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Mortalidad actual por causa neurológica
en endocarditis infecciosa

Current neurological mortality rates in
infectious endocarditis

Sr. Editor:

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad grave
cuya mortalidad global es elevada a pesar de las mejoras
diagnósticas y terapéuticas de los últimos años1. Las com-
plicaciones neurológicas (CN) son frecuentes, constituyendo
una de sus principales causas de morbilidad y mortali-
dad, y su incidencia oscila entre el 20 y el 40% según las
series2.

El objetivo de esta nota clínica es presentar la incidencia
de CN y la mortalidad global y específica por causa neuro-
lógica en una serie consecutiva y actual de pacientes con EI
en un hospital terciario.

Para ello, se realizó una revisión prospectiva de todos los
casos diagnosticados de EI, según criterios modificados de
Duke3, que fallecieron durante el ingreso en el Hospital Uni-
versitario Donostia (HUD) y la Policlínica-Gipuzkoa de San
Sebastián, desde marzo del 2008 hasta diciembre del 2010.
El HUD cuenta con 1,150 camas, atiende a 350.000 habitan-
tes y sirve como hospital terciario de referencia para toda
la provincia de Guipúzcoa. El diagnóstico de EI y la indica-
ción quirúrgica en la EI se realizaron siguiendo los criterios
expuestos en las guías europeas4. El diagnóstico de CN se
realizó por la sintomatología del paciente y se confirmó con
pruebas de neuroimagen, TAC o RMN.

Entre marzo del 2008 y diciembre del 2010 se diagnosti-
caron un total de 104 casos de EI, y de ellos fallecieron 17
pacientes (16,3%), 5 (29,4%) por causa neurológica y 12 por
otras causas.

De los 5 fallecidos por causa neurológica, 3 eran varones
y 2, mujeres; la media de edad fue de 73 años y el micro-
organismo causante en 4 de ellos (80%) fue Staphylococcus

aureus sensible a meticilina. En 2 de los casos, la válvula
afectada fue la mitral, en otros 2 casos, la aórtica y en un
caso hubo afectación doble, mitral y aórtica. La causa de
muerte neurológica fue ictus isquémico en 4 (80%) de los
casos, siendo el motivo de ingreso en 2 de estos, y el caso
restante (20%) falleció por ictus hemorrágico. La media de
días desde el ingreso hasta el fallecimiento fue de 21 días.
Dos de los pacientes habían sido operados (40%).

De los 104 pacientes, se identificaron síntomas neuroló-
gicos en 19 (18,3%) y de ellos fallecieron 7. De este modo,
la mortalidad en el grupo de pacientes con CN fue del 36,8%
frente al 11,76% (10/85) de los pacientes que no presentaron
clínica neurológica.

Estos resultados ponen de manifiesto que, a pesar de los
progresos en el diagnóstico, el tratamiento antibiótico y la
cirugía precoz, en la actualidad, las CN suponen una impor-
tante causa de morbilidad y mortalidad intrahospitalaria en
la EI.

La utilización sistemática de técnicas de neuroimagen,
TAC o RMN, en varios estudios ha demostrado que la afec-
tación del SNC en la EI es mucho más frecuente que lo
esperado, alcanzando hasta el 80% en algunas series5-7. La
existencia de afectación del SNC puede modificar el diag-

nóstico, el tratamiento antibiótico y la indicación quirúrgica
de los pacientes con EI, y Duval et al. demostraron que el
uso sistemático de RMN craneal de forma precoz modificó
la clasificación diagnóstica y el manejo terapéutico en el
28% de una serie de 130 pacientes5. Sin embargo, no se ha
descrito si las modificaciones secundarias al diagnóstico de
afectación neurológica subclínica pueden alterar el curso y
el pronóstico de los pacientes con EI, y las guías actuales no
recomiendan el uso sistemático de técnicas de neuroimagen
en el manejo de la EI.

S. aureus es el agente etiológico que se ha asociado a
una mayor incidencia de eventos cerebrovasculares en EI,
tanto sintomáticos como asintomáticos2,6,8, y los autores
creen que la realización de técnicas de neuroimagen de
forma sistemática en los casos de EI por S. aureus podría
ser especialmente útil, aunque no existen evidencias que lo
apoyen.

En resumen, las CN suponen un porcentaje importante de
la morbilidad y mortalidad en la EI y son necesarios estudios
que permitan conocer si la utilización sistemática de RMN
podría modificar la conducta terapéutica en estos pacien-
tes y así poder disminuir la morbilidad asociada a CN y la
mortalidad específica neurológica y global en la EI.
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Mononeuropatía múltiple por lepra:
descripción de un caso con presentación
atípica�

Mononeuritis multiplex due to leprosy: A case
of atypical presentation

Sr. Editor:

La lepra es aún un importante problema sanitario en paí-
ses en vías de desarrollo1,2. El patógeno responsable de esta
enfermedad es Mycobacterium leprae que, aunque ha sido
aislado en cualquier parte del organismo excepto en el sis-
tema nervioso central, presenta especial predilección por el
nervio periférico y la piel. La neuropatía periférica se inicia
por la infección o fenómenos inmunitarios acompañantes y
puede prolongarse durante largo tiempo, en ocasiones con
importante sintomatología residual3. En algunos pacientes
predomina la afectación neural o es el único síntoma de la
enfermedad4. Presentamos un caso de lepra importada que
comenzó con una importante afectación neural, con lesiones
cutáneas de localización atípica, de forma que fue necesaria
una biopsia del nervio sural para llegar al diagnóstico.

Varón de 19 años, natural de Mauritania, de donde
emigró 4 años antes. Consultó como consecuencia de un
cuadro de 2 años de evolución, progresivo, de alteración
sensitiva de predominio distal en las 4 extremidades y défi-
cit motor en las superiores. La exploración neurológica
mostró debilidad asimétrica en las extremidades superiores,
de predominio en el territorio del nervio cubital izquierdo
junto con amiotrofia de la mano en forma de garra (fig. 1). La
debilidad en los miembros inferiores era de predominio dis-
tal, con ligera limitación de la marcha de puntillas. Existía
hiporreflexia generalizada con arreflexia en la extremidad
superior izquierda. Se apreció una disminución de la sensi-
bilidad táctil en ambas manos y una lesión por quemadura
en la mano izquierda. No se evidenció hipertrofia nerviosa
alguna. La inspección cutánea no mostró lesiones en la cara
ni en las extremidades y sí 2 hipopigmentadas en la espalda,
con sensibilidad conservada.

Un estudio electromiográfico y electroneurográfico regis-
tró una afectación desmielinizante con componente axonal,
sensitivo-motora, en varios nervios de las 4 extremidades
compatible con una mononeuropatía múltiple de intensi-

� Este trabajo ha sido presentado parcialmente como póster en el
LXIII Congreso de la Sociedad Española de Neurología, Barcelona,
noviembre del 2011.

dad moderada-severa. La distribución de esta afectación
era asimétrica, con una mayor repercusión en la extremidad
superior izquierda.

En una biopsia de nervio sural se observó desestruc-
turación de fascículos nerviosos debida a una importante
infiltración inflamatoria constituida por linfocitos T y B
(CD 45, CD 3 y CD 20) afectando a epi, peri y endoneuro. En
el endoneuro había abundantes células vacuoladas ocupa-
das por estructuras puntiformes parcialmente positivas con
la tinción de Ziehl-Nielsen y que eran mucho más eviden-
tes con la técnica de Fite-Faraco (fig. 2). Se apreció además
pérdida total de fibras mielinizadas.

Con estos datos, se llegó al diagnóstico de lepra y se ini-
ció tratamiento con rifampicina, clofazimina y dapsona, de
acuerdo con las recomendaciones de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) en enfermedad multibacilar5. La
evolución posterior fue favorable, sin reacciones durante
el tratamiento y con importante mejoría del déficit tanto
motor como sensitivo, a excepción de la afectación cubital
izquierda.

Los signos cardinales para el diagnóstico de lepra son
la presencia de lesiones cutáneas hipopigmentadas, anes-
tésicas y típicamente localizadas en áreas frías del cuerpo
(extremidades y cara), la existencia de engrosamientos
nerviosos y la demostración de bacilos ácido-alcohol resis-
tentes positivos para la técnica de Fite-Faraco en biopsia o
frotis cutáneo, o en biopsia de nervio6.

La lepra se clasifica según la OMS7 en función del número
de lesiones y los hallazgos de la biopsia en paucibacilar o
multibacilar, y según el sistema de Ridley-Jopling, sobre la
base de la respuesta inmunitaria del huésped, en tubercu-
loide o lepromatosa, con formas intermedias entre ambas
presentaciones8. Nuestro paciente puede considerarse como

Figura 1 Garra cubital izquierda con quemadura palmar.
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