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RESUMEN
Se define como absceso del septum nasal (AN) a la colección de
pus entre el cartílago o hueso del septum nasal y el mucoperi-
condrio o mucoperiostio.
Se trata de una patología poco frecuente que el pediatra debe
sospechar ante todo paciente que presente obstrucción nasal de
instalación aguda e historia reciente de traumatismo, infección
periodontal o proceso inflamatorio que involucre la región
rinosinusal.
Presentamos el caso de un paciente de 8 años con AN bilateral
por Staphylococcus aureus meticilino-resistente de la comuni-
dad (MR-CO), con el objeto de enfatizar la necesidad de un
rápido diagnóstico y tratamiento para disminuir el riesgo de
complicaciones infecciosas graves y posibles secuelas funcio-
nales y estéticas.
Palabras clave: absceso del septum nasal, diagnóstico precoz, trata-
miento, secuelas.

SUMMARY
A nasal septal abscess (NA) is defined as a collection of pus
between the cartilage or bony septum and its normally applied
mucoperichondrium or mucoperiostium.
It is an uncommon disease wich should be suspected in a
patient with acute onset of nasal obstruction and recent history
of nasal trauma, periodontal infection or an inflammatory
process of the rhinosinusal region.
We report a case of an 8-year-old boy with bilateral NA caused
by community-acquired methicillin-resistant Staphylococcus
aureus (MR-CO) in order to emphasize the importance of prompt
diagnosis and adequate treatment to prevent the potentially
dangerous spread of infection and the development of severe
functional and cosmetic sequelae.
Key words: nasal septal abscess, prompt diagnosis, treatment,
sequelae.
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INTRODUCCIÓN
Se define como absceso del septum nasal (AN)

a la colección de pus entre el cartílago o hueso del
septum y el mucopericondrio o mucoperiostio.1

El primer caso comunicado de AN corresponde
a Cloquet, en 1810; el tratamiento consistió en
incisión y drenaje.2 Es una patología poco frecuen-
te, sobre la que existe escasa bibliografía.1-3 El infor-
me más reciente, de 20 casos en 18 años, fue publi-
cado por especialistas del Royal Children´s Hospital
de Australia.3

El diagnóstico temprano y un tratamiento clíni-
co-quirúrgico adecuado y precoz son esenciales
para disminuir el riesgo de complicaciones, que en
algunos casos pueden ser graves: la necrosis del
cartílago nasal es la más frecuente y prevenible.

CASO CLÍNICO
Paciente de 8 años, previamente sano, que con-

sulta en el Departamento de Urgencias por fiebre
de 7 días de evolución, dolor y asimetría en región
glútea derecha en las últimas 48 h. Se diagnostica,
mediante ecografía, absceso en dicha zona, y se
interna para drenaje y antibioticoterapia. Presenta
además obstrucción nasal leve, rinorrea serosa,
narinas y fosas nasales eritematosas, que se inter-
preta como cuadro inflamatorio inespecífico de la
vía aérea superior. Refiere forúnculo en vestíbulo
nasal que había drenado, espontáneamente, 4 días
previos a la consulta.

El laboratorio muestra leucocitosis con neutro-
filia y eritrosedimentación elevada.

Se medica empíricamente con cefalotina y
gentamicina por vía endovenosa (EV).

Al segundo día de internación se constata pro-
gresivo aumento de la obstrucción nasal, edema
del dorso de la nariz y congestión mucosa, con
rinorrea purulenta y cefalea frontal intensa (Figu-
ras 1 y 2). Surge de la anamnesis antecedente de
infecciones recurrentes de piel en varios familiares.
Ante este dato y la evolución del cuadro, se rota
esquema antibiótico a clindamicina 40 mg/kg/día
EV y cefotaxime 150 mg/kg/día EV para cubrir
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Staphylococcus aureus MR-CO y otros microorganis-
mos que pudieran colonizar la vía aérea superior; se
agrega dexametasona como antiinflamatorio.

Las radiografías de senos paranasales muestran
signos compatibles con edema de mucosa. En to-
mografía (TC) de macizo craneofacial se constata
alteración de la permeabilidad de las fosas nasales
por importante engrosamiento de la mucosa, con
cambios erosivos en el tabique; velamiento con
densidad de partes blandas de celdillas etmoidales
y frontales. Se descarta compromiso de órbitas o
sistema nervioso (Figura 3).

Se diagnostica AN bilateral que fue drenado
quirúrgicamente (Figura 4), con colocación de tapo-
namiento anterior bilateral. Del cultivo del material
obtenido se aísla Staphylococcus aureus MR-CO.

Al 3er día posoperatorio se retira el taponamien-
to anterior y se suspenden el corticoide y el cefo-
taxime según antibiograma. Cuarenta y ocho horas
después, el paciente presenta aumento del edema
y cefalea frontal. Se sospecha sobreinfección con
gérmenes no aislados en cultivo y compromiso
sinusal; se agrega nuevamente cefotaxime al esque-
ma antibiótico. Se repite TC, que revela obliteración
de la luz de las fosas nasales, con edema de partes
blandas; se descarta nueva colección.

El absceso glúteo se drena quirúrgicamente con
éxito y se aísla el mismo agente etiológico.

Recibió 14 días de antibióticos EV, rotándose a
trimetroprima-sulfametoxazol y amoxicilina-clavu-
lánico por vía oral (VO), para cumplir 21 días totales.

DISCUSIÓN
La mayor parte de los AN son consecuencia de

un hematoma septal infectado.1,3,9 Los hematomas
pueden pasar desapercibidos y, de no ser drenados,
dar origen a un absceso; sólo en pocas ocasiones se
reabsorben espontáneamente. La rotura de los va-
sos que irrigan al septum origina una colección
hemática que diseca el cartílago del mucopericon-
drio. La isquemia y el aumento de la presión tisular
produce la destrucción del cartílago, generalmente
en un lapso de tres días. La necrosis y el hematoma
forman un medio propicio para la colonización y el
sobredesarrollo bacteriano.4,5,7-9

Aunque menos frecuentes, también pueden ser
secundarios a una cirugía, absceso dentario, proce-
sos inflamatorios de la nariz (forunculosis, erisipe-
la), sinusitis, gripe, varicela, sarampión.1,3-6

Con la formación del absceso, la lisis bacteriana
puede destruir completamente el cartílago septal
en un lapso de 24 h.4

La signosintomatología temprana de un AN
puede confundirse con un proceso inflamatorio

banal del tracto respiratorio superior. La obstruc-
ción nasal es el síntoma inicial más común, presen-
te en el 95-100% de los casos. El paciente suele
manifestar congestión nasal progresiva y dolor;
también puede presentar rinorrea, fiebre, epistaxis,
cefalea, celulitis, mala actitud alimentaria.1-2 Al
examen físico, uno o ambos lados del septum apa-
recen edematizados y fluctuantes a la palpación.

En cuanto al laboratorio, la leucocitosis no es
constante. Se dan recuentos de glóbulos blancos
> 10.500/mm3 en aproximadamente el 60% de los
casos.1 La radiografía en general no es útil, excepto
ante la sospecha de patología asociada (fractura del
tabique). Habitualmente revela edema de partes
blandas en la fosa nasal, fácilmente malinterpretado
como congestión mucosa.1 La TC debe realizarse
para descartar complicaciones.

El agente etiológico más frecuente es Staphylo-
coccus aureus. También se han descripto infecciones
por Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influen-
zae. Streptococcus pyogenes, Streptococcus viridans,
Staphylococcus epidermidis, bacilos gramnegativos y
anaerobios son aislados con menos frecuencia. La
posibilidad de una infección polimicrobiana debe
considerarse.5,6,8,10 Es fundamental tomar los recau-
dos necesarios para asegurar el máximo rédito del
cultivo, mediante metodologías estandarizadas
para la toma de muestras, transporte y cultivos.

Este paciente presenta dos características im-
portantes para el análisis: en primer lugar, el ante-
cedente del forúnculo nasal con drenaje espontá-
neo que pasó como un episodio banal y, en segun-
do lugar, el aislamiento de S. aureus MR-CO. Este
germen coloniza o provoca infecciones cutáneas
que habitualmente no se valoran en su justa medi-
da y pueden ser el punto de partida de infecciones
sistémicas (las localizaciones osteoarticulares son
las más frecuentes). S. aureus MR-CO posee la
leucocidina como factor de virulencia y resistencia
a meticilina y cefalosporinas de primera genera-
ción, sin resistencia acompañante; es decir, que
muestra sensibilidad a trimetoprima-sulfametoxasol,
rifampicina y clindamicina, entre otros. Un por-
centaje variable, 5%-20%, puede presentar resis-
tencia inducible a clindamicina. El “casete” mec de
resistencia, habitualmente es de tipo IV, pequeño,
que se considera fue llevado a la comunidad por
Staphylococcus epidermidis. Al ser un gen pequeño
no ofrece resistencia ampliada como los de S. aureus
intrahospitalarios, que suelen ser resistentes a va-
rios antibióticos.

La necrosis y destrucción del cartílago del
septum nasal puede afectar la función respiratoria
y estéticamente se manifiesta con hundimiento del
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dorso y retracción craneal de la punta y columela.
La diseminación de la infección por contigüidad
puede poner en riesgo la vida. Osteomielitis, celu-
litis orbitaria, trombosis del seno cavernoso, me-
ningitis11 y complicaciones supurativas agudas,
como absceso cerebral y empiema subaracnoideo,
son raras y generalmente ocurren cuando el diag-
nóstico se retrasa notoriamente.1,3

El tratamiento universalmente aceptado es dre-
naje quirúrgico y cobertura antibiótica apropiada.
Casi tan importante como el avenamiento del ma-
terial purulento del absceso es la posterior coloca-
ción de un taponamiento compresivo, para impe-
dir que se forme una nueva colección entre la

mucosa y el cartílago remanente. La reconstruc-
ción puede realizarse en el mismo acto quirúrgico
o en forma diferida.3,7,8,12) Cottle y col. proponen
demorarla 8-12 semanas, cuando la resolución de
la infección asegure un injerto exitoso. Huizing y
Masing, sugieren realizarla en el mismo tiempo del
drenaje y varios autores han comunicado resulta-
dos satisfactorios.7,13,14

No existe consenso sobre la antibioticoterapia y
su duración. Si bien se acepta el uso de un betalac-
támico más un inhibidor de betalactamasas o de
cefalosporinas de segunda generación, en la actua-
lidad, ante la emergencia de S. aureus MR-CO y
siendo S. aureus el germen habitual, debe analizar-

FIGURA 1. Visualización de las fosas nasales

Figura 2. Aspecto previo al drenaje. Obsérvese la deformidad
externa de la pirámide nasal por el importante edema de
partes blandas. Esta tumefacción se observa más
frecuentemente en los casos de absceso del tabique nasal que
en los hematomas no infectados

FIGURA 3. TC macizo craneofacial. Se observa obliteración
de la luz de las fosas nasales, erosión del tabique y compro-
miso de senos paranasales

FIGURA 4. Drenaje quirúrgico (microrinoscopia)
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se cuál es el mejor tratamiento empírico inicial,
particularmente en casos graves con importante
compromiso del estado general; 3-5 días de clinda-
micina o trimetroprima-sulfametoxasol EV, para
luego completar por VO, o 10-14 días totales por vía
EV son opciones válidas, que deberán adecuarse
según identificación microbiológica. Por compro-
miso del tabique óseo, el paciente descripto cum-
plió 21 días de tratamiento. Además, como presen-
tó sinusitis, recibió cobertura para patógenos habi-
tuales de esta entidad.

CONCLUSIONES
El diagnóstico de AN debe ser considerado en

todo niño con obstrucción nasal de inicio agudo y
antecedente de traumatismo o proceso inflamato-
rio en regiones contiguas.

Son necesarios un alto índice de sospecha y un
tratamiento clínico-quirúrgico temprano y ade-
cuado, para minimizar el riesgo de complicacio-
nes y secuelas. �
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