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

El embarazo y el puerperio se asocian a cierto
nimero 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 coagulacién durante el embarazo [2]. Ade-
mas, cierta inhibicién del sistema fibrinolitico
provoca un marcado incremento de fibrina du-
rante el embarazo y el puerperio [3], lo cual
puede conducir a complicaciones tromboéticas
[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 s6lo marginal del ries-
go durante el embarazo y el puerperio.

La TVC es una condicion relativamente po-
co frecuente que afecta predominantemente a
adultos jévenes [4]. La incidencia de TVC en
la poblacién mexicana se desconoce y aunque
todos los grupos etareos pueden verse afecta-
dos, predomina en mujeres en edad fértil. Ello
se debe a causas especificas como el embara-
z0, el cual incrementa el riesgo de TVC por
un estado de hipercoagulabilidad, el mas co-
mun en el puerperio. Sin embargo, en casos
de TVC debe desarrollarse una bisqueda etio-
l6gica, especialmente durante el embarazo.

La TVC presenta un amplio espectro de
sintomas, por lo que el diagndstico puede lle-
gar a ser dificil. A menudo incluye signos
neuroldgicos focales, crisis convulsivas y ce-
falea, la cual es el sintoma mads 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 presion
intracraneal.

Mujer de 17 afios de edad, sin historia familiar
de eventos trombdticos o trombofilias ni uso
de un método anticonceptivo hormonal, pre-
viamente sana. Ingresé en el hospital en su
primer embarazo con cinco semanas de gesta-
cién por ecografia y al tercer dia del inicio de
su sintomatologia neurolégica, inicialmente ma-
nifestada por alteracién en el estado de con-
ciencia y, posteriormente, cefalea y vomito.

Al ingreso la paciente mostraba delirio y el
hallazgo mas relevante fue en la fundoscopia,
donde se observé un papiledema. En su evolu-
cién tendio al deterioro de la alerta.

La tomografia craneal mostré 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 investigacion etioldgica, el andlisis de
sangre periférica de rutina s6lo mostré altera-
ciones en los niveles de hematocrito y veloci-
dad de sedimentacioén globular, los cuales se
encontraban elevados en un 50% y 22 mm/h,
respectivamente. Los marcadores de toxemia
y enfermedades reumatoldgicas fueron nega-
tivos. Las pruebas protrombdticas no mostra-
ron deficiencias de proteina C, proteina S ni
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Figura. Resonancia magnética axial, en secuencia
FLAIR, donde en los tadlamos (puntas de flecha) y
en la cabeza del nucleo caudado izquierdo (flecha
curva) se identifica una imagen hiperintensa con
bordes irregulares y mal definidos, que produce
efecto de masa con obliteracién del ventriculo ad-
yacente.

antitrombina III. Durante el embarazo o el pos-
parto no se detecté resistencia a la proteina C
activada, anticuerpos antifosfolipidos, hiper-
homocisteinemia ni mutacién del factor V de
Leiden. El electrocardiograma, el ecocardio-
grama, el Doppler de carétidas y vertebrales y
la radiografia de térax fueron normales.

La paciente se sometié a medicacién sinto-
matica y a tratamiento con heparina de bajo
peso molecular subcutdnea. Tras seis meses
de anticoagulacion y aun con persistencia de
cefalea leve, la venorresonancia de control re-
vel6 datos de trombosis parcial del seno sig-
moideo izquierdo, por lo que se decidié pro-
longar la terapia anticoagulante. Ello resultd
satisfactorio, con completa resolucion de los
sintomas y parto via vaginal eutécico y no ins-
trumentado, exitoso.

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

Un mes después del parto se suspendi6 la
administracion de heparina y la paciente no
desarroll6 alteraciones.

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

La TVC constituye una localizacién infrecuen-
te de la enfermedad venosa tromboética [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 jovenes [8].

En su aparicién estan implicados diversos
factores, aunque hasta en un 35% de los casos
puede no encontrarse el diagnéstico etioldgico.
Los trastornos de coagulacién se han implicado
hasta en un 75% de los casos de TVC. En la se-
rie de Gonzalez-Hernandez et al [6], el 71,4%
de las TVC present6 alguna situacion protrom-

bética y un 28,5% no mostré ninguna causa
aparente que explicara la TVC. La mayoria de
casos de TVC descritos en la bibliografia se
asocian a malformacién vascular, con mayor
incidencia en neonatos e infantes [8-10].

Presentamos el caso de una paciente con
TVC profunda no asociada a malformacién
vascular. Tal TVC se desarroll6 a las cinco se-
manas de gestacion, y los marcadores pro-
trombdticos y de enfermedades reumatoldgi-
cas fueron negativos. Aparentemente, la pa-
ciente no tenia factores de riesgo adquiridos
para TVC, excepto el embarazo. Y son preci-
samente el embarazo y el puerperio los princi-
pales estados protrombéticos que pueden con-
ducir a una TVC en mujeres jovenes. Esto re-
sulta particularmente relevante durante el alti-
mo trimestre de la gestacion y en el puerperio,
en los que el riesgo de TVC se incrementa
[11], siendo poco comin que ocurra en las
primeras semanas de gestacion. El embarazo
induce varios cambios en el sistema de coagu-
lacidn, los cuales persisten por lo menos du-
rante el puerperio temprano, comportandose
como estados protrombéticos. La hipercoagu-
labilidad aumenta en el posparto como resul-
tado de la deplecion y el traumatismo. Duran-
te el puerperio, los factores de riesgo adicio-
nales incluyen infeccién y parto instrumenta-
do o mediante cesarea.

La oclusién de venas cerebrales como pri-
mer mecanismo implicado puede originar ede-
ma cerebral e infartos venosos [12]. Los senos
venosos cerebrales mds 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
talamicos y de los ganglios basales de manera
bilateral [14].

La trombosis de venas y senos venosos ce-
rebrales genera un espectro de caracteristicas
clinicas variables y poco especificas, 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 sinto-
ma inicial, en tanto que un estado confusional
y mutismo pueden constituir la presentacion
de infartos talamicos [15]. También pueden
aparecer sintomas conductuales como delirio
y amnesia, entre otros.

En estos casos, la RM y la venorresonancia
cerebrales son las herramientas diagndsticas
no invasivas —particularmente durante el emba-
razo— mas importantes y de gran utilidad en el
seguimiento. En combinacién, ambos estudios
representan los dos mejores métodos [16,17]
porque en algunos casos de TVC el diagndsti-
co puede resultar dificil durante las primeras
horas en comparacién con la isquemia cerebral
de origen arterial, tanto desde el punto de vista
clinico como por los hallazgos radiol6gicos en
la tomograffa computarizada [18]. La angio-
graffa cerebral se reserva especialmente para
aquellos casos de TVC con estudio no invasivo
negativo y alta sospecha clinica [7,19].

El tratamiento sigue las reglas generales
para TVC no relacionada con el embarazo,
pero como en la gestacion la warfarina puede
ser teratogénica, el tratamiento con heparina
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subcutdnea se considera seguro y efectivo [4,
20]; en muy pocos casos pueden requerirse
tratamientos mas agresivos como trombolisis
local intravenosa, trombectomia mecdnica o
hemicraniectomia descompresiva [17]. El es-
tudio realizado por Canhao et al [21] no mos-
tré que el uso de esteroides en la fase aguda de
la TVC fuera util y si que podia ir en detri-
mento de los pacientes sin lesiones cerebrales
parenquimatosas.

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

A pesar de que la TVC es poco frecuente
—en especial, la profunda—, en condiciones cli-
nicas especiales, como el embarazo, constitu-
ye una de las patologias que debe sospecharse
en una paciente con sintomas neurolégicos
que aunque inespecificos, pueden ser sugeren-
tes de tal entidad. Cuando uno de los dos siste-
mas venosos se ve afectado selectivamente, el
prondstico suele ser mejor que cuando ambos
resultan involucrados. El tratamiento atin 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.

E. Castro-Martinez?, J.A. Santos-Zambrano €,
J.A. Contreras-Cabrera ®, P.C. Ruiz-Palacios ®,
A. Ortiz-Arroyo"

Aceptado tras revision externa: 25.11.08.

“Servicio de Neurologia. Departamento de Medici-
na Interna. ® Servicio de Medicina Interna. Hospital
General Doctor Manuel Gea Gonzdlez. © Departa-
mento de Neuropsiquiatria. Instituto Nacional de
Psiquiatria Ramon de la Fuente. México DF, México.
Correspondencia: Dra. Elvira Castro Martinez.
Servicio de Neurologia. Division de Medicina Inter-
na. Hospital General Doctor Manuel Gea Gonzdlez.
Calzada de Tlalpan 4800. Col. Seccién XVI. Tlal-
pan. CP 14080. México DF, México. Fax: (52)-55-
40003056. E-mail: elviracastrom@yahoo.com.mx

BIBLIOGRAFIA

1. Francois P, Fabre M, Lioret E, Jan M. Vascu-
lar cerebral thrombosis during pregnancy and
post-partum. Neurochirurgie 2000; 46: 105-9.

2. Munnur U, Karnad DR, Bandi VD, Lapsia V,
Suresh MS, Ramshesh P, et al. Critically ill
obstetric patients in an American and an Indi-
an public hospital: comparison of case-mix,
organ dysfunction, intensive care requirements,
and outcomes. Intensive Care Med 2005; 31:
1087-94.

3. Toglia MR, Weg JG. Venous thromboembolism
during pregnancy. N Engl J Med 1996; 335:
108-14.

4. Kimber J. Cerebral venous sinus thrombosis.
QIM 2002; 95: 137-42.

5. Jennet B, Bond M. Assessment of outcome af-
ter severe brain damage. Lancet 1975; 1: 480-4.

6. Gonzilez-Hernandez A, Fabre-Pi O, Lépez-
Fernandez JC, Arafa-Toledo V, Lépez-Velo-
so C, Suarez-Muiioz JA. Prevalencia de los
trastornos de la coagulacién en una serie de
trombosis de senos venosos cerebrales. Rev
Neurol 2007; 45: 661-4.

668

7. Beltran-Blasco I. Trombosis venosas intra-
craneales. Rev Neurol 1997; 25: 569-75.

8. Nikas DC, Proctor MR, Scott RM. Sponta-
neous thrombosis of vein of Galen aneurysmal
malformation. Pediatr Neurosurg 1999; 31:
33-9.

9. Mancuso P, Chiaramonte I, Pero G, Tropea
R, Guarnera F. A case of thrombosed aneu-
rysm of the vein of Galen associated with su-
perior sagittal sinus thrombosis. J Neurosurg
Sci 1989; 33: 305-9.

10. Heinz ER, Schwartz JF, Sears RA. Thrombo-

sis in the vein of Galen malformation. Br J

Radiol 1968; 41: 424-8.

. Canti C, Barinagarrementeria F. Cerebral ve-
nous thrombosis associated with pregnancy
and puerperium. Review of 67 cases. Stroke
1993; 24: 1880-4.

12. Stam J. Thrombosis of the cerebral veins and
sinuses. N Engl J Med 2005; 352: 1791-8.
13. Sibai BM, Coppage KH. Diagnosis and man-
agement of women with stroke during preg-
nancy/postpartum. Clin Perinatol 2004; 31:

853-68.

14. Karnad DR, Guntupalli KK. Neurologic dis-
orders in pregnancy. Crit Care Med 2005; 33:
S$362-71.

15. Kothare SV, Ebb DH, Rosenberger PB, Buo-
nanno F, Schaefer PW, Krishnamoorthy KS.
Acute confusion and mutism as a presenta-
tion of thalamic strokes secondary to deep
cerebral venous thrombosis. J Child Neurol
1998; 13: 300-3.

16. Bousser MG. Cerebral venous thrombosis:
diagnosis and management. J Neurol 2000;
247:252-8.

17.Bousser MG, Ferro JM. Cerebral venous
thrombosis: an update. Lancet Neurol 2007;
6: 162-70.

18. Gimeno MJ, Pina-Leita JL, Lasierra-Diaz R,
Castillo-Lario MC, Carro-Alonso B. Diagnés-
tico mediante angiorresonancia y resonancia
magnética por difusion de la trombosis del
seno longitudinal superior. Rev Neurol 2006;
43:121-3.

19. Di Rocco C, Iannelli A, Puca A, Colosimo C.
Spontaneous thrombosis of an aneurysm of
the great vein of Galen. Eur Neurol 1983; 22:
293-9.

20.Jeng JS, Tang SC, Yip PK. Incidence and eti-
ologies of stroke during pregnancy and puer-
perium as evidenced in Taiwanese women.
Cerebrovasc Dis 2004; 18: 290-5.

21.Canhio P, Cortesdao A, Cabral M, Ferro JM,
Stam J, Bousser MG, et al. Are steroids useful
to treat cerebral venous thrombosis? Stroke
2008; 39: 105-10.

1

—_

Sequedad ocular en el lado
infiltrado y no infiltrado con
toxina botulinica para
el espasmo hemifacial

La toxina botulinica (TXB) es eficaz para dis-
minuir las contracciones musculares por su
efecto local de bloqueo de la liberacion de
acetilcolina [1], de ahi sus crecientes aplica-
ciones en los sindromes 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 cré-
nica diaria [11] y el tic convulsivo doloroso
[12]. Actualmente se considera el tratamiento
de eleccion del espasmo hemifacial y del ble-
faroespasmo [13-17]. La TXB tiene minimos
efectos secundarios y la mayoria son benignos
y transitorios, pero un cierto porcentaje de pa-
cientes se queja de sequedad ocular u otros
sintomas 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 analiz6é de forma prospectiva una muestra
aleatoria de pacientes con espasmo hemifacial
idiopdtico tratados periddicamente con infil-
traciones de toxina botulinica, con la técnica
descrita [22], y al menos tres meses de inter-
valo desde la dltima sesion. Se recogieron las
caracteristicas demograficas de la poblacién
de estudio (edad, sexo, inicio del tratamiento,
musculos afectados, puntuacion de la escala
de incapacidad y frecuencia de los sintomas),
la dosis media por visita y por lado, y el ni-
mero de sesiones totales. El test de Schirmer y
otras exploraciones oculares (tonometria, exa-
men del segmento anterior con ldmpara de
hendidura y funduscopia) fueron practicados
por oftalmélogos expertos en la técnica, tanto
en el ojo tratado como en el no tratado.

Se examind una serie de 20 pacientes con
espasmo hemifacial, la mayorfa mujeres (12
mujeres frente a 8 hombres), con una edad me-
dia de 57,8 + 15,6 anos (rango: 20-80 afios) y
con una duraciéon 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 Ul),
con una media de 2,95 + 2,11, una mediana de
2,5 y una moda de 2 sesiones totales. El exa-
men oftalmoldgico general no revelé ninguna
alteracion. En cambio, la media de los resulta-
dos del test de Schirmer era significativamen-
te inferior en el ojo tratado en comparacion
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; ¢ de Student).

Se realiz6 un andlisis estadistico por regre-
sién 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 dltima infiltracién (B = 3,2; p = 0,034)
y con el resultado del test de Schirmer en el ojo
no tratado (§ = 0,695; p = 0,000), y se relacio-
nan inversa y significativamente con la dosis de
TXB infiltrada en la dltima visita (3 = —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 (B = 1,091; p = 0,000).

La sequedad ocular es un efecto secundario co-
mun del tratamiento con TXB vy se refleja es-

REV NEUROL 2008; 47 (12)



casamente en la bibliograffa. 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-
tomatologia incluye sensaciéon de ‘quema-
z6n’, cuerpo extraiio y fotofobia [20]. En al-
gunos casos se produce una queratopatia 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 sesién, inter-
valo de tiempo desde la ultima sesion y test
de Schirmer en el ojo no infiltrado. Los meca-
nismos implicados que se barajan son: dismi-
nucién de la frecuencia del parpadeo, lagof-
talmos y aumento de la superficie de evapora-
cion [18]. Respecto a su relacion con el test
de Schirmer en el ojo no tratado no hemos en-
contrado informacién en la bibliografia revi-
sada. Probablemente una susceptibilidad del
propio paciente, con mayor sequedad ocular,
o bien efectos a distancia de la TXB podrian
constituir una explicacion.

Dado que la dosis inicial de TXB era baja 'y
que la mayoria de pacientes llevaban escaso
nimero de sesiones totales, sugerimos que los
sintomas de ‘ojo seco’ podrian 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 tamafio suele ser de 1-4 micras
de largo por 0,3-0,5 micras de ancho. Son ba-
cilos resistentes al acido y al alcohol, por lo
que en la tincién 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 transmisién mds importante es
la via aérea. El enfermo tuberculoso, especial-
mente el bacilifero, al hablar, estornudar y, so-
bre todo, toser, elimina multiples gotas aero-
solizadas y cargadas de bacilos. Sin embargo,
tan solo las gotitas de 1-5 pm son las que tie-
nen capacidad infecciosa real, al poder alcan-
zar la region alveolar.

Los pulmones son la localizacién mads fre-
cuente, pero puede afectar a cualquier érgano
del cuerpo. En la practica totalidad de los ca-
sos de tuberculosis extrapulmonar, existe un
foco primario en el pulmén, que puede ser vi-
sible 0 no en una radiografia de térax. Se ad-
mite que desde este foco primario pulmonar
se puede producir una diseminacion, bien por
contigiiidad, bien por via linfatica o por via
hematégena [3,4]. La afectacion tuberculosa
en el sistema nervioso central es rara (2-5%),
y aparece principalmente en pacientes inmu-
nodeprimidos [5,6].

El diagnéstico de certeza de tuberculosis lo
da la identificacion del organismo causal me-
diante cultivo [7]. El tratamiento de eleccion
para esta enfermedad es la administracion de
farmacos antituberculosos: rifampicina, estrep-
tomicina, isoniacida, piracinamida y etambu-
tol en terapia combinada.

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

Mujer de 22 afos, diagnosticada de un sindro-
me de Berdon (dilatacién pielocalicial, me-
gauréter y megavejiga, y dilatacion del intesti-
no delgado con distensién de colon) con suce-
sivas intervenciones quirdrgicas en los ulti-
mos afios. Hace unos meses, la paciente pre-
sent6 un cuadro poliadenopatico doloroso de
15 dias de evolucién. En la exploracion fisica
presentaba adenopatias laterocervicales iz-
quierdas de tres centimetros de didmetro. Se
realiz6 una tomografia computarizada cervi-
cofacial, que mostr6 mdltiples adenopatias
cervicales en el lado izquierdo y de localiza-
cion intraparotidea. Se practicé una biopsia de
ganglio linfatico y se envi6 a anatomia patold-
gica, cuyo estudio evidencié cambios reacti-
vos no especificos y ausencia de atipias celu-
lares. Se enviaron muestras a microbiologia.
En la tincién de Ziehl-Neelsen no se observa-
ron bacilos resistentes al 4cido y al alcohol, y
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los cultivos para bacterias habituales y mico-
bacterias fueron negativos. Se programé para
exéresis del conglomerado cervical y, en espe-
ra de estudio preoperatorio, la paciente acudi6
al servicio de urgencias por presentar un cua-
dro convulsivo tonicoclénico generalizado, con
pérdida de conciencia de 10 minutos y sindro-
me confusional poscritico. En el momento del
ingreso, estaba consciente y orientada, con pa-
lidez cutaneomucosa. En la exploracién neu-
roldgica se encontrd: pares craneales norma-
les, fuerza y sensibilidad normal; Romberg ne-
gativo; sin dismetria. Se realizé una tomogra-
fia computarizada cerebral que mostr6 una le-
sién ocupante de espacio temporal izquierdo
con abundante edema perilesional. En la reso-
nancia magnética (series axial y coronal, T,
con contraste y estudio de difusion) se obser-
v6 una lesion abscesificada en el 16bulo tem-
poral izquierdo, que se extendia a través de un
defecto dseo, y continuaba con abscesifica-
cién de la musculatura de la fosa infratempo-
ral. Existia un abundante edema vasogénico y
masa abscesificada con colecciones quisticas
en las cadenas laterocervicales izquierdas.
Los anticuerpos frente al virus de inmunodefi-
ciencia humana, toxoplasma, Epstein-Barr y
citomegalovirus fueron negativos. La intra-
dermorreacciéon de Mantoux mostré ausencia
de induracién. Durante su ingreso, presentd
un incremento del tamafio de la adenopatia re-
tromandibular, que se apreciaba enrojecida y
dolorosa, y se punciond, extrayéndose 8 cm?
de liquido seroso amarillento. En el estudio
citoldgico se aprecid una reaccioén inflamato-
ria especifica subaguda y, dada la mayor sen-
sibilidad, se remitié material al servicio de mi-
crobiologfa. No se evidenciaron bacilos resis-
tentes al dcido y el alcohol con la tincion de
auramina, pero el cultivo para micobacterias
result positivo para M. tuberculosis en el me-
dio liquido BacT/Alert ®, asi como la detec-
cién de ARN en una muestra directa.

Ante estos hallazgos, se le diagnosticé a la
paciente absceso cerebral tuberculoso y ade-
nitis tuberculosa. Se realizé un test de sensibi-
lidad por el método de las proporciones, y re-
sulté sensible a isoniacida, rifampicina, es-
treptomicina y etambutol. Se inici6 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-
cion6 favorablemente y fue dada de alta sin
secuelas neurolégicas.

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

En un absceso cerebral, los sintomas mas
frecuentes son cefalea, fiebre y sintomas foca-
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les neuroldgicos [10]. La clinica de nuestra pa-
ciente se caracteriz6 por convulsiones y pérdi-
da de conciencia. El diagndstico de los absce-
sos cerebrales tuberculosos resulta dificil por
la ausencia de sintomas especificos y por la
aparicion tardia de alteraciones radioldgicas.
En las técnicas por imagen, los abscesos tuber-
culosos presentan una cdpsula muy gruesa y
uniforme, que se aprecia bien con el medio de
contraste y que no poseen los abscesos pidge-
nos [11,12]. La frecuente negatividad de los
cultivos bacterianos resulta una dificultad afia-
dida en el diagndstico de esta patologia [13].

Los abscesos cerebrales tuberculosos pue-
den tener periodos asintomaticos largos. Los
granulomas pueden quedar inactivos largo
tiempo y reactivarse mds tarde, o pueden pro-
gresar rapidamente e incluso aparecer en el
curso de una tuberculosis tratada correcta-
mente y que evoluciona clinicamente bien.

Un elevado porcentaje de pacientes padecen
secuelas neuroldgicas: sindrome mental orga-
nico, hemiparesias, paraplejia, epilepsia, etc.

Pensamos que este caso ilustra la necesidad
de considerar la etiologia tuberculosa en el
diagnostico diferencial de los abscesos cere-
brales, ya que un diagndstico rapido de éstos y
un enfoque terapéutico apropiado son funda-
mentales para disminuir la mortalidad y las
secuelas neuroldgicas [14,15].
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Plexopatia braquial bilateral
aguda tras una cirugia abdominal
que imita al sindrome del
‘hombre en el barril’

El sindrome del ‘hombre en el barril’ (SHB)
[1] es un cuadro clinico infrecuente, caracteri-
zado por una diplejia braquial con movilidad
conservada en las extremidades inferiores y
musculatura facial, lo que da la apariencia de
que el paciente se halla constrefiido 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.

Varén de 23 afios afectado por una enferme-
dad inflamatoria intestinal tipo Crohn desde
los 13 aflos de edad, con mdltiples complica-
ciones de su enfermedad de base y mal con-
trol terapéutico. Se someti6 a una cirugia pro-
gramada (proctocolectomia total mas ileosto-
mia definitiva) con anestesia general y una
duracién total del procedimiento de aproxi-
madamente cuatro horas. Durante la inter-
vencion no se produjeron alteraciones hemo-
dindamicas ni incidencias relevantes y se colo-
c6 al paciente en dectbito supino con abduc-
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cién forzada de ambos brazos. Tras la retira-
da de la anestesia, y nada mas despertar, el
paciente refirié una imposibilidad para la ele-
vacion y separacion de ambos hombros, sin
otra clinica acompafante. En la exploracién
fisica destacaba un paciente caquéctico, con
una plejia (0/5) para la separacion, elevacion,
rotacion interna y externa de ambos brazos,
grave paresia (1/5) para la flexion de ambos
codos, asi como pronacion de antebrazos y
balance muscular normal (5/5) tanto en la ex-
tensién de los codos como en la musculatura
distal. Los reflejos miotdticos eran normoac-
tivos salvo ambos bicipitales, que se mostra-
ban ligeramente hipoactivos; no existia signo
de Hoffman, y los reflejos cutaneoplantares
eran flexores. En la exploracién 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 exploracion neuroldgica se
hallaba dentro de la normalidad. Los estudios
de laboratorio realizados —hemograma, bio-
quimica general, niveles de acido félico y vi-
tamina B,, serologia, autoinmunidad, hor-
monas tiroideas y proteinograma— fueron
normales. La tomografia axial computariza-
da (TAC) craneal urgente no mostré hallaz-
gos relevantes y la resonancia magnética
(RM) cervical fue normal. A las tres semanas
se realizé un estudio electromiografico que
mostré signos denervativos (fibrilaciones y
ondas lentas positivas) muy profusos en repo-
so en ambos deltoides y biceps, siendo nor-
mal el estudio de aguja de ambos miusculos
romboides, por lo que se descart6 una lesion
a la altura de la raiz. En el estudio de conduc-
cién nerviosa se encontrd una disminucién de
la amplitud del potencial evocado sensitivo
del nervio mediano registrado en el primer
dedo y del nervio antebraquial cutdneo exter-
no, junto a una disminucién en la amplitud de
los potenciales motores evocados en nervios
muscuculocutaneos y axilares; el estudio fue
compatible con una plexopatia braquial bila-
teral por afectacion del tronco primario supe-
rior. La evolucién clinica del paciente sin em-
bargo ha sido muy favorable, con rehabilita-
cién y sin ningtn tratamiento médico especi-
fico; el balance muscular progresivamente ha
mejorado, y a los dos meses de la cirugia pre-
senta una fuerza en el biceps de 4-/5 y de 3/5
en el deltoides.

El caso que presentamos muestra un SHB de
aparicion brusca tras una cirugia mayor. La
causa principal de este sindrome son los infar-
tos en territorios fronterizos [2], si bien dife-
rentes patologias pueden manifestarse de una
forma similar, tal es el caso de algunos proce-
sos localizados en la corteza cerebral motora
bilateral (infartos, metastasis, traumatismos),
en la region protuberancial medial (mielindli-
sis central pontina), en la médula cervical
(mielopatia espondiloartrésica, infarto de la
arteria espinal anterior, amiotrofia tras radia-
cion), enfermedades de la motoneurona (es-
clerosis lateral amiotréfica, atrofia muscular
espinal, diplejia braquial amiotréfica, amio-
trofia monomiélica) y neuropatias motoras (neu-
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ropatia motora multifocal, neuritis braquial,
plexopatia braquial traumatica) [3-10].

Si bien durante la cirugia no existieron al-
teraciones hemodinamicas relevantes, se rea-
liz6 una TAC craneal urgente que descartara
un ictus agudo, asi como una RM cervical
para descartar mielopatias o una radiculopa-
tia compresiva bilateral aguda; ambos estu-
dios fueron normales. Tanto el cuadro clinico
como los datos exploratorios sugerian una
afectacion del sistema nervioso periférico,
fundamentalmente del tronco superior del
plexo braquial, por lo que se llevé a cabo un
estudio electromiogréfico a las tres semanas
que confirmé dicho diagndstico. Teniendo en
cuenta la aparicion brusca de la clinica inme-
diatamente después de la intervencién qui-
rirgica, concluimos que la etiologia debia de
estar relacionada con el procedimiento, fun-
damentalmente con la postura durante la ope-
racion. Se han descrito paresias del plexo
braquial por traccién sostenida (aunque no
intensa) tras posturas forzadas en hiperab-
duccién en enfermos comatosos o durante
una intervencion quirtrgica [3]. En nuestro
caso, el paciente permanecio en hiperabduc-
cion forzada durante toda la cirugia, por lo
que la elongacion del tronco superior del ple-
xo braquial se postula como la opcién etiold-
gica mas acertada.

Otra opcién menos probable serfa una neu-
ralgia amiotréfica, neuritis braquial grave de
etiologia desconocida y afectacion general-
mente unilateral [11-13]. En ocasiones la pre-
sentacion es bilateral y simétrica, por lo que
puede imitar el fenotipo clinico del SHB. La
aparicion de este cuadro se ha relacionado con
diversos acontecimientos como traumatismos,
infecciones intercurrentes y también cirugias.
Independientemente del factor precipitante, se
desconoce cudl es la etiologia, aunque se su-
giere un mecanismo inmunoldgico y/o infla-
matorio en la fisiopatologia del proceso. Las
diferencias que descartan esta patologia fun-
damentalmente son la forma de inicio de la cli-
nica, brusca tras la cirugia, a diferencia de la
neuralgia amiotréfica, que suele ser tras dos o
tres semanas de la intervencién, y también la
sintomatologifa, pues en esta enfermedad es
caracteristico el inicio con dolor [14] tanto
diurno como nocturno en hombros y brazos,
de aproximadamente dos semanas de evolu-
cién, y que mds adelante da paso a una debili-
dad marcada y una atrofia muscular.

En conclusidn, es importante tener en cuenta
que el SHB no s6lo esta causado por lesiones
en el sector central sino que también puede
deberse a patologia del sistema nervioso pe-
riférico. La diferenciacion entre unas causas
y otras es de vital importancia dadas las dife-
rencias en el prondstico funcional. Por otro
lado, es importante atender a la postura de
los pacientes durante las operaciones quirdr-
gicas, un aspecto habitualmente ignorado,
pero que puede generar una morbilidad evi-
table; tal es el caso del paciente expuesto,
con una pardlisis braquial bilateral por afec-
tacion del tronco primario superior secunda-
ria a una elongacién del plexo por traccién
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mantenida en hiperabduccién de ambos miem-
bros superiores.
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