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ABSCESOS CEREBRALES 

DEFINICION. Podemos definir al absceso cerebral como una 

6rea de eupuraci6n, localizada y encapsulada dentro del 

tejido cerebral, la cual invariablemente se acampana de 

destrucci6n del mismo tejido y que tiene adem6s efecto de 

masa y desencadena Edema cerebral en grado variable (1, 5, 

30}. 

FISIOPATOLOGIA. 

La prenencia de un foco infeccioso en cualquier parte del 

organismo, puede condicionar en un momento dado la forma­

ción de un absceso cerebral. Los focos m.6.s frecuentes son 

los que sen encuentran en el oido mlldio o las celdillas 

mastoideas, que propician la formaci6n de abscesos en los 

16bulos temporales o hemisferios ccrebelosos. Las infec-

clones de los senos frontales o ctmoidalcs condicionan m6s 

frecuentemente abscesos en los lóbulos frontales. Adem6s 

las fracturas expuestas de la bóveda craneana, las infec­

ciones de los tejidos blandos con compromiso o sin el del 

cr6neo y, las infecciones de la cavidad tor6cica, cardiop~ 

t!as congénitas cian6genas, endocarditis bacteriana subag~ 

da o crónica, son otras entidades que pueden ser origen de 

abscesos cerebrales. Un sitio primario de infección puede 



ABSCESOS CEREBRALES 

ser de trombosis venosa o arterial, (bien sea el mecanismo 

por contiguidad o metast6sico). ocasionando un infarto ce­

rebral que inicia el proceso de la información de un absc~ 

so cerebral. (1, 2. 14, 16, 30). 

En el estudio de los abscesos cerebrales se han podido d~ 

finir o reconocer varias fases. las cuales han sido repor­

tadas en la literatura mundial (S. 6, 12). So han recono­

cido basicamente cuatro fases: 

a) La fase temprana de carebritis. 

b) La fase tard!a de cerebritis. 

c) La fase temprana de formación de cápsula. 

d) La fase tard!a de formación de cápsula. 

Estos estudios fueron realizados experimentalmente en va­

rios tipos de animales (5) y, demostrados con tomografía 

craneal computarizada (TCC) y eotudios histopatol6gicos 

de acuerdo al tiempo de evolución de los mismos. 

En la fase temprana de cerebritis que corresponde del pr1 

mero al tercer d!a se encuentra en la TCC un realce par­

cial redondeado en el sitio de la lesión, evolucionando 

hasta una lesión redonda bien definida en el tercer d!a. 

(5, 6, 12). 
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ABSCESOS CEREBRALES 

La fase tard!a de cerebritis se produce del cuarto al no­

veno d!as, encontrandose un realce redondo con difusión 

del medio de contraste y un centro hiperdenso que se ob­

serva en los en los cortes tard!as en la TCC, media hora 

después de haber sido inyectado el medio de contraste. 

En la fase temprana de formación de cápsula, se produce 

del décimo al treceavo d!as. se observa un realce redondo 

con menos difusión del medio do contraste en el centro r~ 

diol6cido, que correspondo a un absceso parcialmente en­

capsulado. 

En la fase tardia de la formación do la cápsula que corra_!!. 

pande del catorceavo d!a en adelantoi la TCC revela un 

realce más definido sin difusi6n del medio de contraste 

en el centro radiol6cido y una cápsula bien definida como 

hallazgo más sobresaliente. 

Las lesiones que se encuentran bien encapsuladas tienen 

cinco zonas histol6gicamente bien definidas en las que se 

reconoce. 

a) Un centro necr6tico 

b) Una zona de células inflamatorias con macr6fagos y fi­

broblastos. 
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ABSCESOS CEREBRALES 

e) Una densa c6paula de col6gena. 

d) Una capa de neovaacularizaci6n con ccrcbritis persisten 

te. 

e) Una capa oxterna a la cápsula con astrocitocis reactiva, 

g1iosis y edema cerebral. {5, 6, 12). 

La formación de la c6psula de colágena do un absceso cere­

bral en desarrollo, es la respuesta orgánica de mayor 

importancia que limita la eltpansi6n do la infección en el 

tejido encefálico. En los abscesos cerebrales, dos hechos 

particulares son de interás en la formación de la colágena: 

primero la encapsulaci6n sucedo más rapidamente en el lodo 

cortical de la lesión que en lado ventricular y segundo 

que la encapsulaci6n es relativamente limitada, en los 

abscesos cerebrales motast6sicos, es decir causadas por bB 

los s6pticou, en comparaci6n con aquellos causados por ex­

tensión directa o trauma. Esto se explica por la necesi­

dad de oxigeno para la formación de cadenas pro-alfa que 

forman los filamentos triple helice de la colágena. La 

mayor vascularidad de la sustancia gris normal conduce a 

una proliferación m6s rápida de los capilares, los cuales, 

por supuesto, liberan mayor cantidad de fibroblastos en 
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un medio enriquecido con oxigeno en comparaci6n con la 

sustancia blanca encefálica m6s pobremente perfundida. 

(7, 9, 12). 

ORIGEN DE LOS ABSCESOS CEREBRALES. 

Los abscesos cerebrales pueden tener diversos origenee i~ 

fecciosos, tales como: directos, por contiguidad, metast! 

sicos (hemat6genos) y de origen desconocido. (7, 16, 18. 

29, 30). 

Los abscesos cerebrales postraum6ticos, pueden formarse 

posteriores a fracturas expuestas de la b6veda craneana, 

en las cuales la duramadre y el tejido encefálico han sido 

lacerados, particularmente en aquellos en los cuales el 

manejo inicial ha sido inadecuado. (7, 28, 30). 

Los abscesos cerebrales por infecci6n adyacente o conti­

gua, son característicos de las infecciones crónicas del 

oido medio o de las celdillas mastoideas: pueden alcanzar 

el encéfalo por extensi6n directa desde los senos o venas 

emisarias comprometidos, ocasionando trombosis de estas 

Ultimas e infarto de áreas localizadas en la corteza ce­

rebral. A traves de las venas emisarias trombosadas se 

difunden las bacterias hacia el encéfalo, encontrando un 
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sitio propicio para su proliferación en el 6rea previamen 

te infartada. (15, 30). Se ha encontrado desde el sitio 

de infección de la duramadre, "hasta el sitio del absceso 

cerebral un trayecto dentro del par6nquima cerebral. La 

localización de los abscesos cerebrales secundarios a in­

fección del o1do medio y las celdillas mastoides son pre­

dominantemente los lóbulos temporales o los hemisferios 

cerebelosos''. Se encontr6 una relación temporal cerebe­

losa de 3.2 (30, 1). Las infecciones de los senos para­

nasales, frontales o etmoidales pueden ser el origen de 

abscesos cerebrales, los cuales predominantemente se lo­

calizan en los lóbulos frontales. Las infecciones de la 

piel cabelluda, colecciones subgaleales infectadas, cefa­

lohematomas infectados con o sin presencia de osteomieli­

tis, tambi6n pueden ser origen de abscesos cerebrales. 

Las meningitis pueden ser la causa de abscesos cerebrales 

probablemente como secuela de la trombosis de las venas 

corticales e infartos cerebrales secundarios. (7. 9). 

Los abscesos cerebrales hemat6genos (metast6sicos), ocurren 

a partir de una infocci6n en cualquier parte del organismo1 

a traves de sepsis. cualquier infecci6n en la cavidad to-
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r4cica, empiema, neumonía, bronquiectasia. absceso pulmo­

nar, endocarditis bacteriana, cardiopatía cong6nita cian~ 

gena, etcátera, puodon ser el origen de una supuración c~ 

rebral. 

Lns infeccionas do huesos largoo y en algunos casos de in 

facciones del hueco p6lvico pueden ser origen de abscesos 

cerebrales. (3, 7, 10, 11, 20). 

BACTEIUOLOGIA DE LOS ABSCESOS cEREBRALES. 

La identificación de las bacterias que producen los absc~ 

sos cerebrales, adem!s del drenaje de la cavidad del mis­

mo, son de importancia para el manejo integral de esta en 

tidad. 

Esta tipificaci6n de la o las bacterias que se encuentran 

en ellos como agentes causales, proporcionan datos para d~ 

terminar la quia terapeGtica y el uso más racional de 1oa 

antibi6ticos. (1, 3, 10, 11, 14, 16, 30). 

Las infecciones crónicas del o!do medio, (16) mastoiditis 

y si1U1sitis paranasales estan asociadas al crecimiento de 

flora bacteriana mixtar aeróbica y anaer6bica; los anaer,2 

bicoa predominantes son los estreptococos (anaer6bico y 

microserofilico), y los bacteroides sp., incluyendo el 
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Bacteroidos fragilis. Los aerobios principalo~ son el E.!! 

tafilococo dorado y el Estreptococo viridans. Los orga-

nismos más frecuentemente aislados asociados a abscesos 

do origen metastásico, son al Estreptococo anaeróbico y 

microaerofilíco, el Estafilococo, la Klobsiclla, el Dipl~ 

coco, raramente la Nocardia y el Actinomices. La presen­

cia de Estafilococo coagulosa positivo en el cultivo del 

pus del absceso, deberá sugerir fuertemente la presencia 

de endocarditis. Los abscesos cerebrales a3ociados con 

traumatismo cranooencefálico o cirugía neurológica, fre­

cuentemente se cultivan del pus Estafilococo dorado y ep1 

dormidis, además de bacilos Gram negativos, aeróbicos, e.!! 

pecialmente la Pseudomona aeruginosa; otros como entero­

bacterias, también son frecuentemente aislados4 En los 

pacientes con cardiopatía congénita cianógena con corto­

circuito derecha-izquierda, en que la bacteriemia "normal" 

no es suficientemente filtrada en los pulmones: los si­

tios de implantación de las bacterias pueden hacerse en 

cualquier sitio del organismo, ~ocluyendo el encéfalo; 

de aqu! que el gérmcn aislado dependerá baslcamentc del 

sitio de origen. {7, 10, 11, 29, 30). 
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Los abscesos cerebrales en los neonatos son habitualmente 

secWldarios a bacilos Gram negativos o a Estafilococo do­

rado1 por arriba de los 10 aftas se encuentran frecuente­

mente infectadas par Hcmafilus influenza, común en las 

v!as aoreas respiratorias superiores, oídas y senasparan_!!. 

salee. (30). 

Los agentes causales de los abscesos cerebrales, depende­

rán también de el estado inmunológico del paciente y de 

la patología subyacente. Algunos estados patológicos es­

tán asociados con tipos especificas de organismos infcc­

tantea: por ejempla: hepatopatia alcohólica con Neumococo, 

Klebsiella o E. cali. Protesis como válvulas cardiacas o 

derivaciones ventriculo-atriales con Estafilococo coagul~ 

sa positivo o negativo: quemaduras con Pseudomona aerugi­

nosa, adicción a la heroína con Estafilococo dorado. ca,n 

dida o Pseudamona aeruginosa. Pacientes con linfoma, le~ 

cemia a cáncer, tratados can corticoesteroides o drogas 

antineoplásicas, pueden desarrollar abscesos cerebrales 

por organismos paco usuales, los llamados "oportunistas": 

Nocardia asteroides. Aspergillis y mucar con menos fre­

cuencia (to. 30). 
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ABSCESOS CEREDRALES 

Cuando los pacientes han sido tratados con antibioticos 

previamente por cualquier otra infección. la flora bacte­

riana cambia y por lo tanto, es dificil predecir el tipo 

de bacterias que pueden ser encontradas en el momento en 

que el absceso cerebral es diagnosticado. Esto frecuent,!;_ 

mente ocurre en hospitales en donde los pacientes reciben 

antibi6ticos y en quienes la flora bacteriana de la boca 

y vías acreas ha sido sustituida por bacilos Gram negati­

vos o Estafilococo. (10, 11, 30). 

MORTALIDAD. 

La presencia de una lesión supurativa en el eistema nervi,g 

so central. especialmente un absceso cerebral, tradicional 

mente se ha acompaftado de una mortalidad elevada que ose.! 

lá entre el 25 y 6~ en las primeras publicaciones. Des­

pu6s de la segunda mitad de la década de los 40. la mort_!! 

lidad disminuye ostensiblemente gracias al uso de los an­

tibi6ticos. Posterior al advenimiento de la TCC algunos 

autore~ reportan mortalidades que fluctuan entre el O y 

15%. (1, 2, s, 7, 9, 21. 23, 27). 

El diagnóstico más temprano de los abscesos cerebrales; 

cuando los pacientes se encuantran en mejores ccndicio-

10 
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nas neurológicas. permiten un tratamiento médico y quirú~ 

gico más rápido: esto se ha logrado gracias a la TCC. El 

conocimiento de estos datos permiten al neurocirujano se­

leccionar un tratamiento con antibióticos. aspiración o 

cxcisi6n de la lesión. Por otra parte. en los paises en 

que la TCC no ha sido introducida. el diagn6stico precoz 

de estas lesiones no es posible y por tanto la mortalidad 

continua siendo alta. {7. 29) .. 

SZNTOMAS Y SIGNOS .. 

Las manifestaciones clinicas varían en cada paciente, sien 

do el producto de la interacción de los factores que in­

tervienen entre el huésped y el organismo infcctante. el 

tama6o, la localización y el número de lesiones presentes. 

De acuerdo a lo anterior los síndromes cl!nicos son muy 

df.vorsos no habiendo uno clásico de absceso cerebral. 

Margan y colaboradores. (20), encontraron cefalea en el 

7~ de los casos, alteraciones en el est.1do de conciencia 

en el 66%: alteración motora en el 38%: crisis convulsi­

vas en el 32%: se describen además cuatro síndromes cl1n1 

cos no espec!ficos de los abscesos cerebrales: (20, 30). 

Tipo I. Efecto de masa focal rápido: síntomas y signos 

11 
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de una masa intracraneal, localizada, rápidamente progre-

siva. usualmente en días, pero ocasionalmente puede ser 

en horas o semanas. El patrón preciso de la lesión fo-

cal dependerá de la localización del absceso. 

Tipo II. Hipertensión endocraneana: Estos pacientes pre-

sentan signos y síntomas asociados con hipertensión ende-

craneana con deterioro neurológico: cefalea, nausea, vómJ: 

' 
to, obnubilación, trastornos de la memoria y de la persa-

nalidad. El papiledema es comunmente encontrado. El dia,g 

nóstico correcto se puede hacer aproximadamente en el 50% 

de los casos, aunque el diagnóstico diferencial con otras 

causas de hipertensión intracraneana deberán ser cansider2 

das. 

Tipo III. Destrucción difusa: en los pacientes en esta 

etapa se presenta un componente destructivo rápida, es d,!! 

cir, con signos y síntomas clínicos de continuo deterioro 

neurológicas con datos de hipertensión endocraneana y/o 

herniación. El diagnóstico correcto dependerá de loa es-

tudios neuro-radiológicos. 

Tipo IV. 06ficit neurológico focal: el progreso en tiempo 

de las lesiones, es tan lento, que la lesión es. frecuent~ 

12 
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mente interpretada como una neoplasia de lento crecimien­

to en el 50% de los pacientes. (20, 30). 

DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico del absceso cerebral en sun diferentes fa­

ses es dificil, ya que como se mencionó con anterioridad, 

no contamos con un síndrome clásico, de esta entidad, esto 

especialmente si tomamos en cuenta que entre el 10 y el 15~' 

de los abscesos cerebrales son de orígen desconocidos. 

(1, 2, 7, g, 20, 21, 23, 29, 30}. 

La historia clínica es de primordial importancia para la 

sospecha del absceso cerebral: deben considerarse cuidadB 

samente los antecedentes de factores predieponentes, in­

fecciones do las estructuras anatómicas pericranealos (in 

facciones del o!do medio y de las mastoides), anteceden­

tes de infecciones'pulmonares (bronquiectasias, empiema, 

absceso pulmonar): cardiopatí~s congénitas cian6genas, i.!! 

facciones do huesos largos, antecedentes de traumatismo 

cráneo-encefálico y/o cirugía neurológica. (l, 30). 

La punción lumbar ha sido utilizada en el diagnóstico de 

los abscesos cerebrales; actualmente deberá ser proscrita 

del arsenal diagnóstico en esta entidad, ya que los pa-

13 



ABSCESOS CEREBRALES 

cientes con o sin datos de hipertensión cndocraneana, pu~ 

den evolucionar hacia la herniación del uncus con compre­

sión dol tallo cerebral, por otra parte no nos proporcio­

na información importante para el diagnóstico a menos que 

curse con un cuadro meníngeo agregado. 

Los estudios radiológicos son de importancia en la sospe­

cha de los abscesos cerebrales: la telc-radiografia de 

t6rax, puede mostrar la presencia de una infección pulmo­

nar (neumonía de focos múltiples, empiema, absceso pulmo­

nar, bronquiectasia infectada, etc.). La silueta cardíaca 

podrá sugerir la presencia de patología cardiovascular, 

asociada con corto circuito derecho-izquierdo. Las placas 

simples de cráneo, la presencia de infección a nivel de 

los senos paranasales, etmoidales o esfenoida!, con la 

presencia de un nivel hid.roáerco o engrosamiento de su 

mucosa. Datos de infección a nivel de las mastoides, as~ 

ciados o no a fracturas de la bóveda craneana con exten­

sión hacia la base del cráneo. Datos directos o indirec­

tos de hipertensión endocraneana o desviación de las ex­

tructuras anatómicas normalmente calcificadas (hoz de ce-· 

rebro, glándula pineal o plexos coroides). (1, 25, 30). 

14 
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Entre los astudios un poco más específicos para el diagnÓ.§. 

tico del absceso cerebral contamos con: el elcctroencefal,g 

grama, el gamagrama cerebral, la angiografia carottdea y 

en las últimas décadas la tomografía craneal computarizada. 

(l, S, 7, 17, 27, JO). 

El electroencefalograma (EEG) tiene poco valor en la loca-

lización de las lesiones secundarias a los abscesos cere-

brales, ya que solo aproximadamente el 30"~ de los pacien-

tea manifiestan actividad delta focal, la cual no es espe-

cifica para este proceso patológico. (1, 7, 30). 

El gamagrama cerebral con radioiaotopos, pueda revelar 

áreas focales del parénquima cerebral en donde la barrera 

hemato-encefálica está alterada, encontrándose unicamente 

un patr6n no especifico, ya que son raras las imágenes en 

"anillo" con un centro "frio". (16, 17, 24, 30). 

' La angiograf!a carotiden es Qe gran importancia en el 

diaqn6stico de los abscesos cerebrales, encontrándose en 

la fase arterial desplazamiento importante de los vasos 

sangu!neos por la presencia de una lesión que ocupa espa-

cio, del imitando una zona vascular. 

En el 20'% de los pacientes se encuenta el signo del "ani-

15 
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llo", el cual está dado por el marcado despla~amiento y 

compresión vascular en la zona periférica del tejido cers 

bral y edematoso o a la neovascularización en la cápsula 

del absceso crónico, lo cual condiciona una concentración 

del medio de contraste en los capilates dilatados en el 

área afectada~ (17, 30). 

La tomografía craneai computarizada ('l'CC). Este estudio 

desde su introducción al armamentario neurológico ha revg 

lucionado el dia9nóstica de las enfermedades cerebrales, 

teniendo especial interés en el caso de los abscesos cers 

brales, ya que desde su advenimiento, la morbimortalidad 

de esta entidad ha disminuido on forrna considerable; esto 

es debido a que ofrece un medio de investigación y de 

dia9n6stico temprano, permitiendo un fácil control, a la~ 

qo plazo de los pacientes que han sido sometidos a dife­

rentes terapeúticas: coma la cirugía, (a largo plazo) así 

misma, permite la datecci6n de las complicaciones postop~ 

ratorias~ Por otra parte su uso nos ayudará a que la fr~ 

cuencia de aparición de los nbscesos refleja la prevalen-

cia de ln enfermedad en la población en general. 

1, 161 19, 21, 23, 24, 27, 29, 30). 
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La imagen de un absceso cerebral en la TCC, consiste en 

un área más o menos redondeada de menor densidad, rodea­

da por un delgado márgen de densidad más alta que la nor­

mal y con un área de edema cerebral circulante, asociada 

a efecto de masa can desplazamiento de las estructuras 

circunvecinas. Can el media de contraste iodada, la cáp-· 

sula contrasta marcadamente con el área de baja densidad 

del centro y la periferia, haciéndose más ·definida y pre­

cisa. La formación de la cápsula puede ocurrir en un pe­

ríodo aproximado de dos semanas, dependiendo de un número 

de factores que incluyen; la agresividad del agente pató­

geno causal; el origen de la infección (extensión directa 

vs. metastásica) y el estado inmunológico del paciente. 

Con la TCC los estadios de cerebritis y de absceso propi~ 

mente dicho pueden ser diferenciados usando dos criterios; 

a) El patrón de realce con contraste, y 

b) La curva tiempo-densidad cuando se administra el medio 

de contraste. 

Es estadio de cerebritis está caracterizado por un anillo 

de realce difuso, que en estudios retardadoS puede mos­

trar una difusión del medio de contraste hacia el inte-
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rior, dandole una apariencia nodular. En el estadio de 

cápsula, con la infusión de medio de contraste se aprecia 

un anillo delgado, cncontrandose en cortes más tardios la 

presencia de un centro hipodenso; con disminución de la 

intensidad del realce de la cápsula desoués de una hora 

de haber sido aplicado el media de contrasta. (5, 6, 9, 

12). 

Es importante reconocer que los corticoesteroides pueden 

disminuir significativamente el realce de la cápsula del 

absceso cerebral. (6, 7, 12, 22). Los abscesos cerebra-

les en etapa temprana de la cápsula muestran moderada re­

ducción del realce de la cápsula, pero en len abscesos 

bien encapsulados no hay diferencia al suspender los cor­

ticoesteroides. Hay un aumento en el realce de la cápsu­

la a pesar de la mejoria clinica y el uso continuo de los 

antibióticos, probablemente se debe a una respuesta infl~ 

materia o a pérdida de la barrera hemato-encefálica des­

pués da suspender los corticoesteroides. (5, 6, 9). 

La precisión diagnóstica de la TCC fué de un 87% (7) en 

sus etapas iniciales, apreciandose que las falsas negati 

vas fueron causadas por artefactos. fallas al aplicar el 
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medio de contraste, y un rastreo muy temprano en el curso 

natural de la enfermedad, antes que la encapsulación haya 

ocurrido. (9). En la actualidad la certeza diagnóstica 

es aproximadamente del 92 al lOOX,. (5, 21, 23). La apl1 

cación en el medio de contraste en la TCC es prioritaria, 

si deseamos obtener el mayor indice de certeza diagnósti­

ca posible en los abscesos cerebrales. 

La mayoría de los abscesos cerebrales muestran en la TCC 

una imagen en anillo uniformemente engrosada que encierra 

un área hipodensa, pudiendo aparecer lobulados o septados. 

(6, 7, 9)~ han sido descritos irregulares en su forma y 

el 40 al 50'/a no tienen una cápsula uniformemente engrosa­

da (bien sea que no se encuentran totalmente encapsulados 

o tienen un infarto cerebral asociado, como en los absce­

sos de origen metastásico). Cuando la cápsula es irregu­

lar el diagnóstico es dificil, pues los gliomas, las le­

siones metastásicas y los hematomas parenquimatosos debe­

rán ser considerados en el diagnóstico diferencial. (7, 

9, 12). 

La tomografía craneal computarizada es el medio de diag­

nóstico de elección para el diagnóstico y para continuar 
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el control de les progresca de los paciente posterior al 

tratamiento quirúrgico o con antibióticos. La persisten­

cia de una cápsula realza~a deberá hacer pensar que la ls 

ei6n no ha sido cirada, aunque los estudios posterior a 

una excisión completa de la lesión pueden, en ocasiones 

mostrar una zona realzada por el medio de contraste, cir­

cundando una zona de baja densidad. {7). 

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO. 

Desde el advenimiento de los antibióticos, el manejo de 

los abscesos cerebrales ha mejorado ostensiblemente, con 

el uso de aquellos que penetran la barrera hemato-encef~­

lica con relativa facilidad. Los antibióticos que pene­

tran la barrera hemato-enccfálicn son aquellos que son 

liposolubles, los que tienen una estructura molecular pe­

quefta; un nivel bajo de ionización y los que se encuen­

tran pobremente unidos a las proteinas plasmáticas, ade­

más de que intervienen mecanismos de transporte activo y 

dafto a la barrera hemato-enccfálica (por ejemplo en la 

inflamación de las meninges). 

A causa de estos mecanismo multifactoriales, además del 

espectro limitado de los antibióticos no existe una droga 
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única o perfecta para el tratamiento de las infecciones 

del sistema nervioso central. Se ha document11do la pene­

tración de los antibióticos en la cavidad del absceso ce­

rebral, siendo pobre, en la mayoría de los casos a excep­

ci6n del metronidazol y el claranfenicol que alcanzan ni­

veles bactericidas a pesar de que la barrera hemato-ence-

fálica se encuentre sin alteraciones. (4, 11, 13, 14, 15, 

29, 30). 

El tratamiento a base de antibióticos debe ser instalado 

cuando se sospeche la presencia de un absceso cerebral; 

aunque sea de una manera empíricar teniéndose en cuenta al 

origen del mismo. Para el establecimiento del tratamiento 

con antibióticos hay que recordar que la sinusitis se aso­

cia con abscesos frontales, los que usualmente son ocasio­

nados por estreptococos aeróbicosr la otitis media crónica 

y la mastoiditis son abscesos en el lóbulo temporal o hemi,!! 

ferio cerebeloso, causados con mayor frecuencia por bacilos 

Gram negativos aeróbicos y aneróbicos (bacteroides sp., 

Peptococo sp., Pseudomona)r los secundarios a traumatismos 

o antecedentes de cirugía neurológica, pueden ser debido 

a Estafilococo dorado o epidermis y los de or!gen metastá-
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sico a flora bacteriana mixta, estos frecuentemente loca-

lizados en el territorio de la arteria cerebral media. 

(10, 11, 13, 14, 16, 18, 20, 29, 30). 

En los pacientes con abscesos cerebrales asociados a infes 

cienes de los senos paranasalcs u oidos, la penicilina 

cristalina y el cloranfcnicol son recomendados; si hay evl 

dencia de estafilococo dorado, la meticilina o dicloxnci-

lina deberán ser agregados a la tcrapcútica. En caso de 

·~.~'. 
pré!encia de Pseudomona acruginosa, la carbencilina aso-

ciada a un aminoglucósido es preferido. En caso de baci-

los Gram negativos anaerobios el motronidazol es de primoE 

dial importancia en el manejo de estos gérmenes. (13, 14, 

29, 30). 

La terapia con antibióticos por via intravenosa puede ser 

aproximadamente por 3 a 6 semanas, dependiendo de los con 

troles clínicos y tomográficos; los primeros con mejoría 

o desaparición de los síntomas y signos ncurol6gicos, pr1 

mordialmente aquellos relacionados con hipertensión ende-

craneana, con disminución del tamaHo de la lesión, dismi-

nución del reforzamiento de la cápsula con el medio de -

contraste y aparición de una zona de atrofia en el sitio 

de la lesión. 
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Independientemente de loas antibióticos, otros medicamen­

tos han sido utilizados en el tratamiento de los abscesos 

cerebrales tales como; los corticoesteroidcs (dexamctaso­

na) y los anticonvulsivos (fenobarbital, difenilhidantoi-

nato de sodio, etc.). (1, 2, 7, 29, 30). 

En varios estudios experimentales en animales y en contr,g 

les tomográficos en humanos, se ha observado que con el 

uso de la dcxamctasona, hay disminución del edema perile­

sional con disminución del efecto de masa en tejido ence-

fálico. (S, 9, 22). Algunos autores como Long y Meacham 

en su estudio con perros concluyen: los corticocstcroidcs 

~dministrados en el tiempo de la inoculación retardan pe­

ro no inhiben la formación de la cápsula, encontraron ad_!! 

más, que la dexametasona aplicada pocas semanas después 

de la inoculación, no afectó la formación de la misma. 

Quartey observó que no habla formación de la cápsula du­

rante la administración de dexametasona en el tiempo de 

la inoculación. (22). Britt y Enzmann demostraron que 

la dexametasona disminuye el edema y la observación de la 

cápsula con el medio de contraste, pero no'influia en la 

evolución de esta última. (5, 6). 
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Los anticonvulsivos han sido utilizados en todos los pa­

cientes en los cuales la localización del absceso cere­

bral es supratentorial, siendo el de primera elección el 

difenilhidantoinato de sodio, ya que en varias series re­

portadas, las crisis convulsivas se encuentran presentes 

entre el 25 y 35% de los casos. 

TRA'l7\MIENTO QUIRURGICO. 

(1, 2, 20, 29, JO). 

Hay dos técnicas operatorias básicas para el tratamiento 

de los abscesos cerebrales; el drenaje del pus por aspir~ 

ción a través de un trépano y la excisión de la cápsula 

mediante una craniotom!a. 

El drenaje por aspiración, introducido por Dandy, a través 

de un trépano estrategicamente colocado ofrece varias ven 

tajas: la distancia más corta entre la duramadre y el ab~ 

ceso cerebral, un trayecto relativamente seguro evitando 

al máximo áreas importantes o vasos sanguíneos, evita te­

jidos blandos o huesos infectados; además, de que el pro­

cedimiento en el mayor porcentaje de los casos podrá efes 

tuarse mediante anestesia local en pacientes de alto rie~ 

go (edad, patología de fondo como cardiopatia congénita 

severa. inmunodepresión, etc.). Se deberá usar una aguja 
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para punción ventricular de calibre 14 a 18, con la cual 

se atraviesa la cápsula y se aspira en forma suave el CO.!! 

tenido purulento, inoculándose éste de inmediato en los 

medios de cultivo, sobre todo en aquellos para el cultivo 

de bacterias anaerobias. Se observa, la consistencia, el 

color, la presión y la cantidad del contenido de la cáps_!! 

la. Algunos autores han recomendado la instilación de ª.!! 

tibióticos en la cavidad del absceso, lo cual ha sido pro.!!. 

crito por otros. (20, 29, JO), ya que con los antibi6ti-

cos administrados en dosis adecuadas por vía asist6mica u 

oral, se ha demostrado que alcanzan buenas concentracio­

nes dentro de la cavidad del absceso (cloranfenicol y me­

tronidazol); teniéndose en cuenta que en ocasiones los a.n 

tibi6ticoe instilados dentro de la cavidad del absceso, 

pueden alcanzar la corteza cerebral, constituyendo un age.!J. 

te irritante de la misma, ocasionando crisis convulsivas. 

(20). 

La excisión o extirpación radical, se refiere a la compl~ 

ta remoción quirúrgica de la cápsula del absceso y su con. 

tenido. Una crnniotomía osteoplástica o de.colgajo, li­

bre es efectuada sobre la región en donde se localiza la 
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lesión y después se lleva a cabo una corticotamía para rs 

secar la cápsula del absceso carebral, en la interfase de 

éste con el encéfalo. 

MATERIAL CLINICO Y METOOOS. 

So presentan 20 casos do abscesos cerebrales intraparen-

quimatosos, que se manejaron en el servicio do Ncurociru­

gia dal Hospital General del Centro Mádico Nacional, me­

diante un estudio prospectivo da tratamiento por punción 

y aspiración de los abscesos en el período comprendido en 

tra octubre de 1979, a diciembre de 1983. 

Se trataron 20 casos de los cuales 14 fueron del sexo ma~ 

culino y 6 del sexo femenino (7~ y 30%. respectivamente), 

{29), (tabla l) con una relación masculino femenino de 

2.3:1. Los limites de edad.se encontró entre los 16 y 55 

ª"ºª con una media de 32 anos, (tabla 2) (haciéndose notar 

que en nueetra casu1stica el promedio de edad es mayor al 

de otras series ya que en nuestro servicio no se manejan 

nifios). Se encontr6 un promedio de edad en su segunda ~ 

cada de la vida con 8 casos {4~), (tabla 3). 
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SE X O 

Masculino 

Femenino 

TAB!A 1 

H.G.C.M.N. 

14 ( 703) 

6 ( 30%) 

TABLA. 2 

16 - 55 a.Bes 

YANG 

71% 

29% 

E D A O 

Limites 

Promedio 32 aBos de edad. 

TABIA 3 

EDAD DE PRESENTl\CION 

11 - 20 anos 3 (15%) 

21 - 30 an.os e (40%) 

31 - 40 anos 4 (20%) 

41 - so af'los 3 (15%) 

51 - 60 an.os 2 (10%) 

T O TA L 20 (100%) 
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La sintomatología esta relacionada con datos de perdida 

de la relación entre el contenido y continente de la bóv_!! 

da craceana, datos de hipertensión endocraneana, con dé­

ficit focal. datos de destrucción de tejido encefálico C.Q 

mo se ha descrito anteriormente, (Youmans Margan). 

Cefalea en 19 casos (95%), somnolencia 13 casos (65%), 

crisis convulsivas 8 casos {40%), nauseas y vómito en 9 

casos (45%), fiebre en 8 casos (4~), trastornos de con­

ducta 5 casos (25%). cifras porcentuales comparables con 

algunos otros autores en la literatura. 

29). (tabla 4) 

(2, 18, 20, 23, 

En nuestra serie de 20 pacientes con absceso cerebral, los 

signos clínicos encontrados en el momento del ingreso al 

hospital, y durante su estancia intrahospitalaria, estu­

vieron relacionados con la localizaci6n de la lesión, a 

hipertensión endocraneana, como foco irritativo de la coz 

teza cerebral o de las meninges, además de comrpomiso de 

pares craneales. Algunas de nuestras cifras porcentuales 

fueron semejantes a las de otros autores en la literatura. 

(2, 16, 21, 25). 

Ceficit motor en 13 casos {65~)r trastornos del estado de 
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alerta en 12 casos (6°"), papiledema en 7 casos (35%), 

trastornos del lenguaje en 7 casos (35%) y signos menín­

geos en 3 casos (15%). (2, 16, 21, 29). (tabla 5). 

SINTOMAS 

Cefalea 

somnolencia 

TABIA 4 

Crisis convulsivas 

Nauseas/v6mito 

Fiebre 

Trastornos de conducta 

TABIA 5 

fil.9.liQ2 

D6ficit motor 

Trastornos del estado de 

alerta. 

Trastornos del lenguaje 

Papiledema 

Signos meníngeos 

19 casos (95%) 

13 casos (65%) 

e casos (40%) 

9 casos (45%) 

e casca (40") 

5 casos (25%) 

13 casos (65%) 

12 casos (6<»') 

7 casos ( 35%) 

7 casos (35%} 

4 casos (20%) 
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En nuestra serie de 20 pacientes con absceso cerebral en­

contramos como foco primario de infección las siguientes: 

ot6geno 4 casos (20"~), (esta cifra es poco comparable con 

otras series de la literatura, ya que en nuestro servicio 

no se manejan niftos); pulmonar 3 casos (15%), siendo uno 

de ellos de origen amibiano, paciente que tres meses an­

tes ha padecido amibiasis intestinal y posteriormente un 

absceso pulmonar amibiano. Cirugía previa, 2 casos (10%), 

uno de ellos por enucleación do ojo derecho y otro por 1~ 

grado uterino; cardiogénico 2 casos (10'/o), sinusitis fro.n 

tal 1 caso {5%), osteomielitis do fémur 1 caso (10%}, 

absceso submaxilar l caso (10%), y de origen desconocido 

en 3 casos (15~). (2, 29). (tabla 6). 
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DIAGNOSTICO 

Después de la evaluación clínica, de acuerdo a los antec~ 

dentes y la exploración neurológica, el 10();~ de los pa­

cientes fueron sometidos a la tomografía craneal computa­

rizada, la cual fue el estudio de elección en el diagnós­

tico de absceso cerebral. 

FOTO 1.- La imagen de TCC con una lesión hipodensa, con 

una cápsula bien definida, potenciada con el me­

dio de contraste, localizada en el lóbulo fron­

tal izquierdo. Se observa además importante ed~ 

ma perilesional y efecto de masa importante con 

desplazamiento de las estructuras encefálicas 

circunvecinas. 
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En todos los pacientes con abscesos cerebrales, posterior 

a la punci6n de la lesión se efectuaron frotis y cultivos 

para germcnes aeróbicos y anaeróbicos, siendo positivos 

en 12 de los 20 casos (60%). El método seguido para el 

cultivo fue la inoculación inmediata del pus en el medio, 

tanto para aerobios como anaerobios, siendo enviada de in 

mediato al laboratorio del hospital. 

De los casos de positividad en los cultivos, 7 fueron ae­

robios, 4 anaerobios y uno amiba. De loa 12 casos positi 

vos 2 de ellos tuvieron flora mixta. (tabla 7). 

TABT..A 7 

CULTIVOS 

Positivos Negativos Aeróbicos Anaeróbicos Amiba Mixtos 

12 e 1 4 1 3 

Las bacterias cultivadas del pus de los abscesos cerebra­

les fueron los siguientes: Staphyloccocus aureus 4 casos: 

Peptococo {Gram positivo anaer6bico) 3 casos; Staphylocc,g 

cus epidermidis 2 casos: Psudomona sp. 1 caso: Haemophylus 

sp. 1 caso y Entamoeba histolitica 1 caso: comprobado por 

cultivo para amibas. 
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LOCl\LIZACION 

En nuestra serie de 20 casos de abscesos cerebrales, la 

localización estuvo relacionada con el sitio del foco pri 

mario de infección. Los tres casos sin foco infeccioso 

aparente, se localizaron primordialmente en el territorio 

de irrigación de la arteria cerebral media. Se encontra­

ron 8 casos (40%) en el lóbulo frontal: 7 casos (35%) en 

el lóbulo parietal y 3 casos (15%) en el lóbulo temporal. 

La baja frecuencia de esta última localización difiere 

con la de la literatura; ya que en nuestro hospital no m~ 

nejamos ninos, que tienen como principal fuente de orígen 

las infecciones del oído medio mastoides, l caso (5%) en 

el lóbulo occipital y 1 caso (5%) en el hemisferio cereb~ 

loso. (tabla 8). 

De los 20 casos de abscesos cerebrales 19 (95%) tuvieron 

localización supratentorial y uno (5%) infratentorial, de 

los primeros: 15 se localizaron en el hemisferio cerebral 

izquierdo y 4 en el derecho, teniendo una relación derecha 

izquierda de 3.7:1. 
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TABIA 8 

LOCALIZACION 

Frontal 

Parietal 

Temporal 

Occipital 

Ce rebelar 

TRATAMIENTO 

8 casos (400') 

7 casos (35%) 

3 casos (15%) 

1 caso 5%) 

1 caso 5%) 

Nuestros 20 pacientes con abscesos cerebrales, fueron tr~ 

tados inicialmente con antibióticos en forma combinada, -

teniéndose en cuenta el origen de la infecci6n y 48 a 72 

horas después de haber inoculado el pus en l~s medios de 

cultivo y de acuerdo al gérmen identificado y su sensibi­

lidad a los antibióticos, se ajustaron los esquema9 de e~ 

tos últimos. De nuestros pacientes 18 (90%), fueron tra­

tados con una combinación de Penicilinas-Cloranfenicol-M~ 

tronidazol: 1 caso (5%) con Gentamicina-Carbencilina y 

1 caso (5%) con Ampicilina-Metronidazol-Emetina. (tabla 9). 
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TABIA 9 

Penicilinas. - Cloranfenicol - Mctronidazol 18 casos (90"~) 

Carbencilina - Gentamicina 

Ampicilina - Emetina - Mctronidazol 

1 caso 

l caso 

5%) 

5%) 

Los veinte pacientes con absceso cerebral, fueron tratados 

con antibióticos por vía intravenosa por 22 días en prome­

dio durante su estancia hospitalaria, teniéndose variacio­

nes en cuanto a los días de manejo de acuerdo al cuadro -

clinico y los controles de tomografía craneal computariza­

da. Posteriormente el tratamiento se continuo por 28 días 

más en promedio, siendo controlados en esta etapa por la 

consulta externa de nuestro servicio. (tabla 10). 

TABIA 10 

DURACION PROMEDIO DE TRATAMIENTOS CON ANTIBIOTICOS 

Intravenoso 

oral 

22 días 

28 días 

El tratamiento quirúrgico de los veinte casos de abscesos 

cerebrales consistió básicamente en punción y aspiraci6n. 

Se llevó a cabo, craniotomía y excisi6n de la cápsula POA 
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terior a punción y aspiración en dos casos (10%). En el 

primer grupo se efectuaron: punción única; 13 casos (65%), 

dos punciones: 4 casos (20¡~). cuatro punciones en 1 caso 

(5%). En el segundo grupo hubo una complicación; hemorr~ 

gia en el lecho del absceso que ameritó craniotomia y 

excisión de la cápsula y en otro caso con dos abscesos C.!!, 

rcbrales contiguos, se efectuó craniotomía después de dos 

punciones por elección del médico tratante. ya que la CV.Q 

lución con punciones solo era buena. (tabla 11). 

Punci6n y aspiración. 

Aspiraci6n y excisión 

de la cápsula. 

TABIA 11 

Unica 

Dos 

cuatro 

13 ca.sos (65%) 

4 casos ( 20%) 

1 caso ( 5%) 

2 casos (l~) 

Los veinte pacientes con absceso cerebral. fueron contro­

lados durante su estancia hospitalaria y por la consulta 

externa con tomografías craneales computarizadas seriadas. 

Dcspúes de haber efectuado el diagnóstico clínico y compr.Q 

bada por TCC se efectuó una punción y aspiraci6n del con­

tenido del absceso cerebral. Ochos días después se llev6 
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a cabo una nueva TCC para determinar el grado de resolu­

ci6n del absceso cerebral. De acuerdo a los hallazgos 

cl!nicos y tomográficos, el paciente era o no candidato a 

nueva punci6n y aspiración. Tres semanas después de la 

punci6n se repitio una nueva TCC para determinar el grado 

de involuci6n del absceso cerebral, valorándose el alta 

hospitalaria. 

Tres semanas después del alta hospitalaria, se efectuaba 

nuevo control de TCC, procedimiento que se repetía un mes 

después. Posteriormente cada 6 meses, nuevos controles de 

TCC fueron llevadas a cabo en 3 6 4 ocasiones para valo­

rar el alta definitiva del paciente. (tabla 12). 

TABIA 12 

TOMOGRAFIA CRANEAL COMPUTARIZAD.:\. 

Ingreso Punción 

1 semana Post punción 

3 semanas Post punción 

6 semanas Post punción 

4 meses Post punci6n 

Cada 6 meses. 3 6 4 veces 
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FOTO 2 

A}.- Observamos una lesión hipodcnsa en el lóbulo frontal 

izquierdo, la cual se encuentra rodeada de una cápsE 

la que s~ tiae intensamente con el medio de contras­

te. Tiene edema pcrilesional y efecto de masa. 

B}.- Cinco meses después, encontramos una zona hipodensa 

en la punta del lóbulo frontal, no hay presencia de 

absceso cerebral. 
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FOTO 3 

A).- La tomografia craneal computarizada con contrasta, 

muestra la presencia de una lesión en el lóbulo tem­

poral derecho, da bordes regularas con una cápsula 

hiperdensa la cual rodea una zona hipodensa. Tiene 

edema pcrilesional importante y efecto de maza con 

rechazamiento de las estructuras circunvecinas. 

B).- Tres meses después: lesión hipodensa irregular en el 

lóbulo temporal derecho, con atrofia cerebral. No 

se tine __ cápsula _en _el sitio de la .lesi6n--
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FOTO 4 

A).- La tomografía craneal computarizada, potenciada con 

el medio da contraste muestra una lesión hipodansa en 

el 16bulo frontal izquierdo, rodeada da ur.a cápsula 

regular, hiperdensa, la lcsi6n muestra adema perile­

sional y efecto de masa importante. 

B).- Un ano cinco mases después, solo observamos una pequs 

na zona de atrofia e hipodensidad en la punta del lQ 

bulo frontal. No se aprecia absceso cerebral resi­

dual. 
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o ' 

. 

FOTO 5 

A).- Este estudio de tomografía computada contrastada, 

muestra la presencia de una lcsi6n hipodansa rodeada 

de una cápsula de grosor regular, sin lobulaciones 

con edema perilesional y efecto de masa moderado, la 

lesión sa localizo en el 16bulo parietal izquierdo. 

B).- Cuatro m~ses y medio después, solo encontramos atro­

fia en el sitio de la lesión, con el medio de con­

traste no se ve residuo del absceso. 
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En nuestra casuística de 20 pacientes con absceso cerebral 

los resultados fueron divididos arbitrariamente en: 

EXCELENTE: Sin déficit neurol6gico. 

BUENO: Con déficit neurol6gico mínimo y capaz de trab.A 

jar. 

MODERADO: Con déficit neurológico moderado, incapaz de 

trabajar pero cuida de sí mismo. 

MALOz Con d~ficit neurológico severo y requiera de 

asistencia continua. 

En nuestros casos fueron: excelentes 13 casos (65%)1 bue-

nos 4 casos (20'~); moderados 1 caso (5%); mortalidad 2 ca­

sos (10%)1 siendo las causas: 1 caso por hemorragia paren­

quimatosa en el lecho del absceso y otro por tromboernboli.!!, 

mo pulmonar. (tabla 13). 
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TABIA 13 

RESULTADOS 

Excelentes 

Buenos 

Moderados 

Mortalidad 

CAUSAS DE MORTALIDA.D 

Tromboembolismo pulmonar 

Hemorragia parenquimato­

sa y enumon1a de focos -

múltiples. 

CONCLUSIONES 

13 casos ( 65%} 

4 casos ( 20%} 

1 caso e 5%) 

2 casos (lOX.) 

1 caso ( 5%} 

l caso ( 5%) 

De la experiencia de nuestro Servicio en el tratamiento de 

20 pacientes con absceso cerebral por medio de trépano y 

de punci6n y aspiraci6n, pensamos que esto método nos ofr~ 

ce las siguientes ventajas: la distancia más corta entre 

la duramadre y el absceso cerebral; evita al máximo las 

áreas de dominancia o de trayectos de vasos, brinda segur_! 

dad y poca manipulación encefálica a pesar de que la le­

si6n se encuentra en el hemisferio dominante1 se puede re­

petir en varias ocasiones a pesar de que el paciente sea 
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de alto riesgo (por la edad, enfermedad subyacente, cardi,E 

pat!a severa, etc.), en la mayoría de los casos podrá efe.s. 

tuarse bajo anestesia local; evita área infectadas en piel 

o hueso y es fácil de realizar siendo muy efectivo, como 

lo hemos comprobado en nuestros casas. 

El estudio de primera elecci6n en nuestros casos fue la t.Q 

mograf!a craneal computarizada, la cual nos di6 el 100'~ de 

certeza diagn6stica y nos ofreci6 un control adecuado a 

corto y largo plazos de nuestros pacientes durante su es­

tancia hospitalaria y extrahospitalaria. 

El tratamiento con antibi6ticos intravenoso, durante tres 

semanas en promedio en su estancia hospitalaria, nos pare­

ce un tiempo relativamente largo, susceptible de ser acor­

tado y estudiado en casos futuros, pero que ha sido cfect.! 

va, siendo complementado por la administraci6n de antibi6-

ticos por v!a oral por tres semanas más durante su control 

en la consulta externa, teni~ndo muy buena evoluci6n nues­

tros pacientes. 

La mortalidad en nuestra casuística es relativamente baja 

comparada con otros autores en la litera mundial, ya que 

la encontramos desde 0% hasta un 30 - 40% (2, 9, 15, 18, 
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20, 21, 23, 24, 2~1. 30). 

La morbilidad ha sido baja, teniendo S casos; 4 con défi­

cit moderado, el cual se vale a si mismo y que por el mo­

mento no es capaz de laborar pero que ha mejorado ostensi 

blemente. 
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