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MARCO TEÓRICO 

ANTECEDENTES: 

An tes de los anos de 1800, el absceso cerebral se trataba de Urja enfermedad con una muy 
elevada mortalidad, la cual difícilmente se diagnosticaba antes de la autopsia. 
El pionero en la investigación clln ica y tratamiento para absceso cerebral fue el Clrulano Ingles Dr 
Wl lllam Macewan, el cual marco una importante avance en el diagnostico y tratamiento de esta 
patologia' 

COII un gran avance en el conOCllmento de las técnicas qUlrurglcas y neuroanatomía el demostró 
qLle un grupo selecto de pacientes podrian ser curados con drenaje del absceso cerebral' 

El mayor progreso se observo después de la Segunda Guerra Mundial, cuandO se IntrodUjeron los 
antibióticos para el tratamiento de absceso cerebral en espeCial la peniCIlina y el cloranle!llcol I 

El avance que se ha tenido en el diagnostico y tratamiento de esta palologia en los últimos 20 
anos_ Ha temdo una gran disminución de la mortalidad reportada en vanas pubhcaclones 
ped,'¡lIrtcas Inlernacionales 2 

El advenimiento de la tomografia axial computada a partir de 1974 y la introducción de biopSia 
esteroláxlca y nuevas técnicas de aspiración asi como la utilizaCión de antimicrobl8nos de nueva 
generac,ón han permllldo importantes cambiOS en la evo!uclón natural dc la enfermedad -

Asi mismo también se ha tenido cambiOS en la epidenllologia del absceso cerebral en esta ultima 
década, con una diSminUCión en la incidencia de absceso cerebral de origen 6tlco Este balance ha 
conlf1buldO en ellncremenlO del oflgen mícOllCo del absceso cerebral en pacientes trasplantados e 
InmunocomprOlllelldos ~ 

DEFINICION: 

El absces() cel e!Jral es un<l 1I1IecClón IOCill IntracereIJr¡11 que comienza con un area de Lerellfllis, 
desarroll~ndose en Sll InteriOI una co leCCión de pus rodeada por una cápsula bien vasculaflzada . 

EPI DEMIOLOGIA: 

En la era de los anllb'óllCOS a dismInUIdO la IncidenCia de abscesos cerebrilles bilcteniln05 Pero 
se ha tenido un cambiO con el <lumenlo de absceso cerebral por hongos y p<1rasltos en pacll'nle~ 
Inmunocomprof11etldos 

Es una ent idad rara en la edad pedlatncD y represenla vi 25% de lodos los casos en menores de 
15 anos de edad y de estos la mayona pertenecen al 91 upo de .j a 7 anOs Ocurre rarwnenle en 
lactan:es entre 1 mes y 2 anos de edad' 

Es más frecuente en el sexo masculino con una relación de 3:1 y la explicaCión es Incmrta En Urla 
poblaclofl basada en un análiSIS desde 1935 a 1981 de Olmstead Country Mlnnesota. lepOltaron 
una InCidenCia de 1 3 casos por 100,000 pobladores S~ 

PATOFIS IOLOG IA: 

El cerebro es muy resistente a las InfeCCiones bacterianas y IIIICOl lt:as La reSlstcnt:la es {Jeb'da a 
ta Impermeabllt<Jad de la barrera 11ematoencefalica y en parte al flUIO s<lngull1eo cercbrl:ll Ciertas 
alteraclone:. p3'010gl'.:as C0l110 Infartos, hematOlnas y neoplaslils puc(lcn servir COIllO aSlunto para 
la IOffl1aCIOn de un absceso cerel'ral y en la l1layoria (fe tos C<ISOS tmy IIni'l teslo", f.tl,ebl<ll 
predisponerte' 



En los abscesos cerebrales se l ienen identificado bien las vías de enlrada en tas cuales deslacan ·~ 

a) Extensión por continuidad a part ir de sitios paracerebrales. 
b) Diseminación hemat6gena al cerebro de un sitio de infección dlslante. 
c) Faclor local predisponente 
d) Inoculación directa de microorganismos al mteflor del parénquima cerebral durante una 

lesión traumática penetrante. 
e) Inmunocompromiso 

En cuanlo a los darlos que ocasionan. la formación de los abscesos y la correlación con la 
tomografía a)(lal computar!Za (T AC) ha Sido bien estudiada en modelos animales l 

Dlvlendose en 4 elapas de la formaCión del absceso cerebral con su correlación con la lomografia 
aXial computada (TAC) 

1. - Cerebrltls temprana (1 a 3 dlas): La cual se caractenza por un manguno peflvascular de células 
Innamatonas localizado en la región que rodea al centro necróllCO en desarrollo Hlstológicamcnle 
hay una formaCión de una zona de edema. activación de la microglia y astrocltoslS En la T AC de 
cráneo se observa una leSión hipodensa con leve eleclo de masa 3' 

2· Cerebrlhs lardía (.:l a 9 dias) Oue se Identifica por un centro necrÓllCO bien uesarrollado que 
II'1ICla la formaCión de la capsula con la aparición de fibroblastos Aparece neovascularizaClÓn en la 
penfena del cenuo necrót lCO El absceso se empieza a consolidar La fibronectlna se depOSita 
alrededor del área necrótlca En la TAC de cráneo se observa un anillo. el cual refleja 
hlpervasculandad y el electo de Inasa es aun mayor. J.' 

3· Capsula lamprana (10 a 13 días) Se presenta la formaCión definlhva de la cápsula con mayor 
aumento de los fibroblastos y macrófagos. hay disminución del tamai'io del centro necróllco y 
perSiste la cerebrllls por fuera de la capsula con respuesta reactiva de los aslrOCIIOs H 

J - Cápsula tardía (14 días o máS) El centro ne<:rótlCO dlsmlllllyC mas. la cafJsula se encuElntra 
blElI1 foomlda. en la cerebrollS por fuera de la cápsula disminuye el c(lcmOl y la cclularrdad pero 
perSiste la respuesta reactiva de los astrocltos y se evidp.nCla un edema penlesional ' .• 

Diseminación por continu idad: 

El drenaje venoso de la cabeza es extenso y comptejo 5 La ClrClllacloll venosa de tas estructuras 
extracraneanas como ej cuero cabelludo. la cara la narr7, los oidos y los senos paranasales. se 
conectan a la Clrcul¡¡clón {le los sellos venosos dura les por mediO de las venas emlsarras Eslas 
venas drenan a las venas cerebrales superficiales y profum!as. las cuales a su vez. drenan a los 
senos venosos durales ¡ 

Los senos venosos durales. las venas cerebrales y las venas emlsanas son vasos Sin válvula que 
permiten la diseminación de Infecclol1es en ambas direcCiones dependiendo del gradiente venoso' 

La OlSelllll1<lCIOl1 por contlllludml es lB causa IIlás contUll en nlllOs y adol1.ls¡;ent"s de ,Ib .. ",so 
cerebral. a partir del Silla e~tr<1crancal como el 0100, los senos paranasales y los dlcntes, ya !oc,1 
por ex1enSlón chrectil de un ¡!fea de osteomielitiS (Tegrnenllmpanl) o por trombollebltls retrogada tic 
l(1s ven<l:; emlS8'las 

las ,rllecclOnes det oldo tamblen pueden diseminarse a través de los canales preexisten les tlll el 
Oldo mtoma o entre las IlIleas de sutura del hueso temporal' 

AumlllC ~(l reqlllere de un compromISO en el area del parenqulllla ccrehral para el InicIo ¡le la 
forma":'1 ., ,J'~I .I'~cesll en las hlfecclones por Conlll1ll10;'¡O se c!eseollOCC el mecanismo por el c;ual 
üSlo ocurrú 



En la era preanlíbiól ica las complicaciones inlracraneales ocurrian en el 3 al 6% de los pacienles 
con infecciones del oido y el absceso cerebral represenlaba el 15% de estas complicaciones. (9) 
La otit iS media crónica ylo la mastoiditis provoca extenSión Inlracraneal de 4 a 8 veces mas qve la 
otitis media aguda,!'o 

Los abscesos cerebrales por inlecciones del oido medio suelen ser unicos y la mitad de éstos se 
encuenlran en el lóbulo temporal y sólo 20 a 30% en el cerebelo: 80% de los abscesos 
cerebelosos se ongman a partir de Vil loco ótlCO ,e " 

Los abscesos cerebrales secundarios a enfermedades de los senos paranasales comúnmente 
ocurren aSOCiados a sinuslhs Ironlal o elmoidal y se presentan casI exclus,vamenle en el lótJUlo 
frontal In 'J." 

la Sinusi tiS etmoldal puede ser causa de absceso cerebral Indlrectamenle como complocaclón de 
una celulitis orbitaria La sinusitis esfenoidal es asociada con absceso plluitano" y la trombOSIS del 
seno cavernoso. por lo que es b,en conocido el absceso cerebral en dicha IrombOSIS Il 

las infecciones dentales son con poca frecuenCia la causa de absceso cerebral,' en tal caso llenen 
predilecCión por el lóbulo frontal .0 

Inoculación direcla : 

Los abscesos cefebmles por Inoculación direcla generalmente son consecuenCia ce 
procedlmlenlos neuroqulrúrglCOS Estos son menos frecuentes como complicación secundarla 3 un 
traumatismo de la cabeza en comparacIÓn con la_menlllylt's La clrugia esfenoldal como clrugla no 
estéril es un factor aSOCiado de absceso cerebral 

El nesgo de absceso cerebral secundaroo a travma penetrante de craneo esta relaCionado con la 
gravedad de la lesión Los fragmentos óseos reunidos son un factor ¡(nporlante en la ,nlocc,ón Los 
dardos las puntas de lap,lCes. tas mordeduras de perros o de humanos suelen o.:ondllcII a la 
formaCión de abscesos ,~ , 

Tamb,én las malformaciones congélll1as. como senos dernlOldes. encefaloceles. IlllcOen ocaSiona' 
abscesos cerebrales Cuando son felaClonados a senos defllloldes se localizan en fosa postenor 

La ruptura de un encetillocele ¡wece permlllr el acceso directo del microorganismo al tCJldO 
cerebral Sll1 embargo. en los (mios alrededor de un 20 a 30~o de los abscesos cerebrales ~e 
ciltalogan como cflplogénlcos '" 

Diseminación hematógena : 

los alJscesos cerebrilles por d,seminación hem¡:.t6gen8 generalmente ocurren en el tetrltollO do la 
<lrten<l cerebral med,¡:¡ (Iobulo panetal y lemporal) F.n contraste <l los abscesos lU1ICOS por 
contlllu,dad. svelefl ser rnultlples. se localizan en la UlllÚfl de la susti'lnCi;) blanca con la sllstlfllCla 
gllS y son pollrememe encapsulados ' ." 

Eventos como mel1lngltlS. pohcltemla. hlpoxla crón'ca y cortos clrcUilos Inlracardlacos de derecha
Il{lu,erda pueden ser los responsables (Iel absceso cereblal' . 

El factor predlsponente mils comun es la cardlopal1a con~én l ta Clanógena. Sé!:juuJO ú'" las 
InfeCCiOneS pfógenas crónicas pulmonares r ' .. 

Con dlsmlllllClón de la oXigenación artenal y Salurac,ol1. Incrementa el hemalocnlo y !leIllQ(jlol¡lna 
consecuenlümeule hay mayor v,scosldad en la sangre causando areas tocal,,~ do ,squemla 
cerellral el cual SINe (le nl(lo pilra una InfecCión 



Se cree que el micróinfarto es el mecanismo de lesión que precede al absceso cerebral de origen 
hematÓQeno y que una vez establecido es susceptible a ser colonizado por bactenas después de 
una bacteremia.~·7'~ 

La cardiopatia mas común asociada a absceso cerebral es la tetralogia de fallot. segUida de la 
transposICión de grandes vasos. el canal AV completo. la atresia tricúspldea. la doble via de salida 
del ventriculo derecho y el tronco artefloso.17 

De las infecciones crónicas pulmonares asociadas al absceso cerebral se encuentran el absceso 
pulmonar, las bronquIectasias y, en menor proporción , la fibrOSIS quistlca ) 

La endocardlhs infeCCiosa se asocia con absceso cerebral por émbolos sepllcos a pallu de 
vegetaciones valvulares y de la bacleriemia persls!ente en la endocarditiS subaguda, pero es una 
complicaCIÓn mas común en la endocarditis aguda ' 

Otras alteraCiones aSOCiadas con absceso cerebral 50n las infecCiones pélvicas y procesos 
séptiCOS abdominales 10 lB 

El proceso de dilataCiones esofaglcas también ha Sido aSOCiado con absceso cerebral. aunque ta 
patogénesls es desconOCida Se espeCula que la bactenemla secundarla se dlsú11llna por 
mlcroperforaclones Ilechas durante el procedimiento. por lo que alcanzan la CIrculaCión artenal 
cerebral Otro mecanismo propuesto es la diseminaCión bacteriana retrógada a traves del sistema 
vertebral venoso.7.'~20 

Por otra parte el absceso cerebral como complICaCión de menlnglhs es raro.s a excepCión de la 
meningitis neonatal por baCilos Grarn negatIVos. que se asocia comúnmente a abscesos 
cerebrates Se presentan a menudo corno abscesos múltiples 

Inmunocompromiso: 

En lOS Ilaclentes Inmunocomprometldos se ha ooservado lIna alta InCidenCia (le absceso cerebral 
en la ulhma década Pacientes trasplantados u oncológlcos durante la qUllnloterapla 6 con una 
InmunodcflclenCl3 adqUtflda. llenen un a:to nesgo de (lesarrol1ar absc",sos toll Ull (llf"tt;¡,lt:! 
espectro en los gérmenes ol)servados en lOS IlInOS sanos y en las décadas previas En ellos 
predomlTlan 110ngos y parasltos Wll1clpalmente' 21 2. 

MICROBtOLOGIA; 

Los mlcroorgalllsmos causales y la frecuenCia (le alstamlento son sl!mlales a los Observados PO In-; 
adultos.' A excepción del periodo neonatal en donde predomlnall los l)aCllos Gram negahvos 

Se h<l aislado llora pohmlcroblana en el 30''''' de los casos. y el alslmlllcnto por anaerobiOS ha 
IIlcremenlado en 111 ulllma decmla 

Fn el pasado se rúl}()fI¡I!¡an hasta 2S"n de flbscesos esténles probi:lIJlemente I)()I C:lllllvos 
matlecuados. espeCl(lhm:nte por anaerolllOS. o blell por la ausenC13 de IlflCI€:rIas vlablús En ¡1I10S 
Icclenles el alslmmcuto varia enlre 80 y 100% El 1I1slam lenlu por I)acterlas Gram nCUmlvols y 
anllf!rOblaS (EII/etolwcJer sp y Bflc/ero/r/es sp) ha Incrementado en la década reciente 

Allora hay meloles lecnlCi:lS de éllslilltllCII10 y gr<.lll parte (lepell(len (lúl SitiO etel on¡Jüll U",I ¡IIJ!;!;'~SO 

cerellral 

El absceso de Ollgcn ÓIICO son pohmlcrOblé!nos coro una alta 1!1CK!cnCla de Gram IlC<J"tlvos tales 
como PI01eus SI). anaerobIOS tales como Bac/erOldes sp SlteptococcIIs sp {aeloulOS y ¡lll<lCroblosl 
y Pseu(/omUl!.lS ,It.'wgmosa . 



Si es de ongen sinusoidal el SIreptococcus microaerofilico (mil/eri) es el mas comúnmente aislado, 
Haemophilus sp y Slapl!ylococcus aureus también se han reportado en la literatura ~ 

los S/rep/ococcus sp aeróbicos o microareofilicos son las bacterl8s que mas frecuentemente se 
aislan por arriba deI70%.! 

Cuando el absceso cerebral su origen es dental. podria ser cnptogenica su etlologia. lo Que refleja 
la complejo de la flora de la cavidad oral y su aislamle'110 generalrnenle es pollm icrobiano. en el 
cual se han aislado S/replococcus sp. Fusobac/erillm sp y Bacleroides Sp_lJ 

De etrologia pulmonar se ha arslado Slreptococcus sp aerobiOS y anaeroblos~ 

En trauma penetrante de craneo o posterior a un evento neuroqulrurg lco. los cultivos generalmente 
son monomlcroblanos. con bactenas que se encuentran en piel y tegumentos tales corno 
SIaphylococclis a¡¡rells. Slapllylococc¡tS eptdennrdls, Prop;ollibacleriurIl sp, En/erobac/er sp. y 
Clos/fldlum sp .}.l 

S/replococCIIS sp ambos aerobiOS y anaerobios causan el 50 a 70% de los abscesos cerebrales en 
!liños Stap/w/ococus sp entre el 10-30% y enterobactenas la frecuenCia reportada es de tO al 
25"'.··· 

Los Streptococcus sp de estos Incluyen Slrep/ococcus alfa hemoliltco, no hell10htlCo (glupo 
Vlfldansi. SlteplocoCOCCltS /Jyogelles. ü<;aslonalmente otros beta hemoliltcos y En/erococcus sp 

Las cepas del grupo S/replococcus angmosus (milleri) son tos Slrep/ococccus mas frecuentemente 
asilado en los abscesos cerebrates -
En casos de traumatismo penetrante en craneo. va;v.¡la de denv8Clón ventrrculo·pentoneal o 
endocarditis el SI,¡pIIYJocOCC(I$ aureus es la causa mas COl1ll1n ~ 

Cuando la henda es conlamrnada con el suelO es por baCilos Gram negallvos y Clos/mllwrl Sll_ son 
lOS gélr110nes mas IllVolucradOS"'-

PrOlou$ sp os el bacilo Gram negallvos mas aislado de oflgen 011(.0 en el penado nconatal e 

ESC/lenC/lra Coli. Kle bslella sp Enterobllcler sp y PseudomOll8S sp son lamblón comunes en el 
penado neonatal Olros baCilos Grarn negallvos ,lsoclados con <lbsccsu el1 monor escata son 
Sa/monel/a sp. Brucella sp y E,/(ellolla corl(J(/ell~ , 

Las dos bactenas prmC1lJ(lles que se <lisIan el1 absceso cembral aSOCiado (l menlngllls l1oona1al 
son CI/rabac/er dIVersos y Pro/eus nJlml)ll,s . 

LoS anaerobiOS a mellu{10 so oncuontr<l ll como parte de la 01110918 pohmlcroblana pero pueden 
asilarse en /orllla pura en el 40 a 60% de los casos los aislamientos mas comunes son 
Bac/erote/es !r;Jrjl!is_ segllltl0 de S/replocOCc(lS l~ples/replococcIIS spl y en menor proporClon 
Clostrrd'lIl11 sp fusobac/tmo/ll SI) v AcllrlomyCf!S~I' 

El absceso cerebral es un problema poco comun en neonatos y se observa como comphcnclon ¡Je 

menll191tls dentro de los germenes mas comllnmente aSi lados se encuentra Eschenclll,J coil y 
S/,-ep/ococc¡¡S dol g(lIjJo B Tamb,en otros microorganismos causantes de Illel1l1ll1ll lS m!ollatil l que 
¡luo(!en 11esanoll<lf absceso cerebral son CI(robl)c/er dll'ers(ls Pro/cus sp Selnll,1 mmcesr.:t'II$ y 
ElllerolJ./cler sp Estos nllcrourgal1lsmos se asocian en un alto Ilorcentil¡e tIc <tl!!>\;¡)!>o ,,,,/,,,bf;'!t ~n 
11f)Oniltos illredruJor del 75" de los casos · 

El flCS~IO de absceso cerebral aumenta en tos neon¡jlO~ que (~CS3rr/JI I i!ll lJdLh-'lul "' oI U rl't;'I"!J'¡'~ 

por 1~~los microorganismos Esta condiCión se ,'soc,,, " UIlO! ,llt,1 1ll0rl"hdd(1111il'/HI Ilut ir," )' .t 

rn<"lyufI;l de los sobreVIVientes llenen graneles sccllel<ls nelllolo\lIC!IS COII letlólSQ UII el desarrollo 
nll('Irx;t1I<l1 



Cuadro 1 
Mlcrobiologia del absceso cerebral de acuerdo 3 su origen y localización anatOmica. 

Ongen del Absceso Localización MicroolologlS 

Senos Paranasales 

Olico 

Hemalógeno 

Traum<!lIsmo 
cr¡llle<J(Jncefállco 
penclranle 

POSI('flor a 
NeurOClrvgiil 

Lobulo Frontal 

Lóbulo Temporal y Cerebelo 

Múltiples lesiones cerebrales 
especialmente en la d istribución 
del flujo de la arteria cerebra l 
media, pero puede estar 
invo lucrado cualquier lóbulo 
cerebral 

Depende del sitio de la lesión 

Depende del 
quirurgico 

si tio d,' evento 

StrcptocoCCus aerobieos 
(Usualmente 
" Strep tococclIs mil/en") 
StreptoeocclIs Anaerobios. 
Haemophilus speeies. 
Baetaroides species ( 110 
frilgilis ) 
Fusobacteri llm specles 

StreplococclIs species. 
Enterobilc terias. 
BaCleroides spccies 
(incluyendo B.fragilis .) 
Pseudomonas aeruginosa 

Depende del origen : 
Endocarditis : 

Staphylococcus iJureus 
Sreplococcus virid.:ms 

Tracto Urinar io : 
E/llerobacter ias 
Pseudomoflas 

Intrabdominal 
Srreprococcus species 
Enterobaclerias 
Anaerobios 

Abscesos PUlmonares: 
SlreprococclIs species 
Actinomyces species 
FusooiJcteriulU species 

Slaphylocoecus aureus 
Clos/(idilllll species 
Eflteroo.lcterias 

Slaplly/ococclIS epidemll(Jis 
SrapllylococclIs ill/(el/S 

E"lerohaclerias 
PselldolJlolJas 

L<I C<1IdlOpalla congenll;! CliJllógena es un gran es un gran facial prechsponenle para el desarrollo 
c!e absceso cerebral en nlnos y se repona en IflS senes publlcadfls InlC!lUIClonales IIna Irt..'cllf~ncm 
CQlij· ,. al 50·' 

La altil InCidenCia dn esta compl lcaciOll aparece en nlll0s con defeclos cardlar.os Iflle::. como 
lelralogla de fallol o transpOSIción de gmndes vasos. en donde el nesgo se observa !lnnCIIHllrnenle 
en céuthopallas COI1 Coflo·clrculto {le dcreclla a Izquierda 19 

El PiCO de edod se reporta entre los 4 y 7 añOs de Vldfl lamblén cn los adul!os (lllC padp.cen 
caldlopatia congónltd (;lanógen3 estan predlspueslos a desarrollar absceso cerebrale~ l' 

E' ger01clI mm; común aislado es SlreptocQCcus vmd,IIIS fSrJeplococCJI.~ JIII(J¡).J.;,,,f,li(:o) 
StleptlXoCt:u:s anaerobiOS y ocaSiOnallllCnle Haemeopl¡iúls sp· 
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Una correción quirurgica temprana puede reducir importantemente el desarrollo de absceso 
cerebral La mortalidad asociada con absceso cerebral secundaria a cardlopatla congénita 
cianógena es alta se reporta del 30 al 40% en las series internacionales y una lerapla agresiva con 
ant ibióticos y Clrugia descompresiva por medio de aspiración por aguja o e)(clSlón se deberia 
realizar lo mas tempranamente posible I 

El absceso cerebral de origen micótico es observado en la gran mayorla en pacientes 
inmunocomprometidos. tales como diabéticos. los que reciben esteroldes y terapias 
inmunosupresoras. La presenlaclón clín ica en los pacientes inmunocompromelldos es dlferenle en 
la observada en lOS abscesos cerebrales baclell ilnos tlp icos. En los pacientes con 
Inmunocompromlso henen poca respuesla InflamatOria, lOS slntomas y signos son de menor 
mtenSldad q~e en paCientes inmunocompetentes, asi que no se poctra observar celalea y 
meninglsmo 

La fiebre es comun en estos pacientes y se observan orros focos InfeCCIOSOS de lungemia como lo 
puede ser el pulmón Otros Signos neurológlcos también son observados como CriSIS corwulslvas. 
herniparesla y su presencia sugiere la posibilidad de infección cerebral en el paclenle 
Illmunocompromelldo. 

En general una infecCión en el SNC por hongos en pacientes Inmunocornpromelldos se ¡¡SOCia con 
Ulla alta mortalidad pesar de una terapia médica y qUIrúrgica agresiva ' 

AspergiJ/us sp es el 11Ongo más comun como causa de absceso cerebral en paclelltes 
Irasplantados y otros tipOS de paClenles Inmunocompromelldos ' 

El curso de esta enfermedad puede ser subaguda o crónica en algunos casos L¡:¡ InfeCCión por 
Aspergillus sp en SNC es caractenzada por una raplda progresión y una alt¡:¡ mOftalidad. Porque el 
mlcroorgalllsmo propicia la formaCIÓn de IromboSIS vascular, con presentación clinica de Isquemia, 
con eVidenCia de hemorragia cerebrol y evento ~~sc(l lal (,:~rebral en TAC de cráneo. por lo que nos 
sugiere la pOSibi lidad de Asperglllus SI' en $NC ' 

Los auscesos por aspergll lOSls en las etapas tempranas pueden ser perdidos y no Vistas en la TAe 
de cn'tneo. ya que hay poco reforzamlento al medIO de conlmste En estos casos se debe SOI IClt;lr 
rapldamente una Resonancia Magnética ell T2 Estos gérmenes pueden ser ~lIsl;ldos 1e,cualC;Uler 
parte del cuerpo. pero el diagnostiCo definitiVO usualmenle reqlllere de blopsl;,r C(!fel)ral ' 

InfecCiones cerebrates por C{lI){I!d,1 sI' tlplcamente se preselllan como lrlúlllllgoencelall llS CO!! 
mlcroabscesos difusos y usualmente peque(\os el (,:ual pue<len ser VI~tOS en TAe y RMN 
~,¡rcroabsceso por Cand/{Ia sp son poco común y se han observado Cf1 pacientes trasplantados y 
pacientes e ,lnmunocompetel1 tes pero que tmn lellldo el uso de catete, vasculares contanun¡rdos 
por lIongos .: 

MIICO! sI', Rlllzoplls SI' y Absldm sp, se 11 <111 Visto tiplcamente el1 pdCICIIIIlS con cet0;,1c,(losI::' 
diabética. en paclenles que reCiben cortlcoesterOldes y en pacnm tes 1I1IrrunOCOn1prOlllCUUO::' COIl 
neulropenia prolongada El! paCientes diabétiCOS con mucormlCOSIS rlllocerebral. la e~!Cn~lOl\ d(l 
mucor desde tos senos haCia la vasculatura del seno cavernoso y lóbUlos fronlales cefRhr;ilp.s 
tlplcamente pro(luce al)scesos e infarlos cerebrales ': 

Tut>erculoSIS es una causa ra la de élbsceso cerebral, 5111 CflllJ<lllJO ~e debe tenel (::11 (;ol1sltJel<!(;'OIl 
en paclen1es con luberculOSls dlselmnatJa y los que habll¡1Il en lonas endémicas Un ,lbscoso 
cerebral por tUberculOSIS se caraC1enza por una colecclon local de pus , el cual contiEne 
abundantes baCilos ácido alcohol resis1entes rooea(lOs por uno capsul3 C<llil(;[úTl / ada por 
granulaCión vascular 

La Rcson<lncm Magnéllca nos pcrflll1e diferenCiar un absccso :->or 1uberculOSls ¡}Ol 111\0 l);'lctenano 
ya que en el absceso por lullerCllltlSIS !l1 Q(luce aumenlo de la IIltens,dad en 12 



EJ Absceso cerebraJ por Nocardia sp puede ocurrir aislédo en SNC o con evidencia de enfermedad 
exlracráneal disemmada a piel y pulmón" 

La Infección cerebral por Nocardia sp es frecuente observarla en pacientes con defectos en la 
inmunidad celular por ejemplo en quienes recitJ.cn corticocsteroides y en pacientes lrasplanlados, 
en más del 50% de los pacientes no se observa factores de riesgo predisponenles n 

La mortalidad asociada al absceso cerebral por Nocardia sp es del 30% y es observada en 
pacientes con inmullOcom promlso.·2 

La causa más comun de absceso cerebral en paCientes con VIHISIDA es to ~oplasmosls" Los 
paclenles con VIHISIDA ocaSionalmente desarrollan abscesos cerebrales por bacterras comunes, 
sin embargo. estos organismo requieren algunos componentes de Inmunidad mediada por células ' 

S"lmonella sp, Listeri" monocytogenes. Nocardra sp. tuberculOSIS. coccidlo ldomycOSIS, 
blastomlcosis e hlsloplasmosls han Sido raponado en pacientes con VIHISIDA. I~ 

Tnpanosoma cfllzi. puede causar absceso cerebral en pacientes con VIHISIDA. partlclJlarmenlf! en 
áreas endémicas de Lalinoamerica y Mé~lco·· 

Un caso de taxoplasmosls y M tuberculOSIS ambos aislado de un absceso cerebral en un paciente 
con VIHISIDA, enfatlzarldo la pOSibilidad de ser también de orrgen polimlcroblano " 

TOJloplasma gO/ldi es el parasllo mas comun encontrado en absceso cerebral El absceso hepátiCO 
amlblano muy raramente ha Sido aSOCiado con absceso cerebral ó menlngoencelalitls secundarla a 
Infección pOI Elltamoeba /listolytica'~ J' 

En raras OC;¡SIOneS , las formas larv;¡rri:lS de Strongyloidos Slercoralls o Ascans 1(IIIIU/lCOIUUS 1!1lgratl 
al cerehro y pueden causar abscesos cerellrales, partlcularrnente SI las larvas son colonrzatl3s con 
las btlCleflaS dellllteSlrno Este es un caso extremadamente raro, el cual el lenOlllenO puede ocurflr 
en <llgunos cnsos rnexplicables I J" 

CUADRO CU NICQ: 

La presenlaCJón clilllca del absceso cerebral varia con el tamaño del absceso, IOC;1111¡lCIÓn, n(!mCIO 
de losioncs. vrrulencia del microorganismo. estado rnmunolOgICO del ¡¡DClflnle y edn(j loto 
Sllllomas y signos se IlUedel\ agrupar en a) manrlcslaclones SistémIcas. b) nI¡Jnl fCSlaClones 1>01 
hlperlcnSlon endocráneana y e) manifestaCiones neurclóg lcas focales 
La mayoria de los abscesos cerebrales (75% casos). SOl reconocen dentro de los pnmeros 14 dl<lS 
de haber IOIClado, con los sintomas, pero algunos pacientes pueden tener los slntomas por 
semanas o meses 

En los casos tlplCOS (le ;¡I¡sceso cerebral piógeno, la cefalea es clar;¡mente 111 sinl0mas m.1S Cl/mlln 
y se observa on c<lsllollos los pacientes La celalea generalmell1c es ¡jencr<lII7.<Hla o UI1IVf'rS,11 

En los casos de ruptura del absceso cerebral a los ventrrculOS. hay un lI~cremenlO sl/hllO nll In 
IIltp.nsload de la cclaleil. y se ilcampana con el llllclo de Signos monlngcos 

En ill!lunaS sefles Ii) liebre ocurre en 1110nos del 50% de los ImClonlos en el 1!lICIO do los SIl1\0<11¡)S y 
su ausenCia no d~be exclurr el (lIagnostrco t 

Cefale1.l. Flellre, VOll1 ltO ocurre en el 60 ;¡ 70'\0 de los paCle/lICs CflSI~ convulSiva" "lteldCll)n"to de. 
la escnlll (I\< G I~lS\ IQW v 5191105 Ilcurol()(IICOS de rocalrzaclon tx:unrn ('n el25 <l r¡{l" 
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Las manifestaciones principales guardan relación con la hipertensión endocráneana La triada 
clásica de fiebre. cefalea y Signos neurolOgicos focales se observan en menos del 50% de los 
pacientes 5', Los s.gnos meníngeos se observan en menos del 25% de tos pacientes 2!) 

La cefalea es el sinloma más común, se presenta en el 75% de los casos. resultado del aumento 
de la preSión endocraneana 8.'5 

La fiebre y el vómito se presentan en más de la mllad de los niños. Las alteraCiones en la 
concienCia varía , desde la lelargia hasta el coma. Se presentan casi en la mitad de los casos y 
pueden ser manifestadas como imlabllldad en los lactantes o abombamiento de las fontanelas 
como malllfeslaclÓn temprana de hipertensión endocráneana '0 

Los signos neurológlcos focales. se presentan en cerca de la mitad de los niños y reUeJan la 
localización del absceso tlemlplejia. Ilemiparesia y la paráliSIS de los nervios craneales corno 
signos más comunes. Los abscesos del 16bulo frontal se caracterizan por apalia, défiCit de la 
memona y cambiOS de la personalldad.21 

La hemlparesia ocurre en lesi6n I>osfronlal o en la herlllacl6n del uncus. El absceso temporal se 
caraclenza por cuadranlanopsia superior homÓlllma con Ira lateral y leve hemlparesia con 
predolllllllo en cara ." 

Cuando élfcetan al cerebelo extlllJCn IlIstagmus con lasft lenta Ipsllater;:¡1 a la leSión , alleraClón de 
los mOVimientos conjugados de los ojos. ataxia e hipotonia ... 

Los abscesos que IIwolucran corteza cerebral presentan afecCión en la sensibilidad, movilidad y el 
habla en etapas lempranas de la enfermedad. ' 

El pap1lcdema se presenta en menos del 25% de los casos e Indica un {¡rave eumento dE' la 
preSión mtr<lcr<llleill I 

L()s CriSIS cOflVulslvas se presentan ell el 25% a 30'~o de los pacientes y a mllnudo son 
generellzadas más que focales 

LOS signos de Imtaclon menmgea son nlenOS comunes y sugIeren asociación con meningitis y'o 
ruptura del absceso al Sistema ventncular. lO cual es un evenlO agu(lo o calaslróflCO 

LABORATORIO: 

Los hallazgos de laboratoflO en nlnos con absceso cerebral son Inespcclficos cn la m3yoria de lOS 
casos Cllconlr;Jmos que en la blometl'la hemállca se observa leuCOCltoslS COII deSViaCión naClfl la 
IzqUierda y ¡Jumento de 13 VSG -
Los ha11117gos del LCR son lIlespccihcos y valÍml deSde normal hasta une alt(!I<l(;lón marcacld con 
pleOClloslS I11perprotClnorraquI8 C tllpoglucorraq lili'l 

En caso de SOSPOCtli'1 dc absceso cerebral una purlCI6n lumbar deber3 ser eVllaua hasta 110 contar 
con una tomograha aXial computada o resonancia 1l1agnél1ca nuclear El IICSgo de hCllIlaclOIl 
cerebral postenor a Ii! punCión lumbar es SignifICatiVO y no hrmda benefiCIO en lOS resul1<ldos de 
laooratollo para el dlagnoshco de flbsceso cerebral I 

Un t5"· de los nlllOS presenlan un LCR nOfmal. olros tienen una rnarcaua pleocllosls hasta 
6.00úilnI1l3. cuando es mayO! (te 1000'mm3 se asocia a preCl0ll111l10 de polllllorfonucleares 

Los cultIVos de LCR raramente son pOSitiVOS y en su caso se ,nf,ere plOcefillo debido a la rupllira 
,IPI ",1)<;C,,"SO (11 <;1~t""l1" vel11ncul* o una I11CI1I'lQllI<; compllr;lrl.1 

Los CUltiVOS del material Illlfulel110 oblenlllo l1ledlente 01 (IreneJe (jel nllsceso brlll{!;1 1" mejol 
oportul1ldad pn(;l el dl<lgnoSIIC1l11hGrob10IOcI'CO 
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Únicamente el 10% de los hemocultivos de los pacientes con absceso cerebral son POSltlvOS.:I!i 

ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN: 

La tomografia aXial computada de craneo (TAC) es el estudio mas accesible y económiCO para dar 
Información sobre el estadio en que se encuentra et absceso lO 
La eXistencia de absceso cerebral único o múltiple y signos de hipertensión endocráneana con 
desplazamiento de la tlnea media son bien delineados por ta TAC de craneo 
En ta ccrebrilis temprana aparece una zona hipodensa mal definida que posterior a la aplicación 
de mediO de contraste puede ó no tener un rea lce difuso.l.v 

Durante la evolución del absceso cerebral se presenta con el palrón clasico de un centro 
hlpodenso rodeado de un anillo. el cual re fuerza COn la aplicaCión del mediO de contraste.' ~,' ,. 
aunque lal patrón sugiere formaCión de la capsula del absceso. ' se debe ser CUidadoso en la 
Interprelacll)n de la TAe de cráneo. ya que dicho palrón puede también observarse en la etapa de 
cerebnlls antes de una coleCCión de pus bien desarrollada ' 
En la resonancia magnéllca nuclear en absceso cerebral. la zona cenlral se observa tllpOlnlensa 
en TI e tllpermtensa en T2 La cápsula aparece ISOll1lensa en T1 e hlpollllensa en T2 . Oespues de 
la administración de gadollneo. la capsula incrementa de II1tenSldad y se diferencia mejor la 
cavidad del absceso. el borde de la cápsula y el edema penleslonal se caractenza melor en la 
secuencia de FLAIR ,], 

Se nlllestra Ull carie alual ponderado al TI posteuor a la adnlll11straCl611 rle !J[I(I<Jllneo, E'n (londe se 
observa la Imagen clAslca de reluerzo en amllo. con un centro franCal11 lJ1 llc h.pollllcnso. ¡j,] (jI I 
abscoso localizado CI) cltAlal110 IzqUierdo Llama la atenCión la ausenCia de CdUlll<l per iféroco 

Erl la lI!Jur¿¡ previa se apre<::la abscesos mull lples en un neonato de 22 dias de nac,(lo. ,magen 
coronal pOlcllci<1da al TI postenor al gadollnlO con efecto de l1I;Jsa e mlport,mlo ('d" III,1 ccrdJlill) 
d,la!aCIOll (lel ventllculo derecho 
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Tomogralia a~la l computada de craneo en fase contrastada con abscesos mulhples en la porción 
triangular derecha. talamo y confluencia temporO·OCClpltal Izqu ierda, 2" Circunvolución derecha, 
paneto-occipltal izquierda que involucra pnnClpalmente a la Ilngula Izquierda Donde observamos 
perfectamente la presenCia del anillo que se realza a la administración del medio de contr<lste y el 
centro con hlpodensldad. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL : 

Se debe de hacer con las lesiones que llenen realce en anillo. como son el neurOClshcerco en fase 
veslculo-cololdal. el linfoma pllmallO del SNC, el glioblastoma mult iforme. luberculomas 
meningiomas (raro) yen fosa postenor el aslrOClloma pilocit lco. por Su localizaCión las coleCCiones 
subdUrales, ~absceso y empiema epi y subdural). por su estadiO ademHs con la encefalllls w¡¡1 y 
menl11gllls 

TERAPEUTICA 

El é~ l to del tratamiento reqUiere de un manejo mul!ldlsClphnano El manejo IniCial dlflgldo al faclol 
pred,spO!ICllte ell IlIIlOS con absceso cerctlral es critico Para buenos Icsulta{los el IfllCJ() II1lllc<.halo 
de antibiótICOS al bacer el o,ngnosloco rle absceso cerebral y el mnneJo Qv,rllrglCO en cuanto l<ls 
condiciones det paciente lo permitan. es el manelO de etecc.Ón -

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO: 

ReCientes avances en el dl<:l900SllCO temprano y tratamiento han rellldo una gran meJona en el 
pronostico del absceso cerebral en la ulllma década 

Los aV(lllces Incluyen que conlamos con neurOlmagen. blopsl8 y aSjllraclort por esterot;:ma 
mejores mediOS de culuvos para aislar Mctenas anaerob.as y nuevos ant ibiÓtiCOS como 
cefalospounas de tercera y cuarta generación 

En todos los pacleJltes Gua se sospecha absceso cerebral se dober¡i cubllr con anlJJ)lótlcoS Un 
csqucma antibiótico I>requrrurglco no IIlterlrerc en el aislamiento del germen c<lusal 

La terapia antlblóllca de eteCClón dt)pende pflnclpalmente de la sospecha del microorganismo y la 
capacidad de los i:!ll trblótlCoS par<l penetrar al parenqUlma ccrehral y 1<1 c<lvldao del at;sc<·~o 
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Los antibióticos tendrán que penetrar la barrera hematoencefálica y la penetración de los 
antibióticos al tejido cerebral es afectada por el peso molecular, ionizac ión , la unión a las proteinas 
del plasma y especialmente la solubilidad de los antibióticos a los lipidos 25 

Otros factores el cual influyen en medio del absceso para act ividad de los antibióticos es la 
incubación de la pus reduciendo al 90% la actividad da la penic ilina, las interacciones entre las 
drogas como lo es el cloranfenicol es antagonista a la penicilina y gentamicina. 25 

Cuadro 2 
Lista de antibióticos donde se muestra la capacidad de penetrar en el tejido cerebral y en el 
absceso cerebral. 

1Anhbióticos' 
Amikacina 
Ampicilina ¡; 
Ampicilina/Sulbactam ¡; 
Cefotaxima ¡; 
Ceftazidima ¡; 
Ceftriaxona ¡; 
Cefalotina ¡; 
Cloranfenicol ¡; 
Ciprofloxacina 
Clindamicin a 
Acido Fusidico 
Gentamicina 
Meropenem * 
Metilcilina 
Metronid azo l " 
Nafcilin a 
Oxacilina 
Penicilina ¡; 
TMPISF X 

Pobre 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 

+ 
+ 
+ 

Media 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

Vancomicina + + 

Adecuada 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

~ Si se usa probenec id pu ede incrementar los niveles en el tejido cerebral. 
* Es preferibl e usar imipenem por la baja incidencia de cr isis conv u lsivas. 
f\ Pu ede ca usar secu elas neurológicas. 

Para los abscesos el cual el origen es por sinusitis . mastoiditis , otitis ó card iopatía congénita 
cianógena , una cefalosporina de tercera generación (cefotaxima , ceftriaxona) más metronida1ol es 
recomendado. 2

" 

Para los abscesos cerebra les secund arios a sinusitis los microorgan ismos más com(111mente 
implicados son los Streptococcus mícroaerofílicos y anaerobios (Bacteroides sp. Fusobacterium sp 
y Streptococcus sp). En esta situación los esquemas rccomemlaclos sor1 cefotax11 na más 
metronidazol .' z;> 

S1 la fuente es el oído se deben de cubrir Staphylococccus aureus. Pseudomonas aeruginosa. 
anaerobios y enterobacterias deb ido a que estos microorganismos se encuentran en 111fecciones 
crónicas del oído El esquema inic ial del)e incluir ceftazidim a y 111etron1dazol. 1 

• • 

Ampici lina/sulbactam , meropenem o ciprofloxacina son unas alternativas rasonali les 20 

Con el incremento de la prevalencia cte Staphylococcus aureus y Staphytococcus epiclermirlis 
rnet ici lino-res istente . va ncornicina ct eberá ser agregada al esquema de cefalosporina y 
n1etronidazol en caso el cua! se asocia con ! rz~un;a penetrante de cráneo . derivación 
ventriculoper itonea l ci enctocarditis '" 
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Si en ellraumallsmo de craneo la herida es contaminada por el suelo se deben cubrir bacilos Gram 
negalivos y Clostridillm sp por lo que el esquema inicial debe incluir nafcillna mas cefola~ima211 ó 
nafcilina mas cloranfenicol 

Vancomicina también debera ser agregada a una cefalosporina de tercera generación (ceftriaxonfl. 
cefotaxlma) SI el absceso cerebral es aSOCiado a meningllls causado por Slreplococus pneullIolllc 
resistente a cefalosporinas 2:5 

En el periodo neonatal en donde el absceso cerebral pudiera ser oflgmado por L,s lena 
monocytognes. ampicllma debera ser agregado a la cefalosporma como parle del esquema 
antibiótico /", 

la duración de la terapia deberá individualizarse, pero los antibióticos por via mtravenosa se deben 
administrar por un penado de 4 a 6 semanas. De 3 a 4 semanas podra ser un Ilempo adecuado de 
anliblólicoterapia intravenosa, para aquellos que en el que se realizo exislón qUlrurylca del 
absceso '" 

Recientemente se ha propuesto en la posibilidad de usar de 1 a 2 semanas de anllblóllcoterapla 
Intravenosa en el hospital. segUido por 12 semanas de an1lbl611cos orales de manera ambulatoria 
Esto se basa en la capaCidad de los antibiótiCOS orales en tener una bueno púllútranCI;J 011 SNC y 
un aprop,ado espectro anllmlcroblano tales como amO~ICllin<l, melronldazol y Clprofloxaclna Sl Sin 
embargo esta propuesta aun 110 tiene consenso "' 

Hay eVidenCia preliminar el cual el monrtonzar la proteína e reacllva nos puede ayudar a evaluar la 
rcspuesla a los antlbrólrcos Usualmente si la prolerna C reactIva dlsmllluye a los valores normales 
2 semanas después de los antibióticos, mdlca que el absceso cerebral va en resolUCión En este 
lipa de casos se podra evaluar el manejO de anlrbiÓllCOs por vía oral de manera ambula torra 
Slcmpre cuando el tipo de ant lblótrcos son adecuados para el germen c<Jusal del übsccso sin 
embargo como se menciono previamente aun no hay un consenso IIlternaclonal sobre el manejO 
de ;¡nlrbi6"Cos olilles ;;> 

Erllre atgunas recomendaCiones se encuelllra dar anllblólICOS por vía oral por 2 a 3 meses 
poslenor allrntaullento IntrrlVcnoso. pero el beneficIo aun es InClerto -

la formaCión de la cápsula del absceso es un mecanismo de tJefensa dul organismo para prevenir 
la dlsemlllaclón de la InfeCCión al resto del parénqUima ,;erebral Este proceso se observa que cs 
más lento el \ los pacientes Inmunocompromelldos y da tugar a diseminaCión de la InfeCCIÓn y 
necrosIS al resto del parénqUima cerebral dando como resultado mas daño neurologlCo ~ 

ASI mismo los corllcoesterOldes ret<lfdi'ln la formac,ón de la Cápsula y el ploceso InfecCIOsu bU 
dlselmn¡J COI\ mayor l¡Jcllldad dentro del parénqUima cerebral ;' 

los cOfhcoeslcrOldes pueden dlSll1\IlUlr la preSión IIltr8crane<Jl, pero lamblen pua<Jen dlS!llIlIUlr la 
penetracl,lrl de los anllbióllcos al parénqUima cerebral y dificultad para crU7ar la b;urcra 
hemalocncefahca dificultando la eliminaCión del germen l 

Por este motivo los cstcroldcs deben IrmllarSC en el tratamiento del 3hzceso cerehr:)1 Es!os 
debelilll IIsarse par;¡ Imtamlento del edemo cerebral ceretJfllls o 
C!!a'lrIO O1~as medlr!:lS como lOS diurétiCOS 110 han Sido trtiles 
en(!o,:r{mean¡l III!1en¡V<I la Vid;] [lor el nes!]o de t1r'rnl<!clón 

hipertensión enflocr;inC<Jna 
y cuando la h'¡>erl""SlÓn 

Lil mormhdad del ¡'lIsceso c!!lomol ha dlsmillUldo con las lluevas técnlC<ls (tc 1I'I'I<lg(lr1 y mOJoria 011 
los unllbl(!tlcoS pelo contrn(I<l Siendo reta!lvamenle alta del t 5'-q_ 

Dos terceras partes de los pacientes q\'e padeCieron absceso cerebral y se recuperaron 110 
¡¡ICsentan sccuelas neurologlcos Una tercera parte desarrollo secuelas 11ourológIC<Js 
Lo~ tacto!tl~ qlle nos IndlCal1 (111 mal pronóst,co en absceso celebral y <lit;) 1110rl<1II(1,1(1 '>011 

I ' 



a) Edad menor de un año. 
b) Deterioro neurológ ico rapidemente progresivo. 
c) Absceso cerebral múltiple . 
d) Coma al diagnostico. 

Una combinación de Inmunoterapia es requerida. Para la mayoría de los casos en el cual el 
mecanismo de acción no es bien conocido, metronidazol50 es usado para cubrir anaerobios, mas 
una cefalosporina de tercera generación como cefotaxima es adecuada al inicio del tratamien to. 52 

Esta combinación remplazó a cloranfen icol y penicil ina, el cual era el tratamien to de elección para 
absceso cerebra l en el pasado. 1 

Cuando la infección es por via hematógena, la combinación de vancomicina mas gentamicina es 
una terap ia inicial rasonable cuando la sospecha del absceso es de origen es cardiaco 2 

Si la sospeche del origen del absceso es pulmonar una cefalosporina de tercera generación mas 
penicilina son las mas aprop iadas. La cobertura contra anaerobios con metronidazol pu ede ser 
agregada acordando con el es tado clínico del paciente 2 

Cuadro 3 
Tratamiento antibiótico empírico actual de absceso cerebral de acuerdo a su origen y localización 
anatómica. 25 

• ~ .l. • . . 
Sin ninguna causa 

Sinusoidal 

Ótico 

Hematógeno 

Tra umatismo 
craneoencrfá li co 
penetrante 

Posterior 
neurocirugía 

• • . . • • • o .... -: 

Puede 
cualquier 
cerebral 

encontrarse cefo taxima + metronidazol 
lóbu lo 

Lóbulo frontal 

Lóbulo temporal 
Cerebelo 

cefotaxima + metronidazo l 

ce ftaz idima + metronídazol 

Múltiples 
cerebrales , 

cefotaxima + metronidazo l + 
lesiones vancom icina. 

especialmente en la 
distr ibuc ión del flujo de 
la arteria cerebra l 
med ia, pero puede 
esta r involucrado cefotax ima + v ancom ic ina 
cualquier lóbulo 
cerebral. 

a Depende de l sit io de la ceftazidima + vancomicina 
herida. 

Depende de i sit io dei 
evento neuroq uirúrgico 

En in fecciones por hongos. anfotericina B y fluco11azo l l1an siclo usadas a pesa r· ele la per1etr·ación 
subóplirna que se tiene en la l)arrera hematoencefalica , en conjunto con ur1 tratamiento quir(1rgico 
agresivo. La anfotericina liposomal l1a sido mas recientemente introducida en este tipo ele 
infeccrones. e 

La rnortalidacl asocia da con absceso cerebral po r l1ongos (Aspergil!us sp Ca11d1cla sp) sr~JU C 

perrnar1ecienclo alta . y la oriortuniclad ele sobreviva es 111e1or en los casos que so 11 reconocidos v 
tratados agresivamente de mar1era temprana ' 

1-l 



En los pacientes inmunocomprometidos con aosceso cereoral deoerán recioir terapia profiláctica 
con sulfonamidas para cubrir Nocardia sp y toxoplasmosis hasta que los cultivos sean reportados.5J 

El manejo antimicrOOlano para Nocardio sp en aosceso cerebral es dificil ya que el paciente se 
encuentra con estado grave de Inmunocomprormso. 
la sulfildlilzinil oral cont inúa siendo el manejo anHmicrooiano de elección . lil comblnilción con 
trimetropinfsu lfilmeloxazol ha mOSlrildo tener activada sinergistil . En algunos casos hay reporles 
de la ef icacia de algunas combinaciones. incluyendo ceflnaxonalamikacina. 
sulfadlazme/cefotaxlma. ccflriaxonalmínociclina. e imípenemlamikacina.' $4 

El absceso cerebral por NOC8rd/fl sp se asocia a una alta mortalidad e indice de recaida. En la 
mayoría de los pacientes reqUieren un curso prolongado de antibióticos orilles corno mll1nno un 
ailo para prevenir recaidas.1 

En pacientes con VIH/SIDA el paráSito más común de absceso cerebral es Toxoplilsma golldl y el 
tratamiento de elección en estos casos es Pyrimethaminelsulfadiazine ó Pynmethaminel 
chndamlcina.' 

Por ulhmo cuando la ollologia de la infeCCión del absceso es por EIl/amoeba /lISIO/y/lca, el drenaje 
qUlrurgico en conjunto con metronldazol es el tratamiento de elección Este lIpo de Infe¡;clones 
SNC se asocia a una alta Illortalldad I 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGtCOS : 

Las principales téCnicas quirúrgicas actUillmenle uSildils son la aspiración y lil exeflSIS cOTJ1pleta 
(capsulectomia total) Esta última, b~:~l da la terapia definitiva. sin embargo esta lt'CllIca no ha 
demostrado ser supeflor que otras . 

Con el advemmlcnto de la TAC ele cr"neo la aspiraCión es mas realizada que la e~éresls y se 
propone como el procedlmienlO IIl lcinl de elecc,on debido a que causa menos leSión del tejido 
cerebral Las secuelas neurológlCas son pocas posterior a la aspiración en comparación COIl la 
exéreslS ·' , 

Actualrmmtt! el manelO qUlfl!fglco h<l presentado avances en las ultimas dcc<ldas COIl el (J?-S;1i"l"OI1r, 
de técnICas m<JS precisas y merlOS Invaslvas Una de estas técnicas conSiste en UIl procedlmlcnto 
de drenaJc ccrr¡¡tlo. baJO a r1este~Ia local y leve sedaCión La asplracu;J!1 se rcah7¡, medlanle aguld 
gUiada por medIO de TAC ó RMN de craneo pc'rnlt,~ndo un acceso exacto a la caVidad del 
absceso. este procedimiento $0 te conoce como asplraCI;Jn esterotaxlca . 

La aspiración eslerotáxlca guiada por lAC ó RMN. nos alienta para un mejor pronóstICO y 
Irat;)1l1Iento. se deberá aspirar el materral purulento y se debera enviar pilril hnclón de Gram y 
f.UJt IVOS para bactenas aerolllcas y anaeroblcas. hongos y mlcobacter,n$ • 

L<! ;:,slmoclón esterotaxlCa es actualmente un procedlmlenlO de n1llHn18 IIwflSlón y ;lsocI~d;J ;1 
POC;1$ complicaclorl(:s postql"rurglcas 

En cuanto a la eXICIon qlllrurglca se deberá resef\lar para la rcacumulacrón de pus y Ilqtllelo ele 
<Ibscesos multllocula<los o que se encuentran localizados en fosa I)OSlenor ' 

SI en la ellOl0911\ dOl absceso cerebral es ocaSionada por NOC<1rt!la sp y 11elrnmllasls la 
mlervenClon qlllrurgrc,] es frecuentemenlC requer ida debido a que <;0 enCllonlm !1O, '1' !. :11:1 1t 
Ifutamlento medico 

Los procedu111entos qUirúrgicos reducen la preSlon Intracrane¡:¡1 y ademas obtenell1os f)US para un 
Ol3goostlco Il1lcrOblOIÓ(Jlco y aSI IIlCremenla nuestra ellcacla 011 lOS antibiótiCOS ~ 



En una cUidadosa selección de nuestros pacientes el cual deberán cumplir los siguientes cntenos: 

a) Que la enfermedad tenga una duración menor de 2 semanas 
b) Neurologlcamente IIltegro. 
cl Que no se encuentren con signos y síntomas de hipertensión endocraneana 
d) y un absceso cerebral por neuroimagen menor de 2 cm de di¿metro. 

La terapia médica sola con antibióticos stn manejo qUirúrgiCO puede ser eXllosa, SlIl embargo tales 
pacientes deberán ser evaluados por T AC o RMN cada semana. duranle la enfermedad aguda y 
asegurarse que las lesiones se encuenlran en regreSIÓf' ~n tamano y numero n; 

,,, 



JUSTlFICACION: 

la realización de este estudio en el Hospital Infantil de México Federico Gomez como centro de 
tercer nivel y de referencia. nos permitirá analizar la situación actual del aosceso cerebral en 
nuestra Institución y comparar su semejanza con las grandes series reportadas en la literalura 
internacional en cuanto a los factores predlSponentes, microolologia, presentación cllnlca, 
localizélclón del aOsceso. esquema antlmicroolano. técnicas qUirúrgicas. mortalidad y morolltdad 

En los últimos 10 años ha eXlslldo un cambiO en las caracteristicas de la población quc se 
hospitaliza en el Hospital Infantil de MéXICO Fedenco Gomez En eSlos pacientes con 
enfermedades subyacentes como inmucomprornelidos congéntlos y adquiridos (VIH, cancer, 
trasplantados. lupus entemalOSO sistémico) ó con patologia crÓnica subyacente (can:hopatias 
corlgcmtas) representa una proporción importanle de nuestros paCientes hospllahzados que 
cuenlan con faclores predisponentes para desarrollar absceso cerebral 
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RESULTADOS : 

En el periodo comprendido entre el 1 enero de 1994 .. 1 1 de enero del 2004, en el Hospital Infantil 
de México Federico Gomez hubo 74 ,044 ingresos y 62 ':lgresos correspondieron al diagnostiCO de 
absceso cerebral según los registros proporCionado por el departamento de archivo y estadislK:a 
del Hospital Infantil de México FederiCO GÓmez. 

Se seleccionaron 48 casos de absceso cerebral que cumplieron con los croterlos diagnosticas Y se 
excluyeron 14 pacientes Que no reumeron los cnterios dlagnósllcos de absceso cerebral y de 
inclusión en nuestra reviSión 

EPIOEMIOLOGIA 

La Incidencia de absceso cerebral en el presente penodo fue de 65/1000 Ingresos y 4.8 casos 
por año No hubo claro predomllllo de mngun sexo Siendo el sexo fememno 25 pacientes (52 .08%) 
y el sexo masculino 23 pacientes (48%). 

Los 48 pacientes seleCCIOnados se dIVIdieron en 3 grupos de edad distribUidos de In slgul(~nic 

manera 

a) De O a 2 arios se Incluyeron 19 pacientes (40%) 
b) De 2 allOS a 11 anos se incluyeron 16 paciente!: (33%) 
cl De t2 allosa 18 años se Incluyeron 13 pacientes (27%) 

Aunque un mayor numero de casos se observó en el grupo comprendido de O a 2 anos de edad. 
esta dlforenclB no fue Significativa Los I(m(!es de edad encontrados vanaron desde 8 dias a 15 
afias. con una mediana de edad de <1 5 años 

Se ;JrwloZÓ el estado nutnClonal de acuerdo a la claSificación de GOml'lz. en lodos tos pacientes 
InClUidos 011 nuestro ostudlo Se diVidieron en <1 grupos 1) EULróllco. 2) Desnutnclón de I 9f<ldo 1 
DéfiCi t del 10·2400). 3) Desnulrrción de 11 grado 1 Déflcrt del 25·40%), 4) Desnutrición de 111 grado ( 
Oldlcll mélyordeI40~~) 

La mayori;J pertenecieron al prrmer grupo Siendo eutrohco:; 321><1Clentes (67%). en dcsnulrlClÓn de 
Igrm!u se encontraron 8 paCientes (17 a\,). de ti grado'¡ pacl~ntes le' .) y de 111 gr;:¡do 4 pocientos 

W') 

Se analizo si los pactenlcs eran previamente sanos o SI prescnt<rbm) nlguna enfermed<Jd crónrco 
degeneraliva de la 1I1IanCla ó patol{)(J ia de base 
De los cuales 33 pacientes (69%). se enconlraron previamente sanos. 15 p<lcrentes (31%) se 
encontraban enfermos y con patología de base El cual por olden de frecuenCia se encontraron las 
Siguientes 6 pacientes con cardiopalia cOllgenl ta clarlOgena, 1 paciente con défiCit de vltamlll<t K 
2 pacientes con hldrocef<'!ha congémla. 1 paciente con délrcr! del factor VII de coagulación, 1 
paciente con altCfaclUll en la coagulacloll 110 se eS¡lCClllca cllat en el expediente chnrco, I jl<lclent« 
COll seno denno,de, 1 ¡JilClcnte con lelJCelnl<l hnfobl¡'¡S!lc;J aguda L 1 1 paciente ,un !uacrLIIIOSIS 
pulmoT1i:u 

FACTORES PREDISPONENTES : 

Los factores jJrC(!isPOllentes enr.Qntrauos en nuestra reVISión TuerOn SCllltlJHl1tes .. 1 10:; Icl(;lIl(!U:; 1'" 
las senes ,nTernaclonales (59) Los cuales lueron c<lrdlopaI1f\ congefll!¡J oanót:JCI1¡:¡, :;111L1SltIS 
O!rlIS'O!O!l1<1SIQ'(!IIIS neulocrrLlgla previa al absceso. neurótr¡nlln¡J !l1enrnqllls. dllit!nf!lones 
csOltl\JIC<lS heIllOlr~(¡la en SNC. mordedura de f}CrfO en cuelO c,,!mlludu hl(hocd,llI¡¡ 
com¡)Hlt¡Jliza,ln. qUiste parencélalK:o. portador de valvula (le (ICnV<lCIOI1 ventriculo pentoneal. 
r¡f)sc.JSO S,¡!¡!jille;;11 

En cll;mto ,¡los laclOres predlsponentes. lOS mas frecllelltOS 1(¡(!IHlIrC¡ld<,ls 1\le!Otr el ant(ICedClllc Je 
I1\CI1111(;IIIS (11 :: ~I SIr1USItlS (11 = 8). neuró!r<llllna (n = (jI Y otrtr:; OIOIll;1:;lol(lrlls 111 ~I LIl ti 
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pacientes (12% ) eran portadores de cardiopatia congénita cianógena y 2 (4% ) de válvula de 
derivación ventriculo peritoneal. En 2 casos (4% ), el absceso cerebral tuvo como antecedente de 
absceso subdural. Factores menos frecuentes encontrados fueron hemorragia en SNC, mordedura 
de perro en cuero cabelludo e hidrocefalia compartalizada. 

Cuadro 4 

Factores de riesgo y frecuencia observados en absceso cerebral en el Hospital Infanti l de México 
Federico Gomez durante el periodo del 1 Enero 1994 al 1 de Enero del 2004. 

Sinusitis 

I Cardiopatía congénita 

Neurótrauma 

Otitis / Otomastoiditis 

. Dilataciones esofágicas 

I! Neurocirugía prev ia 

11 

, Ninguna causa 

VDVP " 

Absceso subga lea l 

, Hemorragia en SNC 
.¡ parenq uimatosa 
l· 

!I Mordedura de perro en 
': cuero cabelludo 

Hidrocefalia y qu iste 
parencefalico 
TOTAL 

9 

8 

6 

6 

5 

3 

2 

2 

2 

2 

2 

48 

"Válvu la de der ivac ión ventricu lo-peritoneal 

17% 

13% 

13% 

10% 

6% 

4 % 

4% 

4% 

4% 

2% 

2% 

2% 

100% 

Dentro de las vi as de diseminación de absceso cerebral se dividieron en 4 grupos 1) Por 
continuidad a través de sitios paracerebrales, 2) Diseminación l1ematógena , 3) Inoculación directa , 
(neurotrauma. neurocirugía previa), 4) Factor local predisponen te. (VDVP). Encontrándose los 
siguientes resultados por orclen de frecuencia: 

Vía ele diseminación No. Pacientes Porcenta1e 

Hematógena 20 42% 
Continuidad 16 33% 
Inoculación Directa 9 19% 
Factor local pred1sponente 2 2% 
f\Ji ngur1a causa ~ % 

TOTAL 48 100 .0 ºo 
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PRESENTACION CLINICA: 

El tiempo de evolución de los sintomas hasta el diagnostico certero fue muy variab le desde 1 día 
hasta 90 días, con una mediana de 15 días . En un paciente con traumatismo craneoencefál ico y 
hemorragia suba racnoidea se tomo TAC de cráneo 5 horas posterior al evento y dentro de los 
hallazgos tomograficos se encontró un absceso cert:bral, por lo que días previos no habia 
manifestaciones clínicas de absceso cerebral. 

Los síntomas y signos más frecuentes observados en el grupo de 48 pacientes fue fiebre en 35 
pacientes (72.9 1%), vom ito en 24 pacientes (50%), cefalea en 16 pacientes (33.4%) y crisis 
convulsivas en 16 pacientes (33.4%), síntomas menos frecuentes como irritabilidad, somnolencia , 
signos de foca lización , rechazo a la vía oral , ataxia, dolor ocular, aumento de perímetro cefálico , 
disminución de la agudeza visual, fotofobia y apnea fueron observados en los diferentes grupos de 
edad . Se observo que los 48 pacientes incluidos en el estudio 15 (31 %) presen taron papiledema y 
8 (17%) alteraciones en las pupilas. De los cuales en 4 fueron midriasis , 3 anisocoria y 1 miosis. 
Los signos meníngeos se observaron en 18 pacientes (38%.) 

El desarrollo neurológico y la presen tación cli11 ica neurológica es diferente en todas las edades 
pediá tricas, por lo que se procedió a real izar un análisis en tres grupos de edad· 
1) De O a 2 arios, 2) De 2 a 11 años 3) De 12 a 18 años. Se analizaron los signos y síntomas más 
comunes así como los hal lazg os neurológicos más frecuen tes en la exploración física 
Al analizar los signos y síntomas en relación a la edad se observo que en el grupo de niri os 
menores de 2 años la fiebre, crisis convulsivas, irritabilidad y vómito fueron los más frecuentem en te 
observados . 

Cuadro 5 

Signos y síntomas más comunes del grupo de edad es entre los O a 2 años de edad en absceso 
cereb ral comprendido por 19 pacientes. 

·:.:.i.. t 1 
. , -;mitr 

Fiebre 12 63% 
Crisis convulsivas 12 63% 
Irri tab ilidad 9 47% 
Vomito 7 37% 
Aumento perimetro cefálico 3 16% 
Rech azo a la via oral 3 16% 
Somnolenci a 3 16% 
Apnea 2 11 ~~ 

Cuadro 6 

Hallazgos neurológicos r" ás frecuentes en la exploración fisica del grupo de edades de O a 2 años 
de edad en absceso cerebral comprend ido por 19 pacientes . 

Fon tane la abom bada 
Hiperreflexia 

1 

Paµiledema 
Signos men íngeos 

'I Empuñamiento palmar 
Espas trcrdacl 
Anisocoria 
/Vlidriasis 

1 

Hemiparesia 
Ptosis unilleral 

l 
Hemo.rragia retiniana 
Nistagmus 
Desviación comisura bucal 

rnt!:·t~;r:/fr~ ~-

~\ 

10 
6 
6 
6 
4 
3 
3 
2 
2 
2 

32% 
32% 
32% 
21 % 
16':Yo 
16% 
11 ~'o 
11 % 
1 1 'Yo 



En el grupo etario de 2 a 11 años de edad se observo que los síntom as mas comunes fueron 
fiebre, vóm ito, cefa lea, ataxia y signos de focal ización , en la exploración fí sica se observo que los 
signos men íngeos, cerebelosos y de foca lización fueron los mas frecuentemente observados. 

Cuadro 7 

Signos y síntomas más com unes del grupo de edades de 2 a 11 años de edad (n=16) 

. · Signos y síntomas No . .Pa«ientes· '.".Pó[c;.eJ1taje_ .. 
Fiebre 
Vomito 
Cefalea 
Alteración en la marcha 
Hemiparesia corporal 
Crisis convu lsivas 
Somnolenc ia 
Dolor ocu lar 
Diplopia 
Desviación de la mirada 
Desviación de la comisura bucal 

Cuadro 8 

12 
10 
8 
5 
4 
2 
2 

75% 
63% 
50% 
31 % 
25% 
13% 
13% 
6% 
6% 
6% 
6% 

Hallazgos neuro lógicos más frecuentes en la exp loración f ísica del gru po de edades de 2 a 11 
a!'ios de edad en absceso cerebral comprendido por 16 pacientes. 

~ • • o A .. ' • 

Signos meníngeos 
Signos cerebelosos 
Hemipares ía 
Papiledema 
Desviación comisura bucal 
Hiperreflexia 
Romberg (+) 

. Nistagmus 
1 Midriasis 
LJ:r: iada de Cush1ng 

6 
4 
3 
3 
3 
3 
2 
2 

.. 
38% 
25% 
19% 
19% 
19% 
19% 

13% 11 

13% 
6% 

~--6º_Yo __ ,J 
En el grupo comprendido de 12 a 18 años la presentación clínica fue muy semejante a lo 
observado en los adultos , donde se pudo observar la clásica triada de absceso cerebra l 
caracterizada por cefalea , fiebre. vómito y datos neurológicos de focalización . En la exploración 
física lo mas frecuente observado fue signos meníngeos. papiledema. hiperreflexia y signos de 
focalización 

Cuadro 9 

Signos y síntomas más comunes en absceso cerebral del grupo de edades ele 12 a 18 af'i os de 
edad comprendido por 13 pacientes. 

1 
Cefalea 
Fiebre 
Vomito 
Crisis convulsivas 
Somnolencia 
Signos ele focalización 
Disminución agudeza visual 
Fotofobia 
Dolor ocular 

--1. 

' ) 

12 
12 
9 
5 
4 
4 
2 

92% 
92% 
69% 
38% 
30% 
30% 
15% 
8% 
8% 



Cuadro 10 

Hal lazgos neurológicos más frecuentes en la exploración física del grupo de edades de 12 a 18 
años de edad en absceso cerebral comprendido por 13 pacientes. 

· Hállazgos'eií la''.0xploración '"~ Nó:Pacientes ' ·' 'P'órcéhtaje1<1! 
Signos meníngeos 6 45% 
Papiledema 6 45% 
Hiperrefl exia 4 30% 
Hemipares ia hemicorpora l 3 23% 
Ptosis unilateral 2 12% 
Babinsky 2 12% 
Midriasis 8% 
Miosis 8% 
Hiporreflex ia 8% 
Nistagmus 8% 
Cuadripares ia espas tica 8% 
Decerebración 8% 

En cuanto al es tado neuro lógico a su ingreso de acuerdo a la clasificación de la escala del coma 
de Glasgow y escala del coma modificada para lactantes según la edad del paciente, se observo 
que la mayor ia de los pacientes 83% ingresaron con Glasgow igualó mayor de 13. 

En el cuadro se muestra por orden frecuencia la escala del com a del Glasgow al ingreso de los 
pacientes incluidos en el es tud io . 

"'1.\'=~·~b<:lll!Ut:""-"~-~~~~~~~~"""=•n:: ........ ....., ....... lt;l!llld ........ ~.~"""1!l;I 

Escala del coma de Glasgow No. Pacientes Porcentaje 
&+• a• AA z 'tii!!EL~~~ 

Mayor o igual a13 

Menor de 13 con un 
importante compromiso del 
sensorio . 

40 83% 

8 17% 

TOTAL 48 1 00% 

LABOR ATORIOS• 

Se realizó punción lumbar a 27 pacientes (56%) y las al teraciones en el citoquimico del liquido 
cefalo rraquídeo (LCR) como pleocitos is. l1iperproteinorraqu1a e hipoglucorraquia fueron 
ob servadas en 23 pacien tes (85%) y en todos los 9 casos en el cual el factor de riesgo para 
absceso cerebral fue meningitis . 

De las 27 punciones lumbares 4 se registraron normales sin ninguna alteración , ele estos pacientes 
su facto1· de ries~10 para absceso cerebra l fueron 2 con ca rdiopatía congéni ta cianógena. 1 con 
neurocirugía previa. 1 con neurótrauma. En el res to de los 21 pacien tes (44 %) no se realizo 
punción lumbar 

Se realizo biometria hemática a su ingreso a todos los pacientes incluidos en el estudio 
encontrando que 18 pacientes (37%) se encontraron anémicos , e;1 16 pacientes (33%) se oliservo 
leucocilosis y desviación de la biometria hernática hacia la izquierda, en un paciente (2º•o) se 
l-:r1co11 tró co11 neutrope11ia y 200 leucccitos totales 

1' --' 



LOCALIZACIÓN : 

Al 100% de los pacientes se les realizo TAC de cráneo en donde se real izo un aná lisis con certeza 
del número de absceso, si es único ó múltiple, supratentorial , infraten tori al ó mixto y la localización 
del absceso. En donde la lesión parenquimatosa se evidencio como una zona hipodensa, con la 
presencia de un anillo que refuerza con la adm inistración de medio de contraste en el 97% (n = 46) 
de los pacientes. 

Se observo que en 26 pacientes (54%) el absceso cerebral es único y en 22 pacientes (46%) se 
evidencio 2 o más abscesos. Se dividieron en 2 grupos para poder clasificar la localización del 
absceso en los que se presento como único y en los que se encontró como múltiple. 
En 41 pacientes (85%) su localizaron fue supratentorial, en 6 (13%) infratentoriales y solo en un 
paciente (2%) su presentación fue mixta. 

Localización anatómica en los pacientes con presentación única de absceso cerebral según el 
orden de frecuencia comprendido por 26 (54%) pacientes. 

Localización del absceso No. Pacientes Porcentaje 

Lóbulo frontal 9 35% 
Lóbulo temporal 5 19% 
Cerebelo 4 15% 
Parietotemporal 3 11 % 
Occipital 4% 
Frontoparietal 4% 
Parietal 4% 
Angulo pontocerebeloso 4% 
Parietooccipital 1 4% 
TOTAL 26 100% 

~~~,,_-_,,.., --t -~..J!iJ2 _mmwic:• ¡git ,Wli!:h!\4 •~•--

Localización anatómica en los pacientes con presentación múltiple de absceso cerebra l 
comprendido por 22 pacientes. 

-- - T Loc-alización de los a-bscesos Numero 
+--
1 Frontales derechos 3 
¡ - F~()ll_t<:i_ieSlzqúlerdos _ 4 

3 i Temporal izquierdo, frontal izquierdo 2 
¡ -4 T l=ror1tales derechos 2 
i 5 -TF'rü-r1toparietales - 2 

r-6 [ }'ron!Q~arietales ____ 1 _ _j_ 

1- i Frontales 4 -------
Fronta l, parietales (2) 3 

¡_si_ Te_fT1¡Joral derecho, occipita_l derecho _ 1 ____ 1__ 
1 10 1- Occipitales 1 3 

Frontales (2) y parietales (2) _ ---j- 4 1 11 
' 12 Frontoparr_etales_ ____ 2 

13 Occ ipital, fronto_te_rTlJlOra! 2 
14 Cerebelosos 3 
15 F rontoternpo~~~_j er~~~:o~ 
16 Frontales 

------ -----·-

17 i Temporalesm_,_p arie_ta_l _ 
18 . Temporales (2lc fron!.§1~2) __ 
19 1 Occi1~1ta_le_~_Qe_re_c~ s_ 
20 Tempor_a_l_es 
21 Front()p~r~_l~es 
22 Occipitales 

TOTALES 

2 
2 
3 
4 
2 
2 
3 
2 

60 



Dentro de los lóbulos cerebrales mas afectados en los de presentación múltiple únicamente 2 
casos se presentaron como contiguos el res to, se observaron múltip les pero no contiguos . 

Se analizó cual fue el lóbulo cerebral mas afectado en la presentación múltiple de absceso cerebral 
de un total de 60 abscesos. Posteriormente se comparo con la presentación ún ica para definir cual 
fue el lóbulo mas afectado en toda la serie de los 48 pacientes incluidos en nuestro estudio. 

Loca lización anatómica por orden de frecuencia en los pacientes con presentación múltiple de 
absceso cerebral comprendido por 22 pacientes reg istrándose un total de 60 abscesos ubicados 
en diferentes partes del parénquima cerebral obten iéndose la siguiente frecuencia: 

,,. 
Localización del absceso No. Abscesos Porcentaje 

Frontales 21 35% 
F rontoparietales 11 18% 
Occipitales 9 15% 
Temporales 8 14% 
Parietales 5 8% 
Fror1totemporales 3 5% 
Cerebelosos 3 5% 
TOTAL 60 100% 

"mR"N ~~mlR!Z pr.;.p;i!Jf"'~~ 

De toda nuestra serie de 48 pacientes se registraron un total de 86 abscesos dentro de los cuales 
26 fueron de presentación única y los 60 restantes fuer0n de presentación múlt iple comprendido 
por 22 pacientes Se realizo un anál isis global para definir con certeza cual fue el lóbu lo cerebral 
más afectado en toda la serie de los 48 pacientes. 

Cuadro 11 

Loca lización anatómica por orden de frecuencia de los 86 abscesos cerebra les registrados en 
nuestra serie de 48 pacientes comprendidos por (rnicos y múltiples 

~~~1~1~.I 
Lóbu lo Frontal 30 35% 
Lóbu lo Temporal 13 15% 
Frontoparietal 12 13% 
Occipital 10 12º'º 
Cerebelo 7 8°-o 
Parietal 6 7% 
Parietotemporal 3 4% 
Fror1totempora l 3 4% 
Parietoccipital 1% 
Anguio pontocerebeloso 1 1% 
TOTAL 86 100.0% 



MICROBIOLOGIA: 

Se logro aislar uno 6 mas gérmenes en 18 pacientes (41%) en la presente serie. En 12 (67%) 
pacientes se alsl6 un solo microorganismo y en los restanles seis (33%) se aislaron mas de un 
microorganismo. En lotal se aistaron 25 gérmenes de los cuales 14 (56%) fueron Gram positivos y 
en 11 (44%) Gram negativos. De los Gram (+), los Slreplrxocc!ls (entre ellos el mil/en) y el 
slapny/ococcus aureus fueron los mas frecuentes representando en conjunto el 44% de los 25 
alslamienlos, 

Entre los Gram (.), las enterolJacterias (n "3), Y las no fermentadoras (n" 3), cons1ituyeron el 55% 
de los aislamientos En solo 2 casos (8%) se alsl6 Baclero/des sp. 

Cuadro 13 

En este cuadro se muestra la ellOlogia pohmicroblana (PMB) aislada en los 6 pacientes 

PMB 1 
PMB2 
PMB3 
PMBJ 
PMB5 
PMB6 

Slreplococc/lS milleli, Bac/erordes sp, F/lsobacleflum sp 
Burkholderia cepacia, Alcalifi'nes xylosoxidans 
EnlfJrococcus sp. Escherich/a COl, 
Peploslreplococcus sp, Slreplococeus pyogelles 
ProplO/libaClerwm ,lenes, Slaphyloeoccus coag/l/osa neg.1llVa 
Fuso/)aelenúm se, Bacleroides sp 

En uno de los pacientes que se le realiZO punción lumbar en el LCR se repono poslllvo la 
coaglutlnaclÓIl para Slreplococcus plleUtnOma, en el culll\lo de LCR no se desarrollo noda, en este 
paclCnle el lactar predlsponenle fue una olltis y smuSIIIS En el matenal drenado {IC un absceso de 
IIn p<tcrente el departamenlO de palologia reporto presenCia {le AsperOil/lls. p~ro SII1 lograr aislar 
nada cn los Illctllos oe culll\lo, en el paclenJe se IndiCO manejO con <tnfolcnCln<t B 

En esle CU<ldro se mueSlra por orden de frecuenCIO los 25 górmcnes msl;ulos en nueSlra serie de 
p:1CIC11IeS 

<'1' ~-~ 
Baclena No AISI¡)llllcntos Porcentaje 

;OC:"I:'> GRAM j+¡ " SlreplOCOCC(lS sp • 7 28" 
Slaphylococc(Js iWff!US , 16°~ 

Peploslreplococc!lS sp 1 4°" 
Slflpl1ylococCIIs coagll/asa (-1 4 
EnlelococCIIs sp 4wo 

• -'::1'1"5 GRAM I 
EIII(HOb,lclti,,:Js , 3 12 
No !'f/me'!lildo/Üs + + 3 12 
Bacle,o il:/cs sp 2 12 
FlIsol),-,clemml s¡J 2 12' 
PrO/J/olli!l ilClemllll sp 4 ' 
TOT/,L[ S 25 100 

~ Strel)IQCOCCUS m,lIen jn" 5), Streplococcus pyoOúncs In 2) 
~ EnlflrobactefliJs Salmonefla sp. Eschenchm coh Enlmobactm cloaCile 
•• No Fermentadoras Pseudomonas aeuflglnosa. Bllfkllol{ICll<1 CCi)aCI;J, 

Alcah0ent>S xylosol<ldans 



De las 25 bacterias identificadas en los cultivos de nuestros pacientes se observo que las dos 
bacterias mas comunes son Streptococcus sp en un 28% y Staphylococcus aureus en un 16%. 

De los 18 aislamientos bacterianos se realizo susceptibilidad antim icrobiana mediante el método 
de difusión en disco (Kirby Bauer), en el cual se describen a con tin uación . El manejo antibiótico en 
estos pacientes incluyo algún antimicrobiano el cua l era sensible la bacter ia . 

Cuadro 14 

En este cuadro muestra la susceptibilidad antimicrobiana mediante el método de difusión de disco 
(Kirby Bauer) . 

;-... <í>,/~f-?""':~· ~'"' '•!' ···;.. i~¡c , ...,.., .... ':>;¡;·;.,.,;~,..._., ..... , ~~=·•1~11:••••1"111, ';~;:,;;.¡,;¡,,~-¡Ji-~'t/< 

Streptococcus pyogenes S: PEN , CHL, VAN, AMP , CTX, CF , ERY, CXM , SI: CLI 
Satmonella tipo O S: AMK , CRO, CAZ, SI : CTX, PIZ, TIC , AZT,CHL, R: SXT 
Enterobacter ctoacae S: IMP, CPX, CFP 
Streptococcus mitteri S: PEN, CTX, CLI , CRO 
Bacteroides sp S: VAN, AMP , CHL, PEN , CLI , CTX, ERY 

--
Fusobacterium sp No se realizo sensibil idad 

-- -
~ptococcus mil/en S:VAN,CLl,CTX, CFP 

Staphytococcus aureus S: VAN, OXA, CF, RIF, SXT 

-
-

-
Burl<ho/deria cepacia S: SXT, IMP, AMK, GTA, CAZ, SI: C!'0, CFP, R: CTX.AZT -----
Alcaligenes xytosoxidans - S: SXT, PIZ , GTA, CAZ, MPN , IM P, SI: CPX , R: AM K, AZT,CTX 
Enterococcus sp S: VAN , GTA, SI: AMP , PEN -

1-

Escherichia coti No se realizo sens ibilidad 
Streptococcus milleri S:CTX, PEN ,VAN, OXA - ---- --
Streetococcus mitteri S: PEN ,VAN, CTX, OXA, CU 

- - -- --1 Pseudomona aeruginosa S: GTA, SXT. AM_f< CAZ, IMP , CPX, SI : AZT, CTX 
Staphvtococcus aureus S: OXA, VAN , SXT, RJF , CF , 

- ---, 
i 

¡~1yt_ococcus aureus 1 S: RIF , CLI , SXT, CTX. VAN, 
Peptostreptococcus sp No se realizo sensibilidad. j S: CAZ,VAN, CTX 

-
Sreptococcus pyogenes -

Prop1ombacterium sp S: CHL, RIF, CLI, OXA, VAN , ERY, SXT 
1 

' Staphylococcus coagutasa neg S: VAN, CF, R: OXA, PEN. RIF. SXT 
-------- 1 

Fusobacterium sp No se real izo se11sibilrdad 

1 Bacteroides sp S: PEN , CTX, CHL, CLI 
- --

Streptococcus milleri S: VAN, CLI , CTX, CFP. 

~ Staphytococcus aureus S: CF , CFT, CRO. CLI OXA, SXT . MTC, R: PEN 

S: Sensible , SI: Sensibi liclacl in term edia, R: Resistencia 
PEN Penicilina. CHL Cloranfenicol. VAN: Vancornicrna. AMP: Arnpicilina. CTX Cefotaxima. CF : 
Cefalotina , ERY Eritrornicina , CXM Cefu roxirna. CLI : Clindarn ic ina. AMK Amikacina. CRO 
Ceftriaxona. CAZ Ceftazidirn a, PIZ Piperazilina/tazobactam. TIC Trcarcilinai tazobactarn. AZT 
Aztreonam , SXT Tr irnetropin/su lfame toxasol , IMP lmipenem. CPX Crprofloxacina. CFP 
Cefepime, OXA Oxacilina. RI F Rifarnpicina , GTA Ge11 tarnic i11a, MPN Merope11e111. IVlTC 
Metrlcilina 

Todos los Streptococcus y Stap /1ytococcus aureus fueron sensi lJles a pe11icilrna y oxaci l111a 
respec tivamente. La (rnica cepa de Stahylococcus coagulasa nega tivo ele un paciente el cual el 
factor de riesgo fue una neurocirugía previa. resulto re sistente a oxac rlina . 

De las cn terobacterras se tL~ vo resultado ele se11siciliclad en 2/3 rnsos . resul t?.ndo sensrlJ! e ?. 

cefalosporrna de tercera generación . 



De los Gram negativos no fermentadores las cepas aisladas de Pseudomonas y Alca/igenes 
xylosoxidans fueron sensibles a ceftazid ima y la Burkholderia cepacia fue sens ible a carbapenems 
y resisten te a cefalosporin a y ciprofloxacina. 
No se rea lizo estud io de suscept ibilidad a antibiót icos de los anaerobios ais lados. 

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO : 

Mültiples tratamientos fueron utilizados en el periodo de este estudio. 

En nuestro estudio 31 pacientes (65%) recibieron la combinación de una cefa lospor ina de tercera 
generación más metron idazol, 19 (63%) de estos 31 pacientes recibieron antibioticoterapia 
antiesfatilococcica con vancomic ina. La segunda combinación mas usada fue Penici lina / 
Cloranfenicol en 9 pacientes (19%), todos el los la recibieron antes de Noviembre de 1996. Otros 
esquemas menos utilizados se muestran en el cuadro 

En este cuadro se muestra los esquemas antim icrobianos administrados a los pacientes incluidos. 

Antimicrobianos 

Cefalosporina de tercera generación 
Metronidazol + - Vancomic ina ( * ). 
Penicilina / Cloranfenicol 
Cefalosporina de 3' generación 
Vancomicna 
Ceftazidima / amikacina / dicloxacilina 
Vancomicina I cloranfenicol 
Perfloxacina 
Piperazilina / tazobactam I gentamicina 
TOTAL 

No Pacientes Porcentaje 

31 65% 

9 19% 
4 8% 

1 
1 

48 

2% 
2% 
2% 
2% 

100.0% 
( * ) 19 (63%) de estos 31 pacientes recibieron antibiótico anties tafilococc1co con Vancornicina. 

La duración del tratamiento antimicrobiano fue variable en todos los pacientes desde solo 1 día. 
hasta 56 dias, pero predomino el tratamiento establecido por más de 4 semanas. que es el tiempo 
L¡ ue actualmente se recomienda en la li teratura.25 

Cuadro 15 

El cuadro nos muestra la diferente duración que se tuvo en el tratamiento antimicrobiano en los 48 
pacientes que se incluyeron en nuestro estudio. 

1 

1 4 o más semanas. , ___ 4_1_-+ 85% 
rMenor de 4 semanas. 5 10% 
0Vlenor a 1 semana. --+----2----,.---5-0_º_.Yo-~ 

[ TOTALES ---- ___ 4_8_ 100°10 

Cinco pacientes ( 10% ) recibieron tratamiento por menos de 4 semanas. 3 pacientes de este grupo 
se les realizo exeresis quirúrgico del absceso. En 2 pacientes (5%) el trata1111e11to duro menos ele 1 
semana. ya que fallecieron dentro de las primeras 72 horas de su ingreso al Hospital. 

Los ciios ele hospitalización variaron desde 3 dias de un paciente que fa!lec;ó a las 72 horas ele 
ll0ber i11gresaelo hastc. 120 dias con una mediana de 40 dias en los 48 pacic11tes. 



TRATAMIENTO QUIRÚRGICO: 

El tratamiento quirúrgico se llevo a cabo en 44 pacientes (92%), en 4 pacientes (8%) no se llevo a 
cabo ningún tipo de proced imiento quirúrgico, el motivo fue que 3 no ameri taron ya que sus 
abscesos median menos de 1 cm y el cuarto paciente fallece antes de realizar cualquier 
procedim iento quirúrgico. 

En la mayoría de los casos el tratamiento quirúrgico se llevo en la primera semana de 
hospital ización (42/44 , 95%) 

En 28 pacientes (64%) se rea lizo únicamente 1 sola cirugía, en los restantes 16 pacientes (36%) 
se llevo a cabo dos ó mas procedimientos quirúrgicos. 

El tipo de ci rugía empleado fue drenaje abierto ya sea por abordaje de trepano o craneotomia, 
drenaje cerrado por medio de punción transutura l, exeresis total del absceso y por ultimo 
aspiración esterotaxica guiada por TAC. 

En este cuadro se muestra por orden de frecuencia el tipo de abordaje quirúrgico empleado en el 
grupo de pacientes incluidos en nuestro estud io. 

Drenaje abierto (Trepano ó craneotomía) * 
Drenaje cerrado (Punción transutural) 
Exeresís total del absceso 
Aspiración esterotaxica gu iada por TAC. 
TOTAL 

20 
10 
9 
5 

44 

45% 
24% 
20% 
11 % 

100.0% 
* En 9 pacientes se les rea lizo por trepano y a 11 por craneotomia. 

Las complicaciones quirúrgicas se presentaron en 20 pacientes (45%) en el cual se llevo cualquier 
tipo de intervenc:ón quir(1rgica. Que consisten en: Hidrocefal ia secundaria en 12 pacientes (60%), 
hemorragia en el lecho quirúrgico en 4 pacientes (20%), higroma en 3 pacientes (15%), fistula de 
LCR en 1 paciente (5%). 

MORTALIDAD: 

En esta revisión de los 48 casos de absceso cerebral, fallec ieron 3 pacientes, reportando una 
mortalidad del 6% 

De los 3 pacientes que fallecieron los factores de riesgo encontrados fueron Dos con dilataciones 
esofag1cas. 1 pacie11te con Leucemia linfoblastica aguda L 1 con neutropenia y fiebre a su ingreso 
ai servicio de urgencias. Los sitios de presentación del absceso fueron múltiples y ei esquema de 
uno de ellos vario en el resto de los 48 pacien tes ya que la sospecha de absceso cerebral por 
aspergil!us y con catéter pern1anente se inicio el esquema anti rT1i crobiano co1~1 ceftazidin1a / 
a1111kacna / vancomicina / metronidazol I anfotericina B. 

A continuación se muestra en el siguiente cuaclro la co;·celación entre el sitio de la localización del 
absceso. germen aislado. vía de diseminación, factores de riesgo , edad, tiempo en realizar al 
d1agnost1co. tratamiento quirúrgico si se realizo, numero de abscesos y enfermedad de base en los 
pacientes que fallecieron. 

,,, 
- ) 



Cuadro 16 

Factores de mortalidad analizados en los tres pacientes que fa llecieron en nuestro estudio. 

Factores de mortalidad ~- Paci~nte01 · Paciente .2 ·_ . ·¡·-:::t ~:i;:>ac[ente:.3~ 
Edad 1 año 2 años 6 años 

Sexo Femenino Masculino Mascu lino 

Factor pred isponente Dil ataciones Dilataciones Neutropenia 
esofágicas Esofágicas 

Tiempo de evolución 
de los síntomas antes 3 días 5 días 1 día 
del diagnostico. 

Tiempo en real izar el 24 horas. 12 horas. 17 días. 
diagnostico a su 
ingreso a urgencias. 

Local ización 1 fron tal, 1 parietal 1 temporal . Frontotemporales 
2 occipitales derechos (2) 

Vía de diseminación Hematógena. Hematógena Hematógena 

Germen aislado No se aisló. No se aisló. No se aisló. 

Sano o enfermedad de Sano, ingestión de Sano, ingestión Leucemia linfoblástica 
base cáusticos. de cáusticos aguda L 1 

Tratam iento quirurgico 1 Punción 1 Craneotomía No se realizo fallece 
transutural , 1 an tes. 
Craneotomía . 

Ünico ó multiple Multiple M(iltiple M(rltiple 

Estado Nutricional E u trófico Eutrófico Desnutric ión 1 grado. 

Glasgow al ingreso 3 10 14 

Crisis convulsivas al Si Si No 
ingreso 

1 Coma al ingreso Si No No 

1 . 

Si 1 Choque al ingreso No No 

1 . 
Si Anemia Si Sr 

BH con desviación a la No j\j o r~u 

izquierda 

Se realizo PL. Si No Si 
1 

Pleocitosis en LCR _L_ Si No se realiza Pl Si 



SECUELAS: 

De los 45 pacientes sobrevivientes postenor al tratamiento medico y qUirúrgico. 10 pacientes (22%) 
egresaron sin nlngun tipO de secuelas y en la mayoria de los casos 35 pacientes (78%) se 
presenlO algún tipO de secuela permanente. 

A continuaCión se muestran los tipos de secuelas presentadas en el grupo de los 35 pa<:lcoles 
listadas por orden de frecuenCia 

Secuela No Paclenles PurCenlaje 

Epilepsia 10 29% 
R D P S M. ' 5 14% 
Hemiparesia hemlcorporal 7 20% 
Hlpoacusla , 11 % 
Cuadnparesla espasllca , 11 % 
Trastornos oe conducla 3 9% 
Retardo en aprenolza¡e 3% 
Cuadnparesla lIaclda 3% 
TOTAL 35 100% 

'R OS P M. Retraso en el desarrollo pSlcomotor 

Se anallz(l el tlClnj)O lranscuHldo para lea liza, el olaynostlCO (le al):;ceso cere!Jral desde que el 
paciente II lyreso al serVICIO de urÚür'C13S {Iel Hospltoll rllanlll de M()~lco FederiCO Go,"ez Slell!.lo el 
promediO de 24 t10(lS. SIIl embargo el {tl3gnosllco se realizó despues de las 72 tloras en 11 
paclcntes (23%). lOS Ilnlltes en realizar el dlognOSlrco fueron desde 5 horas haSla 17 di<lS 

Con la Irna1rdad en el p,eserrle estudiO de analizar los faclores de n,orlahdil{] y secuet;¡s sc dlVlfllo 
nuestro estuolo oe 48 pacientes en 2 glupos El plimer gnlpo el cual se pmsento mortalidad y 
algun 111'0 de secuelas y en el se[Jundo cnlos que no se tuvo nlllguna SecUcl;1 al p.greso 

Se analizaron las c<llacleristlcas ch'llcas, edad. grado nutnclon<il. CflSIS convulslY<Js al Ingreso 
com<i a su mgleso. choque a su Ingreso. SigilOS de tocatrz<rclón. tOC<i IIZ<lCIÓn del <lilsceso, cuantos 
tiempo Ql>lrufglcos se llevaron a cabo. ellologla bactenana. tama,ío det absceso. numelO tle 
;:rbscesos, SI eran prevIamente sanos o rradeclan alguna enfemleoad de !:Jase, liempo tl<lf'lsclllndo 
en realizar el diagnostico a su mgreso 

'1 



Cuadro 17 

En el cuadro se muestran la comparación de los pacientes que presentaron alguna secuela y 
morta lidad y los que egresaron sin ningún tipo de secuelas con las variables descritas previamente. 

Variables · · · · Mortalidad y secuelas. Sin secuelas al egreso 
. · n=38(79.16%) . n=10(20.83%) _ ~" .... 

Edad. 
a) O a 2 años 16 (42%) 3 (30 .0%) 
b) 2 a 11 años 11 (29%) 5 (50 .0%) 
c) 12 a 18 años 11 (29%) 2 (20.0%) 

Promedio de edad 4 .0 años. 9.0 años. 

Promedio de duración de los 15 días . 12.5 días. 
síntomas previo al diagnostico . 

Promedio de horas en realizar el 24 horas. 12 horas . 
diagnostico a la llegada al HIM . 

Desnu tric ión grado 1 ó más . 13 (34%) 2 (20.0% ) 

Crisis convulsivas a su ingreso. 18 (47%) 1 (10.0% ) 

Signos de focalizac ión. 9 (24%) 3 (30.0% ) 

Coma al ingreso. 2 (5%) o (0 .0%) 

Cl1oque a su ingreso. (2%) o (0 .0%) 

Único 19 (50%) 7 (70 .0% ) 

Múltiple. 19 (50%) 3 (30 .0% ) 

Eventos quirúrgicos 
1 even to quirúrgico 20 (53%) 1 8 (80.0% ) 
2 ó mas even tos quirúrgicos. 15 (39%) 1 (10 .0%) 
Ninguna cirugía 3 (8%) 1 1 (10.0% ) 

Promedio de días de 45 días 30 días 
hospitalización 

Germen aislado. 18 (47%) A 1 o (0.0%) 
1 

Tamaño del absceso 
< 5 cm 33 (87%) 10 (100.0% ) 
> 5 cm 5 (13%) o (0.0% ) 

Previamente sano 1 28 (74%) 5 (50.0% ) 
1 

Enfermedad ele base ++ 1 10 (26%) 5 (50 0%) ·----
' Los gérmenes aislados se muestran en el cuadro 14 

++Del grupo cor1 mortalidad y secuelas : 1 con hidroceíalia congénita. 1 con déficit del factor VII. 4 
cardiopatía congénita cianógena. 1 seno clermoide. 1 tubercu losis pulmonar. 1 tumor rabcloide. 
1 LLA L 1 

++ Del grupo sin secuelas a su ingreso: 1 con déficit de vr tam ina K. 1 con alteración de la 
coagulación , 1 con hidrocefalia congénita. 2 con cardiopatía congénita cianógena . 



DISCUSiÓN: 

El absceso cerebral continúa siendo la forma supurallva Inlracraneal mas frecuenle en niños. Sin 
embargo es una entidad poco frecuenle en la edad pedialrica 

Se observó que nuestra incidencia es mayor que lo reportado en las recienles S€!fles 
internacionales por menCIOnar el Hospital de niños de BOSlon donde la incidencia en 20 años 
(1981·2001) fue de 2.75 episodios por año51

. En nuestra InstitUCión la InCidenCia en 10 años (1994-
2004) fue de 4 ,8 episodios por año. debido a que es un hospital de tercer nivel en el pais. 

No hubo claro predominio de nlllgún sexo Siendo el femenlllO 25 pacientes (52%). y el masculillo 
23 pacientes (48%) A diferenCia de lo reportado en las series Inlernaclonales donde hay un claro 
predomln,o en el se~o mascuhno con una relacIÓl1 3. 1 ,. 

Se observó un mayor número de casos en el grupo comprendido entre O y 2 años de edad. eSla 
dllerenCI8 no fue Significativa Los linlltes de edad encontrados vanaron desde 8 dias a 15 anos. 
con una mediana de edad de 4.5 años. COinCIdiendo con pubhcaclones internacionales (4·7 anos) '. 

Los factores predlSI)Qnenles para absceso cerebral fueron' cardIOpatía congémta clanógea, 
SinUSItiS. otlllslotom<lSIOldll>s. neurOCirugía previa neurOlrauma. menrngltlS, dilataCiones esolaglcas. 
hemorragia en SNC, mOldt-'(Iura de perro en cuero cabelludo, hldrocefall8 comparll'lhzadil ;lhsrl'SO 
subgalcal 

El lactar predlsponenle más Irecuenle en nuestro estudiO fue menlngllls en 9 paClcntes (19%), de 
los cuales 6 pacientes (67%) eran menores de 6 meses de edad. segUido de slnuslhs en 8 
pacientes (t7%). cardlopalla congénita y neurotrama en 6 pacienles respectlvamenle (13 .... ) 
Nuestros resullodos varían a lo enconlrado en otras senes Internacionales. en el Hospital de nlllOS 
ele Boslon el1 un periOdO de 20 al'ios (1981·2001), el faCial predlspollenlo lilas comun lue 
Cdrdlopalta cOllgénlla clanógen8 (25'l-.). seguida por II1rnunOSU¡)l CSIÓIl (16%). SIIlUSlllslollltS (tI ".>. 
su 1I1CldcnClil de SlnUSltlS!otollS fue menor que la nuestra 

Las vias de dlsernll1ación de absceso celebral se diVidieron en 4 glUpos 1) POI cOllltnUldad a 
tf8~és de SitiOS paracelebrales. 2) Diseminación IlematOgena. 3) Inoculac,on e¡,recla. (neurotrauma. 
neuroclrugia prevl8). 4) Factor local predlsponente (VDVPl La via mas comun de ClscmlnaClon 
fue hematógen<3 en 44%. SefJuldo por cOl1l1l1u'déld en 330",. InoculaCIÓn directa en 19%. factor local 
predlsponenle 2% y no se logró establecer la C¡¡"SU en un IlaclCntc (7" ,j. a dlleren<:IA If\' In 
reportado en olras serlCs Intelnaclonales. ya que en la mayolla de las publicaCiones reporlRn que 
en pedlalría la via de dlsemll1aClón mtls frecuenle es por cOlltllluldad I 

-, 
Probablemenle eSI;! estadísltca vafla en rel¡lclÓn a olros esludlos . ya que el Hospllal Inlarllll de 
1I.1éxlco Fecerrco Gomez. es UIl hospita l de referenCia y de tercer nivel en el ¡¡diS. por lO que se 
reCiben traslados de pacientes cardiópatas. menlngllls comphcadils tumores ccrellrnlcs que 
requieren allOrela,e IlUIJ\H(jICO, e 111úroccfahas que requieren colocación de VDVP 

La prescnlaClOrl clinlca en lo ClOpn neolll'llal y del lactame es mas InespCClhea. ploSerllilll(I\lSe 
C0l110 sll1torni;l~ ImlS com,IIlCS heure 163~o). cnSIS cOllvulSIV(lS (63°,). Irrl!(I!JrhC.;rcl 1,17 ,,) Y VUlIlItO 
137" I Los hall;:¡lgos en 1<1 exploraCión lislco fueron. fontanela abQmb;;1(lil !!i3' f ¡',¡)Cnf!jlt>vl<1 
132' ,l. ptlpll(){\ema ¡::2" l. empurlamlento palmar (21%) A diferenCia de lo ollsen.d,1o ~Il lo~ 
preescolares y escolares en donoe la presentación cfinica es mas espeClftc¡1 con d;.¡!os de Cli1r1eo 
hlpertonSlvo Los signos y slntomas mas comunes fueron flej}re (75%1. vomito (63 .. ¡ y celalea 
(50 O' J, en lo explor¡1clol1 Itslca se encontró signos de focalllacrón (37 5 ) como IleIIllJl<I'11SliI y 
lIeSVlilGIÓn lIe la COl1l1sura bucal Los Signos mentllgeos y ¡;Clellelosos se prCSUll!<lron en 31;j y 
2,}". lusprxllV¡¡:nente 
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A diferenCia del Hospi tal de niños de Soston en 20 anos (1981-2001) donde se aislaron gérmenes 
en 86% de los casos con un porcentaje mas al to qU'l lo observado en nuestro laboratorio de 
bactenologla (41 %)10/1, donde Slreptococcus milleri y Slaphylococcus aureus fueron los más 
frecuentes y representaron en conjunto 61% de sus aislamientos, similar a lo encontrado en el 
presente estudio. 

ContrariO a lo observado en nuestra Institución ellos lograron aislar hongos en 11 pacientes (30%). 
de los cuales 9 fueron por Aspergmus sp y 2 por Candida sp Siete de estos casos fueron 
Inmullocompromelldos. el 8· caso fue un neonato con enlerocollt ls necrosante y el 9· caso un 
paCiente de 4 años con VDVP. 

En cuanto a la terapia antibióllca administrada . fa gran mayoria (n=31) 65% recibieron 
combinaCión de una cefalospOflna de tercera generación más metron lda2of, 19 (63%) de este 
grupo de niños reCibIeron además vancomlclna 

La segunda combinaCIÓn mas ull lizada fue Pen!ClllnalCloranfelllcol en 9 pacientes {t9%). Iodos 
ellos la reCibieron durante Enero de t994 a NOVIembre de t996. esta anliblOllcoterapia fue 
remplazada por una ccfalosporina de tercera generación + melrOll1da201 6 bien cefalosponna de 
tercera generación + melronldazol I vancomlcina en les (¡ltimos 5 años. el cual aClualmenle es la 
antlblóltcoterapia de elecclón:15 

La duración deltralamlenlO antiblóllcO ¡"eseniO variaCión de 1 dia a 56 días, con predominiO letal 
de 4 semanas (85'!-o). tIempo recomendado en la lerapla de absceso cerebral actualmenle.· 

El Iratamlento qUllúrgico es parte integral en el manejO de los nmos con absceso cerebral se llevó 
a caoo en el 92% de los pacientes Et abordaje qUlr(¡rglCO que mas se realIZÓ fue el drenaje abierto 
ya sea por trepano o por cranoolomia en el 45%. pero fue el abordaje que mas secuelas presentó 
por ser el m¡)s illVaSIVO de las cuales se presentaron en 20 pac,entes que consIsten en h'(hocefalia 
secund¡¡na en el 60<;;. hemorragm del lacho qUlr(¡rgico en 20%. hlgroma en 15" . fistula de LCR 
en 5°. 

En 5 paclenlos (tl%) se realizó el abordaje qUirúrgico IIllclal con asplrac,ón eslelot(mca gUiada 
por TAC. ¡;(]J1 resolUCión del absceso y sin secuetas. 1 paciente requlnó un súgundo trempo 
qUlr(¡rg ico. requlnerldo e~eresls tola l del absceso No se presentó IlIn9un IIpO de secuelas al 
egreso de los paclenles el cual se realizo este IlpO de «bardaje qUirúrgiCO Es1<t léctllca es menos 
mvaslva y con Inenor leSlon al parénqUima cerebral dIsminuyendo el nesgo de secuel,,~ 

neurológocas -

En la actualidad la aspIraCión esterolaKica s~Hropolle como el procedl!lllenlO qUlrurglCO In!Cml de 
elecclOll en pacientes con ausceso ce'ebral • 

El Indlce de mOrlallda(1 so presentó en 6% (n "3). (1llerente a lo reporlado en las selies cxtl¡¡otcr;;¡s 
(15%) cncoolfi)ndo mellOI mortalidad en el presente eSlud,o- Pero nuestr;"! lIIorbilid<ld y secuelas 
neurolOglcas es n1ucll0 mayo! a lO observado en Olros centros en el Hospllal de nlnos de Boslon 
en 20 anos (1981 2001) se encontró qUfl el -1 0" de los 1);"lClr:nICS presell taron SCf:uclns 
comparadas con el 78'!;. reportadas en nuestro estlldlo 

Se encon!ro que de los 3 pacIentes que falleCieron la via de d':;CI1111l<¡CIón f;Je fleIlMj(lqun;;J en~' 

pacientes se Iwbl03 realizado dilataCiones esofágicas POI eSlenOSIS socul1dana a II1goSl1011 de 
cáust iCOs y un p<Jclonle con dla911osllCO de LLA L 1 Y neu1topenlil . la sospecha fue de mlJl1lples 
abscesos ccrcumlos por flsperglllvs secundariOS a una fUl1gcmlil Todos presentaron 03~)SCcSO 
multlples sin <l lslm I1 lngllll germen 

De 105.\5 pacI('ntes sobrevivientes posterior al tr3tam'e¡lto mediCO y qUirúrgICO. tO p<lucllle., (22°,) 
egrestlrOI1 Slll nlngun lipa de sO\.:uct;jS los restantes 35 p¡\Cle¡lhh (78 1 se j)rl's()"I" 011111"1 tllM 11!' 
secuela PHl"llli1l1Ul1 te 

., 



l a secuela mas comun observada fue epilepsia en el 29%. seguida por retraso en el desarrollo 
psicomotor en el 14%. 

Para analizar factores de mortalidad y secuelas el conjunto de paCientes fue dividido en 2 grupos: 
a) grupo que presenlÓ tasa de mortalidad y algun tipo de secuelas y b) sin secuelas al egreso del 
paCiente. 

Se corrobora que la edad juega un papel Importante ya que una edad menor esta relacionado con 
mayor morbimortalidad. los pacientes que presentaron mortalidad y secuelas la mediana de edad 
¡ue 4 años contra 9 aflos de los niños que egresaron sin secuelas a su egreso 

El tiempo de evolución de los síntomas previo al ingreso fue mayor en el grupo que presento 
secuelas y mortalidad (15 días) comparado con los que egresaron Sin secuelas (12 días). 

El retraso en realizar el diagnostiCo al Ingreso fue mayor en el grupo que presenlo mortalidad y 
secuelas con un promediO de 24 horas con Ira 12 horas de los que no presento nln9(1I1 hpo de 
secuela neurológlca El promedio de dlas hospllalizaclon fue mayor en los pacientes que 
presentaron mortalidad y secuelas (45 dias) a lo observado en los que egresaron sin secuelas (30 
días) 

En COnClUSión qlleda demostrado una edad menor, dos o mas abscesos cerebrales. ¡amario 
mayor de 5 cm. relraso en el dlagnosllco, mayor liempo de evolución de la enfermedad. presenCia 
de desnutflclón, cnSIS convulSivas. dos o mas eventos qUlrurglcos, estado de coma y clloque a su 
Ingreso y padecer una erlfermedad de base Incrementa notablemente la morbllllortahdad en 
pacientes pedratrlCos con <!bsceso cerebrat 



CONCLUSIONES: 

A pesar de la meloria en el diagnoslico y Iratamiento de absceso cerebral continua 
presentando una alta incidenCia de mortalidad y secuelas 

El grupo mas afectado fue el comprendido desde el nacimiento a los 2 arios de vida. 

Con un diagnóstico temprano y tratamiento oportuno, se disminuye notablemente la 
morbilidad y mortalidad del absceso cerebral 

Los lactares de riesgo encontrados fueron los mismos que los refendos en la literatura 

la presencia de meningitiS como factor de riesgo Incrementa el riesgo de mortalidad y 
secuelas en n1l10S con absceso cerebral menores de 6 meses de vida 

En nrijos Inlflunocomprornetldos con fungemla con presenCia de signos y sintomas 
neurológlcos se debera pensar en absceso cerebral por 110ngOS 

l .. aspiraCión esterotaXlCa fue el tipo de Clrugla que se leollz\) con menor frecuenCia y con 
resultados satlsfactonos en los pacientes a los cuoles se les reall;::o. Consideramos que 
eSle tiPO de técnica qUlr(rrglca se debe realizar mas frecuentemente como procedimiento 
Il1Iclal de eleCCión en nuestra tnSlltuClón [);Jra el t>eneflCIO (le lOS !lInOS 

El ser menor de dos anos de Vida, presentacton de mulhplcs abscesos cerebrales, medir 
más de Sem, retraso en el dlflgnoslico, tener nla\'Or tiempo de evolUCión de la enfermedad, 
coma. estado de choque [1 su Ingreso y desnutrICión eteva notablemente las secuelas 
neurolOglcas y la ll1ort;¡lrdnd 

l .. l punCión lumbélr no Irene ninguna utilidad diagnóstica y es pOIÚIlClall11cnle peligros", el' 
lOS nUlOS con allsceso cerebral. por 10 cual anle la sOSpe(;11H (le 1'I1ISCeSo ccrebr¡lI se 
alICuenl!!1 contrallld lcmld 

los pediatras deberan pensar en absceso cerebral SI Ull jl!1clülllü prescnt;¡ celalen. cns s 
cOlwlllslvas Signos , Slntomas neurologlCOs pnnCIj);:¡lm;:!ntc ~I jl;l(lcC.Cfl Cnf(!IO¡latm 
con!i(~n:I;¡. Infece,on olica y sinusoidal rec cnle 
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ANEXO 1 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS : 

Nombre 
Registro : 

Edad : 

Sexo: 
Demografía: 
Fecha de Ingreso : 
Factor Predisponente: 

Grupo 1 
Oa2afios 

Grupo 2 
2a 11 años 

Grupo 3 
11 a 18 años 

Cardlopat ia Congénita Tipo de Cardlopalla 
Oh!>s Ó Smuslhs 
Lactantes < de 6 meses 

VDVP 
Venlrlcu)oslomias 
Inmunocompromelldos. 

NeurOCirugía previa al absceso 
Procedimiento Dental 
Neurót(auma. 

Menillgllls 

Olros 
Sin n inguna causa. 

Especificar 

Palología 

Vía de entrada 

ExtenSión por contmuidad a partir de silos paracerebrates 
Hemalógena 
FaClor tOCilt 
predlsponente 
Hendas penelrallles 

Signos y Síntomas: (especIficar lIempo de evoluClon ) 

Cel<!lea 
VOlll lta 

FOlOlobla 
FlChre 

COllvulsloncs 
Let,lrgl3 

Coma 
Parestesias 
Ati'lxla 

Disartria 
Debilidad hemlpareSl3s 
Nlstaglllus 

RegreSión 

Tltro 

Aumento petlmelra cefallco 
FocahzaClón. especificar 
Retraso Motor· 

Dlsmll1uclón de la agudeza v'sual 
Dotor Ocular 

Hemlple¡la 
p,u CHl flei'll 

Paresl;)s Faclates 
Dlstagla 

Olros 
Gtasgow : 



Exploración Fisica: 
P. Cefalico al Ingreso: 
Craneo 
Conductos audil lvos 
Fondo de OJO" 
Faringe: 
Mucosa oral: 
Cuello ' 
Pulmonar: 
Cardlovascular 
Abdomen 
Gel1llales 
Exlremldades. 
Signos meníngeos 

BalMsky 
Signos cerebelosos 
Pares Craneales 
Sistema MOlor (marcha) 
S,slema Senslllvo 
Pupilas 
Fuerza 
Tono Muscular 
SI(]nos Pirarlltdales 

l A: FC: FR: 

¿Cuales? 

¿CUaleS? 

Laboratorios BH Y LCR al ingreso: 
Hgb 
Bandas. 
LeR 
ASI>ccto 
Glucosa 
Gmm 

HCIO 
Neulr 

VCM HCM CHCM 
Linios Monos PH 

Color Prole,nas ' 
Leu¡;os Pollnuclcarcs 
CUltiVO lI.lol1ol\ucl(!;Jres 

Gabinete: 
T AC al ,ngleso 
lAC S controles lechas 
Otros EspeCIficar 

Supratenlonal 

Infralenlonal 

Supra e 
InfralentOl,;J1 

UIlICO 

Derecho 
Tempor;lles 
Pallel(1le~ 

M'xtos 

Loc alización: 
a) HemisferiOS cerebr",les 
1» Talamo y ganglios bas;:¡les 
al Cerebelo 
b) Fosa posterior 

Mlllt lple 
Izquierdo 
Frontales 
Cerebelosos 
Especiftcar 

¿ Contiguo o no 
Conliguo? 

Bilaterales 
Or.ClllllaIQ" 

Estado Nutricional según Gó mez : 

T 

Leucos Segmen! 
¿Hay Anerma? 



Diagnostico di ferencial : 
¿Con que? . 
Especificar. 

Bacter iologia 
Resultado de Culllvos y especi ficar el espécimen: 

Anllbiógrama: 

Tratamiento quirúrgico: 
TIpo de Procedimientos y ¿ CuanlOS tiempos quirúrgicos hubo? 

Fecha y si se realizaron en 
HIM u olro Hospital 

Antibióticolerapia 
AI11IlJiól ICos Dias de admmlSlraclón Dosis Via de administración 

Tratamiento para hipertensión endocraneana. 

Resultado anatomo¡>alologico y especifiar de que espec imén fue : 
DcsCnjllClon del 

Especrmén resulmdo 



Tiempo de inicio de los sintomas hasta el diag nostico: 
Tiempo de hospitalización 

Retardo en el aprendizaje 
Epilepsia 
Deficils Motores 
Hemianopsla 
Hidrocefalia y SI requlno VDVP 
Hemiplejia 
Hemlparesla 
Anopsla 

S, 
No 

Morbilidad y secuelas: 
Afasia 
Ataxia 
Atrofia Óptica: 
Otra Especificar 

Mortalidad 

Diagnostico de Defunción : 

Causa de la Muerte: 

Hallazgos de la Autopsi¡¡; 
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