las campafas de vacunacién en la infancia o
incluso en varones jovenes. Asimismo, refuer-
za la necesidad de incluir siempre la parotidi-
tis como agente etiopatogénico en los cuadros
de encefalomielitis en adultos y ancianos.
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Embolismo graso cerebral
como una rara complicacién de
liposuccién con abdominoplastia

El sindrome de embolismo graso (SEG) se pre-
senta mas frecuentemente después de una frac-
tura de huesos largos o de un procedimiento
quirdrgico ortopédico [1]. Se describen, sin em-
bargo, casos del SEG en condiciones no trau-
maticas como la resucitacion cardiopulmonar,
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Figura. Resonancia magnética en secuencia FLAIR,
gue muestra sefales hiperintensas diseminadas en
la sustancia blanca subcortical.

pancreatitis, quemaduras, nutricién parenteral
y hasta en las crisis del siclémico [1]. A pesar
de que la liposuccién y la abdominoplastia
son procedimientos corrientes en la cirugia
estética, los casos bien documentados del
SEG después de éstos son muy raros. Descri-
bimos el caso de una paciente que desarrollo
un embolismo graso cerebral (EGC) con fallo
multiorganico después de una liposuccion con
abdominoplastia.

Mujer de 46 afios con historia de diabetes me-
Ilitus e hipertensién que se sometid a una lipo-
succion con abdominoplastia. El periodo trans-
operatorio fue normal y recibi6 heparina de ba-
jo peso molecular antes de la intervencion vy,
por medio de una bomba antitrombdtica, du-
rante la cirugia. En el segundo dia del postope-
ratorio, la paciente se mostré aletargada, con
disnea, taquicardia y fiebre, y se desaturé de tal
forma que hubo que intubarla. La sospecha de
tromboembolismo pulmonar no se hizo esperar
y se realiz6 inmediatamente una tomografia
axial computarizada (TAC) helicoidal de térax
que mostré la consolidacion y el colapso de las
bases, pero en ningtin momento signos de em-
bolismo pulmonar. Seguidamente, la oliguria y
los elementos de distrés respiratorio agudo (ra-
tio PaO,/FiO, < 100) se pusieron de manifiesto
y el ecocardiograma transtoracico mostré una
fraccién de eyeccion normal con elementos
moderados de hipertensién pulmonar y una li-
gera dilatacién de las cavidades derechas. La
cateterizacion de la arteria pulmonar mostrd
una hipertension pulmonar, una presion capilar
pulmonar normal y una ligera resistencia vas-
cular periférica. Después de ponerla en una ca-
ma rotatoria, sus sintomas respiratorios mejora-
ron gradualmente alrededor del sexto dia. Des-
pués de detener la sedacion, la paciente abri6
los ojos espontdneamente y movia las extremi-
dades, pero no obedecia 6rdenes. El fondo de
0jo mostré un papiledema difuso con hemorra-
gias peripapilares. La resonancia magnética
(RM) en secuencias T,, FLAIR y de difusién
manifest6 seiales hiperintensas no confluyen-
tes, difusamente diseminadas en la sustancia
blanca, y nucleos grises de la base y el tilamo
optico, lo que sugerfa un EGC (Figura). Hacia

CORRESPONDENCIA

el octavo dia ya estaba hemodinamicamente es-
table y su situacion respiratoria era mejor. A pe-
sar de estos logros, la paciente no obedecia to-
davia 6rdenes y no pudo desconectarse del ven-
tilador hasta el dia 23, momento en que comen-
zaba a cumplir 6rdenes sencillas y su estado
neurolégico regreso a la normalidad.

Esta paciente cumpli6 con los criterios de Gud
para el diagnéstico del SEG [1]. Las manifes-
taciones cerebrales del EGC pueden ser sutiles
y suelen incluir cefalea, irritabilidad, altera-
cién de la conciencia, convulsiones y coma
[1]. Muchos casos pueden pasar inadvertidos.
El SEG es una rara complicacion de la lipo-
succion con abdominoplastia y hasta el mo-
mento sélo se han descrito siete casos [2-6].
La escasez de articulos de este tipo confirman
la dificultad a la hora de hacer el diagnéstico
del EGC, esencialmente por la falta de crite-
rios diagndsticos sensibles y especificos. El
periodo de latencia entre el evento embdlico y
las manifestaciones del EGC es usualmente de
dos a tres dias [1]. Como se demuestra en
nuestro caso, el EGC es un proceso comun-
mente autolimitado, con una recuperacion que
oscila entre dias y meses. Mientras que la TAC
cerebral en el EGC aporta pocos datos, la RM
es mucho mds sensible y revela un patrén es-
trellado de sefiales hiperintensas de difusion
restringida, no confluyentes y diseminadas en
los nicleos grises de la base, en la sustancia
blanca subcortical y el centro semioval, que
son la expresion de microinfartos agudos [7].
Desgraciadamente, estos hallazgos pueden tar-
dar dias en manifestarse y son inespecificos;
mas ain: la RM normal no excluiria el EGC.
Entre los diagnésticos diferenciales hay que
tener en cuenta la lesion axonal difusa, la dila-
tacion de los espacios de Virchow-Robbins, la
gliosis y las lesiones desmielinizantes.

El EGC debe sospecharse en pacientes que
sufran un deterioro neurolégico después de
una liposuccion con abdominoplastia, por lo
que debemos concluir que después de estos
procedimientos, la incidencia del EGC puede
subestimarse en vista de que este diagndstico
no esta sistematicamente considerado y de que
su patrén es mucha veces inespecifico [8].
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Estatus epiléptico asociado a una
gastroenteritis leve por rotavirus

Hemos leido con atencién y gran interés el ar-
ticulo publicado hace poco por Lara-Hergue-
das et al [1] en relacion al origen parainfec-
cioso de crisis epilépticas en la infancia. En
los proximos nimeros de Anales de Pediatria
se publicard un articulo de nuestro grupo en el
que presentamos dos casos de lactantes afec-
tados por un estado epiléptico en el contexto
de una gastroenteritis leve por rotavirus.

Las convulsiones en la gastroenteritis por
rotavirus son una entidad de la que se han des-
crito pocos casos hasta la fecha en nuestro
medio [2] y de la que no se ha descrito ningtin
episodio de estado epiléptico.

A este respecto nos gustaria hacer algunos
comentarios con la finalidad de aclarar algu-
nos conceptos y exponer nuestra experiencia
con estos casos.

Las gastroenteritis leves por rotavirus cum-
plen las caracteristicas descritas en el articulo
de Lara-Herguedas et al [1], segiin definen
Uemura et al [3], pero estos tdltimos autores
han descrito algunas variantes de interés que
merece la pena destacar Por ejemplo, han des-
crito la aparicion de crisis antes del inicio de
la sintomatologia asociada, asi como altera-
ciones en el electroencefalograma y en las
pruebas de neuroimagen.

Con relacién al estudio realizado por estos
autores, serfa ttil conocer cudl es la poblacién
de referencia atendida por el centro, ya que de
esta manera podriamos comprobar las cifras
entre varios centros, tal como explica Posner [4]
en contestacion al articulo de Uemura et al [3]
mencionado anteriormente.

Con relacion al limite inferior de edad, cre-
emos que seria recomendable reducirlo, ya
que, por ejemplo, uno de nuestros casos se
present6 a una edad de tan sélo 4 meses, y
aunque se ha descrito principalmente por en-
cima de esa edad, no es el rango exclusivo.
Por otro lado, seria interesante conocer el mo-
mento del alta definitiva de estos pacientes, ya
que no se especifica en la bibliografia el se-
guimiento necesario, si es que lo es, ni su du-
racion.

Igualmente, hay que destacar la existencia
de 3/34 casos con antecedentes familiares de
convulsiones afebriles, lo que puede coincidir
con la hipétesis de un defecto genético favore-
cedor relacionado con los canales idnicos de
membrana [5].

Llama la atencién y coincide con nuestra
experiencia el predominio veraniego de los
episodios, en contraposicién con la mayor in-
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cidencia de rotavirus en el periodo invernal, el
agente mas relacionado con la gastroenteritis
leve por rotavirus. No coincidimos, por el
contrario, en la duracién de las crisis, ya que
aunque hemos tenido varios casos de gastro-
enteritis leve por rotavirus de tan sélo unos
minutos en el dltimo afio, han destacado estos
dos estados.

Segitin se ha descrito en la bibliografia, este
articulo coincide con la posibilidad del inicio
parcial de las crisis [5], algo que a pesar de no
haberse podido comprobar en nuestra expe-
riencia, seria muy interesante confirmar.

El tratamiento de esta entidad es controverti-
do. Hay muchas hipdtesis pero ninguna lo sufi-
cientemente corroborada como para recomen-
darse [5]. En los tltimos afos se estan postu-
lando dosis bajas de carbamacepina o mo-
nodosis de hidrato de cloral como alternativas
comodas y eficaces frente al escaso efecto del
fenobarbital y el diacepam, y la agresividad de
la infusién continua de lidocaina intravenosa.

De esta manera, podemos concluir remar-
cando la necesidad de conocer la existencia de
esta entidad y de las pautas bdsicas de su ma-
nejo, ya que su buen prondstico y ausencia de
complicaciones a largo plazo recomiendan,
tras realizar un adecuado diagndstico diferen-
cial, evitar el uso de excesivas técnicas diag-
nosticas y de un tratamiento prolongado de
fondo después de estos episodios.
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Moyamoya en la poblacién infantil

Escribo respecto al trabajo sobre moyamoya
en la poblacién infantil de Gonzalez-Rabelino
et al [1], publicado en Revista de Neurologia.
Dejando aparte detalles menores del trabajo,
como la inexistencia de moyamoya en la figu-
ra 2b, en la que, en cambio, se ve la persisten-
cia de la arteria trigeminal, y el hecho de que
en algunos de los trabajos referenciados no se
describa ningtin paciente con moyamoya [2]
(desconozco qué revision se puede hacer de
un trabajo que no aporta experiencia personal
alguna), me voy a referir al motivo de esta car-
ta, que es fundamentalmente la ‘revision de la
bibliograffa’ (a dfa de hoy, 2 de mayo de 2008,
en el buscador PubMed hay una relacion de
1.595, una cifra demasiado larga para hacer
una revision de la bibliografia). Si se refiere a
la bibliografia occidental (nombre algo pre-
tencioso para la presentacion de una serie me-
ramente espafiola, reconociendo que Espaia
es, sin duda, una parte importante de Occiden-
te), faltan muchos trabajos y las referencias de
algunos, sin embargo, pueden encontrarse en
Pascual-Castroviejo et al [3]; una de las mas
importantes es la referencia de Subirana et al
[4], por ser la primera vez que se describi6 un
caso no oriental en una publicacién europea
(un paciente espaiiol en una revista francesa).
También hay otros casos occidentales —inclu-
so espafioles—, aunque publicados en revistas
de habla inglesa [5,6]. Todas estas referencias
se incluyen en el trabajo de Pascual-Castro-
viejo et al [3], publicado en 2006 en Neurolo-
gia, revista espaiola de la que tenemos que ci-
tar todos los trabajos posibles, al igual que de-
bemos hacer con los de Revista de Neurologia
para conseguir llevar a ambas a las puntuacio-
nes mas altas que se puedan de factor de im-
pacto. Ambas son nuestras y expresan por
igual el nivel cientifico de la neurologia espa-
nola; debemos tener dos corazones gemelos
para impulsar a ambas hacia arriba.

Dado que en la revisién de la bibliografia se
ha olvidado el trabajo mds reciente sobre mo-
yamoya publicado en Espaia hasta ahora [3],
casi igualada en nimero por otro trabajo de
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