Abscesos del cerebro en las cardiopatias faﬂgéyzr'ms

Por los Dres.:

Donarp D. Marson ¥ Maria Savam

Sc sabe desde hace mucho tiempo que
se pueden observar lesiones del sistema
nervioso central frecuentemente en aso-
ciacién con malformaciones congénitas
del corazén. Estas pueden hacerse evi-
dentes al nacimiento o pueden manifes-
tarse solamente haecia la edad adulta
(¢linicamente),

Una gran variedad de anormalidades
neurolégicas han sido bien documenta-
das. En un andlisis de 100 pacientes que
murieron de cardiopatia congénita, v en
los cuales se practicé necropsia, se ha-
llaron las siguientes anormalidades en
40 que no sufrieron operaciones; ence-
falomalacia reciente y antigua, demieli-
pizacién en patches y gliosis, engrosa-
miento meningeo, calcificacién cerchral,
telangicctasias cerchrales, anomalias de
desarrollo, gliosis difusa, espongiosis de
la formacidén reticular del pucnte y su-
puracién intracraneal. Tyler y Clark
hallaron que cerca del 259 de los pa-
cientes con malformaciones cardiacas
congénitas presentaban algin tipo de
alteracién neurolégica.

El interés sobre la significacién de las
lesiones cerebrales en pacientes con car-
diopatia congénita, antes limitado prin-
cipalmente al patélogo, se ha vuelto mas
recientemente del interés del neurdlogo
y de los cirujanos cardiacos. Varios
factores han conducido a este desarro-
llo. El mais significativo de éstos es la
disponibilidad de los antibiéticos y la
posibilidad de la correccién gquirirgica
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completa de muchas anomalias cardio-
vasculares antes de que ellas lleven al
daiio del sistema nervioso central.

Las dos complicaciones mas serias del
sistema nervicso central resultantes de
cardiopatias congénitas no operadas son
la trombosis intravascular cerebral y la
supuracién intracraneal. Mientras que
un accidente cerebro -vascular fatal o
un absceso cerebral fueron antes consi-
derados casi como una buena salida para
la existencia miserable de un invélido
cardiaco, la posibilidad existente ahora
de supervivencia confortable y de una
vida normal después de los modernos
métodos de cirugia cardiaca hace esen-
cial ¢l reconocimiento precoz y el tra-
tamiento de estas complicaciones neu-
roldgicas.

El médico moderno tiene a su dispo-
sicién agentes antibidticos que, aungue
no curardn un absceso cerebral estable-
cido, pueden hacer mucho por contcner
y posiblemente cvitar una cercbhritis y
meningitis invasora. Al cirujanc se le
permite asi realizar mds a menundo un
tratamiento definitive y efectivo. Es de
la mayor importancia para todos los
médicos estar conscientes de la frecuen-
cia de los abscesos cerebrales en las
cardiopatias congénitas, para sospechar-
las precozmente, y para tratarlas sin de-
mora, si se quiere evitar dafio cerebral
irreversible, .

La lesidn anutémica que permite la
formaeién de abscesos cerebrales en caso
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de cardiopatia congénita es un shunt de
derecha a izquierds que permite a la
sangre circular en el sistema arterial sin
pasar a través de los pulmones. La
insatoracion de oxigeno arterial que
resulta es a menudo manifestada eliniea-
mente por pelicitemia, cianosis persis-
tente, hipocratismo de los dedos, squatt-
ing y poca tolerancia al ejercicio. Con
mucho la mis frecuente de estas lesiones
ha sido la tetrada de Fallot, pero ¢l
ahscezo cerchral ha sido también repor-
tado en pacientes con olros tipos de
defectos septales y con shunts arterio.
venosos pulmonares. El desarrollo de
convulsiones, anormalidades neuroldgi-
otis focales o signos y sintomas clinicos
de aumento de la presién intracraneal
en todo paciente con shunt arteriove-
nogo, especialmente si tiene mds de 2
afios, deberd siempre alertar al ohser-
vador hacia la posibilidad de absceso
intracraneal, haya o no evidencias de
infeceién.

REPORTES PREVIOS

La asociacion de absceso cerebral con
malformacién eardiaca congénita foe
descrita primero por Farre en 1814. Ella
fue considerada como casi enteramente
una curiosidad patolégica; sin embargo,
entre los primeros 12 casos de absceso
cerebral en cardiopatia congénita
reportados, todos menos 1 fueron hallaz-
gos accidentales de necropsia. Subsi-
guientemente ¢l diagndstico fue ocasio-
nalmente sospechado durante la vida,
pero solo raramente fue intentado el
tratamiento quirirgico.

Antes de 1951, silo un solo caso de
éxito quirirgico en el tratamiento de
ahsceso cerebral complicando cardiopa-
tia congénita habia sido reportado. Des-
pués de 1951, casos esporidicos de
reportes de reconocimiento precoz ¥y
tratamiento quiridrgico con éxito comen-
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zaron a aparecer. Se sabe gque hubo
cjemplos adicionales ocasionales de va-
rias clinicas que no aparecieron repor-
tados en la literatura. Algunos de los
primeros casos con éxite son esguemati-
#zados en la tabla 1.

Por el 1952, Clark y Clarke pudieron
hallar dates publicados sobre 69 casos
de absceso cerebral en pacientes con
cardiopatia congénita, comprobados por
OpEracion o por Necropsia; cn ese¢ mo-
mento ellos coleccionaron datos sobre
26 casos previamente no reportados, ha-
ciendo un total de 95. Ellos presentaron
una revigion eliniea detallada de estos
nuevos €asos, que se resumen ¢n la
tabla II.

Newton revisé T2 casos reportados de
abseeso cerebral en cardiopatia congé-
nita, aparentemente independiente de la
de Clark y Clarke. El discutic ademas
7 de sus propios casos de los Hospitales
Unidos de Birmingham. La incidencia
por sexos cra igunal. El promedio de
edad fue de 16.3 aiios, con un rango de
3 a 57. 85% de los pacicntes presenta-
ban evidencias de un shunt arteriove.
nozo central. E] abseeso era solitario en
89% de los casos. Cultivos positives de
los abscesos fueron obtenidos en 22 de
T9 casos (s6lo 10 cultivos fueron hechos
en vida). Sélo 18 de los 79 pacientes
mostravon  alguna  evidencia de una
fuente primitiva de infeceidn. Ninguno
de estos 79 pacientes tave endocarditis
bacteriana clinica. La recuperacidn si-
guid a la aspiraciéon guirdrgica del abs-

seeso cerebral en 3 de los 7 casos nueva-

mente reportado: vy en 11 de los 72
anteriormente reportados,

FRECUENCIA

La frecuencia de los abscesos cere-
brales en asociacion con shunt de dere-
cha a izquierda indica méas que mera
coincidencia. Parcee no haber dudas

R. C. P,
Juw, 30, 1954



de que la incidencia post- mortem de
absceso cerebral en cardiopatias congé-
nitas ¢s considerablemente mayor que
la incidencia de abscesos cerebrales he-
matégenos encontrada en las necropsias
de la poblaciéon general. Newton llegéd
a la conclusién de sus propios andlisis
¥ de su revision de hallazgos de necrop-
sia previamente reportados en personas
con cardiopatias congénitas que la inei-
dencia de abscesos cerebrales hematdge-
nos era de 4 a 6%. Un anilisis mas re-
ciente demostréd la misma ineidencia de
A.C. entre casos fatales no quirdrgicos
de cardiopatias congénitas. En compa-
racion, la incidencia de enfermedad vas-
cular no oclusiva afectando el sistema
nervioso central en la infancia y nifes
es ain mayor que el absceso en pacien-
tes con cardiopatia congénita; se en-
cucntra en 10.29% de las necropsias.

La freeuencia relativa de A.C. como
complicacién de cardiopatia ciandtica
no esti aiin reconocida tanto como de-
bicra, los resnltados del tratamiento
hasta la fecha dejando mucho que de-
sear, y ademds con pronto reconoci-
miento y adecuado tratamiento esta
complicacién debera ser usualmente
manejada con éxito en pacientes gue
son ahora potencialmente curables de
la anomalia bésica. Por estas razones
la experiencia en el Children’s Medical
Center de Boston con 13 casos de esta
condicidén es reportado aqui.

COMENTARIO

Parece cada vez mis evidente, a me-
dida que la experiencia vy el interés de
los neuropatélogos se incrementa, que
el infarto cerebral ocurre en muchas
circunstancias sin definida trombosis
intravascular cerebral. Se ha subrayado
gque en un gran nimero de pacientes
con reblandecimiento del cerebro, solo
s¢ puede demostrar trombosis con cui-
dadosos estundios de cortes seriados.
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Ciertamente, pacientes que mueren des-
pués de hemorragia intracraneal espon-
tinea secundaria a la ruptura de un
aneurisma arterial presentan frecuente.
mente zonas distantes de infartos focales
sin oclusién vascular demostrable.

Una de las situaciones comunes en
que esto pucﬂe ocarrir es aparcntemente
en presencia de cardiopatia ciandtica
con shunts de derecha a izquierda. Ha
sido reportado que el infarto cerebral
ocurrié en 25 de una serie de 135 pa-
cientes con enfermedad cardiaca ciand-
tica fatal. Cohen llegé a la conelusidon
partiendo de sus estudios anatomopato-
logicos que “la incapacidad de la circu-
lacién para llevar oxigeno y nutrientes
adecuados al cerchro es responsable del
infarto, ¥y que raramente ocurre una
oclusién especifica™. Zonas de oclusién
vascular estaban ausentes en 60 de 100
casos de infarto cerebral fatal en otras
series de casos.

Parece innecesario, por lo tanto, asu-
mir, como se pensé previamente, que
son siempre trombos venosos infectados
fraguindose camino desde codgulos in-
tracardiacos o intravasculares cn otros
sitios la fuente de embolizacién séptica
y formacién consiguiente de abscesos
cerebrales. Mientras aparentemente es-
to ocurre a veces, parece mis posible
que bacterias que se hallan intermiten-
temente presentes en la sangre venosa
puedan no ser removidas por accién
fagocitaria durante el paso a través del
lecho capilar pulmonar y sistemdtico y
puedan por tanto irrumpir en la circu-
lacién cerebral directamente a través
del shunt arteriovenoso. Cuando hay
disminucion en la tension de oxigeno
cerebral o verdadero infarto cerebral ya
presente, la llegada en ese caso de esa
sangre shuntada contentiva de organis-
mos virulentos puede ser muy bien se-
guida de infececién focal.
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“La lentitud de la circulacién debida a
un aumento en la viscosidad de la
sangre policitémica puede condueir a
éxtasis del flujo sanguineo del ccrebro,
anoxia cerebral relativa y focos de ence.
falomalacia, como lo mencionan otros
autores y observado en la necropsia en
nuestros casos, Estas zonas probable-
mente ofrecen sitios favorables para ¢l
crecimiento de cualquier bacteria que
no sea separada de la sangre circulante.

Se ha demostrado experimentalmente
que bacterias virulentas introducidas
intracrancalmente fracasaron en pro-
ducir abscesos cerebrales a menos gue
el tejido cerebral fuese previamente
traumatizado. Es probable que la bac-
tericmia sea solo transitoria y que sea
solo bajo circunstancias en que bacterie-
mia intermitente y encefalomalacia fo-
cal coincidan, que la formacién de un
absceso pueda ser iniciada. Efectiva-
mente, los hemocultivos hechos en el
momento de la hospitalizacién o de
tratamiento quirirgico han sido casi
invariablemente negativos.

Es bien sabido que pigmentos bhiliares
y ciertos colorantes tifien una zona de
infarto cerebral reciente pero no colo-
rearin el cerebro normal. Parece pro-
bable que la barrera sanguinea cerebral
normal deba ser rota antes de que co-
mience una infeccién focal en el cerebro.
En presencia de una cardiopatia congé.
nita el shunt de derecha a izquierda no
siolo predispone la corteza cerebral para
la congestion e hipoxia sino también
marcadamente anmenta la frecuencia de
bacteriemia transitoria en la cireulacion
cerebral.

La endocarditis bacteriana subaguda
no se considera de importancia en la
etiologia de los ahscesos del cerebro en
casos de cardiopatia congénita. Solo 4,
posiblemente 5, casos de endocarditis
bacteriana en pacientes con cardiopatia
congénita y absceso cerebral son cono-
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cidos hasta ahora. En 3 casos, el diag-
néstico s¢ hizo post- mortem. En el
cuarto caso, el absceso del cerchro puede
haber estado no relacionado con la en-
docarditis bacteriana subaguda, puesto
que se presentd 3 meses mas tarde, Nin-
guno de los 13 pacientes de nuestra serie
tuvo evidencia de endocarditis bacte-
riana subaguda previamente al absceso
cerebral. Un paciente, caso 12, que fue
objeto de aspiracién con éxito de un
absceso cerebral causado por necerdia,
fue ingresado 2 afios después para trata-
miento de endocarditis bhacteriana sub-
aguda por estafilococo dureo y recupe-
rado después de medicacién antibidtica
intensiva y prolongada,

E: interesante notar que loz abscesos
cerchrales ocurrieron en 3 de nuestros
casos varios afios después de operaciones
anastométicas con éxito para mejorar la
circulacién en casos de tetrada de Fallot.
Ejemplos similares muiltiples han sido
reportados. Aunque la desaparicién de
la policitemia debe disminuir la posibi-
lidad de trombosis, el riesgo aumentado
de ahsceso cerebral persiste atin en tanto
que persista permeable un shunt de de-
recha a izquierda. Los métodos de
Blalok, Potts ¥ Brock no suprimen este
peligro. Ciertamente, con una ulterior
perfeccién de la cirugia a cielo abierto,
los més importantes medios de minimi-
zar las complicaciones cerebrales de las
cardiopatias congénitas, especialmente
el tipo ciandtico, parecen ser la mas
precoz posible correccion anatémica
total de los defectos cardiacos. Sucede
ademds que =i el absceso ha ocurrido y
g¢ ha realizado un tratamiento quirir-
gico exitoso, el mis precoz posible cie-
rre del shunt de derecha a izquierda esti
indicado para evitar otra complicacién
similar y mejorar la eficiencia circula-
toria. No hemos conocido ningin caso
de absceso cerebral después de corree-
cién total con éxito de un shunt cardiaco
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central de derecha a izquierda con cierre
del defecto septal interventricular,

RESUMEN Y CONCLUSIONES

En todo paciente con cardiopatia con-
ginita, especialmente si es ciandtico, ¢l
desarrollo de anormalidades neurolégi-
eas focales o evideneias de aumento de
la presion intracraneal debe ser comsi-
derado como indicative de la posible
presencia de un absceso cerehral hasta
que se demuestre lo contrario. Esto es
verdad haya o no sugestion alguna de
septicemia, meningitis o infeccidn focal
en cualquier otra parte del organismo.
Hemocultives y  cultives del liquido
c.f.r. son usualmente negativos,

El comiin denominador entre los pa-
vientes con cardiopatia congénita y abs-
ceso cerchral es un shunt central de de-
recha a izeguierda, que en la presente
seric de casos ha ide siempre acompa-
findo de clanosis, policitemia y dedos en
palillos de tambor. En nifios de menos
de 2 anos de edad ¢l inferto cerchral
debido a trombosis es mucho mds corin
como causa de complicaeién neuroligica
que lo es el absceso.

En presencia de ahsceso, la condicién
ez usnalmente de duracién de 7 a 10
dias y de severidad gradualmente ere-
ciente, El liquide ef.r. muestra cierto
aumento en la presion y puede presen-
tar freeucntemente ligero aumento eén
la proteina o en los leucoeitos. Las ra-
diografias del crinco son normales, a
menos que ¢l absceso sea de larga dura-
cién. Estudios de contraste tales como
angiografia o neumoencefalografia pue-
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den ser urgentemente indicados si la lo-
calizacién clinica es dudosa. La elee-
troencefalografia ha mostrado consisten-
temente anormalidad focal en forma de
lentitud de alto - voltaje. El tratamiento
consiste en aspiraciones repetidas de
lesiones profundas y mal encapsuladas
apoyadas por medieacidn antibidtica in-
tenea, o bien aspiracién seguida de ex-
cision total de los abscesos superficiales
v hien encapsulados.

Para evitar complicaciones neurols-
gicas en este tipo de anomalia el trala-
miento 6ptimo ez obviamente profildc-
t'eo o sea la correccion anatémica totil
profilictica del shunt de derecha a iz
quierda. Si un abseeso del eerebro ha
oeurrido ya y ha sido tratado con éxito,
la correccidén anatémica mis precoz po-
gible de la anomalia eardiaca esta toda-
via indicada.

Este articulo recopila la experiencia
de un servicio neuroguirirgico con 13
casos de absceso del cerebro con cardio-
patia congénita cianética durante un
periodo de 13 afios. 6 de los 13 pacien-
tes en esta serie experimentaron trata-
miente quirirgico con éxito. Ya que
mientrae estos resultados son malos, ellos
han mejorade notablemente un recono-
cimiento més temprano asi como su tra-
tamiento. Es de la mayor importancia,
por lo tanto, que todos los médicos estén
conscientes de la frecuencia del abseeso
cerebral en las cardiopatias congénitas
y sospecharlo precozmente de modo que
el tratamiento pueda ser llevado a cabo
antes  de que exista dano cerebral
irreversible.
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