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Objetivos Docentes

Conocer las enfermedades infecciosas que mas frecuentemente afectan al sistema nervioso central en
pacientes inmunocompetentes, incluyendo tanto sus manifestaciones clinicas como los hallazgos en las
pruebas de neuroimagen que nos deben llevar a su sospecha.

Revision del tema

Las infecciones en el SNC son una patologia en ocasiones poco sospechada en pacientes nc
inmunocoprometidos que posee una elevada tasa de morbimortalidad.

Su presentacion es variable en funcion del agente infeccioso y del paciente. No existen caracteristicas
patognomonicas pero en muchas ocasiones podemos encontrar patrones clinicos, epidemioldgicos y
radioldgicos que nos orientan hacia un diagnostico preciso.

Precisar el diagnostico 1o mas posible es importante ya que de ello dependera el tratamiento, que variaré
mucho en funcidn de la entidad causante.

A continuacion elaboramos una clasificacion de las entidades mas frecuentes, que incluyen infecciones
por bacterias, virus y parasitos, ilustrandolas con imagenes de casos de nuestra institucion.

MENINGITIS

La meningitis es una inflamacién del espacio subaracnoideo causada en este caso por agentes
infecciosos. En realidad un nombre més preciso seria leptomeningitis, ya que la afectacion se produce er
las leptomeninges (piamadre y aracnoides).

Se trata de la infeccion del SNC mads frecuente y su patogénesis mas habitual es la diseminacior
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hematdgena de gérmenes que han colonizado otra localizacion del organismo. También puede producirse
por vecindad (a partir de sinusitis o mastoiditis, traumatismos penetrantes o abscesos intracraneales) y d¢
manera yatrogénica tras alguna cirugia en el craneo o macizo facial.

La etiologia mas comun es la viral, siendo responsables de hasta el 80% de los casos. Las bacterias
tienen mas posibilidades de causar complicaciones pero por suerte son menos frecuentes. El agente
patdgeno concreto de las infecciones bacterianas varia seglin la edad, existiendo una etiologia tipica pare

cada grupo (Fig. 1).

La presentacion clinica es la clésica triada meningitica de fiebre (mas alta en infecciones bacterianas)
cefalea y rigidez nucal. Es importante saber que estos sintomas no se presentan a la vez sino que var
apareciendo segun el cuadro clinico avanza, lo que hace que a veces la sospecha clinica se demore. E
diagndstico generalmente es clinico y analitico, mediante un analisis del LCR.

La TC puede ser normal, sobre todo si es sin contraste. Podemos encontrar una leve hidrocefalia aunque
lo mas tipico es un realce leptomeningeo tras la administracion de contraste. El realce leptomeningec
consiste en un realce giriforme correspondiente a la superficie pial del cerebro.(Fig. 2) (Fig.8)

En la RM se puede visualizar una hiperintensidad de los surcos en la secuencia FLAIR asi como ur
realce leptomeningeo (que puede ser nodular) de contraste, habitualmente mas evidente que en la TC
En este caso la secuencia FLAIR con gadolinio se ha mostrado mas sensible y especifica que le
secuencia potenciada en T1 con gadolinio. Las secuencias potenciadas en T1 sin contraste suelen sei
normales.

Las infecciones bacterianas afectan con una mayor frecuencia a los surcos de la convexidad mientras que
las infecciones atipicas suelen afectar a la base.

Como hemos mencionado antes, las meningitis bacterianas son mas susceptibles de dar complicaciones.
de las cuales la mayoria tienen un apartado propio a lo largo de este texto. Estas complicaciones sor
hidrocefalia comunicante; empiema epidural o subdural; cerebritis o absceso cerebral; trombosis de
senos venosos y ventriculitis.

VENTRICULITIS (Fig.3).

Su presentacion mas habitual con diferencia es como complicacion de una meningitis. Consiste en le
inflamacion de la cubierta ependimaria de los ventriculos cerebrales.

En la TC sin contraste se puede manifestar como una hiperdensidad fina recubriendo la pared de los
ventriculos representando debris intraventricular, que se acumula en mayor medida en las astas
occipitales de los ventriculos laterales, asi como hidrocefalia y edema periventricular. Tras e
administracion de contraste se podré apreciar un realce ependimario.

En la RM los hallazgos son los mismos que en la TC, ademas de una restriccion en la difusion del debris
intraventricular y de la sustancia blanca periventricular.

En alguna ocasion los hallazgos propios de una ventriculitis nos pueden plantear un diagnosticc
diferencial con patologia neoplasica (glioma de alto grado o linfoma) con diseminacion ependimaria, que
presentard habitualmente un realce de morfologia mas nodular. Esto y la clinica nos ayudaran ¢
diferenciarlos.

CEREBRITIS
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La cerebritis (Fig.4) es una infeccion focal del parénquima cerebral. La patogenia puede ser poi
diseminacion hematdgena, en cuyo caso la afectacion serd en forma de multiples focos dispersos, o bier
por vecindad, siendo en esta ultima més frecuente la presencia de un foco tnico.

Podemos considerarlo como el paso previo a la formacion de un absceso cerebral por lo que ur
diagnostico precoz cobra suma importancia. La presentacion clinica suele ser de cefalea sumada ¢
focalidad neuroldgica o convulsiones.

En la TC se manifiesta como un area focal hipodensa que podemos confundir con un infarto isquémico.

En la RM podremos visualizar una region mal definida hiperintensa en T2 e hipointensa en T1 cor
restriccion en la difusion, que también podemos confundir con un infarto agudo.

Estos hallazgos pueden ir acompafiados de realce meningeo que habitualmente es sutil y siempre
debemos buscar para realizar un diagnostico diferencial.

ABSCESO CEREBRAL (Fig.5)

La etiologia més habitual en inmunocompetentes es el estreptococo y en infecciones postquirtrgicas el S
Aureus. Se trata de la evolucion natural de una cerebritis, en la que el area infectada se encapsula. De
hecho, se han descrito 4 fases en la formacién de un absceso desde esta condicion inicial:

Cerebritis precoz (1-3 dias)

Cerebritis tardia (4-9 dias). En esta fase los hallazgos de la cerebritis se visualizan de manera mejor
definida y comienza a aparecer un fino realce en anillo.

Formacion de capsula precoz (10-13 dias). Se pueden apreciar los hallazgos tipicos de un absceso, cor
un area hipodensa en TC e hiperintensa en T2/hipointensa en T1 con un realce grueso en anillo que
corresponde a la capsula. Puede asociarse a edema perilesional.

Cépsula tardia (de 14 dias en adelante). Hallazgos asentados. Mayor edema perilesional.
Estos hallazgos pueden asociarse a ventriculitis o a hidrocefalia.

Ademas, la RM nos permite establecer con mayor certeza un diagnostico diferencial ya que en los
abscesos se produce tipicamente una restriccion central de la difusion, lo cual los diferencia de
metastasis o tumores primarios cerebrales que también se manifiestan como lesiones captantes en anillo
pero sin restriccion.

En las secuencias de susceptibilidad puede visualizarse un fino anillo hipointenso por dentro de I
capsula, acompanado de una linea hiperintensa interna, constituyendo el signo del doble anillo que
representa tejido de granulacion y también ayuda en la diferenciacion con lesiones tumorales.

ABSCESO EPIDURAL (fig. 6) (fig. 7)

Al contrario que en los intraparenquimatosos, el mecanismo patogénico mas habitual en los abscesos
epidurales es la diseminacion por vecindad, en general por un proceso infeccioso en senos paranasales ¢
mastoides y con menos frecuencia por osteomielitis.

Como buena coleccion epidural, adquiere una forma lenticular limitada por las suturas y puede cruzar le
linea media.

Pagina 3 de 17 www.seram.es




En la TC se comportan como una coleccion hipodensa con realce de las paredes en la que pueder
identificarse burbujas aéreas (en general por la comunicacion con los senos o mastoides).

En la RM son hiperintensos en T2 e hipointensos en T1 con restriccion de la difusion. Tras Ie
administracién de gadolinio las paredes realzan de la misma forma que en la TC.

Sus complicaciones, si su tratamiento no es precoz, son la trombosis de senos venosos y la diseminacior
causando un absceso subdural, leptomeningitis o un absceso parenquimatoso.

EMPIEMA SUBDURAL (fig. 8)

Su etiologia mas frecuente es una diseminacion directa de una infeccion sinusal o mastoidea o bien une
complicacion de menignitis bacteriana.

Su morfologia tipica es una de coleccion extraaxial concava respecto al parénquima cerebral. Puede
atravesar suturas pero queda limitada por la linea media.

Sus caracteristicas en la TC y RM son similares a las descritas en el absceso parenquimatoso o epidural
Es tipico el realce de las meninges adyacentes, y la restriccion de la difusion en RM nos puede ayudar ¢
diferenciar un empiema de una coleccion subdural estéril, complicacion relativamente frecuente de las
meningitis por H. influenzae que se manifiesta de la misma forma con la diferencia de que no restringe.

NEUROCISTICERCOSIS (fig. 9) (fig. 10)

Se trata de una patologia que merece un punto aparte. Es causada por un parasito, Taenia solium, que s¢
encuentra en los cerdos. Se ingieren los huevos, que eclosionan en las larvas en nuestro organismo, }
éstas se dirigen tanto al muisculo como al sistema nervioso central. Es endémica en Sudamérica y
Centroameérica.

La clinica tipica son las convulsiones o algin otro tipo de focalidad. De hecho es la causa mas frecuente
de epilepsia a nivel mundial.

La afectacion del SNC posee cuatro fases que duran anos (denominadas las fases de Escobar), y s¢
visualizan de manera diferente en las pruebas de neuroimagen. Progresivamente a lo largo del tiempc
son las siguientes:

Fase vesicular. El parasito estd vivo, sin respuesta inflamatoria por parte del cuerpo. Se visualiza comc
una estructura quistica sin realce de contraste, con un punto mas denso en la TC e hiperintenso er
secuencias potenciadas en T1, que corresponde a la cabeza o escolex.

Fase vesicular-coloidal. Sucede tras 4-5 afios sin tratamiento, o antes si se ha realizado tratamiento. Se
trata de la fase mas sintomatica. El liquido de la vesicula se vuelve turbio y se muestra denso en la TC ¢
hiperintenso en T1 en la RM. La pared se engrosa y realza contraste de manera intensa y se puede
apreciar edema perilesional. El escolex se sigue visualizando y también realza contraste.

Fase granular nodular. El edema disminuye y el quiste se retrae, pero el realce persiste.

Fase nodular calcificada. Se trata de la fase de cronificacion de la enfermedad. Se visualiza un quiste d¢
paredes calcificadas, con contenido levemente hiperintenso en la secuencia T1, que no realza contraste
en la TC, pudiéndolo hacer de manera leve en la RM hasta fases muy tardias.

Estas lesiones suelen ser multiples, y pueden localizarse tanto intra como extraaxiales.
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La localizacién mas comun es en el espacio subaracnoideo hemisférico seguido del interior de
parénquima cerebral, tipicamente en la transicidn cortico-subcortical. El tamafio es variable: las
parenquimatosas suelen ser inferiores al centimetro mientras que las localizadas en el espacic
subaracnoideo pueden alcanzar grandes tamafos, a veces teniendo que hacer diagnostico diferencial cor
quistes aracnoideos. Localizaciones menos frecuentes son las cisternas de la base, en donde pueden tener
una apariencia en racimo y los ventriculos, habitualmente el cuarto, en estos casos pudiendo asociai
ventriculitis e hidrocefalia.

Cuando se localizan en el espacio subaracnoideo (hemisférico o ventricular), es tipico que dentro de
quiste no se vea el escolex.

ENCEFALITIS VIRICA (Fig. 11)

Se trata de un espectro bastante amplio en el que muchas de las etiologias tienen una presentacion similar
en la clinica y las pruebas de imagen. Entre ellas destaca la encefalitis herpética, de la que hablaremos d¢
una forma mas extensa. Las encefalitis no herpéticas no suelen mostrar un patron tipico de afectacion y
por frecuencia en pacientes adultos inmunocompetentes, tienen una menor importancia.

Encefalitis herpética

El herpes simple tipo 1 (HSV1) es el agente causante del 90% de las encefalitis viricas. Puede tratarse d¢
una infeccidon primaria del SNC, aunque lo mas frecuente es que provenga de una reactivacion de une
infeccion antigua en el ganglio de Gasser.

La presentacion clinica es un cuadro agudo de fiebre, convulsiones, cefalea y disminucion del estado d¢
conciencia.

La afectacion en el SNC se localiza en el sistema limbico, region medial del 16bulo temporal, 16bulos
insulares y aspecto laterobasal del 16bulo frontal. Es una afectacion habitualmente bilateral y asimétrica.

Se manifiesta como edema citotoxico en estas regiones. En la TC puede ser dificil de detectar en las
fases iniciales. En la RM, ademas de ser mas sensible para el edema, se pueden visualizar restriccion de
la difusion en las areas afectadas. En una fase mas tardia pueden aparecer focos hemorragicos en el aree
afectada y areas de realce de contraste parcheado de morfologia variable.

Esta manera de manifestarse y la presentacion clinica puede hacernos pensar en un primer momento que¢
estamos ante un infarto isquémico cuando la afectacion es unilateral (siendo bilateral, es poco probable
que se trate de un infarto). Para diferenciarlos debemos fijarnos en la distribucion del edema, que en e
caso de la encefalitis no respeta territorios vasculares y tipicamente no afecta a ganglios de la base.

El otro diagnostico diferencial principal es la encefalitis limbica, un sindrome paraneoplésico que curs:
sin fiebre y de manera mas subaguda.

Entre las complicaciones se encuentran la trombosis de senos venosos y la ya mencionada hemorragic
parenquimatosa.

Es importante reconocer el cuadro (clinica y radiolégicamente) con rapidez, ya que si no se trata puede
alcanzar una mortalidad de hasta el 70%. Se calcula que Unicamente un 2°5% de los pacientes s¢
recuperan de forma completa.

Imagenes en esta seccion:
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Lactantes

Neonatos Streptococcus pneumoniae
Estreptococo grupo B Neisseria meningitidis
Escherichia coli
Listeria monocytogenes Ninos

Neisseria meninaqitidis

Adultos Ancianos
Streptococcus pneumoniae Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitidis Listeria monocytogenes
Estreptococo grupo B Neisseria meningitidis

Bacilos gram negativos

Tbl. 1: Bacterias mas frecuentes causantes de meningitis por grupos de edad
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Fig. 2: Paciente de 47 afios con fiebre y cefalea. Disminucion del nivel de conciencia. Iméagenes
superiores: TC simple de urgencia, en el que no se identificaron hallazgos. Imagenes inferiores:
Secuencias axiales potenciadas en T1 con gadolinio de una RM cerebral. Captaciones finas giriformes
(flechas) en l6bulo temporal y en torno al quiasma 6ptico izquierdo, asi como a la cintilla dptica derecha.
Hallazgos compatibles con meningitis en este contexto clinico.
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Fig. 3: Varon de 77 afios con fiebre, ridigez nucal y alteracion del comportamiento de unas horas de
evolucion.Cortes axiales de una TC sin contraste (arriba) y con contraste (abajo).Se observa una
dilatacion de ambos ventriculos laterales, con contenido denso y una fina linea ain mas densa
ependimaria en las astas occipitales. Hipodensidad periventricular bilateral sugestiva de edema.Tras la
administracién de contraste se observa una captacion que sigue la superficie ependimaria de ambos
ventriculos.
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Fig. 4: Cuadro de desorientacion en mujer de 80 afios afebril. Arriba: TC de urgencias: area hipodensa
corticosubcortical occipitotemporal izquierda compatible con edema. Abajo: Secuencias T2, T1 con
gadolinio y difusion de una RM cerebral realizada una semana después. Lesion con centro hiperintenso
en T2 e hipointenso en T1 que restringe la difusidon, con una pared que realza contraste. Los hallazgos
muestran la evolucion en una semana de un area de cerebritis a un absceso.
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Fig. S: Paciente de 56 afios con fiebre y alteracion del comportamiento. Arriba: FLAIR, Tlgd+y
difusion. Area frontal parasagital derecha hiperintensa en FLAIR, con un realce fino en anillo y
restriccion de la difusion, compatible con cerebritis en evolucion. Abajo: FLAIR y T1gd+ de RM una
semana después. Aparicion de edema perilesional y un engrosamiento de la pared. Realce meningeo en
surcos adyacentes. Hallazgos compatibles con formacion de un absceso cerebral y meningitis asociada.
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Fig. 6: Gestante de 32 semanas de 34 afios. La semana pasada otitis izquierda. Cuadro de cefalea
hemicraneal con fotofobia. TC de urgencias sin contraste. Coleccion con morfologia lenticular
compatible con absceso epidural a la altura de 16bulo occipital-parietal izquierdo. Leve efecto masa con
compresion del 4° ventriculo.
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Fig. 7: Paciente de 20 afios. Cuadro diagnosticado por analitica de meningitis bacteriana. Dolor dorsal.
Secuencias sagitales T1 sin y con gadolinio, STIR y T2. Coleccion lenticular con intensa captacion de

contraste a la altura de D8-D9 que colapsa el espacio subaracnoideo. Compatible con absceso epidural
dorsal.
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Fig. 8: Mujer de 76 afos recientemente intervenida de un absceso frontal. Cuadro de deterioro cognitivo
y fiebre. Secuencias axiales T2, difusion, y T1 sin y con gadolinio. Colecciones extraaxiales
parasagitales occipitales bilaterales con restriccion de la difusion y captacion periférica, compatibles con
empiemas subdurales. En la ultima imagen se aprecia un realce giriforme en circunvoluciones parietales
derechas indicativo de meningitis.
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Fig. 9: Paciente ecuatoriano de 41 anos. Crisis tonicoclonica generalizada. TC sin y con contraste:
multiples calcificaciones intra y extraaxiales. Una de ellas, parietal izquierda, tiene edema perilesional.
Secuencias axiales T2, T1+gd y SWI de una RM realizada en unos dias. Se observa un realce nodular en
torno a la calcificacién con moderado edema perilesional. Hallazgos compatibles con neurocisticercosis
en fase vesicular-coloidal.

Pagina 14 de 17




Fig. 10: Paciente boliviana de 25 afios. Crisis epilépticas de repeticion. Arriba: TC sin contraste:
Multiples lesiones quisticas intra y extraaxiales con calcificaciones puntiformes. Hidrocefalia. Abajo: TC
dos afios después (2% y 3* imagen a la misma altura que la 3* de arriba). Evolucion de las lesiones con un
contenido de mayor densidad, menor tamaio, y captacion periférica. Algunas se han calcificado.
Hallazgos que representan neurocisticercosis a lo largo de sus distintas fases.
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Fig. 11: Mujer de 66 afios. Cuadro de 5 dias de cefalea, vomitos, fiebre y afasia. Arriba: TC craneal
simple: Hipodensidad en insula y l6bulo temporal del lado derecho. Abajo: RM al dia siguiente con
secuencias FLAIR, difusion axiales y T2 coronal. Edema que afecta a insula, hipocampo, l6bulo
temporal y base del frontal derechos. Restriccion de la difusion giriforme. Hallazgos sugestivos de
encefalitis herpética.

Conclusiones

* Es importante tener en cuenta las enfermedades infecciosas ante una clinica sugestiva de
afectacion del SNC en pacientes inmunocompetentes.

* El conocimiento de los patrones clinicos y radioldgicos de las mismas es fundamental para realizar
un diagnoéstico preciso y orientar el posterior tratamiento, reduciendo asi al maximo la
morbimortalidad.
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