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Resumenclinico

Paciente del sexo masculino de 20 afios de edad, origi-
nario y residente de México D. F., catdlico, soltero,
escolaridad secundaria, sin ocupacién, nivel socio eco-
némico bajo.

Antecedentes perinatales: Producto de 5ta. gesta-
cién, embarazo normo evolutivo, sufri6 hipoxia neonatal
sin complicaciones neuroldgicas.

Antecedentes heredo familiares: Dos tios paternos
con diabetes mellitus tipo 2.

Antecedentes personales no patolégicos: Tabaquis-
mo, alcoholismoy exposicién atoxicos negados. Habitos
higiénico dietéticos regulares.

Antecedentes personales patolégicos: Cardiopatia
congénita-transposicion de grandes arterias- diagnosti-
cada alos 11 afios en el Instituto Nacional de Pediatria
(INP), asi como hipertension pulmonar. A los 13 afios
apendicectomia, presento crisis convulsiva Ginica, ténico
clonica generalizada; siendo valorado por el Servicio de
Neurologiadel INP, sin encontrarse alteracion nisecuela
neurologica.

Actualmente tratado con digoxina a dosis de 0.25mg
cada 24h. Acenocumarina 1/4 de tableta al dia. Ultima
consulta hace cinco meses.

Padecimiento actual: Inicia quince dias previos a su
ingreso con cefalea pulsatil, localizada en regién tempo-
ral derecha, al inicio de leve intensidad con caréacter
progresivo, niega nauseas o vémito. Se acompafia de

parestesias en hemicuerpoizquierdo, niegafono o foto-
fobia.

Siete dias después presenta chupeteo, desconexion
al medio, movimientos bruscos de las cuatro extremida-
des, conmordedura de lenguay relajacion de esfinteres.
La familia acude a valoracion al INP, donde le realizan
ecocardiograma, que reporta vegetacion en los miscu-
los papilares de la valvula tricispide. Presenta progre-
sion de cuadro cefalélgico, se suman nauseas y vomito,
por lo que se traslada a este Instituto.

Exploraciénfisica.

Frecuencia cardiaca 76x’, tensién arterial 150/60 mmHg,
frecuencia respiratoria 20x", temperatura 37 °C. Funcio-
nes mentales: alertay orientado con lenguaje adecuado;
lateralidad diestra.

Tallabaja, palidez de piel y tegumentos, buena hidra-
tacion y regular estado general. Térax en tonel, campos
pulmonares ventilados. Presenta corazén con ruidos
disritmicos, retumbo y chasquido de apertura en focos
mitral y aértico. Abdomen blandoy depresible, no doloro-
S0 Yy sin visceromegalias. Extremidades con pulsos
palpables, dedos hipocraticos, cianosis central y distal
(acrocianosis y peribucal).

Examen neurolégico: Nervios craneales: I: diferido. II:
Papiledema bilateral (reportado asi). llI, IV, VI: No hay
limitaciébn en movimientos oculares; pupilas de 4mm
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Cardiopatia congénita

normorefléxicas. V: Normal. VII: Paresia facial central
izquierda. Nervios craneales bajos, sin alteraciones.

Fuerza muscular: Miembro toracico izquierdo 4/5,
resto 5/5. Tono muscular conservado. Reflejos de estira-
miento muscular: +++ hemicuerpo izquierdo y ++ el lado
derecho. Respuesta plantar extensoraizquierday flexora
derecha. Marcha a pequefios pasos, sin movimientos
anormales. Cerebelo sin alteraciones. Rigidez de nuca
terminal.

Figura 1. Tomografia axial computarizada con contraste del
cerebro que demuestra dos lesiones con reforzamiento anular en
el hemisferio derecho (flechas).

Selerealizaestudiodeimagen (Figura 1) que muestra
lesion ocupativa con reforzamiento al medio de con-
traste de localizacidon temporo parietal derecha, con
importante desplazamiento de estructuras de la linea
media.

Comentarioclinico

Con los datos mencionados en el resumen clinico y
siguiendo los lineamientos del examen clinico conven-
cional, se pueden elaborar las siguientes conclusiones
del area neuroldgica:

Diagnésticos sindromaticos:

1) Hipertensiénendocraneana.
Cefalea de intensidad progresiva, nduseas, vomito,
edema papilar bilateral.

2) Lesionpiramidal derecha.
Paresiafacial centralizquierda, paresia de miembro
toracico izquierdo, respuesta plantar extensora iz-
guierda-signo de Babinski.

3) Alteracionsensitiva (probable).
Por las parestesias hemicorporales izquierdas.

4) Convulsivo.
Parcial, complejo secundariamente generalizado (des-
conexion, chupeteo, pérdida del estado de alerta,
caida, movimientos de las cuatro extremidades,
mordedura de lenguay relajacion de esfinteres).

5) Irritacion meningea.
Cefaleay rigidez de nucaterminal.

\

( Laboratorio ) Diagnostico anatomotopografico:
Glucosa 205mg/dL Proteinas totales  6.6g/dL 1) Elsindrome de lesion piramidal y el sindrome sensi-
BUN 18.1 mg/dL Perfil lipidico: normal tivo, focalizan al hemisferio cerebral derecho en la
Urea 38.7mg/dL  TTP 53.5 seg region frontoparietal (d&rea motoray sensitiva)
Creatinina 0.9 mg/dL INR: 7.20 2) Las caracteristicas clinicas del sindrome convulsivo
Acido Urico 8.9 mg/dL TP 36.6 Seg 36.6 Seg focalizan al I6bulo temporal (por lo enunciado en el
S ) inciso precedente, probablemente dellado derecho).
3) El sindrome de hipertension endocraneana y el
sindrome meningeo son no focalizadores.
4 ; o . -
Diagnosticos diferenciales
Nosoldgicos* Etiol6gicos

Neoplasico (primario o metastasico)
Parasitario (neurocisticercosis)
Hematoma parenquimatoso

EVC (oclusiva)

Infeccioso : absceso cerebral

\-

Es una posibilidad remota, sobre todo por el tiempo de evolucion.

En México es una enfermedad con alta incidencia y manifestaciones pleomoérficas.
Coagulopatia (tiene tiempos de coagulacion alargados).

El paciente es portador de cardiopatia que puede ser la fuente emboligena.

El ecocardiograma reporté vegetacion endocérdica y pudiera ser la manifestacion
de endocarditis bacteriana. Ademas presentaba leucocitosis con neutrofilia.

*Los diagndsticos nosoldgicos estan relacionados con la probabilidad de que el paciente pudo cursar con la patologia que condicioné

su deterioro neurolégico y posiblemente su desenlace.
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Diagnoésticointegral

El presente caso se trata de un paciente del sexo mas-
culinode 20 afios de edad, con el antecedente importan-
te de ser portador de una cardiopatia congénita en el que
se desarrollo una endocarditis bacteriana que condicio-
né la fuente de émbolos sépticos al sistema nervioso
central con dos localizaciones probables (area motora y
somestésica del hemisferio cerebral derecho asi como
en el I6bulo temporal) que provocaron un sindrome de
hipertension endocraneanarapidamente progresivo con
un sindrome meningeo sobre agregado; es decir, la
presencia de abscesos cerebrales y meningitis secunda-
ria, que condicionaron un deterioro neurolégico grave
que lo llevo a la muerte.

Hallazgos anatomopatol6gicos

Se realiza autopsia completa con los siguientes hallaz-
gos deimportanciay enrelacién directa conladefuncion
del paciente :

Pulmones:Pulmoénderecho contres I6bulos e izquier-
do con dos, pleura lisa y brillante, escasa antracosis,
consistencia dura de manera difusa. Al corte , ambos
pulmones presentan zonas amplias de color rojo vino a
purpura, consolidados, no crepitantes; estas zonas co-
rresponden al 80% del total del parénquima; vasos y
bronquios permeables. Los cortes histopatoldgicos mos-
traron edema intenso, hemorragia y necrosis pulmonar,
asi como zonas extensas con alvéolos que contenian
liquido proteinaceo, con macrofagos y polimorfonuclea-
res. Los vasos, con datos de hipertension, trombosis y
neocapilarizacion de los mismos.

Corazon: Con peso de 550 g. se encuentra con
rotacion sobre su eje hacialaizquierda, pericardio cubierto
parcialmente de tejido adiposo; al retiro de este la super-
ficie epicardicasin alteraciones macroscopicas. Coronarias
con trayectos anatémicos normales y al corte sin placas
ateroscleréticas ni obstruccion de las mismas. Laauricula
derechaconsuorejuelagrande, alargaday con extension
posterior e izquierda, la auricula izquierda, pequefia,an -
terior y su orejuela sin alteraciones morfolégicas. Se
observa emergencia de aorta de la cavidad derecha y
arteria pulmonar de la cavidad izquierda (Figura 2).

La vias de entrada al corazén derecho por las venas
cavas sin alteraciones macroscopicas. Al corte de la
auriculaderecha se observacorrespondenciamorfolégica,
dilatada, con comunicacion permeable hacia la auricula
izquierda de 1 cm. de didmetro; en la pared libre de la
orejuela se observan dos vegetaciones de 5y 3 mm de
didmetro mayor respectivamente, fungantes, de color
amarillo grisaceo, duras y bien delimitadas (Figura 3). El
ventriculo derecho es pequefio, con correspondencia
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morfolégica, sin hipertrofiay con comunicaciéninterventri-
cular de 1.3 cm, y a una distancia de 1.5 cm de la base.
Siguiendo su via de salida por la aorta las valvulas
semilunares se encuentran integras, sin comunicaciones
aotras estructuras. Laviade entrada del corazénizquier-
do con comunicacion interauricular de 2 cm, ventriculo
izquierdo dilatado, sin hipertrofiay su via de salida por la
arteria pulmonar, con valvulas y paredes sin alteraciones
morfolégicas. No hay persistencia del conducto arterioso.
Los cortes histologicos y el estudio microscopico mostra-
ron fibras conservadas y las vegetaciones con necrosis,
detritus celulares y colonias de bacterias filamentosas,
con esporas polares, algunas de aspecto cocoide, frag-
mentadas, positivas a la tincion WS.

Figura 2. Caraanterior del corazén que demuestra emergencia de
laaorta (Ao.) de la cavidad derechay tronco de la arteria pulmonar
de la cavidad izquierda.

Figura 3. Auricula derecha a su apertura que demuestra la
presencia de dos vegetaciones firmemente adheridas (flechas).
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Cardiopatia congénita

Figura 4. Corte coronal del cerebro con absceso temporal bien
delimitado y contenido purulento (flecha).

Cerebro:Conpesode 1700 g. con edemaacentuado,
circunvoluciones aplanadas, y lesion necrética en la
corteza parieto-temporal en el hemisferio derecho ,
drenaday bien circunscrita. Al corte se observa absceso
irregular, de trayecto tortuoso y delimitado por una cap-
sulafibrosa; el absceso comunica con la superficie de la
corteza, que comprime y desplaza estructuras vecinas,
sucontenido es purulento de coloramarillo-verdoso, y su
diametro, de 4.5 cm (Figura 4). Histopatolégicamente se
observa delimitado por tejido fibroconectivo, denso, con
fibras en disposicién circular, abundantes macréfagos y
células plasmaéticas; al centro, contenido necrético con
detritus celulares y polimorfonucleares alternando con
colonias bacterianas previamente descritas (cultivo:
Bacteroides spp.) (Figura5). Las demas estructuras sin
patologia macroscépica aparente.

El resto de los érganos solo presenta congestion
intensa y datos incipientes de choque.

Diagnosticos anatomopatoldgicosfinales
Enfermedad principal

Cardiopatia congénita compleja con:

= Transposicion de grandes vasos.

= Comunicacioéninterauricular.

= Comunicaciéninterventricular.
Enfermedades concomitantes:

Endocarditis bacteriana de la auricula derecha.
Dilatacion del ventriculo izquierdo.

Hipertensidn arterial pulmonar grave.
Hemorragiay edema pulmonar bilateral.

604

Figura 5. Representacién microscopica del absceso cerebral con
intenso infiltrado inflamatorio, necrosis y detritus celulares.

= Abscesobacteriano cerebral parietotemporal derecho.
= Congestién multivisceral.

Correlacion clinico patologica

La presentacion clinica de los abscesos cerebrales pue-
de ser estereotipada. Mientras que la cefalea puede ser
el sintoma mas importante en la mayoria de los pacien-
tes, las convulsiones o ciertos signos focales predomi-
nan en otros y un nimero considerable de pacientes
puede presentarse con signos de hipertension
endocraneana. En pacientes con abscesos cerebrales
metastasicos la duracion de la enfermedad, desde el
primer sintoma hasta la defuncién, puede ser tan corto
como de 5 a 14 dias en la mitad de los casos. En otros,
el estadio invasivo de la infeccién cerebral es poco
aparente y su curso puede ser indolente, incluso el
cuadro clinico no difiere mucho al de untumor cerebral de
bajo grado de malignidad. En el presente caso, es
evidente que el deceso fue condicionado por edema
cerebral grave y, consecuentemente, el sindrome de
hipertension endocraneana con compromiso subsecuen-
te deltallo cerebral, aunado a lainsuficiencia respiratoria
por la hemorragia y el edema pulmonar bilateral.

La incidencia de absceso cerebral en la poblacién
adulta con cardiopatia congénita cianégena varia, segun
la serie, entre 3y 10%, mientras que el mismo cuadro en
la poblacién pediatrica aumenta la probabilidad de en-
contrar un defecto cardiaco de 15 a 20%.

La mayoria de las series muestran preponderancia
por el sexo masculino, conunarelacionde 2:1, siendolos
grupos etareos mas afectados de 4-7 afios, con otro pico
enlaadolescencia, pudiendo existir lesiones posterior a
la edad de 20 afios en el 25% de los casos.
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La tasa de mortalidad en esta poblacién continta
siendo alta (13-30%), a pesar de contar con métodos de
diagnéstico del tipo tomografia, y con antibidticos y
cirugias perfeccionadas.

Las malformaciones congénitas mas comunes pre-
sentes en la edad adulta son la tetralogia de Falloty la
transposicion de grandes arterias (juntas suman un 60%
de los casos), en menor proporcion se incluyen la comu-
nicacion interauricular, la interventricular y la persisten-
cia del conducto arterioso. El 25% de estos pacientes
cardiépatas no cursacon cianosis. Los nifios menores de
2 afos rara vez desarrollan abscesos cerebrales, por
razones aun no establecidas. Lalocalizacion del absce-
so cerebral en esta poblacion es variable, sinembargo la
mayoria son supratentoriales (76%), reflejando elmeca-
nismo de diseminacion hematdgena metastasica. Los
abscesos profundosy los multiples estan descritos hasta
en un 19% de estos pacientes.

Presentacion clinica: Solo el 33% de los casos se
presenta con la triada clasica de cefalea, fiebre y déficit
focal neurolégico.

Bacteriologia: Los agentes causales mas frecuentes
son: Streptococcus, Staphylococcus, Haemophilus spp,
Enterococcus, Pneumococcus, GNR, Peptostreptococcus.
Los hemocultivos son positivos en el 10% de los casos.

Fisiopatologia: Diversas teorias respecto a la forma-
cion de abscesos cerebrales en pacientes con cardiopa-
tia congénita se enfocan a los corto-circuitos derecha a
izquierda, asi como alteraciones cerebrales intrinsecas
en esta poblacion.

Debido a que el corto circuito derechaizquierda permite
a la sangre venosa pasar al sistema arterial, se limita el
beneficio de la fagocitosis bacteriana que se lleva a cabo a
nivel pulmonar. En suma a lo anterior, estos pacientes,
debido ala hipoxiatienen zonas de encefalomalacia, dismi-

Gac Méd Méx Vol. 139 No. 6, 2003

nucién de la perfusién cerebral y aumento de la viscosidad
sanguinea, factores asociados directamente con la forma-
cion del absceso.

Respecto al pronostico, se ha visto segin diversas
series, que los pacientes mayores de 20 afios tienen peor
pronostico. Elfactor que mas se asocia con fallecimiento es
la ruptura del absceso, principalmente intraventricular. La
mayoriade las publicaciones sugiere elmanejo conservador
en abscesos menores de 2 cm., en el contexto de un
paciente estable (usualmente mediante antibidticos porvia
intraventricular por seis semanas).

En caso de ruptura intraventricular el manejo debe ser
agresivo, con drenaje- aspiracion, ventriculostomia, anti-
bidticos IV y algunos autores sugieren incluso antibiéticos
intratecales. La interpretacion de estos estudios nos indica
gue los abscesos mayores de 2 cm, de localizacién profun-
da, deben ser operados de manera inmediata, ya que son
los que se asocian mas con ruptura intraventricular y con
mayor mortalidad.
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