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RESUMEN
El absceso cerebral se define como la infección purulenta del parénquima cerebral de tipo focal, está secundaria a la diseminación
de un foco infeccioso distante, la formación del absceso es un proceso complejo que dependerá de la respuesta inmunológica del
huésped, la cual limitará o propagar la infección dentro del sistema nervioso central. Las variantes en la presentación clínica
del absceso cerebral condicionan un retraso en el diagnóstico, ya que la triada clásica de cefalea, fiebre y déficit focal, solo
aparece en menos de 50% de los casos. Los estudios de imagen convencional han revolucionado el diagnóstico oportuno de la
lesión; sin embargo, estas técnicas no han logrado distinguir el absceso de otras lesiones ocupativas intracraneales, aumentando
el número de falsos positivos. El advenimiento de técnicas de imagen como la espectroscopia y la resonancia magnética por
difusión han aumentado la especificidad diagnóstica. Los avances en el tratamiento médico y quirúrgico han disminuido la
mortalidad y las secuelas de este padecimiento. En la actualidad no se cuentan con guías internacionales para el diagnóstico y
tratamiento del absceso cerebral. No se ha documentado en la literatura contemporánea meta-análisis o estudios prospectivos
con el suficiente poder estadístico con el cual se logre establecer un consenso global en el manejo de este tipo de pacientes.
Palabras clave: Absceso cerebral, cerebritis, infección intracraneal, resonancia magnética.

Brain Abscess

ABSTRACT
The cerebral abscess defines how the purulent infection of the focal type on cerebral parenchyma, is secondary to the
dissemination of a distant infectious source, the formation of the abscess is a complex process that will depend on
the immune response of the host, which will limit or spread the infection within the central nervous system. The variants in the
clinical presentation of the cerebral abscess determine a delay in the diagnosis since the classic triad of migraine, fever and
focal shortage only appears in less than 50% of the cases. The studies of conventional imaging have revolutionized the timely
diagnosis of the injury, nevertheless these techniques have failed to distinguish the abscess from other intracranial injuries rising
the number of false positives. The advent of imaging techniques such as the spectroscopy and the diffusion magnetic resonance
have increased the diagnostic specificity. The advances in the surgical and medical procedures have diminished the mortality
and after effects of this illness. There are no current international guides for the prognosis and treatment of the cerebral
abscess. There have not been documented in contemporary literature one meta-analysis or prospective studies, with enough
statistical power, to be able to establish a global consensus in the management of this patients.
Key words: Cerebral abscess, cerebritis, intracranial infection, magnetic resonance.
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INTRODUCCIÓN

El absceso cerebral es la infección purulenta del
parénquima cerebral de tipo focal.1 La diferencia entre la
encefalitis y el absceso cerebral, radica en que este ulti-
mo forma una cápsula fibrosa, y que puede ser de origen
bacteriano, micótico o fímico.1,2

La primera mención de un absceso cerebral fue por
William Macewen (1893), en su monografía del SNC
(Pyogenic Infective Diseases of the Brain and Spinal
Cord), en la cual describía tres estadios clínicos del abs-
ceso cerebral. Fue el mismo Macewen el pionero en el
tratamiento de los abscesos cerebrales. En una descrip-
ción de 25 casos, reportó una mortalidad de 5%; sin em-
bargo, en la década de los setenta, la mortalidad reporta-
da era de 50%.3

En la actualidad la mortalidad ha disminuido por la uti-
lización de la tomografía axial computada (TAC), el uso
de antibióticos de amplio espectro, y al drenaje del absce-
so, introducido por Dandy en 1926.3,4

La incidencia del absceso cerebral ha variado en las
últimos años, en relación con el uso y creación de nuevas
vacunas entre las que destacan: la vacuna contra
Haemophilus influenza tipo B en 1990 y la vacuna con-
tra Estreptococo pneumoniae introducida en el año 2000.5

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia anual del absceso cerebral en países en
desarrollo va de 4 a 11 por millón de habitantes, mientras
en EU se reportan de 1,500 a 2,500 casos por año. Existe
una mayor prevalencia en varones con una relación hom-
bre: mujer de 3:1.2,6-8

Los abscesos cerebrales son responsables de 2 a 5%
de todas las lesiones intracraneales, con una mortalidad
entre el 22 al 53%.9
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En ciertos grupos etarios, como los extremos de la vida,
existe una mayor predisposición a padecer abscesos ce-
rebrales como consecuencia de alteraciones del sistema
inmune y falta en la detección oportuna de manifestacio-
nes clínicas tempranas. Además, algunos aspectos rela-
cionados con la anatomía de oído medio y los senos
paranasales en niños, los hace más susceptibles a infec-
ciones de este tipo.

Otros factores son: bajo nivel socioeconómico, ser afro-
americano; la exposición al patógeno (cirugía intracraneal,
trauma craneoencefálico, etc.); la inmunosupresión (dia-
betes mellitus, alcoholismo, asplenia, infección por virus
de la inmunodeficiencia humana y uso de drogas
inmunosupresoras).5

La epidemiología del absceso depende de la edad del
paciente, siendo más común el absceso de origen ótico en
niños y mayores de 40 años; los abscesos de origen sinusal
son más comunes en edades medias de la vida. Los abs-
cesos secundarios a procesos meníngeos forman menos
de 10% de la incidencia.2

ETIOPATOGENIA

La primera interacción para la formación del absceso,
es la vía de entrada de los patógenos al SNC, la disemina-
ción contigua, representa la vía más común de 75 a 85%
de los casos, la vía hematológica es la responsable de 14
a 28%, relacionada a neumonía, empiemas y endocardi-
tis, entre otras. Y, por último, la diseminación directa (se-
cundaria a drenajes ventriculares, colocación de catéteres
epidurales, trauma craneoencefálico, implantes cocleares
y procedimientos faciales) cuenta con 10% de las vías de
entrada. El absceso raramente es consecuencia de una
meningitis aguda (menos de 10%).2,10-12

Los factores patógenos de los microorganismos, como la
liberación de proteasas de inmunoglobulina A por H. influenza
tipo B, S. neumonie y Neiseria permiten evadir al sistema
inmune; estos patógenos cuentan con una cápsula de
polisacáridos, que inhibe la actividad del complemento.10

Los factores del huésped que predisponen a la forma-
ción del absceso cerebral son:

1. Físicos (trauma y cirugías).
2. Inmunosupresión como cardiopatías congénitas, enfer-

medad De Osler-Weber-Rendu, deficiencias del com-
plemento, neoplasias, uso de esteroides,
bronquiectasias, infección por VIH, entre otras.11,14

La flora polimicrobiana causa más de 60% de los ca-
sos, siendo las bacterias anaerobias las productoras de
49%, destacando los Estreptococos, Bacteroides spp.
Prevotella, Propionibacterium, Fusobacterium y
Actinomices. El resto corresponde a bacterias aeróbicas
como: S. viridans, S. milleri, S. microaerofilicos, S.
pneumonie y Staphylococcus.15,17,19-21

Los abscesos secundarios a procedimientos
neuroquirúrgicos están relacionados a Staphylococcus,
principalmente; sin embargo, las Pseudomonas y otros
patógenos del tipo microaerofílico y anaerobios, pueden
ser causante de abscesos postquirúrgicos.16

La colocación de implantes cocleares aumentan el ries-
go de sufrir absceso cerebral 30 veces, y es generado
predominantemente por Pneumococo (Tabla 1).13,15

En 15 a 20% de abscesos cerebrales no se documenta
un foco primario, probablemente por uso de antibiótico
previo.2

Después de cruzar la barrera hematoencefálica (BHE)
y penetrar al sistema nervioso central, se liberan citocinas
(IL8, FNTa, IL1, IL6, MCP1 y BDNF), permite mayor
permeabilidad de la barrera hematoencefálica y produ-
ciendo quimiotaxis. Una vez instalado el patógeno dentro
del parénquima cerebral, se inicia un área de reblandeci-
miento llamada cerebritis que se necrosa de forma paula-
tina, teniendo como resultado una cavidad compuesta de
material purulento. En las semanas posteriores la lesión
se delimita del parénquima cerebral mediante prolifera-
ción fibroblástica y sus derivados.20,22-24

La maduración del absceso cerebral se realiza en eta-
pas. La primera de ellas se denomina cerebritis tempra-
na, la cual aparece entre el día 1 a 3, manifestada por la
formación de un área necrótica mal definida e inflama-
ción periférica. La segunda etapa es la cerebritis tardía,
entre el día 4 a 9, en la que el área necrótica aumenta de

Tabla 1
Factores de riesgo y patógeno más comúnmente implicado en la génesis del absceso cerebral

Endocarditis Cocos Gram positivos
Bronquiectasias Bacilos Gram negativos
Otitis media Streptococcus, Moraxella y Haemofilus
Senos paranasales Streptococcus milleri
Post. nx. Staphylococcus, enterococos y anaerobios
Implante coclear Pneumococo
Uso de drogas I.V. Staphylococcus catalasa positivos
Post.nx.: Procedimientos neuroquirúrgicos.
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tamaño; del día 10 al 13, aparece a la tercera etapa de-
nominada capsular temprana, que inicia con la formación
de una cápsula fibrosa, rodeada por inflamación
perivascular; del día 13 en adelante, el absceso alcanza
su madurez con todas las capas conocidas de este, dismi-
nuyendo el área de necrosis central e inflamación, gene-
rando edema y gliosis alrededor del absceso (Figura 1).

El grosor de la cápsula es uniforme, excepto en la par-
te medial (ventricular), lo que los hace más propensos a
rupturas intraventriculares.12

En modelos animales se han asociado a las acuaporinas
y al receptor 1 de lipoproteínas de baja densidad con las
infecciones por Estafilococo aureus.25

CUADRO CLÍNICO

En el absceso cerebral la clínica es variable, depende
de la localización (supratentorial o infratentorial), evolu-
ción, agente patógeno, tamaño del absceso, número de
abscesos, estado inmunológico del paciente, entre otros
factores.

La tríada patognomónica del absceso está constituida
por cefalea, fiebre y déficit focal, pero sólo aparece en
50% de los casos. En algunos casos el paciente puede
estar asintomático, presentarse como coma o como
herniación cerebral.1,10,12,17,20,25

La cefalea esta presente en 75% de los pacientes, es
constante, hemicranea o generalizada, progresiva, y sin

mejoría con analgésicos. La fiebre aparece en 50% de los
pacientes, normalmente de bajo grado e intermitente.26-28

La focalización se encuentra en 60% de los casos.
Ésta depende del área afectada en el SNC. El sitio afec-
tado está asociado al foco primario de infección. Así, en
un foco hematógeno, es probable tener abscesos múlti-
ples, dístales en la corteza cerebral y en la unión de la
sustancia gris-blanca. En caso de focos sinusales, predo-
minaran los síndromes frontales. Los abscesos óticos afec-
tan al lóbulo temporal en 65% de los casos, siendo las
crisis convulsivas, alteraciones del lenguaje y las
cuadrantanopsias la clínica predominante. El nistagmo y
ataxia son signos de afección cerebelar, apareciendo en
25% de los focos óticos. La afasia es el signo más común
en el absceso cerebral, y es un útil marcador clínico de la
enfermedad.4,5,17

Los lóbulos principalmente afectados en orden decre-
ciente son:

1. Fronto-temporal.
2. Fronto-parietal.
3. Cerebelar.
4. Occipital.
5. Lumbar.18,29

Las crisis convulsivas se presentan en 35 a 40% de
los casos, normalmente de tipo parcial con generalización
secundaria.27

Figura 1. Evolución fisiopatológica y
radiológica del absceso cerebral. A. Abs-
ceso cerebral en fase de cerebritis tardía,
en la cual se ven los vasos sanguíneos
sin dilatación, un área central necrótica,
rodeada de un área inflamatoria, y un ede-
ma perilesional leve, a lado se encuentra
una imagen de IRM ponderada en T2, ob-
servándose el área central necrótica (ca-
beza de flecha), la fase temprana de la
formación de la cápsula (flecha) y el ede-
ma perilesional (flecha sin relleno). B. Ima-
gen y tomografía de un absceso cerebral
en fase capsular tardía, aún con un cen-
tro necrótico (cabeza de flecha), ensan-
chamiento de los vasos sanguíneos, con
una cápsula de fibrosis y colágena de ta-
maño variable (flecha), alrededor de esta
última se encuentra el área inflamatoria
perivascular con edema perilesional (fle-
cha gruesa), el cual suele ser extenso en
las formas tardías.
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Los signos meníngeos (Kernig y Brudzinsky) son da-
tos excepcionales en el absceso cerebral, y su presencia
hace sospechar la ruptura del absceso al sistema
ventricular.8,26,30

El proceso ocupativo puede generar un aumento de la
presión intracraneana, manifestado por náuseas, vómito,
alteración del estado mental, ptosis y papiledema. Tam-
bién puede presentarse como crisis convulsivas, princi-
palmente del tipo generalizadas, que pueden progresar a
un estado epiléptico.31,32

Por último, el cuadro clínico en el anciano puede pre-
sentarse en forma de delirium, psicosis, demencia, y sin
presencia de fiebre.5,27

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico clínico del absceso cerebral carece de
sensibilidad y especificidad, la sospecha clínica es fun-
damental para iniciar el proceso diagnóstico, gracias a
esto, se ha documentado un retraso en el diagnóstico de
11 a 12 días después del inicio de los síntomas. Los estu-
dios de laboratorio suelen ser poco concluyentes para el
diagnóstico preciso. Por lo que el uso de herramientas
de imagen es la base del diagnóstico. La TAC es el es-
tudio de imagen de primera elección, esto debido a su
viabilidad y disponibilidad, cuenta con una sensibilidad
de 95 a 99%, pero con una especificidad sólo de 80 a

85%, la cual disminuye a 65% en fases tempranas del
absceso. La TAC normalmente muestra una o varias
imágenes en anillo hiperdensas, que prenden con el con-
traste intravenoso. Si la imagen de TAC no se relaciona
con la clínica, será necesaria la adición de la IRM para
pulir el diagnóstico. La tabla 2, describe las característi-
cas encontradas en estudios de imagen para el diagnós-
tico de absceso cerebral.5,10,33

El diagnóstico de certeza del absceso cerebral
se realiza con el estudio microbiológico y mediante
el cultivo del material purulento, para lo cual, casi
siempre será necesario la realización de aspirado o
resección del absceso. A su vez, el material drenado
deberá ser cultivado en medios especiales (aerobios,
anaerobios, Lowenstein-Jensen y cultivo para hon-
gos).34

La punción lumbar tiene poco valor diagnóstico en los
abscesos cerebrales, ya que normalmente el absceso no
afecta meninges, a menos que exista irrupción ventricular.
La única utilidad de la punción lumbar es cuando sospe-
chamos ruptura del absceso hacia los ventrículos cere-
brales, encontrando hasta 160,000 leucocitos, aumento de
la presión de apertura, proteínas de más de 250 mg/dL e
hipoglucorraquia.35

El absceso cerebral es una contraindicación relativa
de punción lumbar, debido al riesgo herniación cerebral.
Con lesiones por debajo del tentorio la punción lumbar

Tabla 3
Diagnóstico diferencial de absceso cerebral en Imagen de resonancia magnética con secuencia de difusión

Patología Imagen echo-planar Mapa de aparente coeficiente de difusión

Absceso Alta señal 0.21- 0.34 x 10-3/segundo
Glioblastoma Baja señal > 0.50 x 10-3/segundo
EVC Temprano (< 8 h) Moderada señal 0.29- 0.33 x 10-3/segundo
EVC Tardío (1 a 8 días) Moderada señal 0.54 ±  0.18 x 10-3/segundo

EVC: Evento vascular cerebral de tipo isquémico.

Tabla 2
Cambios imagenológicos en tomografía y en resonancia magnética

Estadios Cerebritis Temprana Cerebritis Tardía Capsular Temprana Capsular Tardía
1 a 3 días 4 a 9 días 10 a 13 días > 14 días

Centro Centro Cápsula Centro Cápsula Centro

TAC Hipodenso Hipodenso Hiperdensa Hipodenso Hiperdensa Hipodenso
TAC c Hipodenso Hipodenso Bordes prendidos Hipodenso Muy Hiperdensa Hipodenso
IRM
T1 Hipointenso o Hipointenso Isointensa o Hipointenso Hiperintensa Hipointenso

Isointenso Hiperintensa
IRM
T2 Hiperintenso Hiperintenso Hipointensa Hipointenso Hipointensa Hiperintenso
IRM
T1 c Hipointenso Hipointenso Hiperintensa Hipointenso Muy Hiperintensa Hipointenso

TAC: Tomografía axial computada. IRM: Imagen de resonancia magnética. c: Con contraste.
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puede generar herniación en 30% de los casos, principal-
mente si antes de la punción lumbar se encuentra cefalea,
signos focales, lesión a pares craneanos y papiledema. El
cultivo del LCR es positivo en 10% de casos de absceso
cerebral, en los casos de irrupción ventricular el cultivo es
positivo en 20%.36,37

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Por estudios de imagen convencionales, en ocasiones
es imposible diferenciar entre un absceso cerebral y tu-
mores o quistes cerebrales. Con el advenimiento de nue-
vas secuencias de IRM (espectroscopia y difusión) se ha
permitido establecer un diagnóstico diferencial
imagenológico con otros padecimientos.38-43

La IRM por difusión es útil para la diferenciación de
abscesos cerebrales con tumores como el glioblastoma
multiforme (Tabla 3).32,37,38,41,42

La espectroscopia, mide ciertos microelementos y
metabolitos dentro de la lesión, ya que cada metabolito
tiene una imagen espectral diferente. En los últimos años
se ha intentado establecer por espectroscopia la etiología
del absceso cerebral, lográndose encontrar diferencia entre
microorganismos aerobios, anaerobios, micóticos y fimicos
(Tabla 4).44-48

La sensibilidad de la espectroscopia disminuye cuando
el tamaño del absceso es pequeño, ya que no permite deli-
mitar los diferentes espectros, esto al sobreponer el espec-
tro lipídico del SNC (0.8 a 1.3ppm) con el espectro de
aminoácidos citosólicos (0.9ppm) y lactato (1.3ppm).44,45

Tabla 4
Diagnóstico diferencial del absceso cerebral con espectroscopia

Tipo de microorganismos Datos espectroscópicos
NAA Cr Colina Acetato Alanina Aac Lactato Lip Tre

Cerebro normal ** ** **
Anaerobios, anaerobios facultativos y flora mixta * *** *** ***
Aerobios y Algunos anaerobios facultativos ** ***
Microabscesos Miliares **
Abscesos tuberculosos ** ***
Abscesos micóticos * * ***

NAA: N Acetil Aspartato. Cr: Creatinina. Lip: Lípidos. Tre: Trehalosa. Aac: Aminoácidos citosólicos (leucina, isoleucina y valina).

Figura 2. Algoritmo terapéutico del
absceso cerebral.  Algoritmo diag-
nóstico del absceso cerebral: se
inicia con la sospecha clínica, con
la tríada de cefalea, déficit focal y
fiebre, seguido se realiza estudio
de imagen, si la imagen es com-
patible con absceso cerebral es
necesario ver el estadio del abs-
ceso, iniciando manejo antibiótico
en todos los estadios, y reservan-
do el manejo quirúrgico para las
etapas capsulares, posteriormen-
te en 3 o 4 semanas se tomara
nuevo estudio de imagen y se re-
valorara clínicamente al paciente,
si hay mejoría clínica se continua-
rá con manejo antibiótico, en caso
contrario se revalorará tratamien-
to quirúrgico. d: días.
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TRATAMIENTO

El tratamiento antibiótico es la piedra angular en todas
las fases del absceso cerebral, y el manejo quirúrgico sólo
se indica en fases capsulares (Figura 2).

Dentro de los procedimientos quirúrgicos se encuen-
tran: craniectomía con resección primaria, o con aspira-
ción del absceso con inserción de catéter, o sin ella, aspi-
ración estereotáxica, aspiración guiada por ultrasonido y
por endoscopía. La terapéutica médica sola, es una alter-
nativa para abscesos menores de 2 cm.49-52

Las indicaciones del tratamiento quirúrgico son:

1. Aspiración de cavidad, para disminuir la presión
intracraneal, con el uso de ultrasonido o cirugía
estereotáxica.

2. Toma de biopsia, para determinación de
microorganismos.

3. Para la aplicación local de antibióticos.51

Tabla 6
Microorganismos y antibióticos según sitio de infección primaria en el absceso cerebral

Foco primario Microorganismos Antibióticos

Periodontal Prevotella asaccharolytica Metronidazol, Cloranfenicol
Streptococcus intermedius o Carbapenemicos

Dental Haemophilus paraphophilus Penicilina o Cloranfenicol

Sinusitis Streptococcus milleri Cefuroxima, Ceftriaxona,
Haemophilus influenza Cefotaxima + Metronidazol

Ampicilina + Metronidazol

Ótico Streptococcus Ceftriaxona
Enterobacter aceme Cefepime
Pseudomona aeruginosa Cloranfenicol

Periorbitario Streptococcus viridans Carbapenémicos

Trauma craneoencefálico Pseudomonas y E. coli Fluoxacilina, Ceftriaxona,
Piperacilina y Tazobactam

Infección sistémica Listeria monocytogenes Cloranfenicol, Vancomicina
o Metronidazol

Lesiones por continuidad Streptococcus milleri Ceftriaxona,
Fusobacterium Gentamicina + Ceftazidima,
Clostridium Metronidazol

Focos a distancia Streptococcus viridans Carbapenémicos
Staphylococcus aureus Vancomicina

Tabla 5
Microorganismos y manejo antibiótico, en patologías que predisponen al absceso cerebral

Patología predisponente Microorganismos Manejo antibiótico

Cardiopatía congénita Staphylococcus Epidermidis, Bacillus especies Cefuroxima, Cefotaxima
Ceftriaxona + Metronidazol

Neutropenia Pseudomonas, Aspergillus, Candida Imipenem o Fluconazol

Virus de la inmunodeficiencia humana Toxoplasma gondii, Nocardia Ceftriaxona + Amikacina
asteroides, Cryptococcus, Listeria  M. Ceftazidima o Imipenem
 Mycobacterium spp. Dotbal

El uso de cirugía estereotáxica estará determinado por
la localización de la lesión, estando indicada si se encuen-
tra en mesencéfalo, puente o transpeduncular, así como
del tamaño del absceso (mayor de 2 cm).49,50

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO

La concentración plasmática de antibióticos no se
correlaciona con la del SNC, esto relacionado con las pro-
piedades físicas del antibiótico, así como su habilidad para
cruzar la barrera hematoencefálica.34,35

La penicilina, ampicilina, cefuroxima, cloranfenicol,
TMP/SMZ, ceftazidima, metronidazol, linezolid y
piperacilina/tazobactam demuestran concentraciones te-
rapéuticas intracraneales adecuadas y pueden ser admi-
nistradas como monoterapia o en combinación de prime-
ra elección.49,53-55

En caso de una mala penetración al SNC, la admi-
nistración local de antibióticos es una alternativa tera-
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péutica, a través de craniectomía abierta con
debridación y lavado del sistema ventricular, utilizando
vancomicina y gentamicina con una concentración de
10 mg/dL.49,56

El tratamiento antibiótico se elegirá de acuerdo con el
sitio primario de infección, así como al estado inmunológico
del paciente, como se describe en las tablas 5 y 6.

El uso de esteroides en fases tempranas del absceso
altera la permeabilidad antibiótica al interior del mismo, y
afecta el curso clínico de la enfermedad.54,55,57,58

El tratamiento deberá ser intravenoso, con duración
de 4-6 semanas, que puede prolongarse de seis a ocho
semanas dependiendo de la respuesta terapéutica clínica
e imagenología. La respuesta se valorará con tomografía
a las cinco semanas después de iniciado el tratamien-
to.4,42,57

La resolución tomográfica del absceso puede atrasar-
se hasta cinco meses después de la agresión, por lo que
no es recomendable realizar varias tomografías de con-
trol.58

COMPLICACIONES Y PRONÓSTICO

Entre las complicaciones agudas el absceso cerebral,
la hemorragia, la hipertensión endocraneana y la
herniación, representan las más frecuentes. La irrupción
al sistema ventricular es una de las complicaciones
subagudas más serías del absceso cerebral y se relaciona
con una mortalidad de 80 a 100%. La continuidad de la
infección, ya sea, por vía local o sistémica, es catastrófi-
ca, a veces terminando en sepsis o choque séptico. A pe-
sar de la terapéutica, la mortalidad del absceso cerebral
complicado es de 80 a 90%.59,60

El pronóstico a largo plazo, dependerá inicialmente de
la edad del paciente, el origen del absceso, atraso en el
inicio de la terapéutica, estado mental al ingreso, tamaño
de la lesión, respuesta al antibiótico, susceptibilidad al mismo
y comorbilidades del paciente.61

Las tasas de mortalidad de esta patología varían en el
rango de 4.5 a 30%. El 30% de los pacientes que sufren
un absceso cerebral quedan con secuela de epilepsia se-
cundaria. Siendo así, la secuela más frecuente del absce-
so cerebral.61-63

Otras secuelas como disartrias, paresias, alteraciones
de la memoria y fístulas de líquido cefalorraquídeo se han
descrito hasta en 21% de los pacientes en los primeros
tres meses de seguimiento.64
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