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l HTRODUCC 1 OH 

Los abscesos cerebrales se pueden encontrar en todos 

los grupos de edad, permd11ec~n muchas veces ~~intomáticos 

por semanas o meses causan más tarde s1ntomas graves con -

:c~i~ ~rnn~~tico. Su cur~n es más devastador en la lacta! -

cla, etapa preescolar y escolar debido a la tmposibilidad o 

dificultad para expresar sus qt1ejas o enfermedad, a la falta 

de percepción de los signos por los padres y también a la -

gran adaptabilidad de las esLruciuras craneales. ~stas tres 

caracteristlcas permiten el pro~reso de la enferm~dad hasta 

que cuando éstd es dL1gno:>ticada, 1?1 e$t.ado del paciente pu~ 

de ser critico (1). 

La mortalidad del absceso cerebral es del 7 al 50% en -

las grandes series de pacientes descritas en las dos últimas 

décadas; sin cmbd1·yu, ~!e~:: ~!t~~f~ttr~s san extrat,jcras -

por lo cual es necesario conocer las propias e identificar -

los patrones cltnicos en forma temprana cuando nuestros p~ -

cientes son lesionados por e~ta patoloafa y prooorcionar un 

tratamiento r~pldo para intentar reducir las secuelas que -

puede dar el absceso cerebral. lo cual todav1a permane~~ co

mo un desafio cl!nico (2,3). 

El absceso cerebral es una colección purulenta en el t~ 

jido cerebral que puede encontrarse libre o encapsulada. Se 
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inicia como cerebritis ocasionada por un foco séptico acomp~ 

ñada de zona de necrosis tisular con lnflltracl6n de pollmoL 

fonucleares, llr.focitos y activ~ción de la microglia como l! 

sión inicial localizada comúnmente en la substancia blarlCd. 

Su evolución se dívide en cerebrttis temprana 1-3 dlas, cer~ 

d!as y c~poula tardía < partir de los 14 d!as hasta constl -

tulr el absceso cerebral. 

Factores predisponentes son enfermedad cardi~ca congénl 

ta, otitis, sinusitis, lesiones craneales cerradas o abie~ -

tas, ftbrosis qulsttca. prematur1dad, seµsls neonatal y m~ -

nos fre~uentes, dilataciones esofAgicas, infecciones dent~ -

les, quistes dermoides occipitales e ir.munodepresi6n. Se r! 

porta 69i de causa otogénlca, si cardlogénlca y 14S de etlo

logla desconocida (4,5). 

Los microorganismos se diseminJ.n por vla directa y hem~ 

t6gena. El sitio de lnfeccl6n primaria se establece hasta -

en asi de casos y es determinante de la etiolog!a del absce

so oor excelente correlación bacterlol6gica entre ambos.~ 

Diversos autores enfatizan el papel de las bacterias -

anaerobias en el absceso cerebral en ninos. Anaerobios. es

treptococo microaerofllico y viridans se aislan de abscesos 



asociados a cardiopat[a congénita, Estafilococo aureus se r~ 

porta en niños posterior a trauma craneal, Bacteroides fragl 

lis es el anaerobio más aislado en abscesos cerebrales otog! 

nicos. En menores de 5 años el empiema sudural tnvariabl~ -

natos los bacilos gram negativos E. coli, Proteus, Citrobac

ter, Pseudomonas y Estreptococo del grupo B son los más co

munes (6). 

Asociado a enfermedad cardiáca congénita la incidencia 

es a 61, afecta raramente a menores de 2 anos. Yang repo~ 

ta que ocurrió en s2i de pacientes con tetralog!a de Failot 

y con defecto septal ventricular· en 20%. El pronóstico es -

pobre, su mortalidad esta entre 27% y 66% (7). 

Los signos y sontomas del absceso cerebral dependen de 

factores corno edad del paciente, localtzación. tamaho de la 

lesión, si es única o múltiple y del grado de edema constit! 

yendo los slndromes cllnicos de hipertensión intracraneana y 

meningitis. Existe cefalea y vómito en 80% de caso,, déf! -

cit neurol6glco focal en 72i, fiebre 62%, convulsiones 13 a 

32i. Sitios mas afectados son lóbulo temporal, parietal y -

frontal. La fórmula blanca y eritrosedimentacíón no han si

do de ayuda para el diagnóstico. La punción lumbar tiene 15 

a 33% de riesgo de deterioro neurológico y se evitar~ al so~ 

pechar absceso cerebral. su información no es útil para el -



manejo de estos pacientes. 

La excelente correlación tomografica de Brltt y Cols, -

con los estadios htstopatol6gicos del absceso c~1·6bral es de 

gran utilidad para la decisión terapeútica, la cual depende 

cie1 estdtiiu 1 lv.:ü!:;:::::!6~~ ·J~! ;;,J-.~cf!::;o en el momento del ---

diagnóstico conslstP en eliminar el proceso infeccioso. --

disminuir el efecto de masa mediante aspir~ción o excls16n y 

antibioticoterapia adecuadíl. 

Actualmente se acepta terapia antibiótica en la fase de 

cerebritis con di~metro menor de 3 ~m., en ab~ccsos mntt! 

ples distantes uno de otro o en sitios profundos. en hidroc~ 

falla concomitante que puede infectar la derivación duraflte 

la clrugla del absceso y en pobres candidatos qulrfirglcos. 

Diversos autores est~n ae d~u~1úü ~« !: =~~!~!~tr~r.t6n 

de esteroides sólo si existe marcado efecto de masa. 

La mortalidad del absceso cerebrdl tiene ccrreleci6n -

i:-on ~1 nivel de conciencia al ingreso. varia del 17'% en ale!. 

ta, al 89i en coma. Es de 1ooi en infección de orlgen remo

to, soi en origen de senos, ma5toides o dientes y 11i con le 

sión craneal previa o neurocirugia. A la punción lumbar se 

atribuye 14% y a la mortalldad qulrGrgica hasta un 24i (8-

40). 



Objetivos 

1. Conocer la lncldencla de absceso cerebral en la pobl! -

cl6n hospitalaria de O a 15 a~os. 

2. Con~cer cuáles son los agentes estlológicos de acuerdo 

a edad. 

3. Tasa de morbilidad (secuelas) que origina el absceso C! 

rebral. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se efectúa revisión retrospectiva. observacional y Oes

cr!otlva d• los expedientes cllnlcos en el Archivo Cllnlco -

de \3 pacientes pedlAtricos comprendidos entre las eoaoes u~ 

O a 15 anos que fueron diagnosticados como absceso cerebral 

en el Hospital Roglonal ZU de Noviembre del lSSSTE, en el p~ 

riada de 1982 a 1990. 

[1 di~gn6stlr.o fue efectuado por estudio cllnlco, tomo

gr3fla axial computarizada de cr~neo. ctrugia o autopsia, -

con los criterios de edad de O a 15 a~os, ser de ambos sexos, 

contar con r.~ámenes citoqutmicos, tinci6n de gr~m. cultivos 

de liquido cefalorraquldeo y exploracl6n neurol6glca. 

Se excluyeron 2 por no encontrarse completo su expedie~ 

te, otro paciente fallecl6 al Ingreso proveniente de otro -

hospital y otro ~~r~sado por alta voluntaria. Por lo cual -

la muestra es de 9 pacientes. 

Las caracterlstlcas seleccionadas de la historia cllnl

ca, examen flsico y estudios dlagn6stico5 laboratorlales y -

de gabinete son acampanados por la ocurrencla de diferencias 

mayores entre los casos fatales y no fatales. 



RESULTAOOS 

En el estudio retrospectivo de 8 años. se encontraron S 

pacientes que desarrollaron absceso cerebral. La edad de --

casos se presentó en menores de 5 años con 7 pacientes, de -

los cuales 5 fueron menores de 1 año de edad. Se presentó -

en 6 hombres y 3 mujeres. Tabla 1 y 2. 

Los signos y stntomas de deterioro neurológico se pr! -

sentaron en todos los pacientes. Datos de focalizactón oc11-

rrieron en 6 pacientes. convulsiones en 5, rechazo a la vta 

oral en 4, vómito en 4, irrltabllldad en 3 y cafaleJ en los 

3 pacientes que podlan expresarse verbalmente. Tabla 3. 

Se presento t1eore mayor ue j~.~vL en 6 pac1er1tes, id -

biometría l1emática de ingre5o en 3 pdcientes tuvo leucocito

sls mayor de 15 000, en 4 fue mayor de 10 000, en 2 fue m~ -

nor de 10 000 y sólo pacientes tuvieron polimorfonucleares 

mayor a 80%. Tabla 4. 

La punción lumbar no se realizó en 2 pacientes que pre

sentaban diltos de hipertensión intracraneana, uno de los cu~ 

les Ingresó con celulitis perlorbltaria derecha, etmolditls 

y sinusitis maxilar derecha (caso 4) y el otro paciente in -
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gresó para resección de teratoma cerebral desarrollando 4 s~ 

manas después del evento quirGrgico un ?bsceso en temporal -

derecho (caso 9). El liquido cefalorraquldeo mostró celula

rldad y protetnas aumentadas en 5 pacientes. hipoglucorr! -

quea en 3 pacientes y gltcemia normal en 6 pacientes. no gl! 

cemia en el caso 7~ Tabla 5. 

Todos los cultivos del liquido cefalorraquldeo fueron -

negativos. En 2 pacientes se aislaron del hemocultivo St~ -

phylococcus Sp coagulasa negativo (caso 2 y 6). Los hemocul 

tivos en los pacientes restantes no aislaron bacterias. 

A B pacientes se les efectuó aspiración por punción y/o 

drenaje. siendo positivos los cultivos del absceso cerebral 

en 3 pacientes. aislándose Staphylococcus Sp coagulasa nega

tiva y Serratia liquefaciens en el caso 4; Pseudomona aerog~ 

nes en el caso 5 y Propionobacterium acnes en el caso 9. T! 

bla 6. 

y se cons1der6 desconocido en uno. TAbla 7. De pacientes 

con derivación ventriculo-peritoneal (casos 2.6,8) por hidr~ 

cefalla congénita. uno desarrolló ventriculltis y absceso e~ 

rebral, uno presentó trauma por rascado sobre sitio de v~lv~ 

ta de Pudens en parieta~ derecho desarrollando meningitis y 

absceso y otro desarrolló meningitis y absceso en fase de e~ 

rebritis. 



Los abscesos cerebrales fueron detectados por tomogr! -

f[a axlal computarizada en estadio de cerebritis temprana en 

un paciente. cApsula temprana en 2 pacientes, cl~suld tardta 

en -5 pdcienLt!!:I y diJ!:IL~!Ju cu u11 µ ... 11 .... 11::úte. 

Los sitios más afectados fueron el lóbulo frontal. p~ -

rietal temporal con predominio del hemisferio cerebral de-

recho. Tabla B. 

Se r~alizó aspiración por punción en 3 pacientes, dren! 

je en 4 pacientes, un paciente recibió combinación de aspir~ 

clón y drenaje (caso 5) y sólo antibioticoterapia en el caso 

B. En ningGn caso se realizó excisión de la c~psula. Tabla 

9. Un paciente tuvo compl tcación de hematoma frontal (caso 

5) y en el caso 9 se presentó sfndrome de secreción inapr~ -

piada de hormona antidiurética. 

Los esteroides se administraron a 5 pacientes (casos 4, 

5.6.7,Q). Our~ntP PI curso de la enfermedad. las cefalospo

rinas de 3a. ~cnerac16n y amikacina se preescribieron a 6 p~ 

cientes (casos 2,5,6,7,8,9) de los cu~les 2 pacientes recl -

bieron previamente esquemas completos de ampicilina-cloramf! 

nicol y penicilina sódica cristaiina-dicioxacilina (casos 5 

y 7} respectivamente. La penicilina sódica cristalina-dicl~ 

xaciiina se utillz6 en pacientes (caso 1 y 3) y la ampici

lina-cloramfenicol en un paciente (caso 4). 
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La irrigación con aminoglucósidos se re realizó en 3 P.! 

cientes (casos 1,5.6) respectivamente. durante~ días. 

L~ ... ,_u·1 . ..-1 i.farl .,,Aurrlti Pn un o.lcicntc con abscesos mOltt 

ples y ruptura a ventriculo (caso 7 autopsia) y en un pacte~ 

te quien posterior a drenaje qulrOrgico presenta estatus ep! 

lépttco (caso 1, 110 autopsia). 

Las secuelas neurológicas encontradas a 6 meses fueron 

pacientes con atrofia corticdl (~d~os 1.3.G), epllep:iJ en 

2 (casos 1,2j, hemtparesta Izquierda en 2 (casos 5.9), hemt

p.::resi~ derecha en 1 {caso 6). retraso pslcomotor en 2 (C,! -

sos 3,6), espasticidad en 2 (casos 2,3), n.r~ltsis facial l.!_ 

quierda en uno (caso 9), parc1:lisls facial derecha en 1 (caso 

uno (caso 4). Tabla 10. 

Se encontró libre de secuelas a la rdcler1tB que ingresó 

en estadio de cerebritis, tratada sólo con antibióticos (ca

so B). el resto de pacientes sobrevivientes presentaron de 1 

a 4 lesiones residuales. 
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TABLA 2. INCIDENCIA POR EDAD y sno 

~-D~~~~~~~F_E_M~. 
1 

O - 5 AÑOS 
6 -10 AílOS 

1

11 -15 AÑOS 

. TOTAL 

o 

HAS. 

TABLA 3. CARACTERISTJCAS CLINICAS 

FIEBRE 

f OC ALI ZAC 1 ON 

CONVULSIONES 

VOM !TO 

RECHAZO VIA ORAL 

RIGIDEZ DE CUELLO 

11rn1 TAOILIDAO 

CEFALEA 

T:\!!L•. 4. 

LEUCOC !TOS 

> 1 o ººº 
> 15 ººº 
<. 10 000 

PMN > aoi 

n 

8/9 

6/9 

5/9 

4/9 

4/9 

4/9 

3/9 

3/9 

n 

4/9 

3/9 

2/9 

3/9 

12 



TABLA 5. IW.l.AZGOS EH EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

CEL/11JD3 S NEITROFILOS PROTElflAS 
mg/100 mi 

1 - 1 o 17 

in•:ontables 100 3 600 

o - 54 

4 + hipertensióo intracraneal 

5 + 3 (61 77 260 

2 200 92 1 800 

7 & 2 900 21 90 

274 77 3 400 

9 + hip·irtensión lntrlcrar:eal 

+ PACIENTES COll CULTIVO DEL ABSCESO CEREBRAL POSITIVO 

( ) GLUCEMIA 

- FATALES SIN COMA 

FATALES EN CCMA 

NR NO REPORTADA 

G!.UCOSA 
mg/100 mi 

69 (120) 

40 ( 90) 

66 (102) 

8 (100) 

1!; ( 78) 

10 ( NR) 

55 ( 90) 

PRES ION 

l11ll Hzº 
no anJtada 

no anotada 

no anotada 

no anotada 

no anctada 

no anctada 

no anotada 

¡;; 



TABLA 6. BACTERIOLOGIA DEL ABSCESO CEREBRAL 

Cultivns realizados 

Ct1ltivos positivos 

Cultivo~ sin desarrollo bacteriano 

mas de 1 organismo en ct1ltlvo 

HICROORGANISMUS IDENTIFICADOS: 

Staphylococcus Sp coagulas~ negativa 

y Ser1·atia liquefaciens 

Pseudomona aeruginosa. 

Klebsiella pneumo11idc y 

Enterobacter aerogenes 

Propionobacterium acnes 
(anaerobio estricto) 

Meningitis 

ventriculitis 

+ Trauma externo craneal 

Sinu5itis maxilar y etmoidal 

+ OOfdlltiS 

+ Gastroenteritis 

Desconocido 

n 

n 

8 

C1\SO 4 

CASO 5 

CASO 9 

CASOS 

( 1.2.5,7) 

( 6) 

(Zi 

( 9) 

( 4) 

(7) 

( 5) 

(3) 

+ 3 cuadros de meningitis (incluidos) tuvieron su ürlgen 

en estas patologtas. 

14 
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TABLA O. LOCALIZACIUN Y HEMISFERIO AFECTADO 

FRONTAL 

PARIETAL 

TEMPORAL 

5/9 

5/9 

4/9 

HEMISFERIO DERECHO 

HEMISFERIO IZQUIERDO 

t-HUNIAL 

2 pacientes cursaron con abscesos mfiltiples 

TABLA 9. TRATAMIENTO 

+ ASP IRAC 1 ON 

onrnr.JE 

EXCISION 

MEDICO 

PACIENTES 

o 

+ Se trató un paciente con aspiración 

TABLA 10. DEFICIT NEUROLOGICO RESIDUAL 

EPILEPSIA 

ATROFIA CORTICAL 

HEMIPARESIA 

RETRASQ PS!COMOTOR 

PARALISIS FACIAL 

HIDROCEFALIA 

PTOS IS PALPEBRAL 

drenaje 

n 

6/9 

3/9 

MUERTES 

o 

15 

casos 
( 1,2) 

( 1,3 ,6) 

( 5. 6. 9) 

[3.6l 

(4. 9) 

(3) 

(4) 
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DISCUSION 

El absceso cerebral fue bajo; en nuestro hospital enea.!! 

tramos ~ pac1ent.es que 10 prc~entdrun. i.d n~id\.ÍÚ11 i1u111Un~~

mujer de 2:1 fue similar ali! reportada en la literatura (3, 

26,39), pero en cuanto d la edad mfls de la mitad de los p~ -

cientes fueron rneno,·es de 1 dfto de eddti, lo cua! se conside

ra relativamente raro en la infancia temprana de acuerdo con 

Arsenl y Cols, quíen de 81 ca~os sólo 3 pacientes fueron me-

nares de ano, Fiscl1er en 92 casos rcport~ 7 casos menores 

de 6 meses de edad y más recienteme:nte Hirsch y Cols, revis~ 

ron 34 pacientes menores de 15 años y sólo 3 pacientes fue -

ron menore; de 3 anos ( 1, 7 ,21). 

Extztieron 4 casos de meningitis en menores de 1 ano -

que originaron absceso cerebral, lo cual es una complicación 

Inusual de ésta a cualquier edad ya que Fyfe y Cols, refi~ -

ren que el absceso cerebral se desarrolla en cerca del 1% de 

!0!; l"'~c:nc di? m11?11ir.~it!i:: y '111~ ti~n.~ 11nri incid~nct.1 del 42i -

cuando la bacteria causal de la meningitis pertenece al gén~ 

ro Citrobacter (7,9,10,11,12,13,14), el cual no fue encontr! 

do en nuestro estudio. 

En el liquido cefalorraquideo de estos pacientes no se 

logró aislar la bacteria causal de la meningitis de manera -
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Que pudiera orientar Pn Ja ettologf a hacterl~na rlPI absceso 

cerebral en estos casos y esto posiblemente ocurrió porque -

todas recibieron previo a su ingreso, antibióticos de amplio 

espectro. 

Brook ha deraostrado claram~nte el papel de las bacterids 

anaerobias en el absceso cerebral en nifios. especialmente ~n 

los asociados a sinusitis; sin embargo, en uno de nuestros -

pacientes con celulitis periorbitaria, sinusitis maxilar y -

etmoldltis se aisló Jel absceso cerebral, Staphylococcus Sp 

coagulasa negativa y Serratia liq11efaciens que se hablar~ -

portado previamente en los cultivos de la secreción ocular -

tomados al ingreso. No hubo crecimiento bacteriano de los -

cultivos del seno ma~ilar al realizarse el procedimiento QU! 

rúrgtco de Cadwell Luck. En este paciente existla destru~ -

clón parcial del techo orbitario y esto puede explicar la -

bacteriologla del absceso cerebral. 

Sólo en l paciente tue posible aislar un anaerobio e! -

trtcto. Propionobacteriurn acnes y en este caso el absceso e~ 

rebral ocurrió 4 semanas después de la resección quirúrgic~ 

del teratoma, no se logró aisl~r este microorganismo de ---

otro sitio. No encontramos predominio de anaerobios como se 

refiere en la literatura médica po~iblemente por la falta de 

t~cnicas uniformes en años previos para la colección de esp~ 
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ctmencs, transporte óptimo y cultivo de anaerobios algunos -

de los cuales son extremadamente sensibles a la exposición -

de OXlgenO y 3 lOS dílt.llTIICroiJidllU::. y i<l t!~:>l .. (l::.n }Jr~>t:n.:iU dC 

aerobios en los abscesos cerebrules puede ser debida a su m~ 

nnr paoc? en estas infecciones n ~l ~f~c~n rlP \ns antibióti

cos previamente administrados (2). 

Se refiere en la literatura que la punción lumbar no es 

de utilidad para relllizar el diagnóstico de absceso cerebral, 

en nuestros casos este método diagn6stico fue útil en 5 p~ -

cientes dl uL::.~r·vdrs¿ p~rsistencla e fncrc~cnto de 135 célu-

las y protetnas por lo que la persistencia de infección y ªl 
teración neurológica 11~ce necesaria la búsquedd de otra com

plicación y obliga a pensar en esta entida1. La tomografta 

axial computarizada de cráneo es definitiva para el rliagn6s

ttco ae aosceso 1.~1·1:d.J1 al. 

Una paciente en estddio de cerebritis fue tratada sólo 

con anti016t1cos, el cultivo <l~ lf4uido cefalorraqu1dco fue 

negativo. Existe creciente evidencia de que en esta fase 

los antibióticos atraviesan la barrera hematoencef~lica y s~ 

pueden encontrar en niveles terapeúticos dentro de los absc~ 

sos. Sandermann inclusive refiere que el metrontdazol pene

tra rApidamentc al interior de los abscesos en todos los es

tadios de desarrollo (28,29,30,31,32), por lo que la exc_!. 
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s16n quirúrgica total se utilizó ampliamente en las décadas 

anteriores a la tomografla axial computarizada; dCLuolmentc 

la eficacia de la aspiración única o de drenaje pueden ser -

fa.ctlmente co11i.1ul.uJu::; ~· "' 1 t!"':!'.""" ,1.-:-1 nroccdimi~nto quirOr-

gico se disminuye (43). La obtención de una muestra para la 

selección adecuada de antibióticos se considera esencial. 

La terapia antibiótica emptrica se acepta en casos esp~ 

ctficos referidos anteriormente e incluye la utilización de 

antimicroblanos con penicilinas resisle11Les u lil pcnicllinn 

con asociación a cloramfenicol, metronidazol o aminoglucósi

dos en el caso de neonatos {28,29,30,31,32,42,43,44). Las -

cefalosporinas de Ja. generación como agente único tienen e~ 

bertura apropiada, exc~lente entrada en la barrera hematoen-

ccf~lica pero no han sido bien es~uuid<ld~ ~~ ~:~:: ~~rn~ 

(42}. Se indican 6 a 8 semdods de terapia intravenosa. 

Recibieron esteroides 5 pacientes. ld mayor1J. de aut~ -

ro~ r~f1eren aue deben ser evitados siempre que sea posible, 

porque disminuyen la respuesta inflamatoria, la fibrosis y -

la encapsulación del absceso evitando la erradicación bacte

riana en el área de cerebritis reduciendo la penetración del 

antibi6tico al interior del absceso. Los esterotdes también 

tienen efecto sobre el reforzamiento del medio de contraste 

en la tomograf1a y éste disminuye importantemente en la fase 
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de cerebritts cuando se administran 48 hrs. ~nt~s ~el c~t~ -

dio tomograftco. Whelan y Hilal observaron que al desconti

nuarse éstos. se aumenta el reforzamiento del niedio de con -

traste en la tumograffa (26,32,33,34,35j, por lo que sólo es 

tan indicados cuando existe efecto de masa importante. 

El seguimiento de los pacientes fuo de 6 meses en 6 ca

sos y de 8 meses en un caso. En el 95% de las ocasiones la 

resolución del retorzamiento anormal del absceso en la tomn

graffa con medio de contrdste es de unos 3 meses y el segui

miento u largo plazo de curación adecuada h.1 sido de 25 m~ -

ses (28}. Encontramos un alto Indice de secuelas que tienen 

relaci~n con el tiempo de evolución y localización del absce 

so. datos que concuerdan con la literatura. 

Ocurrieron dos defunciones. una por estíltus epiléptico 

y otra por ruptura d~l absceso cr.rcbral: se con.:;id'?r~ que el 

pronóstico en estos casos es pobre para la función y la V! -
+1u ¡[J0 ,~r~r·iüu que no es necesariamente deshauciante y 

que la presencia de flora bacteriana mixta puede alertar al 

clfnico de la posible ruptura de absceso cerebral m~s que la 

simple meningitis piógena (24). 

La tasa de mortalidad varia del 7 al 50'.t en las series 

de la literatura¡ est~ en relación ccn el nivel de conc1en-
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eta al ingreso d~l µdci~nl~, estadio del absceso. ortgen de 

la infección y de ia existencia de abscesos múltiples (1,2,3 

4}; actualmente con la tomnor~ff~ a~ial comcutarizada de ~rj 

neo se refie1·e disminución hasta un 1oi de ésta (43,44). 



COHCLUS IONES 

1. El absceso cerebral es bajo en nt1estro llospital en la 

2. La ~ersistencia del cuadro infeccioso y alteración neu

rol6g1ca o deterioro obliga a pensar en esta entidad. 

3. El uso de esteroides debe ser limitada a la reducción -

de importante efecto de masa intrdCf'dHedi. 

4. Ei tratamiento actual depende de la fase; en la de cer~ 

britis los antimicrobianos en asociación~ en fases pos

terior'es: aspiración o drena.je. 

5. La ettclog\d, localiiaci6n, ~act~riotcgf~. destrucción 

del ahsceso cerebral y el estacio de conciencia al ingr~ 

so son los factores que determinan la evoluci611 clinlc~ 

las secuelas y la elevada mortalidad de esta seril e~ -

fermedad. 

6. La tomograf1a axial computarizada de cr~neo con medio -

de contraste es el método mas efectivo pdr·a el diagnós

tico y seguimiento de los pacientes con absceso cer~ 

bral. Puede tardar en su resolución de 3 a 6 meses. 
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