Absceso cerebral complicando una
cardiopatia congénita

Por los Dres.:
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ANronio GUERNICAL***) ¥ NEsTor AcosTal***}

Desde hace mucho tiempo se conoee
el hecho "de que se pueden presentar
lesiones del sistema nerviogo central
complicando algunas cardiopatias con-
génitas, sobresaliendo entre estas lesio-
nes los absccsos del cercbro, aungue
raras veccs, sin embargo, se ha estable-
cido el diagnédstico con tiempo suficiente
para peder instituir la terapéutica ade-
cuada.

Farrel fue el primero en describir, en
el aiio de 1814, la concomitancia de un
abseeso cerchral con una malformacién
congénita del corazén, considerindose
después la cocxistencia de eatos dos pro-
¢cs0s como una mera curiosidad ana-
tomo-patolégica, ya que de los 12 prime-
ros cagos reportados, 11 fueron hallazgos
accidentales de necropsia, sicndo Ballet?
en 1895 el primero en subrayar la corre-
lacidén entre ambas entidades. Mis ade-
lante ya el diagndstico fue sospechado
ocasionalmente en vida del paciente,
sundgue s6lo en muy raras ocasiones se
intenté el tratamiento quirtdrgico de
csta condieidn,
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Antes del afio 1951 solamente se habia
reportado un caso? de absceso cerebral
complicando una cardiopatia congéniia,
con ¢éxito en ¢l tratamiento quirdrgico,
pero después de csta fecha comenzaron
a aparecer zomunicaciones esporiadicas
de diagnéstico precoz e intervencidn
favorable.

En el afio de 1952 fueron recopilados
por Clark y Clarke! 69 casos de la li-
teratura comprobados por intervencién
gquirdrgica o por necropsia, a los cuales
afiadieron 26 casos que no habian sido
reportades previamente, con lo que se
hizo un tolal de 95.

Independientemente de Clark y Clar-
ke revisé NewtonS 72 casos de absceso
cerebral complicando una cardiopatia
congénita, agregando ademds 7 casos
propios observados en los Hospitales
Unidos de Birmingham.

La frecuencia de los abscesos cerebra-
les en nsociacién cop “shunt™ de derecha
a izquierda indica algo mds que una
mera coincidencia, pareciende no que-
dar dudas de que la incidemncia post-
mortem de estos dos procesos combina.
dos es considerablemente mayor que la
incidencia de abscesos cerebrales hema-
tégenos encontrados en las necropsias
de la poblacién general.

. Ci P.
E.In-u!-ﬂ. 1964



E: indudable que el reconocimiento
precoz y el adecuado tratamiento de
esta complicacién permitird salvar mu-
chos pacicntes, ahora potencialmente
curables de la anomalia cardiaca Da-
sica.

E: de gran importancia que todo pe-
diatra esté consciente de la frecuencia
con que se presentan abecesos del cere-
bre en pacientes con cardiopatia congé-
nita, a fin de que se halle en condiciones
de poder sospccharles precozmente y
pueda tratarlos sin demora, si se quie-
re evitar un daiio cerebral irreversible.

La lesion anatémica capaz de dar
origen & la formacidn de absceso ce-
rebral en pacienles con cardiopatia
congénita es el “shunt” o pase de sangre
del lado derecho dcl corazén al lado iz
quierdo, lo cual permite que la sangre
venosa cirenle por el sistema arterial
sin pasar a través de los pulmones para
ser oxigenada.

La insuficiente saturacién de oxigeno
resultante se manifiesta clinicamente
por policitemia, cianesis permancnte,
hipocratismo de los dedes, poca tole
rancia para el ejercicio.

La mis frecuente de las lesiones in.
volucradas con abscesos cercbrales cs
la tetralogin de Fallot, aungue también
han sido reportados en pacientes que
prezentaban olras varicdades de defectos
septales com derivaciones arteriovencsas
pulmonares.

La presentacién de convulsiones, pro-
cezos neurolégicos focales o sintomas y
signos elinicos que traducen sumento
de la presién intracraneal en todo pa-
ciente con derivacién arteriovenosa,
particularmente si tiene mis de 2 afios
de edad, deherd siempre poner en guar-
dia sobre la posibilidad de la instala-
cién de un absceso intracramncal, haya
o no manifestaciones de infeccidn,

R. C. P.
Ann 30. 1964

CAS0 CLINICO

{Presentado en e Sesidn clinico-patold-
giea del 8-11-63, Hospital Infantil
“Angel A, Aballi”

R. B, de 5 afos de edad, de la raza
blanca, ingresa por presentar un sin-
drome febril prolongado que culmina
en la instalacién de un estado comatoso
y algunas convulsiones,

Antecedentes pat. fam.: nicgan T, B,
diabetes, la madre es asmética, no hay
consanguinidad entre los padres; 9 em-
barazos, &8 partos, un aborto.

Antecedentes personales: Parto en cl
domicilio, a término, eutécico, pesando
al nacer 9 libras, no cianosis, llanto vi-
goroso, reflejo de succién normal, no
ictera, cayendo el ombligo a los 8 dias.
Sostuve la cabeza a los tres meses, se
sentd a los 8 meses, camind a loa 2
aiios, pronuncié las primeras palabras
a los 9 meses.

No vacunade con B, C.G., ni contra
la poliomielitis, ni con la D. T. P. Come
de todo, Toma leche de vaca.

Antecedentes de ser portador de una
cardiopatia congénita ciandtica.

Enfermedad actual: refiere la madre
gue desde hace aproximadamente un
mes comenzd a tener el nifio deposicio-
nes diarreicas, en mimere de hasta 3
diarias, acompaiindose este cuadro de
alganos vémitos, hasta cuatro al dia,
por lo que Jo lleva a un facultativo que
le indica citrobelladona, triplesulfas y
penicilina. A los dos dias mejora de
esas trastornos, pero persiste la fiehre.
Desde el dia 13 de mayo hasta hoy 2
de junio de 1963 se le ha mantenido a
cucharaditas de t& (!}

Examen fisico.—~Nifo de la raza blan-
ca, de 5 afios de edad, que ingresa por
sindrome febril prolongado. Faciez es
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Fic. 1,—La su cie externa de los hemisferios cere
Epﬂ«{d y abombamiento del hmufma

tuporosa. Ojos hundidos. Piel caliente.
Faneras normales. Mucosas normocolo-
readas. Crénco de configuracisn normal,
Cara de aspecto simétrico, nariz normal,
oidos no explorados, lengna saburral.

Cuello: no adenopatias, rigidez de nu.
ca, torax rigide, emaciacién, con abom.
bamiento del hemitérax derecho en s
plano anterior. Abdomen: nada a se.
dalar.

Extremidades: dedos hipocriticos o
en palille de tambor. Cianosis de los
dedos de manos y pies. Respiracién po.
lipneica. Choque de la punta visible
en 5° eapacio intercostal izquierdo, pox
dentro de la linea medio-clavicular.
Tonos cardiacos con ritmo tagquicdrdico.
Soplo sistélico grado INI en 3er., es
pacio. Pulso: 160 al minuto. Presido
arterial: 80-60. Respiraciones: 140 al
minuto.

Sistema nervioso: ligera rigidezr de
ouca, convulsiones témicas y clénicas,
predominando en miembros superiores,
Reflejo pupilar: no reacciona a la lns.
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&udmcl:h“ndc observarse

Puncién lumbar: liquide de aspecto
xantocrdmico, normotenso; glucosa: 35
mlgrs.; proteinas: 226 mlgre.; clorur=a;
400 mlgrs. Pandy: positive xxx. Célu-
las: 531 x mm3.

Exgmenes complementarios:

Hemograma: Hb.: 8.6 gramos; Hema-
ties: 3,000,000 por mm3. Diferencial:
segmentados: 42; linfocitos: 58. Hema-
tocrito: 28,

Orina: no se obiuvo.

Tonogrameas:

1—VI-63: CO:: 9 vols.; Na: 142
mEq.; K: 4.9 mEq.; Cl: 105 mEq.

2—VI63: COy: 11 vole.; Na: 120
mEq.; K: 2, 6 mEq.; Cl: 90 mEq.

Del liguido céfalo-raquidec se aisla
un estreptococo alfa ¥y un estafilococo
hemocoagulasa positivo,

Al dia siguiente al ingreso fallece ol
nific en estado de coma, practicindo-
sele la autopsia que transcribimgs o
continuacidn:

R. C. P.
Apr 30. 1964



Autopsia realizada 2 horas después
de la mouerte:

Créneo: aumento de la circunferencia
cefdlica, Abijerta la cavidad craneana
ze observa gran cantidad de liquido ama-
rillo turbio. Del hemisferio derecho y
por su parte inferior sale un liguido
purulento. Al corte de este mismo he-
misferio derecho y a nivel de lébulo
parietal se ohserva una cavidad que pa-
rece corresponder a un gbsceso ya qua

Corazdn: aumentado de¢ tamafio, pre-
sentando las siguientes alteraciones:

a) Comunicacién mtmmtﬂculnr del
septum membranoso,

b) dextroposicién adrtica,

¢} marecada hipertrofia del ventricaulo
derecho,

d) atresia de la arteria pulmonar que
afecta a ésta, a las valvolas y al tractus
de salida.

Fic. 2.—Cortes frontales del ] de m el absceso localizado
“ ki g " o S o

sus paredes ge encuentran necréticas y
el contenido es purulento. Esta cavi-
dad tiene un tamafio de aproximada-
mente 2 x 2 cms. Se toman muestras
para estudio histolégico.

Las meninges se hallan engrosadas y
sus vasos dilatados y congestivos,

Térax: No se aprecian adherencias
ni otros cambios significatives a nivel
de los pulmones, annque presentan zo-
nas extensas de enfisema, asi como
zonas congestivas menocs extensas.

R. C. P.
Asp. 30, 19764

Este defecto ge clasificd como una te-
tralogia de Fallot.

Higado: anmentado de tamaiio y muy
congestivo.

Bazo: ligero aumento del mismo.

Intestino: algunas zonas, cerca de la
regibn del ileon, presentan un color
obscuro dando el aspecto de dreas de
necrosis, A ese nivel se presentan dos
invaginaciones ﬂtu.ndan a 10 cm., de
distancia.
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Estémago: a mivel del piloro se
presenta una tumoracién que luce
corresponder a un pequeio fibro-
ma por su congistencia y aspeclo.
Ella cierra incompletamente la
luz del piloro. El estémago luce
pequeiio. La mucosa intestinal se
encuentra sembrada de parisitos
(tricocéfalos) .

Pédncreas: aumentado de tama-
fio y rodeando incompletamente
el marco ducdenal.

Rifiones: congestivoa,
Ganglios mesentéricos: de gran

tamaiie y congestivos.

Resumen de la necropsia:

1. Cardiopatia congénita con
las caracteristicas descritas en el
examen macroscopico,

2, Absceso cerchral de conte-
nido purulento formando una ca-

Fic. 3.—Aspecto del corazén en el cusl se hon hecho

loz cortes necesarios pura exhibir los distintos ele
mentos que forman la Teiralogia de Fallo:.

vidad irregular dec aproximada-
mente 2 x 2 em., y localizada en la regién

pariental del hemisferio derecho.

Reaccién meningea local y de toda
€8 zona,

3. Anomalia pancreitica consistente
en:

a) formacién de pincreas semianular
qué no comprime totalmente ¢l duo-
deno.

b} anomalia dc¢ implantacién de al-
gunos conductos pancreiticos y tejido
del mismo drgano en la submucosa del
piloro.

4 Invaginacidn intestinal.

5. Enterocolitis parasitaria mialtiple
{tricocéfalos, ascaris, clc.) con zonas pe-
queiias de ulceracién de la mucosa,
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DISCUSION

" A medida que el interés y la expe-
viencia de los necuro-patélogos se in-
crementa, s¢ hace cada vez mas evidente
que ¢l infarto cerebral se presenta en
muchas circunstancias sin trombosis in-
trovasenlar cerebral manifiestn, habién-
dosc subrayado €l hecho de que en gran
mimero de pacientes con reblandeci.
miento del cerebre solo ze logra demos-
trar algin foco de trombosis mediante
cl estudio cuidadoso de miltiples cortes
seriados,

Esto se observa frecuentemente en
casos de cardiopatia ciandtica con deri-
vacién derecha a izquierda, habiéndose
reportado que €l infarto cerebral ocu.



rrié en 25 de una serie de 35 pacientes
con enfermedad cardiaca ciandtica fatal,

Cohen® admite, como consecuencia
de sus estudios anatomopatolégicos, que
la incapacidad de la circulacién para
llevar oxigeno y otros nutrientes ade-
cuados al tejido cerebral es la respon-
sable del infarto, ¥ que raramente
- gcurre una oclusidén especifica.

No es, pues, necesario admitir como
antes se pensaba que la fuente de
émbolos sépticos y la formacién con-
siguiente de abscesos cerebrales estaba
constituida siempre por trombos veno-
sos infectados que se fraguaban camino
a partir de codgulos intracardfaces o
intravasculares de distinta localizacidn.

Y aunque aparentemente esto ocurre
a veces, parece mis probable que las
bacterias que se hallan intermitente-
mente en la sangre venosa mo puedan
ser destruidas por la accidn fagocitaria
durante su paso a través del lecho ca-
pilar pulmonar y sistémico, pudiendo
por tanto irrumpir en la circulacidn ce-
rebral directamente a través del “shunt™
arteriovenoso,

Cuando hay disminucién en la ten-
sién de oxigeno en ¢l cerebro, o ya se
ha establecido un verdadero infarto, la
legada de esa sangre pasada por la de-
rivacién y conteniendo organismos vi-
rulentos.puede determinar una infeccién
focal.

Matzon y cols.” establecen que la len-
titud de la circnlacién consecutiva a un
aumento en la viscosidad de la sangre
policitémica puede conducir a un re-
monso del flujo sangnineo del cerebro,
anoxia cerchral relativa y focos de ence-
falomalacia, segin sus observaciones
pecripsicas, Dichas zonas ofrecen pro-
bablemente sitios favorables para el cre-
cimiente de cnalquier bacteria que no
sea reticada de la samgre circulamte por
accién fagocitaria.

R. C. P.
ApR. 30, 1984

Experimentalmente se ha demostrado
que cuando se introducen bacterias vi-
rulentas intracranealmente, no z& logra
producir abscesos cercbralcs a menocs
que el tejido fucse previamente trou-
matizado. Es, pues, probable que la
bacteriemia sea sélo tramsitoria y que
sea sélo bajo la condicién de que coin-
cida una bacteriemia intermitente com
una encefalomalacia focal, que se inicie
la formacién de un absceso, lo que ex-
plica el hecho de que los hemocultivos
practicados durante la hospitalizacién o
del tratamiento quirirgico sean casi in-
variablemente negativos.

Podemeos, en efecto, desechar la teoria
expuesta por algunos autores afios atris,
como Robbins® que formulaba el con-
cepto de que los abacesos cerebralea aso-
ciados con defectos de los tabiques del
corazén eran el resultado de embolias
paraddjicas, estériles o infectadas, pro-
duciendo zonas de resistencia dismi-
nuida seguidas en el primer caso de
bacteriemia capaz de producir la infec-
cién del drea dé infarto, aunque y él
presumina que “podria esperarse que
después de estudiar un gran nimero de
casos de cardiopatia congénita se pudie-
ran encontrar casoa de encefalomalacia
previa a su infeccién por organismos di-
seminados por la corriente sanguinea™.

FRECUENCIA

La incidencia de abscesos cerebrales
complicando cardiopatias congénitas os-
cila entre 0,7 y 7,0% si se compilan
distintoa reportes.

En la clisica serie de 1,000 casos de
cardiopatia congénita reportados por
Abbott? habia 7 que presentaban abs-
cesos cerchrales. Hannal? reporté 6
(3,7%) casos de absceso cerebral en una
serie de 160 casos de cardiopatia con-
génita. Robhins® hallé 3 casos (5,6%)
entre 53 de cardiopatia congénita. En

141



ANATOMIA PATOLOGICA

Segiin las observaciones de Keith et
al.l4 ¢l absceso cerebral se encuentra
casi enteramente en el grupo cianético
con “shunt” de derccha a izquierda,
tales como tetralogia de Fallot, transpo-
sicién de los grandes vasos, alresia tri-
vilispidea, ventriculo tinico, persistencia
del truncus arterioso, complejo de Eisen-
menger ¥ enfermedad de Ebstein, ha-
biéndose encontrado ocasjonalmente en
defectos del tabigue interanricular o del
ventricular,

Sancetta y Zimmerman!S tabulando
ana casuistica de 44 casos de absceso ce-
rebral complicando cardiopatioa congé-
nitas, encuentran éstas distribnidas asi:

Tetralogia de Fallot . . . . . . .. 22

Comuonicacién interventricular . . . 8

Persistencia del foramem oval u
otro lipo de comunicacién inter-

anricular . . . . .. .. s i B
Cor biatriatum trilocular . . . . . 2
Transposicién completa de grandes

WHBE 5 e e e . 1
Complejo de Eisenmenger . . . . . 1

Defecto del tabique muscular inter-
ventrienlar . . . . . . . ... .. 1

La identificacién bacteriolégica de
los organismos recuperados por el culti-
vo muestra que el estreptococe hemo-
litico es el agente ctiologico més fre-
cuente. El Hemeophilus influenzae, el
estafilococe, nenmococo, aclinomices y
organismos coliformes han sido también
aislados. Algunos de los organismos son
anaerobios y en consecuencia el estudio
de toda muestra debe incluir un cultivo
anaerobio.

El absceso pasa a través de 3 fases
distintas. Primeramente hay una zona

R. C. P.
Agr 30, 1984

localizada de reblandecimiento, que no
posec un borde muy delimitade. Luego
pasa a una reaccién inflamatoria con el
margen formando una especie de edp-
sula, mientras la porcién central se li-
guidifica entonces para formar pus.
Finalmente, a menos que el absceso sea
extirpado quirnirgicamente, es posible
que se rompa ¥ vierta su contenido en
la sustancia cerebral produciendo una
encefalitis bacteriana o en vn ventricu-
lo. A veces un absceso hijo se desarro-
lla inmediatamente adyacente al ori-
ginal.

TRATAMIENTO PREVENTIVO

El tratamiento preventive de estos
ahscesos cerchrales consiste ¢n el cierre,
lo mis precozmente posible, del “shunt”
o derivacidén de derecha a izquierda para
evitar dicha complicacién al mimmo
tiempo que mejorar la eficiencia circu-
latoria.

MatsonT expresa que no conoce de
ningin caso de absceso cerebral después
de una correccitn total con éxito de una
derivacién cardiaca de derecha a iz
quierda con cierre de la comunicacién
interventricular existente.

RESUMEN

Se presenta un caso de absceso cere-
bral complicande una cardiopatia con-
génita (Tetralogin de Fallot) ciandtica
¢n un pifio de 5 afios de edad con veri
ficacién necrépsica,

Se yevisa la literatura y se Ilama la
atencién sobre la sintomatologia que
permite ¢l diagndstico precoz de csta
complicacién y su tratamiento profilic-
tico corrigiende el “shunt” en caso de
cardiopatia ciandtica susceptible de di-
cho tratamiento,
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