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INTRODUCCIÓN

La brucelosis es una enfermedad infecciosa de relevancia en áreas
endémicas de la cuenca mediterránea, Oriente Medio, América
Central y Sudamérica. La identificación del microorganismo se
atribuye a Bruce (1887), quien la pudo localizar tras la realiza-
ción de una autopsia en la isla de Malta. Hughes describió en
1896 [1] el primer caso de infección del sistema nervioso por el
microorganismo. La neurobrucelosis constituye una complica-
ción rara de la brucelosis sistémica y se caracteriza por una am-
plia diversidad de manifestaciones clínicas y radiológicas que,
en numerosas ocasiones, no se correlacionan.

Presentamos el caso de un paciente diagnosticado de epilep-
sia refractaria, en el que se demostró un absceso crónico bruce-
lósico cerebral durante su estudio prequirúrgico.

CASO CLÍNICO

Varón de 54 años remitido a la Unidad de Cirugía de la Epilepsia del Hospi-
tal de la Princesa para una valoración quirúrgica. Entre sus antecedentes
personales destacan la dedicación al pastoreo de ganado caprino en su
infancia y el haber sido diagnosticado y tratado de brucelosis a los 15 años.

La primera crisis epiléptica, generalizada tipo tonicoclónica, se presentó
a la edad de 18 años. Desde entonces, el paciente refiere cuadros, con fre-
cuencia quincenal, de sensación de mareo, cambio de humor, pérdida de
visión y audición, con vivencia desagradable de asfixia y sensación de
muerte inminente, así como percepción de necesidad imperiosa de orinar o
defecar. La sintomatología persiste a pesar de haber recibido tratamiento
con clonacepam, ácido valproico y fenitoína. En el momento del estudio, el
paciente se encontraba en tratamiento con clonacepam (2 mg/12 h).

La exploración física no reveló signos de focalidad neurológica.

La resonancia magnética (RM) evidenció una lesión expansiva en el
lóbulo temporal derecho con captación anular de contraste, sin edema peri-
lesional y contenido heterogéneo en su interior (Fig. 1). La tomografía de
emisión de fotón simple evidenció una zona de hipoperfusión singificativa
en la región anterior del lóbulo temporal derecho (Fig. 2). En la arteriogra-
fía, la masa se definía como avascular (Fig. 3). El estudio de videoelectroen-
cefalografía (video-EEG) puso de manifiesto una actividad basal anómala y
presencia de alteraciones funcionales en el hemisferio derecho, con activi-
dad interictal bitemporal, predominantemente en la región temporal derecha
posteromedial, aunque también pudo observarse en la región frontotempo-
ral izquierda (Fig. 4).

Se intervino al paciente mediante una craneotomía pterional derecha, con
electrocorticografía intraoperatoria; se identificó en la región anterior del
lóbulo temporal la lesión, que se resecó en su totalidad. Presentaba aspecto
calcificado, con una cápsula que contenía material amarillento y avascular.
Se enviaron muestras para el estudio patológico, el cual informó que se tra-
taba de tejido inflamatorio crónico sin características de especificidad, y
microbiológico; resultó positivo el cultivo para Brucella melitensis.

Tras obtener el diagnóstico, se inició el tratamiento antimicrobiano en ré-
gimen de seis semanas con rifampicina (600 mg/24 h) y doxiciclina (100 mg/
12 h). Se realizaron estudios microbiológicos indirectos para Brucella al
inicio (rosa de Bengala positivo, aglutinación 1/160, Coombs 1/1.280) y fin
del tratamiento (rosa de Bengala positivo, aglutinación 1/80, Coombs 1/320).

En el año siguiente a la intervención, el paciente permaneció libre de cri-
sis epilépticas (Engel: grado I). El estudio del video-EEG de control presen-
tó características similares a las del prequirúrgico, con muy escasas mani-
festaciones interictales. En la RM de control se confirmó la resección com-
pleta de la lesión (Fig. 5). 

DISCUSIÓN

La brucelosis, también conocida como fiebre ondulante o de
Malta, es una zoonosis causada por bacilos gramnegativos de
tamaño pequeño. Se transmite ocasionalmente al ser humano
desde reservorios animales infectados, de forma directa o a tra-
vés de productos lácteos contaminados [2]. El primer mecanis-
mo se basa en el contacto con animales enfermos, inoculación o
inhalación, lo que constituye un problema de salud, preferente-
mente en el medio rural, que afecta sobre todo a colectivos pro-
fesionales de riesgo (ganaderos, veterinarios). La ingesta de le-
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che no higienizada y queso fresco supone el mecanismo de
transmisión más frecuente en el medio urbano. Se han descrito
seis especies dentro del género Brucella, de las cuales sólo cua-
tro pueden infectar al hombre: B. melitensis, que afecta de for-
ma preferente a cabras y ovejas, B. abortus (bóvidos), B. suis
(porcinos) y B. canis (cánidos). Existe un gran polimorfismo en
cuanto a su evolución clínica, aunque clásicamente se describe
una fase aguda, febril o septicémica, seguida de una segunda fa-
se evolutiva en la que predominan las manifestaciones corres-
pondientes a la infección de órganos o tejidos específicos.

La neurobrucelosis constituye una complicación poco fre-
cuente de la brucelosis sistémica (incidencia del 0,5-25% en
adultos [3] y 0,8% en la población pediátrica [4]), y es una con-
secuencia de la gran afinidad del microorganismo por el tejido
meníngeo, desde el cual puede invadir estructuras vecinas. Pue-
de manifestarse con una amplia variedad de hallazgos clínicos y
radiológicos que no siempre se correlacionan [5]: desde casos
con sintomatología florida y ausencia de hallazgos radiológi-
cos, hasta el caso opuesto. Dentro de sus formas de presenta-
ción se incluyen la meningitis (aguda, subaguda o crónica), la

meningoencefalitis [6], la mielitis, la polirradiculitis, la mono-
neuritis, la afección vascular (isquemia, hemorragia, trombosis
venosa), la desmielinización y el pseudotumor cerebral. Las
formas menos frecuentes incluyen la afección cerebral focal
en forma de absceso [7-22].

El diagnóstico de neurobrucelosis requiere el aislamiento
del microorganismo en muestras procedentes del sistema ner-
vioso. Los cultivos precisan un largo período de incubación y
presentan una tasa baja de positividad [23], por lo que frecuen-
temente se debe recurrir a la demostración mediante estudios
microbiológicos indirectos en suero, principalmente la prueba
de rosa de Bengala, la reacción de aglutinación y el test de
Coombs. Este último es de especial relevancia en el caso de las
formas crónicas de brucelosis, dada la alta frecuencia de bajos
títulos o negatividad de la reacción de aglutinación [1]. Existen
clasificaciones de la neurobrucelosis que distinguen tres grupos
basándose en su presentación clínica y en los resultados de los
estudios diagnósticos [24]. El primero se corresponde con la me-
ningitis aguda, con baja respuesta de anticuerpos en líquido
cefalorraquídeo (LCR) y el aislamiento frecuente del microor-

Figura 2. Tomografía de emisión de fotón
simple realizada con 99mTc HMPAO: zona
de hipoperfusión significativa en la región
anterior del lóbulo temporal derecho.

Figura 3. Signos indirectos de la presencia de una masa avascular en el lóbulo temporal derecho: a) Proyec-
ción anteroposterior; b) Proyección lateral.

Figura 1. a) Resonancia magnética en secuencia T1, corte sagital: identificación de una masa de contornos bien definidos e intensidad heterogénea en
la región anterior del lóbulo temporal derecho; b) Resonancia magnética en secuencia T1, corte coronal: realce periférico tras la administración de gado-
linio; c) Resonancia magnética en secuencia T2: la masa presenta hipointensidad periférica, con señal heterogénea en su interior.
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ganismo. En segundo lugar se identifica con una presentación
insidiosa con afección meningovascular y respuesta inflamato-
ria prominente en LCR. Por último, se describe la infección cró-
nica, con baja respuesta inflamatoria y lesiones irreversibles del
tejido neural.

La elección y la duración del régimen de tratamiento anti-
microbiano dependen de la localización de la enfermedad y las
características del paciente. Los antimicrobianos más activos con-
tra las brucelas incluyen las tetraciclinas, los aminoglucósidos,

la rifampicina, el trimetoprim-sulfa-
metoxazol y las fluorquinolonas. Se
considera de elección el tratamiento
combinado con rifampicina y doxi-
ciclina durante 45 días en la brucelo-
sis no complicada. En los casos de
neurobrucelosis, se prefiere asociar
trimetoprimsulfametoxazol a la ri-
fampicina, dada la dificultad para
atravesar la barrera hematoencefáli-
ca de la doxiciclina. El tratamiento
se debe prolongar al menos durante
tres meses [1,22]. Aunque en oca-
siones es inevitable valorar el trata-
miento quirúrgico de las lesiones por
su propia naturaleza, se han descrito
en la literatura casos de absceso bru-
celósico del sistema nervioso central
tratados con éxito únicamente con an-
timicrobianos [22]. 

Los pacientes diagnosticados de epilepsia refractaria se so-
meten en nuestro servicio a una serie de pruebas complementa-
rias estándares para valorar su candidatura al tratamiento qui-
rúrgico. En este caso, el paciente presentaba crisis epilépticas
parciales complejas. Aunque en el registro del video-EEG las
alteraciones eran significativas y se correlacionaban con la pre-
sencia de una lesión morfológica en el lóbulo temporal, el pa-
ciente no presentó crisis epilépticas ni registro de actividad ic-
tal, a pesar de la retirada de su tratamiento antiepiléptico habi-
tual, si bien se produjo una remisión clínica completa tras el tra-
tamiento de la lesión.

Desde nuestra experiencia, tras un estudio realizado en 137
pacientes con epilepsia temporal [25], el porcentaje de éxito
quirúrgico, considerado como un grado I-II de Engel, resultó
mayor en los pacientes con estudio de RM que evidenciaba una
lesión quirúrgica (86%) respecto a los casos con un estudio de
neuroimagen normal (62%); el resultado fue estadísticamente
significativo.

Spencer estableció la clasificación de las lesiones epileptó-
genas del lóbulo temporal [26,27] en cuatro grandes grupos:

– Alteraciones congénitas del desarrollo.
– Alteraciones adquiridas del desarrollo.
– Tumores.
– Alteraciones del cerebro maduro de causa extrínseca.

Las etiologías de mejor pronóstico, en cuanto a la recurrencia
de crisis a largo plazo tras la realización de una lesionectomía
completa, vienen representadas por los angiomas cavernosos y
las lesiones tumorales. En nuestro centro realizamos de manera
rutinaria un estudio de electrocorticografía intraoperatoria con
el fin de evaluar la necesidad de la resección del área epileptó-
gena adyacente (corteza cerebral, siempre que se trate de áreas
no elocuentes) o distante (complejo amigdalohipocámpico) a la
lesión.

A pesar de tratarse de un proceso poco frecuente, la neuro-
brucelosis debe considerarse en el diagnóstico diferencial de
las lesiones expansivas intracraneales, sobre todo en el caso de
que existan datos sugerentes de esta etiología en la anamnesis y
en áreas geográficas endémicas. Tanto el clínico como el radió-
logo deben conocer la amplia diversidad de sus formas de pre-
sentación.

Figura 4. Registro videoelectroencefalográfico. Actividad interictal muy frecuente consistente en ondas
agudas temporales derechas y frontotemporales izquierdas (flecha). El gráfico de voltaje muestra las dos
regiones electronegativas (zonas circulares oscuras).

Figura 5. Resonancia magnética posquirúrgica en secuencia T1, corte
axial, que muestra la ausencia de restos de la lesión, así como dilatación
del asta temporal del ventrículo lateral a expensas de un área de gliosis-
malacia que tracciona de éste.
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EPILEPSIA REFRACTARIA COMO PRESENTACIÓN 
DE ABSCESO CEREBRAL BRUCELÓSICO
Resumen. Introducción. La brucelosis es una enfermedad zoonósi-
ca que se transmite de forma ocasional al ser humano desde reser-
vorios animales infectados. Representa una entidad de relevancia
en áreas endémicas. Una complicación poco frecuente de la bruce-
losis sistémica es la infección del sistema nervioso, tanto central
como periférico. Caso clínico. Varón de 54 años en estudio prequi-
rúrgico de epilepsia refractaria, con expresión clínica en forma de
crisis parciales complejas, en el cual se demostró mediante técnicas
de neuroimagen una lesión expansiva en el lóbulo temporal dere-
cho, filiada como absceso crónico brucelósico mediante demostra-
ción serológica, histopatológica y microbiológica directa. Tras el
tratamiento combinado mediante resección quirúrgica completa,
seguido de un ciclo de tratamiento antimicrobiano, el paciente que-
dó libre de crisis tras un año de seguimiento. Conclusiones. A pesar
de su baja frecuencia, la infección por Brucella debe considerarse
en el diagnóstico diferencial de las lesiones expansivas intracranea-
les, así como en los pacientes cuya forma de presentación son las
crisis epilépticas. Para la realización del diagnóstico es de especial
importancia el conocimiento de la amplia variedad de manifesta-
ciones clínicas y radiológicas a las que puede dar lugar, y que no
siempre encuentran correlato, así como la identificación de factores
de riesgo en la historia clínica. [REV NEUROL 2006; 43: 729-32]
Palabras clave. Absceso. Brucelosis. Cerebro. Epilepsia. Neuro-
brucelosis. Resonancia magnética.

EPILEPSIA REFRACTÁRIA COMO APRESENTAÇÃO 
DE ABCESSO CEREBRAL BRUCELÓSICO
Resumo. Introdução. A brucelose é uma zoonose que se transmite
de forma ocasional ao ser humano a partir de reservatórios ani-
mais infectados. Representa uma entidade de relevância clínico-
epidemiológica em áreas endémicas. Uma complicação pouco fre-
quente da brucelose sistémica é a infecção do sistema nervoso, tan-
to central como periférico. Caso clínico. Doente do sexo masculi-
no, 54 anos de idade, em avaliação pré-cirúrgica por epilepsia re-
fractária, com expressão clínica na forma de crises parciais com-
plexas. A avaliação neuro-imagiológica demonstrou uma lesão
expansiva no lobo temporal direito, identificada como um abcesso
crónico por Brucella mediante demonstração serológica, histopa-
tológica e microbiológica directa. Após a terapêutica combinada
por dissecação cirúrgica completa, e terapêutica antimicrobiana, o
doente ficou livre de crises após um ano de seguimento. Conclu-
sões. Apesar da sua baixa incidência, a infecção por Brucella deve
integrar o diagnóstico diferencial das lesões expansivas intracra-
nianas, bem como nos doentes com crises epilépticas de novo. Para
o diagnóstico é de especial importância o conhecimento da ampla
variedade de manifestações clínicas e radiológicas a que pode dar
lugar, nem sempre correlacionadas, bem como identificar poten-
ciais factores de risco na história clínica. [REV NEUROL 2006;
43: 729-32]
Palavras chave. Abcesso. Brucelose. Cérebro. Epilepsia. Neurobru-
celose. Ressonância magnética.


