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Definición 
Se trata de una colección focal de contenido 
purulento en el parénquima cerebral que se 
produce como complicación de diversas 
infecciones, traumas o cirugía. 
Patogenia 
El compromiso del sistema nervioso por los 
microorganismos bacterianos puede ser por 
invasión directa o a partir del torrente 
sanguíneo, es decir secundario a bacteriemia. 
Por invasión directa, generalmente son únicos, 
en su mayoría secundarios a otitis media 
subaguda o crónica y mastoiditis. Cuando existe 
compromiso del SNC pueden afectarse el lóbulo 
temporal inferior (54%) o cerebelo (44%) o 

ambos (2%). Según una serie de 41 pacientes (1); 
se ha visto compromiso del lóbulo frontal 
secundario a sinusitis etmoidal, frontal y a 
infecciones odontógenas. 
En la actualidad, los abscesos cerebrales 
secundarios a procesos óticos se encuentran en 
descenso, no así aquellos que son consecuencia 
de infecciones de los senos paranasales, tanto en 
niños como en adultos. 
También pueden ser consecuencia de un 

traumatismo (3) por heridas de bala en sistema 

nervioso o lesiones penetrantes en el interior de 
la cavidad ocular, o diversos traumas faciales. 
En todos estos acontecimientos, los abscesos 
cerebrales pueden ser diagnosticados varios 
años posteriores al evento determinado. 
Por último, es necesario mencionar la vía de 
acceso a través de neurocirugías, como excéresis 
de neurinomas del nervio acústico, como se 
describen  2 casos  en la literatura, uno detectado 
a los 3 meses  y el segundo a los 15 meses del 

tratamiento quirúrgico (4). 

En el caso de invasión del torrente sanguíneo los 
abscesos son múltiples, y el sitio de mayor 
compromiso es la región de la arteria cerebral 

media, en la  unión de la sustancia gris-blanca, 
como consecuencia de la injuria de la barrera 
hematoencefálica por lesiones 
microhemorrágicas. 
Los sitios de origen más frecuentes de 
bacteriemia son: 

 Infecciones pulmonares crónicas, 
como abscesos o empiema 
frecuentemente en pacientes con 
antecedentes de bronquiectasias o 
fibrosis quística (más frecuente). 

 Infecciones en piel o mucosas. 

 Infecciones pelvianas. 

 Infecciones intraabdominales.  

 Dilatación esofágica o esclerosis 
endoscópica de várices esofágicas.  

 Endocarditis infecciosa (2-4 % de 

los casos) (5). 

 Cardiopatías congénitas de tipo 
cianóticas (5 – 15 %).  

Es importante tener en cuenta que entre un 20 al 
40% según las series, no se identifica el origen 
infeccioso o factor predisponente, siendo por lo 
tanto criptogenéticos. 
En cuanto a la localización de los abscesos 
cerebrales, son más frecuentes a nivel del lóbulo 
frontal o temporal; seguidos de los lóbulos 
fronto-parietal; parieto-cerebellar-occipital. 
La patología requiere de la interpretación de los 
hallazgos que se observan tanto en la tomografía 
computada, como en la resonancia magnética 
por imágenes de sistema nervioso central, ya 
que de acuerdo a la cronología de las lesiones, 
diferentes serán los tipos de imágenes. En las 
lesiones precoces, es decir en la primer o 
segunda semana, los límites son pobremente 
demarcados y se asocian a edema localizado, 
mientras que en aquellas lesiones de mayor 
tiempo de evolución, presentan necrosis y 
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licuefacción, y se encuentran circundadas por 
una cápsula fibrosa. 
 
Microbiología 

Algunos estudios resaltan la importancia de 
identificar los gérmenes implicados en la 
patogenia de los abscesos cerebrales, ya que este 
tejido presentaría una mayor susceptibilidad al 
desarrollo de infección en comparación a otros 
tejidos. En estudios experimentales, igual 
número de unidades formadoras de colonias de 
diferentes bacterias inoculadas, producirían 
infecciones de tipo coleccionadas en sistema 

nervioso y no así en otros tejidos como la piel (6). 
A su vez presentarían distinta susceptibilidad al 
desarrollo de infecciones de acuerdo a los 

diferentes patógenos (7). 
En resumen, la fisiopatogenia de los abscesos 
cerebrales depende del sitio de infección 
primario, la edad y el estado inmunológico del 
paciente; de la mayor predisposición al 
desarrollo de infecciones del sistema nervioso y 
el tipo del germen implicado. 
Los patógenos anaerobios son comunes 
microorganismos productores de abscesos 
cerebrales, los cuales generalmente se originan 
de la flora normal de orofaringe o más 
comúnmente de infecciones otorrino-laríngeas. 
También las lesiones intrabdominales o pélvicas 
ocasionalmente pueden ser focos de 
diseminación de estos microorganismos. En 
estos casos, usualmente provienen del colon o 
del tracto genital femenino. Los anaerobios 
causales más frecuentes son Estreptococos 
anaerobios; Bacteroides spp, incluyendo Bacteroides 
frágilis, Prevotella melaninogénica; 
Propionilbacterium; Fusobacterium; Eubacterium; 
Veillonella y Actinomyces. 
Los patógenos de tipo aerobios, con coloración 
de Gram positivo son frecuentemente 
implicados en la patogenia de los abscesos 
cerebrales, incluyendo Estreptococo viridans; 
Estreptococo milleri, Estreptococo microaerofílicos; 
Estáfilococo aureus y raramente Estreptococo 
pneumoniae. El Estafilococo aureus como agente 
causal es más frecuentemente aislado posterior a 
un trauma o procedimientos neuroquirúrgicos. 
El Estreptococo milleri es particularmente común, 
ya que el mismo presenta enzimas proteolíticas 
que predisponen a la necrosis de tejidos y 
formación de abscesos.  
Los microorganismos aerobios como los 
Rhodococos equi, más raramente pueden asociarse 
a abscesos cerebrales, principalmente en 
pacientes inmunosuprimidos, pudiendo ser 
también un hallazgo de relevancia en pacientes 
en los cuales se desconocía previamente el 
estado inmunológico. 

Los microorganismos aerobios tipo Gram 
negativos son aislados generalmente en lesiones 
cerebrales secundarias a neurocirugía o trauma 
de cráneo o en el curso de una infección ótica. 
Dentro de este grupo los patógenos más 
frecuentes son Klebsiella pneumoniae; Pseudomonas 
spp; Escherichia coli y Proteus spp. Menos 
comúnmente, Haemophilus aphorophilus; 
Actinobacillus actinomycetemcomitans; Salmonella y 
Enterobacter spp. 
Los abscesos cerebrales por Klebsiella pneumoniae, 
en presencia o no de meningitis, pueden ser 
manifestación de metástasis infecciosas a partir 
de un absceso hepático primario. Este cuadro es 

particularmente descripto en Taiwan(8).  

En el caso de los pacientes inmunosuprimidos, 
el rango de microorganismos es mayor en 
comparación a los pacientes inmuocompetentes. 
La Listeria monocitogenes es un agente etiológico 
característico de este grupo, causal de abscesos 
únicos o múltiples, sobre todo en aquéllos que 
reciben tratamiento prolongado con 
corticosteroides. La mortalidad es tres veces 
mayor en comparación con la mortalidad por 
abscesos cerebrales de otra etiología. 
Otro patógeno que compromete esta población 
es la Nocardia asteroides, quien alcanza el 
parénquima cerebral por diseminación 
hematógena, generalmente a partir de un foco 
infeccioso respiratorio. 
Entre los agentes de naturaleza micótica más 
frecuentes se encuentran el Aspergillus; 
Cryptococo neoformans y el Coccidioides immitis, 
que luego de colonizar el aparato respiratorio 
invaden el sistema nervioso central. 
Otros hongos causales son la Cándida albicans; 
Mucormicosis; Cladosporium trichoides y Curvularia 
spp. Estos agentes patógenos son de muy difícil 
aislamiento y en su mayoría causan abscesos 
múltiples. 
Dentro de la población con distintos tipos de 
inmunodepresión, se encuentran los pacientes 
con serología positiva para HIV; quienes con 
cierta frecuencia presentan lesiones de tipo 
absceso en parénquima cerebral con múltiples 
diagnósticos diferenciales, ya sea de origen 
infeccioso o neoplásico, como el linfoma 
primario de sistema nervioso central. 
Por último, mencionaremos a los parásitos. 
Dentro de los mismos se encuentra la Tenia 
solium, quien causa la cisticercosis, descripta en 
la literatura del norte de América como 
característica de aquellos inmigrantes que 
ingresan a Estados Unidos provenientes de 

México (9). 
Otros parásitos menos frecuentes como 
causantes de abscesos cerebrales son la 
Entamoeba histolítica, Shistosoma japonicum y el 
Paragonimus species.  
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Manifestaciones clínicas 

En el comienzo de la enfermedad, la signo-
sintomatología no es específica, lo que puede en 
algunos casos retrasar el diagnóstico. En 
promedio, el diagnóstico se realiza entre los 13 – 
14 días desde el primer síntoma. 
El síntoma más común es la cefalea, 
generalmente homolateral al absceso cerebral, 
de comienzo gradual o súbito. 
La intensidad se incrementa con el transcurso 
del tiempo y no cede con analgésicos de tipo 
AINES. Como dato de importancia, en pacientes 
con antecedentes de cardiopatía de tipo 
cianótica y cefalea, la entidad infecciosa del 
parénquima cerebral debe ser descartada. 
La rigidez de nuca se encuentra presente en un 
15% de los pacientes con esta patología, más 
frecuentemente en quienes el asentamiento de la 
lesión es en el lóbulo occipital o en aquéllos 
abscesos que invaden el interior de los 
ventrículos laterales. 
Las alteraciones del estado de conciencia varían 
desde bradipsiquia o letargia hasta el coma en 
relación al edema cerebral. La presencia de 
vómitos generalmente se asocia al incremento de 
la presión intracraneana. 
Entre los signos presentes al examen físico, la 
fiebre no es un indicador fiable, ya que sólo se 
encuentra presente en 45 – 50 % de los pacientes. 
La presencia de déficit neurológico focal se 
observa en un 50% de los casos y generalmente 
ocurre desde días a semanas posteriores al 
comienzo de la cefalea. Las convulsiones se 
manifiestan en un 25 % de los casos y el gran 
mal es más común en abscesos de localización 
frontal. 
La parálisis del tercer o sexto par craneal es 
también indicador del incremento de la presión 
intracraneana, siendo el papiledema una 
manifestación tardía de edema cerebral, 
observado en menos del  25% de los casos.  
Algunos gérmenes presentan ciertas 
particularidades en el cuadro clínico a lo largo 
de su desarrollo, como por ejemplo es el caso de 
la Aspergillus sp. Puede presentarse con signo-
sintomatología de stroke secundario al 
compromiso de la vasculatura cerebral, ya sea 
isquémico o hemorrágico o ambos, siendo lo 
más frecuente cefalea, encefalopatía o 
convulsiones, y no así la fiebre o los signos 
meníngeos, los cuales son raros. Generalmente 

estos pacientes tienen un grado severo de 
inmunosupresión con compromiso multi-
orgánico por esta enfermedad. 
Otro ejemplo es la toxoplasmosis cerebral en 
pacientes con serología positiva para el virus de 
la inmunodeficiencia adquirida (HIV), que es un 
cuadro que puede ser insidioso, con semanas de 
evolución o como un síndrome confusional 
agudo. Puede acompañarse de signos 
neurológicos focales o no, con predisposición a 
localizarse a nivel de ganglios de la base o a 
nivel cortical, con manifestaciones de 
extrapiramidalismo. 
 

 
Signos o Síntomas 

 
Frecuencia (%) 

 
Cefalea 

 
70 

 
Depresión del 

sensorio 

 
< 70 

 
Déficit neurológicos 

focales 

 
< 60 

 
Fiebre 

 
45 - 50 

 
Tríada (cefalea, foco 

motor y fiebre) 

 
< 50 

 
Convulsiones 

 
25 – 35 

 
Náuseas y vómitos 

 
25 - 50 

 
Rigidez de nuca 

 
< 25 

 
Papiledema 

 
< 25 

 
Manifestaciones clínicas de los abscesos cerebrales, en orden 

de frecuencia 

 
Diagnóstico 

En el diagnóstico de los abscesos cerebrales 
existen distintas metodologías, con sensibilidad 
y especificidad diversas, hasta llegar al método 
de certeza que es la biopsia cerebral. 
Con respecto a los métodos por imágenes, la 
tomografía de cráneo (TC), si bien es menos 
sensible que la resonancia magnética por 
imágenes (RMI), en algunas situaciones de 
emergencia se obtiene con mayor facilidad. Debe 
realizarse con medio de contraste cuando se 
sospecha absceso cerebral. 
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Figura 1. Tomografía computada de cráneo corte axial.  

En la figura A, sin contraste, se observa hipodensidad de gran tamaño a nivel del núcleo lentiforme derecho, con compresion de la 
prolongación frontal del ventrículo lateral del mismo lado con hiperdensidad central. En la figura B, luego de la administración de 
contraste endovenoso, se observa refuerzo en anillo de masa en el centro de la imagen hipodensa, con lesión satélite de similares 

características pero de menor tamaño 

 

 

 
Figura 2.  Resonancia magnética por imágenes de cráneo.  

En la figura A, en T1 se observa area poco definida hipointensa a nivel del núcleo lentiforme derecho con compresión de la 
prolongación frontal del ventrículo lateral del mismo lado y desviación de la línea media. Se evidencia en la región central de la 

hipodensidad, imagen de tipo reondeada hiperintensa de límites netos. 
En la figura B, con técnica de difusión, luego de la administración de gadolinio se observa lesión redondeada con refuerzo 

hiperintenso en anillo. En la figura C, en T2 la imagen periférica, se observa hiperintensa, compatible con edema, y la hipointensidad 
en el area central, compatible con probable absceso cerebral. 

 
Las características difieren de acuerdo al tiempo 
de evolución, ya que en las lesiones tempranas 
se presentan como áreas irregulares de baja 
densidad que no refuerzan con la inyección del 
contraste. 
En aquellas lesiones de mayor tiempo de 
evolución (2-3 semanas), presentan un aumento 
del tamaño con refuerzo post contraste en anillo 
perilesional, de tipo difuso. Este tipo de refuerzo 
representa la ruptura de la barrera 
hematoencefálica y el desarrollo de una cápsula 
inflamatoria. 
En la fase sin contraste (fig. 1-A) se observan 
áreas apenas visibles, rodeadas de edema 
cerebral concomitantemente con lesiones ya 
establecidas y en algunos casos encapsuladas. 

En la fase tardía de administración de contraste 
(fig. 1-B) el anillo característico no es uniforme y 
frecuentemente menos prominente en su cara 
medial, adyacente a la sustancia blanca donde se 
encuentra reducida la vasculatura. 
En la RMI con gadolinio las imágenes difieren 
de acuerdo a si es realizado en T1 o T2, es decir, 
que en T1 (fig. 2-A) el gadolinio aumenta la 
intensidad de las lesiones parenquimatosas 
cerebrales y causa mayor refuerzo de las mismas 
en comparación con la TC. La resonancia 
magnética es más sensible que la tomografía 
computada en el caso de las lesiones tempranas 
y en la detección de lesiones satélites. Permite 
estimar con mayor precocidad la extensión de la 
necrosis central, el anillo de refuerzo perilesional 
y una mejor visualización del edema. 
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La RMI con técnica de difusión (fig. 2-B) es un 
método capaz de diferenciar lesiones con 
refuerzo periférico, ya sean abscesos cerebrales o 
neoplasias. Lo abscesos usualmente son 
hiperintensos, mientras que las neoplasias son 
hipointensas o de variable intensidad, pero 
siempre menor comparada con las lesiones 
infecciosas. 
La indicación de la punción lumbar se 

contraindica (9), si bien es discutida, en aquellos 

pacientes con síntomas focales (cefalea 
unilateral), signos (déficit de pares craneales o 
hemiparesia) o hallazgo de papiledema en el 
fondo de ojo, ya que la descompresión abrupta 
de la hipertensión de líquido cefaloraquídeo 
(LCR) podría desencadenar herniación del 
tronco encefálico con una incidencia de amplia 
variabilidad según las series.  
Los hallazgos cito-físico químicos del LCR son 
variables. Los niveles promedio de 
proteinorraquia fueron 250 mg/dL; la 
glucorraquia de 39 mg/dL  y el recuento de los 
leucocitos 440/mm3. Raramente el estudio cito-
físico-químico del LCR se confunda con cuadros 
de meningitis, como se produce en la ruptura de 
los abscesos cerebrales en el interior de los 
ventrículos cerebrales. En este caso, el recuento 
de leucocitos es mayor a 16.000/mm3 y se 
acompaña de hipoglucorraquia y elevación de la 
proteinorraquia. En aquellos pacientes con 
sospecha de meningitis que responden 
pobremente a los antibióticos es menester 
realizar una resonancia magnética por imágenes, 
la cual puede revelar ruptura de un absceso 
cerebral en el interior de los ventrículos 
cerebrales. 
El material obtenido por biopsia estereotáxica 
guiada bajo TC o por neurocirugía se debe 
realizar coloración de Gram; cultivo en medio 
apropiado para aerobios y anaerobios; medio 
específico para Micobacterias y para hongos. 
También realizar coloración específica para 
Nocardia. 
Es de importancia en zonas endémicas solicitar 
serología específica para toxoplasmosis (Ig G) y 
anticuerpos anticisticercosis en plasma y líquido 
cefaloraquídeo. 
Por último, el gold standard es el estudio 
histopatológico obtenido por biopsia 
estereotáxica o a cielo abierto. 
 
Tratamiento 

El tratamiento de esta entidad requiere de un 
manejo interdisciplinario y se basa en la 
combinación de antibióticos adecuados y el 

drenaje de la colección (10). 

Son numerosos los antibióticos que pueden ser 
escogidos al momento del tratamiento empírico 
en el absceso cerebral, siempre teniendo en 

cuenta el probable foco u origen del mismo y en 
consecuencia el patógeno responsable. 
La penicilina G, dentro su espectro, abarca la 
mayoría de las bacterias pertenecientes a la flora 
de la boca, incluyendo estreptococos tanto 
aerobios como anaerobios. Sin embargo, en la 
literatura se hace referencia a la limitación del 
uso de la misma debido a la emergencia del 
grupo de anaerobios productores de penicilasa, 
como lo son el Bacteroides fragilis y la Prevotella. 
El metronidazol presenta una fácil penetración 
en los abscesos cerebrales, con concentraciones 
elevadas intralesionales. Esta droga presenta 
una excelente acción bactericida frente a muchos 
anaerobios pero no presenta actividad contra 
patógenos aerobios. Algunos expertos 
recomiendan, debido a las grandes 
concentraciones que alcanza el metronidazol en 
el interior de la colección y su acción 
antianaerobios, administrar este fármaco en 
todos los pacientes con diagnóstico de absceso 
cerebral. 

La ceftriaxona, cefalosporina de tercera 

generación con acción frente a la mayoría de 

gérmenes aerobios y estreptococos, también 

presenta cobertura contra enterobacterias, que 

son causales de abscesos en huéspedes que 

presentan asociación con otitis crónicas o 

sinusitis o lesiones posteriores a traumas 

penetrantes. El cefotaxime presenta un espectro 

de acción antibacteriana similar. 
Otra cefalosporina de tercera generación como la 
ceftazidima se encuentra indicada en aquellas 
lesiones secundarias a complicaciones 
neuroquirúrgicas o en abscesos causados por 
Pseudomona aeruginosa. 
Con respecto a la vancomicina y oxacilina o 
nafcilina (estas 2 últimas, no disponibles en 
nuestro medio) deberían estar dentro del plan 
antibiótico empírico en todos los abscesos 
cerebrales que son producto de lesiones 
penetrantes de cráneo; secundarios a 
craneotomía o si se documenta bacteriemia por 
Estafilococo auereus. También debería indicarse 
en situaciones donde la sospecha de E. aureus 
meticilino resistente sea alta, como el caso de 
pacientes post-neuroquirúrgicos, o cuando 
exista alta incidencia de esta patógeno en el 
nosocomio al cual pertenece el paciente o en la 
comunidad en la que habita. 
En cuanto a los aminoglucósidos, la 
eritromicina, tetraciclinas, la clindamicina y las 
cefalosporinas de primera generación no deben 
ser incluidas en el tratamiento de estas lesiones, 
ya que presentan baja penetración antibiótica de 
la barrera hematoencefálica a grandes dosis. 
Ahora bien, una vez presentados los antibióticos 
recomendados, a lo largo de la literatura 
estudiada las posibles opciones terapéuticas se 



 Revisiones - Absceso cerebral Pag 6 de 7 

 

  
Publicación digital de la 1ra Cátedra de Clínica Médica y Terapéutica y la Carrera de Posgrado de especialización en 

Clínica Médica   

Facultad de Ciencias Médicas - Universidad Nacional de Rosario. 

Todos los derechos reservados. 

e-mail: info@clinica-unr.com.ar   /  www.clinica-unr.org 

 

realizan de acuerdo al origen primario del 
absceso cerebral y el resultado de la coloración 
de Gram. 
En pacientes con infecciones de la cavidad oral, 
oído o de senos paranasales, ya sean otitis 
crónica o mastoiditis, en los cuales la 
localización es usualmente a nivel temporal o en 
cerebelo; aquellos secundarios a sinusitis frontal 
o etmoidales donde característicamente la 
formación de la colección es a nivel del lóbulo 
frontal, las posibilidades terapéuticas son 
metronidazol (dosis de carga de 15 mg/kg y 
luego 7,5 mg/k cada 8 hs EV) sumado a 
penicilina G (20 – 40 millones de unidades/día 
en 6 dosis diarias) o ceftriaxona (2g/12 hs EV) o 
cefotaxime (2g/ 4-6 hs). 
En los casos donde el origen es secundario a la 
diseminación hematógena, como en la 
endocarditis infecciosa, con la presencia 
característica de múltiples abscesos a lo largo de 
la distribución de la arteria cerebral media, la 
recomendación de expertos de acuerdo a 
nuestro medio es vancomicina (30 mg/kg en dos 
dosis EV). En el caso de que la bacteriología sea 
incierta se requerirá agregar cobertura para 
anaerobios con metronidazol en las dosis 
expuestas anteriormente. 
En abscesos secundarios a procedimiento 
neuroquirúrgicos, se sugiere la 
antibióticoterapia con vancomicina más 
ceftazidima a las dosis respectivas ya expuestas. 
Para las lesiones cerebrales por traumas 
penetrantes las opciones son vancomicina más 
ceftriaxona o cefotaxime. 
Una vez identificado el germen de forma 
definitiva con el antibiograma correspondiente, 
el tratamiento antibiótico debe ser dirigido en 
base a estos resultados durante un período 
prologado de 6 a 8 semanas. 
Durante este periodo de tiempo se evaluará la 
evolución de las lesiones cerebrales en base al 
seguimiento del cuadro clínico y de los estudios 
por imágenes, ya sea TC o RMI para identificar 
la resolución definitiva del cuadro infeccioso. Es 
importante remarcar que el refuerzo de las 
mismas por el contraste endovenoso puede 
persistir por varios meses luego de la resolución 
del cuadro, lo que no significa que estos 
hallazgos sean indicación de continuar con 
antibioticoterapia o exploración quirúrgica. 
En relación a las posibilidades quirúrgicas 
diagnósticas y terapéuticas, se mencionan 
punción aspirativa o escisión quirúrgica en lo 
posible previo a la antibióticoterapia, excepto 
que las condiciones del paciente requieran la 
indicación urgente de los mismos.  
La punción aspirativa se prefiere generalmente 
en relación a la escisión quirúrgica, debido al 
menor número de sequelas neurológicas. Es 

preferible en aquellas lesiones que afectan el 
área cortical relacionada al habla o corteza 
motora o en pacientes en estado de coma. 
En algunos centros se realiza la punción 
aspirativa bajo guía ecográfica o por TC, que 
adquiere gran importancia para la obtención de 
muestras representativas para patógenos 
aerobios o anaerobios, hongos y Micobacterium 
tuberculosis. Cuando aumenta el tamaño de 
dichas lesiones se requiere de re-aspiración de 
los abscesos cerebrales. 
Existes numerosos reportes que enfatizan la 
mejoría de los resultados con la punción 
estereotáxica. Es menester mencionar que en 
determinadas situaciones el drenaje puede no 
ser requerido. Nos referimos a las lesiones 
cerebrales precoces sin evidencia de necrosis 
central, abscesos localizados en regiones vitales 
del parénquima cerebral o que por su ubicación 
son inaccesibles por aspiración. 
Cuando se toma la decisión de no realizar 
drenaje inmediato de la colección se debe 
realizar seguimiento de las mismas por estudios 
por imágenes. Si bien no existen hasta la 
actualidad guías que determinen un término de 
tiempo estandarizado, las recomendaciones se 
refieren a 48 horas y una semana luego del 
diagnóstico, y se realizará de manera urgente 
ante cualquier empeoramiento del estado 
clínico. 
La escisión quirúrgica permite una erradicación 
de mayor tamaño, con mayor número de 
secuelas neurológicas, por lo cual en la 
actualidad es una metodología de práctica 
infrecuente. Las situaciones en las cuales la 
escisión podría ser la primer terapéutica a 
realizar son abscesos traumáticos con remoción 
de fragmentos óseos o cuerpos extraños; 
abscesos micóticos encapsulados o abscesos 

cerebrales multiloculados (11), los cuales más 

frecuentemente recidivan y requieren de 
segundas cirugías. 
Las  indicaciones de escisión quirúrgica  

posterior a la punción aspirativa serían (11): 

 Ausencia de mejoría clínica luego de 
una semana de realizada la aspiración 

 Depresión del estado de conciencia 

 Signos de hipertensión endocraneana 

 Incremento progresivo del diámetro de 
la lesión 

Las lesiones cerebrales en las cuales medió el 
tratamiento quirúrgico, la antibióticoterapia 

puede ser reducida a 2 a 4 semanas (12). El 

tratamiento quirúrgico presenta menores tasas 
de recaída en comparación con el drenaje 
aspirativo. 
Entre las medidas terapéuticas se menciona a los 
corticoides, que encuentran su indicación 
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cuando se demuestra por  medio de 
neuroimágenes efecto de masa o signos o 
síntomas de hipertensión endocraneana. Se 
recomienda dexametasona en dosis de carga de 
10 mg seguidos de 4mg cada 4 horas EV, con la 
cesación lo más pronto posible de acuerdo a la 
evolución. 
Entre las desventajas que implica la adición de 
corticoides en el tratamiento se incluyen: 

 Reducción del refuerzo con contraste a 
nivel perilesional evidenciado por TC 

 Disminución en la velocidad de 
formación de la cápsula que circunda la 
colección 

 Aumento del riesgo de ruptura 
ventricular 

 Disminución de la penetración de los 
antibióticos en el absceso 

Se sugiere la adición de fenitoína en aquellos 
pacientes con abscesos cuya localización pudiera 
comportarse como foco epileptógeno, sobre todo 
en las fases tempranas de la enfermedad.   
 
Pronóstico 
La tasa de mortalidad de esta entidad infecciosa 
ha disminuido desde el año 1980 a 1999 del 30% 
al 8% según largas series retrospectivas 
publicadas en Francia con un total de 96 
abscesos cerebrales. Las causas de este descenso 
se deberían al diagnóstico con mayor celeridad y 
la mejoría de las funciones neurológicas en el 

último período (1992 – 1999) (13). 
Los factores de mal pronóstico son: 
Rápida progresión de la infección previa a la 
hospitalización 
Alteración del estado de conciencia al ingreso 
Estupor o coma (mortalidad 60 – 100 %) 
Ruptura en el interior de los ventrículos 
(mortalidad 80 – 100 %) 
Las secuelas más frecuentes son  las  
convulsiones entre un 30 – 60 %. En aquéllos 
donde el absceso es de ubicación en el lóbulo 
frontal las convulsiones tienden a ser 
recurrentes. 
 
Bibliografía 

1. Sennaroglu L, Sozeri B. Otogenic brain abscess: 

Review of 41 cases. Otolaryngol Head Neck Surg. 

2000; 123:751–755. 

2. Corson MA, Postlethwaite KP, Seymour RA. Are 

dental infections a cause of brain abscess? Case 

report and review of the literature. Oral Dis. 2001; 

7:61–65. 

3. Tunkel AR, Scheld WM. Acute infectious 

complications of head injury. In: Braakant R, ed. 

Handbook of Clinical Neurology, vol. 57: Head 

Injury. Amsterdam: Elsevier Science; 1990:317–326. 

4. Staecker H; Nadol JB Jr; Ojeman R. Delayed 

intracranial abscess after acoustic neuroma 

surgery: a report of two cases. Am J Otol 1999 

May; 20(3):369-72. 

5. Bakshi R; Wright PD; Kinkel PR; Bates VE. Cranial 

magnetic resonance imaging findings in bacterial 

endocarditis: the neuroimaging spectrum of septic 

brain embolization demonstrated in twelve 

patients. Neuroimaging 1999 Apr;9(2):78-84. 

6. Mendes M, Moore P, Wheeler CB, et al. 

Susceptibility of brain and skin to bacterial 

challenge. J Neurosurg. 1980; 52:772–775. 

7. Costello GT, Heppe R, Winn HR, et al. 

Susceptibility of brain to aerobic, anaerobic, and 

fungal organisms. Infect Immun. 1983; 41:535–539. 

8. Yang CC; Yen CH; Ho MW; Wang JH. Comparison 

of pyogenic liver abscess caused by non-Klebsiella 

pneumoniae and Klebsiella pneumoniae. J 

Microbiol Immunol Infect. 2004 Jun; 37(3):176-84. 

9. Heilpern KL; Lorber B. Focal intracranial 

infections.Infect Dis Clin North Am 1996 

Dec;10(4):879-98 

10. Mathisen GE; Johnson JP. Brain abscess. Clin Infect 

Dis 1997 Oct;25(4):763-79; quiz 780-1 

11. Hsieh PC; Pan HC; Chung WY; Lee LS. 

Computerized tomography-guided stereotactic 

aspiration of brain abscesses: experience with 28 

cases. Zhonghua Yi Xue Za Zhi (Taipei) 1999 Jun; 

62(6):341-9. 

12. Carpenter JL .Brain stem abscesses: cure with 

medical therapy, case report, and review. Clin 

Infect Dis 1994 Feb;18(2):219-26 

13. Ng PY; Seow WT; Ong PL .Brain abscesses: review 

of 30 cases treated with surgery. Aust N Z J Surg 

1995 Sep; 65(9):664-6. 

14. Su TM; Lan CM; Tsai YD; Lee TC; Lu CH; Chang 

WN. Multiloculated pyogenic brain abscess: exp 
Trends in the management of bacterial brain 

abscesses: a review of 102 cases over 17 years. 

15. Mampalam TJ; Rosenblum ML.Neurosurgery 1988 

Oct; 23(4):451-8. Experience in 25 patients. 

Neurosurgery 2003 May; 52(5):1075-9; discussion 

1079-80. 

16. Tattevin P; Bruneel F; Clair B; Lellouche F. 

Bacterial brain abscesses: a retrospective study of 

94 patients admitted to an intensive care unit (1980 

to 1999). Am J Med 2003 Aug 1; 115(2):143-6. 

17. Mandell, Bennett, & Dolin: Principles and Practice 

of Infectious Diseases, 6th ed; Part II Major Clinical 

Symdrmes; Chapter 84- Brain abscess, 1150-63. 

18. Harrison: Harrison's Internal Medicine, 17th ed; 

Part 16 Neurologic Disorders; Section 2 Diseases of 

Central Nervous System;  Chapter 376 - 

Meningitis, Encephalitis, Brain Abscess, and 

Empyema  

 

   

mk:@MSITStore:C:/Fabri/Libros%20de%20Medicina/Mandell%20Principles%20and%20Practice%20of%20Infectious%20Diseases%206th%20ed.chm::/home.mdconsult.com/das/book/body/0/1259/724.html#F084001

