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RESUMEN
A pesar de los avances en las técnicas de diagnóstico 
y tratamiento, las infecciones intracraneanas son aún 
enfermedades graves con una incidencia estimada entre 0,3 y 
1,3 casos por cada 100 000 habitantes.
Se presenta un paciente previamente sano con un absceso 
cerebral de diagnóstico intraoperatorio en quien, si bien el 
cultivo evidenció desarrollo polimicrobiano, se identificó 
presuntivamente Actinomyces sp. en la anatomía patológica. 
Dado este hallazgo, se realizó antibioticoterapia combinada 
prolongada con buena evolución.
La presentación de este proceso supurado fue inespecífica y 
la contribución de la anatomía patológica en el diagnóstico 
etiológico fue relevante. La identificación de un microorganismo 
inhabitual definió la necesidad de profundizar en la 
determinación de factores predisponentes.
Palabras clave: absceso cerebral, infección del sistema nervioso 
central, convulsión parcial.

ABSTRACT
Despite advances in diagnostic and treatment techniques, 
intracranial infections remain serious diseases with an estimated 
incidence of between 0.3 and 1.3 cases/100,000 inhabitants.
We present a previously healthy patient with an intraoperative 
diagnostic of brain abscess, in whom although the culture 
showed polymicrobial development, Actinomyces sp was 
presumptively identified in the pathological anatomy. Given 
this finding, prolonged combined antibiotic therapy was 
performed with good evolution.

Absceso cerebral por Actinomyces sp.: una infección 
infrecuente en niños. A propósito de un caso
Actinomyces sp. brain abscess: a rare infection in children. A case report

The presentation of this suppurative process was nonspecific 
and the contribution of the anatomopathology in the etiological 
diagnosis was relevant. The identification of an unusual 
microorganism defined the need to deepen the identification 
of predisposing factors.
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INTRODUCCIÓN
El absceso cerebral es una infección poco 

común con una incidencia estimada entre 0,3 
y 1,3 casos/100 000 habitantes por año, con 
predominio en el sexo masculino. El 25 % de los 
casos ocurre entre los 4 y los 7 años. A pesar de los 
avances en el diagnóstico y tratamiento continúa 
siendo una infección grave, potencialmente letal.1

Los síntomas y signos son inespecíficos. 
La tríada clásica compuesta por cefalea, fiebre 
y signos focales neurológicos no suele estar 
presente.1,2 Los microorganismos involucrados 
varían en función del origen de la infección y los 
factores predisponentes del hospedero.

Se trata de infecciones monomicrobianas 
o, con mayor frecuencia, polimicrobianas. Los 
microorganismos más comunes son Streptococcus 
spp. y Staphylococcus spp.3

En esta comunicación se describe el caso 
de un niño previamente sano que presentó un 
absceso cerebral de diagnóstico intraoperatorio, 
en quien si bien el cultivo evidenció desarrollo 
polimicrobiano, se identificó presuntivamente 
Actinomyces sp por la anatomía patológica. 
El objetivo es analizar la presentación y el 
abordaje de un proceso supurado del sistema 
nervioso central causado por un microorganismo 
inhabitual.
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relevancia. Padre con historia de epilepsia. 
Comenzó el día de la consulta con cefalea frontal, 
de aparición insidiosa, intensidad moderada, 
continua, en apirexia. No refirió vómitos, 
fotofobia ni acusofobia. De manera simultánea, 
en vigilia, presentó una lateralización súbita de la 
mirada a derecha, hipersialorrea e hipertonía del 
hemicuerpo derecho de 10 minutos de duración, 

que cedió con diazepam por vía intravenosa 
administrado en la sala de emergencia, con un 
cuadro posterior de sopor. Al examen físico, 
presentó una escala de Glasgow con puntaje 
de 15, pares craneanos sin alteraciones, pupilas 
intermedias, reflejo fotomotor bilateral presente. 
Al examen motor, se constataron tono, fuerza y 
sensibilidad y reflejos osteotendinosos normales, 
sin asimetrías. Sin rigidez de nuca, con marcha 
y coordinación normal. La presión arterial fue 
de 90/50 mmHg. El resto del examen no mostró 
alteraciones.

La tomografía computarizada de cerebro 
(TC) del ingreso mostró una lesión extraxial de 
5 x 6 mm, en zona parietal posterior izquierda, 
parasagital, en contacto estrecho con la hoz 
cerebral con intensa captación de contraste, 
captación puntiforme en su centro y edema 
perilesional extenso. En el hemograma, se observó 
leucocitosis (16 400/mm3) con neutrofilia (92,2 %), 
sin alteración en las otras series. No se realizaron 
reactantes de fase aguda.

La resonancia magnética (RM) de cráneo que 
se realizó a las 48 horas del ingreso, evidenció 
una imagen focal supratentorial intraaxial parietal 
izquierda de 10 mm, compatible con un proceso 
expansivo tumoral primario (Figura 1).

Figura 1. Corte sagital de la resonancia de cráneo. La 
flecha señala la imagen focal supratentorial intraaxial 
parietal izquierda de 10 mm de diámetro

Figura 2. Estudio intraoperatorio: extendidos con numerosos leucocitos polimorfonucleares y piocitos, se observa escaso tejido 
glioneuronal. Se asume como un proceso inflamatorio supurado (hematoxilina-floxina, 100 x)
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Se inició tratamiento con difenilhidantoína 
y dexametasona por vía intravenosa y se 
realizó el abordaje quirúrgico en el cuarto 
día de internación. En la ecografía realizada 
durante la cirugía, se observó una lesión a 
12 mm de profundidad, y el cerebro edematoso 
y protruyente. Se evacuó el material purulento 
y se resecó la lesión por completo. Se realizó 
anatomía patológica extemporánea y estudio 
microbiológico.

En ese momento,  dados los  hal lazgos 
intraoperatorios, se inició tratamiento empírico 
con ceftriaxona, vancomicina y metronidazol por 
vía intravenosa durante 7 días. Luego, una vez 
recibido el informe anatomopatológico, se siguió 
con metronidazol, ceftriaxona y penicilina G. 
Se mantuvo el fármaco antiepiléptico y se 
descendieron las dosis de los corticoides.

El estudio directo del material purulento 
d r e n a d o  e v i d e n c i ó  l a  p r e s e n c i a  d e 
polimorfonucleares, cocos y bacilos grampositivos 
y bacilos gramnegativos. No se observaron 
estructuras fúngicas con tinta china. El cultivo 
presentó desarrollo polimicrobiano, y en el 
examen anatomopatológico se identificaron 
estructuras compatibles con Actinomyces 
(Figuras 2, 3 y 4).

Se realizó radiografía de tórax, ecografía 
Doppler de vasos de cuello, ecocardiograma, y 
evaluación otorrinolaringológica y odontológica, 
todas normales.  Surge el  antecedente de 
tratamiento de car ies ,  s in  extracción de 
piezas, 3 meses previos al ingreso. Se evaluó 
la inmunidad con estudios básicos como 
serología para el virus de la inmunodeficiencia 
humana (1 y 2), que fue negativa, y la prueba de 
dihidrorodamina, que fue normal.

El niño estuvo internado durante 6 semanas 
con antibioticoterapia (metronidazol, ceftriaxona 
y penicilina G) y recibió penicilina oral durante 
6 meses más. Presentó una buena evolución 
desde el punto de vista infeccioso y no reiteró 
crisis epilépticas. En la actualidad, se controla 
en los servicios de pediatría, neuropediatría e 
inmunología.

DISCUSIÓN
La identificación de un microorganismo 

inhabitual obliga a revisar la historia clínica del 
paciente y evaluar condiciones favorecedoras en 
el hospedero.4

La presentación clínica del absceso cerebral es 
inespecífica, fundamentalmente en los niños más 
pequeños, lo que lleva a plantear diagnósticos 

diferenciales con patologías cuyo tratamiento 
y pronóstico son diferentes. El cuadro clínico 
depende de la zona anatómica afectada y solo 
el 50 % cursan con fiebre.5,6 En coincidencia con 
lo descrito, en el paciente presentado la cefalea 
fue el síntoma guía, pero no presentó signos de 
alarma para sospechar hipertensión endocraneana 
o infección del SNC.

La crisis de mecanismo epiléptico focal 
determinó la búsqueda etiológica, especialmente 
tumoral y/o vascular.3 Las crisis epilépticas en 
los abscesos cerebrales ocurren en el 30-45 % de 
los casos, pueden ser focales o generalizadas y 
aparecer en cualquier momento de la enfermedad.

Los  es tudios  por  neuroimágenes  son 
fundamentales para el diagnóstico. La RM es 
el estudio de elección; tiene mayor sensibilidad 
que la TC, con posibilidad de detectar cerebritis 
en forma temprana y una mejor diferenciación 
entre las zonas de inflamación, ventrículos y 
el espacio subaracnoideo. Sin embargo, la TC 
(con contraste) es ampliamente utilizada por su 
accesibilidad. Permite diferenciar etapas clínicas, 
y en la cerebritis tardía puede mostrar una lesión 
de centro hipodenso con realce en anillo periférico 
uniforme, rodeada de un área hipodensa variable 
correspondiente a edema. Este paciente no 
tenía elementos de hipertensión endocraneana 
descompensada que determinaran la solicitud 
de la TC urgente. La RM ponderada en difusión 
y la espectroscopia son técnicas efectivas, pero 
no ampliamente disponibles para diferenciar 
abscesos de lesiones tumorales necróticas o 
quísticas.5,6

E l  l abora tor io  no  sue le  contr ibui r  a l 
diagnóstico, y el análisis del material drenado en 
el procedimiento quirúrgico es determinante para 
definir la etiología.1,3

E l  o r i g e n  m á s  c o m ú n  d e l  a b s c e s o  e s 
la infección intracraneal (p. ej., meníngea) o 
por contigüidad desde el oído medio, senos 
paranasales o focos dentarios. La prevalencia 
elevada de caries en la población determina que 
no se pondere lo suficiente este antecedente, como 
ocurrió en este caso.7

Actinomyces tiene la capacidad de dañar la 
dentina, adherirse a tejidos blandos orofaríngeos, 
y causar manifestaciones cervicofaciales. El 
a b s c e s o  c e r e b r a l  p u e d e  o r i g i n a r s e  p o r 
diseminación hematógena de una infección 
primaria en pulmón, abdomen o pelvis; o 
contigua desde un foco ótico, sinusal o cérvico 
facial.8,9

Aunque la asociación con patología dentaria 
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Figura 4. Esta coloración argéntica permite observar los filamentos orientados hacia la periferia del gránulo (Grocott, 400 x)

Figura 3. Se observa tejido nervioso infiltrado por un proceso inflamatorio constituido por leucocitos polimorfonucleares, 
linfocitos y macrófagos. En algunos sectores se observan vasos congestivos y áreas de necrosis. Se observa en un sector 
una estructura bacteriana, eosinófila que presenta pequeños filamentos en la periferia y una corona de leucocitos 
polimorfonucleares, con aspecto de gránulo de Actinomyces (hematoxilina-floxina, 200 x)
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es frecuente, la ausencia de complicaciones como 
abscesos en la cavidad oral, ameritó considerar 
posibles alteraciones de la inmunidad.10-13 La 
actinomicosis es una infección bacteriana que 
presenta hallazgos histopatológicos que pueden 
orientar a su diagnóstico.

L a  o b s e r v a c i ó n  d e  a c ú m u l o s  d e 
microorganismos filamentosos entrelazados podría 
haber orientado como diagnóstico diferencial 
Nocardia sp., que afecta predominantemente a 
pacientes inmunodeprimidos.4,8,9 El diagnóstico 
se estableció por la presencia de los llamados 
“gránulos  de  azufre”  caracter ís t icos  de 
Actynomices sp.

La selección del tratamiento antibiótico 
empírico debe basarse en el origen de la infección, 
los antecedentes del paciente y el resultado del 
estudio directo del material purulento.6

L a  t e r a p i a  p r o l o n g a d a  c o n  v a r i o s 
antimicrobianos parece ser  adecuada en 
colecciones polimicrobianas, aunque esta 
recomendación se sustenta en comunicación de 
series de casos y opinión de expertos.6,14

E l  uso  prof i lác t ico  de  ant icomic ia les 
es controvertido, y se recomienda cuando 
presentan crisis epilépticas. Estas pueden ser 
la manifestación inicial de la enfermedad y 
constituyen un factor de riesgo para el desarrollo 
de epilepsia en el largo plazo.1,15

Los corticoides, utilizados con frecuencia, 
interfieren con la respuesta inflamatoria, retrasan 
la formación de la cápsula, aumentan el desarrollo 
de necrosis, potencialmente reducen la acción 
antibiótica y causan alteraciones en las imágenes 
obtenidas por TC. Es necesario realizar estudios 
clínicos controlados que evalúen su uso para 
controlar el edema asociado. Su utilización se 
restringe al período perioperatorio o cuando 
existe un efecto de masa significativo secundario 
al edema.2,3,8

En resumen, la contribución de la anatomía 
pato lóg ica  en  e l  d iagnóst i co  e t io lóg ico 
fue relevante. El tratamiento multimodal 

con drenaje quirúrgico y antibioticoterapia 
combinada fue el utilizado en el caso analizado. 
El aislamiento de Actinomyces sp. determinó la 
antibioticoterapia prolongada, la búsqueda de 
factores predisponentes y la evaluación inicial 
inmunológica en este paciente.
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