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Las colecciones purulentas
espinales son entidades clínicas poco 
frecuentes. Suelen presentarse como 
abscesos localizados en el espacio 
epidural, entre la duramadre y el hueso 
del canal espinal, siendo la localización 
subdural extremadamente infrecuente 
(1,2). El primer caso descri
epidural espinal (AEE) se atribuye a 
Morgagni a finales del Siglo XIX (3). E
1899 Cavazzani describió el primer caso 
tratado quirúrgicamente. Ésta y otras 
publicaciones posteriores enfatizan la 
importancia de un diagnóstico precoz  
para evitar la aparición de secuelas 
neurológicas permanentes (1
suelen ser causados por la diseminación 
de microorganismos a partir de un foco 
infeccioso lejano, siendo el Sta
el agente etiológico más frecuente (4,5). 
El diagnóstico se basa e
clínica (síndrome espinal doloroso y 
febril), los hallazgos de laboratorio 
(leucocitosis con desviación izquierda) y 
sobre todo, en los estudios de 
neuroimagen raquídea (1
fundamental hacer un diagnóstico precoz 
antes de que aparezcan 
neurológicos ya que cuando aparecen 
estos, a menudo son irreversibles.
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Las colecciones purulentas 
espinales son entidades clínicas poco 
frecuentes. Suelen presentarse como 
abscesos localizados en el espacio 
epidural, entre la duramadre y el hueso 
del canal espinal, siendo la localización 
subdural extremadamente infrecuente 
(1,2). El primer caso descrito de  absceso 
epidural espinal (AEE) se atribuye a 
Morgagni a finales del Siglo XIX (3). En 
1899 Cavazzani describió el primer caso 
tratado quirúrgicamente. Ésta y otras 
publicaciones posteriores enfatizan la 
importancia de un diagnóstico precoz  

tar la aparición de secuelas 
(1-3). Los AEE 

suelen ser causados por la diseminación 
de microorganismos a partir de un foco 
infeccioso lejano, siendo el Staph.aureus 
el agente etiológico más frecuente (4,5). 
El diagnóstico se basa en la sospecha 
clínica (síndrome espinal doloroso y 
febril), los hallazgos de laboratorio 
(leucocitosis con desviación izquierda) y 
sobre todo, en los estudios de 
neuroimagen raquídea (1-5). Es 
fundamental hacer un diagnóstico precoz 
antes de que aparezcan los síntomas 
neurológicos ya que cuando aparecen 
estos, a menudo son irreversibles. 

 
Epidemiología

del espacio epidural son una patología 
poco frecuente, con una incidencia 
estimada, entre uno y dos casos por cada 
10.000 ingresos hospitala
incidencia creciente en los últimos años 
(3) se explica por el aumento de los 
principales factores de riesgo: pacientes 
inmunodeprimidos, drogadicción 
intravenosa y procedimientos quirúrgicos 
espinales (3).   

Aunque pueden presentarse a 
cualquier edad, son más frecuentes en la 
5ª-6ª década de vida (3
un ligero predomino en el sexo masculino 
(3,7).  

 
Vías de diseminación

microorganismos pueden alcanzar el 
espacio epidural espinal por tres vías: 

a) por vía hematógena
focos sépticos distantes
metastático) (4-7). El 
es la piel (drogadicción intravenosa, 
forúnculos) o las infecciones de vías 
respiratorias (neumonías).
diseminación más frecuente.

b) por contigüidad
directa o a través del plexo venoso 
epidural, de infecciones locales como 
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Epidemiología: Las infecciones 
del espacio epidural son una patología 
poco frecuente, con una incidencia 
estimada, entre uno y dos casos por cada 
10.000 ingresos hospitalarios (5-7). Su 
incidencia creciente en los últimos años 
(3) se explica por el aumento de los 
principales factores de riesgo: pacientes 
inmunodeprimidos, drogadicción 
intravenosa y procedimientos quirúrgicos 

Aunque pueden presentarse a 
quier edad, son más frecuentes en la 

6ª década de vida (3, 5,6), existiendo 
un ligero predomino en el sexo masculino 

Vías de diseminación: Los 
microorganismos pueden alcanzar el 
espacio epidural espinal por tres vías:  

vía hematógena: a partir de 
focos sépticos distantes (7) (absceso 

 origen más común 
es la piel (drogadicción intravenosa, 
forúnculos) o las infecciones de vías 
respiratorias (neumonías). Es la vía de 
diseminación más frecuente. 

contigüidad: extensión 
directa o a través del plexo venoso 
epidural, de infecciones locales como 



abscesos retrofaríngeos (3) u osteomielitis 
vertebral, discitis etc.; 

c) por inoculación directa por 
traumatismos, cirugía o procedimientos 
diagnósticos (4,5). Así, se han descrito 
casos tras punciones lumbares, anestesia 
epidural, empleo de catéteres epidurales 
temporales, mielografía y discografía (6). 

La localización de los AEE está 
relacionada con la etiología (3). Así, por 
la disposición del drenaje venoso y 
linfático, las lesiones en extremidades 
superiores se asocian con una mayor 
incidencia de abscesos cervicales, 
mientras que heridas en extremidades 
inferiores se relacionan con AEE en la 
región lumbar (8). 

Existen una serie de factores 
predisponentes que aumentan la 
incidencia de los AEE: diabetes, 
alcoholismo, VIH, insuficiencia renal en 
diálisis, drogadicción intravenosa y en 
general cualquier causa de 
inmunodepresión (5). 

  
Microbiología: Los 

microorganismos responsables se pueden 
dividir en piógenos o granulomatosos 
(micobacterias y hongos) (9). Aunque la 
microbiología está muy condicionada al 
origen de la infección, en general, 
predominan los gérmenes piógenos. Los 
hongos aparecen sólo en determinados 
casos (pacientes inmunodeprimidos o tras 
tratamientos con antibióticos).  

El Staphylococcus aureus es el 
germen aislado con mayor frecuencia (60- 
70%) (1-7). Suele alcanzar el espacio 
epidural por vía hematógena, desde un 
foco distante en la piel o tejidos blandos 
(5). Le siguen en frecuencia 
Streptococcus, bacilos Gram negativos  
(colibacilos), y Mycobacterium 
tuberculosis (hasta el 25% en algunas 
series) (4-7). En inmunodeprimidos se 
han descrito abscesos causados por 
hongos, siendo los Aspergillus frecuentes 

en enfermos con SIDA (10). En pacientes 
tratados previamente con antibióticos de 
forma intensiva se han descrito casos de 
abscesos causados por el género Candida 
(10).  

 
Sintomatología: Los abscesos 

epidurales espinales (AEE) pueden 
adoptar dos formas clínicas (1):  

a) aguda, con una evolución 
clínica violenta, apareciendo los síntomas 
antes de las dos semanas; el hallazgo 
quirúrgico más frecuente es el pus libre 
con necrosis de la grasa epidural. Puede 
confundirse en su sintomatología con una 
mielitis transversa;  

b) crónica, con una clínica más 
larvada, desarrollando los síntomas a lo 
largo de varias semanas; en estos casos se 
observa durante la cirugía, una masa de 
tejido de granulación adherido a la 
duramadre, con pequeñas áreas de pus en 
su interior. Estos casos se comportan 
como un verdadero tumor medular. 

Los AEE producen el “síndrome 
espinal doloroso y febril”, debutando con 
dolor espinal dorsal, que da paso a un 
dolor de tipo radicular (1-7,12). La 
instauración de los déficits neurológicos 
(paresias, alteraciones sensitivas y 
esfinterianas) puede aparecer en tan sólo 
unas horas (1-8,12) tras el inicio de los 
síntomas. A la palpación se suele 
observar una contractura muscular sobre 
el área afectada, junto con espasmos de 
los músculos paravertebrales (12). 

El dolor puede estar ausente en el 
10-15 % de los casos (12,13) y la fiebre 
puede no existir en más de la mitad de 
ellos (6, 7, 12,13). Otras veces debutan 
con dolor lumbociático semejando una 
patología discal, lo cual, dificulta el 
diagnóstico y a menudo los pacientes 
acuden repetidas veces a los Servicios de 
Urgencias, donde son diagnosticados de 
dolor mecánico. En ocasiones el paciente 
puede desarrollar un proceso séptico y 



éste dominar el cuadro clínico, retrasando 
el diagnóstico y tratamiento (

 
Fisiopatología. El mecanismo de 

la lesión medular es doble: por una parte, 
por compresión directa y por otra, por 
trombosis de vasos leptomeníngeos (14). 
La causa principal del déficit neurológico 
es el efecto masa y la compresió
medular directa; pero algunos autores 
como Baker et al (15) han señalado que 
las lesiones medulares que provocan los 
AEE son más graves y extensas de lo que 
cabría esperar por el simple efecto 
compresivo. Esto sugiere que es la 
combinación del efecto mas
vascular e isquemia secundaria, la 
responsable de que los déficits 
neurológicos, sean a menudo, 
irreversibles (1, 3,15). 

 
Diagnóstico de imagen

resonancia magnética (RM) 
es el método diagnóstico de elección
que muestra la localización y extensión 
del absceso, así como la participación de 
los tejidos vecinos (osteomielitis, 
espondilodiscitis) (4, 5,16).

En todo paciente con fiebre y 

Fig. 1: RM corte sagital en secuencia T1 con 
contraste: lesión epidural, entre D3 y D6, que 
capta contraste periféricamente en anillo y que 
comprime y desplaza anteriormente el saco tecal.

cuadro clínico, retrasando 
co y tratamiento (2,5).  

. El mecanismo de 
la lesión medular es doble: por una parte, 
por compresión directa y por otra, por 
trombosis de vasos leptomeníngeos (14). 
La causa principal del déficit neurológico 
es el efecto masa y la compresión 
medular directa; pero algunos autores 
como Baker et al (15) han señalado que 
las lesiones medulares que provocan los 
AEE son más graves y extensas de lo que 
cabría esperar por el simple efecto 

sugiere que es la 
combinación del efecto masa, con el daño 
vascular e isquemia secundaria, la 
responsable de que los déficits 
neurológicos, sean a menudo, 

Diagnóstico de imagen: La 
RM) con gadolinio 

es el método diagnóstico de elección, ya 
que muestra la localización y extensión 
del absceso, así como la participación de 
los tejidos vecinos (osteomielitis, 

).  
En todo paciente con fiebre y 

dolor espinal (especialmente si tiene 
elevada la VSG) debe realizarse una R
para descartar la existencia de un 

Los AEE aparecen como una masa 
epidural que produce compresión de las 
estructuras neurales adyacentes (16). 
Presenta una hiposeñal en T1 similar al 
músculo y tras la administración de 
contraste pueden aparecer tre
radiológicos: a) realce uniforme 
homogéneo, b) realce parcheado 
heterogéneo y c) realce periférico con 
centro hipointenso necrótico (Figs

La localización
nivel torácico distal (50
los segmentos lumbosacro (17
cervical, con proporciones de 4:2:1 
respectivamente (5,6). 
por detrás del saco dural 
menor frecuencia son ventrales a él 
Los abscesos posteriores se extienden 
axialmente con más facilidad que los 
anteriores, debido a la firme unión de la 
duramadre al hueso y los ligamentos en el 
espacio espinal anterior (2). 
localización anterior suelen asociarse con 
osteomielitis vertebral y discitis 
(6). Suelen extenderse longitudinalmente 
a lo largo de dos o tres segmentos 
vertebrales (aunque pueden ser mucho 

Fig. 2: Corte axial del mismo caso: la lesión, de 
localización posterior, ocupa más del 50 % del canal 
espinal y ejerce efecto masa sobre la médula espinal.
 

RM corte sagital en secuencia T1 con 
contraste: lesión epidural, entre D3 y D6, que 
capta contraste periféricamente en anillo y que 
comprime y desplaza anteriormente el saco tecal. 

dolor espinal (especialmente si tiene 
elevada la VSG) debe realizarse una RM 
para descartar la existencia de un AEE.  

Los AEE aparecen como una masa 
epidural que produce compresión de las 
estructuras neurales adyacentes (16). 

una hiposeñal en T1 similar al 
músculo y tras la administración de 
contraste pueden aparecer tres patrones 
radiológicos: a) realce uniforme 

b) realce parcheado 
heterogéneo y c) realce periférico con 
centro hipointenso necrótico (Figs.1 y 2).  

localización más frecuente es a 
nivel torácico distal (50-80%), le siguen 
los segmentos lumbosacro (17-38%) y 
cervical, con proporciones de 4:2:1 
respectivamente (5,6). Suelen localizarse 
por detrás del saco dural (80%) y con 
menor frecuencia son ventrales a él (5,6). 
Los abscesos posteriores se extienden 
axialmente con más facilidad que los 
anteriores, debido a la firme unión de la 
duramadre al hueso y los ligamentos en el 
espacio espinal anterior (2). Los de 
localización anterior suelen asociarse con 

rtebral y discitis (80%) 
(6). Suelen extenderse longitudinalmente 
a lo largo de dos o tres segmentos 
vertebrales (aunque pueden ser mucho 

Corte axial del mismo caso: la lesión, de 
localización posterior, ocupa más del 50 % del canal 
espinal y ejerce efecto masa sobre la médula espinal. 



más extensos). El tamaño medio es de 3,5 
cuerpos vertebrales (8). 

 
 
Pruebas de laboratorio: Una 

analítica sanguínea mostrará 
generalmente leucocitosis, con desviación 
izquierda y elevación de la VSG (17). No 
siempre hay leucocitosis, pero sí 
elevación de VSG (3, 6, 7,12). En 
pacientes con septicemia, el germen que 
crece en los hemocultivos es casi siempre 
el responsable del absceso. La presencia 
de altas concentraciones de proteínas en 
LCR es sugestivo de persistencia de la 
infección (18), aunque el estudio del LCR 
no es recomendable, ya que puede 
transmitir la infección al espacio subdural 
(19).  

 
Diagnóstico diferencial: debe 

realizarse con patologías que cursen con 
clínica similar, de déficit neurológico 
progresivo: meningitis, mielitis transversa 
aguda, hernia discal, tumores 
espinales…etc.  

 
Tratamiento: El tratamiento de 

elección es el drenaje urgente del absceso, 
junto con la administración de 
antibióticos.  

Algunos autores (20) justifican un 
tratamiento conservador (inmovilización 
con ortesis y antibioterapia) en las 
siguientes situaciones:  

- ausencia de déficit neurológico,  
- parálisis completa > de 72 h,  
- identificación del agente causal 

por medio de otras fuentes,  
- extensa lesión a lo largo del 

canal espinal,  
- pacientes con alto riesgo 

quirúrgico (5 de 2).  
No obstante, si aparecen síntomas 

neurológicos progresivos es 
imprescindible la descompresión 
quirúrgica urgente (19,20). Por lo que 

estos pacientes deben someterse a una 
vigilancia neurológica estricta en un 
centro donde se pueda realizar una cirugía 
urgente en caso de empeoramiento 
(3,4,19,20). 

Cirugía: El objetivo del 
tratamiento quirúrgico no sólo es la 
descompresión del saco dural, sino 
también la eliminación del pus y de los 
tejidos necróticos y desvitalizados que 
actúan como irritantes tisulares y 
perpetúan el proceso inflamatorio (3-6). 
Además, la cirugía permite obtener 
muestras para identificar el germen 
causal. Puesto que la mayoría son 
posteriores, suelen drenarse mediante una 
laminectomía. Durante la cirugía no debe 
abrirse la duramadre para evitar la 
extensión del proceso infeccioso al 
interior del saco dural (3-6,19,20). 

Tratamiento antibiótico: En todos 
los casos debe iniciarse tratamiento 
antibiótico empírico antes de la cirugía. 
Aunque se han publicado distintas pautas, 
deben cubrirse los gérmenes más 
frecuentes: cocos Gram positivos y BGN 
(coliformes, pseudomonas). Así, se ha 
recomendado el uso de una Cefalosporina 
con actividad antipseudomona, asociada a 
vancomicina. Si se sospecha que pueden 
ser causados por anaerobios, añadir 
metronidazol o clindamicina por vía 
intravenosa. Si se desconoce el 
microorganismo, pueden administrarse 
empíricamente en combinación: 
Cefotaxima, Vancomicina y Rifampicina 
(6,7,20). La duración del tratamiento 
antibiótico puede ser monitorizada con la 
VSG (3). Mientras persista elevada, existe 
riesgo de recidiva por persistencia de  
infección subclínica, aún a pesar de la 
mejoría clínica. En todo caso debe 
mantenerse como mínimo 4 semanas si 
no existe osteomielitis y 8-10 semanas si 
la hay (3,5-7). 

 



Pronóstico: Se han señalado 
distintos factores con valor pronóstico:  

a) estado neurológico en el 
momento del diagnóstico. Es uno de los 
factores más importantes (3-5 ).  

b) duración de los síntomas antes 
de iniciar el tratamiento: mejor pronóstico 
antes de 72 h de iniciada la paresia (4). La 
mayoría de los autores coinciden en que 
la duración del déficit neurológico es el 
factor aislado más importante que va a 
determinar la posibilidad de recuperación 
del cuadro clínico (4,5); en lo que existe 
discrepancia es durante cuántas horas va a 
ser recuperable el paciente.  

c) grado de compresión dural: 
peor pronóstico en compresiones severas 
(4).  

d) localización: peor pronóstico 
los cervicales que los lumbares o 
dorsales.   

e) edad: mejor pronóstico en 
niños. 

Con la edad, el grado de 
compresión dural y el tiempo de 
evolución de los síntomas, Khanna 
estableció una escala con valor pronóstico 
(4).  
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PREGUNTAS: 
1.- Los abscesos epidurales 

espinales son más frecuentes que los 
subdurales. 

¿verdadero o falso? 
 
2.- Los AEE suelen ser 

secundarios a focos infecciosos distantes. 
¿verdadero o falso? 
 
3.- El agente causal más frecuente 

de los AEE es el E. Coli. 
¿verdadero o falso? 
 
4.- Los AEE suelen debutar con 

fiebre y dolor dorsal, y rara déficits 
neurológicos.  

¿verdadero o falso? 
 
5.- El diagnóstico se basa en la 

clínica (síndrome espinal doloroso y 
febril), análisis de LCR y pruebas de 
neuroimagen (RM espinal). 

¿verdadero o falso? 
 
6.- La localización más frecuente 

de los AEE, por orden de frecuencia es: 
cervical, dorsal y lumbar. 

¿verdadero o falso? 
 
7.- Los AEE son una patología 

cada vez menos frecuente y con mejor 
pronóstico, gracias a los mejores 
tratamientos antibióticos. 

¿verdadero o falso? 
 
8.- Desde el punto de vista 

analítico siempre hay leucocitosis con 
desviación izquierda y en ocasiones hay 
elevación de VSG. 

¿verdadero o falso? 
 



9.- El tratamiento quirúrgico 
consiste en la laminectomía de los 
espacios afectados, para evacuación del 
material purulento. Se recomienda la 
apertura dural para explorar el espacio 
subaracnoideo, comprobar si existe 
extensión de la infección a dicho espacio, 
y realizar un lavado local con 
antibióticos. 

¿verdadero o falso? 
 
10.- Uno de los factores 

pronósticos más importantes es la edad, 
siendo peor el pronóstico en niños. 

 ¿verdadero o falso? 
 

 


