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RESUMEN

Los abscesos cerebrales son colecciones intraparenquimatosas
de material purulento. Representan de 2 a 8% de todas las
masas intracraneales. Pueden originarse por contigiiidad, via
hematégena o posterior a un trauma craneal o cirugia. Las
cardiopatias congénitas ciandgenas son un factor predisponente
para el desarrollo de abscesos cerebrales y pueden ser la causa
de éstos en aproximadamente de 11 a 45%; sin embargo, es
raro que los abscesos cerebrales sean la primera manifestacion
de una enfermedad cardiaca. Se presentan dos casos clinicos
previamente asintomaticos, sin conocerse portadores de
cardiopatia congénita, quienes iniciaron y acudieron al servicio
de urgencias por la presencia de sintomas neuroldgicos. Las TC
demostraron abscesos cerebrales los cuales se drenaron y en un
segundo tiempo se realizaron las correcciones quirdrgicas de las
cardiopatias. Ante la presencia de abscesos cerebrales multiples
0 que sugieran ser adquiridos via hematégena, es importante
descartar cardiopatias congénitas cianégenas subyacentes,
incluso en pacientes sin manifestaciones clinicas cardioldgicas.

Palabras clave: Absceso cerebral.

Brain abscess as the first manifestation of a total
anomalous connection of pulmonary veins

ABSTRACT

Intraparenchymal brain abscesses are collections of purulent
material. They represent from 2 to 8% of all intracranial masses.
They can originate by contiguity, hematogenous spread or after
head trauma or surgery. Cyanotic congenital heart diseases are
a predisposing factor for the development of brain abscesses
and may be the cause of these in 11-45%, however, it is rare that
brain abscesses be the first manifestation of a heart disease. Two
previously asymptomatic clinical cases are presented, unknown
carriers of congenital heart disease, who made their debut and
went to the emergency room because of neurological symptoms.
CT scans showed brain abscesses which were drained, and in
a second time, surgical corrections for their cardiopathies were
done. In the presence of multiple brain abscesses or suggesting
hematogenous spread, it is important to rule out underlying
cyanotic congenital heart diseases, even in patients without
cardiac clinical manifestations.
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INTRODUCCION

La conexion andmala total de venas pulmona-
res (CATVP) es una anomalia en el desarrollo
embrionario que condiciona ausencia de conexion
anatdémica entre las venas pulmonares y la auricu-
la izquierda (Al)."? Las cuatro venas pulmonares
drenan a la auricula derecha (AD) a través de diver-
sos tipos de conexiones anormales. La sangre pasa
a la Al a través de una comunicacion interauricular
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(CIA), habitualmente de tipo ostium secundum,
estableciéndose con ello un cortocircuito de dere-
cha a izquierda.® Se clasifica con base en el sitio
donde se conectan de manera anémala las venas
pulmonares:?® variedad supracardiaca, cardiaca,
infracardiaca y mixta. El tratamiento definitivo es la
correccion quirurgica. Sin tratamiento quirurgico la
mortalidad durante el primer afio de vida es alta con
reportes excepcionales de pacientes que sobrevi-
ven hasta la etapa adulta.®

Las cardiopatias congénitas cianégenas son
un factor predisponente al desarrollo de abscesos
cerebrales, pueden ser la causa de éstos en apro-
ximadamente 11 a 45% y es raro que los abscesos
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cerebrales sean la primera manifestacion de enfer-
medades cardiacas.”

Presentacion de los casos

Paciente 1. Masculino de 10 afos de edad quien se
refirid previamente sano. Acudié a nuestro instituto
por cuadro de 48 horas de evolucion caracterizado
por cefalea, lipotimia de aproximadamente cuatro
minutos de duracion, afasia y vomito en proyectil en
seis ocasiones. A la exploracion fisica de su ingreso
se encontraba somnoliento, sin emitir lenguaje verbal
ni obedecer 6rdenes sencillas, cianosis +, frecuen-
cia cardiaca de 72x’, frecuencia respiratoria 36x’,
TA 82/59 mmHg, temperatura 36.7 °C, saturacion
de oxigeno al aire ambiente 80%, fondo de ojo con
papiledema bilateral que sugirié craneo hipertensivo,
pupilas de 4 mm hiporreactivas, conductos auditi-
vos permeables, faringe sin alteraciones, paresia
hemicorporal derecha, soplo sistélico grado II/VI
en foco pulmonar, segundo ruido aumentado de
intensidad, sin compromiso pulmonar ni abdominal,
sin visceromegalias, pulsos normales en las cuatro
extremidades, sensibilidad conservada y reflejos
osteotendinosos presentes normales. Radiografia
de torax con cardiomegalia, indice cardiotoracico
(ICT) 0.61, crecimiento de la auricula derecha y
vascularidad arterial pulmonar incrementada. El
electrocardiograma revel6 bloqueo incompleto de
rama derecha del haz de His (BIRDHH). El ecocar-
diograma mostré CATVP al seno coronario (Figura
1), comunicacion interauricular (CIA) amplia de 19

mm, presion sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP)
50 mmHg, presidon media de la arteria pulmonar
(PMAP) 18 mmHg y dilatacién moderada de cavi-
dades derechas. La TC cerebral contrastada revelo
dos lesiones hipodensas de 3 y 4 cm aproximada-
mente, una de ellas localizada en el centro semioval
izquierdo y una mas en el polo temporal izquierdo
que se extendia hacia la region parietal izquierda,
compatibles con abscesos cerebrales (Figura 2).
Su biometria hematica se reportd con hemoglobina
14.2 g/dL, hematocrito 42%, leucocitos 11,600/yL,
neutréfilos 82%, linfocitos 10%, plaquetas 289,000/
pL y proteina C reactiva de 2.2 mg/dL. El mismo dia
de su ingreso se realiz6 drenaje de los abscesos
cerebrales mediante puncion por trépanos y se indico
triple esquema antibidtico con ceftriaxona, dicloxaci-
lina y metronidazol por 35 dias. En la TC de control
se observo persistencia de las lesiones cerebrales,
por lo que se decidié ampliar el esquema antimicro-
biano a meropenem y vancomicina. No se obtuvo
aislamiento de microorganismo. En un segundo
tiempo se realiz correccion de la conexion anémala
de venas pulmonares mediante destechamiento del
seno coronario, sin complicaciones.

Paciente 2. Femenino de nueve afos de edad.
Historia de disnea de medianos esfuerzos desde
los tres anos, progresiva. Acudié a valoracion por
antecedente de fiebre no cuantificada de tres dias
de evolucién que cedia con la administracion de anti-
pirético, dolor abdominal difuso tipo cdlico y cefalea
frontal. Durante su ingreso presenté desviacion de
la comisura labial de aproximadamente un minuto de

Figura 1.

Colector drenando a seno coronario.



160 Sénchez-Lépez HA y cols. Absceso cerebral como primera manifestacion * Rev Latin Infect Pediatr 2017; 30 (4): 158-163

Figura 3. Imagen de mufieco de nieve.

duracién, sin datos de focalizacion. A la exploracion
fisica inicial se le encontrd sin cianosis pero con
saturacion de oxigeno al aire ambiente de 87%,
frecuencia cardiaca de 72x’, frecuencia respiratoria
36x’, TA 82/59 mmHg, temperatura 36.7°, narinas
y conductos auditivos permeables sin alteraciones,
fondo de ojo normal, ensanchamiento anteropos-
terior del térax, soplo sistdlico grado lI/VI en foco
pulmonar, segundo ruido ligeramente aumentado de
intensidad, campos pulmonares bien ventilados sin
agregados, abdomen sin compromiso, extremidades
integras sin edema, neuroldgicamente sin otras
alteraciones, reflejos osteotendinosos normales,
fuerza y sensibilidad conservadas. La radiografia
de torax revelé ICT 0.55, imagen en mufieco de
nieve, crecimiento de cavidades derechas (Figura

Figura 2.

Lesiones hipodensas con realce al medio
de contraste en TC compatibles con abs-
cesos cerebrales.

3), electrocardiograma con aQRS a 190° e hipertrofia
ventricular derecha. El ecocardiograma confirmé la
sospecha clinica de CATVP variedad supracardiaca
no obstruida con una CIA tipo ostium secundum de
16 mm no restrictiva y dilatacion moderada de la
auricula derecha (Figura 4), ventriculo derecho y
tronco de la arteria pulmonar. PMAP de 74 mmHg.
En la TC de craneo se observé lesion frontoparietal
izquierda de 2.5 cm con halo hiperdenso sugerente de
absceso cerebral, corroborado por RM (Figura 5). Se
indicé triple esquema antimicrobiano con ceftriaxona,
vancomicina y metronidazol por 50 dias, requirio
trépanos y drenaje del absceso en dos ocasiones con
20 dias de diferencia por coleccion residual, drenando
12y 8 mL respectivamente de material purulento, sin
aislamiento de agente infeccioso. La paciente mostrd
evolucioén favorable, en cita subsecuente se encontro
en adecuadas condiciones generales, con disnea
de grandes esfuerzos, sin datos de focalizacion y
sin presentar eventos de crisis convulsivas. En un
segundo ingreso se realizé correccion de la conexion
anomala de venas pulmonares, conectando el colec-
tor de las venas pulmonares a la auricula izquierda.

DISCUSION

Las cardiopatias congénitas se presentan con una
incidencia aproximada de 8 a 10 casos por cada
1,000 recién nacidos vivos.'

Las cardiopatias congénitas ciandgenas son un
factor predisponente para el desarrollo de abscesos
cerebrales, generalmente multiples, debido a que
en los cortocircuitos intracardiacos de derecha a
izquierda parte del flujo sanguineo no ingresa a
la circulacidon pulmonar, donde habitualmente las
bacterias pueden ser fagocitadas, permitiendo el
paso directo de éstas a la circulacion cerebral.
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Aunado a lo anterior, la policitemia y el incremento
de la viscosidad sanguinea pueden generar areas de
isquemia que propician futuros focos infecciosos.® Los
microorganismos que atraviesan los cortocircuitos
intracardiacos pueden implantarse en estas areas
de isquemia, permitiendo el desarrollo de abscesos
cerebrales.® La tetralogia de Fallot es la cardiopatia
congénita ciandgena que mas se asocia a abscesos
cerebrales, seguida de la transposicion de grandes
arterias y la doble salida del ventriculo derecho,
menos frecuentemente la CATVP.

La CATVP constituye 1.5-5.0% de todas las
cardiopatias congénitas.!™'® Tiene una incidencia
de siete afectados por cada 100,000 individuos y
debido a la severidad de esta cardiopatia 68% de
estos pacientes son diagnosticados en la etapa
neonatal, siendo rara su presentacion en adoles-
centes y adultos.”

Los pacientes con CATVP sin obstruccién venosa
pulmonar son acianéticos 0 minimamente cianéticos

Figura 4.

Colector supracardia-
co.

Figura 5.

Lesion frontoparietal izquierda hipodensa con re-
forzamiento de la capsula por TC e hiperintensa
por RM compatible con absceso cerebral.

en la etapa neonatal y pueden mostrar escasa sinto-
matologia. Lo mas comun es que se manifiesten a
los tres meses de vida o de manera mas temprana
(al mes de edad) si viven en sitios de gran altura.
Algunos casos pueden iniciar de manera precoz con
insuficiencia cardiaca severa.

Sin tratamiento quirdrgico generalmente 78% de
los pacientes con CATVP mueren antes del primer
ano de vida,! de los cuales 50% fallece alrededor del
tercer mes y sélo unos cuantos (22%) logran sobre-
vivir mas alla del primer afo.>'1415 E| tratamiento
definitivo es la reparacion quirdrgica total, no existen
procedimientos paliativos para su manejo.

El absceso cerebral es una coleccion intraparen-
quimatosa de material purulento. Representa de 2
a 8% de todas las masas intracraneales. Comienza
como una infeccidn localizada intracerebral que
posteriormente evoluciona a una coleccion de pus
rodeada de una capsula bien vascularizada. La tasa
de mortalidad varia segun el espectro clinico, los
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factores predisponentes y los patdgenos aislados.
Puede originarse por contigliidad, via hematdgena
0 posterior a un trauma craneal o cirugia, y en
aproximadamente 15% no es posible determinar la
causa.'® En ambos casos presentados el origen fue
via hematdgena, pues se documenté la CATVP y no
tenian otro factor predisponente.

Se han descrito cuatro etapas en la formacion del
absceso cerebral: 1. Cerebritis temprana (1-3 dias)
2. Cerebritis tardia (4-9 dias), 3. Capsula temprana
(10-14 dias) y 4. Céapsula tardia (> 14 dias). Si bien
la historia referida en ambos casos era menor de
cuatro dias de duracion, porimagen los abscesos se
encontraban ya en fase de capsula.'®”

En cuanto a la etiologia, se reporté predominio de
estreptococos aerobios y anaerobios (60-70%) con
menor frecuencia bacilos anaerobios gramnegativos
(20-40%), enterobacterias (20-30%), S. aureus
(10-15%) y hongos (1-5%). Aproximadamente en
25% no se documenté la etiologia y en 30% fue
polimicrobiana. Si bien no se documenté agente
etioldgico en ningun caso, dado el antecedente de
cardiopatia congénita ciandgena en los pacientes, lo
mas probable es que los principales microorganismos
implicados hayan sido estreptococos aerobios o S.
aureus.'®"”

Las manifestaciones clinicas varian segun la
edad del paciente, localizacion, tamano del absceso
y agente causal. Las manifestaciones iniciales son
inespecificas, lo que puede retrasar el diagnodstico e
incluyen fiebre, cefalea, malestar general y vomito.
Conforme la lesion incrementa, las manifestaciones
neuroldgicas se hacen mas evidentes e incluyen crisis
convulsivas, déficit neuroldgico focal, alteraciones del
estado de alerta, edema papilar, signos meningeos
y afectacion de pares craneales. Al ingreso los
dos pacientes presentaron tanto manifestaciones
inespecificas como neuroldgicas, lo que orientd el
diagnostico. 617

La TC contrastada y la RM constituyen los
examenes de gabinete de eleccion para la deteccion
y localizacion de lesiones craneales.®!”

El tratamiento puede ser sélo médico o médico
y quirurgico. El primero para los casos en los que
el acceso quirdrgico sea dificil, existen multiples
abscesos en pacientes inestables que no puedan ser
sometidos a cirugia, en aquéllos en etapa de forma-
cion del absceso menor de dos semanas, abscesos
menores de 3 cm y sin datos de déficit neuroldgico.
El tratamiento quirdrgico por su parte permite una
resolucion mas rapida del absceso cerebral y la
posibilidad de identificar el agente etioldgico, por lo

que debe considerarse en el resto de los pacientes.
Se utiliza la técnica de aspiraciéon o reseccion. La
aspiraciéon se utiliza mas debido a menor lesidon
del parénquima cerebral. De hecho, ambos casos
requirieron drenaje quirurgico; el segundo en dos
ocasiones. 817

CONCLUSION

Ante la presencia de abscesos cerebrales, sobre
todo multiples y adquiridos via hematégena, es
fundamental considerar las cardiopatias congénitas
ciandgenas como factor predisponente aun cuando
no se tenga el antecedente de cardiopatia, por la
posibilidad de encontrar pacientes asintomaticos
en la esfera cardiovascular, inclusive aquéllos
con CATVP sin obstruccién en el retorno venoso
pulmonar.
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