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Caso clinico

Absceso cerebral secundario a cardiopatia congénita ciandgena
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RESUMEN

Las cardiopatias congénitas cianégenas (CCC) son el
factor predisponerte mas importante en la aparicion del
absceso cerebral en la infancia. El diagnéstico del absceso
cerebral en fase inicial es dificil pues se confunde a menu-
do con otros procesos neuroldgicos tales como tumores cere-
brales, infartos 6 hemorragias, como sucedié en nuestro
caso. La TC Craneal con contraste es el examen de eleccién
para el diagndstico precoz en cualquier nifio con CCC que
presente sintomatologia neuroldgica. La RM con espec-
troscopia puede ser de gran ayuda en casos dudosos. El
diagnoéstico y tratamiento precoces disminuyen claramen-
te la mortalidad y morbilidad de esta patologia, permite
iniciar tratamiento lo mas pronto posible, hecho que se
correlaciona con un mejor pronéstico. Presentamos el caso
de un nifio con una CCC y clinica neurolégica de instau-
racién aguda y recurrente, secundaria a un absceso cere-
bral y cuyo diagndstico ofreci6 serias dudas en las fases ini-
ciales.

Palabras clave: Absceso cerebral; Cardiopatia congéni-
ta ciandgena.

ABSTRACT

Cyanogenic congenital heart diseases (CCHD) are the
most important predisposing factor in the appearance of

brain abscess in childhood. The diagnosis of brain abscess
in initial phase is difficult since it is often confused with
other neurological conditions such as brain tumor, infarc-
tions or bleeding, as occurred in our case. Cranial CT scan
with contrast is the examination of choice for early diagno-
sis in any child with CCHD who presents neurological symp-
toms. MRI with spectroscope may be of great held in doubt-
ful cases. Diagnosis and early treatment clearly decrease the
mortality and morbidity of this disease, make it possible to
initiate treatment as early as possible, a fact that is correla-
ted with better prognosis. We present the case of a child with
CCHD and neurological symptoms of acute and recurrent
beginning, secondary to brain abscess and whose diagno-
sis offered serious doubts in the initial phases.

Key words: Brain abscess; Cyanotic congenital heart
disease.

INTRODUCCION

Los abscesos cerebrales son infrecuentes en la infancia,
con una relacion nifio/nifia de 2/1. Los factores predis-
ponentes en la aparicion del absceso cerebral son infeccio-
nes proximas 31% (otitis, mastoiditis, meningitis y sinusi-
tis), TCE 14%, diseminaciéon hematégena 41% (cardiopati-
as congénitas ciandgenas, infecciones pulmonares, inmu-
nodeficiencia e infecciones cutdneas) y un grupo de cau-
sas indeterminados 14%@?.
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Las cardiopatias congénitas ciandgenas (CCC) son el fac-
tor predisponerte mas importante para el absceso cerebral
en nifios y esto sucede en el 6-50% de los casos en las series
publicadas®.

El diagnostico suele ser en la mayoria de los casos difi-
cil, con frecuencia es confundida la imagen radiol6gica en
las primeras fases con tumoraciones o anomalias vascula-
res cerebrales. Sin embargo, las caracteristicas neuroradio-
légicas de los abscesos estan bien definidas, tanto inicial-
mente como su correspondiente estadiaje evolutivo en el
tiempo®. Hoy en dia contindan teniendo una alta mortali-
dad (10%) a pesar de la antibioterapia y del manejo neuro-
quirdrgico en determinados casos®.

Presentamos la observacién de un paciente con absceso
cerebral cuyo diagnéstico fue dificil en las etapas iniciales.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 8 afios y 6 meses que
consulta por cuadro de 48 h de evolucién consistente en
cefalea frontal, astenia y un vomito aislado, asociando en
las dltimas 24 horas pérdida de fuerza en hemicuerpo
izquierdo y desviacion de la comisura labial hacia la dere-
cha.

Entre sus antecedentes personales destaca una cardio-
patia congénita cianosante consistente en ventriculo tinico
con atresia de valvula mitral y coartacion de aorta. Interve-
nido quirdrgicamente en un primer tiempo para correccion
de la coartacién de aorta y realizar banding de arteria pul-
monar y en una segunda intervencién para realizar una sep-
tostomia quirdrgica (Blalock-Hanlon). En su evolucion pre-
sentd hipertension arterial pulmonar, hasta que en el ulti-
mo cateterismo se comprob¢ una presién pulmonar que per-
mitfa la realizacién de una cirugfa tipo Fontan estando pen-
diente de ella. Actualmente recibia tratamiento con AAS,
digoxina y captopril por su cardiopatia.

En la exploracién fisica destaca un buen estado general,
cianosis de piel, acropaquia, no signos de insuficiencia car-
diaca, soplo sistélico III/VI- ritmico, no distrés respiratorio,
abdomen sin megalias. A nivel neurolégico: Glasgow 15/15,
paresia facial izquierda central y una hemiparesia de hemi-
cuerpo izquierdo de predominio braquial, sin signos de
hipertensién intracraneal.
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Figura 1. TC a las 48 horas, lesion expansiva a nivel cipsulo-len-
ticular con imagen pseudonodular de 1,5 cm isodenso con edema
perilesional que comprime VLD sin desviacién de la linea media.

Al ingreso se solicitan los siguientes eximenes com-
plementarios; saturacién de hemoglobina: 77% (habitual),
hemoglobina 19,3 g/dl, hematocrito 59%, hematies 7,5 x 105,
plaquetas 144.000, leucocitos 8.200 (férmula normal), VSG:
1, PCR: 39,9, procalcitonina < 0,5, coagulacién normal, y
hemocultivo negativo.

Se realiza TC craneal sin contraste (Fig. 1) a las 48 horas
de inicio de la sintomatologia mostrando lesion expansiva
a nivel cdpsulo-lenticular con imagen pseudonodular de 1,5
cm isodenso con edema perilesional que comprime VLD sin
desviacién de la linea media sugestivo de lesion isquémi-
ca/hematoma.

Se realizé una primera ecograffa cardiaca donde se obser-
varon imagenes sugestivas de endocarditis que no se con-
firmaron al realizar una segunda ecografia transesofagica 6
dias después, por lo que se suspendi6 el tratamiento. Al
ingreso se pauté tratamiento empirico con penicilina y gen-
tamicina durante 6 dias por sospecha de endocarditis como
foco primario, asociando dexametasona por el edema cere-
bral.
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Figura 2. RM 7° dia, lesion expansiva y hemorragica en capsula
interna, nicleo lenticular y talamo derecho con edema vasogéni-
co asociado.

Se realiza resonancia magnética (RM) 7 dias después del
inicio del cuadro observandose (Fig. 2) una lesién expan-
siva y hemorrégica en capsula interna, nicleo lenticular y
tdlamo derecho con edema vasogénico asociado, Angio-RM
sin hallazgos significativos, descartando malformaciones
vasculares y dilataciones aneurismaticas.

El paciente es dado de alta por la resolucién de la sin-
tomatologfa, sospechandose un accidente cerebrovascular
secundario a tromboembolismo por su CCC, de probable
origen en una endocarditis (no confirmada) o debido a un
sindrome de hiperviscosidad sanguinea.

Una semana después, tras resolucion de la focalidad neu-
rologica inicial, reingresa por presentar reagudizacién de la
sintomatologia: hemiparesia del hemicuerpo izquierdo acom-
pafiado de paralisis facial izquierda, por lo que se repiten
estudios de neuroimagen, observandose (Fig. 3) al 19° dia del
inicio de los sintomas una lesién hipodensa en los nticleos de
la base derechos, cipsula interna y sustancia blanca, con com-
presién del ventriculo derecho y discreto desplazamiento de
la linea media sin signos de hemorragia reciente, plantedn-
dose la posibilidad diagnéstica de un absceso cerebral.

El paciente presenta cefalea y somnolencia durante su
ingreso por lo que se monitorizan la frecuencia cardiaca (ten-
dencia a la bradicardia 45 1/m) y tension arterial (tendencia
ala HTA 155/85) por sospecha de hipertension intracraneal,
trasladdndose a UCI-Pediatrica para vigilancia intensiva e
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Figura 3. TC 19° dia, lesién hipodensa en los niicleos de la base
derechos, cdpsula interna y sustancia blanca, con compresion del
ventriculo derecho y discreto desplazamiento de la linea media
sin signos de hemorragia reciente.

inicidndose tratamiento con dexametasona para el edema
cerebral. El fondo de 0jo no mostrd signos de papiledema.

Al 22 dia de ingreso se repite la TC craneal sin contraste
(Fig. 4) observandose a nivel temporal derecho profundo
un efecto masa con importante edema periférico y compo-
nente hemorrégico (agudo). Tras la administracién de con-
traste (Fig. 5) se observa una captacion periférica anular de
contraste con lo que se confirmé la sospecha de un absce-
so cerebral.

Se inicia tratamiento empirico propio del absceso cere-
bral con triple antibioterapia: vancomicina, cefotaxima y
metronidazol. Se realiza RM con espectroscopia observan-
dose lesion hiperintensa capsulada, trabeculada, con edema
perilesional y espectro mostrando un aumento de sefial
correspondiente a lipidos y aminoacidos, sin metabolitos
propios de parénquima cerebral, compatible todo ello con
absceso cerebral.

Inicia mejoria clinica 48 horas tras el inicio del trata-
miento con desaparicion de la somnolencia, cefalea, bradi-



Figura 4. TC sin contraste 22° dia, a nivel temporal derecho ima-
gen con efecto masa con importante edema periférico y compo-
nente hemorragico (agudo). Linea media desplazada a la izquier-
da por el efecto masa.

cardia e HTA, mejoria de la fuerza y movilidad en hemi-
cuerpo izquierdo 3 dias después, continuando progresiva-
mente la mejoria ayudada por fisioterapia.

EI TC de control realizado el 33° dia de ingreso muestra
una mejoria radiolégica evidente con disminucién de los
signos de edema y del anillo hiperdenso (Fig. 6).

DISCUSION

Los sintomas principales de presentacién del absceso
cerebral en la infancia comprenden: cefalea (61%), vomi-
tos (52%), fiebre (35%), rigidez cervical (25%), edema de
papila (47%), convulsiones (22%), sintomas neurolégicos
focales como hemiparesia (44%), parélisis de pares cranea-
les (10%), disartria (20%) y ataxia (6%)®7.

Los defectos cardiacos mas frecuentemente asociados
son la tetralogia de Fallot y la transposicion de grandes
vasos. En cualquier caso, una cardiopatia que produzca
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Figura 5. TC con contraste 222 dia, se observa una captacion peri-
férica anular de contraste con lo que se sospechd un absceso cere-
bral.

Figura 6. TC control realizado el 33° dia de ingreso muestra ya una
mejoria radiolégica tras la antibioterapia.
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un shunt derecha-izquierda significativo incrementa el
riesgo. Las situaciones de hipoxemia con disminucién de
la saturacion y poliglobulia pueden producir a nivel cere-
bral reas de isquemia que acttian como focos para la infec-
cion. El pico de incidencia en la aparicién de abscesos cere-
brales secundarios a cardiopatias cianosantes se produ-
ce entre los 4-7 afios, siendo excepcional por debajo de los
2 afios®.

En su etiologfa los microorganismos que se ven impli-
cados por orden de frecuencia son estreptococos aerobios y
anaerobios (60-70%), bacilos anaerobios gram- (20-40%),
enterobacterias (20-30%), S. aureus (10-15%) y hongos (1-
5%). En un tercio de los casos se aislan multiples microor-
ganismos aerobios y anaerobios especialmente en pacien-
tes con otitis crénica®.

En la formacién del absceso podemos reconocer varias
fases en la TC: 1. cerebritis precoz: (3-5 dias) con drea de
infeccion no localizada donde se observan areas de hipo-
densidad; 2. cerebritis tardia: (10-14 dias): 4rea de necro-
sis central, con anillo inflamatorio no encapsulado; 3. abs-
ceso inicial: (>14 dias) aparicién de una cépsula delgada de
coldgeno hiperintensa; 4. absceso tardio: cidpsula comple-
ta. La imagen de necrosis central rodeada de anillo puede
ser observada en algunos tumores. La RM con espectros-
copia no es imprescindible para el diagnéstico, puesto que
la TC es suficientemente informativa, no obstante en casos
dudosos es de gran ayuda, pues analiza los distintos meta-
bolitos que se estdn produciendo a ese nivel, diferencian-
do el absceso de otras neoformaciones®. La ausencia de
metabolitos de parénquima cerebral y la presencia de lipi-
dos y aminoécidos, son sugestivos de un proceso infec-
€i0s0.

Un diagnéstico y tratamiento precoz adecuado dismi-
nuye drésticamente la morbimortalidad, de un 40-50% a un
5-10%. El tratamiento con triple antibioterapia es eficaz,
en determinados casos se precisa drenaje quirtirgico, mien-
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tras que el uso de corticoides para combatir el edema aso-
ciado continua siendo controvertido®.

Los pacientes con CCC son especialmente vulnerables
a desarrollar infecciones en el SNC incluyendo los abscesos
cerebrales pues los microinfartos cerebrales predisponen a
la sobreinfeccion bacteriana evitando el filtro pulmonar a
través del shunt derecha- izquierda®.

A pesar de la infrecuente presentacion del absceso cere-
bral en nuestro medio, este debe ser sospechado en pacien-
tes que presenten sintomas neurolégicos asociando factores
de riesgo como CCC o infecciones adyacentes siendo obli-
gado la realizacién de una TC con contraste para confirmar
el diagnostico, y en caso de duda RMS®.
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