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Infarto Cerebral que Simula una Encefalitis: A Proposito de Tres Casos

Cerebral Infarction Mumicking Encephalitis: Regarding Three Cases

Francisco Javier Ros-Forteza MD, PhD"?

Resumen

El diagnostico diferencial entre Ictus y Encefalitis, desde el punto de vista clinico en algunos casos, puede ser complicado, siendo
necesario recurrir a las secuencias de difusion por RMN. Se presentan tres varones con ictus isquémico agudo (IIA), los tres con sospecha
de encefalitis que fueron un desafio diagndstico para el clinico. El primer caso, un IIA en el territorio de la arteria cerebral anterior (ACA)
derecha que inicialmente estaba medicado con antibioterapia por neumonia de la comunidad, y la reaparicion de fiebre y crisis epiléptica
nos hizo pensar em una infeccién del SNC. El segundo caso, fue un infarto en el territorio frontera de la arteria cerebral media (ACM)/ar-
teria cerebral posterior (ACP) izquierda con inicio de afasia, fiebre y agitacion acompaiado en su evolucion de isquemia intestinal extensa
con desenlace fatal. El tercero caso, un IIA de la circulacion posterior con cefalea inaugural, vomitos, alteracion del nivel de conciencia
y del habla con déficit motor derecho transitorio en que la causa del ictus fue un Foramen Oval Permeable (FOP). En los tres casos se
tratan de infartos cerebrales que simulan encefalitis en la clinica y en el liquido cefalorraquideo (LCR): pleocitosis ligera, proteinorraquia,
sin microorganismo identificado. En la literatura no existen estudios ni series clinicas inicamente casos clinicos excepcionales de esta
forma de presentacion cuyo mecanismo patogénico se desconoce. En estos casos, siempre debemos excluir un ictus emboélico de origen
indeterminado (ESUS).
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Abstract

The differential diagnosis between Stroke and Encephalitis from a clinical point of view in some cases can be complicated, making
it necessary to resort to MRI diffusion sequences. Three men with acute ischemic stroke (AIS) are presented, all three with suspected en-
cephalitis that were a diagnostic challenge for the clinician. The first case, an AIS in the territory of the right anterior cerebral artery (ACA)
that was initially medicated with antibiotic therapy for community pneumonia, and the reappearance of fever and epileptic seizure made
us think of a CNS infection. The second case was an infarction in the border territory of the left middle cerebral artery (MCA)/posterior
cerebral artery (PCA) with onset of aphasia, fever and agitation accompanied in its evolution by extensive intestinal ischemia with a fatal
outcome. The third case, an AIS of the posterior circulation with inaugural headache, vomiting, altered level of consciousness and speech
with transient right motor deficit in which the cause of the stroke was a patent foramen ovale (PFO). The three cases correspond to cere-
bral infarcts that simulate encephalitis in the clinic and in cerebrospinal fluid (CSF): light pleocytosis, proteinorrachia, without identified
microorganism. In the literature, there are no studies or clinical series, only exceptional clinical cases of this form of presentation whose
pathogenic mechanism is unknown. In these cases, we must always exclude an embolic stroke of undetermined origin (ESUS).
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Introduccion
El diagnostico diferencial entre Ictus y Encefalitis del por RMN. Se presentan tres varones con ictus isquémico
punto de vista clinico en algunos casos puede ser compli- agudo (ITA), los tres con sospecha de encefalitis que fueron
cado, siendo necesario recurrir a las secuencias de difusion un desafio diagnostico para el clinico.
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Casos clinicos

Nuestro primer paciente, es un varéon de 80 afos,
previamente autéonomo, que acude a su centro de salud
por convulsion y fiebre de 38.3°C desde las 07:00h,
siendo medicado con diazepam 10mg intramuscular, sin
cefalea, ni lesiones cutaneas o articulares. Fue enviado
al servicio de urgencia a las 9h. Antecedentes perso-
nales: rino-sinusitis cronica. Sin factores de riesgo vas-
cular. Medicacion previa: amoxicilina-acido clavulanico
875/125mg 2 veces por dia, azitromicina 500mg una vez
por dia y aminofilina 225mg por dia por una neumonia
de la comunidad. A la admision: sofioliento; desvio
ocular conjugado para la derecha, pupilas isocoricas y
reactivas, reflejos oculocefalicos conservados; hemi-
plejia izquierda, localizaba el dolor con la extremidad
superior derecha. Reflejo cutaneo plantar en extension a
la izquierda e indiferente a la derecha. Sin signos menin-
geos. Escala Coma Glasgow (ECG) 7 y National Ins-
titutes of Health Stroke Scale (NIHSS) de 20. En pos-
critico, fue intubado y ventilado. TA: 168/81mmHg.
FC: 60 Ipm. Temperatura timpanica: 38.5°C. ACP: sin
soplos; estertores en la base pulmonar izquierda. La Rx
torax: condensacion en la base pulmonar izquierda. A
las 11:00h, TAC CE: sin lesiones vasculares cerebrales,
a excepcion de pansinusitis. ECG: ritmo sinusal (RS).
Anadlisis: 15.540 leucocitos, neutrofilos 86.4%, pro-

teina C reactiva (PCR) 0.11mg/dl, procalcitonina (PCT)
6.61ng/mL, creatinfosfoquinasa (CPK) 666U/L. Sero-
logia virus hepatitis, HIV 1 e 2: negativas. Legionella y
neumococo en orina: negativas. A las 48h después de la
extubacion presentd crisis focales en las extremidades
del lado izquierdo. TA: 220/100. Se administré fenitoina
intravenosa (IV) a 20mg/kg y de manutencion a 100mg
3xdia, ramipril 10mg y amlodipina 10mg. Exploracion
neurolégica: ECG 14, sin iniciativa, paresia de extre-
midad inferior izquierda (EII) frustre. TAC CE de con-
trol sobreponible. LCR: 7 polimorfonucleares (PMN),
4 mononucleares (MN); proteinas 55mg/dl y glucosa
normal. PCR 7.8mg/dl, PCT 10.25ng/mL, CPK 3095 U/L.
Serologia negativa (meningococo, estreptococo, haemo-
philus, e. coli, enterovirus, VHS I y II, micobacterias).
Cultivos (sangre, expectoracion y del cateter venoso cen-
tral): negativos. Fue medicado empiricamente con mero-
penem 500mg intravenoso (iv) 3xdia y aciclovir 10mg/
kg iv 3xdia. Estaba bien orientado y mantenia la paresia
de la EIl. A las 72 h, LCR con 1 PMN y 3 MN, pro-
teinas y glucosa normales. PCR del virus herpes simple
negativo. PCR 12.75mg/dl, PCT 1.48 ng/mL. Al 5° dia,
el paciente deambulaba con necesidad de andador por
paresia EII frustre. La Angio-RM craneal reveld infarto
reciente en el territorio de la ACA derecha confirmado en
la secuencia por difusion (Ver Figura 1).

Figura 1. Angio-RM CE: cortes coronales en T1, T2, DWI, ADC (a, b, ¢, d respectivamente) y cortes axiales en FLAIR, DWI, ADC (g, f, g
respectivamente): lesion cortico-subcortical frontal medial derecha con restriccion a la difusion que confirma un infarto cerebral

reciente en la arteria cerebral anterior derecha.

120 Revista Ecuatoriana de Neurologia / Vol. 34, No 1, 2025



El EEG revelo un foco epiléptico frontal derecho.
Monitorizacion ECG-Holter 1 semana, ecocardiograma
transtoracico (ECO-TT) e transesofagico (TE): normales.
La autoinmunidad y trombofilia: negativos. Doppler caro-
tideo y vertebral: pequenas placas en los bulbos caroti-
deos y en el trayecto inicial de la arteria cardtida interna
izquierda, esta con foco de calcificacion grosero. Sin este-
nosis hemodinamica. Colesterol total 211mg/dl y triglicé-
ridos 221mg/dl. Durante los dias 6°-10°, con fisioterapia
y sin crisis. Al 10° dia, tuvo una recuperacion neurologica
completa. PCR 12.89mg/dl. En la 2* semana, completod
tratamiento empirico de la infeccion con PCR 1.79mg/dl.
Al alta, escala de Rankin modificada 0; fue medicado con
ticlopidina 250mg 2xdia, rosuvastatina 10mg, ramipril 5
mg 2xdia, amlodipina 10 mg e hidantina 100mg 3xdia.

El segundo paciente, es un hombre de 69 afios, pre-
viamente autébnomo que acudid al servicio de urgencia
por alteraciones del lenguaje. Antecedentes personales:
HTA, enfermedad coronaria del tronco comun, descen-
dente anterior y circunfleja (operado 2 afios antes), disli-
pidemia, diabetes mellitus tipo 2, sobrepeso. Medicacion
previa: amlodipina 10mg, AAS 100 mg, pitavastatina

10mg, dapagliflozina 10mg y metformina 700mg. Se
objetivo una afasia global, el restante examen estaba
normal. TA: 179/81lmmHg. FC: 74 Ipm. Temperatura
timpanica: 36.2°C. ACP: sin soplos; sin ruidos respirato-
rios. ECG: RS. Analisis: 11370 leucocitos, PMN 82.6%.
PCR 2.29mg/dl. D-dimeros 2231 ng/mL. HBAlc 6.96%.
La TC craneal revelo una leucoaraiosis con atrofia cere-
bral difusa. Inicié prevenciéon secundaria con enoxapa-
rina 60mg subcutanea y aspirina 100mg y se ingreso6 para
estudio. A las 72 h, inici6 fiebre de 38°C con agitacion
psicomotora y sin mejoria de la afasia. Se realiz6 puncion
lumbar con presencia de 9 MN y proteinorraquia (69.1
g/dl). Recibid aciclovir y ampicilina. Los cultivos com-
pletos y la serologia fueron negativos. El Holter de 24h
en RS y Doppler con placas de ateroma calcificadas en
la bifurcacion carotidea con menos de 30% de estenosis
luminal. ECO-TT sin alteraciones. A la 1* semana, la
Angio-RM craneal reveld una hiper-sefial cortico-subcor-
tical en la zona de confluencia del territorio de la ACM/
ACP izquierda con restriccion a la difusion que confirmé
un infarto reciente (Ver figura 2).

Figura 2. Angio-RM CE: cortes axiales: (A. FLAIR y B.
Difusién). Hiper-seial cértico-subcortical en la zona de
confluencia del territorio de la ACM/ACP izquierda con
restriccion a la difusidon que traduce um infarto reciente.
TC toracico-abdominal y pélvico con contraste (C-E) de
perfil: calcificaciones ateromatosas adrticas difusas (C),
asas intestinales distendidas con presencia de aire en los
vasos mesentéricos compatible con pneumatosis intestinal
(D). Vasos con presencia de coagulos y obstruccién del flujo
sanguineo (E) que sugiere isquemia intestinal severa.
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Durante los dias 8°-13°, estaba lentificado Ginicamente
emitia alguna palabra. A la 2% se-mana, prostrado, no reac-
tivo al dolor. TA: 85/51, FC 122 Ipm, ACP normal, abdomen
dolo-roso con irritacion peritoneal en el cuadrante abdo-
minal derecho. Una gasometria reveld una pO2 58.2mmHg,
restante normal; glucosa 666 mg/dl, sodio 154 mg/dl, acido
lactico 92 mg/dl (normal hasta 22 mg/dl), restante normal.
Inicié 15 U insulina rapida, suero lactato Ringer y nora-
drenalina. El TC abdominal fue compatible con isquemia
intestinal extensa. La escala American Society of Anesthe-
siologisth Physical Status (ASA PS) fue de categoria 5. El
paciente no respondi6 a la medicacion y fallecio al llegar el
equipo de Anestesia, UCI y cirugia.

El tercer paciente, es un joven de 33 aflos con cefalea
occipital intensa acompafiada de vomitos, se objetivo una
leve sofiolencia, pero se despertaba sin estimulo dolo-
roso, disartria y hemiparesia derecha de instalacion subita,
la recuperacién del déficit fue completa a las 24h, sin
signos meningeos. La TC craneal fue normal. La Angio-
TC revel6 irregularidad de la basilar y arteria vertebral
derecha. A las 24 h se realizé una punciéon lumbar con

8 PMN, 1 MN, 60.6 g/dl proteinas y glucosa normal. La
PCR del virus herpes simple y restantes cultivos fueron
negativos. La PCR e PCT fueron normales. Inici6 cef-
triaxona en dosis meningeas y aciclovir iv durante 14
dias. La RM confirmé la presencia de lesiones isqué-
micas recientes cortico-subcorticales cerebelosas y occi-
pital izquierda en la secuencia de difusion de la RM. A las
3 semanas las lesiones em fase subaguda sufrieron una
transformacion hemorragica. A la 4* semana la Angio-
grafia clasica unicamente reveld um falso aneurisma con-
génito (Ver Figura 3).

El ECO-TE confirm6 presencia de septo no aneu-
rismatico con Foramen Oval Permeable (FOP) y el test
de burbujas fue positivo Uinicamente significativo en el
ECO-TT asociado a la maniobra de Valsalva. El restante
estudio fue negativo (incluidos doppler carotideo-verte-
bral, Holter de 24 hs, estudio sistémico, serologias, cul-
tivos seriados y trombofilia). El riesgo de embolismo
paraddjico (RoPE score) fue de 9. El paciente fue anti-
coagulado con apixaban al confirmar la reabsorcion de las
lesiones cerebrales con cierre del FOP sin recurrencias.

Figura 1. Angio-RM CE: cortes axiales: A1-2, B1-2: T2. C1-2: FLAIR. D1a, 1b, 1c. Difusion. E1-2: Eco-gradiente, T2*. F1: Angiografia classica.

1. RM CE inaugural: multiples lesiones con restriccion a a la difusion localizadas em ambos hemisferios cerebelosos y el I6bulo occipital izquierdo
(A1,B1 e C1). La lesion cerebelosa derecha presenta focos discretos de transformacién hemorragica (E1) con efecto de masa. Existe borramiento de
surcos regionales, cisternas de los angulos cerebelosos, cisterna ambiens y espacio subaracnoideo en el foramen magno.

2. RM CE control: reduccidn significativa del tamaio de las lesiones cerebelosas y del [6bulo occipital derecho, en fase subaguda (A2, B2 e C2). No
existe efecto de masa. Surcos cerebelosos y cisternas presentes. Focos de transformacion hemorragica en resolucion (E2).
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Discusién

El 1° paciente tuvo crisis epilépticas con origen en el
hemisferio derecho con buen control de las crisis con feni-
toina. Inicialmente fue medicado con antibioterapia por
neumonia de la comunidad, al reaparecer la fiebre con crisis
epiléptica se penso en una infeccion del SNC. La puncion
lumbar mostré una pleocitosis y proteinorraquia ligeras y
el paciente fue medicado empiricamente con meropenem y
aciclovir. El estudio microbioldgico fue negativo. La Angio-
RM craneal confirm¢é un infarto da arteria cerebral anterior
derecha con investigacion etiologica del ictus negativa. En
la literatura existen pocas series clinicas de crises epilép-
ticas al inicio de un infarto en la arteria cerebral anterior. En
la serie de Arboix et al, fue encontrado 1/51 pacientes! La
ocurrencia de crisis convulsiva durante la fase precoz de un
infarto cerebral es un factor predictor de buen prondstico.
Esto se puede explicar por un area de penumbra isquémica
relativamente mas grande en este tipo de pacientes, es decir,
una area grande hipoperfundida pero potencialmente de
tejido recuperable pudiendo tener beneficio de una reperfu-
sion precoz? Los mecanismos patogénicos inherentes a este
caso fueron los siguientes: placas ateroscleréticas pueden
embolizar arterias cerebrales, siendo mas frecuentes en la
poblacion anciana y especialmente en pacientes hipertensos
y diabéticos? Una infeccion respiratoria puede inducir
efectos pro-inflamatorios en las lesiones ateroscleroticas y
ser mas vulnerable a eventos cerebrovasculares. Sucesiva-
mente, sobrevivientes de neumonia pueden tener un estado
procoagulante persistente*® Con relacion a la secuencia de
difusion, para ictus del territorio vertebro-basilar la probabi-
lidad de falsos negativos disminuye cuando la latencia de la
RMN aumenta con significado estadistico (p=0.04), aunque
esta relacion no fue observada en la circulacion anterior!
Por otra parte, una crisis epiléptica al inicio del infarto del
territorio de la ACA es excepcional, en este caso el meca-
nismo patogénico fue desconocido, pero pudiera ser de
tipo atero-embolico. En el 2° paciente la afasia con la sub-
secuente fiebre y agitacién nos hizo pensar en una encefa-
litis, pero gradualmente fue evolucionando la ateromatosis,
con presentacion de ITA e isquemia extensa con desenlace
fatal. En el 3° paciente, también se pensé inicialmente en
una infeccion del SNC por la cefalea, vomitos, alteracion
del nivel de conciencia y del habla con LCR inflamatorio.
Finalmente, la edad precoz de presentacion del ictus de la
circulacion posterior nos hizo sospechar en una causa car-
diaca siendo confirmado el FOP.

Conclusiéon

En los tres casos se tratan de infartos cerebrales que
simulan encefalitis en la clinica y en el LCR: pleocitosis
ligera, proteinorraquia, sin microorganismo identificado.
En la literatura no existen estudios ni series clinicas unica-
mente casos clinicos excepcionales de esta forma de pre-
sentacion cuyo mecanismo patogénico se desconoce. En
estos casos, siempre debemos excluir un ictus embolico
de origen indeterminado (ESUS).
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