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Cerebritis

Primary Disciplinary Field(s): Neurología, Medicina Infecciosa, Neurocirugía

1. Definición Central

La cerebritis se define como una etapa inflamatoria aguda y focal del parénquima cerebral que

precede típicamente a la formación de un absceso cerebral encapsulado. Es esencialmente una

infección bacteriana o, menos comúnmente, fúngica o parasitaria, que resulta en una inflamación

supurativa no delimitada dentro del tejido cerebral. Esta fase se caracteriza histopatológicamente

por edema, necrosis tisular incipiente, y una densa infiltración de células inflamatorias,

predominantemente neutrófilos, glía reactiva y linfocitos, sin la presencia aún de una cápsula

fibrosa bien organizada que defina la lesión como un absceso maduro. La distinción entre

cerebritis y absceso es crucial, ya que representa un espectro continuo de la enfermedad

infecciosa intracraneal y tiene profundas implicaciones para la estrategia terapéutica, que puede

variar desde el manejo puramente médico intensivo hasta la intervención neuroquirúrgica.

A diferencia del absceso, donde la respuesta inmunológica ha logrado aislar la infección mediante

la formación de una pared de colágeno, la cerebritis representa una infección difusa y altamente

activa, lo que la hace particularmente peligrosa. La ausencia de encapsulación significa que los

microorganismos y las toxinas inflamatorias tienen un acceso más directo y rápido al tejido neural

circundante, exacerbando el edema vasogénico y el daño neuronal. Desde el punto de vista

imagenológico, esta falta de delimitación se traduce en lesiones con márgenes mal definidos en la

resonancia magnética (RM) o tomografía computarizada (TC), a menudo sin el patrón clásico de

realce anular que caracteriza al absceso maduro. Comprender la cerebritis como una fase

transitoria, aunque potencialmente prolongada, es fundamental para la neurología infecciosa

moderna.

El pronóstico del paciente a menudo depende de la identificación temprana de esta fase. El

objetivo del manejo médico durante la cerebritis es esterilizar el foco infeccioso antes de que el

proceso patológico progrese a la fase de encapsulación, lo que puede requerir la evacuación

quirúrgica. Si bien la fase de cerebritis es reversible con tratamiento antibiótico agresivo y

oportuno, su reconocimiento puede ser un desafío diagnóstico debido a la variabilidad de las

manifestaciones clínicas y la sutileza de los hallazgos radiológicos iniciales. Por lo tanto, cualquier

sospecha de infección focal en el sistema nervioso central (SNC) exige una evaluación urgente y

la implementación de terapia empírica de amplio espectro.

2. Etiología y Patogénesis

La etiología de la cerebritis es altamente diversa, siendo los agentes bacterianos los más

comunes, aunque también pueden estar implicados hongos, parásitos y, raramente, virus. La vía
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de entrada más frecuente de los patógenos es la diseminación hematógena, donde los

microorganismos viajan a través del torrente sanguíneo desde un foco infeccioso primario

distante. Estos focos primarios incluyen infecciones pulmonares (neumonía, bronquiectasias),

endocarditis infecciosa (especialmente en el caso de abscesos múltiples), infecciones dentales

crónicas, y sepsis generalizada. En estos casos, los émbolos sépticos tienden a alojarse en la

unión de la sustancia gris y blanca, donde la vasculatura terminal es más susceptible a la

obstrucción microvascular.

Otra vía importante de infección es la extensión directa desde un foco contiguo. Esto ocurre

frecuentemente a partir de infecciones otorrinolaringológicas, como sinusitis crónica

(especialmente esfenoidal o frontal) u otitis media y mastoiditis. En estos escenarios, la infección

puede propagarse directamente a través del hueso o mediante las venas emisarias que conectan

los senos paranasales o el oído medio con el espacio intracraneal. La cerebritis postraumática o

postquirúrgica también constituye una categoría etiológica significativa, donde la barrera

hematoencefálica se compromete directamente, permitiendo la inoculación de flora cutánea o

ambiental. Los agentes causales en la extensión contigua a menudo reflejan la flora mixta de la

fuente, incluyendo anaerobios y estreptococos microaerófilos.

En pacientes inmunocomprometidos, el espectro etiológico se amplía considerablemente,

incluyendo patógenos oportunistas que rara vez causan enfermedad en individuos sanos.

Ejemplos prominentes incluyen la toxoplasmosis cerebral (causada por el parásito Toxoplasma

gondii), la nocardiosis, y diversas infecciones fúngicas como la aspergilosis o la criptococosis. La

patogénesis implica la colonización inicial del tejido, seguida de una intensa respuesta inflamatoria

local. Durante la fase de cerebritis temprana (1-3 días), predomina la inflamación perivascular y el

edema. En la fase de cerebritis tardía (4-9 días), la necrosis central se vuelve prominente, y

comienza la proliferación de fibroblastos y macrófagos en la periferia, preparando el escenario

para la eventual formación de la cápsula fibrosa característica del absceso.

3. Desarrollo Histórico y Clasificación

El reconocimiento de las infecciones cerebrales focales, aunque conocido desde la antigüedad,

experimentó un cambio paradigmático con el advenimiento de la neurocirugía y, más tarde, de la

microbiología. Inicialmente, las infecciones cerebrales se trataban casi exclusivamente mediante

drenaje quirúrgico, con una tasa de mortalidad extremadamente alta. La distinción entre cerebritis

y absceso era fundamentalmente patológica, determinada post-mortem o durante la cirugía. El

desarrollo de los antibióticos en el siglo XX revolucionó el manejo, demostrando que la cerebritis

podía resolverse sin intervención quirúrgica si se administraba la medicación adecuada en la fase

pre-absceso.

La clasificación y estadificación de la infección cerebral se formalizó con la llegada de las técnicas
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de neuroimagen avanzadas. La introducción de la TC en la década de 1970 y, posteriormente, de

la RM, permitió a los clínicos visualizar y diferenciar las etapas de la infección en tiempo real. Esto

condujo a una clasificación clínica más precisa de la enfermedad en cuatro etapas secuenciales:

1) Infección temprana (fase de cerebritis temprana), 2) Infección tardía (fase de cerebritis tardía),

3) Formación de la cápsula temprana, y 4) Formación de la cápsula tardía (absceso maduro). Esta

capacidad para "ver" la cerebritis sin una cápsula definida se convirtió en la piedra angular del

manejo médico conservador.

El desarrollo histórico también ha estado marcado por la evolución de las técnicas de diagnóstico

etiológico. Antes de la biopsia estereotáctica guiada por imagen, la identificación del patógeno

dependía de cultivos de sangre o líquido cefalorraquídeo (LCR), que a menudo eran negativos. La

biopsia estereotáctica, introducida en las últimas décadas, ha permitido obtener muestras de tejido

de lesiones focales, incluyendo la cerebritis, con mínima morbilidad, mejorando drásticamente la

precisión diagnóstica y permitiendo la terapia antimicrobiana dirigida. Hoy en día, la cerebritis se

considera una verdadera emergencia neurológica que requiere la coordinación inmediata entre

neurólogos, especialistas en enfermedades infecciosas y neurocirujanos.

4. Manifestaciones Clínicas y Diagnóstico

Las manifestaciones clínicas de la cerebritis son notoriamente inespecíficas y dependen en gran

medida de la localización, el tamaño y la velocidad de crecimiento de la lesión. Los síntomas

iniciales a menudo incluyen cefalea, que puede ser sorda y persistente, y fiebre, aunque la

ausencia de fiebre no excluye el diagnóstico, especialmente en pacientes inmunocomprometidos o

ancianos. A medida que la lesión crece y el edema cerebral circundante aumenta, los signos de

aumento de la presión intracraneal (PIC) se vuelven evidentes, incluyendo náuseas, vómitos, y

papiledema. Los síntomas focales, como hemiparesia, afasia o convulsiones, se desarrollan

cuando la inflamación invade o comprime áreas funcionales críticas del cerebro. Las convulsiones

son particularmente comunes, ocurriendo en hasta un 30-50% de los casos.

El pilar diagnóstico indiscutible de la cerebritis es la neuroimagen. La resonancia magnética (RM)

es la modalidad de elección debido a su superior sensibilidad para detectar lesiones sutiles y su

capacidad para diferenciar las etapas de la infección. En la fase de cerebritis, la RM típicamente

revela una lesión mal definida, con hipointensidad en T1 e hiperintensidad heterogénea en T2 y

FLAIR, reflejando el edema y la necrosis. Crucialmente, tras la administración de contraste

(gadolinio), la cerebritis temprana puede mostrar un realce tenue o nodular, mientras que la

cerebritis tardía a menudo muestra un realce marginal incompleto o irregular, a diferencia del

realce anular liso y bien definido del absceso maduro. Las secuencias de difusión (DWI) pueden

ser útiles, aunque menos específicas que en el absceso, donde se observa restricción de la

difusión en la cavidad necrótica central.
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El papel de las pruebas de laboratorio es complementario. Los análisis de sangre pueden mostrar

leucocitosis y elevación de marcadores inflamatorios como la proteína C reactiva (PCR) y la

velocidad de sedimentación globular (VSG), aunque estos hallazgos son inespecíficos. La punción

lumbar para el análisis del LCR generalmente se evita en la cerebritis o el absceso debido al

riesgo significativo de herniación cerebral asociado con el efecto de masa de la lesión. Si se

realiza, el LCR puede mostrar pleocitosis leve y elevación de proteínas. El diagnóstico etiológico

definitivo a menudo requiere el cultivo de sangre o, preferiblemente, la aspiración guiada por

estereotaxia de la lesión. La identificación del organismo es vital para dirigir la terapia

antimicrobiana a largo plazo y asegurar la erradicación de la infección.

5. Complicaciones y Secuelas

La complicación más crítica e inmediata de la cerebritis es su progresión a un absceso cerebral

maduro. Si el tratamiento antibiótico no logra esterilizar la lesión durante la fase inflamatoria, la

respuesta inmunológica del huésped encapsulará la colección purulenta, creando una lesión con

mayor efecto de masa. La formación del absceso a menudo requiere una intervención

neuroquirúrgica para drenaje o extirpación, aumentando la morbilidad y el tiempo de recuperación.

Sin embargo, incluso antes de la encapsulación, la propia cerebritis puede causar complicaciones

graves debido a la intensa inflamación.

El edema cerebral vasogénico asociado con la cerebritis puede ser extenso, llevando a un

aumento rápido y peligroso de la presión intracraneal (PIC). Este aumento de la PIC puede

resultar en un desplazamiento de las estructuras cerebrales (efecto de masa) y, en el peor de los

casos, en la herniación cerebral, una condición que compromete el tronco encefálico y es

rápidamente mortal. El manejo agresivo del edema mediante agentes osmóticos y, en algunos

casos, corticosteroides, es crucial para mitigar este riesgo.

Las secuelas neurológicas a largo plazo son comunes incluso después de la resolución exitosa de

la infección. El daño tisular extenso causado por la necrosis y la inflamación puede dejar déficits

neurológicos permanentes, tales como hemiparesia residual, trastornos cognitivos o del habla,

dependiendo de la ubicación de la lesión. Además, las cicatrices gliales formadas en el sitio de la

lesión actúan como focos epileptógenos, haciendo que la epilepsia post-infecciosa sea una

secuela significativa y frecuente, que a menudo requiere tratamiento anticonvulsivo crónico. La

rehabilitación neurológica intensiva es esencial para maximizar la recuperación funcional.

6. Tratamiento y Manejo

El manejo de la cerebritis es una emergencia médica que requiere un enfoque multidisciplinario,

involucrando a especialistas en enfermedades infecciosas, neurólogos y neurocirujanos. El

tratamiento inicial es siempre médico y se centra en la administración inmediata de antibióticos
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empíricos de amplio espectro, incluso antes de la identificación definitiva del patógeno. La

selección de antibióticos debe considerar la capacidad de la droga para penetrar la barrera

hematoencefálica, la cobertura contra los patógenos más probables basados en la fuente de

infección (por ejemplo, anaerobios si la fuente es sinusal o dental), y la cobertura de

microorganismos grampositivos y gramnegativos.

Típicamente, el régimen empírico incluye una cefalosporina de tercera generación (como

ceftriaxona o cefotaxima) combinada con metronidazol (para cobertura anaeróbica) y, a menudo,

vancomicina (para cubrir Staphylococcus aureus resistente a meticilina, especialmente si hay

trauma o neurocirugía previa). Una vez que se identifica el organismo causal mediante cultivos de

sangre o aspiración de la lesión, la terapia debe ser ajustada a un régimen dirigido y específico. La

duración del tratamiento antibiótico para la cerebritis es prolongada, generalmente oscilando entre

4 y 8 semanas, e incluso más en casos de etiología fúngica o parasitaria, como la toxoplasmosis.

El seguimiento imagenológico con RM serial es crucial para monitorizar la respuesta al

tratamiento. Si la lesión disminuye de tamaño y el edema se reduce, el manejo médico se

continúa. Sin embargo, si la cerebritis progresa a la formación de un absceso bien definido o si el

paciente experimenta un deterioro neurológico a pesar del tratamiento antibiótico, la intervención

neuroquirúrgica se vuelve necesaria. La cirugía puede implicar el drenaje del absceso (aspiración

estereotáctica) o la escisión completa, dependiendo del tamaño, la localización y el estado del

paciente. El manejo del edema cerebral con corticosteroides (como dexametasona) es un tema de

debate, ya que, si bien reducen el edema y la PIC, teóricamente podrían disminuir la penetración

antibiótica y afectar la formación de la cápsula. Su uso se reserva generalmente para casos con

un efecto de masa significativo o riesgo inminente de herniación.

7. Significado e Impacto

La cerebritis posee un significado clínico y epidemiológico profundo como precursor de una de las

infecciones más devastadoras del SNC. Su identificación representa una ventana de oportunidad

terapéutica, ya que el manejo médico agresivo en esta etapa puede evitar la morbilidad y

mortalidad asociadas con la cirugía y el absceso maduro. El impacto de la cerebritis se mide no

solo por las altas tasas de mortalidad si no se trata, sino también por la significativa carga de

discapacidad a largo plazo que impone a los supervivientes, incluyendo déficits neurológicos

permanentes y epilepsia.

El desarrollo de la cerebritis es un indicador de fallas en la contención de infecciones sistémicas o

locales. En el contexto de la salud pública, su presencia subraya la importancia del manejo

adecuado de infecciones subyacentes, como la endocarditis bacteriana, la otitis y la sinusitis. En

pacientes inmunocomprometidos, la cerebritis por patógenos oportunistas (como Toxoplasma o

Nocardia) es un marcador de la severidad de la inmunosupresión y requiere una terapia de
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mantenimiento preventiva, lo que destaca la interconexión entre la medicina infecciosa general y

la neurología.

La mejora en la tecnología de imagen, particularmente la RM con secuencias avanzadas como la

espectroscopia y la perfusión, ha tenido un impacto transformador al permitir la diferenciación más

precisa entre cerebritis, absceso y otras lesiones cerebrales que simulan infección (como tumores

o infartos). Este avance diagnóstico asegura que los pacientes reciban el tratamiento más

apropiado (médico vs. quirúrgico) en el momento óptimo, lo que ha mejorado sustancialmente el

pronóstico y ha reducido la letalidad histórica asociada a esta condición.

8. Debates y Controversias

Uno de los principales debates en el manejo de la cerebritis se centra en el punto exacto de

transición entre el tratamiento médico exclusivo y la necesidad de intervención quirúrgica. Aunque

la cerebritis se trata médicamente, y el absceso maduro a menudo requiere drenaje, la decisión de

cuándo pasar de la observación a la intervención en lesiones que muestran realce marginal

irregular (cerebritis tardía) sigue siendo un desafío. Los neurocirujanos tienden a favorecer la

aspiración si la lesión es accesible, grande (>2.5 cm), o si hay deterioro clínico, incluso si no está

completamente encapsulada, para obtener material diagnóstico y reducir el efecto de masa.

Otra controversia importante radica en el uso de corticosteroides. Aunque son altamente efectivos

para reducir el edema cerebral y la PIC, existe preocupación de que puedan comprometer la

penetración de ciertos antibióticos en el foco infeccioso y, más críticamente, que puedan suprimir

la respuesta inflamatoria necesaria para la formación de la cápsula del absceso. Si la cápsula no

se forma adecuadamente, el tratamiento quirúrgico posterior se vuelve más difícil y menos

efectivo. Por lo tanto, muchos expertos reservan los corticosteroides solo para pacientes con

evidencia clara de herniación o edema que pone en peligro la vida, utilizando la dosis mínima

efectiva y retirándolos tan pronto como sea posible.

Finalmente, el diagnóstico diferencial de la cerebritis en pacientes con VIH o con cáncer sigue

siendo un área de intensa investigación y debate. Lesiones como el linfoma primario del SNC

(LPCNS) o las metástasis cerebrales pueden imitar radiológicamente la cerebritis o el absceso. La

espectroscopia por RM y la perfusión pueden ofrecer pistas, pero a menudo se requiere una

biopsia estereotáctica urgente para distinguir entre infección, inflamación estéril y neoplasia,

especialmente cuando los cultivos iniciales son negativos. Esta necesidad de diferenciación rápida

y precisa subraya la complejidad de la patología cerebral focal en poblaciones vulnerables.

9. Lecturas Adicionales

Absceso cerebral - Wikipedia

Brain Abscess and Cerebritis: A Review of Pathogenesis, Diagnosis, and Management (Fuente
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Académica)

Toxoplasma gondii - Wikipedia
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