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Mujer de 63 años con antecedentes de hi-
pertensión arterial que acude a Urgencias por do-
lor abdominal epigástrico irradiado en cinturón. El 
cuadro clínico comenzó, de manera súbita, 2 días 
antes, siendo valorada en Urgencias y dada de alta 
con analgesia tras realización de analí  ca de sangre 
y radiogra  a simple de abdomen, que resultaron 
normales. Ante la persistencia e intensifi cación clí-
nica, acude de nuevo, mostrando a la exploración 
importante distensión abdominal, con dolor difuso 
de predominio en hemiabdomen superior sin datos 
de irritación peritoneal. Los resultados de las prue-
bas complementarias (analí  ca sanguínea, radio-
gra  a simple de abdomen y ecogra  a abdominal) 
son anodinos, por lo que, ante la persistencia clí-
nica, se decide la realización de TC Abdominal con 
contraste (Fig. 1), que muestra disección del os  um 
del tronco celiaco que se ex  ende hasta arteria he-
pá  ca común, hepá  ca propia y hepá  ca derecha, 
junto con pequeño aneurisma sacular en el origen 
de la arteria hepá  ca común. Tras valoración por 
cirugía vascular y cirugía general, se decide ingreso 
en unidad de cuidados intensivos. Se realiza arte-
riogra  a abdominal siendo imposible la colocación 
de endoprótesis en tronco celiaco por episodio 
de vasoespasmo (Fig. 2), optando por tratamien-
to conservador, con evolución favorable y siendo 
dada de alta 13 días después con an  coagulación 
oral.

La disección espontánea de arterias viscera-
les es rara en ausencia de disección concurrente de 
la aorta, lesión iatrogénica o trauma  smo1. Existen 
factores de riesgo como la hipertensión arterial o 
el tabaquismo y, en la literatura se describen como 
posibles causas desencadenantes, la existencia de 
displasia fi bromuscular, degeneración de la media 
y vasculi  s2. La presentación clínica más frecuen-
te es el dolor abdominal agudo, con irradiación 
dorso-lumbar e intensidad variable3. La tomogra  a 
computarizada (TC) permite el diagnós  co, además 
de predecir el riesgo de complicaciones y ayudar a 
adoptar la ac  tud más adecuada4. El tratamiento 

conservador con an  coagulación y control clínico 
es una estrategia efi caz en pacientes con esta en-
 dad en los que no se observan datos de infarto 

intes  nal o hemorragia por rotura arterial. Ante 
situaciones de infarto intes  nal transmural o he-
morragia ac  va, la indicación terapéu  ca es la ci-
rugía urgente. Otra opción sería la colocación de 
endoprótesis o la embolización, teniendo en cuen-
ta que ni ésta técnica ni la cirugía están indicadas 
de manera profi lác  ca5. No existe consenso acerca 
de la duración del tratamiento an  coagulante, con-
siderando un periodo variable desde 3 semanas a 
6 meses en dependencia de los síntomas y de los 
hallazgos de las técnicas de imagen6.

Fig. 1. TC1: reconstrucción 3D de TC en la que se aprecia hematoma-disección 
del tronco celiaco con aneurisma sacular en el origen de la arteria hepá  ca co-
mún (fl echa); TC2: corte longitudinal de TC con paso fi liforme de contraste en 
el origen del tronco celiaco e hiperdensidad de la grasa que lo rodea (fl echa); 
TC3-4: reconstrucción 3d de TC en la que se obje  va disección del origen del 
troco celiaco con paso fi liforme del contraste (fl echa). 
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Fig. 2. A: imagen de arteriogra  a en la que se obje  va ausencia de relleno de con-
traste en origen del tronco celiaco en contexto de vasoespasmo durante el inter-
vencionismo; B: corte sagital de TC realizada tras arteriogra  a, con estenosis de 
14 mm en salida del tronco celiaco (*) e imagen compa  ble con burbuja de aire 
tras la manipulación durante la arteriogra  a; C, D: reconstrucción 3D de TC tras 
arteriogra  a con ausencia de contraste en la salida del troco celiaco (* y fl echa).

 En el caso presentado queda de manifi es-
to la necesidad de incluir esta patología en nues-
tro diagnós  co diferencial del dolor abdominal. 
La existencia de pruebas complementarias ano-
dinas en el contexto clínico referido no excluye 
la existencia de procesos de gravedad signifi ca  -
va, por lo que debemos extremar nuestra pericia 
clínica para orientar el estudio urgente de forma 
óp  ma. 
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CASO CLÍNICO

Varón de 40 años, es ingresado en el Hospital 
Obispo Polanco de Teruel,  por clínica de 10 días de 
evolución, de cefalea sin nauseas ni vómitos, trata-
do de forma domiciliaria con augmen  ne, por ana-
lí  ca sanguínea con PCR 88, 16.000 leucocitos con 
80% de Neutrófi los y Fibrinógeno de 913. 

Se indica ingreso en Psiquiatría por asociar a 
su cuadro clínico bradipsiquia y alucinaciones audi-
 vas de forma fl uctuante.

Para completar estudio se realiza una tomo-
gra  a computarizada (TC ) cerebral  sin contraste 
(Fig. 1) que muestra la LOE (lesión ocupante de es-
pacio) frontal derecho con  edema perilesional y 
con contraste (Fig. 2) donde se aprecia captación 
anular de medio de contraste suges  vo de Absceso 
cerebral. Se realiza también resonancia magné  ca 

(RM) cerebral diferentes secuencias (Fig. 3 TI sin 
contraste, Fig. 4 T1 con contraste y Fig. 5 difusión),  
que confi rma la sospecha de e  ología infecciosa.

Posteriormente asocia cuadro clínico de som-
nolencia y hemiparesia izquierda por lo que se in-
dica su traslado a la unidad de neurocirugía. A su 
llegada se encontraba consciente, somnoliento, 
con bradipsiquia, bradilalia con paresia facial cen-
tral derecha y hemiparesia izquierda 3/5. Se indica 
intervención quirúrgica urgente mediante trepana-
ción craneal y evacuación de colección amarillenta, 
turbia, hemopurulenta y se envía muestra para es-
tudio microbiológico. 

Se realiza TC cerebral simple de control (Fig. 
6), que muestra disminución de LOE frontal dere-
cha asociando edema perilesional.

El cul  vo de la colección purulenta resultó 

Fig. 1. Corte axial de TC craneal simple. Fig. 2. Corte axial de TC craneal con contraste.
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posi  vo para Streptococcus intermedius resis-
tente únicamente a la Clindamicina, por lo que 
con  núa tratamiento con Ce  riaxona y Metroni-
dazol. El paciente evoluciona sa  sfactoriamente. 

                                                                                                                       

DISCUSIÓN

El absceso cerebral es una colección de pus 
localizada en el parénquima cerebral. Con inci-
dencia de 1 caso/1000.000 habitantes, más fre-
cuente en varones 2;1, entre la cuarta y la quinta 
década y hasta 25% en la infancia, ocasionalmen-
te produce la muerte2 y 6.

Las manifestaciones clínicas son variadas, 
a veces de instalación violenta, y no siempre se 
encuentra presente la tríada caracterís  ca de fi e-
bre, cefalea y signos focales. Produce  síntomas 
según la localización, tamaño y extensión de la 
infl amación. Fiebre  y escalofríos al principio, Ce-
falea, náuseas, vómitos, alteraciones visuales, 
cambios en el estado mental (confusión, som-
nolencia, convulsiones),  puede llevar al coma 
por aumento de presión intracraneal.  Tambien 
produce debilidad de un lado del cuerpo. De un 
30 a un 55% de los pacientes presentan alguna 
secuela, siendo las más frecuentes las crisis con-
vulsivas2.

El diagnós  co diferencial es amplio y la sos-
pecha clínica debe ser precoz para lograr un tra-

tamiento oportuno.

El abceso cerebral es causado por múl  ples 
bacterias, entre ellas ( Streptococcus, Staphylo-
coccus aureus y Bacteroides fragilis. Los proto-
zoos Toxoplasma gondii y los hongos, como as-
pergillus, son causas de abscesos cerebrales en 
inmunodeprimidos1 ,3.

VIAS DE DISEMINACIÓN

• Por con  guidad se propagan al cerebro 
desde focos sép  cos locales (senos paranasales, 
oído medio, mastoides). 

• Los abscesos metastásicos se producen 
por diseminación de un foco sép  co distante.

• Los abscesos postraumá  cos y los pos-
tquirúrgicos se producen generalmente por ino-
culación directa.

• En un 10-20% de los casos, los abscesos 
son de origen desconocido3.

El diagnós  co se realiza mediante la TC y 
RM, con posterior punción para iden  fi car la cau-
sa.

En la TC se puede apreciar un área hipo-
densa redonda, ovalada o mul  loculada, que 
ejerce efecto de masa, con presencia de edema 
perilesional y realce anular tras el contraste.

Fig. 3. Corte sagital de RM T1 sin contraste. Fig. 4. Corte axial de RM T1 con contraste.
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En la RM la cavidad del absceso es hipoin-
tensa en T1 e hiperintenso en T2. La cápsula es 
iso-levemente hiperintensa en T1 y marcadamen-
te hipointensa en T2, Presenta un realce anular 
fi no y liso (a diferencia de los tumores donde el 
realce es nodular en anillo).

En secuencia de difusión, el abceso pióge-
no  picamente presenta una intensa restricción, 
con valores de Coefi ciente de difusión aparente 
(ADC) bajos. En la espectroscopia RM, el centro 
necró  co de los abcesos muestra una disminu-
ción de los metabolitos cerebrales normales ( N 
ace  l aspartato (NAA), colinay crea  na) y una 
elevación de los aminoácidos citosólicos, lactato, 
acetato y succinato.

En la RM perfusión el volumen sanguíneo 
cerebral rela  vo es mayor en las paredes de un 
tumor, que en las del abceso1,2,3.

El tratamiento farmacológico se lleva a 
cabo en los obsesos menores de 3 cm, aparición 
múl  ples, inaccesibilidad quirúrgica y pacientes 
con trastornos de la coagulación. Con an  bió  -
cos de amplio espectro (cefalosporinas de terce-
ra generación y metronidazol)1,4,5.

El tratamiento quirúrgico debe realizarse 
precozmente, mediante punción y drenaje o bien 
exceresis del abceso. 

El pronós  co de los abcesos ha mejorado 
en los úl  mos años, con tasa de mortalidad infe-
rior al 10%. 

Fig. 5. RM difusión corte axial. Fig. 6. Tc corte axial simple, control Postquirúrgico.
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