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Trombosis venosa cerebral 
profunda en una paciente con 
cinco semanas de embarazo

El embarazo y el puerperio se asocian a cierto
número de eventos vasculares cerebrales
(EVC) que pueden originar un infarto [1]. Se
ha estimado que existe un aumento del 120 a
300% en los niveles circulantes de factores de
la coagulación durante el embarazo [2]. Ade-
más, cierta inhibición del sistema fibrinolítico
provoca un marcado incremento de fibrina du-
rante el embarazo y el puerperio [3], lo cual
puede conducir a complicaciones trombóticas
[2]. Los EVC incluyen oclusiones arteriales ce-
rebrales y trombosis venosa cerebral (TVC).
Comparando las cifras de EVC durante el em-
barazo con las de mujeres no embarazadas se
observa un incremento sólo marginal del ries-
go durante el embarazo y el puerperio.

La TVC es una condición relativamente po-
co frecuente que afecta predominantemente a
adultos jóvenes [4]. La incidencia de TVC en
la población mexicana se desconoce y aunque
todos los grupos etáreos pueden verse afecta-
dos, predomina en mujeres en edad fértil. Ello
se debe a causas específicas como el embara-
zo, el cual incrementa el riesgo de TVC por
un estado de hipercoagulabilidad, el más co-
mún en el puerperio. Sin embargo, en casos
de TVC debe desarrollarse una búsqueda etio-
lógica, especialmente durante el embarazo.

La TVC presenta un amplio espectro de
síntomas, por lo que el diagnóstico puede lle-
gar a ser difícil. A menudo incluye signos
neurológicos focales, crisis convulsivas y ce-
falea, la cual es el síntoma más frecuente, pre-
sente en un 95% de los casos [4]. Las altera-
ciones en la conciencia generalmente ocurren
a consecuencia de un incremento en la presión
intracraneal.

Mujer de 17 años de edad, sin historia familiar
de eventos trombóticos o trombofilias ni uso
de un método anticonceptivo hormonal, pre-
viamente sana. Ingresó en el hospital en su
primer embarazo con cinco semanas de gesta-
ción por ecografía y al tercer día del inicio de
su sintomatología neurológica, inicialmente ma-
nifestada por alteración en el estado de con-
ciencia y, posteriormente, cefalea y vómito.

Al ingreso la paciente mostraba delirio y el
hallazgo más relevante fue en la fundoscopia,
donde se observó un papiledema. En su evolu-
ción tendió al deterioro de la alerta. 

La tomografía craneal mostró edema cere-
bral difuso y el signo de la cuerda. La reso-
nancia magnética (RM) y la venorresonancia
cerebrales revelaron TVC profunda y del seno
transverso izquierdo, con signos de infarto is-
quémico en los ganglios basales (Figura). 

En la investigación etiológica, el análisis de
sangre periférica de rutina sólo mostró altera-
ciones en los niveles de hematocrito y veloci-
dad de sedimentación globular, los cuales se
encontraban elevados en un 50% y 22 mm/h,
respectivamente. Los marcadores de toxemia
y enfermedades reumatológicas fueron nega-
tivos. Las pruebas protrombóticas no mostra-
ron deficiencias de proteína C, proteína S ni

bótica y un 28,5% no mostró ninguna causa
aparente que explicara la TVC. La mayoría de
casos de TVC descritos en la bibliografía se
asocian a malformación vascular, con mayor
incidencia en neonatos e infantes [8-10].

Presentamos el caso de una paciente con
TVC profunda no asociada a malformación
vascular. Tal TVC se desarrolló a las cinco se-
manas de gestación, y los marcadores pro-
trombóticos y de enfermedades reumatológi-
cas fueron negativos. Aparentemente, la pa-
ciente no tenía factores de riesgo adquiridos
para TVC, excepto el embarazo. Y son preci-
samente el embarazo y el puerperio los princi-
pales estados protrombóticos que pueden con-
ducir a una TVC en mujeres jóvenes. Esto re-
sulta particularmente relevante durante el últi-
mo trimestre de la gestación y en el puerperio,
en los que el riesgo de TVC se incrementa
[11], siendo poco común que ocurra en las
primeras semanas de gestación. El embarazo
induce varios cambios en el sistema de coagu-
lación, los cuales persisten por lo menos du-
rante el puerperio temprano, comportándose
como estados protrombóticos. La hipercoagu-
labilidad aumenta en el posparto como resul-
tado de la depleción y el traumatismo. Duran-
te el puerperio, los factores de riesgo adicio-
nales incluyen infección y parto instrumenta-
do o mediante cesárea. 

La oclusión de venas cerebrales como pri-
mer mecanismo implicado puede originar ede-
ma cerebral e infartos venosos [12]. Los senos
venosos cerebrales más afectados son el sagi-
tal superior y el transverso [13], mientras que
raramente ocurre la trombosis del sistema ve-
noso profundo cerebral, que produce infartos
talámicos y de los ganglios basales de manera
bilateral [14].

La trombosis de venas y senos venosos ce-
rebrales genera un espectro de características
clínicas variables y poco específicas, entre
ellas, cefalea (95%) y papiledema (41%) [4].
Otras manifestaciones son letargia, déficit mo-
tor o sensitivo, crisis convulsivas, rigidez de
cuello y, algunas veces, fiebre. La TVC pro-
funda puede manifestarse con alteraciones de
la conciencia, aunque esto es raro como sínto-
ma inicial, en tanto que un estado confusional
y mutismo pueden constituir la presentación
de infartos talámicos [15]. También pueden
aparecer síntomas conductuales como delirio
y amnesia, entre otros. 

En estos casos, la RM y la venorresonancia
cerebrales son las herramientas diagnósticas
no invasivas –particularmente durante el emba-
razo– más importantes y de gran utilidad en el
seguimiento. En combinación, ambos estudios
representan los dos mejores métodos [16,17]
porque en algunos casos de TVC el diagnósti-
co puede resultar difícil durante las primeras
horas en comparación con la isquemia cerebral
de origen arterial, tanto desde el punto de vista
clínico como por los hallazgos radiológicos en
la tomografía computarizada [18]. La angio-
grafía cerebral se reserva especialmente para
aquellos casos de TVC con estudio no invasivo
negativo y alta sospecha clínica [7,19].

El tratamiento sigue las reglas generales
para TVC no relacionada con el embarazo,
pero como en la gestación la warfarina puede
ser teratogénica, el tratamiento con heparina
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antitrombina III. Durante el embarazo o el pos-
parto no se detectó resistencia a la proteína C
activada, anticuerpos antifosfolípidos, hiper-
homocisteinemia ni mutación del factor V de
Leiden. El electrocardiograma, el ecocardio-
grama, el Doppler de carótidas y vertebrales y
la radiografía de tórax fueron normales.

La paciente se sometió a medicación sinto-
mática y a tratamiento con heparina de bajo
peso molecular subcutánea. Tras seis meses
de anticoagulación y aún con persistencia de
cefalea leve, la venorresonancia de control re-
veló datos de trombosis parcial del seno sig-
moideo izquierdo, por lo que se decidió pro-
longar la terapia anticoagulante. Ello resultó
satisfactorio, con completa resolución de los
síntomas y parto vía vaginal eutócico y no ins-
trumentado, exitoso.

La Glasgow Outcome Scale (GOS) [5] al
alta (tres semanas después de su admisión) y
en el seguimiento fue de 5 (adecuada recupe-
ración).

Un mes después del parto se suspendió la
administración de heparina y la paciente no
desarrolló alteraciones.

Los estudios de neuroimagen de control, a
los cuatro meses del parto, mostraron recana-
lización y no se evidenciaron infartos isqué-
micos secuelares.

La TVC constituye una localización infrecuen-
te de la enfermedad venosa trombótica [6] y
su incidencia real se desconoce [7]. 

Algunos estudios muestran que la TVC afec-
ta igualmente a todos los sexos y a todos los
grupos de edad, con un leve predominio en
adultos jóvenes [8].

En su aparición están implicados diversos
factores, aunque hasta en un 35% de los casos
puede no encontrarse el diagnóstico etiológico.
Los trastornos de coagulación se han implicado
hasta en un 75% de los casos de TVC. En la se-
rie de González-Hernández et al [6], el 71,4%
de las TVC presentó alguna situación protrom-
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Figura. Resonancia magnética axial, en secuencia
FLAIR, donde en los tálamos (puntas de flecha) y
en la cabeza del núcleo caudado izquierdo (flecha
curva) se identifica una imagen hiperintensa con
bordes irregulares y mal definidos, que produce
efecto de masa con obliteración del ventrículo ad-
yacente.
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subcutánea se considera seguro y efectivo [4,
20]; en muy pocos casos pueden requerirse
tratamientos más agresivos como trombólisis
local intravenosa, trombectomía mecánica o
hemicraniectomía descompresiva [17]. El es-
tudio realizado por Canhão et al [21] no mos-
tró que el uso de esteroides en la fase aguda de
la TVC fuera útil y sí que podía ir en detri-
mento de los pacientes sin lesiones cerebrales
parenquimatosas.

El pronóstico continúa siendo impredeci-
ble, pero a pesar del amplio espectro de pre-
sentaciones clínicas y las numerosas causas
de TVC, el resultado suele ser favorable, con
un bajo índice de mortalidad [17].

A pesar de que la TVC es poco frecuente
–en especial, la profunda–, en condiciones clí-
nicas especiales, como el embarazo, constitu-
ye una de las patologías que debe sospecharse
en una paciente con síntomas neurológicos
que aunque inespecíficos, pueden ser sugeren-
tes de tal entidad. Cuando uno de los dos siste-
mas venosos se ve afectado selectivamente, el
pronóstico suele ser mejor que cuando ambos
resultan involucrados. El tratamiento aún si-
gue siendo controvertido, por lo que en casos
de TVC asociada al embarazo, se precisan es-
tudios de seguimiento, en especial para definir
la conducta a seguir en embarazos posteriores.
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Sequedad ocular en el lado 
infiltrado y no infiltrado con 

toxina botulínica para 
el espasmo hemifacial

La toxina botulínica (TXB) es eficaz para dis-
minuir las contracciones musculares por su
efecto local de bloqueo de la liberación de
acetilcolina [1], de ahí sus crecientes aplica-
ciones en los síndromes que cursan con hipe-

ractividad muscular [2-10] y en otro tipo de
trastornos en los que se asocia un posible
efecto central de la TXB, como la cefalea cró-
nica diaria [11] y el tic convulsivo doloroso
[12]. Actualmente se considera el tratamiento
de elección del espasmo hemifacial y del ble-
faroespasmo [13-17]. La TXB tiene mínimos
efectos secundarios y la mayoría son benignos
y transitorios, pero un cierto porcentaje de pa-
cientes se queja de sequedad ocular u otros
síntomas relacionados, los cuales pueden em-
peorar las contracciones musculares [18-21].

El objetivo de este estudio es determinar la
sequedad ocular en el ojo infiltrado de una se-
rie de pacientes con espasmo hemifacial tra-
tado con TXB, y compararla con el ojo no in-
filtrado.

Se analizó de forma prospectiva una muestra
aleatoria de pacientes con espasmo hemifacial
idiopático tratados periódicamente con infil-
traciones de toxina botulínica, con la técnica
descrita [22], y al menos tres meses de inter-
valo desde la última sesión. Se recogieron las
características demográficas de la población
de estudio (edad, sexo, inicio del tratamiento,
músculos afectados, puntuación de la escala
de incapacidad y frecuencia de los síntomas),
la dosis media por visita y por lado, y el nú-
mero de sesiones totales. El test de Schirmer y
otras exploraciones oculares (tonometría, exa-
men del segmento anterior con lámpara de
hendidura y funduscopia) fueron practicados
por oftalmólogos expertos en la técnica, tanto
en el ojo tratado como en el no tratado. 

Se examinó una serie de 20 pacientes con
espasmo hemifacial, la mayoría mujeres (12
mujeres frente a 8 hombres), con una edad me-
dia de 57,8 ± 15,6 años (rango: 20-80 años) y
con una duración media del tratamiento de
10,35 ± 10,19 meses. Ambos lados, derecho e
izquierdo, eran igual de frecuentes. La dosis
media de TXB en la visita previa al examen
era de 10,42 ± 1,46 UI (rango: 6,5-12,5 UI),
con una media de 2,95 ± 2,11, una mediana de
2,5 y una moda de 2 sesiones totales. El exa-
men oftalmológico general no reveló ninguna
alteración. En cambio, la media de los resulta-
dos del test de Schirmer era significativamen-
te inferior en el ojo tratado en comparación
con el no tratado: 14,95 ± 8,19 mm en el ojo
tratado frente a 16,45 ± 8,82 mm en el no tra-
tado (p = 0,00; t de Student). 

Se realizó un análisis estadístico por regre-
sión lineal de los valores del test de Schirmer
en el ojo tratado y en el no tratado con respecto
a las variables del tratamiento descritas con an-
terioridad. En el ojo tratado, los valores del test
de Schirmer se relacionan directa y significati-
vamente (p = 0,000) con el intervalo de tiempo
desde la última infiltración (β = 3,2; p = 0,034)
y con el resultado del test de Schirmer en el ojo
no tratado (β = 0,695; p = 0,000), y se relacio-
nan inversa y significativamente con la dosis de
TXB infiltrada en la última visita (β = –1,56;
p = 0,018). En el caso del ojo no tratado, se re-
laciona de forma significativa (p = 0,00) y ex-
clusiva con el resultado del test de Schirmer
en el ojo no tratado (β = 1,091; p = 0,000).

La sequedad ocular es un efecto secundario co-
mún del tratamiento con TXB y se refleja es-
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casamente en la bibliografía. Se estima una
incidencia del 2,5% en algunas publicaciones
[18]. En un estudio retrospectivo a largo pla-
zo de pacientes con espasmo hemifacial de
nuestro centro, la incidencia de sequedad
ocular se dio en el 4,2% de ellos [19]. La sin-
tomatología incluye sensación de ‘quema-
zón’, cuerpo extraño y fotofobia [20]. En al-
gunos casos se produce una queratopatía pun-
teada (4,3%). En nuestro trabajo se aprecia
una diferencia significativa entre las medias
de los resultados del test de Schirmer en el
ojo infiltrado respecto a las del ojo no infiltra-
do, que se relacionan con aspectos del trata-
miento como dosis medias por sesión, inter-
valo de tiempo desde la última sesión y test
de Schirmer en el ojo no infiltrado. Los meca-
nismos implicados que se barajan son: dismi-
nución de la frecuencia del parpadeo, lagof-
talmos y aumento de la superficie de evapora-
ción [18]. Respecto a su relación con el test
de Schirmer en el ojo no tratado no hemos en-
contrado información en la bibliografía revi-
sada. Probablemente una susceptibilidad del
propio paciente, con mayor sequedad ocular,
o bien efectos a distancia de la TXB podrían
constituir una explicación.

Dado que la dosis inicial de TXB era baja y
que la mayoría de pacientes llevaban escaso
número de sesiones totales, sugerimos que los
síntomas de ‘ojo seco’ podrían ser también se-
cundarios a los espasmos musculares.
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Absceso cerebral por 
Mycobacterium tuberculosis

La tuberculosis es una enfermedad cuya pre-
sencia ha sido constante en la historia de la
humanidad [1], producida por la especie My-
cobacterium tuberculosis, perteneciente al gé-
nero Mycobacterium [2]. M. tuberculosis es
un bacilo delgado de forma recta o ligeramen-
te curva, y su tamaño suele ser de 1-4 micras
de largo por 0,3-0,5 micras de ancho. Son ba-
cilos resistentes al ácido y al alcohol, por lo
que en la tinción de Ziehl-Neelsen, los bacilos
aparecen de color rojo brillante sobre un fon-
do azul. Su reservorio es el ser humano y el
mecanismo de transmisión más importante es
la vía aérea. El enfermo tuberculoso, especial-
mente el bacilífero, al hablar, estornudar y, so-
bre todo, toser, elimina múltiples gotas aero-
solizadas y cargadas de bacilos. Sin embargo,
tan sólo las gotitas de 1-5 µm son las que tie-
nen capacidad infecciosa real, al poder alcan-
zar la región alveolar. 

Los pulmones son la localización más fre-
cuente, pero puede afectar a cualquier órgano
del cuerpo. En la práctica totalidad de los ca-
sos de tuberculosis extrapulmonar, existe un
foco primario en el pulmón, que puede ser vi-
sible o no en una radiografía de tórax. Se ad-
mite que desde este foco primario pulmonar
se puede producir una diseminación, bien por
contigüidad, bien por vía linfática o por vía
hematógena [3,4]. La afectación tuberculosa
en el sistema nervioso central es rara (2-5%),
y aparece principalmente en pacientes inmu-
nodeprimidos [5,6].

El diagnóstico de certeza de tuberculosis lo
da la identificación del organismo causal me-
diante cultivo [7]. El tratamiento de elección
para esta enfermedad es la administración de
fármacos antituberculosos: rifampicina, estrep-
tomicina, isoniacida, piracinamida y etambu-
tol en terapia combinada. 

Presentamos un caso clínico de absceso ce-
rebral por M. tuberculosis. 

Mujer de 22 años, diagnosticada de un síndro-
me de Berdon (dilatación pielocalicial, me-
gauréter y megavejiga, y dilatación del intesti-
no delgado con distensión de colon) con suce-
sivas intervenciones quirúrgicas en los últi-
mos años. Hace unos meses, la paciente pre-
sentó un cuadro poliadenopático doloroso de
15 días de evolución. En la exploración física
presentaba adenopatías laterocervicales iz-
quierdas de tres centímetros de diámetro. Se
realizó una tomografía computarizada cervi-
cofacial, que mostró múltiples adenopatías
cervicales en el lado izquierdo y de localiza-
ción intraparotídea. Se practicó una biopsia de
ganglio linfático y se envió a anatomía patoló-
gica, cuyo estudio evidenció cambios reacti-
vos no específicos y ausencia de atipias celu-
lares. Se enviaron muestras a microbiología.
En la tinción de Ziehl-Neelsen no se observa-
ron bacilos resistentes al ácido y al alcohol, y
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los cultivos para bacterias habituales y mico-
bacterias fueron negativos. Se programó para
exéresis del conglomerado cervical y, en espe-
ra de estudio preoperatorio, la paciente acudió
al servicio de urgencias por presentar un cua-
dro convulsivo tonicoclónico generalizado, con
pérdida de conciencia de 10 minutos y síndro-
me confusional poscrítico. En el momento del
ingreso, estaba consciente y orientada, con pa-
lidez cutaneomucosa. En la exploración neu-
rológica se encontró: pares craneales norma-
les, fuerza y sensibilidad normal; Romberg ne-
gativo; sin dismetría. Se realizó una tomogra-
fía computarizada cerebral que mostró una le-
sión ocupante de espacio temporal izquierdo
con abundante edema perilesional. En la reso-
nancia magnética (series axial y coronal, T1
con contraste y estudio de difusión) se obser-
vó una lesión abscesificada en el lóbulo tem-
poral izquierdo, que se extendía a través de un
defecto óseo, y continuaba con abscesifica-
ción de la musculatura de la fosa infratempo-
ral. Existía un abundante edema vasogénico y
masa abscesificada con colecciones quísticas
en las cadenas laterocervicales izquierdas.
Los anticuerpos frente al virus de inmunodefi-
ciencia humana, toxoplasma, Epstein-Barr y
citomegalovirus fueron negativos. La intra-
dermorreacción de Mantoux mostró ausencia
de induración. Durante su ingreso, presentó
un incremento del tamaño de la adenopatía re-
tromandibular, que se apreciaba enrojecida y
dolorosa, y se puncionó, extrayéndose 8 cm3

de líquido seroso amarillento. En el estudio
citológico se apreció una reacción inflamato-
ria específica subaguda y, dada la mayor sen-
sibilidad, se remitió material al servicio de mi-
crobiología. No se evidenciaron bacilos resis-
tentes al ácido y el alcohol con la tinción de
auramina, pero el cultivo para micobacterias
resultó positivo para M. tuberculosis en el me-
dio líquido BacT/Alert ®, así como la detec-
ción de ARN en una muestra directa. 

Ante estos hallazgos, se le diagnosticó a la
paciente absceso cerebral tuberculoso y ade-
nitis tuberculosa. Se realizó un test de sensibi-
lidad por el método de las proporciones, y re-
sultó sensible a isoniacida, rifampicina, es-
treptomicina y etambutol. Se inició tratamiento
con Miambutol ® (etambutol 400 mg), 1 comp./
24 h, y con Rifater ® (rifampina 120 mg, isonia-
cida 50 mg y piracinamida 300 mg), 4 comp./
24 h durante nueve meses. La paciente evolu-
cionó favorablemente y fue dada de alta sin
secuelas neurológicas.

En los últimos años, la frecuencia de la tuber-
culosis extrapulmonar ha aumentado por di-
versos factores: mayor número de casos diag-
nosticados, aumento de la supervivencia en
pacientes inmunodeprimidos, y aumento del
número de pacientes inmigrantes procedentes
de zonas con alta incidencia de tuberculosis.
El absceso cerebral es una manifestación poco
frecuente de la afectación tuberculosa del sis-
tema nervioso central [8]. Su incidencia se es-
tima en 0,9 por 100.000 personas/año [9], y
aparece principalmente en pacientes con inmu-
nodepresión celular [5,6], como ocurrió en el
caso que presentamos. 

En un absceso cerebral, los síntomas más
frecuentes son cefalea, fiebre y síntomas foca-

les neurológicos [10]. La clínica de nuestra pa-
ciente se caracterizó por convulsiones y pérdi-
da de conciencia. El diagnóstico de los absce-
sos cerebrales tuberculosos resulta difícil por
la ausencia de síntomas específicos y por la
aparición tardía de alteraciones radiológicas.
En las técnicas por imagen, los abscesos tuber-
culosos presentan una cápsula muy gruesa y
uniforme, que se aprecia bien con el medio de
contraste y que no poseen los abscesos pióge-
nos [11,12]. La frecuente negatividad de los
cultivos bacterianos resulta una dificultad aña-
dida en el diagnóstico de esta patología [13]. 

Los abscesos cerebrales tuberculosos pue-
den tener períodos asintomáticos largos. Los
granulomas pueden quedar inactivos largo
tiempo y reactivarse más tarde, o pueden pro-
gresar rápidamente e incluso aparecer en el
curso de una tuberculosis tratada correcta-
mente y que evoluciona clínicamente bien. 

Un elevado porcentaje de pacientes padecen
secuelas neurológicas: síndrome mental orgá-
nico, hemiparesias, paraplejía, epilepsia, etc. 

Pensamos que este caso ilustra la necesidad
de considerar la etiología tuberculosa en el
diagnóstico diferencial de los abscesos cere-
brales, ya que un diagnóstico rápido de éstos y
un enfoque terapéutico apropiado son funda-
mentales para disminuir la mortalidad y las
secuelas neurológicas [14,15].
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Plexopatía braquial bilateral 
aguda tras una cirugía abdominal

que imita al síndrome del 
‘hombre en el barril’

El síndrome del ‘hombre en el barril’ (SHB)
[1] es un cuadro clínico infrecuente, caracteri-
zado por una diplejía braquial con movilidad
conservada en las extremidades inferiores y
musculatura facial, lo que da la apariencia de
que el paciente se halla constreñido en un ba-
rril. Habitualmente se debe a infartos cerebra-
les fronterizos distribuidos entre la arteria ce-
rebral media y la anterior, si bien las afecta-
ciones bilaterales del plexo braquial pueden
generar un fenotipo similar al descrito.

Varón de 23 años afectado por una enferme-
dad inflamatoria intestinal tipo Crohn desde
los 13 años de edad, con múltiples complica-
ciones de su enfermedad de base y mal con-
trol terapéutico. Se sometió a una cirugía pro-
gramada (proctocolectomía total más ileosto-
mía definitiva) con anestesia general y una
duración total del procedimiento de aproxi-
madamente cuatro horas. Durante la inter-
vención no se produjeron alteraciones hemo-
dinámicas ni incidencias relevantes y se colo-
có al paciente en decúbito supino con abduc-
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ción forzada de ambos brazos. Tras la retira-
da de la anestesia, y nada más despertar, el
paciente refirió una imposibilidad para la ele-
vación y separación de ambos hombros, sin
otra clínica acompañante. En la exploración
física destacaba un paciente caquéctico, con
una plejía (0/5) para la separación, elevación,
rotación interna y externa de ambos brazos,
grave paresia (1/5) para la flexión de ambos
codos, así como pronación de antebrazos y
balance muscular normal (5/5) tanto en la ex-
tensión de los codos como en la musculatura
distal. Los reflejos miotáticos eran normoac-
tivos salvo ambos bicipitales, que se mostra-
ban ligeramente hipoactivos; no existía signo
de Hoffman, y los reflejos cutaneoplantares
eran flexores. En la exploración sensitiva se
observaron parestesias en la cara lateral de
ambos brazos, incluyendo el primer y el se-
gundo dedo, congruentes con un territorio
C6. El resto de la exploración neurológica se
hallaba dentro de la normalidad. Los estudios
de laboratorio realizados –hemograma, bio-
química general, niveles de ácido fólico y vi-
tamina B12, serología, autoinmunidad, hor-
monas tiroideas y proteinograma– fueron
normales. La tomografía axial computariza-
da (TAC) craneal urgente no mostró hallaz-
gos relevantes y la resonancia magnética
(RM) cervical fue normal. A las tres semanas
se realizó un estudio electromiográfico que
mostró signos denervativos (fibrilaciones y
ondas lentas positivas) muy profusos en repo-
so en ambos deltoides y bíceps, siendo nor-
mal el estudio de aguja de ambos músculos
romboides, por lo que se descartó una lesión
a la altura de la raíz. En el estudio de conduc-
ción nerviosa se encontró una disminución de
la amplitud del potencial evocado sensitivo
del nervio mediano registrado en el primer
dedo y del nervio antebraquial cutáneo exter-
no, junto a una disminución en la amplitud de
los potenciales motores evocados en nervios
muscuculocutáneos y axilares; el estudio fue
compatible con una plexopatía braquial bila-
teral por afectación del tronco primario supe-
rior. La evolución clínica del paciente sin em-
bargo ha sido muy favorable, con rehabilita-
ción y sin ningún tratamiento médico especí-
fico; el balance muscular progresivamente ha
mejorado, y a los dos meses de la cirugía pre-
senta una fuerza en el bíceps de 4–/5 y de 3/5
en el deltoides. 

El caso que presentamos muestra un SHB de
aparición brusca tras una cirugía mayor. La
causa principal de este síndrome son los infar-
tos en territorios fronterizos [2], si bien dife-
rentes patologías pueden manifestarse de una
forma similar, tal es el caso de algunos proce-
sos localizados en la corteza cerebral motora
bilateral (infartos, metástasis, traumatismos),
en la región protuberancial medial (mielinóli-
sis central pontina), en la médula cervical
(mielopatía espondiloartrósica, infarto de la
arteria espinal anterior, amiotrofia tras radia-
ción), enfermedades de la motoneurona (es-
clerosis lateral amiotrófica, atrofia muscular
espinal, diplejía braquial amiotrófica, amio-
trofia monomiélica) y neuropatías motoras (neu-

ropatía motora multifocal, neuritis braquial,
plexopatía braquial traumática) [3-10].

Si bien durante la cirugía no existieron al-
teraciones hemodinámicas relevantes, se rea-
lizó una TAC craneal urgente que descartara
un ictus agudo, así como una RM cervical
para descartar mielopatías o una radiculopa-
tía compresiva bilateral aguda; ambos estu-
dios fueron normales. Tanto el cuadro clínico
como los datos exploratorios sugerían una
afectación del sistema nervioso periférico,
fundamentalmente del tronco superior del
plexo braquial, por lo que se llevó a cabo un
estudio electromiográfico a las tres semanas
que confirmó dicho diagnóstico. Teniendo en
cuenta la aparición brusca de la clínica inme-
diatamente después de la intervención qui-
rúrgica, concluimos que la etiología debía de
estar relacionada con el procedimiento, fun-
damentalmente con la postura durante la ope-
ración. Se han descrito paresias del plexo
braquial por tracción sostenida (aunque no
intensa) tras posturas forzadas en hiperab-
ducción en enfermos comatosos o durante
una intervención quirúrgica [3]. En nuestro
caso, el paciente permaneció en hiperabduc-
ción forzada durante toda la cirugía, por lo
que la elongación del tronco superior del ple-
xo braquial se postula como la opción etioló-
gica más acertada.

Otra opción menos probable sería una neu-
ralgia amiotrófica, neuritis braquial grave de
etiología desconocida y afectación general-
mente unilateral [11-13]. En ocasiones la pre-
sentación es bilateral y simétrica, por lo que
puede imitar el fenotipo clínico del SHB. La
aparición de este cuadro se ha relacionado con
diversos acontecimientos como traumatismos,
infecciones intercurrentes y también cirugías.
Independientemente del factor precipitante, se
desconoce cuál es la etiología, aunque se su-
giere un mecanismo inmunológico y/o infla-
matorio en la fisiopatología del proceso. Las
diferencias que descartan esta patología fun-
damentalmente son la forma de inicio de la clí-
nica, brusca tras la cirugía, a diferencia de la
neuralgia amiotrófica, que suele ser tras dos o
tres semanas de la intervención, y también la
sintomatología, pues en esta enfermedad es
característico el inicio con dolor [14] tanto
diurno como nocturno en hombros y brazos,
de aproximadamente dos semanas de evolu-
ción, y que más adelante da paso a una debili-
dad marcada y una atrofia muscular.

En conclusión, es importante tener en cuenta
que el SHB no sólo está causado por lesiones
en el sector central sino que también puede
deberse a patología del sistema nervioso pe-
riférico. La diferenciación entre unas causas
y otras es de vital importancia dadas las dife-
rencias en el pronóstico funcional. Por otro
lado, es importante atender a la postura de
los pacientes durante las operaciones quirúr-
gicas, un aspecto habitualmente ignorado,
pero que puede generar una morbilidad evi-
table; tal es el caso del paciente expuesto,
con una parálisis braquial bilateral por afec-
tación del tronco primario superior secunda-
ria a una elongación del plexo por tracción

mantenida en hiperabducción de ambos miem-
bros superiores.
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