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INTRODUCCION

Uno de los déficits y limitaciones funcionales a nivel

RESUMEN

Se reporta el caso de un paciente con endocarditis infecciosa que sufre un accidente cerebro vascular (ACV)
isquémico a nivel parieto-occipital e insula posterior izquierda, con manifestaciones afésicas de rasgos mixtos,
donde prima la fluidez y los problemas de repeticion, agresividad, agrafia y dificultades de lectura. Es un caso
llamativo por la singularidad de los hallazgos y la mejorfa funcional posterior al evento. Son escasos reportes
en la literatura que muestren una complicacién afasica por una endocarditis infecciosa con vegetaciones a6t-
ticas por Streptococo mitis versus S. oralis. El origen de la endocarditis infecciosa fue atribuido a procedimiento de
endodoncia, y justificado en hallazgos de RMN, puncion lumbar y ECO-TE. En la actualidad, el paciente posee
un lenguaje funcional, con ciertas dificultades a nivel del lenguaje expresivo y de la comprension.

PALABRAS CLAVES. Afasia, Endocarditis bacteriana, Embolia y Trombosis Intracraneal, Accidente
Cetebrovascular (DECS).

SUMMARY

We present a clinical report of a patient with infective endocarditis who suffered an ischemic stroke at the parietal
occipital and posterior insula, with aphasic demonstrations including mixed features, primordially exhibiting
fluency and repetition problems, aggression, dysgraphia, and reading difficulties. It is a striking case because
of the uniqueness of the findings and the functional improvement after the event. There are few previous
reports describing an association between these bacteria and this injury and the patient’s improvement. The
cause of the endocarditis was attributed to an endodontic procedure because other paraclinical tests made
during medical care showed no other apparent cause. Currently the patient only has difficulty with expressive
language and understanding certain commands.

KEY WORDS. Aphasia. Bacterial endocarditis, Intracranial Embolism and Thrombosis, Stroke (MeSH)..

es definida como un trastorno cognitivo que se caracteriza
por un defecto en la capacidad de comprender o expresar
el lenguaje en sus formas escrita o hablada (1). Es definida
también como un desorden adquirido de la comunicacion

cognitivo mas frecuentes de la enfermedad cerebrovascular
(ECV), tipo accidente cerebrovascular (ACV), que involucran
la arteria cerebral media (ACM) son las afasias (1). La afasia

en personas con un aprendizaje y uso apropiado previo del
mismo para la comunicacién (2). Dicho desorden, secundario
a la lesiéon de los centros neurolégicos del lenguaje, puede
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afectar (de manera focal o difusa) la capacidad para: hablar,
escuchar, realizar gestos, leer o escribir (3,4). Esta afeccion
generalmente es adquirida por enfermedades de origen
vascular, que afectan las areas del lenguaje del hemisferio
dominante.

El diagnéstico de afasia debe contemplar en el proceso
clinico y diagnéstico la exclusion de: demencia primaria
progresiva y enfermedad de Alzheimer (5); trastornos del
habla tipo disartria y apraxia, delzrinm, depresion, ecolalia,
disfemia neurogénica, palilalia, esquizofrenia, y mutismo
selectivo (6).

La ECV es la complicacién neurolégica mas frecuente en
la endocarditis infecciosa (EI) (7). La EI es definida como la
inflamacién del endocardio causada por agentes infecciosos
como bacterias, virus, y agentes micéticos, entre otros (8). La
enfermedad cardiaca congénita y degenerativa, y el prolapso
de la valvula mitral son factores de alta predisposicion a la
EI entre el 20% y 40% de los casos de El tienen lesiones
no identificables (9).

El dafio en el endocatdio se presenta con mayor frecuencia
en zonas de alta turbulencia sanguinea, al haber un cambio
de flujo de presion alta a baja en las cavidades cardiacas. La
EI se asienta sobre las valvulas que han sido dafiadas por
enfermedad cardfaca reumdtica, sin embargo, la cardiopatia
reumatica ha disminuido (9).

Elagente etiologico mas comun de la El es el Staphylococcus
anreus, aunque también puede ser causada por Streptococcus
viridans u otros agentes orales en pacientes con historia previa
de enfermedad periodontal (9). La EI puede presentarse
adicionalmente por diseminacién endovenosa secundaria a
infecciones de via urinaria o del tracto gastrointestinal. Clini-
camente se manifiesta por fiebre, fatiga, artralgias, diaforesis,
astenia y adinamia. Los cambios en los murmullos cardfacos
(soplos) son poco frecuentes y su presencia se evidencia por
el empeoramiento de la regurgitacion de las valvulas adrticas
y mitrales en el contexto de una falla cardiaca (9).

Son escasos o nulos los reportes que muestren un cuadro
afasico en un paciente con EI complicado con ACV embodlico.

PRESENTACION DE CASO

Hombre de 57 afios de edad, con nivel educativo pro-
fesional, antecedente personal de hipertension arterial hace
sicte aflos y papilomas genitales en el afio de 1991 con tra-
tamiento, sin otras comorbilidades crénicas. Sin tabaquismo
ni consumo de otros téxicos, ex consumo de alcohol con
patrén ocasional.

En octubre del afio 2011 le fue realizado un procedimiento

de endodoncia. Veinte dfas después de este procedimiento,
el paciente experimento fiebre intermitente en horas de la

noche y madrugada, asociada a escasos sintomas respiratorios
y pérdida de peso subjetiva.

El dia 29 de noviembre de 2011 (cerca de un mes pos-
terior al procedimiento de endodoncia), presentd cuadro de
desorientacion, agitacion, inquietud motora y limitacion para la
comunicacion. Fue llevado a urgencias, donde le realizan una
TAC simple de craneo, en la que no se observaron lesiones
isquémicas ni hemorragicas, los cuernos temporales de los
ventriculos laterales presentaban una leve dilatacion, cisterna
ambiens y cuarto ventriculo libres. El personal médico remitié
con impresién diagnoéstica de neuroinfeccion y no mejoria de la
limitacién para comunicarse, catalogada como cuadro afésico.

Fue hospitalizado en una institucién de salud de tercer
nivel por un periodo de 10 difas, luego de remision del servicio
de urgencias.

Eldfa 1 de diciembre de 2011 se realizé puncién lumbar
en la que se aprecié leve pleocitosis a expensas de polimor-
fonucleares neutrofilos (87%), leve hipoglucorraquia, sin
aumento de proteinas ni microorganismos.

Tres dias después del inicio de los sintomas neurolégicos
se le practica resonancia magnética simple y contrastada bajo
la técnica magneto superconductor de 1.5 tesla, con secuen-
cias SE T1 axial y sagital, TSE T2 axial y coronal, FLAIR,
gradiente de eco T2 y difusién axial, angiorresonancia en
TOF con reconstrucciones 3D y series contrastadas SE T1
multiplanares (Gadopentetato de dimeglumina). Hallazgos:
alteracion en la intensidad de la sefial con patrén cortico-
subcortical que compromete la region parietooccipital y la
insula posterior izquierda. Sefial hipointensa en T'1, hiperin-
tensa en T2 y FLAIR, con restriccién de la difusion tisular y
captacion tanto intravascular como giriforme. Sin transfor-
macién hemorragica. En la secuencia de angiorresonancia,
disminucién del volumen y el calibre de los vasos distales a
M2. Sistema ventricular de tamafio normal, ademas, el cje
hipotalamo-hipofisiario, cuerpo calloso y fosa posterior pre-
sentaron una configuracién normal (Figuras 1y 2).

En diciembre 5 de 2011 se realiz6 eco cardiografia trans
esofagica (ECO-TE). Hallazgos: ventriculo izquierdo con
dilatacion leve, hipertrofia excéntrica y contractilidad segmen-
taria normal. Fraccién de eyeccién estimada en 55%. Disfun-
cién diastélica 11 por trastorno de relajacion y distensibilidad.
Ventriculo derecho de tamafio y funcién normal. Presion sis-
tolica de arteria pulmonar 30 mmHg, Valvula mitral normal.
Vilvula adrtica trivalva, borde central de la valva no coronaria
y coronaria derecha con imagenes de vegetaciones de 6 mm
de longitud, mévil, permitiendo un chorro de insuficiencia
excéntrica grado II-IITI/IV. Resto de estructuras cardiacas
normales. Raiz adrtica y aorta ascendente de diametro normal
sin placas. Cayado adrtico y diferentes segmentos adrticos de
didmetro normales y sin placas. Doppler de vasos de cuello
sin anormalidad significativa (estenosis de 40%).
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Figura 1. Principales hallazgos por RMN. Alteracion en la intensidad de la sefial con patrén cortico-subcortical que
compromete la region parietooccipital y la insula posterior izquierda.

A partir de los datos de RMN (evento isquémico en fase
aguda/subaguda ACM izquierda, segmento M2), puncioén
lumbar (sin patégenos) y ECO-TE (vegetaciones en valvula
adrtica) se diagnéstica endocarditis bacteriana y ACV de
ACM izquierda por embolia séptica. Posible agente etiolégico:
Streptococo mitis versus 8. oralis.

Recibi6 tratamiento antibiético intrahospitalario y por
cuatro semanas con Penicilina G 16 millones de unidades/dia.

Al egreso hospitalario, el paciente continué con mutismo,
agresividad, agrafia y dificultades de lectura. El déficit de
lenguaje del paciente consistié en afasia con rasgos mixtos,
primando la fluidez y los problemas de repeticion.
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Figura 2. Angio resonancia. No se evidencian alteraciones vasculares mayores.

La familia del paciente reporta que un mes tras haber sido
dado de alta recuperd primero la firma y después la escritura.
A los dos meses recuperd parcialmente el lenguaje expresivo.

En enero 6 de 2012 el paciente se somete a recambio
valvular adrtico con protesis bioldgica.

Consulta de control por neurologia en febrero de 2012:
compromiso de ACM izquierda, lenguaje poco fluido, blo-
queos anémicos, parafasias y extincién cortical izquierda.

En abril de 2012 ingresa al servicio de Neuro rehabilita-
cién del Instituto Neurologico de Colombia, con un deterioro
del lenguaje secundario a fenémeno vascular cerebral post
infeccioso. Familiares refieren dificultades en el lenguaje
expresivo, fluidez, movimietos “torpes” y agresividad. Mani-
fiestan también que en relacién con el lenguaje, es mejor la
comprension que la expresion. Se evidencia lenguaje expre-
sivo comprometido, con bloqueos andmicos, parafasias
semanticas y fonolégicas. Repeticion alterada, con dificultad
para la comprension de ciertas 6rdenes. Sin déficit motor,
propiocepcion y grafestesia conservada en las 4 extremida-
des, sin dificultad para pasar linea media. Se ordena prueba
neuropsicolégica y evaluacion por psiquiatria.

Prueba neuropsicolégica institucional en junio de 2012:
fallas en atencién alternante, memoria operativa reducida,
falencias de meta memoria, buen almacenamiento a largo
plazo, adecuada viso-percepcion y viso-construccion. Marca-
das fallas denominativas. Disfuncién ejecutiva. Perfil atipico
de afasia con caracteristicas mas marcadas de afasia de con-
duccién y problemas articulatorios. Conclusion: Multiples
secuelas de infarto cerebral en el que predomina perfil afasico.

DISCUSION

Paciente masculino de 57 afios con diagndstico de ACV
embdlico séptico secundario a endocarditis infecciosa de
otigen bactetiano (Streptococcus mitris vs. Streptoccocus oralis). El

ACV embdlico séptico se ubicéd a nivel cortico-subcortical
partietooccipital e insular posterior izquierdos.

La EI bacteriana sub-aguda se caracteriza por ser de curso
insidioso. Clinicamente se manifiesta por hipertermia ves-
pertina, sudoracién nocturna y pérdida de peso. Los agentes
patégenos se asientan en las valvulas cardiacas, en la mayoria
de los casos previamente dafiadas (10).

En pacientes en quienes no se tienen indicios de valvu-
lopatia, son numerosos los factores de riesgo que aumentan
la incidencia de la EI. Entre tales factores se encuentran el
abuso de drogas por via parenteral y la inmunosupresion (11).

El género Streptococcus cuenta con varias especies; éstas se
caracterizan por ser cocos Gram positivos, catalasa negativos,
anaerobios facultativos con pared celular gruesa (12).

Los Streptococcus no beta hemoliticos producen hemo-
lisis tipo alfa, o no la producen. Las especies S. wmitis y §.
oralis, junto a S. gordonii, S. parasanguis, S. sanguis y S. crista
hacen parte del grupo mitis de los Streptococcus viridans.
Este grupo de Streptococens son flora normal del humano a
nivel del tracto respiratorio, genital y gastrointestinal, y se
localizan principalmente en la flora de la cavidad oral a nivel
de lengua y placa dental. Las infecciones son secundarias a
manipulacién e instrumentacion local en los sitios donde son
flora, habitualmente en procedimientos en encfas y alveolos
dentarios (endodoncia). Se consideran microorganismos poco
virulentos en comparacién con el neumococo y con estrep-
tococos beta hemoliticos. Este grupo de Streptococcus causan
cerca del 40% de las EI, siendo frecuentemente aisladas el
S. witis, 8. sanguis, S. oralisy S. gordonii (12).

Los Streptococcus viridans son un grupo heterogéneo de
cocos que incluyen al 8. witis, S. mutans, S. oralis, S. sanguis, S.
sobrinusy el grupo de S. milleri. Colonizan el tracto respiratorio
desde el nacimiento.

Para realizar el diagnéstico de la EI se utilizan los crite-
rios modificados de Duke: Criterio A: Critetios patolégicos:
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microorganismo demostrado en el cultivo o la histologfa de
la vegetacion, en una embolia o absceso; lesiones patologicas:
vegetacion o absceso intracardiaco confirmado por histologfa.
Criterio B. Criterios clinicos: 2 criterios mayores, uno mayor
y 3 menores, o 5 menores. Posible: hallazgos sugestivos
de EI que no cumplen criterios de definitiva o rechazada.
Rechazada: firme diagnéstico alternativo que explique las
manifestaciones de endocarditis, la resoluciéon del cuadro
en menos de 4 dias con antibioticos, ausencia de evidencia
patolégica en cirugfa o autopsia o ambos, después de menos
de 4 dias con antibiéticos (9).

En un estudio realizado en 1969 por Jones et al, en 385
pacientes que fueron diagnosticados con El en la Clinica
Mayo, reportaron que el 29% de los pacientes estudiados
presentaban complicaciones neurolégicas. Las mas frecuen-
tes fueron las de tipo cerebrovascular (infarto, hemorragia),
encefalopatia toxica, meningitis, cefalea, mononeuritis y
convulsiones. Los signos neurolégicos en los pacientes con
enfermedad cerebrovascular fueron la hemiplejia, cambios a
nivel comportamental, afasia, pérdida de sensibilidad cortical,
ataxia y hemianopsia homoénima (7).

Las complicaciones neurolégicas en EI incluyen menin-
gitis aséptica o purulenta, hemorragia intracraneal por ACV
hemorragico o por ruptura de aneurismas micéticos, convul-
siones y ACV. La embolia séptica cerebrovascular en EI se
presenta como ACV u ocasionalmente como encefalopatia
(15-35% de los casos). LLa mitad de los casos pueden preceder
el diagnédstico de EI. La frecuencia de ACV es de 8/1000
pacientes durante la semana previa al diagnostico, y dicha
cifra disminuye a 1.7-4.8/1000 pacientes durante la primera
y segunda semana de terapia antibidtica efectiva (9).

El ACV es la causa mas frecuente de dafio cerebral que
produce afasia. Las lesiones cerebrales, de acuerdo con

localizaciones especificas, soportan la existencia de tipos de
afasias (14,15).

La afasia de Broca (afasia no fluente): lesiones del
16bulo frontal izquierdo, que involucren la tercera circunvo-
lucion frontal.

Afasia de Wernicke (afasia fluente): lesiones del
hemisferio izquierdo en zona posterior del primer giro
temporal.

Afasia global: dafio extenso en el hemisferio izquierdo,
incluso dafio bilateral hemisférico.

Afasia anémica: lesion del giro angular.

Afasia motora transcortical: lesion de dreas motoras
suplementarias, lesiones anteriores y superiores a la pars
opercularis.

Afasia sensitiva transcortical: lesiones parieto occipi-
tales, y lesiones de tdlamo postetior.

Afasia de conduccién: lesiones del opérculo parietal o
de la porcién posterior del giro temporal superior.

Son factores de riesgo de afasia en pacientes con Stroke:
edad avanzada (el riesgo se duplica por cada década de edad
después de los 55 aflos), el maximo pico de incidencia es
entre los 80 y 84 afios; ser hombre; historia familiar de ACV;
antecedente personal de ACV, IAM o ataques isquémicos
transitorios; tabaquismo; hipertension; enfermedad diabé-
tica; enfermedad arterial y carotidea; sobrepeso u obesidad;
colesterol LDL =100 mg/dl; inactividad fisica; abuso de
drogas o alcohol; fibrilacién auricular; anemia falciforme;

dieta hipergrasa (16,17).
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