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RESUMEN

El absceso encefdlico es una infeccién focal localizada que puede afectar cualquier parte del sistema nervioso central, se caracteriza
histopatoldgicamente por presentar un centro necrdtico y un drea perilesional de infiltrado inflamatorio mixto de linfocitos y
polimorfonucleares en su etapa tardia. Entre los multiples mecanismos etiopatogénicos se consideran como mds importantes la
diseminacidn por continuidad, por viahematdgenay lainoculacién directa por trauma o por procedimientos quirtirgicos. Su sintomatologia
es inespecifica y depende de la localizacién, tamafio, nimero de lesiones, relacién entre la virulencia del germen y el estado inmunolégico
del paciente, edema y grado de hipertensién asociado en dicha patologia. El diagndstico de absceso encefalico que se realiza mediante
imdgenes radiolégicas como la tomografia axial computarizada o la resonancia magnética no resulta facil debido a que puede confundirse
con cualquier otra lesién ocupante de espacio, como por ejemplo un tumor cerebral. Se presenta un caso de absceso encefdlico en un
paciente masculino adulto mayor en el Hospital Universitario de Santander, Bucaramanga y se realiza correlacién entre las manifestaciones
clinicas y los hallazgos patoldgicos y radiolégicos. (MED.UIS. 2012;25(3):259-63)
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ABSTRACT

Brain abscess is a localized focal infection that can affect any part of the central nervous system, is characterized histopathologically by
presenting a necrotic center and an area of perilesional inflammatory infiltrate of lymphocytes and polymorphonuclear late stage. Among
the multiple pathogenetic mechanisms are considered most important for continuity spread by hematogenous and direct inoculation by
trauma or surgical procedures. Its symptoms are nonspecific and depends on the location, size, number of lesions, relation between the
virulence of the organism and the patient’s immune status, edema and hypertension associated degree in this pathology. The diagnosis
of brain abscess is performed by radiological imaging such as computerized tomography scan or magnetic resonance imaging is not easy
because it can be confused with any other space-occupying lesion such as a brain tumor. We report a case of brain abscess in an elderly
male patient at the Hospital Universitario de Santander, Bucaramanga and performs correlation between the clinical and pathological and
radiological findings. (MED.UIS. 2012;25(3):259-63)
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INTRODUCCION avances en las técnicas de diagndsticos por imagen,
tratamiento antimicrobiano 'y procedimientos
neuroquirurgicos, estapatologiatiene unamortalidad

alrededor del 10% en paises subdesarrollados™, su

El Absceso Encefdlico (AE) es una infeccion
intracraneal focal que se caracteriza por presentar

una zona central de necrosis licuefactiva secundaria a
lainteraccion bacteriana con las células inflamatorias,
delimitado por una delgada capsula. A pesar de los

incidencia en paises desarrollados es relativamente
baja y oscila entre el 1y 2%, pero en paises en via de
desarrollo llega hasta el 8%2-3. EI AE es mas frecuente
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en la cuarta década de la vida, en individuos con
patologias de base como la diabetes y fistulas
arteriovenosas, en aquellos con alteracidon de su
estado inmunoldgico o con antecedentes de uso
previo de antibidticos’.

El AE por lo general resulta de la extension
contigua de un proceso infeccioso desde una
estructura adyacente al Sistema Nervioso Central
(SNQ), principalmente desde senos paranasales,
oido medio, dientes y tejidos periodontales, ya
sea por diseminacién hematdgena desde un foco
infeccioso distante o por inoculacidn directa del
agente infeccioso. La ubicacién del AE se relaciona
con determinadas patologias, asi por ejemplo, el
absceso del [8bulo frontal se asocia a diseminacion
por continuidad de sinusitis etmoidal y frontal. La
diseminacién hematdgena a la que le corresponde
hasta un 25% de los casos, usualmente se presenta
como abscesos multiples. Las infecciones
pulmonares crénicas y la endocarditis bacteriana
muestran una asociacion importante con los casos
de AE, las infecciones de piel, hueso, y de érganos
abdomino-pélvicos también pueden ser sitio de
origen de un AE. Es importante resaltar que los
defectos cardiacos congénitos y las malformaciones
arteriovenosas a nivel pulmonar aumentan el riesgo
de AE especialmente durante la nifiez, por ultimo
la implantacién directa del agente infeccioso por
trauma o durante procedimientos neuroquirdrgicos
explica el 10% de los AE™.

Se describe un caso de un paciente que presentd
un absceso encefdlico con una evolucién térpida,
sintomatologfa inespecifica y que dentro de los
diagndsticos diferenciales no se tuvo en cuenta
esta patologia, llevando a este al fallecimiento.
Se realiza una breve revisién haciendo énfasis
en la sintomatologia que debe hacer sospechar
esta enfermedad y las caracteristicas radioldgicas
representativasenlaTomografia Axial Computarizada
(TAQ) y la Resonancia Magnética (RM) las cuales
son las herramientas principales para realizar el
diagndstico.

ETIOLOGIA

En la mayoria de los casos se puede establecer
correlacion entre el origen de la infeccién primaria y
el posible germen responsable del AE, lo cual permite
una aproximacién microbiolégica y terapéutica
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inicial, asi por ejemplo, enlos casos de AE secundarios
a abscesos dentarios, se encuentra con mayor
frecuencia gérmenes anaerobios como Bacteroides,
Peptostreptococcus y Streptococcus’. Pero en
general los microorganismos mas frecuentemente
encontrados en AE son estreptococos,
Staphylococcus aureus, bacilos Gram-negativos y
gérmenes anaerobios en su respectivo orden*.

FISIOPATOLOGIA

Eneldesarrollo de AE cursan cuatro etapas: la primera
comprende desde el dia uno hasta el dia tercero
y consiste en una reaccién inflamatoria temprana
caracterizada por un infiltrado perivascular de
linfocitos y leucocitos polimorfonucleares neutrdfilos
que rodean un drea de necrosis licuefativa; en esta
etapa se observa un severo edema perilesional. La
segunda etapa se extiende desde el dia cuarto hasta
el dia noveno y comprende la formacién de pus,
con ampliaciéon del centro necrdético, que aparece
rodeado de un infiltrado inflamatorio de macréfagos
y fibroblastos que se organizan para formar una
delgada cdpsula, en cuya periferia es notorio el
edema. Latercerafase va desde el dia diez al dia trece
y se caracteriza por el ensanchamiento de la cdpsula,
la cual se expande mds hacia la corteza que hacia el
sistema ventricular y se correlaciona en la tomografia
y en la RM con la aparicién de un halo o anillo
perilesional que refleja la mayor captacion del medio
de contraste por el tejido pericapsular ricamente
vascularizado. La cuarta fase, se caracteriza por
la presencia de un centro necrético bien formado
rodeado por una densa capsula de coldgeno con
gliosis reactiva y disminucién o regresién del edema;
la gliosis puede ser tan severa que forma nddulos, los
cuales favorecen la aparicién de convulsiones, siendo
estas, una de las principales secuela del AE'.

CLINICA

Los sintomas y signos clinicos tienden a ser
inespecificos, siendo la cefalea, las nduseas y el
vémito, seguidos de la alteracién del estado de
conciencia y el déficit motor o sensitivo los mas
caracteristicos de esta patologia®®; ademas, pueden
presentar convulsiones pero su frecuencia es
menor3. Los trastornos del comportamiento, la
pardlisis focal y la rigidez nucal pueden observarse
ocasionalmente3>. La triada clasica de cefalea, fiebre
y déficit neuroldgico focal solo ocurre en la minorfa
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de los casos. La presentacion clinica depende en
gran medida de la ubicacién del AE dentro del SNC
y se expresan por lo general como hipertensién
endocraneana, déficit neuroldgico focal, lesidn
expansiva intracraneana y lesién difusa en el SNC.

DIAGNOSTICO

La historia clinica y el examen clinico neurolégico
completo constituyen la base del diagndstico clinico,
el cual se debe confirmar con estudios de imagenes
diagndsticas tales como TAC y RM, las cuales son
las herramientas mas importantes para definir la
presencia de esta patologia en el paciente y sus
probables diagndsticos diferenciales.

ESTUDIOS IMAGENOLOGICOS

El diagndstico de absceso cerebral es un reto clinico,
elabordaje inicial del paciente con déficit neuroldgico
contempla la toma de una TAC con contraste, que en
etapa de cerebritis muestra una lesién hipodensa mal
definida rodeada por edema vasogénico que tras la
administracion del medio de contraste presenta un
realce en anillo. En la etapa con cdpsula se puede
visualizar un centro mds hipodenso, que refleja
la necrosis central con licuefaccion rodeada por
un anillo de mayor densidad correspondiente a la
capsula, que serealzatraslaadministracién del medio
de contraste®’; sin embargo, esta imagen plantea
el diagndstico diferencial de un tumor necrético,
el glioblastoma, y metdstasis cerebrales, las cuales
plantean un abordaje terapéutico muy diferente, por
lo cual ante la duda diagndstica la RM juega un papel
preponderante, siendo el gold standard en el estudio
imagenoldgico®.

Los hallazgos de la RM cerebral muestran una
lesidn hipointensa en T1 e hiperintensa en T2, con
intensificacion en el anillo, que tras la inyeccion
de gadolinio en el caso de presentar capsula,
esta muestra un realce en anillo con bordes bien
definidos®; sin embargo, el uso de las secuencias
de difusidon ponderada y coeficiente de difusion
aparente, ayudan a identificar lesiones multiples
pequefas enrelacionaenfermedad metastasica; enel
caso de lesiones Unicas, numerosas series proponen
las secuencias de difusion como las indicadas para
diferenciar enfermedad tumoral de absceso, dado
que todos los abscesos muestran hiperintensidad
de sefal en la difusién ponderada y disminucion
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en el coeficiente de difusién aparente, indicando
restriccion a la entrada de agua, mientras que las
lesiones no piégenas suelen ser hipointensas®™.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Desde el punto de vista radiolégico no se muestran
diferencias entre un AE bacteriano con un absceso
fungico, nocardial o tuberculoso, neurocisticercosis,
toxoplasmosis, metastasis  tumoral,  glioma,
hematoma resuelto, infarto cerebral, linfoma o
radionecrosis. Teniendo presente lo anterior, se
debe tener en cuenta la historia clinica como base
para lograr diferenciar la posible etiologia. Con
respecto al tratamiento, este es acorde al resultado
microbiolégico que se obtenga del drenaje de esta
patologia.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 62 afios, indigente, sin
antecedentes conocidos, con sintomatologia de
seis dias de evolucién, caracterizada por fiebre,
tos, rinorrea y expectoracién, por lo que consulta
a un centro de salud, donde consideran infeccion
respiratoria alta y dan manejo sintomatico con
ibuprofeno y amoxicilina, sin mejoria. Posteriormente
presenta sensaciéon de mareo, nduseas, vomito en
varias oportunidades, marcha inestable, hemiparesia
izquierda y alteracidon progresiva del estado de
conciencia, por lo cual es llevado al servicio de
urgencias de Hospital Local del Norte donde es
remitido al Hospital Universitario de Santander,
Bucaramanga, Colombia.

Al ingreso se encuentra paciente estuporoso en
malas condiciones generales, con presién arterial
170/100 mmHg, frecuencia cardiaca de 98 lat/min,
frecuencia respiratoria de 26 resp/min y deterioro
ventilatorio, se hospitaliza con diagndstico de
enfermedad cerebrovascular no especificada versus
tumor cerebral, se realiza intubacién orotraqueal
y se inicia manejo con liquidos endovenosos,
protectores de mucosa gastrica, antieméticos, y
solicitan TAC cerebral, cuadro hemdtico y valoracion
por neurocirugia. El cuadro hemadtico reporta
hemoglobina de 17,3 gr/dL, hematocrito de 51,2%,
leucocitosis de 19 500 x mm3, con 92% de neutrdfilos,
6% de linfocitos, 2% de monocitos y plaquetas en 497
000/mm?2.
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El TAC cerebral reporta una lesidn expansiva
compuesta de densidades mixtas ubicada en el
hemisferio cerebeloso derecho, con presencia de
edema perilesional, la cual ejerce efecto de masa
comprimiendo el cuarto ventriculo y desviando la
linea media de la fosa posterior, con dilatacién del
sistema ventricular supratentorial (ver Figura 1). En
las horas siguientes presenta deterioro neuroldgico
progresivo y fallece.
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Figura 1. Corte axial de tomografia cerebral a nivel cerebeloso
en donde se aprecia imagen hipodensa con marcado edema
perilesional ubicada a nivel del hemisferio cerebeloso derecho la
cual ejerce efecto de masa con desviacion de la linea media hacia el

lado contralateral y colapso del sistema ventricular.

Teniendo en cuenta que no hay diagndstico
exacto sobre la causa de muerte, el médico
tratante solicita autopsia medico cientifica.
Los hallazgos de esta al examen externo en
el sistema nervioso, identifican un encéfalo
aumentado de tamafio, con marcada congestion
de la red vascular leptomeningea, giros vy
circunvoluciones aplanadas con surcos y cisuras
estrechas, sin exudados y un surco de presién
sobre las amigdalas cerebelosas. Al corte a
nivel del hemisferio cerebeloso derecho, se
reconoce lesiéon necroinflamatoria de 4 x 3 cm
en sus didmetros mayores cruzados, de limites
mal definidos, que contiene material purulento
pardo amarillento de olor nauseabundo asociado
a moderada dilatacién del sistema ventricular
(ver Figura 2). El estudio histolégico muestra
tejido nervioso de cerebro con marcado edema
y congestion y en los cortes de cerebelo extensa
necrosis licuefactiva con densos agregados
de leucocitos polimorfonucleares y bacterias
cocoides Gram positivas (ver Figura 3).
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Figura 2. Al corte a nivel del hemisferio cerebeloso derecho, se
reconoce lesion necroinflamatoria de 4 x 3 cm en sus diametros
mayores cruzados, de limites mal definidos, que contiene material
purulento pardo amarillento de olor nauseabundo asociado a

moderada dilatacion del sistema ventricular.

Figura 3. Se observan colonias bacterianas, detritus celulares y

leucocitos polimorfonucleares neutréfilos

DiscusiON

Teniendo en cuenta la condicién de habitante de
la calle de este paciente se puede inferir que tuvo
algin grado de imnunocompromiso, ya sea por
un estado de malnutricion o una comorbilidad
agregada. Una buena y adecuada historia clinica en
este caso deberia interrogar sobre alguna patologia,
la cual pudiera explicar el origen de un foco primario
infeccioso; esto sumado a los exdmenes paraclinicos,
ayudas diagndsticas y evolucidn clinica y neuroldgica,
podria hacer sospechar de lesién localizada en
SNC de etiologia infecciosa, ademas de orientar la
posible terapéutica. Tener en cuenta la presencia de
leucocitosis a expensa de neutrofilia, aumentaria la
sospecha diagndstica de AE.
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En la literatura se reporta que las caracteristicas
clinicas de un AE son muy variables y en la mayoria
de los casos no presentan la triada clasica de fiebre,
cefalea y déficit neurolégico; en el presente caso,
el paciente presentd inicialmente un trastorno
de la marcha con una evolucién rapida y tdrpida
del estado neurolégico. Aunque se conocen los
aspectos etiopatogénicos de un AE, el abordaje
diagndstico es complicado debido a la variabilidad
de su presentacion clinica, los mdiltiples diagndsticos
diferenciales enlos hallazgos de neuroimageny en no
contar con las herramientas tecnoldgicas avanzadas
como RM de una forma oportuna para realizar un
diagndstico temprano lo cual aumenta la mortalidad
de esta enfermedad.

CONCLUSIONES

El AE aunque es una patologia relativamente poco
frecuente, deberia tenerse en cuenta dentro de la
sospecha clinica en aquellos pacientes que muestren
un proceso infeccioso, que se acompafie de
sintomatologia neuroldgica. Aunque el diagndstico
puede ser dificil, tener una adecuada clinica, la
bisqueda de factor predisponente y realizar las
respectivas ayudas radiolégicas que reporten
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imagenes sugestivas de dicha lesién puede orientar
hacia dicha patologia.
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