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RESUMEN 

Antecedentes: El absceso cerebral es una colección intraparenquimatosa de pus 

causada por una infección. Desde hace dos siglos se conoce con los trabajos de 

William Macewen, que el tratamiento de los abscesos cerebrales es a través del 

drenaje de la lesión. La evolución de las técnicas quirúrgicas empleadas a logrado 

mejorar el desenlace clínico de los pacientes; inicialmente se realizaban 

craneotomías y exéresis de los abscesos, posterior se utilizo punción abierta y 

drenaje a través de trepano y actualmente se prefiere drenaje de los abscesos 

guiados por estereotaxia. 

Justificación: El drenaje de abscesos cerebrales guiados por estereotaxia 

disminuye el riesgo de sangrado por la precisión en el sitio de punción y evitando 

vasos sanguineos en el trayecto de la aguja de aspiración y ofrece menor 

mortalidad. Es un procedimiento  poco usado fuera de Instituto Nacional de 

Pediatría y aún más se desconoce el desenlace terapéutico de este tratamiento en 

población pediátrica. 

Objetivo: Se describe el desenlace clínico del paciente pediátrico con absceso 

cerebral sometido a un procedimiento de drenaje, a través de estereotaxia en el 

Instituto Nacional de Pediatría, del 1 de enero de 2000 al 31 de mayo del 2016. 

Metodología: Este estudio se enfoca a una población referida en un rango de 

edad de 1 día hasta 18 años de edad, con diagnóstico de absceso cerebral (CIE-

10 G 06.0), con manejo quirúrgico a través de estereotaxia. En base a las 

variables de estudio previamente seleccionadas, se diseño una hoja de 

recolección de datos, esta nos permitio obtener la información correspondiente a 

las variables propuestas. Los datos clínicos se obtuvieron de los expedientes en 

físico de pacientes antes mencionados en el periodo comprendido del 1 de enero 

de 2000 al 31 de mayo del 2016. La recolección, captura y verificación de los 

datos se realizo a través de los médicos e investigadores; donde previamente se 

unificaron los criterios de captura. El análisis estadístico es de tipo descriptivo de 

la información recolectada. Donde las variables cuantitativas fueron expresadas en 
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frecuencias y porcentajes. En particular la media fue expresada en la media de los 

casos incluidos. 

Resultados: De los 7 pacientes sometidos a drenaje por estereotaxia 5 de ellos 

fueron del sexo masculino (71.4 %) y 2 del sexo femenino (28.6 %). La edad de los 

pacientes fue de los 2 a los 8 años (media de 5.43 años). Las comorbilidades 

asociadas a los abscesos cerebrales fueron en 71.4 % de los pacientes de origen 

cardiaco. La triada clínica característica de cefalea-fiebre-déficit focal solo estuvo 

presente en el 28.6% (dos pacientes). El 100 % de los pacientes presento datos 

clínicos de hipertensión endocraneal. La focalización neurológica estuvo presente 

en 5 pacientes (71.4 %). Las crisis convulsivas se presentaron en el 42.9 % de los 

pacientes (tres) de las cuales fueron generalizadas del tipo tonico-clonico. El estudio 

de imagen primordial fue la tomografía simple y contrastada de cráneo de los 

cuales el 71.4 % (5) se observo el absceso cerebral en fase de capsulitis tardia y 

en dos pacientes (28.6 %) en fase de capsulitis temprana; la resonancia 

magnética simple y contrastada de cráneo solo se realizo en dos pacientes (28.6 

%) y se observo el absceso en uno en fase de capsulitis tardia y otro en capsulitis 

temprana. La localización de los abscesos cerebrales fue en el 42.9 % (tres) en el 

lóbulo frontal y con el 14.3 % en el lóbulo parietal, temporal, occipital y ganglios de 

la base respectivamente. El rango de días de estancia hospitalaria estuvo entre los 

15 y 86 días con una mediana de 46.29 días. Las complicaciones solo se 

presentaron en un paciente (14.3 %) manifestando datos clínicos de edema 

cerebral severo e hipertension endocraneal que lo condujo a la defunción. 

Conclusiones: El drenaje de abscesos cerebrales a través del procedimiento de 

estereotaxia debe ser considera una opción dentro de las técnicas de resolución 

quirúrgica en pacientes pediátricos principalmente por la exactitud en la 

localización de la lesión, así como su drenaje de forma segura y menor riesgo de 

complicaciones como la hemorragia intracapsular del absceso cerebral. 
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I. GENERALIDADES 
1.1  DEFINICIÓN 

El absceso cerebral es una colección intraparenquimatosa de pus causada por 

una infección en senos paranasales, oido medio, corazón y pulmones, el 

traumatismo craneoencefálico penetrante y procedimientos neuroquirúrgicos están 

asociados a esta condición (Muzundar y cols., 2011). Para su desarrollo requiere 

de inoculación de un organismo en el parenquima cerebral en un área de 

hipoperfusión, la lesión evoluciona de una etapa de cerebritis temprana a una 

etapa de organización y formación de capsula. Su desarrollo es dependiente de la 

virulencia del microorganismo y el sistema inmune del huésped (Hall y Truwit, 

2008). 

1.2 HISTORIA 
Durante siglos los cirujanos han tenido conocimiento de la mortalidad del absceso 

cerebral, pero que puede ser curado si se drena, “este consejo fue dado por 

Andrés Vesalio en 1562, cuando fue consultado por el caso de Don Carlos, hijo y 

heredero del rey Felipe II de España, el príncipe desarrollo un absceso extradural 

secundario a trauma craneal; Vesalio aconsejo realizar trepano, su consejo fue 

rechazado y el absceso dreno espontáneo, el príncipe se recupero" (Simpson, 

1987). Desde el siglo XIX, Robert Hooper describe e ilustra abscesos cerebrales, 

donde observó que la pus se encapsula en un “quiste o bolsa membranosa”. 

(Robert Hooper, 1826). William Macewen, en su obra clásica, “La enfermedad 

piógena del cerebro y medula espinal, meningitis, abscesos cerebrales, trombosis 

infecciosa del seno, recomienda drenar el absceso (William Macewen, 1839). Por 

otro lado, Warrington dividió en dos grupos los factores etiológicos: 1) infecciones 

de estructuras adyacentes al cráneo; 2) infecciones que se propagan por el 

torrente sanguíneo desde un sitio distante (Warrington, 1918). King, en 1924, 

introduce la marsupialización de abscesos cerebrales y Dandy, 1926, introduce la 

aspiración de abscesos crónicos (King, 1924; Dandy, 1926). Mientras que, Sargent 

considero la resección parcial de un absceso encapsulado (Sargent, 1928). 

Vincenten 1936, popularizo la resección completa y demostró su utilidad (Vicent, 
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1936). En la segunda mitad del siglo XIX, Luis Pasteur estableció la patogenicidad 

de los microbios y Joseph Lister introdujo la cirugía antiséptica, momento en el 

que los neurólogos dieron inicio a la localización de abscesos cerebrales con 

signos clínicos. Spiegel y cols., pioneros del abordaje estereotáxico a las regiones 

cerebrales profundas poco accesibles por cirugía, como herramienta para 

diagnostico y tratamiento de diversas patologías del sistema nervioso central 

(Spiegel y cols., 1947). Heineman y cols., fueron los primeros en informar sobre el 

manejo médico con éxito de un absceso cerebral (Heineman y cols., 1947), por 

último con el advenimiento de la tomografía computarizada en la década de 1970 

y la localización estereotáctica de lesiones intracraneales, se demostró que este 

procedimiento es simple, preciso y efectivo para el tratamiento de abscesos 

cerebrales (Stapleton y Bell, 1993). 

1.3  EPIDEMIOLOGÍA 

Osenbach y Loftus reportaron aproximadamente 2500 casos anuales de abscesos 

cerebrales en Estados Unidos, esta frecuencia incremento con el Síndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) y trasplante de órganos. Niños entre las 

edades de 4 y 7 años son los más propensos a desarrollar un absceso cerebral 

(Osenbach y Loftus, 1992). 

Por otra parte, Hall reporto que en niños que presentan abscesos cerebrales, 25 % 

tienen patologías cardiacas congénitas, con 10 veces más probabilidades de 

desarrollar un absceso cerebral por la derivación de derecha a izquierda que se 

encuentra en el 50% de los pacientes con tetralogía de Fallot. La relación hombre-

mujer es de 1.3:1 a 3.0:1 (Hall, 1994). Carpenter y cols., la incidencia en pacientes 

menores de 15 años de edad estuvo entre el 15 y 30%. En México el Instituto 

Nacional de Neurología y Neurocirugía informo una frecuencia de 3.1 abscesos 

cerebrales por año, entre 1964 y 1974, que se incremento a 5.4 casos entre 1974 

y 1984, Díaz y Otero, 1975. Mientras que, en el Hospital Infantil de México se 

reporta una frecuencia anual de 3-4 casos (Coria y cols., 2002). 
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En los niños el principal foco de infección es otogénico, seguido por el foco 

paranasal y traumas. Alrededor del 15-30% de los abscesos cerebrales se 

desconoce la causa desencadenante (Shachor-Meyouhas y cols., 2010). 

Las tasas de mortalidad registradas en los años 70 llegaban hasta el 50%, estas 

tasas han descendido hasta situarse en los años 90 entre el 5-10% gracias al 

diagnóstico precoz mediante el advenimiento de la tomografía computarizada (TC) 

(Dios M. y cols., 2010). 

1.4  CARACTERISTICAS CLÍNICAS 

La mayoría de las manifestaciones clínicas no se deben a signos sistémicos de 

infección, pero si al tamaño y localización de una lesión ocupante de espacio 

dentro del cerebro, y la virulencia del microorganismo causante; la cefalea es el 

síntoma más común en la mayoría de los pacientes (70-75% de los pacientes; 

Mandell, 2009; TABLA1). 

TABLA 1: Características clínicas (Tomado de Mandell, 2009). 

Síntoma o signo Frecuencia (%) 

Dolor de cabeza  49-97 

Cambios en el estatus mental 28-91 

Déficit Neurológico focal 23-66 

Fiebre 32-79 

Triada de dolor de cabeza, fiebre y déficit 
focal 

<50 

Convulsiones 13-35 

Náuseas y vómitos 27-85 

Rigidez en nuca 5-41 

Papiledema 9-51 

* Las presentaciones clínicas varían dependiendo de la talla y tamaño del absceso 
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Estas se presentan con déficits neurológicos focales en menos del 50%, crisis 

convulsivas o síntomas de hipertensión intracraneal y en menor frecuencia 

infección local o sistémica, en tanto los cambios en el estado mental están 

presentes al momento del diagnóstico en un tercio de los pacientes, que van de 

confusión leve, somnolencia y coma (Ciurea y cols., 1999), y el 35 % de los 

pacientes tienen velocidad de sedimentación globular normal, >50% tienen conteo 

de leucocitos normales y >60% están afebriles (Svanteson, 1988). Por otra parte, 

un empeoramiento repentino acompañado de meningismo de novo, podria 

significar ruptura del absceso hacia el espacio ventricular, lo cual es una 

complicación con alta tasa de mortalidad (85% en algunas series; Mandell, 2009). 

1.5  TIPOS DE ABSCESOS 

Las colecciones de pus intracranealesrepresentan problemas neuroquirúrgicos 

que requieren de atención inmediata,se pueden dividir en dos grupos: los 

extracerebrales como abscesos epidurales, empiemas subdurales y los 

intracerebrales: abscesos parenquimatosos (Coria y Rocha, 2002). En particular, 

en este estudio hacemos referencia exclusiva al segundo grupo. 

1.6  ETIOLOGÍA 

Los microorganismos que causan el absceso cerebral dependen del factor 

predisponente y del estado inmunológico del paciente. En el periodo neonatal 

predominan los bacilos Gram negativos, mientras que en niños un tercio de los 

abscesos cerebrales son por varios microbios (Reece, 1995). 

En diferentes estudios se indica que en un 20% de los casos existen cultivos con 

múltiples microorganismos (Hall, 1994), y hasta en 25 % de los casos no hay 

desarrollo de estos en cultivos; probablemente por cultivo inadecuados, 

especialmente para anaerobios, o bien por ausencia de bacterias viables (Jadavji 

y cols., 1985). En años recientes el aislamiento varía entre 80 y 100% (Wong y 

cols., 1989). En particular, las especies de Estreptococos y Estafilococos son los 

microorganismos más comunes; por arriba del 70% (Taub y Lozano, 2009). Estos 

incluyen Streptococos alfa hemolíticos, no hemolíticos y piogenes. Las cepas del 
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grupo Streptococos anginosus (milleri) son  aislados con mayor frecuencia en los 

abscesos cerebrales (Taub y Lozano, 2009). 

En traumatismos, el Staphylococcus aureuses la causa más común de absceso 

cerebral. Cuando la herida es contaminada con el suelo, los agentes involucrados 

son por bacilos Gram Negativos y clostridium spp (Renier y cols., 1998).  

Las dos bacterias que se aislan en absceso cerebral asociado a meningitis 

neonatal son Citrobacter diversus y Proteus mirabilis (Reece, 1995).Los 

anaerobios se encuentran como parte de etiología polimicrobiana; los aislamientos 

más comunes son Bacteroides incluyendo Bacteroides fragilis seguidos por 

estreptococos y en menor proporción Clostridium, Fusobacterium y Actinomyces 

(Wispelwey y cols., 1991). 

 

1.7  PATOGÉNESIS 

Las bacterias inducen daño al parenquima cerebral y necrosis tisular (Hersin y 

Tufan, 2008). El reconocimiento de peptidoglicanos bacterianos de la pared celular 

por receptores toll-like 2 (TLR2) activa la microglia y astrocitos; la activacion de 

citocinas proinflamatorias y quimiocinas incrementa la permeabilidad de la barrera 

hematoencefálica, condicion que favorece la entrada de macromoleculas como 

albumina e inmunoglobulina G (IgG) al parenquima cerebral. Las citocinas inducen 

expresion de moleculas de adhesión intercelular (ICAM) y moleculas de adhesion 

vasculares (VCAM) en el absceso en evolucion que facilita la extravasacion de 

celulas inmunes como macrofagos, neutrofilos y celulas “T” (activadas por 

bacterias como por citocinas). La microglia activada influye en la extension de la 

respuesta inmune a través del complejo mayor de histocompatibilidad clase II. Si 

la activación glial persistiera en la inflamación, la liberación de mediadores 

proinflamatorios causara daño al parenquima cerebral normal (FIGURA 1, Hersin y 

Tufan, 2008). 

 



� � �
�

FIGURA 1. Patogénesis de los abscesos cerebrales. Tomado de Hersin y 
Tufan, 2008. 

 

 

Los microorganismos llegan al parenquima cerebral por 3 vias: 1) extensión de 

estructuras adyacentes; 2) diseminación hematógena; e 3) inoculación directa. 

TABLA 2. 
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TABLA 2: Vías de diseminación de microorganismos al parenquima cerebral 
Vía de diseminación Características Referencias 

Estructura adyacente 
(contigüidad). 

El drenaje venoso de la cabeza es extenso y 

complejo, la circulación venosa de las 

estructuras extracraneanas se conecta con la 

circulacion de los senos venosos durales a 

traves de las venas emisarias. 

Los senos venosos dúrales, las venas 

cerebrales  y las venas emisarias no poseen 

válvulas, lo que permite la diseminación de 

infecciones en ambas direcciones dependiente 

del gradiente venoso. 

De tal manera que la diseminación adyacente 

es la causa más común, en niños y 

adolescentes, de absceso cerebral. En dos 

tercios de los pacientes, se originan de senos 

paranasales, oido medio, celdillas de la 

mastoides o dentales. De esta forma los 

abscesos cerebrales por infecciones de oído 

medio suelen ser únicos y la mitad de éstos se 

encuentran en el lóbulo temporal y solo 20-

30% en el cerebelo; 80% de los abscesos 

cerebelosos se originan a partir de un foco 

ótico. 

Mientras que los abscesos cerebrales 

secundario a enfermedades de los senos 

paranasales se presentan casi exclusivamente 

en el lóbulo frontal. 

 En tanto que las infecciones dentales son 

poco frecuentes como causa de abscesos 

cerebrales y tienen predilección por el lóbulo 

temporal. 

 

(Lerner DN y cols. 

1995).  

 

 

(Heilpern y Lorber, 
1996). 
 
 
 
 
 
 
 
(Douglas, 1999). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Wispelwey y 
Schel, 1990). 
 
 
 
 
 
(Reece, 1995). 
 

Hematógena Ocurren en el territorio de la arteria cerebral (Wispelwey  y cols. 
1991).  
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media (lóbulo parietal y temporal), suelen ser 

múltiples y se localizan en la unión de 

sustancia blanca con sustancia gris. 

El factor predisponente más común es la 

cardiopatía congénita cianógena, seguida de 

infecciones piógenas crónicas pulmonares; se 

presenta en el 25% de los casos, se deriva de 

infecciones cardiacas, pulmonares u otros 

organos, abuso de drogas intravenosas y 

cardiopatias congenitas. La cardiopatía más 

común asociada al absceso cerebral  es la 

tetralogía de Fallot, seguido por la 

transposición de grandes vasos, el canal AV 

completo, la atresia tricúspide, la doble vía de 

salida del ventrículo derecho y eltronco 

arterioso. 

Mientras que, en las infecciones crónicas 

pulmonares se encuentran el absceso 

pulmonar, bronquiectasias, fibrosis quística. 

Otras alteraciones asociadas son infecciones 

pélvicas y procesos sépticos abdominales. 

Las cardiopatías congénitas causan hipoxemia 

crónica y por estimulos hormonales del tipo 

eritropoyetina generan policitemia e 

incremento en viscocidad sanguínea, esto a su 

vez causa trombosis vascular, infarto y 

necrosis tisular. Los abscesos cerebrales 

generados en la sustancia blanca adayacente 

a la corteza cerebral donde la densidad 

vascular esta aumentada promovera deposito 

de colágeno y formación capsular; de tal 

manera que la ruptura de los abscesos hacia 

el sistema ventricular esta condicionada por la 

delgada pared capsular en el punto mas 

 
 
 
 
 
 
 
 
Patrick y Kaplan, 
1988. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Dodge y 
Pomeroy, 1992). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Dodge y 
Pomeroy, 1992). 
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1.8 DIAGNÓSTICO 

Ante la sospecha abscesos cerebrales, la historia clínica y exploración 

neurológica, son las herramientas médicas que iniciarán el abordaje de estudio. 

Estudios de neuroimagen como la tomografía computarizada (TC) y resonancia 

magnética (RM) complementan nuestro diagnóstico. Donde la TC es el estudio de 

primera eleccion por su disponibilidad en centros hospitalarios, con una 

sensibilidad de 95 a 99% y especificidad de 80 a 85% y disminuye a 65% en fases 

tempranas del absceso, en este último caso es esencial la RM de cráneo (Molina 

de Dios y cols., 2010). La importancia de la RM radica en su utilidad para hacer 

diagnósticos diferenciales con otras patologias cerebrales, y con alta sensibilidad 

para detectar cerebritis y edema (Mandell, 2009). El uso de estas neuroimagenes 

son utiles para el diagnóstico, pero tambien  se usan como método de control 

evaluando las respuestas a la terapia con antibióticos y en el drenaje 

postquirúrgico (Moscote y cols., 2015). 

alejado de la corteza cerebral. 

 

Directa 

El material infeccioso se puede inocular 

directamente al cerebro por traumatismos 

abiertos o por procedimientos 

neuroquirúrgicos. El riesgo de absceso 

cerebral secundario a trauma penetrante de 

cráneo está relacionado con la gravedad de la 

lesión. Por otra parte las malformaciones 

congénitas como senos dermoides, 

encefaloceles, pueden desarrollar abscesos 

cerebrales. En los niños alrededor de un 20-

30% de los abscesos crebrales se catalogan 

como criptogénicos. 

Patrick y Kaplan, 
1988. 

En personas con inmunosupresión son susceptibles a infecciones por hongos o micobacterias. 
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Honda y Warren comentan que el diagnostico de certeza se realiza con el estudio 

microbiológico a través del cultivo en medios especiales del material purulento 

(aerobios, anaerobios, Lowenstein-Jensen y cultivo para hongos) obtenido durante 

procedimiento quirúrgico (Honda y Warren, 2009). 

Los hemocultivos llegan a ser positivos solo en el 15% de los casos (Sánchez y 

cols., 2006). La punción lumbar no tiene valor diagnostico en abscesos cerebrales 

y esta contraindicado por el riesgo de herniacion cerebral. Además de que el 

estudio de líquido cefalorraquideo (LCR) es normal o inespecifico, con cultivo 

estéril (Sánchez y cols., 2006). 

En cuanto a su formación, el absceso cerebral inicia con un area localizada de 

cerebritis y evoluciona a una colección purulenta rodeada por una capsula fibrosa 

vascularizada. Las etapas de los abscesos cerebrales se basan en los hallazgos 

de estudios de imagen de tomografía y resonancia magnética. Las características 

de la imagen dependen de la etapa al momento de realizar el estudio, asi como el 

curso de la infección, de tal forma que los abscesos cerebrales se dividen en 

cuatro etapas (Honda y Warren, 2009). En cuanto a los daños que ocasionan, 

estudios en modelos experimentales permitieron identificar cuatro etapas (Coria y 

cols., 2002; TABLA3). 

TABLA 3: Etapas de los abscesos cerebrales. Tomado de Coria y cols. 2002. 

Etapas Cerebritis 
temprana 

(1-3 días) 

Cerebritis 

tardía 

(4-9 días) 

Capsulitis 
temprana 

(10-13 días) 

Capsulitis 

tardía 

(>14 días) 

Patología Manguito 
perivascular de 
células 
inflamatorias que 
rodean el centro 
de necrosis, 
edema. Activación 
de microglia y 
astrocitos. 

Inicio de formación 
de cápsula, 
aparición de 
fibroblastos, 
deposito de 
fibronectina, centro 
necrótico 
desarrollado. 

Aumento de 
fibroblastos y 
macrófagos, se 
completa la 
cápsula fibrosa, 
disminuye centro 
necrótico, edema 
perilesional. 

Cápsula bien 
conformada, muy 
vascularizada; con 
centro necrótico 
pequeño, edema 
perilesional. 
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1.9  MANEJO TERAPÉUTICO 

El tratamiento antibiótico es la piedra angular en todas las fases del absceso 

cerebral, en tanto que el manejo quirúrgico solo tiene indicación en las fases 

capsulares (Molina de Dios y cols., 2010). 

 

1.9.1 MANEJO CONSERVADOR 

La terapéutica médica con antibióticos solo es una alternativa para absceso 

cerebrales menores de 2 cm. Por lo tanto, la elección del antibiótico empírico 

dependerá del foco que se sospeche como origen de la infección y dado que la 

mayoría de las infecciones son polimicrobianas se debe usar una combinación de 

antibióticos. La duración de la antibioterapia intravenosa recomendada es de 6 a 8 

semanas y la administración de esteroide del tipo de dexametasona sólo estaría 

indicada en caso de edema cerebral que amenace la vida del paciente o 

herniación cerebral inminente, con retirada progresiva, ya que los corticoides 

dificultan la formación de tejido de granulación y reducen la concentración de los 

antibióticos en los abscesos (Sánchez y cols., 2006). 

 

1.9.2 MANEJO QUIRÚRGICO 

Los procedimientos quirúrgicos consisten en 1) craneotomía y exéresis de lesión, 

2) drenaje abierto por punción y aspiración a través de un trepano único, 3) 

drenaje por punción y aspiración guiada por estereotaxia, ultrasonido o 

endoscopia.  

 

1.9.3 PRONÓSTICO 

El pronóstico de estos pacientes dependerá de las condiciones de salud del niño, 

del estado inmune, comorbilidades, tamaño y lugar de la lesión. Los niños que 

presentan síntomas neurológicos focalizados o alteraciones del estado de 
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conciencia presentaran peor pronóstico. Se ha descrito recurrencia en 

aproximadamente el 10% de los casos y esto se asocia a ausencia de 

erradicación del foco infeccioso primario, mala elección del antibiótico, fallas en el 

drenaje del absceso y falta de cuidados en el hogar (Sáez-Llorens, 2003). 

 

II. JUSTIFICACIÓN  

Los abscesos cerebrales condicionan un severo daño al tejido nervioso central, 

donde el manejo farmacológico se basa en el uso de antibióticos, por lo que, es la 

piedra angular en su tratamiento. En base a un diagnostico etiológico dirigido, 

cuando el volumen del absceso es mayor a 2 cm, la resolución del absceso es 

nulo con el manejo farmacológico sólo. En estos casos, el drenaje quirúrgico es 

esencial, pero se debe esperar a que el absceso este en la fase capsular, con el 

objetivo de disminuir el contenido de este; inicialmente el procedimiento quirúrgico 

es la exéresis a través de la craneotomía, pero, el daño al parénquima cerebral 

adyacente es extenso y condiciona a secuelas neurológicas dependiendo del área 

cerebral de su localización. En la actualidad el método a elegir es la punción del 

absceso a través de un trepano sin estereotaxia, ya que disminuye el contenido de 

la lesión con el menor daño posible al parenquima cerebral, aun así, los riesgos no 

estan exentos y la hemorragia es una de la complicaciones más comunes, seguido 

por el absceso residual. Por lo anterior se recomienda el uso de estereotaxia 

cerebral para el tratamiento de estos pacientes, sin embargo este procedimiento 

es poco usado fuera de Instituto Nacional de Pediatría y aún más se desconoce el 

desenlace terapéutico de este tratamiento en población pediátrica. 

 

III. PREGUNTA INVESTIGACIÓN 

¿Cuál es el desenlace clínico del paciente pediátrico con absceso cerebral 
sometido a un procedimiento de drenaje a través de estereotaxia? 
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IV. OBJETIVOS 

4.1  OBJETIVO GENERAL 

Describir el desenlace clínico del paciente pediátrico con absceso cerebral 

sometido a un procedimiento de drenaje, a través de estereotaxia en el Instituto 

Nacional de Pediatría, del 1 de enero de 2000 al 31 de mayo del 2016, mediante la 

recolección de información proveniente de expediente clínico. 

 

4.2  OBJETIVOS ESPECIFICOS  

Determinar al ingreso y al egreso, en la población de estudio, durante el periodo 
previamente descrito: 

1. La presentación clínica (género, edad, fuente de infección, comorbilidades y 

enfermedades concomitantes, agente infeccioso, triada clínica de cefalea-fiebre-

déficit focal, fiebre, datos de hipertensión endocraneal, focalización neurológica, 

crisis convulsivas);  

2. Principales hallazgos en estudios de imagen, como Tomografía Axial 

Computarizada (TAC), y Resonancia Magnética Nuclear (RMN); 

3. Frecuencia de punciones para drenaje de absceso cerebral por 

estereotaxia; 

4. Esquema terapéutico para el manejo del absceso cerebral; 

5. Días de estancia intrahospitalaria después de la punción; 

6. Principales complicaciones sistémicas y neuronales; 

7. Frecuencia de defunción. 
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V.  MATERIALES Y MÉTODOS 

5.1  DISEÑO DE ESTUDIO  

Estudio observacional, longitudinal, descriptivo y retrospectivo realizado en el INP. 

 

5.2  POBLACION DE ESTUDIO 
Para este estudio se incluyó a una población objetivo referida en un rango de edad 

de 1 día hasta 18 años, con diagnóstico de absceso cerebral (CIE-10 G06.0), con 

manejo quirúrgico a través de estereotaxia. En base a las variables de estudio 

previamente seleccionadas, se diseñó una hoja de recolección de datos, esta nos 

permitió obtener la información correspondiente a las variables propuestas. Los 

datos obtenidos fueron obtenidos de los expedientes clínicos de pacientes antes 

mencionados en el periodo comprendido del 1 de enero de 2000 al 31 de mayo del 

2016. La recolección, captura y verificación de los datos se realizó a través de los 

médicos e investigadores; donde previamente se unificaron los criterios de 

captura. El análisis estadístico fue de tipo descriptivo de la información 

recolectada. 

 

5.3  CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

1. Pacientes de edad pediátrica (0 meses a 18 años de edad), atendidos al 

Servicio de Neurocirugía Pediátrica del INP;  

2. Ambos sexos; 

3. Con diagnóstico absceso cerebral, con intervención quirúrgica por 

estereotaxia; 

4. Con seguimiento en revisión clínica por medio de la consulta externa. 



23	
	

5.4  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes que aunque inicialmente sean diagnosticados con abscesos cerebrales, 

pero que no fueron sometidos a drenaje quirúrgico por estereotaxia. 

 

5.5  CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Pacientes que fallecieron antes del procedimiento de drenaje quirúrgico por 

estereotaxia. 

 

5.6  VARIABLES DEL ESTUDIO Y FORMATO DE RECOLECCIÓN 

Las variables y sus características a utilizar en el estudio son descritas en la 

siguiente imagen. IMAGEN 1. 
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FORMATO DE RECOLECCIÓN 
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l upr d~ ori, ... : 
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5.7  UBICACIÓN DEL ESTUDIO 

Esta investigación se realizó en conjunto con el Laboratorio de Neurociencias de 

la Torre de Investigación, así como del Servicio de Neurocirugía del Edificio 

Hospital del INP. 

 

5.8  ANÁLISIS ESTADÍSTICO E INTERPRETACIÓN DE DATOS 

El análisis estadístico de los datos obtenidos de forma retrospectiva 

correspondieron a la determinación de frecuencias simples y fueron presentadas 

en porcentajes; para las variables cuantitativas se presentarán las medidas de 

tendencia central (media). 

 

5.9  CONSIDERACIONES ÉTICAS 

El estudio fue conducido de acuerdo con los principios éticos originados en las 

guías de buenas prácticas clínicas (ICH y GCP) y en cumplimiento de los 

requerimientos regulatorios locales vigentes. Los datos recolectados durante la 

investigación son estrictamente de carácter científico e informativo, manteniendo 

en todo momento la confidencialidad de los pacientes y de los profesionales de la 

salud involucrados. 
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VI.  RESULTADOS 

En el periodo de estudio comprendido del 01 de enero del año 2000 al 31 de mayo 

del 2016 se busco a través del Departamento de Archivo Clínico, los expedientes 

registrados con el diagnóstico de absceso cerebral (CIE-10 G06.0) en pacientes 

de un año de edad hasta los diez y ocho, encontrando un total de 60 expedientes, 

de los cuales en 17 se llevo a cabo cirugia abierta a traves de trepanos, en 13 no 

cumplieron criterios para punción y drenaje y solo recibieron manejo antibiótico, 

uno se dio de alta voluntaria, 7 fueron drenados con apoyo de estereotaxia y 16 

expedientes fueron dados de baja en la unidad hospitalaria por proceso de 

digitalización. 

De los 7 pacientes sometidos a drenaje por estereotaxia 5 de ellos fueron del sexo 

masculino (71.4 %) y 2 del sexo femenino (28.6 %) (GRÁFICA 1). 

Gráfica 1: Distribución por genero. 

 

La edad de los pacientes fue de los 2 a los 8 años (media de 5.43 años). En 

relación a su lugar de origen 3 fueron de la ciudad de México (42.9 %), 2 del 

estado de México (28.6 %), 1 del estado de Guerrero (14.3 %), 1 del estado de 

Veracruz (14.3 %). 
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La vía de diseminación fue hematogena en el 71.4 % (5 pacientes) y no 

consignado en dos pacientes (28.6 %). Las comorbilidades asociadas a los 

abscesos cerebrales fueron en 71.4 % de los pacientes de origen cardiaco (dos 

con tetralogía de Fallot; uno con cardiopatia congénita cianogena, estenosis 

valvular pulmonar, ventrículo derecho hipoplasico, persistencia de conducto 

arterioso y comunicación interauricular; uno con situs solitus, discordancia atrio-

ventricular, doble salida del ventrículo izquierdo, estenosis pulmonar mixta; uno 

con extrasístoles supraventriculares, cardiopatía congénita cianogena, foramen 

oval permeable, hipertensión pulmonar). (TABLA 4) 

 

Tabla 4. Vía de diseminación y comorbilidades. 

                            Comorbilidades 

Diseminación 

Cardiopatia Número de 

pacientes 

Hematogena Tetralogía de Fallot 

Cardiopatia congénita cianogena, estenosis valvular 

pulmonar, ventrículo derecho hipoplásico, persistencia 

de conducto arterioso y comunicación interauricular. 

Uno con situs solitus, discordancia atrio-ventricular, 

doble salida del ventrículo izquierdo, estenosis 

pulmonar mixta. 

Extrasístoles supraventriculares, cardiopatía congénita 

cianogena, foramen oval permeable, hipertensión 

pulmonar 

Dos 

Uno 

 

Uno 

 

Uno 

No consignado  Dos 



30	
	

En relación a enfermedades concomitantes en 3 pacientes (42.9 %) fueron 

gastrointestinales (gastritis erosiva, diarrea); 2 con faringitis aguda (28.6 %) y en 2 

no fueron consignados (28.6 %). De las muestras de contenido purulento enviados 

a cultivo bacteriológico en 6 pacientes (85.7 %) no hubo desarrollo de 

microorganismos y solo uno (14.3 %) desarrollo Streptococcus Acidominimus y 

amibiasis cerebral primaria. GRÁFICA 2 

Grafica 2. Distribución de enfermedades concomitantes. 

 

La triada clínica característica de cefalea-fiebre-déficit focal solo estuvo presente 

en el 28.6% (dos pacientes) y ausente en el 71.4 %. Como dato clínico aislado la 

fiebre estuvo presente 4 pacientes (57.1 %) y en 3 estuvo ausente (42.9 %). El 

100 % de los pacientes presento datos clínicos de hipertensión endocraneal. La 

focalización neurológica estuvo presente en 5 pacientes (71.4 %) caracterizado 

por hemiparesia en todos ellos y solo uno con anisocoria; 2 pacientes (28.6 %) con 

ausencia de focalización. Las crisis convulsivas se presentaron en el 42.9 % de los 

pacientes (tres) de las cuales fueron generalizadas del tipo tónico-clónico y en 4 

(57.1 %) estuvieron ausentes. El estudio de imagen primordial fue la tomografía 

simple y contrastada de cráneo de los cuales el 71.4 % (5) se observo el absceso 

cerebral en fase de capsulitis tardía y en dos pacientes (28.6 %) en fase de 

capsulitis temprana; la resonancia magnética simple y contrastada de cráneo solo 
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se realizó en dos pacientes (28.6 %) y se observó el absceso en uno en fase de 

capsulitis tardía y otro en capsulitis temprana. IMAGEN 3. 

Imagen 3. Estudios de imagen prequirúrgicos. Se observa en la imagen 

superior izquierda un corte axial de tomografía simple donde se identifica una 

lesion ocupante de espacio en el lóbulo frontal izquierdo con edema perilesional. 

Las siguientes imágenes de izquierda a derecha se muestran cortes axiales de 

resonancia magnética en secuencia de difusión, flair y T1 con contraste; la 

característica en difusión es la restriccion que presentan los abscesos cerebrales, 

en Flair se ve el edema tipo vasogénico perilesional y al medio de contraste con 

reforzamiento anular típico de los abscesos cerebrales. La imagen inferior 

izquierda corresponde a un corte coronal con voxel en el sitio de lesión y la 

imagen inferior derecha nos representan los picos de metabolitos que valora de 

forma indirecta y hace representacion al pico de lactato que se muestra elevado, 

esto nos indica que correspode a un centro necrótico, también característico de los 

abscesos cerebrales.  
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Imagen 4. Planeación y abordaje quirúrgico de los abscesos cerebrales 
guiados por procedimiento de estereotaxia. En las imágenes superiores se 

aprecian cortes axiales de tomografía que se toman previo a cirugía con el marco 

de estereotaxia con el objetivo de localizar las coordenadas para identificar el sitio 

preciso de punción del absceso. Las imágenes de la fila de en medio de izquierda 

a derecha muestran el proceso por el cual se coloca el marco de estereotaxia en 

la cabeza del paciente con apoyo de sedación otorgada por el servicio de 

anestesiología pediátrica y en las imágenes laterales de la derecha se aprecia el 

sitio de incisión en el cráneo con el trepano precoronal derecho y la punción 

realizada extrayendo el material purulento. En la imagen inferior derecha se 

aprecia un corte axial de tomografía simple de cráneo tomada al término de la 

cirugía y que muestra el drenaje total del absceso. 
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Imagen 5. Estudio de tomografía simple de cráneo de control tomada tres 
meses posteriores al drenaje del absceso cerebral. 

 

La localización de los abscesos cerebrales fue en el 42.9 %, en el lóbulo frontal 

(n=3), y con el 14.3 % en el lóbulo parietal, temporal, occipital y ganglios de la 

base respectivamente. En el 100% de los pacientes las dimensiones de los 

abscesos cerebrales fue mayor a los 2 cm de diámetro. El número de punciones 

realizadas con apoyo de estereotaxia fue de uno en el 100 % de los pacientes y 

solo en un paciente requirio de reintervención por persistencia del absceso 

cerebral con diámetro mayor a 2 cm.  

El esquema terapéutico antibiótico fue de metronidazol, ceftriaxona y vancomicina 

en tres pacientes (42.9 %); seguido por ceftriaxona, metronidazol y dicloxacilina 

(14.3 %, n=1); meropenem (14.3 %, n=1); vancomicina, metronidazol y 

meropenem (14.3 %, n=1); cefalotina, etambutol, pirazinamida, rifampicina e 

isoniacida (14.3 %, n=3; GRÁFICA 3). 
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Gráfica 3. Distribución del esquema de antibióticos. 

 

En el 100 % de los pacientes se utilizo esteroide del tipo dexametasona para el 

tratamiento del edema cerebral perilesional de tipo vasogénico; en dos pacientes 

(28.6 %) se utilizo manitol para tratamiento de edema cerebral severo. Los 

fármacos antiepilépticos utilizados en los pacientes que presentaron convulsiones 

fueron ácido valproico y levetiracetam en un paciente (33.3 %), en otro paciente se 

utilizo fenitoina sódica (33.3 %) y en otro más no se consigno en el expediente 

(33.3 %). El rango de días de estancia hospitalaria estuvo entre los 15 y 86 días 

con una mediana de 46.29 días. Las complicaciones solo se presentaron en un 

paciente (14.3 %) manifestando datos clínicos de edema cerebral grave e 

hipertensión endocraneal que lo condujo a la defunción. 
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VII.  DISCUSIÓN 

En México no contamos con una estadística que estime la incidencia de los 

abscesos cerebrales como los reportados en otros países con 2500 casos 

anuales; en nuestra institución encontramos un promedio con 4 casos al año, 

similar a lo observado en el Hospital Infantil de México “Federico Gómez” que 

reportan una frecuencia anual de 3-4 casos (Coria y cols. 2002). 

La relación hombre-mujer reportado en la literatura con diagnóstico de absceso 

cerebral es de 1.3:1 a 3.0:1 y en los pacientes que describimos con drenaje de 

abscesos cerebrales guiados por estereotaxia encontramos una relación de 4:1. 

(Hall, 1994). 

En nuestra descripción el 71.4 % de los pacientes tuvieron patología cardiaca 

asociada a los abscesos cerebrales, de éstos el 40% fue tetralogía de Fallot; la 

principal vía de diseminación fue por vía hematogena en el 71.4 % de nuestros 

pacientes. Coincidimos en lo reportado Patrick, que en los niños con abscesos 

cerebrales, 25 % tienen patologías cardiacas congénitas, con 10 veces más 

probabilidades de desarrollar un absceso cerebral. (Patrick y Kaplan, 1988). 

Se ha reportado que un 25 % de los casos no hay desarrollo de microorganismos 

en medios de cultivos y en nuestra revision encontramos hasta el 85.7 % de los 

casos sin desarrollo bacteriano, mayor a los reportado en la literatura médica, 

(Jadavji y cols., 1985). 

Como dato clínico importante encontramos que la focalización que presentan los 

pacientes asociado a la patología cardiaca aumenta el índice de sospecha de un 

absceso cerebral, tanto la triada cliica de cefalea, fiebre y déficit focal no vario con 

lo reportado en la literatura mundial. Datos de hipertension endocraneal fueron 

encontrados en todos nuestros pacientes, esto probablemente por el retraso en el 

diagnóstico de la patología que condiciona el aumento de dimensiones de la lesión 

y progresión de las fases del absceso (Mandell, 2009). 
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Las imágenes diagnosticas en todos nuestros pacientes fue la tomografía de 

cráneo por su rapidez y disposición en nuestra unidad hospitalaria; en otros casos 

se complemento con resonancia magnética. Estos estudios no solo son de utilidad 

en el diagnóstico, sino también en demostrar la resolución de la patología 

(Moscote y cols., 2015) 

La localización de los abscesos que encontramos fue principal en lóbulo frontal, lo 

cual se explica por su mayor volumen en relación al resto de los lóbulos 

cerebrales, sin embargo, en la literatura reportan que el territorio de al arteria 

cerebral media es el más afectado en diseminaciones hematógenas afectando 

primordialmente al lóbulo cerebral parietal y temporal (Wispelwey y cols., 1991). 

 

El uso de esteroide del tipo dexametasona se utilizo en el 100 % de los casos para 

tratar el edema perilesional de tipo vasogénico (disrupción de la barrera 

hematoencefalica), así como manitol para disminuir el edema cerebral 

generalizado, sin embargo, se debe de tener en cuenta que solo esta indicada en 

casos que amenacen la vida ya que el uso prolongado dificulta la formación de 

tejido de granulación y reducen la concentración de los antibióticos en los 

abscesos (Sánchez y cols., 2006). 

En nuestro trabajo encontramos desarrollo de microorganismos en un solo caso 

(14.3 %) y el resto sin desarrollo de microorganismos; sin embargo se utiliza de 

forma comun ceftriaxona, vancomicina y metronidazol con el objetivo de eliminar 

microorganismos aerobios y anaerobios en el tiempo que se espera resultados de 

los medios de cultivos. En la literatura médica se recomienda iniciar el esquema 

de antibióticos, de acuerdo a los microorganismos más frecuentes que se 

reportan; entre estos se encuentran las especies de Estreptococos y Estafilococos 

que se presentan hasta por arriba del 70% (Wong y cols., 1989). 

Encontramos en nuestros pacientes un promedio de 46.29 días (aproximado a 7 

semanas) de uso de antibiótico intravenoso, similar a lo reportado en la literatura 

médica en 6 a 8 semanas (Sánchez y cols., 2006). 
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Los fármacos antiepilépticos que se otorgaron en más de la mitad de nuestros 

pacientes fueron acido valproico, fenitoina, levetiracetam; estos dos últimos se 

prefieren por su disposición en presentación intravenosa, una ventaja más que 

presenta el levetiracetam es que no requiere de medir niveles séricos ya que su 

distribución es lineal. La mortalidad fue de 14.3 % (un solo caso), equiparable a lo 

descrito por Dios M. y cols., 2010, donde describen una tasa del 5 – 10 %. En 

nuestro caso la mortalidad estuvo asociada al edema cerebral grave del paciente y 

no a complicaciones en el procedimiento de drenaje por estereotaxia; de acuerdo 

a la literatura los niños que presentan síntomas neurológicos focalizados o 

alteraciones del estado de conciencia presentaran peor pronóstico (Sáez-Llorens, 

2003). 

 

VIII.  CONCLUSIÓN 

La resolución quirúrgica de los abscesos cerebrales guiados a través de 

estereotaxia representa una opción segura para el tratamiento de infecciones 

cerebrales localizadas en áreas elocuentes y profundas del cerebro como ganglios 

de la base. 

De acuerdo a los resultados de otros abordajes utilizados de forma común, el 

drenaje de abscesos cerebrales a través del procedimiento de estereotaxia debe 

ser considerada una opción dentro de las técnicas de resolución quirúrgica en 

pacientes pediátricos principalmente por la exactitud en la localización de la lesión 

así como su drenaje de forma segura y menor riesgo de complicaciones como la 

hemorragia intracapsular del absceso cerebral. 

Una propuesta que debe mejorar el desenlace clínico de los pacientes del Instituto 

Nacional de Pediatría con diagnóstico de absceso cerebral es usar el 

procedimiento de estereotaxia para drenaje de las lesiones con dimensiones 

mayores a 2 cm. las 24 horas del día, para ello es indispensable contar con 
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radiologos y neurocirujanos entrenados en estereotaxia ya que actualmente este 

recurso es subutilizado. 
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