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RESUMEN

Las complicaciones neuroldgicas de la endocarditis infecciosa (EI)
son en ocasiones la primera manifestacion clinica de la enfermedad y
estdn asociadas con un importante incremento en su mortalidad. La prin-
cipal forma de presentacion es el ictus embdlico, pero se han descrito
otras muchas que abarcan desde la hemorragia cerebral hasta la excep-
cionalmente descrita meningitis aséptica acelular. Presentamos 3 casos
ilustrativos de este amplio espectro clinico. El diagndstico de ictus isqué-
mico cerebral en el primer paciente y de hemorragia intraparenquimatosa
en el segundo precedid en varios dias a la documentacion de la EI. En el
tercer caso un cuadro de meningitis aguda acelular fue la inusual forma
de debut de EI. Debido a que muy raramente la EI es la causa subyacente
a un infarto o a una hemorragia cerebral, es fundamental tener un alto
grado de alerta para reconocer precozmente estas complicaciones y asi
establecer el diagnéstico de EI, iniciando rdpidamente el tratamiento
antibidtico y planteando el recambio valvular y el momento adecuado del
mismo, para disminuir el riesgo de deterioro neurolégico y evitar el desa-
rrollo de nuevas complicaciones que empeoren el prondstico.
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ABSTRACT

Neurologic complications of infective endocarditis (IE) are frequent.
In many cases, they are the initial feature and considerably impair the
prognosis of the disease. The most common neurologic manifestation is
embolic stroke, but other many neurologic events have been described,
ranged from cerebral hemorrhage due to rupture of mycotic aneurysm to
the exceptional aseptic meningitis with acellular cerebrospinal fluid. We
describe 3 cases that represent this wide spectrum of presentation.
Ischemic stroke in the first patient and cerebral hemorrhage in the sec-
ond were respectively documented several days before the diagnosis of
IE. In the third case, acellular meningitis was the unusual clinical debut
of aortic IE. Cerebral infarct or hemorrhage are exceptionally caused by
an underlying IE, so a high level of suspicious is needed to recognize
these complications. The best management to improve the prognosis has
to be based on a rapid diagnosis and onset of antibiotic treatment, con-
sidering valve replacement in the adequate timing.
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INTRODUCCION

Las complicaciones neuroldgicas son frecuentes en el cur-
so de la endocarditis infecciosa (EI), apareciendo en el 20-
40% de casos (1-4). Su reconocimiento es fundamental ya que
con frecuencia constituyen la manifestacion inicial de esta
enfermedad.

Describimos a continuacién los casos de 3 pacientes con
EI que debutaron con un cuadro neurolégico y que son repre-
sentativos del amplio espectro clinico de presentacion: desde
el relativamente frecuente ictus embdlico a la menos habitual
hemorragia cerebral y a la excepcionalmente descrita menin-
gitis aséptica acelular.

Trabajo aceptado: 19 de abril de 2007

CASOS APORTADOS

Caso 1. Varén de 73 afios recientemente intervenido de prostate-
ctomia por hipertrofia prostdtica que presenta un cuadro de inestabil-
idad en la marcha y alteraciones visuales sin otra sintomatologia. En
el examen fisico se encuentra afebril, orientado, sin signos menin-
geos y destacando la presencia de una hemianopsia homénima
izquierda. En la analitica no hay hallazgos relevantes. Se practica
una tomograffa axial computarizada (TAC) craneal que muestra una
lesién isquémica en territorio frontera entre las arterias cerebrales
media y posterior derechas. Es ingresado con el diagndstico de ictus
isquémico hemisférico derecho. A las 12 horas presenta fiebre sin
focalidad clinica infecciosa aparente. Se practica una puncién lumbar
sin obtener anomalfas en el andlisis cito-bioquimico del liquido
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cefalorraquideo (LCR), una ecografia abdominal que muestra una
imagen sugerente de infarto esplénico y se extraen hemocultivos, en
los que se aisla Enterococcus faecalis. Se realiza un ecocardiograma
transesofdgico que objetiva la existencia de una vegetaciéon de 5 mm
en la valva coronaria derecha de la vdlvula adrtica con insuficiencia
adrtica severa, por lo que se establece el diagndstico de endocarditis
infecciosa enterocdcica adrtica sobre vdlvula nativa complicada con
fenémenos embdlicos mayores (infarto cerebral e infarto esplénico),
instaurdndose terapia intravenosa con Ampicilina y Gentamicina, y a
los 14 dias, se practica recambio valvular adrtico con evolucién post-
operatoria satisfactoria.

Caso 2. Varén de 33 afios, natural de Sudamérica, que ingresa
por un cuadro de hemiparesia izquierda de 2 dias de evolucién. En el
examen fisico destaca la existencia de un soplo cardiaco sisto-
diastdlico mitral y un déficit motor facio-braquio-crural izquierdo
3/5. Se realizan estudios complementarios, con hallazgos analiticos
anodinos y objetivandose en la TAC craneal un drea de hemorragia
cerebral a nivel del 16bulo temporal derecho. Se establece el diagnds-
tico de hemorragia cerebral de causa indeterminada en adulto joven y
el paciente es ingresado para completar estudio etioldgico. Se practi-
ca una arteriografia cerebral que no muestra evidencia de oclusion,
malformaciones arterio-venosas cerebrales ni dilataciones aneuris-
madticas. A los pocos dfas del ingreso el paciente desarrolla fiebre sin
focalidad clinica infecciosa, por lo que se realiza andlisis del LCR,
que no muestra hallazgos significativos, y se extraen hemocultivos,
en los que se aisla Streptococcus bovis. Se practica un ecocardiogra-
ma que documenta la existencia de una vegetacion de 8 x 6 mm a
nivel de la védlvula mitral que presentaba alteraciones degenerativas
compatibles con una valvulopatia reumdtica mitral con doble lesion
moderada. Se instaura terapia antibidtica parenteral guiada por
antibiograma y el paciente presenta evolucién clinica favorable. Los
estudios de imagen cerebral practicados con posterioridad (dfas 12 y
30 desde el ingreso) muestran una imagen compatible con infarto
cerebral subagudo temporal derecho con resolucién de la hemorra-
gia. El paciente es diagnosticado de EI mitral (sobre una valvulopatia
reumdtica de base) complicada con un infarto hemorrdgico cerebral y
es sometido a recambio valvular pasadas 4 semanas.

Caso 3. Varén de 59 afios sin antecedentes médicos relevantes
que acudi6 a Urgencias por fiebre alta, malestar general y cefalea
holocraneal de varios dias de evolucién, sin respuesta a terapia
empirica ambulatoria con Amoxicilina-clavuldnico. En el examen
fisico inicial el paciente estaba postrado, febril, con rigidez de nuca 'y
signos meningeos positivos, con auscultacion cardiopulmonar anodi-
na. La analitica no mostraba hallazgos resefiables. La TAC craneal
con contraste intravenoso mostrd una captaciéon meningea difusa y
patoldgica y la puncién lumbar dio salida a LCR turbio a hiperpre-
sién (360 mm de agua), con hipoglucorraquia (49 mg/dl; glucemia:
113 mg/dl), hiperproteinorraquia (1,8 g/l) y ausencia de pleocitosis
(0 células). La tincién Gram no mostré gérmenes y el cultivo de LCR
fue estéril. Se inici6 antibioterapia empirica intravenosa (Ceftriaxona
y Vancomicina) y fue ingresado con el diagndstico de meningitis
aguda aséptica de probable causa bacteriana decapitada. Los hemo-
cultivos fueron repetidamente negativos. A los pocos dfas del ingreso
el paciente persistia febril y comenzé con disnea, objetivandose la
aparicion de un soplo cardiaco adrtico, practicindose un ecocardio-
grama que documenté una gran vegetacion de 16 x 12 mm en la val-
va sigmoidea anterior adrtica que condicionaba una insuficiencia
adrtica moderada. Se asumié el diagndstico de endocarditis infec-
ciosa con 1 criterio de Duke mayor (ecocardiogrifico) y solo 2
menores (fiebre y fendmenos inmunoldgicos en forma de afectacién
meningea) dada la falta de documentacién microbioldgica por la
instauracion previa de antibioterapia empirica de amplio espectro.
Con el juicio clinico de endocarditis infecciosa adrtica, sin filiacién
microbioldgica, complicada con insuficiencia adrtica moderada y
meningitis aguda aséptica acelular, el paciente pasé a la Unidad
Coronaria, instaurdndose terapia diurética y reforzandose la cobertu-
ra antibidtica con Ampicilina. A las 24 horas, tras una mejoria clinica
inicial y a la espera de cirugia cardiaca urgente, el paciente entré en

asistolia y parada cardio-respiratoria refractaria a maniobras prolon-
gadas de resucitacion cardiopulmonar avanzada.

DISCUSION

Las complicaciones neuroldgicas de la endocarditis infec-
ciosa (EI) son frecuentes habiéndose descrito su aparicién
hasta en el 20-40% de casos. Con frecuencia son la mani-
festacion inicial de la enfermedad (1-5), presentdndose antes
de que llegue a establecerse el diagnéstico de EI e iniciarse el
tratamiento. Este es el principal motivo de que su frecuencia y
gravedad no haya disminuido en las tltimas décadas, a pesar
de la notable mejora en las técnicas diagndsticas y en los
tratamientos antibidticos.

La embolizacién de fragmentos de las vegetaciones car-
diacas a los vasos sanguineos cerebrales es el principal
mecanismo patogénico y su frecuencia se estima muy alta, ya
sea de forma clinicamente silente (pequefios émbolos cere-
brales sin expresividad clinica) o como un infarto cerebral sin-
tomadtico Los principales factores de riesgo de embolizacion,
y por tanto de complicaciones neurolégicas, en la EI son el
retraso en el inicio de la terapia antibiética (un 76% de las
complicaciones neuroldgicas ocurren antes de su instau-
racion), la localizacién en cavidades izquierdas, el tamafo de
la vegetacion > 10 mm y la etiologia por S. aureus y Strepto-
coccus bovis (1,6-8). La diseminacién infecciosa a distancia y
las lesiones mediadas inmunolégicamente son otros mecanis-
mos patogénicos reconocidos.

Las principales manifestaciones neuroldgicas de la EI son
el ictus isquémico embdlico (14-30%), la hemorragia cerebral
(3-5%), la encefalopatia aguda (6%), la meningitis (7%), los
abscesos cerebrales (2%) y las crisis (1-4).

El infarto cerebral embdlico (secundario a una embolia
séptica o aséptica) es la presentacion neuroldgica mas comtun,
siendo la manifestacién clinica inicial en un 14% de casos de
El. Es mds frecuente en la EI de localizacién mitral y asocia
una alta mortalidad préxima al 50% (3,9).

La hemorragia cerebral asociada a la EI es la complicacién
que mayor mortalidad asocia y puede ser subaracnoidea o
intrapatrenquimatosa (generalmente de localizacién lobar). Se
debe a tres mecanismos fundamentales: la vasculitis cerebral
séptica (que provoca la ruptura del vaso tras el dafio en su
pared ocasionado por la impactaciéon de un émbolo); la rup-
tura de aneurismas micdticos (en este caso la complicacién
neuroldgica suele ser tardia); y la transformacién hemorragica
de un infarto cerebral (infarto hemorragico), como ocurrié en
el segundo caso que describimos. Esta tltima condicién es
habitual en los infartos por embolias sépticas y con frecuencia
es asintomadtica, aunque cuando se asocia con el uso de antico-
agulantes puede conllevar una importante deterioro neurologi-
co (10).

La meningitis aguda asociada a la endocarditis bacteriana
se debe por lo general a gérmenes virulentos, muy infre-
cuentemente es la manifestacién inicial de la EI y presenta
tipicamente un perfil aséptico en el LCR con discreta pleoci-
tosis mononuclear. En su mecanismo patogénico se implica el
desarrollo de microabscesos cerebrales secundarios a
embolizacién séptica (1,2,11). La ausencia de pleocitosis hace
excepcional la forma de presentacion de la meningitis aguda
con la que debut6 la EI del tercer caso descrito. EI mecanismo
patogénico de este tipo de afectaciéon meningea (con recuento
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celular normal en el LCR) en la EI no es claro, pero estd
descrito excepcionalmente con gérmenes poco virulentos
(como el Streptococci grupo B) (12), postulandose un origen
inmunolégico-inflamatorio o el desarrollo de maultiples
microembolismos asépticos en las meninges (4).

La aparicién de complicaciones neuroldgicas ensombrece
draméticamente el prondstico de la EI, incrementando hasta
3.2 veces la mortalidad (1,3). En este sentido es fundamental
su reconocimiento precoz ya que el riesgo de embolismo cere-
bral disminuye a menos de un 5% después de 48 horas de con-
trolada la infeccion (2).

El manejo de las complicaciones neuroldgicas de la EI es
debatido, plantedndose varios dilemas. La anticoagulacion no
se considera indicada en las embolias cerebrales asociadas a
endocarditis de vdlvulas nativas ya que aumenta el riesgo de
transformacion hemorragica sintomadtica (2,13), mientras que
si se recomienda en la EI sobre prétesis o ante la existencia de
otras fuentes embdlicas como fibrilacion auricular (3). Otro
dilema lo constituye la indicacién de cirugia valvular y el
momento de la misma. Cldsicamente se habia considerado
que las complicaciones neuroldgicas podian constituir una
contraindicacién al recambio valvular en fase aguda, ya que el
riesgo de deterioro neuroldgico aumenta dramdticamente
cuanto menos tiempo transcurre entre la manifestacién neu-
rolégica y la intervencién. No obstante, numerosas series
defienden que la aparicién de un evento neuroldgico es indi-
cacion “per se” para el tratamiento quirdrgico (14), mientras
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