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INTRODUCCIÓN 

El absceso encefálico es un proceso supurativo focal !microscópico localizado en el parénquima 

encefálico, entidad poco común en pediatría, reportándose cuatro a diez casos por año y uno por 

10 000 ingresos hospitalarios (I), A partir de 1980 con el advenimiento de mejores métodos de 

imagen se han diagnosticado mayor número de casos. La entidad está presente en todas las edades, 

refiriéndose en algunas investigaciones en pacientes entre un mes y 16 años (2), con predominio en 

el sexo masculino (3, 4). A pesar de la disponibilidad de nuevos agentes antimicrobianos, la tasa de 

mortalidad asociada a estos procesos permanece entre el 50-70% y se presentan secuelas graves en 

un 30-70% de los sobrevivientes; sin embargo recientemente se ha reportado un mejor pronóstico 

relacionado a mejoría en los métodos de identificación de microorganismos, regímenes 

antimicrobianos mas efectivos, avance en las técnicas quirúrgicas y a la disponibilidad de la 

tomogratia axial computarizada (5, 6). Para la detección de anaerobios se ha llevado acabo el 

análisis cromatográfico en gas-liquido de ácidos grasos volátiles del material purulento cerebral 

(7). 

Su patogenia comprende cuatro aspectos básicos, un foco supurado comigiio como otitis y 

sinusitis, ocho veces mas frecuente en las formas crónicas por extensión a través de zonas de 

osteítis, osteomielitis, diseminación trombodebitica retrógrada por medio de las venas epiploicas 

y/o emisarias, a través del conducto coclear, vestibular y/o sutura temporal O). El retraso en el 

diagnóstico de otitis media predispone a mastoiditis y posterior desarrollo de absceso encefálico, 

por lo cual el diagnóstico de las infecciones áticas debe realizarse tempranamente para evitar estas 



complicaciones devastadoras con incremento en la rnorbimortalidad (8, 9, 10). Un 7.5% de 

colesteatomas evolucionan hacia abscesos encefálicos 11) e inclusive se han observado estos 

procesos latentes después de mastoidectomía (12). Las complicaciones intracraneales de otitis 

ocurren en pacientes con edad promedio de 17 años (9), mientras en sinusitis los niños son 

mayores de 9 años con edad media de 14 años en el 89% de los casos, siendo los adolescentes 

masculinos un grupo de alto riesgo para desarrollar complicaciones intracraneales secundarias a ella 

(13). 

Otros focos contigüos constituyen los abscesos dentales, lesiones faciales, de piel cabelluda y 

meningitis (1, 14), 

El absceso encefálico ocurre en segundo lugar por diseminación hematógena de un foco 

supurado a distancia generalmente proveniente del tórax siguiendo el territorio de la arteria cerebral 

media para formarse en la unión entre la sustancia gris y blanca donde existe un flujo sanguíneo 

lento; ejemplos de focos torácicos son el absceso y/o empiema pulmonar, bronquiectasias, fibrosis 

quistica y endocarditis infecciosa; abdominales como colecistectomias, y sepsis intraabdominal; 

abscesos pélvicos, heridas de piel, osteomielitis o complicaciones tromboembólicas de infecciones 

sistémicas ( I , 15). 

F.it tercer lugar cabe anotar los traumatisn►os con fractura craneal expuesta y solución de 

continuidad a duramadre (I), lesiones orbitarias con puntas de lápices o juguetes de madera (16) y 

cirugías oculares. Las lesiones craneocerebrales con proyectiles de baja velocidad producen 

complicaciones sépticas en un 43% de los casos (17). 

Por último se mencionan aquellos abscesos de origen eriptoáénieo o no determinado en el 20% 

de los casos (1) 



Se considera a las cardiopatías congénitas cianozantes como un factor de Hesito importante para la 

formación de abscesos encefálicos con una incidencia de 0.4% por año e incremento progresivo 

hasta los 12 años de edad con decremento posterior ; en la tetralogía de Fallot el riesgo es mayor, 

de 0.57% por año (15). 

Con menor frecuencia se asocia a dilataciones esoffigicas como parte del manejo para estenosis por 

caústicos (18), telangiectasia hemorrágica hereditaria Y malformaciones arteriovenosas con 

desprendimiento de microembolias. 

Se menciona un caso en la literatura asociado a enfermedad por atesoramiento de glucógeno tipo 

lb, debido básicamente al defecto enzimático con distinción en la calidad y cantidad de neutrófilos 

y no por el desorden metabólico pase (19). 

Dos pacientes con fibrosis quistica, pansinusitis y poliposis nasal (20) y un paciente posterior a 

transplante hepático ortotóptico (21) desarrollaron abscesos encefálicos. 

Algunos estudios denotan a la otitis media crónica, cardiopatías congénitas y meningitis como los 

factores predisponentes mas comunes (7); otros refieren por orden de frecuencia meningitis, otitis, 

trauma craneoencefálico y cardiopatías congénitas cianozantes (2), mientras otros reportan a las 

cardiopatías congénitas reemplazando a las enfermedades otorrinolaringológicas (22). 

La formación del absceso comprende cuatro etapas identificadas con la tomogralla axial 

computarizada (TAC), con implicación para el tratamiento médico y/o quirúrgico. Inicia con una 

fase de cerebritis temprana desde el primer hasta el tercer día, posteriormente cerebritis tardía 

a partir del cuarto hasta el noveno día, cápsula temprana desde el día diez hasta el trece y 

finalmente cápsula tardía a partir del dia catorce de evolución (1). 

El absceso consiste en un foco necrótico encapsulado con cadenas de colágeno, dependiendo su 

formación de la concentración local de oxigeno, tipo de bacteria involucrada y respuesta inmune 
3 



del hospedero. La sustancia gris es mas vascular proliferando en ella mayor cantidad de 

fibroblastos y hélices de colágeno con formación mas completa del proceso del lado cortica! que 

ventricular (1), Los eventos vasculares que contribuyen a la formación del edema cerebral se 

establecen temprano en la fase de cerebritis (23). La inflamación aguda causa aumento de la 

permeabilidad de la barrera hematoencefálica sin cambios importantes en la capacidad de difusión 

en el espacio cortica' cerebral (24). 

En el caso de abscesos asociados a cardiopatias congénitas cianozantes existe policitemia, la cual 

aumenta la viscosidad de la sangre con reducción del flujo capilar encefálico en un área definida, 

formación de microinfartos, disminución del oxígeno tisular, embolias sépticas y vasculitis 

supurada (1); por otro lado los cortocircuitos de derecha a izquierda producen hipoxia, alteración 

de la barrera hematoencefálica y proliferación de bacterias (15). 

Los abscesos encefálicos se describen únicos en la mayoría de los casos (2, 7), múltiples, 

uniloculados, biloculados o multiloculados, con localización cerebral y/o cerebelosa; son raros a 

nivel del tronco encefálico, ganglios de la base, tálamo y/o intraselar, asociado este último a 

adenomas hipofisiarios o sinusitis maxilar.  

Los abscesos del tronco encefálico son generalmente de origen hematógeno, Los cerebrales se 

ubican por orden de frecuencia en las regiones frontal, temporal, parietal y occipital, aunque 

algunos estudios los reportan a nivel frontal, parietal y temporal (1, 7, 14); son mas comunes los 

supratentoriales que los de fosa posterior (6). En la literatura se reporta un paciente femenino de 

nueve años de edad con un absceso piógeno talámico solitario roto al tercer ventriculo (25); un 

masculino de 10 años con un absceso pontino manifestado clínicamente por datos de distrés 

respiratorio y un paciente con cardiopatía congénita cianozante y absceso cerebeloso 

paravermiano (26, 27), 
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Es frecuente la asociación entre la patogenia del absceso y su localización, encontrándose a los 

otogénicos a nivel cerebral temporal y frontal, cerebelosos o en el tronco encefálico, mostrando 

algunas investigaciones ubicación más frecuente en cerebelo; los de origen sinusal se ubican en la 

región frontal; en el caso de sinusitis esfenoidal en la región temporal y/o silla turca, con 

complicaciones frecuentes y graves; los dentales a nivel temporal (1, 12). 

No existe correlación entre el tipo de bacteria aislada y la localización del absceso (4). 

La etiología microbiológica del absceso encefálico no ha sido bien estudiada a pesar de los avances 

técnicos de diagnóstico. Se han identificado una amplia gama de microorganismos como agentes 

causales dependiendo de la via de infección y condiciones predisponentes pero el espectro de 

agentes que causan estos procesos infecciosos no se ha definido completamente y los datos 

bacteriológicos en algunas instancias se derivan de reportes que carecen de uniformidad en cuanto 

a las técnicas adecuadas de recolección y transporte de los especimenes o al uso de medios 

apropiados de cultivo particularmente para anaerobios, además de que en ocasiones la terapia 

antimicrobiana se inicia antes de la recolección de las muestras del material de absceso (14).  

En la literatura médica se refieren por orden de frecuencia al estreptococo del grupo intermedius 

(Milleri-anginosus) en un 60-70% de los casos, Bacteroides spp. en un 20-40% de los pacientes 

principalmente R fragilis, 23-33% son producidos por bacterias Gram-negativas como Proteus 

mirabilis, Escherichia culi y "Mamonas spp.; un 10-15% de Staphylacaccus mucus asociado 

frecuentemente a traumas con vía de entrada y en menos del 10% Streptococcus pneumoniae y 

Ilaeniophilus influenzas ; son raros por Salmonella typhi, S. tiphimurium, S. enieritidis y 

Streptobacillus moniliformes (1). Se ha observado asociación entre el factor predisponente y el 

tipo de bacteria involucrada; en otitis inedia se relaciona a bacilos Gram-negativos principalmente 

Moteas mirahilis, anaerobios y Streptococcus spp.; en sinusitis a Staphylococcus <turcas, 



anaerobios (13) y estreptococo del grupo intermedios; en las cardiopatias congénitas cianozantes 

77% de los casos son por Streptocaccus spp. (27). 

En paises en vias de desarrollo existen pocos trabajos de investigación disponibles de la 

microbiología del absceso encefálico. El porcentaje de aislamiento bacteriano es variable, desde 

54% hasta 97% (7, 28, 29, 30, 31), encontrándose en algunas publicaciones por orden de 

frecuencia a los microorganismos anaerobios (Bacteroides spp.; Fusohacterium spp.; Premian 

spp.; Actinomyces spp.) y aerobios (cocos Gram-positivos, Ilaernophilus spp.) así como cultivos 

mixtos, resaltándose de esta manera la importancia de los anaerobios en la etiología polimicrobiana 

de los abscesos (14, 29). 

Otros estudios reportan al estreptococo, estafilococo y Proleas .spp. como los microorganismos 

aislados (2, 31). 

En otras series los cultivos puros predominan en comparación con los estériles hallándose como 

organismos mas frecuentes a los estreptococos principalmente los del grupo intermedius y 

observan asociación entre el factor predisponente y el tipo de microorganismo aislado, así en 

abscesos secundarios a otitis media crónica supurativa se reportan Pseudomonas aeraginosa, 

Pseadomonas pairsfaciens y Bacteroides spp. como parte de cultivos mixtos; en cardiopatías 

congénitas cianóticas al estreptococo del grupo intermedius (Milleri-anginosus), Bacteroides spp. 

y Eikenella corrodens mientras en pacientes con cortocircuitos ventriculoperitoneales se halla 

Staphylococcus aureus, S. epidermidis y bacilos difteroides; los anaerobios presentes 

generalmente en cultivos mixtos (7). 

Algunos autores denotan al Staphylococcus aureus, estreptoco beta-hemolítico y Proteus spp• 

aislados en cultivos aerobios puros, algunos cultivos aerobios mixtos y aerobios-anaerobios 
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mixtos, un caso de Alycobacterium jimuitum y un caso de Mycobacterium tuberculosis (30). Se 

reporta también un niño con nácción por el bacilo de Calmette-Guerin (32). 

Se han identificado casos aislados de infección por Listeria monocytogenes (33), P. pseudomullei 

(34), Enterohacter sokosakii (35), Dr:tedia mellitensis (36) y Fusubacterium necrophorunt  

(37).  

El Staphylococcus aureus se ha aislado en pacientes intervenidos neuroquirúrgicamente y en 

aquellos inmunocomprometidos o con antecedentes de trauma craneoencefálico con solución de 

continuidad (1). Si el toco predisponente es meningitis, se identifican estafilococos y no existen 

estos factores debe investigarse la presencia de anormalidades ocultas del sistema nervioso central 

(38).  

Las levaduras y hongos se identifican en un 9-17% de pacientes, principalmente en 

inmunodeprimidos, entre ellos el Aspergillus spp., Gandida spp., C'ryptococcus neoforntans, 

Coccidioides insmitis, Blastonsyces dermatithles, Ilistoplustna capsulatum, Cladosporium 

trichoides y agentes de la zigomicosis en caso de diabetes, leucopenia y drogadicción (I). Son 

escasos los reportes en los cuales además de bacterias se han aislado hongos (6, 29); se cultivó 

Aspergillus fumigarais en un niño con deficiencia de Carbomoylfosfatosintetasa posterior a 

trasplante hepático ortotóptico siendo tratado con Anfotericina 13 intravenosa e intraventricular 

mas drenaje quirúrgico (39). Deben sospecharse abscesos micóticos en pacientes con procesos 

cerebrales de evolución prolongada, pacientes neutropénicos tratados con antibióticos de amplio 

espectro (1) o niños con microabscesos diseminados cuya sintomatología es vaga con datos de 

encefalopatía de origen desconocido (40). 

Raramente se han cultivado Pseudoallescheria hoydii, ilipolaris spp., Cut-Maria spp., 

Blastomyces derntatitidis y agentes de la cromoblastomicosis (1). 



Los parásitos y protozoos se identifican en menos del 1°,,;) de los casos Strongyhddes stereolaris, 

Entamoeha hystolitica„Vehistosonia japonieunr, qstieercosis spp. y Paragoninzus spp. en 

pacientes con trastornos del sistema inmune, defecto de linfbcitos T y/o de los mononucleares. 

También se han identificado Tavoplasnsa gondii y Nocardia asteroides generalmente con 

infección primaria en pulmón (1). 

Los síntomas y signos varían desde insidiosos a fulminantes, dependiendo del tamaño y porcentaje 

de ocupación en el encéfalo, mas que de la infección, presentándose la triada clásica de fiebre, 

cefalea y déficit neurológico focal en menos del 50% de los casos; el déficit neurológico depende 

de la localización y tamaño del absceso asi como del edema asociado siendo la hemiparesia el 

signo mas común. Otros síntomas incluyen desde letargo hasta coma franco, vómito y naúseas en 

el 25% a 35% de los pacientes, rigidez de nuca, edema de papila y signos cerebelosos en el 10% de 

los casos principalmente nistagmus, ataxia y dismetría (1). Los niños con microabscesos 

intracerebrales diseminados manifiestan características clínicas sugestivas de proceso 

encefalopático con radiografias y paraclínicos no concluyentes (40). En pacientes con procesos 

encefálicos como complicación de sinusitis, los síntomas mas frecuentes incluyen fiebre, cefalea, 

epífora, convulsiones y en una menor proporción rinorrea (13). Un cuadro clínico en una 

adolescente con cefalea, rigidez de nuca y líquido cefalorraquídeo compatible con meningitis 

resultó ser una sinusitis complicada con absceso cerebral manifestado por una constelación de 

hallazgos sugestivos de meningitis vira! (41). 

Algunos síntomas se relacionan con la localización del proceso; en los abscesos del lóbulo frontal 

predominan la cefalea, somnolencia, hipoprosexia y deterioro de las funciones mentales. Si se 

ubica en el lóbulo temporal, la cefalea homolateral temprana, afasia y cuadrantopsia homónima 

superior serán los síntomas mas frecuentes; en el intraselar la presencia de cefalea, defectos del 
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campo visual así como trastornos endocrinos y en el tronco encefálico la fiebre, cefalea, vómito, 

disfagia y paresia facial (11. 

Los parachnicos de utilidad son: la biometría hemática que muestra elevación moderada de la cifra 

de leucocitos e incremento en la velocidad de sedimentación globular (1, 3). Se puede presentar 

hiponatremia y secreción inapropiada de hormona antidiurética. La punción lumbar se 

contraindica, la cual se debe diferir en pacientes febriles con signos neurológicos focales por el 

riesgo de herniación, pero si se realiza se observa un perfil inespecífico con disminución de la 

glucosa, aumento de proteínas y pleocitosis granulocítica (1, 15); el cultivo es positivo cuando 

existe ruptura hacia los ventrículos en menos del 10% de los casos (1). 

En relación a los estudios de gabinete la radiografía de cráneo es de poca utilidad, la cual es 

generalmente normal excepto en el caso de abscesos intraselares en donde se observa borrarniento 

de la silla turca (1). El Electroencefalograma frecuentemente es patológico localizado hacia el lado 

de la lesión. Las pruebas electrofisiológicas se indican para ubicar el proceso (42). La Tomografia 

axial computarizada (TAC) es el método de elección, facilita el diagnóstico visualizándose un 

centro hipodenso con refuerzo periférico anular (29), siendo esencial la fase contrastada para 

observar este halo periférico, delgado, regular y homogéneo. La diferencia con neoplasias, 

granulomas, hematomas, infartos cerebrales o tumores depende del espesor del anillo y de la 

relación lesión-anillo (1). Por otro lado la TAC es útil para evaluar senos paranasales y mastoides 

ya que define su anatomía y provee información importante (8); es 95.99% sensible para cerebritis 

e informa la presencia de edema, desplazamiento de la línea media, hidrocefalia y ruptura 

ventricular ( I). Se ha utilizado en los últimos arios para diagnóstico neuropatológico por 

estereotaxia siendo segura, versátil, exacta, correcta, dejando pocas secuelas y baja mortalidad 

(43). Se indican controles tomográficos a los 6, 14 y 24 Bias de iniciado el tratamiento (15). 



La arteriografia es de utilidad adecuada observándose una masa muscular con hiperemia 

circundante y diferencia entre un tumor necrótico, aneurisma o neoplasia vascular maligna ( I, 15). 

El centellograma encefálico con Tecnecio es el método de elección en caso de carecer de TAC, 

siendo anormal en el 95% de los casos pero la localización es poco precisa y no diferencia entre 

tumor necrótico y/o infarto (1). 

La centellografia con leucocitos marcados con Indio' realiza el diagnóstico en el 88% de los 

casos, ya que los leucocitos marcados migran y se acumulan en el sitio del absceso (1). 

La imagen por resonancia magnética es mas útil para la detección de cerebritis temprana siendo 

muy sensible para líquido, no existe el artificio del hueso y realiza cortes sagitales y multiplanares 

(1, 44); es el método ideal en pacientes en quienes se sospecha absceso intracraneano como 

complicación de meningitis (45); diferencia tres regiones del absceso, una zona central, anillo de 

refuerzo y edema cerebral, evita la radiación ionizante, produce menor toxicidad y caracteriza 

mejor los tejidos, sin embargo no se ha establecido su superioridad en cuanto a la TAC en 

términos de beneficio clínico (1).  

El tratamiento óptimo del absceso encefálico consiste en la remoción quirúrgica (46), existiendo 

varios procedimientos entre ellos la aspiración del proceso con aguja por punción guiada por 

estereotaxia, método fácil bajo control visual (47), sencillo, seguro y con baja morbimortalidad 

para el tratamiento de la mayoría de abscesos crónicos (43). Las fallas asociadas a este método 

estereotáxico incluyen catéteres insuficientes para grandes abscesos, inadecuada aspiración, 

inmunosupresión crónica y/o terapia antibiótica insuficiente (28). Otros procedimientos 

quirúrgicos utilizados son la aspiración por trepanación, escisión y/o capsulectomía mediante 

craneotomía. El tipo de técnica quirúrgica a realizar depende de las condiciones clínicas del 

paciente y de los resultados de imagen, prefiriéndose la escisión total del absceso y en pacientes de 
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bajo riesgo aspiración por trepanación t I I ), mientras el drenaje es obligado cuando hay deterioro 

rápido de signos y síntomas neurológicos, relacionados con el aumento de la presión intracraneana 

(48). El pronóstico se influencia por el estado clínico del niño previo al procedimiento quirúrgico 

(49). La cirugía descompresiva lleva a reversión de la disfunción neurológica y debe realizarse 

para evitar la muerte cerebral (50). Se contraindica si el absceso se halla en una zona que pueda 

originar secuelas neurológicas inaceptables (48). 

En el caso de procesos asociados a complicaciones de otitis crónica se indica la mastoidectomia 

aunado al drenaje de la colección (51). 

El drenaje quirúrgico es el tratamiento definitivo para un absceso encefálico; sin embargo el 

tratamiento médico conservador ha logrado buen resultado en muchos casos (48). Son criterios 

para tratamiento médico exclusivo los abscesos múltiples y/o distantes, la presencia de patologías 

asociadas que aumenten el riesgo quirúrgico, cuando el factor predisponente es meningitis y/o 

ependimitis, reducción temprana del absceso, mejoría clínica con la terapia antibiótica y/o abscesos 

pequeños menores de 3 cm ( I). Otros estudios han mostrado que la simple aspiración combinada 

con la terapéutica antimicrobiana adecuada es tan eficaz corno el drenaje quirúrgico y por otro 

lado para determinar la causa de la infección es necesaria la obtención del material del absceso por 

alguno de los procedimientos quirúrgicos en mención (48). 

Se indica el uso de antimicrobianos durante cuatro a seis semanas los cuales penetran a las zonas 

de cerebritis o abscesos por alteración de la barrera hematoencefálica ( I). Otros autores 

recomiendan seis a ocho semanas de tratamiento (48). El manejo empírico inicial incluye la 

asociación de penicilina cristalina sódica más cloranfenicol (I, 31, 48), cubriendo de esta manera 

,S'ireptocacciss spp. y anaerobios, excepto el liaderoides fragilis, para el cual es bacteriostática 

(I). La penicilina cristalina se indica a 300 000 unidades diarias por kg. de peso corporal y el 



cloranfenicol a 100 mg por kg. al día, penetrando en gran proporción al interior de los abscesos. 

Un régimen antibiótico alternativo es la combinación de metronidazol y cefotaxima. El 

metronidazol es bactericida para la mayor parte de anaerobios, penetra adecuadamente en los 

abscesos y no es desintegrado por el material purulento como en el caso del cloranfenicol. La 

cefotaxima alcanza adecuadas concentraciones en el tejido cerebral pero se desconoce su grado de 

penetración al proceso infeccioso encefálico; ejerce actividad contra Ilaentophiliis spp., 

Enrerobarter spp. y la mayor parte de estreptococos y estafilococos. En circunstancias en las 

cuales se sospeche o se aisle S. ardís debe añadirse un agente antiestafilocóccico como nafcilina 

a la dosis de 200 mg por kg. por dia y en caso de que se trate de un S. aureus de adquisición 

nosocomial se indica vancomicina a 60 mg por kg, por dia (48). El origen de la infección es el 

factor principal para decidir la terapia antibiótica empirica inicial mientras se obtienen los 

resultados microbiológicos (cuadro 1) (48, 52). La duración del tratamiento no es uniforme, 

dependiendo del estado clinico del paciente, microorganismos aislados y grado de drenaje 

quirúrgico. La evolución se realiza mediante TAC seriadas (15, 48). 

Un reporte aislado muestra experiencia con sulbactam / ampicilina a 50 mg por kg. por dia durante 

38 a 58 días con adecuada evolución clínica, disminución del tamaño del absceso alrededor de la 

tercera semana de tratamiento, baja mortalidad y efectos tóxicos menores del medicamento (53). 

Otro trabajo muestra adecuadas concentraciones de moxalactam en las cavidades de los abscesos a 

múltiples dosis (54). Se han utilizado también nitroimidazoles, solos o combinados con agentes 

antibacterianos pero estos poseen efectos gastrointestinales y neurológicos, asó como también paro 

cardiorespiratorio (55). Otro estudio utiliza imipenem-cilastatina en neonatos con meningitis 

bacteriana por Citrobacter diversas (56), Una investigación reporta el tratamiento triconjugado 
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con penicilina, cloranfenicol y metronidazol (7). También se menciona cobertura adecuada para 

abscesos cerebrales por Pseudomonas aerughwsa con cetlazidime (57). 

Si los organismos anaerobios penicilino-resistentes predominan en los abscesos cerebrales, la 

terapia empírica debe incluir agentes efectivos contra estos gérmenes; Brook y cols. recomiendan 

además del uso de metronidazol o cloranfenicol, ticarcilina más ácido clavulánico o imipenem para 

la cobertura de estos microorganismos, aunque este último a altas dosis puede producir crisis 

convulsivas (57). 

Algunos abscesos resistentes a antibióticos intravenosos pueden ameritar instilación local de 

antimicrobianos (15). Se reporta la instalación de un catéter intracavitario con drenaje externo 

para irrigación diaria de antibióticos, triple esquema antibiótico intravenoso antes y después de 

cirugía asociado a altas dosis de esteroides y fármacos anticonvulsivos (43). 

El uso de esteroides es controvertido, utilizándose en caso de deterioro neurológico rápido y 

aumento de la presión intracraneana junto a las demás medidas de control como son el uso de 

manitol y la hiperventilación (48). Los corticosteroides inhiben el ingreso de antibióticos al SNC, 

disminuyen la formación de colágeno y respuesta filial, además de que modifican la tomografia en 

cuanto al refuerzo anular (1), aunque por otro lado el control de la respuesta inflamatoria es 

importante en el manejo de edema cerebral asociado a cerebritis (23). La prescripción de 

anticonvulsivos profilácticos no ha sido aún valorada (48). 

El pronóstico en términos de mortalidad y secuelas depende de la progresión de la enfermedad 

antes de la hospitalización en relación al nivel de conciencia del paciente, siendo sombrío con 

mortalidad elevada y secuelas graves en pacientes con alteración importante del estado mental o 

neurológico al momento de admisión (2, 5, 6). El pronóstico además es adverso en aquellos 

abscesos localizados en la fosa posterior, múltiples, rnultiloculados, profundos y/o extensos, 
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cuando existe ruptura hacia ventrículos, abscesos micoticos o cuando se utilizan antimicrobianos 

inadecuados ( I ). Los abscesos con tamaño promedio de 1.7 cm (0.8-2.5cm) generalmente 

responden a la terapia antimicrobiana apropiada (57). Los pacientes con síntomas de menos de una 

semana de evolución al momento del diagnóstico evolucionan de manera adecuada al manejo 

instaurado (57). Los progresos se observan en la TAC, generalmente a partir de la primera hasta la 

cuarta semana de tratamiento y la completa resolución en uno a cinco meses (57). 

La mortalidad se ha reducido con el advenimiento de la TAC, lo que ha permitido diagnosticar 

tempranamente a la enfermedad, sin embargo además de la terapia antibiótica, técnicas quirúrgicas 

apropiadas y el uso de tratamiento contra el edema cerebral se puede obtener un mejor resultado si 

el médico esta alerta ante la posibilidad de un absceso intracraneal (3). 

La literatura refiere rangos variables de mortalidad que van desde el 7% hasta el 70% ( 2, 3, 5, 9, 

22, 31) 

14 



O BJ ET I VOS 

• Conocer la frecuencia de los abscesos encefálicos en pediatría. 

• Conocer el cuadro clínico, condiciones predisponentes, características paraclínicas y 

microbiológicas, así como la evolución de los pacientes con diagnóstico de absceso encefálico. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

♦ Diseño del estudio: retrolectivo, descriptivo y clínico. 

♦ Población a estudiar: pacientes ingresados al Ilospital Infantil de México Federico Gómez con 

diagnóstico de absceso cerebral, cerebelos°, del tallo encefálico y/o intraventricular corroborado 

por tomogratia axial computarizada, 

♦ Fuente: expedientes clínicos, radiológicos, microbiológicos y de patología. 

♦ Periodo: junio de 1985 a junio de 1995. 

16 



RESULTADOS 

Se identificaron 59 casos de abscesos encefálicos en 55 niños (dos pacientes con una recaída y uno 

con dos recaídas).  

La tasa de incidencia del absceso encefálico fue de 73 por 10 000 egresos; la tasa de mortalidad 

general en 10 años de 2.3% y la de letalidad del 18% (10/55). La estancia hospitalaria varió entre 

15 y 101 dias con una mediana de 42.75 días (cuadro 2). 

La edad de presentación varió desde 17 dias hasta 15 años, con una mediana de 4.6 años. Los 

grupos pediátricos involucrados fueron por orden de frecuencia lactantes, escolares, adolescentes 

preescolares y recién nacidos (cuadro 3). El sexo predominante fue el masculino 36/55 (65.5%) con 

una razón hombre / mujer de 3:1. 

Los principales factores predisponentes identificados resultaron ser la neuroinfección, cardiopatias 

congénitas cianozantes y otitis media/mastoiditis, mientras 23% de los abscesos fueron 

criptogénicos (cuadro 4).  

Los síntomas y/o signos clínicos iniciales hallados incluyeron vómito, cefalea, convulsiones, 

parálisis de nervios craneales y letargia, mientras la fiebre, signos meningeos y ataxia se presentaron 

en menor proporción. La triada clínica clásica se presentó en 11/55 pacientes (cuadro 5). 

La cifra de leucocitos varió desde 1.9 x 10' %Vi en un paciente con leucemia linfoblástica aguda 

hasta 49.9 x 103  %Y. Un 27% de pacientes presentaron lcucocitosis, 47% neutrofilia y 38% 

bandemia. Se realizó punción lumbar o citoquímico de líquido ventricular en 35 niños, hallándose 

patológico en el 83% de los casos (29/35), sin un patrón especifico. 
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Se realizó Electroencefalograma en 24 de los 55 pacientes siendo este anormal en todos ellos 

localizando la lesión. 

La mayoría de procesos se encontraron en etapa de cápsula tardía. La principal localización fue en 

cerebro, ocupando la intersección entre 2 o 3 lóbulos siendo estos únicos y uniloculados, seguidos 

de la localización cerebelosa o intraventricular (cuadro 6). 

Se intervinieron quirurgicamente 48 de 59 abscesos; los restantes no requirieron ningún 

procedimiento quirúrgico por adecuada evolución con la terapia antibiótica, estadios tempranos de 

la entidad y/o fallecimiento. De diez pacientes fallecidos, no se realizó cultivo postmortem a seis de 

ellos (cuadro 7). 

Se enviaron 48 muestras para cultivo microbiológico del material de absceso, 44 de ellas obtenidas 

durante el procedimiento quirúrgico y 4 postmortem. Se obtuvieron 25 cultivos positivos (52%), 

3 de ellos polimicrobianos con aerobios (1), anaerobios (1) y aerobios/anaerobios (1) (cuadro 8). 

Se aislaron un total de 28 microorganismos en las 48 muestras (58%). Como germen único los 

anaerobios fueron cultivados en 3 casos y las bacterias aerobias en 18. Se identificaron 4 especies 

de anaerobios, Peptoestreptococcus spp. (3), Fusobacterium nucleatum (1), liacteroides 

distasonis (I), Propionibacteriunt acnes (1). Se aislaron 21 microorganismos aerobios siendo 

dieciséis de ellos cocos Grama positivos: Staphylococcus aureus (9), Stuphylococcus alhus (1), 

Streptococcus pneumoniae (1), Streptococcus pyogenes (1), estreptococo del grupo 13 (1), 

estreptococo del grupo D (I), Streptococcus spp.(1) y estreptococo beta hemolítico no tipificado 

(1); cinco microorganismos Gram-negativos, Proteus mirahilis (1), Acinetohacter calcoaceticus 

variedad lwoffi (2), Salmonella del grupo I) (I), Gamella hae►nolysans (1). 

En un absceso se identificó un hongo, fusarium spp. En ningún caso de identificaron 

Mycobacterias ni parásitos (cuadro 9). 
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Se presentaron secuelas neurológicas en el 55% (30/55) de los casos, 27% (15/55) cursaron sin 

secuelas y 18% (10/55) de los niños fallecieron (cuadro 10). De los diez pacientes fallecidos, 00% 

ingresaron con alteraciones del estado de conciencia, de los cuales 20% se hallaron en estado de 

coma (cuadro I I). 

Se observaron más secuelas neurológicas y defunciones en aquellos pacientes quienes recibieron 

como tratamiento quirúrgico escisión y drenaje (cuadro 12). 
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DISCUSIÓN 

En esta publicación se identificaron 59 casos de abscesos encefálicos en 55 niños durante el período 

de investigación, una cantidad mayor que otras series que incluyen únicamente niños (14, 60, 61, 

66). 

Como se menciona por otros autores es una infección poco común (1, 57). En nuestra serie la tasa 

de incidencia acumulada a 10 años fue de 7.3 por 10 000 egresos. La edad promedio fue de 4.6 

años semejante a otros reportes (52), probablemente por la elevada proporción de lactantes y 

escolares. Hubo predominio del sexo masculino al igual que en otros trabajos ( 3, 4, 52). 

Como en otras investigaciones la neuroinfección, cardiopatías congénitas cianozantes y otitis media 

crónica fueron los principales factores predisponentes para el desarrollo de la enfermedad (52). 

Otras series refieren a las cardiopatías congénitas cianozantes reemplazando a las enfermedades 

otorrinolaringológicas (22). Brook y cols. mencionan por orden de frecuencia a la sinusitis, otitis 

media crónica, abscesos dentales y cardiopatías congénitas cianozantes ( 14). 

Al igual que otros estudios (2, 7), la mayoría de abscesos fueron únicos, ya sean cerebrales o 

cerebelosos. Algunos reportes refieren a los abscesos cerebrales mas frecuentemente ubicados en 

las regiones frontal, temporal, parietal y occipital (1), mientras otros los describen frontales, 

parietales y temporales (1, 7, 14). En nuestra investigación los abscesos ocuparon la intersección 

entre dos o tres lóbulos. 

La sintomatología usualmente se manifiesta por el proceso ocupativo de la lesión (57). La mayoría 

de pacientes en nuestra serie acudieron al Hospital debido a sintomatología de hipertensión 
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intracraneana (vómito, cefalea), convulsiones, déficit neurológico focal, alteración del estado de 

conciencia y parálisis de nervios creaneales, de acuerdo a lo referido en la literatura (57), aunque la 

fiebre no fue un dato clínico importante de presentación al ingreso, diferente a lo reportado por 

otros autores, donde es uno de los signos mas comunes (52, 57). 

Es de hacer notar que sólo 11/55 pacientes presentaron la triada clínica clásica del absceso 

encefálico. A diferencia de otros reportes, la localización, signos y/o síntomas clínicos fueron 

variables en relación al factor predisponente; se presentaron alteraciones del estado mental en 60% 

de los pacientes pero el estado de coma solo fue -observado en tres pacientes al ingreso y 

comparado con lo reportado por Sáez Llorenz y cols. en Costa Rica (52), hubo una diferencia 

significativa (p < 0,005) (cuadro 13). En esta serie es importante mencionar que la mayoría de los 

casos se presentaron con letargia al momento del ingreso. 

El porcentaje de aislamiento bacteriano fue de 58% disconcordando con lo descrito en la literatura 

donde se describen porcentajes mayores (7, 28, 29, 30). Tekkok y cols. reportan un aislamiento 

microbiológico similar al nuestro (31). 

Finegold y cols. resumen la literatura de 1977 concluyendo que las bacterias anaerobias son los 

agentes mas importantes de los abscesos intracraneales, siendo los bacilos anaerobios Gram-

positivos y Gram-negativos los agentes identificados (68), así como también encontró cocos 

microaerofilicos, mientras los microorganismos facultativos y aeróbicos mas importantes fueron 

Staphylococcus mimas y especies de estreptococcus (S. pneumoniae; S. pyogenes; y 

estreptococo alfa hemolítico). Otros investigadores como Brook y cols.(57), Salibi y cols. (69), 

Kluri-Bulos y cols. (70), Idriss y cols. (60), Fisher y cols. (62), Jadavji y cols. (64) y Ayyagari y 

cols. (63) reportan anaerobios en sus trabajos, siendo los mas frecuentes Bacteroides spp.( 14, 60, 

6I, 62) y entre otros B. ,fragilis ( 14, 52, 6 I , 70), B. fandulifirods (69), Actinotnices spp. (60) y 
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Clostridimm spp. (60). A diferencia de estos reportes, los agentes identificados por nosotros fueron 

en orden de frecuencia Stopylococcus ssp., que como en otros trabajos son los aislamientos más 

comunes asociados a traumatismo craneoeneefálico, complicaciones de procedimientos 

neuroquírúrgicos o en aquellos críptogénícos (1, 7); siguieron en frecuencia Streptococcus spp., 

anaerobios y microorganismos aerobios Grant-negativos.. 

Sáez Llorens y cols, (52) encontraron en su serie predominio de cultivos únicos en comparación 

con los polimicrobianos siendo el S. auras el germen más frecuentemente aislado, semejante a lo 

encontrado en nuestro trabajo. Identificaron anaerobios principalmente en cultivos mixtos, mientras 

en nuestra investigación fueron escasos los cultivos polimicrobianos, uno solo de ellos con 

aerobios-anaerobios. 

Brook (14, 61), reporta cultivos únicos y polimicrobianos hallando también a los anaerobios como 

microorganismos mas frecuentes, entre ellos Bacteroides spp., fragilis, Fusobacteriant spp., 

Prevotella spp., y Actinomyces spp.. Los aerobios encontrados Rieron al igual que en nuestra serie 

cocos Gram-positivos y entre otros Ilaemophilus spp. 

Finalmente Brook concluye que los mícrorganismos predominantes causantes de abscesos 

cerebrales en niños son Streptococcas aerobios y anerobios (60.70%), anaerobios Gram-negativos 

(20-50%), enterobacterias (20.30%), S. (tareas (10-15%) y hongos (10.15%) En nuestra 

institución, los microorganismos identificados incluyen principalmente cocos aerobios Gram-

positivos (S. aura" Streptococcas), anerobios siendo el mas frecuente el Peplostreptococcus spp, 

y aerobios Grarn-negativos predominando el Acinetobacter calcoaceticas variedad Iwoffi. 

Las levaduras y hongos se han encontrado en pacientes inmunocomprometidos (1, 71). Nosotros 

hallamos un paciente con un absceso cerebral por Fasarium spp, con una recaída, 

inmunocornpetente y como problema de adquisición nosocomial 
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A diferencia de otras publicaciones no encontramos relación entre la patogenia del proceso 

encefálico y el microorganismo identificado, correspondiendo un patrón inespecífico de aislamiento 

bacteriano para los diferentes factores predisponentes. Salibi y cols. encuentran Baeteroides 

fandaliformis en un absceso cerebral frontal posterior a ainigdalectomía y tonsilectomía (69); Kluri 

Bulos y cols. (70) abscesos de fosa posterior secundarios a otitis inedia crónica por li, fragilis, 

bifidobacterias, cocos anaerobios Gram-positivos y Proleus mirabilis. Sáez Llorenz y cols. (52), en 

su estudio prospectivo, identificaron cocos anerobios Gram-positivos, S. viridans o estreptococo 

microaerotilico en pacientes con cardiopatía congénita cianozante; en meningitis se encontraron IL 

influenzae tipo b, S. pneumoniue, Carobacter diversas y Salmonela spp.; en pacientes con otitis 

media crónica /mastoiditis encontraron por orden de frecuencia anaerobios (IL fragilis, 

Bacteroides spp. y bacilos Gram-negativos), Proleus spp., enterobacterias, Pseudomonas 

aeruginosa y S. aureus ; en sinusitis se asociaron igualmente a anaerobios cocos Gran-positivos 

y bacilos-Gram negativos, estreptococo microaerofilico y Staphylococcus. narcos ; en niños con 

infecciones asociadas a derivaciones ventriculoperitoneales identificaron S. aureus, S. epidermidis, 

bacilos entéricos Gram-negativos y Pseudomonas aeruginosa; en pacientes con trauma 

craneoencefálico (TCE) se hallaron por orden de frecuencia S. aureus, 	viridans y S. 

pneumoniae. En nuestra serie se identificó S. mucus en estos pacientes con vía de entrada al 

sistema nervioso central. 

Es importante aclarar que los procedimientos microbiológicos para la recuperación de gérMenes 

aerobios en nuestro hospital no variaron durante todo el periodo de estudio, sin embargo la 

tecnología para el transporte adecuado de especímenes y el uso de medios de cultivo para 

anaerobios fueron establecidos en forma apropiada a partir de 1989; por tal razón los gérmenes 

anaerobios hieran recuperados a partir de ese momento. En la mayoría de estudios se recuperaron 

gérmenes anaerobios en meas de la mitad de los pacientes, principalmente por el uso adecuado de 
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técnicas de cultivos para estos microorganismos (57). Algunos estudios llevaron una técnica 

inadecuada del material del absceso encefálico sin prevenir la contaminación por bacterias de la 

flora normal y utilizaron métodos inadecuados para el cultivo de anaerobios (68). 

Debido a la amplia gama de microorganismos aislados en el material de abscesos encefálicos, la 

terapia antibiótica empírica inicial debe dirigirse a los patógenos mas comunes, estafilococos, 

estreptococos, anaerobios y Gram-negativos, sin descuidar el factor predisponente (52). Deben 

sospecharse abscesos micóticos en aquellos pacientes con microabscesos diseminados o 

encefalopatía de origen desconocido (40). 

El tratamiento quirúrgico como en otros reportes aunado a antibioticoterapia fue el procedimiento 

terapéutico utilizado. La controversia esta en cual procedimiento quirúrgico es el mas indicado (6). 

En este estudio discordando con lo reportado por Saéz Llorens y cols, (52), encontramos 

diferencias en la frecuencia de secuelas neurológicas en relación al tratamiento quirúrgico realizado, 

sin embargo esto parece no estar relacionado al procedimiento como tal, sino mas bien a que los 

pacientes que fueron sometidos a drenaje y excisión tenian abscesos en etapas tardías de su 

evolución con alteraciones del estado mental (49). 

El manejo quirúrgico se contraindica en pacientes con abscesos múltiples, localizaciones 

anatómicas dificiles, etapa de cerebritis, niños con meningitis, pacientes con abscesos menores de 3 

cm o aquellos pacientes con evolución adecuada con la terapia médica antibiótica (52). Con el 

advenimiento de la estereotaxia se ha facilitado la aspiración precisa del proceso (43). 

La biometría hemática no fue de utilidad divergiendo con lo reportado por algunos autores (1, 3, 

52, 57), mientras la punción lumbar fue anormal en el 85% de los niños con patrón inespecífico con 

elevación de proteínas, hipoglucorraquia y pleocitocis, igual a lo reportado por otros investigadores 

(1, 57). 
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La TAC fue el único método de imagen utilizado para confirmar el diagnóstico clínico de absceso 

cerebral, similar a la mayoría de investigaciones donde es el recurso de elección. Se realizó 

electroencefalograma en 24/55 pacientes resultando anormal en todos ellos, localizando la lesión 

pero los hallazgos no son específicos, similar a lo que se refiere en la literatura médica (42). 

17.1 porcentaje de secuelas neurológicas y muerte fue similar a lo reportado por otros autores (2, 5, 

22, 31). Un 60% de pacientes presentaron algún deterioro del estado mental. Aunque solamente 

ingresaron tres pacientes en estado de coma, dos de ellos fallecieron como se describe en diversas 

investigaciones err relación a que - el-pronóstico depende del estado de. conciencia del paciente al 

ingreso (2, 5, 6). 
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CONCLUSIONES 

Es importante un alto indice de sospecha para establecer el diagnóstico de absceso encefálico, la 

triada clásica clínica es poco frecuente en estos casos. 

La biometria hemática y hemocultivos son de poca utilidad en el niño con absceso encefitlico, lo 

cual indica que el compromiso del paciente depende más del proceso ocupativo que infeccioso. 

La tinción de Gram del material del absceso encefálico es un procedimiento rápido para orientar un 

esquema antibiótico mientras se obtiene el resultado de los cultivos. 

Es de importancia el aislamiento de gérmenes en el material del absceso, haciendo énfasis en la 

necesidad de métodos apropiados para la recolección, transporte, cultivo e identificación de 

aerobios y especialmente anaerobios, así como de Mycobacterias, ya que el aislamiento de un 

germen incide favorablemente en la elección de un esquema antibiótico adecuado. En caso de 

abscesos secundarios a trauma craneoencefálico, herida con proyectil o bien cuando no se 

identifique el factor predisponente hay que tener en cuanta la posibilidad de Staphylococcus spp. 

como germen causal más frecuente 

Los procedimientos quirúrgicos son de gran utilidad para el diagnóstico microbiológico del 

paciente con absceso encefálico y como parte de la terapéutica aunados al uso de antimicrobianos, 

orientados estos últimos a la cobertura de los gérmenes más comunmente aislados, teniendo en 

cuenta el factor predisponente mientras se obtienen los resultados de cultivos. 

El porcentaje de secuelas neurológicas y mortalidad por absceso encefálico es elevado, por lo cual 

se insiste en la necesidad de un diagnóstico temprano. 



ANEXO 1 



CUADRO 1 

TERAPIA ANTIBIÓTICA EMPÍRICA INICIAL PARA ABSCESOS 

CEREBRALES EN NIÑOS DE ACUERDO A LA RUTA 

PRIMARIA DE INFECCIÓN 

RUTA PRIMARIA 	 RÉGIMEN ANTIMICROBIANO 

Cardiopatias congénitas cianozantes 	Penicilina más cloranfenicol 

Meningitis 	 Cefalosporina de tercera generación con 
o sin aminoglucósido 

Ependimitis 	 Vancomicina más cefiazidima 

Otitis / mastoiditis 	 Nafcilina o vancomicina más ceftazidima y 
cloranfenicol 

Sinusitis 	 Nafcilina o vancomicina más cloranfenicol 

Trauma craneoencefálico 	 Nafcilina o vancomicina más cloranfenicol 

Criptogénico 	 Nafcilina o vancomicina más cefalosporina 
de tercera generación y metronidazol 

Tomado de Sáez•Llorenz XJ, Utnaña MA, Odio CM, Mccracken GI-I, Nelson JD. Brain 
abscess in infants an children. Pediatr Infect Dis J 1989; 8: 449-457. 
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CUADRO 2 

DATOS EPIDEMIOLÓGICOS EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO 

Junio de 1985 - Junio de 1995 

Tasa de incidencia 

Tasa de mortalidad general por absceso 

7.3 x 10 000 egresos 

encefálico en 10 años 2.3 % 

Tasa de letalidad 18.0 % 

Estancia hospitalaria (dias) I5 a 101 

Mediana (dias) 42.57 
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CUADRO 3 

GRUPOS ETÁREOS DE 55 PACIENTES 

INGRESADOS CON DIAGNOSTICO DE ABSCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 - Junio 1995 

GRUPO DE EDAD n = 55 

Recién nacidos 3 5 % 

Lactantes 18 33 % 

Preescolares 8 15 % 

Escolares 16 29 % 

Adolescentes 10 18 % 



CUADRO 4 

FACTORES PREDISPONENTES EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 • Junio de 1995 

FACTOR n = 55 % 

Neuroinfección 16 29 % 

Cardiopatías congénitas cianozantes 7 13 % 

Otitis / mastoiditis 6 	• 11 % 

Celulitis orbitaria 3 5 % 

Sinusitis 3 5 % 

Trauma craneoencefálico 2 4 % 

Herida por proyectil de arma de fuego 2 4 % 

Dilataciones esofágicas 1 2 % 

Miositis I 2 % 

Septicemia 1 2 % 

Criptogénicos 13 23 % 
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CUADRO 5 

l'ALIAMOS CLÍNICOS EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 - Junio de 1995 

HALLAZGO 	 NUMERO DE CASOS 

Vómito 	 30 

Cefalea 	 27 

Convulsiones 	 24 

Parálisis de nervios craneales 	 24 

Déficit neurológico focal 	 22 

Letargia 	 22 

Píipiledema 	 14 

Signos meningeos 	 I I 

Fiebre mayor de 38 "C 	 10 

Ataxia 	 7 

Estupor 

Afasia 	 4 

Coma 	 3 

Triada clínica clásica * 	 I I 

* Triada clínica clásica - cefalea, fiebre y déficit neurológico focal 



CUADRO 6 

CARACTERÍSTICAS DEL PROCESO SUPURATIVO EN 59 CASOS 
DE ABSCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 - Junio de1995 

CARACTERÍSTICA n = 59 

ETAPA 

Cerebritis temprana 3 5.0 

Cerebritis tardía 3 5.0 

Cápsula temprana 5 8.5 

Cápsula tardía 48 81.4 

TIPO DE ABSCESO 

Únicos 45 76.3 

Múltiples 14 23.7 

VOCUL AC IONES 

Uniloculados 54 91.5 

Biloculados 2 3.4 

Triloculados 2 3.4 

Multiloculados 1 1.7 

REGIÓN ENCEFÁLICA 

Cerebrales * 49 83,0 

Cerebelosos 4 6.8 

Int raventriculares 4 6.8 

Pontocerebelosos 1 1,7 

Cerebrales y cerebelosos 1 1.7 

* Tres de ellos en ganglios de la base, tálamo, núcleo caudado y cápsula interna, 

32 



CUADRO 7 

EVOLUCIÓN Y TRATAMIENTO DE LOS ABSCESOS NO PUNCIONADOS 

HOSPITAL INFANTIL DE, MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 - Junio de 1995 

CAUSAS 	 n= 1 1 

Adecuada evolución con terapia antibiótica 

Fallecimiento * 
	

6 

Cerebritis temprana 

Cerebritis tardía 

* No se realizó cultivo postmortem a 6 de 10 niños fallecidos. 
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CUADRO 8 

CARACTERÍSTICAS DE 25 CULTIVOS POSITIVOS EN EL MATERIAL 

DE 48 ABSCESOS ENCEFÁLICOS 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 • Junio de 1995 

CARACTERÍSTICA n = 25  

CULTIVOS PUROS 22 100.0 % 

Aerobios* 19 86.4 % 

Anaerobios 3 13.6 % 

CULTIVOS MIXTOS 3 100.0 % 

Aerobios 1 33.3 % 

Anaerobios 1 33.3 % 

Aerobios y anaerobios 1 33.3 % 

* Incluye Fusarium spp. 
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CUADRO 9 

MICROORGANISMOS IDENTIFICADOS EN 25 CULTIVOS POSITIVOS DE 

48 MUESTRAS DEL MATERIAL DE ABSCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 - Junio de 1995 

MICROORGANISMO NUMERO DE AISLAMIENTOS 
n = 28 

Sinphylococcus 10 ( 35.7 %) 

S. mareas 9 
S. coagulasa negativa 

Streplococcus 6 ( 21.4 %) 

S. pneumoniae 
S. pyogenes 
S. agalactiae 
S. grupo 1) 1 
S. species 2 

Anaerobios 6 ( 21.4 %) 

Peptoestreptococcus spp. 3 
Fusohacterium mauleaban: 1 
Bacteroides distasonis 
Propionebacterium acnes 

Gérmenes Gram-negativos 5 ( I 7,9 %) 

Acinetobacter calcoaceticas wcr. hvoffi 2 
Gemella haemolisans 
Proteus mirahilis 1 
,Valmonella Grupo 11. 1 

Misceláneos 1 ( 16%) 

Fusarium spp. 



CUADRO 10 

EVOLUCIÓN CLÍNICA CON EL TRATAMIENTO MÉDICO Y/0 QUIRÚRGICO 

EN 55 PACIENTES CON ABSCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

IEVOLUCION 

Junio de1985 - Junio de1995 

n = 55 

Secuelas neurológicas 30 55.0 % 

Sin secuelas 15 27.0 % 

Fallecen 10 18.0 % 
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CUADRO 11 

ESTADO DE CONCIENCIA AL INGRESO DE 10 PACIENTES FALLECIDOS CON 

Al3SCESO ENCEFÁLICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

Junio de 1985 - Junio de 1995 

ESTADO DE CONCIENCIA 

Coma * 

Estupor 

Obnubilación 

Somnolencia 

Sin alteración 

• Dos de tres pacientes en estado de coma al ingreso fallecen 

37 
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CUADRO 12 

EVOLUCIÓN DE 55 NIÑOS CON ABSCESO ENCEFÁLICO 

Y SU RELACIÓN CON EL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ. 

Junio de 1985 - Junio de 1995 

PROCEDIMIENTO n = 55 DEFUNCIONES SECUELAS 
OUIRÚRGICO NEUROLÓGICAS 

Aspiración 7 o 5 

Drenaje 13 2 6 

Escisión 24 2 15 

Ninguno * II 6 4 

* Por adecuada respuesta al tratamiento médico, etapas tempranas de proceso y/o 
defunción. Seis de 10 pacientes fallecen antes del procedimiento quirúrgico (a 4 de ellos se 
realizó cultivo postmortem del material de absceso). 



CUADRO 13 

COMPARACIÓN ENTRE LAS SERIES DE COSTA RICA Y MÉXICO 

CARACTERÍSTICA COSTA RICA 
n=66 

MÉXICO 
n=55 

Menor 1 aíio de edad 30 21 NS 

Coma al ingreso 20 3 < 0.005 

Meningitis 18 16 NS 

Abscesos múltiples 25 14 NS 

Diagnóstico de autopsia 9 4 NS 

Duración de los síntomas 15.3+1-22.2 16.5+1-18.1 NS 

4 X2  con corrección de Yates ó T. de Student 

NS = no significativa 
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ANEXO 2 



LÁMINA 1 

Microscopía de absceso encefálico (flecha blanca) 
con cápsula (flecha negra) 





LÁMINA 2 

Anatomía patológica de absceso cerebeloso izquierdo. 
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LÁMINA 3 

Ultrasonido transfontanelar de absceso encefálico. 
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LÁMINA 4 

Cerebritis temprana temporal derecha. 





LÁMINA 5 

TAC DE CRÁNEO 

Absceso cerebral bilobulado temporal derecho. 
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ANEXO 3 



HOJA DE CAPTACIÓN DE INFORMACIÓN 

I. Datos generales: 

Paciente número : 	 Registro : 

Edad en años 	 Sexo : F 	M 

Fecha de ingreso : 	 Fecha de egreso: 	 Dias de estancia: 

2. Signos y/o síntomas: (tiempo de evolución/caracteristicas): 

- Síntomas generales : 	 - Glasgow: 

- Alteraciones de la conciencia: 	 - Sensibilidad: 

- Fiebre: 	 - Tono 

- Cefalea: 	 - Fuerza: 

- Vómito: 	 - Reflejos osteotendinosos: 

- Convulsiones: 	 - Reflejos patológicos: 

- Datos de localización: 	 - Signos cerebelosos: 

- Otros: 	 - Signos meningeos: 

- Marcha: 

3. Factor predisponente: 

- Otitis media, colesteatoma, mastoiditis: 	 - Trauma craneoencefálico: 

- Sinusitis: 	 - Cardiopatía congénita cianozante 

- 	Meningitis y/o ventriculitis: 	 - Dilataciones esofágicas: 

- Otros focos infecciosos: 	 - Criptogénico: 
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4. Resultados de paraclínicos: 

- Biometría hemática: 	- Leucocitos: 	- Neutrófilos: 	- Bandas: 

- Linfocitos: 	- Basófilos: 	- Otros: 

Líquido cefalorraquídeo: - Aspecto: 	- Color: 	- Película 

- Células: 	- Glucosa 	Proteinas: 

- Gram: 	- Cultivo: 	Coaglutinación: 

5. Tomografia axial computarizada: 

- 	Número de abscesos y loculaciones: 

- Localización: 

- Estadio 

6. Tratamiento quirúrgico: 

- 	Punción por estereotaxia : 	 - punción por trepanación: 

- 	escisión con craneotomia : 	 - capsulectomía: 

7. Aislamiento microbiológico en el material de absceso encefálico: 

- Gram: 

- Cultivo: 

- Sensibilidad: 

8. Aislamiento microbiológico en liemocultivos: 

9. Tratamiento antimicrobiano / esquemas: 

10. Evolución: 

• Curación sin secuelas neurológicas: 	- con secuelas: 	- muerte: 
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