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Objetivo docente

El presente trabajo tiene por objetivo realizar un repaso de los hallazgos en
pruebas de imagen de |la patologia infecciosa bacteriana atendiendo a su
localizacion, fisiopatologia y complicaciones, aspectos en funcion de los cuales es
determinada la terminologia y puede ser establecida una correlacion

radiopatologica.

Con ello se pretende igualmente reforzar conceptos y aportar herramientas clave
gue sirvan de ayuda para el radiologo en el proceso diagnostico y evitar asi errores.
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Revision del tema

l.INTRODUCCION

Los procesos infecciosos que afectan al sistema nervioso central, concretamente los de
origen bacteriano, toman entidad propia en funcion del tejido afectado. Sin embargo,

segun se explica mas adelante, la historia natural de cada patologia conlleva a |la afectacion
multitisular y por tanto estan relacionados.

De forma didactica se pueden dividir de la siguiente forma:

INFECCION BACTERIANA

EXTRAAXIAL INTRAAXIAL v INTRAVENTRICULAR

MENINGITIS m CEREBRITIS ABSCESO

VENTRICULITIS

Figura 1. Esquema propio de las denominaciones de la patologia infecciosa de origen bacteriano en funcion de la
localizacion del tejido afecto.
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Il. MENINGITIS BACTERIANA

11.1) GENERALIDADES

Consiste en la infiltracidon de meninges, principalmente la piamadre y en menor
medida |la aracnoides (leptomeninges), v del liquido cefalorraquideo (LCR) por
bacterias y células del sistema inmune.

La etiologia bacteriana es la mas frecuente a nivel mundial, si bien en Espana el
origen viral es igualmente frecuente. El agente causal depende de factores como
la edad, las condiciones sociosanitarias y el estado inmunitario del paciente,
siendo la vacunacion una herramienta que ha supuesto una notable disminucion
de la incidencia de H. Influenzae y N. Meningitidis.

El mecanismo de entrada del patogeno al organismo es variado e igualmente
condiciona el tipo de bacteria en cuestion. Puede ser mediante diseminacion
hematica tras la incubacidon en nasofaringe como es el caso del meningococo;
por extension geografica directa de infecciones otosinusales o cerebrales; o bien
a traveés de la exposicion directa de las meninges al exterior como ocurre en un
traumatismo o durante una cirugia.

Los sintomas clinicos mas comunes son la fiebre alta, rigidez de nuca,
disminucion del nivel de conciencia, vomitos y crisis comiciales. Sigue un curso
rapidamente progresivo y letal sin tratamiento, si bien hay germenes atipicos
gue condicionan un curso subagudo o cronico. Conlleva una importante
morbimortalidad ocasionado secuelas (principalmente hipoacusia de
transmision) hasta en el 30% de los pacientes de la edad pediatrica.

Ante la sospecha clinica de meningitis se recomienda instaurar tratamiento
antimicrobiano precoz y realizar puncidon lumbar para analisis bioquimico vy
cultivo del LCR, lo que confirmara el diagnostico.
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11.2) HALLAZGOS EN IMAGEN

Si bien el diagndstico de meningitis es clinico y analitico, las pruebas de imagen pueden
ser decisivas en ocasiones de clinica mas inespecifica. La RM constituye la técnica de
eleccidon, con sensibilidad y especifidad superior a la TC aunque menos disponible en el
area de urgencias que esta.

Conviene saber que los hallazgos radiologicos de la meningitis bacteriana no permiten

diferenciar el agente etiologico bacteriano concreto ni tampoco distinguirlo de la
meningitis fungica.

Principales signos radiologicos:

a) Realce leptomeningeo

En condiciones normales la unica capa meningea demostrable en pruebas de imagen es
la duramadre (paquimeninge), fundamentalmente por contener en su interior los senos
venosos, incluso tras la administracion de contraste yodado o basado en gadolinio por
contener capilares fenestrados a traves de los cuales estas moléculas pueden difundir, lo
gue se conoce como realce paquimeningeo. Sin embargo los capilares de la piamadre
presentan uniones estrechas que impiden dicha extravasacion.

La alteracion de la permeabilidad vascular de los capilares de |la piamadre, como ocurre
en la infiltracion bacteriana leptomeningea, implica la aparicion de realce tras la
administracion de contraste de distribucion pial-subpial, dibujando los surcos
cerebrales, lo que se conoce como realce leptomeningeo (Figura 2).

Este es un signo sensible que traduce irritacidon meningea, presente también en la
meningitis viral, fungica, inflamatoria como l|la neurosarcoidosis; y en la meningitis
carcionmatosa, de modo que es poco especifico. De forma caracteristica el realce
leptomeningeo bacteriano se muestra fino, de morfologia lineal y tiende a localizarse en
cisternas basales y en convexidades.
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Figura 2. Mujer de 62 anos que acude a urgencias por fiebre y cefalea intensa. Se realiza TC de craneo (A) urgente
en el que se aprecia ocupacion completa de seno esferoidal y de celdillas etmoidales posteriores (flecha). Se
realiza puncion lumbar con resultados a favor de meningitis bacteriana. Durante el ingreso se realiza RM de
craneo (B-E), observandose en secuencias DWI y ADC (B,C) restriccion en difusion del contenido del seno
esfenoidal que sugiere pus (flechas), asi como un realce leptomeningeo (D,E) en cisternas preprotuberancial y
pontocerebelosa izquierda (flecha) folias cerebelosas y a nivel supratentorial en surcos frontotemporales de
predominio izquierdo (flecha). Hallazgos indicativos de meningitis de origen sinusal.
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b) Turbiedad del LCR

En todas las pruebas de imagen el LCR se comporta como el agua, siendo de baja
densidad en TC con UH entre Oy 10, y en RM hipodenso en T1 e hipertenso en T2
con supresion total en FLAIR y sin restriccion en DWI.

En la meningitis bacteriana la proliferacion bacteriana y la extravasacion de
células inmunitarias al espacio subaracnoideo producen un aumento de densidad
v viscosidad del LCR, por lo que en TC muestra mayores valores de UH tornandose
casi isodenso respecto al parénquima cerebral, y en RM presenta senal
hipertensa en T1 y en FLAIR, hipointensa en T2 y restriccion en DWI (Figura 3).

c) Hidrocefalia aguda

La infeccion de las leptomeninges provoca una irritacion de las granulaciones
aracnoideas que progresivamente son capaces de reabsorber menos LCR, el cual
a su vez obstaculiza el proceso debido a su turbiedad. Ello condiciona un acumulo
retrogrado de LCR en el sistema ventricular conduciendo a una hidrocefalia
comunicante obstructiva por déficit de reabsorcion de LCR.

Este hallazgo, junto con la isodensidad del LCR en los surcos, puede ser el unico
observable en un estudio de TC de craneo realizado en urgencias (Figura 2), por
lo que conviene saber reconocer estos signos para plantear un posible
diagnodstico de meningitis.
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Figura 3. Mujer de 71 anos, DM2, con cefalea intensa. Se realiza TC de craneo (A, B) en
urgencias en el que se observa aumento de la talla ventricular (flecha verde) y aumento de
densidad de surcos frontales bilaterales que se muestran isodensos al parénquima.
Durante el ingreso se realiza RM en la que se observa persistencia de aumento de la talla
ventricular (flechas verdes C, E) y alteracion de senal de surcos frontales (flechas) de forma
bilateral en FLAIR (C, D) y TITSEW!I (F) con realce leptomeningeo asociado (E, flecha azul).
Hallazgos en relacion con meningitis con hidrocefalia leve asociada, en este caso se aislo

listeria monocytogenes.
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11.3) COMPLICACIONES

La infeccion localizada en leptomeninges puede extenderse a los demas espacios
extraaxiales asi como hacia el parénquima cerebral dando lugar al resto de patologia
infecciosa que se describe a continuacion.

Ademas, la purulencia del LCR induce irritacion en la pared de los vasos que circulan por el
espacio subaracnoideo, en ocasiones desembocando en la infiltracion inflamatoria e
incluso necrosis del endotelio que conduce a una vasculitis necrotizante. En este contexto

pueden acontecer fenomenos isquémicos en parénquima cerebral debido a obstruccion de
la luz vascular.

lll. EMPIEMA

I11.1.) GENERALIDADES

El empiema se define como una coleccion liquida inflamatoria-infecciosa localizada que
rellena una cavidad corporal preexistente como es el espacio epidural y subdural
delimitados por las meninges.

Su presencia suele ser como complicacion de un proceso infeccioso previo. En |la poblacion
pediatrica es debido con mayor frecuencia a la existencia previa de una meningitis ,
mientras que en adultos suele ser secundario a una infeccion otosinusal, o bien tras una
cirugia.

Las manifestaciones clinicas suelen ser cefalea y fiebre, con posibilidad de focalidad
neurologica si extension o efecto masa sobre el parénquima adyacente.
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111.2) HALLAZGOS EN IMAGEN

El diagnostico del empiema es fundamentalmente radioldgico, para lo cual la técnica mas
sensible es la RM si bien los hallazgos son similares a los que se pueden observar en la TC
aunque en esta ultima pueden pasar mas inadvertidos.

Los sighos radiologicos comprenden variaciones en el espesor, contenido y realce
periférico del espacio extraaxial en una determinada localizacion respecto a la
normalidad. Cada tipo de empiema, subdural o epidural, presenta una semiologia bien
definida atendiendo a la anatomia y comportamiento del espacio dural en cuestion.

El espacio epidural esta delimitado externamente por la tabla interna craneal, e
internamente por la capa externa de la duramadre que presenta mayor grosor y dureza y
se ancla firmemente al periostio localizado en la superficie externa 6sea que se extiende a
las suturas oseas. De esta forma una coleccion epidural se extendera entre las suturas
0seas sin sobrepasarlas, si pudiendo cruzar la linea media. Cobra forma de lente
biconvexa debido a que en su cara externa se adapta a la convexidad que ofrece el hueso
craneal, y ocasiona convexidad interna en la zona central no anclada al periostio.

El espacio subdural se encuentra entre la capa interna de la duramadre, mas flexible que
la externa, y la aracnoides, presentando ambos limites determinados plegamientos en el
craneo que dan lugar a la hoz interhemisférica, entre otros. Estas formaciones constituyen
también un limite de forma que una coleccion subdural no puede cruzar la linea media, si
pudiendo cruzar las suturas oseas. Presentan morfologia de semiluna dado que constan
de limites mas amplios que en el caso del empiema epidural.

Su contenido consta de un liquido purulento que muestra similar comportamiento
radiologico que el descrito en el caso del LCR turbio en la meningitis, siendo isodenso en
TC respecto al parénquima cerebral, y presentando senal hipointensa en T2, hiperintensa
en T1 y FLAIR, y restriccion en DWI en el estudio de RM. Puede contener burbujas de gas
debido al metabolismo bacteriano, lo que apoya el diagndstico, o bien si se ha intervenido
recientemente..

El empiema de forma casi constante muestra realce periférico tras la administracion de
contraste debido al comportamiento de la paquimeninge sumado a la irritacidon de la
misma, dibujando igualmente una forma lenticular biconvexa o en semiluna en funcion de

si es epidural o subdural, respectivamente (Figuras 4y 5).
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Figura 4. Imagenes de TC de craneo sin contraste (A, D) y con contraste (B, C) realizado en area de urgencias
en paciente vardon de 33 anos que acude por fiebre y cefalea frontal y facial. Se aprecia coleccion extraaxial
biconvexa frontal derecha con nivel hidroaéreo (flechas en A) que muestra realce periférico (B) compatible
con empiema epidural, asi como realce leptomeningeo (C, puntas de flecha) por meningitis asociada. Se
aprecia ocupacion casi total de seno frontal y de celdillas etmoidales izquierdas (D) que sugiere sinusitis

frontoetmoidal como origen.
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Figura 5. Paciente de 72 anos con antecedente de hematoma subdural izquierdo intervenido hace 3 semanas. Acude a
urgencias por persistencia de cefalea, febricula y estado somnoliento. Se realiza TC de craneo sin contraste (A, B) en el
que se evidencia coleccidon subdural izquierda de contenido denso similar al parénquima (flechas), con burbujas de
gas, Y que ocasiona compresion ventricular y borramiento de surcos adyacentes. La densidad de la coleccion vy la
persistencia de burbujas orienta a sobreinfeccion. Se realiza RM en el ingreso (C-F) en la que se evidencia contenido
turbio con restriccion en difusion y con realce periférico asociado (flechas), compatible con empiema subdural
izquierdo. Ademas asocia un area parenquimatosa parietal izquierda que presenta edema, realce giriforme vy
restriccion en difusion (circulo) que plantea area de cerebritis-isquemia sobreanadida.
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11.3) COMPLICACIONES

El empiema subdural, debido a la configuracidn del espacio subdural, puede extenderse a lo largo
de un lado condicionando importante efecto de masa con riesgo de herniacion intracraneal vy

muerte, presentando peor pronostico.

Ambos tipos pueden propiciar extension de la infeccion a nivel parenquimatoso (Figura 5). Ademas,
dado que la duramadre alberga los senos venosos cerebrales, no es infrecuente la infiltracion

venosa desembocando en trombosis séptica, con riesgo de hemorragia.

V. CEREBRITIS-ABSCESO

IV.1) GENERALIDADES

La infeccion precoz del parénquima cerebral se conoce como cerebritis cuando es de origen no viral,
en contraposicion al término encefalitis que, cuando es infecciosa, queda reservado para la etiologia
viral. Conforme la infeccion progresa termina organizandose en una coleccidon purulenta bien
delimitada intraaxial que es lo que conocemos como absceso (Figura 6).

Su etiologia es variable de igual forma que en otras infecciones mencionadas, sumandose a ella el
posible origen embolico en pacientes con endocarditis. Supone una patologia potencialmente
mortal pero tratable actualmente. La fiebre no siempre esta presente entre las manifestaciones

clinicas inespecificas (cefalea, focalidad neuroldgica).

Figura 6. Extraido de Akhaddar, A. (2017). Brain Abscesses. In: Atlas of Infections in Neurosurgery and Spinal Surgery.
Springer, Cham. Etapas de progresion de la infeccion cerebral: cerebritis precoz (A), cerebritis tardia (B), encapsulacion

precoz (C), encapsulacion tardia (D)
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IV.2) HALLAZGOS EN IMAGEN
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Figura 8. Cerebritis precoz. Area hipointensa temporal derecha con realce lineal en parénquima adyacente en secuencia
potenciada en T1 tras la administracion de contraste (izquierda). En secuencia potenciada en FLAIR (derecha) de la RM del

mismo paciente se observa una hiperintensidad de senal difusa corticosubcortical a dicho nivel.

Figura 9. Cerebritis tardia. En imagen de TC de craneo sin contraste (izquierda) se observa un area hipodensa corticosubcortical
bien delimitada en convexidad frontal derecha en paciente con sospecha de absceso. En RM la lesién presenta realce fino
periferico en secuencia potenciada en T1 con contraste (centro), y en imagen potenciada en T2 (derecha) muestra un anillo
hipointenso correspondiente con tejido de granulacion.
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Figura 10. Encapsulacion precoz de absceso cerebral. Imagenes de RM muestran lesion bien definida hipointensa y con
realce periférico continuo fino en secuencia potenciada en T1 con contraste (derecha, arriba), asi como restriccion en
difusion del contenido de la lesion (derecha, centro y abajo). Secuencia de susceptibilidad magnética (izquierda) que
muestra el signo del doble anillo compuesto de un anillo periférico hipointenso (flecha amarilla) en relacion con capsula de

colageno formada, y un anillo mas interno e hiperintenso (flecha azul) compuesto de infiltrado inflamatorio.

Figura 11. Encapsulacion tardia de absceso cerebral. Realce nodular residual en secuencia potenciada en T1 con contraste
de RM cerebral (izquierda). En secuencia FLAIR (derecha) muestra marcada hipointensidad de senal en relacion con capsula

colagena engrosada, rodeada de edema vasogénico residual.
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IV.3) COMPLICACIONES

La evolucion natural del absceso ya encapsulado en ausencia de
tratamiento antimicrobiano es el crecimiento a lo largo del borde
ventricular debido a que en el mismo hay menor oxigenacidon por la
disposicion de la vascularizacion cerebral, y por tanto, menor llegada de
celulas inflamatorias para contenerlo. Termina alcanzando el epéndimo el
cual resulta infiltrado con la consiguiente rotura de la barrera hemato-

cefalorraquidea ependimaria que provoca salida de contenido purulento al
interior del sistema ventricular (Figura 12).

Figura 12. Imagenes de RM que muestran absceso cerebral frontal derecho en contacto con el ventriculo lateral derecho el
cual muestra contenido declive hiperintenso en secuencia potenciada en T1 con contraste (izquierda) y restriccion en

difusion (centro vy derecha), compatible con rotura intraventricular de absceso.
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V. VENTRICULITIS

V.lI) GENERALIDADES

Consiste en la infeccion de la superficie ependimaria del sistema ventricular o de los
plexos coroideos, por lo que también se conoce como plexitis coroidea. Debuta
normalmente como complicacion de otra infeccion del SNC, bien meningitis o, mas
comun, absceso. También puede acontecer por infeccion de valvulas de derivacion
ventricular en pacientes con hidrocefalia.

Cuando es secundaria a la rotura intraventricular de un absceso frecuentemente el
paciente experimenta un deterioro clinico brusco, y supone una situacion de alta
gravedad que requiere drenaje ventricular ademas de tratamiento antimicrobiano.

V.11) HALLAZGOS EN IMAGEN

La infiltracidn infecciosa del epitelio ependimario conduce a una rotura de la barrera
hemato-cefalorraquidea que, al igual que la rotura de |la barrera hematoencefalica v la
fenestracion de capilares leptomeningeos, se manifiesta radiologicamente con |la
aparicion de un realce patologico, tapizando la superficie ventricular (Figura 13).
lgualmente los plexos coroideos muestran un aumento del realce normal.

Ademas el LCR intraventricular presenta un aspecto turbio y purulento de
comportamiento radiolégico similar al descrito en la meningitis, por lo que tambiéen es
utilizado el término pioventriculo.

En consecuencia se producira también un fallo en la reabsorcion del LCR en las
vellosidades aracnoideas que condiciona hidrocefalia.
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Figura 13. Imagenes de RM que muestran dos abscesos parietales (izquierda) en intimo contacto con las astas occpitales
de ambos ventriculos laterales que muestran realce ependimario en secuencia potenciada en T1 con contraste (arriba:
izquierda y centro). Se evidencia comunicacion entre ambas estructuras en el lado izquierdo (centro) con salida de
material purulento hacia el sistema ventricular que, al igual que los abscesos, presenta leve hiperintensidad de senal en
T1, restriccion en difusion (abajo: izquierda y centro) e hiperintensidad de senal en FLAIR (derecha). Hallazgos en

relacion con ventriculitis con pioventriculo secundario a rotura intraventricular de absceso cerebral.
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Conclusiones

Las infecciones bacterianas del SNC se pueden presentar en diferentes
compartimentos si bien tienden a extenderse entre ellos, por lo que es
frecuente la asociacidon de varios.

Su base fisiopatologica e histologia presentan buena correlacidn con los
hallazgos radiologicos, lo que facilita su entendimiento y ayuda a su

deteccion.

La técnica de imagen mas sensible es la RM si bien en la TC permite
distinguir, aunque de forma mas sutil, similares hallazgos, lo cual hay que
tener presente en el area de urgencias donde la segunda es |la prueba

mas realizada.
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