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ABSCESO CEREBRAL EN NIÑOS
José de Jesús Goyo-Rivas,1 Eudy García Castillo1 y Magdalena Correa1

RESUMEN

Se presentan 23 pacientes con absceso cerebral, los cuales fueron estudiados  en
el  Hospital  Universitario  de  los Andes, Mérida−Venezuela, en un período de 15 años
(1979-1994) y en edades comprendidas entre 0 mes y 14 años. Se encontró 1 caso
de absceso cerebral por cada 1 600 hospitalizaciones. Se halló la mayor incidencia
de la enfermedad en la edad escolar (43,4 %) y un predominio en el sexo
masculino (52,1 %). Entre los factores predisponentes se muestran:
otomastoiditis con 30,4 %; posoperatorio neuroquirúrigico, 21,7 %; sinusitis,
17,3 %; meningitis, 17,3 %; cardiopatías congénitas, 8,6 % y celulitis periorbitaria,
4,3%. En 19 pacientes el absceso fue único y en 4 múltiples. Cinco de los
abscesos fueron multiloculados. En el 61,9 % de los pacientes la enfermedad
tenía más de una semana de evolución. La triada clásica (cefalea-fiebre-
focalización neurológica) se presentó en 9/23 pacientes (39,1 %). Doce de los
pacientes recibieron tratamiento médico-quirúrgico. El Staphylococcus aureus
fue el germen aislado con mayor frecuencia (20 %) asociado al posoperatorio
neuroquirúrgico y Enterobacterias (33 %) asociadas a las infecciones
otomastoideas. La tasa de mortalidad fue de 34,7 %. El absceso cerebral en niños
continúa siendo un reto diagnóstico y de tratamiento para el clínico.

Descriptores DeCS: ABSCESO CEREBRAL.
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El absceso cerebral es un proce
supurativo localizado dentro de
parénquima cerebral, que continúa sien
un reto diagnóstico y terapéutico para 
clínico.1

Puede ocurrir como resultado de u
diseminación directa de la infección, a par
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como otitis, mastoiditis y sinusitis; posterio
a traumatismos craneoencefálicos o en
período posoperatorio neuroquirúrgico
Igualmente puede producirse com
resultado de una diseminación hematóge
posterior a procedimientos terapéutico
13

Hospital Universitario de los Andes. Departamento de Pediatría. Mérida-Venezuela
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como dilataciones esofágicas,2 o terapia con
collarín cervical,3 y a partir de focos
infecciosos diversos, tales como
endocarditis, neumonías, celulitis, infeccio
nes abdominales; pero fundamentalmen
asociado a meningitis y cardiopatía
congénitas cianógenas.4-6

Los avances en las técnica
diagnósticas no invasivas son respo
sables fundamentalmente de los cambi
ocurridos durante los últimos 15 años
dichas técnicas ayudan a un diagnósti
precoz y a una localización más precisa d
absceso, antes de que el efecto de mas
de infección no controlada conduzca a u
daño cerebral irreversible o a la muerte.7

Por otra parte, a pesar de la aparició
de nuevos agentes antimicrobianos co
excelente penetración al sistema nervio
central,8 la tasa de mortalidad asociada 
absceso cerebral ha permanecido re
tivamente elevada, entre 16 y 50 % , y la
secuelas se han reportado entre 30 y 70
en los sobrevivientes.9,10

Por ello consideramos de interés revis
todos los casos de absceso cerebral 
niños admitidos en el Hospital Universitari
de los Andes en Mérida,  Venezuela, des
julio de 1979 hasta julio de 1994, y
determinar la incidencia, etiología
bacteriología, tratamiento, morbilidad y
mortalidad, con la finalidad de delinear la
características biológicas y terapéuticas q
son importantes para el diagnóstico 
evolución del absceso cerebral.

MÉTODOS

Se revisaron las historias clínicas d
niños menores de 15 años de edad, a 
que se les había documentado 
diagnóstico de absceso cerebral, y q
fueron atendidos durante el períod
comprendido entre julio de 1979 y julio d
1994, en el Hospital Universitario de lo
Andes, Mérida, Venezuela.
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Para propósito de esa revisión, e
absceso cerebral fue definido como un
lesión microscópica localizada en el cerebr
o mesencéfalo, que aparece en la tomograf
axial computadorizada (TAC) sin contraste
como un área focal de baja absorción
acompañada de un anillo rodeado de un
zona radioluminiscente y/o existencia de
material purulento al momento de las
aspiraciones o drenaje quirúrgico, y
asociada por lo menos a uno de los 
siguientes criterios: hemocultivo positivo,
cultivo positivo de material intracerebral o
histología de absceso cerebral agudo
También se incluyeron en el estudio aquello
pacientes que sin tomografía se les encont
absceso durante la exploración quirúrgica
o en la autopsia. El material obtenido de
absceso cerebral, bien por aspiración o e
el procedimiento quirúrgico, se transportó
en medio de Schaedler al laboratorio y
cultivó para bacterias aeróbicas y
anaeróbicas según los métodos estándar11

Los pacientes se analizaron de acuerdo co
la edad, sexo, etiología, sitio anatómico
intervención quirúrgica, bacteriología,
terapia antibiótica y evolución.

RESULTADOS

CARACTERÍSTICAS GENERALES
(DATOS DEMOGRÁFICOS)

Se revisaron las historias clínicas de
23 pacientes con diagnóstico de absces
cerebral, con edades comprendidas entre
meses y 14 años (promedio 5 años, 1 mes
Hubo 12 masculinos y 11 femeninos
(relación M/F 1,09:1) (tabla 1). En general
hubo 1,5 casos diagnosticados por añ
y 1 caso por 1 606 hospitalizados (23 de
36 950 hospitalizados).

FACTORES PREDISPONENTES

La probable fuente de microorganismo
causal de absceso cerebral se encont



TABLA 1. Características generales

                                                                                       Grupo etario
Características                                         < 2 años                      2-6 años                            7-14 años                                  Total

Número de pacientes 5(21,7 %) 8(34,7 %) 10(43,4) 23(100 %)
Edad promedio 0,5 3,7 10,6 años
           masculino 2(8,6 %) 5(21,7 %) 5(21,7 %) 12(52,1 %)
Sexo:
           femenino 3(13,0 %) 3(13,0 %) 5(21,7 %) 11(47,8 %)
Otomastoiditis 4(17,3 %) 3(13,0 %) 7(30,4 %)
Sinusitis 1(4,3 %) 3(13,0 %) 4(17,3 %)
Posoperatorio 3(13,8 %) 1(44,3 %) 1(4,3 %) 5(21,7 %)
Neuroquirúrgico
Celulitis periorbitaria 1(4,3 %) 1(4,3 %)
Meningitis 2(8,3 %) 1(4,3 %) 1(4,3 %) 4(17,3 %)
Cardiopatías congénitas 1(4,3 %) 1(4,3 %) 2(8,6 %)
Abscesos múltiples 3(13,0 %) 1(4,3 %) 4(17,3 %)
Diagnóstico por autopsia 2(8,6 %) 2(8,6 %)

Fuente: Departamento de Historias Médicas H.U.L.A. Mérida, Venezuela, 1995.
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asociada fundamentalmente a infeccion
contiguas (47,7 %), diseminación hemat
gena (30,2 %) e infecciones neuroquirúrgica
(21,7 %) (tabla 2).

TABLA 2. Factores predisponentes

Factor predisponente                       No.                        %

Otomastoiditis 7    30,4
Sinusitis 4 17,3
Posoperatorio neuroquirúrgico 5 21,7
Celulitis periorbitaria 1 4,3
Cardiopatías congénitas 2 8,6
Meningitis 4 17,3
Total 23 100

Fuente: Departamento de Historias Médicas H.U.L.A.
Mérida, Venezuela, 1995.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los signos y síntomas hallados co
mayor frecuencia, se resumen en la tabla
fiebre, signos de focalización neurológic
cefalea, convulsiones y vómitos fueron lo
hallazgos clínicos más frecuentes. La tria
clásica (cefalea, fiebre y focalizació
neurológica) fue encontrada en 9 pacient
En 23,1 % de los pacientes qu
evolucionaron sin fiebre siempre estuv
presente la cefalea, vómito, letargia
papiledema.  En el 61,9 % de los enferm
la duración de los síntomas, antes del
s
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;
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diagnóstico, fue de más de una semana 
evolución y 38,1 % presentaron un cuadr
clínico aparentemente agudo con duració
entre 3 y 7 días.

TABLA 3. Hallazgos clínicos al ingreso

Hallazgos clínicos                             No.                             %

Fiebre 18 78,2
Focalización neurológica 11 47,8
Cefalea 9 39,1
Convulsiones 11 47,8
Vómitos 12 52,1
Signos meníngeos 8 34,7
Afasia 4 17,3
Ataxia 2 8,6
Letargia 5 21,7
Papiledema 2 8,6
Triada clásica
(cefalea, fiebre, focalización 9 39,1
neurológica)

Fuente: Departamento de Historias Médicas
H.U.L.A. Mérida, Venezuela, 1995.

LOCALIZACIÓN DEL ABSCESO

Se detectaron 19 pacientes con
absceso cerebra l  ún ico y  4  con
abscesos múltiples; de estos últimos
en 1 el factor predisponente fue una
ot i t i s  y  los  o t ros  3  casos



TABLA 4. Localización del absceso cerebral de acuerdo con el factor predisponente

Factor predisponente                                                                    Localización                                                                        Total

                                                                                                                       Único                          Múltiple
Otomastoiditis Temporal 4(17,3 %) 7(30,4 %)

Cerebelo 2(8,6 %) 1(4,3 %)
Sinusitis Frontal 4(17,3 %) 4(17,3 %)
Posoperatorio Frontal 1(4,3 %) 2(8,6 %) 5(21,7 %)
Neuroquirúrgico Temporo-parietal 2(8,6 %)
Cardiopatías congénitas Temporo-parietal 1(4,3 %) 2(8,6 %)

Fronto-parietal 1(4,3 %)
Meningitis Fronto-parietal 1(4,3 %)

Frontal 1(4,3 %) 4(17,3 %)
Parieto-occipital 1(4,3 %)

Temporal 1(4,3 %)
Celulitis periorbitaria Frontal 1(4,3 %) 1(4,3 %)
Total 19(86,2 %) 4(17,3 %) 23(100 %)

Fuente: Departamento de Historias Médicas H.U.L.A. Mérida, Venezuela, 1995.
6

s
br
 e
o
 3
n
l

el

l
ori

e
tis

n
ra
de

o
or
 d
en
se
sia

es
o

e

1

correspondieron a  absceso
metastásicos. Enfermos con absceso cere
único: en 7 (30,4 %) estaba localizado en
lóbulo frontal, en 5 (21,7 %) en el lóbul
temporal, en 2 (8,6 %) en el cerebelo, en
(13,0 %) en la región temporo-parietal y e
2 (8,6 %) en la fronto-parietal, en e
hemisferio cerebral derecho y 6 en 
hemisferio cerebral izquierdo.

Los abscesos del lóbulo fronta
estaban asociados a sinusitis, posoperat
neuroquirúrgico, celulitis periorbitaria y
meningitis. Los del lóbulo temporal s
asociaron a otitis media crónica, mastoidi
y meningitis (tabla 4)

BACTERIOLOGÍA

De los 23 pacientes, 12 fuero
intervenidos y se obtuvo material pa
cultivo directamente de la lesión, y en 10 
estas muestras se aisló un microorganism
Nueve pacientes no se intervinieron p
haberse hecho el diagnóstico en etapa
cerebritis, en 5 de ellos se aisló el germ
por hemocultivo; en 2 el diagnóstico no 
había sospechado y se hizo por autop
en consecuencia no tiene cultivo.

En 15 de los 21 pacientes en quien
se realizó cultivo se aisló un microorganism
al
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(tabla 5). El germen más frecuentement
identificado fue el Staphylococcus aureus
(20 %). En pacientes con otitis media crónica
y mastoiditis, los gérmenes más
comúnmente aislados fueron Klebsiella sp,
Serratia marcenses y Pseudomonas
aeruginosa. El Staphylococcus aureus se
aisló asociado al posoperatorio
neuroquirúrgico.

TABLA 5. Gérmenes identificados

Agente                                                    No.                         %

Staphylococcus aureus 3 20,0
Klebsiella sp. 1 6,6
Bacteroides fragilis 1 6,6
Peptoestreptococcus sp. 1 6,6
Serratia marcenses 1 6,6
Pseudomonas aeruginosa 1 6,6
Enterobacter cloacae 2 13,3
Enterobacter aerogenes 2 13,3
Acinetobacter wolfii 1 6,6
Citrobacter diversus 1 6,6
Fusobacterium sp 1 6,6
Total 15 100

Fuente: Departamento de Historias Médicas H.U.L.A.
Mérida, Venezuela, 1995.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS

La tomografía axial computadorizada
cerebral (tabla 6) fue el método diagnóstico
más utilizado. Se realizó en 21 de los 23
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pacientes (91,3 %), en 5 permitió identifica
la lesión en etapa de cerebritis y en 4 
tamaño de la lesión era menor de 2 cm, en
resto de los pacientes permitió identifica
con exactitud el tamaño, número 
localización de la lesión.

La experiencia con ultrasonido e
limitada, pues sólo 4 (17,3 %) de lo
pacientes de este informe eran menores
1 año y fue posible realizar el diagnóstic
con este procedimiento.

TABLA 6. Técnicas diagnósticas utilizadas

Técnica diagnóstica                    No.                       %

TAC cerebral 21 91,3
Gammagrafía cerebral 3 13,0
Arteriografía 3 13,0
EEG 2 8,6
Ultrasonido cerebral 4 17,3

TAC: tomografía axial computadorizada.
EEC: electroencefalograma.
Fuente: Departamento de Historias Médicas H.U.L.A.
Mérida, Venezuela, 1995.

La arteriografía, gammagrafía y e
electroencefalograma fueron realizado
concomitantemente en algunos de lo
pacientes; los hallazgos por estos métod
fueron precisados en algunos casos
corroborados en otros con la TAC.

TRATAMIENTO

Se realizó tratamiento médico-
quirúrgico en 12 pacientes (52,1 %); lo
otros 11 recibieron sólo terapia
antimicrobiana; de éstos, 6 fallecieron y e
2 no se había sospechado que tení
absceso (diagnosticados por autopsia).

Los 23 pacientes fueron tratados co
23 regímenes diferentes de antibióticos; 
combinación   penicilina más cloranfenico
fue la utilizada principalmente y se
efectuaron modificaciones de acuerdo co
el germen aislado.

La duración de la terapia varió de 20 
47 días en los sobrevivientes (promed
l
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28 días) incluyendo a los que se les había
practicado drenaje del absceso.

MORTALIDAD

La tasa de letalidad por absces
cerebral fue de 30,4 % (7 de 23 paciente
uno de los pacientes fallecidos había si
intervenido quirúrgicamente.

DISCUSIÓN

El absceso cerebral es una enfermed
grave e infrecuente en niños, y exis
desacuerdo y confusión con respecto a
incidencia.12,13 En el Hospital Universitario
de los Andes, el cual es un hospital gene
de tercer nivel con capacidad de 600 cam
100 para el área de Pediatría, encontram
1,5 ingresos anualmente por esta afecci
que corresponde a un ingreso por esta enti
nosológica cada 1 606 hospitalizados; relac
evidentemente alta comparada con lo
informado en países industrializados de 
ingreso por cada 10 000 hospitalizados.1

En la edad escolar se ha hallado 
mayor incidencia de la enfermedad; es
reporte coincide con lo informado en otra
series, la razón de ello se ha asociado a
mayor predisposición de los pacientes 
este grupo etáreo a las infecciones del o
medio y sinusitis.1,14-17

El sexo masculino se ha asociad
mayormente a la enfermedad, la razón a
es desconocida. En este estudio hay 
mayor número de niños afectados q
niñas, pero no en la magnitud de 
reportado en otros.10,14

En relación con los factores
predisponentes, la diseminación directa
partir de estructuras anatómicas contigu
fue la fuente primaria más frecuente, igu
que en la mayoría de los reportes de absc
cerebral en niños,9,18  pero diferente a la serie
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más grande de esta enfermedad publica
recientemente por Saéz, Llorens y
colaboradores donde la meningitis fue 
fuente primaria más común.5 En este estudio
hubo 4 casos asociados a meningit
bacteriana (17,3 %), uno de los cuales es
recién nacido a quien se le aisló Citrobacter
diversus, germen que otros autores tambié
han encontrado en abscesos múltiples 
recién nacidos.19-21

Se ha informado que del 2 al 6 % de lo
pacientes con cardiopatía congéni
cianógena desarrollan absceso cerebral4,6,22

y el posible mecanismo de la formación d
absceso cerebral en pacientes co
cardiopatía congénita se ha relacionado c
una disminución del flujo sanguíneo
cerebral, secundario a una comunicación 
izquierda a derecha; esto condicion
hipoxia cerebral y alteración de la barrer
hematoencefálica, que permite l
penetración y multiplicación bacteriana 
ese nivel;6 la tetralogía de Fallot es el defect
cardíaco que más comúnmente se asoc
esta afección.22 En algunas series las
cardiopatías congénitas son la causa m
común de absceso cerebral en niños,23 con
una alta frecuencia de absceso
multiloculados (42 %).24 En este trabajo
existieron 2 casos asociados a cardiopat
congénitas (8,6 %), uno secundario 
tetralogía de Fallot y otro a comunicació
interventricular, ambos multiloculados.

Las manifestaciones clínicas d
absceso cerebral son variables en la mayo
de los pacientes y dependen de una se
de factores que incluyen: virulencia de
microorganismo, estado inmunológico de
huésped, localización del absceso, núme
de lesiones y la presencia o ausencia 
meningitis o ruptura ventricular asociada
Así como también pueden predomina
síntomas del sitio primario de la infecció
(otitis, sinusitis, etc.).13 Los hallazgos
clínicos encontrados en esta serie s
a

n

e

l

n

e

 a

s

s

ía
ie

o
e

n

similares a los informados en otro
reportes.5,24

Un alto porcentaje de nuestro
pacientes ingresó con signos d
focalización neurológica (47,8 %)
probablemente esto está relacionado c
tiempo de evolución de la enfermedad (e
61,9 % de los pacientes la evolución de
enfermedad era mayor de 7 días
localización y tamaño de los abscesos.25

La ausencia de fiebre en la histori
clínica del paciente fue observada en 5 ca
(21,8 %), esto coincide con reporte
anteriores que reflejan que la fiebre es m
común en la edad pediátrica y en general
puede presentar en menos del 50 % del to
de pacientes estudiados.5

La localización del absceso est
generalmente relacionada con el fact
predisponente.5,15,17   En esta serie se
observa que la otitis y la mastoiditis s
asocian a abscesos en el lóbulo tempora
cerebelo; asimismo los absceso
secundarios a sinusitis frecuentemente 
presentan en el lóbulo frontal, mientras qu
los asociados a meningitis tuvieron loca
lizaciones diversas, probablemente rel
cionadas con los factores desencadenan
de la meningitis.

Los abscesos múltiples se asociaro
al posoperatorio neuroquirúrgico
meningitis y otomastoiditis; esto difiere de l
reportado por Kratimenos y colaboradores
donde las fuentes de infección en el 50 % 
los abscesos múltiples fueron infeccion
odontológicas y sinusitis.26

ETIOLOGÍA

El sitio de la infección previa, o la
condición subyacente es un facto
determinante del origen del absces
cerebral.5 El absceso cerebral secundario
infección neuroquirúrgica y/o traumatism
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craneoencefálico generalmente se asoc
Staphylococcus aureus y menos
frecuentemente es producido p
enterobacterias.5,18 El hallazgo de flora
bacteriana mixta es frecuente en absce
posterior a traumatismos crane
encefálicos.27,28

En los abscesos secundarios
infecciones óticas los gérmene
anaeróbicos como Bacteroides fragilis y
microorganismos gramnegativos com
Pseudomonas aeruginosa y Proteus sp han
sido frecuentemente  aislados.15,28-30 En
pacientes con sinusitis los gérmen
aislados incluyen tanto gramnegativ
aerobios como grampositivo anaerobios
Staphylococcus aureus.5,17

En este informe, el Staphylococcus
aureus (20 %) fue el germen má
frecuentemente aislado, además, se aisló
Fusobacterium sp. en un paciente con tetra
logía de Fallot y otros 2 anaerobio
(Bacteroides fragilis y Peptoestreptococcu
sp.) asociados a sinusitis y otitis; u
Citrobacter diversus en recién nacido con
septicemia y el resto de enterobacterias
aislaron relacionadas con el posoperato
neuroquirúrgico y otomastoiditis.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

La TAC es el método de elección, p
ser un método no invasivo para confirm
TABLA 7. Terapia antimicrobiana empírica sugerida de acuerdo
 a

s
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e

el diagnóstico clínico de absceso cereb
y puede permitir de acuerdo con tiempo d
evolución, tamaño, número y localizació
del absceso, decidir el tratamient
quirúrgico o sólo la terapia médica.7,31-33  A
21 de los pacientes de este estudio (91,3 %)
les realizó este procedimiento, el qu
permitió orientar el tratamiento y
seguimiento de la evolución de la afecció

En niños con fontanela abierta, e
ultrasonido cerebral ha sido recomenda
como un   procedimiento útil, asequible
rápido y poco costoso para el diagnóstic
y la evaluación de los niños con absce
cerebral.34 En 4 de los pacientes de esta se
se utilizó el ultrasonido, dado que la eda
lo permitía y concomitantemente se realiz
TAC.

Los estudios neurorradiológicos d
contraste (arteriografía, ventriculografía
son técnicas invasivas hoy en desuso.

TRATAMIENTO

El régimen terapéutico empírico inicia
debe ser escogido sobre la base de 
agentes etiológicos comunes, de acuer
con la fuente primaria de infección. En l
tabla 7 se resume la terapia empírica inicial
acuerdo con estos criterios, nuest
experiencia, recientes informes y experienc
 con la fuente primaria de infección
19

Fuente primaria                                                                                                      Régimen antimicrobiano

Cardiopatía congénita cianógena Penicilina + cloranfenicol
Meningitis ceftazidima Cefotaxima, ceftriaxone o sin aminoglucósido o

ampicilina + cloranfenicol o imipenen-cilastatin
Otitismastoiditis Isoxasoil penicilina o vancomicina + ceftazidime +

metronidazol o cefotaxima + metronidazol
Sinusitis Isoxasoil penicilina o vancomicina + cloranfenicol
Traumatismo craneoencefálico Isoxasoil penicilina o vancomicina + cloranfenicol
Posderivación ventrículo peritoneal Vancomicina +ceftazidima
Origen desconocido Isoxasoil penicilina + cloranfenicol o vancomicina +

cloranfenicol o vancomicina + cefotaxima o
ceftazidima + metronidazol

Fuente: Adaptado de referencias: (5,8,17,20,35,38,39).
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con nuevos antimicrobianos.5,8,17,20,35  En
nuestro hospital la terapia antimicrobian
inicial empírica más frecuentement
usada es la combinación de penicilina
a 300 000 UI por g de peso diario y
cloranfenicol a 100 mg por g de peso p
día.

Actualmente no hay lineamiento
definitivos que el clínico pueda seguir en
elección de un candidato apropiado pa
aplicar únicamente terapia médica.

Rosemblum y colaboradores 36 han
reportado éxitos en el tratamiento exclu
vamente médico cuando el tamaño d
absceso tiene un diámetro promedio 1,7 
(límites de variación: 0,8 a 25 cm). E
tratamiento médico sólo debe ser con
derado en los siguientes casos: a) pacien
con múltiples abscesos, b) cuando 
absceso tiene  una localización en la cua
cirugía puede causar daños a estructu
cerebrales vitales y c) el paciente tiene 
mal pronóstico quirúrgico. Karen y Tyrell37

reportan que los pacientes cuyos síntom
tienen menos de una semana de evoluc
responden mejor a la terapia, que aquél
con más de una semana de evolución;
61,9 % de los pacientes de este inform
tenían más de una semana de evolució
esto coincide con la evolución desfavorab
observada en el 54,5 % (6 de los 11 pacien
que recibieron sólo terapia médica).

En los casos en que hay compromi
del sensorio o evidencias de efecto de ma
la cirugía está indicada.

La cirugía es el tratamiento definitiv
para el absceso cerebral, pero aún conti
la controversia de si la excisión del absce
es preferible a una o múltiples aspiracion
de la cavidad del absceso. La aspiración
períodos tempranos de la enfermedad, an
de la formación de la cápsula del absce
provee una rápida caída del aumento de
presión intracraneana. Los riesgos de
aspiración incluyen posible penetración 
s

s

s
n

l

y

s

,

a

s
,

el ventrículo con el consiguiente desarrol
de ventriculitis o meningitis, inoculación
adicional del tejido cerebral con materia
purulento y fallos en el drenaje de absces
contiguos.38,39 Muchos neurocirujanos
eligen la aspiración como prime
procedimiento seguido de la excisió
operatoria en aquellos casos donde no h
buena respuesta a la aspiración.

La duración óptima de la terapia
antimicrobiana es variable, en término
generales se recomienda tratamien
parenteral de 4 a 6 semanas, seguido 
una terapia oral prolongada de 2 a 6 mes
de acuerdo con el germen aislado.12,13

La persistencia de organismos viable
en la cavidad de los abscesos ha si
reportada, aún cuando la concentración d
antibiótico es 24 a 380 veces l
concentración inhibitoria mínima de
organismo que fue aislado. Factores loca
dentro de la cavidad del absceso, tal
como: pH, hipoxia, hipertonicidad,
concentración de proteínas y catione
divalentes pueden suprimir la eficacia d
antibiótico que ha sido administrado.38,39

La instilación local de antibióticos no
es necesaria porque la penetración de
cavidad por antibióticos aplicado
sistemáticamente es adecuada, ademá
terapia con betalactámicos no e
recomendada por la eventual difusión d
antimicrobiano alrededor del absceso
potencial causal de convulsiones.

MORTALIDAD

La tasa de mortalidad por el absce
cerebral en niños ha disminuido en lo
últimos 10 años, a porcentajes entre 5 y 10 
no obstante en nuestro medio permanece 
(30,4 %). Esta alta tasa de mortalidad
probablemente está asociada a: ingre
tardío al centro hospitalario y presencia d
abscesos múltiples al momento del ingres
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23 patients aged 0-14 with brain abscess that were studied at the Unive
Hospital of Los Andes, Mérida-Venezuela, during a period of 15 years (197
1994) are presented. It was found a case of brain abscess per 1 
hospitalizations. The highest incidence of the disease was  observed  at  sc
age (43,4 %) and among males (52,1 %). Some of the predisposing factors w
otomastoiditis with 30,4 %;  neurosurgical  postoperative, 21,7 %;  sinusi
17,3 %; meningitis, 17,3 %; congenital heart disease, 8,6 %; and periorb
cellulitis, 4,3 %. In 19 patients the abscess was unique, and in 4 it was multi
5 of the abscesses were multiloculated. In 61,9 % of the patients the disease
more than a week of evolution. The classical triad (cephalalgia-fever-neurolog
focalization) was observed in 9/23 patients (39,1 %). 12 of the patients rece
medical and surgical treatment. The Stafilococcus aureus was the most frequ
isolated germ (20 %) associated with neurosurgical postoperative, wher
Enterobacteria (33 %) was associated with otomastoid infections. Morta
rate was 34,7 %. Brain abscess in children is still a diagnostic and treatm
challenge for clinicians.
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