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外科病因 （一）致病菌 随感染来源而异，常见的有：链球菌

、葡萄球菌、肺炎球菌、大肠杆菌、变形杆菌和绿脓杆菌等

，也可为混合性感染。耳源性脓肿多属以链球菌或变形杆菌

为主的混合感染；鼻源性脑脓肿以链球菌和肺炎球菌为多见

；血源性脑脓肿取决于其原发病灶的致病菌，胸部感染多属

混合性感染；创伤性脑脓肿多为金黄色葡萄球菌。不同种类

的细菌产生不同性质的脓液，如链球菌感染产生黄白色稀薄

的脓，金黄色葡萄球菌为黄色粘稠状脓液，变形杆菌为灰白

色、较稀薄、有恶臭的脓，绿脓杆菌为绿色的有腥臭的脓，

大肠杆菌为有粪便样恶臭的脓。脓液应及时作细菌革兰氏染

色涂片、普通和厌氧菌培养及药敏试验。有时脓液细菌培养

阴性，此乃由于已应用过大量抗生素或脓液曾长时间暴露在

空气，也可由于未做厌氧菌培养。厌氧菌脑脓肿的发生率日

益增多，其中以链球菌居多，其次为杆菌和其他球菌。除开

放性颅脑损伤引起的脑脓肿外，大多数厌氧菌脑脓肿继发于

慢性化脓性病灶，如中耳炎和胸腔化脓性病变等。结核杆菌

、真菌（如放线菌、隐球菌等）、阿米巴原虫及肺吸虫等偶

也可引起脑脓肿。 （二）细菌侵入颅内的途径 随病因而异。

耳源性脑脓肿的细菌主要入侵途径是经邻近的骨结构（如鼓

室盖）直接蔓延至硬脑膜、蛛网膜、血管、血管四周间隙，

从而进入颞叶脑实质，形成脓肿（图55-1），也可经鼓室盖

后壁或Trautman三角（上方为岩上窦、下方为面神经管、后

方为乙状窦）引起小脑脓肿。在少数病例，并有血栓性静脉



炎时，感染性栓子可经静脉窦逆行或经导静脉（或动脉）传

入脑，引起远隔部位如顶、枕、额叶、小脑蚓部或原发病灶

对侧的脑脓肿。鼻源性脑脓肿的感染是细菌经额或筛窦壁，

侵犯硬脑膜形成硬脑膜外（或下）脓肿，进而炎症扩散入脑

实质和血管（非凡是静脉），形成脑脓肿。血源性脑脓肿细

菌侵入脑实质的途径有：①经动脉血循环，多见于脓毒血症

和胸腔内感染及细菌性心内膜炎，细菌或感染性栓子经动脉

血循环到达脑内，先天性心脏病因有动静脉短路，大量静脉

血不经肺过滤，直接进入左心，使细菌或感染栓子直达脑内

。青紫型心脏病者常伴有红细胞增多症，血粘度增加，易形

成栓子和造成脑栓塞，脑组织缺血缺氧、坏死，更有利细菌

繁殖而形成脑脓肿；②经静脉血循环，见于头面部感染、颅

骨骨髓炎、牙周脓肿等，细菌可经面静脉与颅内的吻合支或

板障静脉、导静脉等侵入颅内；③经椎管内静脉丛，肝、胆

、膈下脓肿、泌尿系感染和盆腔感染，可经脊柱四周静脉丛

与椎管内之静脉吻合进入椎管内静脉，再经椎静脉逆行入颅

内。损伤性脑脓肿因硬脑膜破损，异物侵入颅内将细菌带入

。 （三）病变的演变过程 病菌侵入脑内，一般经下述三个阶

段形成脑脓肿： 1．急性化脓性脑炎或脑膜脑炎期由于病灶

部位小血管的脓毒性静脉炎或化脓性栓塞，使局部脑组织软

化、坏死，继而出现多个小的液化区，病灶四周血管扩张，

伴炎症细胞浸润和脑水肿。 2．化脓期 随着液化区扩大和融

合而成脓腔，其中有少量脓液，四周有一薄层不规则的炎性

肉芽组织，邻近脑组织有胶质细胞增生和水肿带。 3．包膜

形成期 脓腔外周的肉芽组织因血管四周结缔组织与神经胶质

细胞增生逐步形成包膜，其外周脑水肿逐渐减轻。脓肿包膜



形成的快慢不一，取决于机体对炎症防卫能力和病菌的毒力

等。一般感染后10～14天包膜初步形成，4～8周包膜趋于完

善。但少数病人因其反抗力差或病菌的毒力强大，脑部化脓

性病灶长期不能局限，感染范围不断扩大，脑水肿严重，除

形成多灶性少量积脓外，无包膜形成，称为暴发性脑脓肿，

这是脑脓肿的一种非凡类型，预后多数不良。另外，在脓肿

不同部位，包膜形成也不一致，在近脑皮质处，因血管丰富

，包膜形成较厚；在白质深处则包膜薄而脆，因此脑脓肿易

向脑室破溃。脑脓肿大小不一，可单房或多房，单发或多发

。在脑脓肿四周常伴有局部的浆液性脑膜炎或蛛网膜炎，有

时合并化脓性脑膜炎，硬脑膜外（或下）脓肿，增加鉴别诊

断的困难。临床表现 取决于机体对炎症防卫能力与病菌毒力

，以及脓肿大小，所在部位和邻近解剖结构受影响的情况。

多数病人具有下列典型表现。 （一）全身症状 多数病人有近

期感染或慢性中耳炎急性发作史，伴发脑膜炎者可有畏寒，

发热、头痛、呕吐，意识障碍（嗜睡，谵妄或昏迷）、脑膜

刺激征等。四周血象呈现白细胞增多，中性粒细胞比例增高

，血沉加快等。此时神经系统并无定位体征。一般不超过2

～3周，上述症状逐渐消退。隐源性脑脓肿可无这些症状。 

（二）颅内压增高症状 颅内压增高虽然在急性脑膜炎期可出

现，但是大多数病人于脓肿形成后才逐渐表现出来。表现为

头痛好转后又出现，且呈持续性，阵发性加重，剧烈时伴呕

吐、脉缓、血压升高等。半数病人有视乳头水肿。严重病人

可有意识障碍。上述诸症状可与脑膜脑炎期的表现相互交错

，也可于后者症状缓解后再出现。 （三）脑部定位征 神经系

统定位体征因脓肿所在部位而异。颞叶脓肿可出现欣快、健



忘等精神症状，对侧同向偏盲、轻偏瘫、感觉性失语或命名

性失语（优势半球）等，也可无任何定位征。小脑脓肿的头

痛多在枕部并向颈部或前额放射，眼底水肿多见，向患侧注

视时出现粗大的眼球震颤，还常有一侧肢体共济失调，肌张

力降低、肌腱反射降低、强迫性头位和脑膜刺激征等，晚期

可出现后组颅神经麻痹。额叶脓肿常有表情淡漠、记忆力减

退、个性改变等精神症状，亦可伴有对侧肢体局灶性癫痫或

全身大发作，偏瘫和运动性失语（优势半球）等。若副鼻窦

前壁呈现局部红肿、压痛，则提示原发感染灶可能即在此处

。顶叶脓肿以感觉障碍为主，如浅感觉减退，皮层感觉丧失

，空间定向障碍，优势半球受损可出现自体不认症、失读、

失写、计算不能等。丘脑脓肿可表现偏瘫、偏身感觉障碍和

偏盲，少数有命名性失语，也可无任何定位体征。 不典型表

现：有些病人全身感染症状不明显或没有明确感染史，仅表

现脑局部定位征和／或颅内压增高症状，临床上常误诊为脑

瘤等。有些病人合并脑膜炎，仅表现脑膜脑炎症状。辅助检

查 （一）头颅X线平片 可发现乳突、副鼻窦和颞骨岩部炎性

病变、金属异物、外伤性气颅、颅内压增高和钙化松果腺侧

移等。 （二）头颅***检查 大脑半球脓肿可显示中线波向对

侧移位或出现脓肿波。 （三）脑电图检查 在脓肿处可呈现局

灶性慢波，主要对大脑半球脓肿有定位意义。 （四）同位素

脑扫描 对大脑半球脓肿诊断的阳性率较高，但若病变直径小

于2cm或小脑脓肿则难以发现。近来Rehncrona和Bellotti介绍

一种用111In标记的白细胞脑闪烁图来鉴别脑脓肿与脑瘤，其

正确率可达88％～96％。其理论依据是：标记的具有放射性

的白细胞能迁移并聚集于炎症灶。放射性积聚程度与炎症程



度和标记白细胞的功能有关。而脑脓肿比脑瘤有更明显的炎

症反应。但是，当肿瘤有坏死而增加病灶四周炎症反应时，

可导致假阳性；另外，抗生素和激素应用，可改变炎症的程

度和细胞的功能，可导致假阴性。 （五）腰椎穿刺和脑脊液

检查 在脑膜脑炎期颅内压多为正常或稍增高，脑脊液中白细

胞可达数千以上，以中性粒细胞为主，蛋白量也相应增高，

糖降低。脓肿形成后，颅内压即显著增高，脑脊液中的白细

胞可正常或略增高（多在100个／mm3左右），糖正常或略低

，但若化脓性脑膜炎与脑脓肿并存，则脑脊液的变化对诊断

意义不大。而且，腰椎穿刺如操作不当会诱发脑疝。因此当

临床上怀疑到脑脓肿时，腰椎穿刺要慎重。操作时切勿放脑

脊液，只能取少量脑脊液作化验。 （六）脑血管造影 对大脑

脓肿比小脑脓肿的诊断率高，除见脑动脉移位等占位征象外

，部分病人可见脓肿壁显影，这是因为脓肿四周的血管受压

聚积或因脓肿壁的血管增生之故。 （七）脑室造影 主要用于

小脑脓肿的诊断，对大脑脓肿有促使其破溃可能，应慎用。 

（八）脑CT 是目前诊断脑脓肿的主要方法，适用于各种部位

的脑脓肿。由于脑CT检查方便、有效，可准确显示脓肿的大

小、部位和数目，故已成为诊断脑脓肿的首选和重要方法。

脑脓肿的典型CT表现为：边界清楚或不楚的低密度灶（0

～15HU），静脉注射造影剂后，脓肿周边呈均匀环状高密度

增强（30～70HU），脓肿中心密度始终不变，脓肿四周脑组

织可有低密度水肿带，脑室系统可受压、推移等。如脓肿接

近脑室，可引起脑室管膜增强征。少数脑脓肿的增强环不均

匀，或有结节状。可是脑CT显示的quot.并非脑脓肿特也可见

于神经胶质母细胞瘤、转移癌，囊性胶质细胞瘤，脑梗塞和



脑内血肿等。因此应结合病史注重鉴别。一般脑脓肿有感染

史，CT显示的环较均匀，伴有室管膜增强，还是轻易识别。

在脑炎晚期，CT也可显示quot.，此乃因脑炎引起血脑屏障改

变，血管四周炎性细胞浸润和新生血管形成等所致，因此脑

炎的quot.与脓肿包膜的quot.在本质上不同。两者的区分，除

结合发病时间外，可采用延迟CT检查法，即在静脉注射造影

剂30分钟后扫描，脑炎原来低密度中心区也变成高密度，但

脓肿中心区密度不变。由于类固醇激素有抑制炎症反应和成

纤维增生、新生血管形成的作用，从而影响脓肿包膜形成，

因此，对可疑病人应停用激素后重复CT检查。 （九）磁共振

成像（MRI）是近年应用于临床的新检查方法。在脑炎期病

灶呈边缘不清的高信号改变，中心坏死区为低信号改变，T2

（横弛豫时间）延长，周边脑水肿也呈高信号变化，灰白质

对比度消失，T1（纵弛豫时间）和T2也延长。脑炎晚期的病

灶中心低信号区扩大，IR（反向复原）成像示中心区仍为低

强度。包膜形成期的中心区低信号，T1延长，但在长TR（重

复时间）成象时原低信号变成较脑脊液高的高信号。包膜则

为边界清楚的高信号环。邻近脑灰白质对比度恢复正常，

但T1，T2仍轻度延长。因此MRI显示早期脑坏死和水肿比CT

敏感，区分脓液与水肿能力比CT强，但在确定包膜形成，区

分炎症与水肿不及CT敏感。 （十）钻孔穿刺 具有诊断和治

疗的双重意义，适用于采取上述各检查方法后还不能确诊的

病例，而又怀疑脑脓肿者。在无上述检查设备的单位，临床

上高度怀疑脑脓肿者，可在脓肿好发部位钻孔穿刺。诊断 脑

脓肿应与下列疾病鉴别： 1．化脓性脑膜炎 一般化脓性脑膜

炎体温较高，中毒症状和脑膜刺激征较明显，多无定位体征



，脑脊液呈化脓性炎症改变等，不难与脑脓肿鉴别。但若脑

脓肿与化脓性脑膜炎相伴随，则临床上两者难以严格区别，

可采用脑CT加以鉴别。 2.耳源性脑积水 多因中耳感染、乳突

炎和横窦血栓形成所致。其特点为颅内压增高而缺少定位体

征，病程较长。可采用脑CT检查来与小脑脓肿区分（如无

脑CT，也可采用脑室造影）。或小心行腰椎穿刺，压病灶侧

颈静脉，如不引起脑脊液压力增高，则提示该侧横窦阻塞

（Tobey Ayer试验）。本病经药物抗炎，脱水多能缓解。 3．

化脓性迷路炎 为中耳炎并发症，可出现眼颤、共济失调和强

迫头位，颇似小脑脓肿。但本病眩晕较头痛严重，眼底水肿

，无病理征，经药物治疗数周多好转。 4．脑瘤 一般根据病

史、CT、MRI可鉴别，有时需手术才能确诊。并发症 脑脓肿

可发生两种危象： （1）脑疝形成：颞叶脓肿易发生颞叶钩

回疝，小脑脓肿则常引起小脑扁桃体疝，而且脓肿所引起的

脑疝较脑瘤者发展更加迅速。有时以脑疝为首发症状而掩盖

其它定位征象。 （2）脓肿破裂而引起急性脑膜脑炎，脑室

管膜炎：当脓肿接近脑室或脑表面，因用力、咳嗽、腰椎穿

刺、脑室造影、不恰当的脓肿穿刺等，使脓肿忽然溃破，引

起化脓性脑膜炎或脑室管膜炎并发症。常表现忽然高热、头

痛、昏迷、脑膜刺激症、角弓反张、癫痫等。其脑脊液可呈

脓性，颇似急性化脓性脑膜炎，但其病情更凶险，且多有局

灶性神经系统体征。治疗 在化脓性脑膜脑炎时选用有效的抗

生素和脱水剂治疗，常可避免脓肿形成。脓肿形成后，抗生

素仍是重要的治疗措施。由于血脑屏障存在，抗生素在脑组

织和脑脊液中的浓度比血中要低。因此应用抗生素要注重：

①用药要及时，剂量要足。一旦诊断为化脓性脑膜脑炎或脑



脓肿，即应全身给药。为提高抗生素有效浓度，必要时可鞘

内或脑室内给药。②开始用药时要考虑到混合性细菌感染可

能，选用抗菌谱广的药，通常用青霉素和氯霉素，以后根据

细菌培养和药敏结果，改用敏感的抗生素。③持续用药时间

要够长，必须体温正常，脑脊液和血常规正常后方可停药。

在脑脓肿手术后应用抗生素，不应少于2周。一般抗生素用法

见表55-1，552。青霉素钠盐或钾盐1000～2000万U/d，分2～4

次静脉点滴；增效磺胺甲基异唑4支（相当SMZ1600mg

，TMP320mg），分2次静脉点滴；氯霉素天天50mg/kg，分2

～3次静脉给药；苯甲异恶唑青霉素12～18g/d，分2次静脉给

药；氨苄青霉素天天150～200mg/kg，分2～4次静脉点滴；丁

胺卡那霉素天天200～400mg，分2次肌肉或静脉给药；庆大霉

素天天3mg/kg，分2～3次静脉点滴；妥布霉素天天5～7mg/kg

，分2～3次给药；第三代头孢菌素，如菌必治天天1～2g，

分1～2次静脉点滴；羧苄青霉素天天300～500mg/kg，分2～4

次静脉给药；万古霉素天天1～2g，分2次静脉点滴；利福平

天天1200mg，分2次口服；灭滴灵天天15～20mg/kg，分2～4

次静脉给药。鞘内注射抗生素：庆大霉素10，000～20

，000U/次，天天1～2次；丁胺卡那霉素5～10mg/次（最大剂

量40mg／次），天天1次；先锋I号15～100mg/次，天天1次；

头孢噻啶12．5～50mg/次，天天1次；多粘菌素10，000～50

，000U/次，每日1次；万古霉素20mg／次，天天1次；两性霉

素B首剂0.05mg， 以后逐渐增至＜1mg；咪康唑10～20mg/次

。可选用1～2种抗生素作鞘内注射，用生理盐水把药稀释，

注射时要缓慢，使药液逐渐在脑脊液中弥散，并根据病人反

应调整针尖位置和注射速度，以减少药液对神经组织的毒性



反应。当伴有脑室炎时，鞘内给药脑室内药浓度很低，仅为

椎管内浓度的1／40～1/10，因此应装置头皮下贮液囊，作脑

室内给药。脑室内给药同鞘内，但药剂量减半。当急性化脓

性脑炎发展迅速，出现高颅压，危及病人生命，经脱水剂治

疗无效时，可开颅切除炎性坏死脑组织，并在残腔内放置导

管，以便术后作引流和注入抗生素。 一旦脑脓肿形成，就不

能单独用药治疗，还必须采用手术。对包膜尚未完善形成的

早期脓肿、多发性小脓肿、基底节等深部脓肿，或病人年老

体弱不能耐受手术，可先采用内科治疗，但必须密切随访，

定期作神经系统检查和脑CT复查。抗生素应用时间，根据病

人临床状况和CT表现而定。当脓肿体积显著缩小，抗生素静

脉给药至少3周，以后改口服，直到CT证实脓肿完全消失为

止。对结核性、真菌或阿米巴原虫性脑脓肿，应给予相应的

药物治疗。 关于手术时机，有两种意见，一种主张一旦确诊

为脑脓肿即应手术，另一种主张用抗生素治疗1～2周，待包

膜形成完善手术。多数人偏向后一种意见，但当病情恶化时

，应立即手术。手术方法有： 1. 穿刺抽脓术 简便安全，既可

诊断又可治疗，适用于各种部位的脓肿，非凡对位于脑功能

区或深部脓肿（如丘脑、基底节）或老年体弱、婴儿、先天

性心脏病及病情危重不能耐受开颅术者适用。穿刺法失败后

，仍可改用其它方法。因此随着脑CT的应用，穿刺法常作为

首选的治疗方法，甚至用于多房性脑脓肿。对深部脑脓肿（

如丘脑脓肿），采用立体定向技术或脑CT简易定位法，可提

高穿刺的准确性。但是缺点是疗程较长，对厚壁脓肿、脓腔

内有异物者不适用。 穿刺抽脓时，应根据脓肿部位，选最近

脓肿而又不在脑功能区或大血管部位钻孔。穿刺入脓腔后，



应保持针尖在脓腔中心，把脓液尽量抽吸出来，并反复小心

地用生理盐水作脓腔冲洗，防止脓液污染术野。最后向脓腔

内注入含抗生素的硫酸钡混合悬液，作脓腔造影，以便以后

摄头颅正侧位片随访和作为再穿刺的标志，也可不作脓腔造

影，单纯注入抗生素，而用脑CT随访来指导穿刺。临床症状

、体征的消失，脓腔造影或CT显示脓肿缩小（直径小于1

．5cm）、皱缩，则说明脓腔已闭合，可停止穿刺。但临床

还应定期随访半年至1年。 2．脓肿切除术 经穿刺抽脓失败者

、多房性脓肿、小脑脓肿或脓腔内有异物者均应行脓肿切除

术，对脓肿溃破者也应紧急开颅切除脓肿，并清洗脑室内积

脓。术时应注重防止脓液污染伤口。本法治疗彻底，颅内减

压满足，但它要一定的医疗技术和条件。可见，上述两法各

有利弊，应根据病人情况合理选用。一般而论，手术方法与

术后癫痫发生率、脓肿复发率及神经系统并发症之间并无显

著关系。不论采用什么方法，最重要的是及时的诊断和治疗

，在脑干尚未发生不可逆的继发性损伤以前清除病变，解除

脑受压，并配合应用适当的抗生素、脱水治疗，注重营养和

水电解质平衡。 其它治疗应包括术前、后高渗、利尿脱水剂

（如20％甘露醇等）的应用和抗癫痫等对症治疗。由于术后

约半数病人发生癫痫，以术后4～5年为高峰，因此术后抗癫

痫治疗不应短于5年。预防及预后 脑脓肿的发生率和死亡率

仍较高，在抗生素应用前，死亡率高达60～80％，40～70年

代由于抗生素应用和诊治方法提高，死亡率降为25～40％

。CT应用后，死亡率降低不显著，仍为15～30％，这与本病

（非凡血源性）早期难被发现，当病人来诊时，脓肿已属晚

期，一般手术死亡率与术前病人意识有关，清醒者为10～20



％，昏迷者为60～80％。各种疗法都有程度不等的后遗症，

如偏瘫、癫痫、视野缺损、失语，精神意识改变，脑积水等

。因此，脑脓肿的处理应防重于治，并重视早期诊断和治疗

。例如重视对中耳炎，肺部感染及其它原发病灶的根治，以

期防患于未然。 影响疗效和预后的因素有：①诊治是否及时

，晚期病人常因脑干受压或脓肿破溃而导致死亡；②致病菌

的毒力，非凡是厌氧链球菌引起的脑脓肿发病率和死亡率均

较高，可能与其破坏脑组织的毒力有关；③心源性、肺源性

和多发性脑脓肿预后差；④婴幼儿患者预后较成人差 100Test 
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