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CAso cLiNico

Motivo de consulta. Nina de 6 anos de edad afectada de
cardiopatia congénita cianosante que ingresé por pre-
sentar, desde 24 h antes, fiebre, decaimiento y dos vomi-
tos alimentarios.

Antecedentes personales. Sexta de 7 hermanos (el se-
gundo padece tetralogia de Fallot corregida quirdrgica-
mente). Nacida de embarazo, parto y periodo neonatal in-
mediato normales. En la sexta semana de vida present6
un cuadro de insuficiencia cardiaca grave siendo diag-
nosticada de D-transposicion de grandes vasos (TGV) con
CIV muscular y estenosis subpulmonar, por lo que fue
sometida a auriculoseptostomia de Rashkind con éxito. El
control clinico posterior fue inadecuado por sociopatia.

Examen fisico. Peso, 15 kg (P < 3); talla, 107 cm (P < 3);
regular estado general, irritable, febricula, adecuada hi-
dratacion, buenos pulsos periféricos y perfusion capilar;
cianosis generalizada, acropaquias, thrill supraesternal,
soplo sistolico de grado III-IV/VI en borde paraesternal
izquierdo y drea pulmonar; hepatomegalia (40 mm). Au-
sencia de focalidad neuroldgica, signos meningeos nega-
tivos. Hiperemia faringoamigdalar. Sin caries ni infeccio-
nes dentarias. Ecocardiografia: alteraciones propias de su
cardiopatia sin que se observaran signos de endocarditis.

Evolucion clinica y analitica. En las horas inmediata-
mente posteriores a su ingreso, el deterioro clinico fue pro-
gresivo: fiebre (39,5 °C), vomitos alimentarios y hematicos,
cefalea, somnolencia, estupor, rigidez de nuca y, brusca-
mente, actitud en gatillo (extension cervical, flexion de ca-
deras y rodillas). Presion arterial, frecuencias cardiaca y
respiratoria y diuresis, normales. SaO,: 70-80% (aire am-
biente); hematies, 9,7 X 1012/ul; hemoglobina, 12,4 mmol/l;
hematocrito, 62%; leucocitos, 17.500/ml (granulocitos, 76%;
linfocitos, 7%; monocitos, 11%; C 6%); plaquetas,
160.000/pl; VSG, 64 mm/h; PCR, 263 mg/l (N < 11 mg/D).

Correspondencia: Dr. ]. Guerrero-Fernandez.

Sospechidndose infeccién del SNC se procede a puncion
lumbar previa confirmacién de normalidad en la fundusco-
pia: aspecto purulento; leucocitos, 88.000/pl (95% PMN);
glucosa, 0,11 mmol/l; proteinas, 0,71 g/l; tincién de Gram
no orientativa. Por dificultades técnicas no se realiz6 TC
cerebral. En las figuras 1 y 2 se ofrecen los resultados de la
RM. Se estableci6 antibioticoterapia intravenosa (cefotaxi-
ma, metronidazol y vancomicina) y la paciente fue traslada-
da al servicio de neurocirugia.

Resultados bacteriologicos. Hemocultivo negativo. Cul-
tivo LCR: Eikenella corrodens 'y Streptococcus viridans.

PREGUNTA
JCudl es su diagnostico?

Figura 1. RM. Cortes
sagitales. Secuencia T1
con gadolinio: dos lesio-
nes focales con zona
central hipointensa Yy
realce periférico “en
anillo”, localizadas en
ganglios basales iz-
quierdos y lobulo parie-
tal izquierdo.

Figura 2. RM. Corles axiales. (A) Secuencia T1 con gado-
linio: dos nodulos con realce “en anillo”. En T2 (B): edema
perilesional y discreto efecto compresivo sobre ventriculo la-
teral izquierdo.
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ABSCESOS CEREBRALES Y PIOCEFALIA
(VENTRICULITIS/MENINGITIS)

Se realizan los siguientes diagnosticos: a) abscesos ce-
rebrales en cardiopatia congénita cianosante no interve-
nida, y b) piocefalia (ventriculitis/meningitis) tras rotura
de uno de los abscesos en el sistema ventricular.

La aparicion de trastornos neuroldgicos en un paciente
con cardiopatia congénita cianosante no intervenida,
debe sugerir un posible absceso cerebrall.

Aunque raro en la infancia, el absceso cerebral consti-
tuye la forma mas comun de proceso supurativo intra-
craneal®3. Su sintomatologia depende del proceso infec-
cioso, del efecto masa y de la localizacién. La triada
clasica: cefalea, fiebre y focalidad neurolégica sélo se
observa en el 28% de los pacientes®. La rotura del absce-
so en el sistema ventricular provoca ventriculitis y me-
ningitis con manifestaciones dramaticas"3.

Los abscesos cerebrales reconocen diversas causas: in-
fecciones de estructuras contiguas, meningitis, traumatis-
mos penetrantes, cirugia craneal y cardiopatia congénita
cianosante (éstas suponen del 6 al 50% del total). Alre-
dedor del 30% de los abscesos cerebrales son criptoge-
néticos>>.

Incluso en presencia de cianosis significativa, los abs-
cesos relacionados con cardiopatia congénita cianosan-
te (AC/CCC) son raros antes de los 2 afios de edad, y la
mayoria se manifiestan entre los 4 y los 7 anos!>. Las
cardiopatias mis frecuentemente involucradas son la
tetralogia de Fallot y las TGV!, pero cualquier cortocir-
cuito vascular derecha-izquierda, cardiaco o pulmonar,
incrementa el riesgo de abscesos cerebrales. Se sospe-
cha que algunos de los considerados criptogenéticos
podrian relacionarse con la simple persistencia del agu-
jero oval35.

Como el parénquima cerebral es resistente a la infec-
cién, en parte por el abundante aporte sanguineo y la
relativa impermeabilidad de la barrera hematoencefilica,
un prerrequisito para ser invadido por microorganismos
es la existencia de focos de isquemia o necrosis’. En las
cardiopatias congénitas cianosantes la grave hipoxemia y
policitemia compensadora generan focos de encefaloma-
lacia y, eventualmente, de cerebritis con un ambiente mi-
croaerofilico que facilita la proliferacién microbiana®.

Los AC/CCC son mas frecuentes en el territorio de la ar-
teria cerebral media (regiones parietal y frontal). La forma-
cion y caracteristicas de la capsula depende del germen in-
fectante y de la ubicacién del absceso: sus paredes son
mas débiles en las infecciones por Bacteroides sp. produc-
tores de colagenasas (inhibidoras de la formacion de la pa-
red capsular) o cuando se localizan en dreas menos vas-
cularizadas como las adyacentes a los ventriculos!34,

Estreptococos (aerobios, anaerobios o microaerofilicos)
y Haemophilus spp. son los microorganismos mas fre-
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cuentemente aislados en los AC/CCC, y se observan po-
cas infecciones mixtas*>,

Si se sospecha un absceso cerebral debe evitarse la
puncién lumbar, pues comporta graves riesgos (hernia
cerebral, muerte)'4. La normalidad de la funduscopia no
la justifica pues no se observan anomalias en el 50% de
los pacientes mayores de 2 afnos con absceso cerebral.
Ademis, las alteraciones bioquimicas y citologicas del
LCR son inespecificas y el cultivo estéril, salvo meningitis
preexistente o sobrevenida por rotura del absceso en los
ventriculos o el espacio subaracnoideo?.

La TC revoluciond el diagnéstico del absceso cerebral®7,
la RM, que es igualmente eficaz, no supone una ventaja
diagnéstica significativa3>. Todo enfermo que, padecien-
do una cardiopatia congénita cianosante, desarrolle un
cuadro de cefalea progresiva debe ser sometido urgente-
mente a TC cerebral®. La introduccion de estas técnicas de
imagen y los avances terapéuticos han reducido significa-
tivamente la morbimortalidad del absceso cerebral?3. La ro-
tura del absceso en los ventriculos cerebrales conlleva ele-
vadisima mortalidad!3-5. Ensombrecen el prondstico el
rapido desarrollo de los sintomas (< 4 dias) y una marca-
da depresion del nivel de conciencia’.

El tratamiento incluye antibioticoterapia y medidas qui-
rdrgicas; solo pacientes seleccionados podrian sustraerse
a estas dltimas!33. La antibioticoterapia inicial es empiri-
ca, proponiéndose terapia triple con cefotaxima, metroni-
dazol y vancomicina (o nafcilina) para los AC/CCC?°. La
duracién depende de la cirugia asociada y de la respues-
ta clinica. La exéresis total es definitiva. Actualmente se
prefiere la aspiracion de los abscesos cerebrales median-
te puncion, pues comporta menor riesgo de secuelas
neurologicas®>,

La correccion precoz del defecto cardiaco puede redu-
cir el riesgo de abscesos cerebrales, pero los procedi-
mientos paliativos que dejan algtin grado de cortocircuito
derecha-izquierda mantienen un elevado riesgo’.
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