoniazida 300 mg VO/dia,
tuberculosis mas
Rifampicina 600 mg
VO/dia, mas

Pirazinamida 15-30 mg
VO/kg/dia, mas
Etambutol 15 mg
VO/kg/dia

Listeria monocytogenes | Ampicilina 2 gr IV/4 horas
Penicilina G 2-4 millones
ui IV/4 horas
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Post trasplante de érganos
sélidos

Staphylococcus
Streptococcus
Anaerobios

Enterobacterias (E. coli,

Klebsiella, Proteus,
Salmonella spp)

Ceftriaxona 2 gr IV/12
horas, o

Cefotaxime 2 gr IV/4-6
horas, mas
Metronidazol 500 mg
IV/6-8 horas

Alternativa a C3G*:
Meropenem 2 gr IV/8
horas

Terapia oral:
Metronidazol 500 mg
VO/8 horas
Ciprofloxacina 500-750
mg VO/12 horas
Amoxicilina 750 mg-1 gr
VO/12 horas

Bacilos gram positivos

Ej: Nocardia

Trimetropin-
Sulfametoxazol 10-20/50-
100 mg IV/kg/dia en 2-4
dosis, o

Sulfadiazina 1-1.5 gr VO/6
horas

Hongos: Voriconazol 6 mg IT/kg/12
Ej: Aspergillus horas por 2 dosis 'y
Candida spp. continuar 4 mg/kg/12
Cryptococcus horas
neoformans
Anfotericina B
Desoxicolato 0.6-1
mg/kg/dia
TCE penetrante o intervencién | Bacterias Vancomicina 15 mg
neuroquirurgica reciente colonizadoras de la IV/kg/8-12 horas (nivel
piel: serico 15-20 mcg/mL),
Ej: S. aureus mas
S. epidermidis Cefepime 2 gr IV/8 horas,
BGN** mas
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Metronidazol

Alternativa a C3G*:
Meropenem 2 gr IV/8

horas
Diseminacién contigua de Streptococcus spp, Ceftriaxona 2 gr IV/12
focos parameningeos (oidos Staphylococcus spp horas, o
medios, mastoides, senos Polimicrobianos Cefotaxime 2 gr IV/4-6
paranasales) (anaerobios, BGN**) horas, mas
Metronidazol 500 mg
IV/6-8 horas

Oxacilina 2 gr IV/4 horas
Si SAMS

Vancomicina 15 mg
IV/kg/8-12 horas si SAMR

Diseminacién hematdgena de | Staphylococcus spp Ceftriaxona 2 gr IV/12

focos distantes (senos Streptococcus spp horas, o

paranasales, dientes, corazén, | Polimicrobianos (senos | Cefotaxime 2 gr IV/4-6

pulmon, piel) paranasales y dientes) | horas, mas
Metronidazol 500 mg
IV/6-8 horas

Oxacilina 2 gr IV/4 horas
Si SAMS

Vancomicina 15 mg
IV/kg/8-12 horas si SAMR

IV: intravenoso;IT: intratecal, VO: via oral; SAMR: Staphylococcus aureus
meticilino-resistente, SAMS: S. aureus meticilino-sensible

*C3G: Cefalosporina de tercera generacion (Ej: Ceftriaxona, Cefotaxime)
**BGN: Bacilos gram negativos

Los pacientes con comorbilidades importantes, alteracion del estado de
conciencia, convulsiones, edema significativo o efecto de masa deberan ser
manejados en Unidad de cuidados intensivos para asegurar un seguimiento
mas estrecho dado por mayor riesgo de morbimortalidad (Sonneville et al.,
2017). Bajo la consideracion de que el paciente puede desarrollar herniacion
cerebral dado el edema cerebral, el tamafio del absceso y el efecto de masa
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concomitante, se recomienda una terapia corta con corticoides, la cual ayuda
inhibiendo la formacion de la capsula de coldgeno y la migracion leucocitaria
que por consecuencia disminuye el proceso inflamatorio. Sin embargo, estos
medicamentos deben evitarse en las primeras etapas de la enfermedad,
ademas de no hacer parte del manejo estandar de los abscesos cerebrales
(Muzumdar et al., 2011). El uso crénico de corticoides puede disminuir la
penetracion de los antibidticos en el tejido cerebral, ademas de disminuir la
captaciéon de estas lesiones en las neuroimagenes, particularmente en la fase
de cerebritis (Hakan, 2008). En el caso de los anticonvulsivantes, no se
recomienda su uso de rutina en el manejo de abscesos cerebrales, en cambio
debe manejarse la causa de las convulsiones como el edema cerebral (Brouwer
et al., 2014).

Tratamiento neuroquirurgico

Adyuvante al manejo médico ya abordado, el control de los abscesos cerebrales
requiere el drenaje imperativo del material purulento para lograr el adecuado
control del foco (Hakan, 2008). Se describen técnicas quirdrgicas para el drenaje
de abscesos cerebrales desde el siglo XVIII. En el siglo X, se describi6 la
marsupializacién, la cual consistia en remover la corteza o capsula del absceso
para gradualmente drenar su contenido y evitar la formacién de cavidades
secundarias (Stephanov, 1988). Particularmente, los avances en los
procedimientos neuroquirdrgicos, han sido esenciales para mejorar el
prondstico de los pacientes con infecciones cerebrales focales, dado que no solo
permiten el control del foco, sino también, la toma de muestras para la
identificacién del agente causal y los ajustes precisos a la terapia
antimicrobiana; ademas de reducir el tamafio de la lesidon y con este, el proceso
inflamatorio y el efecto de masa (Hakan, 2008) con menor riesgo de
morbimortalidad que en las técnicas utilizadas histéricamente.

La indicaciéon para intervenir quirdrgicamente un absceso es tener un diametro
mayor a 2.5 cm o 3 cm, estar ubicado en areas no elocuentes o causando efecto
masa significativo (Hakan, 2008). Existen varias técnicas para el drenaje de la
lesion: aspiracion de tipo libre o ‘a mano alzada’, estereotaxica, endoscopica y
craneotomia. La eleccién del método quirurgico depende del estado clinico del
paciente, la disponibilidad de apoyos tecnoldgicos y la experticia del cirujano.
En la literatura, el drenaje por estereotaxia es la mas recomendada, dado que
permite una localizacion precisa sobre imagenes de RM o TAC, logrando de
forma minimamente invasiva, rapida y directa, la aspiracién de abscesos con
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menores efectos adversos sobre los pacientes (Brouwer et al., 2014; Leone et
al., 2014; Moorthy and Rajshekhar, 2008; Sonneville et al., 2017). El apoyo de
imagenes intraoperatorias es un gran apoyo principalmente en el caso de
lesiones pequefias (entre 1.5 y 3 cm), profundas o multiples (Hakan, 2008;
Moorthy and Rajshekhar, 2008). La craneotomia se reserva para abscesos
multilobulados, con contenido gaseoso, de gran tamafo (mayor a 3 cm),
cercanos a la corteza cerebral, localizacién en fosa craneal posterior,
secundarios a TCE o con hidrocefalia concomitante (Stephanov, 1988);
permitiendo también el desbridamiento de material necrético y el retiro de
cuerpos extrafios en el caso del TCE (Hakan, 2008). En los casos de abscesos
periventriculares o multiseptados, se recomienda la aspiracién endoscépica
teniendo en cuenta que permite la visualizacién directa, permitiendo tener
precaucién con la ruptura de las paredes ventriculares por el riesgo de contacto
con el sistema ventricular y el LCR, lo que resultaria en una diseminacion de los
microorganismos patégenos complicando en mayor medida el control de la
infeccion.

El seguimiento de los pacientes con abscesos cerebrales debe realizar basado
en la evolucion clinica y apoyado en neuroimagenes que permite evaluar la
reduccion de la lesion y la efectividad del tratamiento. El tamafio del absceso
disminuye alrededor de un 10% por semana con la terapia antimicrobiana,
evidente especialmente en RM, la cual permite apreciar en mayor detalle el
tamafio y componentes de la lesion, identificando el contenido necratico,
hemorragico, purulento en comparacién a las imagenes iniciales o previas al
tratamiento. Se recomienda realizar el seguimiento imagenolégico cada dos a
tres semanas hasta que haya una recuperacion clinica evidente y un ultimo
control al terminar las seis semanas de tratamiento (Leone et al., 2014;
Sonneville et al., 2017). Adicionalmente, posterior a cada intervencidn
quirurgica, se recomienda la realizacién de un TAC simple que permita evaluar
edema y sangrado secundario al procedimiento. Otros momentos en los cuales
se sugiere realizar tomas imagenoldgicas adicionales, es en caso de abscesos
>2.5 cm, localizacion periventricular, deterioro clinico, persistencia de fiebre o
ausencia de mejoria clinica a pesar del manejo adecuado (Brouwer et al., 2014);
situaciones en las cuales también se debe considerar la pertinencia de un
tiempo quirdrgico adicional.
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Complicaciones

En casos severos, los pacientes pueden tener alteracién de la conciencia y
presentar crisis convulsivas, en cuyo caso se recomienda tomar una imagen
cerebral de forma inmediata que permita descartar hidrocefalia y hernias
cerebrales como primeras causas del deterioro. La hidrocefalia es mas comun
en pacientes con abscesos de la fosa posterior. También se describe la ruptura
de abscesos cerebrales en el espacio intraventricular como complicacion con
una alta mortalidad entre el 27-85% de los casos (Brouwer et al., 2014). Cuando
este evento se produce, se debe realizar una craneotomia de emergencia
(Hakan, 2008), lavado, desbridamiento intraventricular y considerar la
colocacién de un catéter ventricular externo, el cual permite el drenaje del
material purulento, la toma muestras, el control de la presion intracraneal,
ademas de proporcionar una ruta directa para la administracién de antibiéticos
intratecales (Rupal Jain and Wan-Tsu W. Chang, 2018)

Los pacientes con abscesos cerebrales pueden resultar con déficits
neurolégicos o focalizaciones incluso a pesar del adecuado manejo secundario
al crecimiento de la lesidn, el efecto de masa, el edema circundante e incluso la
intervencién quirurgica en algunos casos (Brouwer et al., 2014). Una minima
parte de los pacientes continlan con secuelas posteriores a la remision del
absceso cerebral. Esto sumado a una disminucion significativa en la mortalidad
(menos del 15 aproximadamente), es el resultado, como ya se expresd
previamente, de una mejora en las tecnologias de las imagenes cerebrales, las
terapias antimicrobianas y las intervenciones cada vez mas minimamente
invasivas. Sin embargo, poco se ha descrito en la literatura sobre el impacto
neuropsicologico del paciente posterior a esta patologia.

Conclusiones

Los abscesos cerebrales representan tanto una patologia multifactorial como
una complicacion a muchos escenarios médicos posibles. Los factores de riesgo
que predisponen a esta enfermedad son variados y tienen una relacién directa
con los determinantes sociales y el estado inmunoldgico de los pacientes, lo que
hace que a nivel poblacional sea una patologia relevante y de interés en salud
publica. Teniendo en cuenta el origen multicausal de esta patologia, el
tratamiento es principalmente empirico hasta que por cultivo se obtenga el
microorganismo causal especifico. Es importante reconocer la fase que esté
cursando la enfermedad en el paciente para entender su futura progresion y
también para evitar la misma. A su vez, tiene patrones imagenoldgicos
representativos y particulares que confirman el diagnoéstico sumado a la clinica
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variable y difusa que puede llegar a presentarse. Finalmente, cabe mencionar
que a pesar de las complicaciones y de la incidencia, la mortalidad de esta
enfermedad ha disminuido en los ultimos 60 afios de un 40% a un 15% (Leone
et al., 2014), esta reduccion se basa en el diagndstico temprano y el inicio
oportuno del tratamiento que se deriva de la sospecha diagnéstica inicial.
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