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Introducción
El Aneurisma Micótico (AM), también conocido como 

aneurisma infectado, es una lesión neurovascular inflamatoria 
rara, responsable por el 0,7%-6,5% de todos los aneurismas 
intracraneales. En los estudios iníciales, la mortalidad era 
del 60% al 90% en razón de su alto potencial de ruptura, 
resultando en hemorragia subaracnoidea e intracerebral, 
y del 12% al 32% en la revisión de literatura más reciente. 
Historia clínica y hallazgos patológicos son peculiares, 
variando considerablemente entre los casos descritos en la 
literatura1. El tratamiento del aneurisma micótico se divide 
en medicamentoso, quirúrgico o abordaje endovascular. 
Presentamos el primero caso descrito en la literatura de AM 
intracraneal secundario a la Endocarditis Infecciosa (EI) por 
Acinetobacter baumanii desde la manifestación clínica inicial, 
investigación y tratamiento. 

Relato del Caso
Hombre, 33 años, hace un mes venía con fiebre (39°), 

náuseas, vómitos, diarrea, cefalea y pérdida de peso de 10 kg. 
A un día de la internación en el Hospital Geral Universitário 
evolucionó con empeoramiento súbito de la cefalea, afasia, 
hemiparesia derecha, convulsiones, rigidez de nuca y Hunt 
Hess IV.

La Tomografía Computadorizada (TC) y la Resonancia 
Magnética (RM) demostraron hemorragia subaracnoidea 
e isquemia en la región témporo-parietal izquierda 
(Figura 1 A y B).

Luego en la admisión, fue realizada angiografía cerebral, 
que reveló ruptura del AM en el segmento M4 de la arteria 
cerebral media izquierda y fue realizada embolización de la 
misma (Figura 2 A, B, C y D).

Por sospecha clínica de EI a la angiografía cerebral, fue 
realizado Ecocardiograma Transtorácico (ETT) que evidenció 
válvula aórtica tricuspidizada y con vegetación, en su faz 
ventricular, móvil, midiendo 1,49 x 0,52 cm, e insuficiencia 

valvular aórtica moderada (Figura 3 A y B) y dimensiones 
normales de las cavidades cardíacas. 

El hemocultivo fue positivo para Acinetobacter baumanii, en 
más de dos hemocultivos con intervalo de tiempo de 12 horas,  
hemograma con leucocitosis. Serología negativa para virus de la 
inmunodeficiencia adquirida. Sin historia previa de internaciones 
o uso de drogas inmunosupresoras.

Inicialmente, fue tratado con oxacilina y amikacina, sin mejora 
del cuadro clínico. Después del resultado del hemocultivo, fue 
instituido imipenem, por 45 días, y presentó remisión de la 
fiebre luego en las primeras 48 horas con importante mejora 
de los síntomas y manutención de discreta reducción de la 
fuerza motora en miembro superior derecho. El hemocultivo 
no demostró crecimiento bacteriano después de una semana de 
antibioticoterapia apropiada.  Después de 18 días de tratamiento,  
la vegetación demostraba  reducción a la ETT  (0,50 x 0,39 
cm) (Figura 2C) y sin alteración del tamaño de las cavidades. 
Evolucionó después de seis meses con remisión completa de los 
síntomas, sin déficit motor. Actualmente presenta espesamiento 
valvular aórtico con insuficiencia moderada, cavidades normales 
y sin indicación de cambio valvular. 

Discusión
Endocarditis por Acinetobacter es rara tanto en válvulas 

nativas como en prótesis valvulares, siendo típicamente 
caracterizada por inicio agudo y de evolución agresiva. La 
mortalidad es mayor en válvulas nativas cuando comparada 
a prótesis valvulares, tal vez por el bajo índice de sospecha 
e inicio tardío del tratamento2. 

El diagnóstico de endocarditis infecciosa, basado en la 
historia clínica y en la clasificación de Duke modificada, 
incluye dos criterios mayores: presencia de hemocultivo 
positivo para Acinetobacter baumanii, presente en dos 
cultivos sanguíneos, con intervalo de 12 horas; y vegetación 
evidente al ecocardiograma transtorácico. Los criterios 
menores fueron aneurisma micótico evidenciado por la 
angiografía cerebral y fiebre.  

El ecocardiograma es esencial para diagnóstico, 
acompañamiento e importante herramienta en la toma de 
decisiones terapéuticas en los pacientes con endocarditis 
infecciosa. El ETT puede ser útil en la demostración 
de masas intracardiacas o vegetaciones, abscesos 
paravalvulares y nuevas insuficiencias valvulares, además de 
demostrar lesiones que llevan a la endocarditis infecciosa 
como valvulopatías reumáticas, válvulas aórticas bicúspides, 
enfermedades congénitas y otras afecciones.
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Figura 1 - A – Tomografía computadorizada de cráneo: hemorragia parenquimatosa temporal.   B – Resonancia magnética de cráneo: hemorragia con edema perilesional 
en lóbulo temporal izquierdo.

Figura 2 - A – Angiografía cerebral en perfil: aneurisma cerebral pre-embolización.   B – Angiografía cerebral en perfil: aneurisma pos-embolización.   C – Angiografía 
cerebral en vista posteroanterior: aneurisma cerebral pre-embolización. D – Angiografía cerebral en vista posteroanterior: aneurisma cerebral pos-embolización.
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Figura 3 - A – Ecocardiograma transtorácico: vista paraesternal de vegetación en válvula aórtica.   B – Doppler colorido: insuficiencia aórtica.   C- Ecocardiograma 
transtorácico: vista paraesternal de vegetación valvular aórtica 18 días después del inicio de antibioticoterapia.

El ecocardiograma debe ser realizado en todos los pacientes 
con sospecha elevada o moderada de endocarditis infecciosa.    

La Ecocardiografía Transesofágica (ETE) tiene mejor 
resolución espacial y es más sensible en la detección de EI 
cuando comparada a la ecocardiografía transtorácica. Reynolds 
et al., demostraron una sensibilidad de apenas un 55% a la ETT 
cuando comparada a la ETE en la detección de vegetaciones 
en 50 pacientes con 51 vegetaciones en válvulas nativas con 
comprobada endocarditis infecciosa valvular.  La sensibilidad 
al ETT en la detección de vegetaciones en válvula aórtica fue 
del 50% (12/24); válvula mitral un 62% (16/26); y para válvula 
tricúspide el 0% (0/1). El ETT falló en la detección de grandes 
vegetaciones, y cinco de estos medían más de 10 mm, en que 
se tiene mayor riesgo de fenómenos embólicos. La sensibilidad 
fue del 0% en la detección de vegetaciones < 5 mm, 50% de 
5 a 10 mm, y un 84% para vegetaciones > 10 mm 3.

A pesar de la alta sensibilidad de la ecocardiografía 
transesofágica, ella debe ser empleada inicialmente en casos de 
ventana transtorácica limitada (ej.: obesos, deformidad torácica, 
ventilación mecánica), en las prótesis valvulares, en anormalidad 
valvular previa (incluyendo endocarditis previa), bacteriemia 
por estafilococos, bacteriemia por bacterias comunes como en 
la endocarditis por Streptococcus viridans. La ecocardiografía 
transesofágica debe ser realizada en casos de sospecha clínica 
de EI y no visualización de vegetaciones a la ETT4. Incluso con 
ETT y ETE, resultados falsos-negativos pueden ser producidos 

en el caso de vegetaciones que ya hayan sido embolizadas y en 
las pequeñas vegetaciones. En el caso relatado, no fue necesaria 
la realización de la ecocardiografía transesofágica en razón de 
la fácil demostración de la vegetación valvular y de excelente 
evolución del paciente a través de ETT seriada.

Las complicaciones neurológicas pueden ocurrir en un 20% a 
un 40% de los pacientes con EI5. El AM representa un pequeño 
y peligroso subgrupo de estas complicaciones, resultado del 
alojamiento de embolo séptico en un vaso consecuente la 
friabilidad de vegetaciones cardíacas en la vigencia de EI. La 
embolia puede ocluir el vaso, causando infarto o promoviendo 
infección de la pared arterial. La teoría de la vasa vasorum es 
la más aceptada actualmente como mecanismo patológico 
de formación de los AM. Su base está en el hecho de que 
la embolia causa infección e inflamación de la adventicia 
del vaso, damnificando su estructura, y en la formación de 
aneurisma consecuente a alta presión interna del lumen contra 
la pared arterial damnificada. Los AM intracraneales tienden 
a ocurrir en las porciones más distales de la arteria cerebral 
media involucrando el segundo y el tercer ramos próximos 
a la superficie cerebral. Este estándar ayuda a distinguirlos 
clínicamente de los aneurismas saculares que ocurren más 
comúnmente en la base del cerebro y Círculo de Willis6.

El agente etiológico más común es el Staphylococcus aureus, 
responsable por aproximadamente el 50% de los casos7. Jarret 
F. et al., demostraron que organismos Gram-negativos están 
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implicados en el 35% de los casos de AM y están asociados a 
mayor incidencia de ruptura (84% versus 10%) y mortalidad 
(84%  versus 50%) cuando comparados a organismos Gram-
positivos8.

Las manifestaciones clínicas del AM intra-cerebral son 
peculiares al área afectada, pudiendo presentarse inicialmente 
con cefalea, fiebre, vómitos, parálisis ocular, convulsiones, 
cambios de comportamiento, hemiparesia, somnolencia y 
pérdida de la consciencia.

Diversos estudios de imagen pueden ser utilizados para 
identificar el AM intra-cerebral, como la tomografía no 
contrastada de cráneo, que puede ofrecer importantes 
informaciones. Esta técnica tiene una sensibilidad del 90% 
al 95% en la identificación de hemorragias intra-cerebrales y 
puede indirectamente identificar la localización de los AM. 
La angio-resonancia con o sin contraste y la angio-tomografía 
contrastada pueden ser utilizadas y tienen una sensibilidad del 
90% al 95% en la detección de AM intracerebrales9. Ambas 
tienen limitaciones en la detección de aneurismas menores 
que 5 mm, y la angio-tomografía contrastada presenta riesgo 
de insuficiencia renal 10.  

Hess et al.11, en la evaluación de 101 pacientes con EI 
comprobada y de alta probabilidad, asintomáticos, encontraron 
alteraciones en 78 pacientes (71,5%) en evaluación por 
la RM de cráneo. Las alteraciones más frecuentes fueron 
lesiones isquémicas agudas (40 pacientes, 37%) y micro-
sangramientos cerebrales (62 pacientes, 57%). Ocho pacientes 
tenían hemorragias subaracnoideas; tres pacientes con micro-
abscesos; tres pacientes con pequeñas hemorragias corticales; 
y tres tenían aneurisma micótico11 .

En lo que dice respecto a los aneurismas cerebrales, la 
angiografía es el método estándar de referencia, confirmando 
la exacta localización del aneurisma, detectando extra-
vaciamientos y oclusiones arteriales, además de auxiliar en la 
planificación quirúrgica.

En razón de la raridad de los AM intracraneales, no hay 
estudios randomizados para guiar su tratamiento y manejo, 
estando estos restrictos a la experiencia clínica y la serie de 
casos. El tratamiento es basado en antibioticoterapia prolongada, 
tratamiento endovascular o quirúrgico. La intervención médica 
uniformemente aceptada es de antibioticoterapia por, como 
mínimo, seis semanas. La elección del antibiótico inicial debe 
ser basada en el organismo más comúnmente implicado en las 
circunstancias clínicas del paciente, y posteriormente sustituida 
con base en el antibiograma de un hemocultivo positivo. La 
evaluación de la eficacia del tratamiento debe ser basada en la 
mejora clínica y de laboratorio del paciente. Los AM no rotos 
pueden sufrir trombosis espontánea y se pueden resolver  por 
completo apenas con tratamiento antibiótico4. 

Peters et al.13,  en una revisión sobre AM intracraneales 
secundarios a la endocarditis, demostraron que el factor más 
relevante en las consideraciones terapéuticas del aneurisma 
cerebral se refiere al hecho de estar íntegro o roto. La mortalidad 
es más elevada en los casos en que hay ruptura, si comparada a 
los no rotos (24% versus 9%). Entre los pacientes con ruptura del 
aneurisma, la mortalidad fue mayor en aquellos tratados apenas 
con antibióticos cuando comparados a los tratados con terapia 
antibiótica y cirugía (49% versus 12%)12. Por estas razones, 

aneurismas íntegros pueden ser tratados con antibioticoterapia 
aislada, pero, siempre que sea posible, aneurismas rotos deben 
ser conducidos con antibioticoterapia combinada a cirugía o 
tratamiento endovascular13.

El tratamiento endovascular se ha desarrollado rápidamente 
y, en razón de la facilidad de acceso a aneurismas distales, 
proporciona menor daño isquémico cerebral cuando 
comparado a lesiones aneurismáticas proximales. Dhome 
et al., relatan que, en el tratamiento de 13 pacientes con 
endocarditis asociada a enfermedad valvular reumática 
y aneurisma micótico roto, todos fueron tratados con 
éxito y presentaron apenas dos óbitos por efecto de masa 
ocasionado por hemorragia intra-cerebral ocurrido antes 
del procedimiento. No presentaron ninguna intercurrencia 
durante el procedimiento, y ocho pacientes evolucionaron 
sin ninguna secuela neurológica. El abordaje quirúrgico de los 
AM intra-cerebrales puede ser más nocivo cuando comparado 
al tratamiento medicamentoso aislado. El perjuicio del 
tratamiento quirúrgico puede ser explicado por la localización 
más distal y profunda de los AM. La localización de estos 
aneurismas se vuelve difícil en razón del hematoma, y el 
vaciamiento de la hemorragia puede volver a sangrar por 
fragilidad del aneurisma. El tratamiento quirúrgico puede 
ser una opción después de la estabilización del paciente y el 
vaciamiento de hematomas intra-cerebrales14. 

La Acinetobacter baumannii es una bacteria anaerobia Gram-
negativa que ha sido implicada en infecciones de pacientes 
críticamente enfermos con respuesta inmune comprometida, en 
la colonización e infección de cirugías de grande porte, trauma 
importante, grandes quemaduras, prematuros, pacientes 
hospitalizados previamente, principalmente en unidad de 
terapia intensiva, ventilación mecánica, procedimientos 
invasivos y tratamiento antimicrobiano previo.

Acinetobacter sp. ha sido responsable por infecciones 
adquiridas en la comunidad como infecciones del tracto 
urinario, otitis media, meningitis y endocarditis. Estos casos 
pueden evolucionar de manera fulminante, con altos índices 
de bacteriemia y mortalidad del 40% al 64%15.

Infelizmente, el impacto clínico de la A. baumannii está 
relacionado a su creciente resistencia a los antimicrobianos, 
siendo motivo de gran preocupación, y lo que la llevó a ser 
denominada como la bacteria Gram-negativa “Staphylococcus 
aureus meticilina resistente” (MRSA).

El cuadro clínico neurológico asociado a aneurismas de 
ramos distales de la arteria cerebral media con ruptura a la 
angiografía cerebral refuerza la posibilidad de aneurisma 
micótico secundario a endocarditis infecciosa comprobada 
por la vegetación detectada en ecocardiografía y reforzada 
por el hemocultivo. El tratamiento endovascular asociado a 
antibioticoterapia específica para Acinetobacter fue esencial 
para la buena evolución clínica del paciente. 

El caso clínico tiene importancia por no existir casos relatados 
en la literatura médica de AM secundario a EI por Acinetobacter 
baumani. Debe ser destacada la buena evolución del paciente, 
a pesar de ser una afección poco común,  causada por bacteria 
Gram-negativa, además de la gravedad del cuadro y alto índice 
de mortalidad. El diagnóstico precoz y la sospecha clínica son 
importantes para un desenlace favorable.
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