
empleo adicional de otros fármacos como agonistas dopami-
nérgicos o dantrolene4, los cuales son el tratamiento de
elección del SNM9. Creemos que es importante diferenciar el
SNM del SDM ya que el tipo de fármacos a utilizar en primer
lugar es importante. En nuestro caso, se inició con dantrolene
y bromocriptina, administrando l-dopa cuando probablemen-
te era ya demasiado tarde.

En resumen, creemos de gran interés presentar este caso
de SDM por varios motivos: en primer lugar por ser una
patologı́a muy grave que requiere de una alta sospecha para
su diagnóstico y de un adecuado tratamiento para evitar su
elevada mortalidad (cifrada en un 10–30%4); por otro lado,
son muchos los pacientes que sufren EP debido a la mayor
expectativa de vida de la población, teniendo la mayorı́a de
ellos como tratamiento l-dopa; finalmente, estos pacientes
ingresan con bastante frecuencia en nuestros hospitales por
procesos médicos o quirúrgicos que no tienen que ver con su
enfermedad de base y en los que puede temporalmente
verse interrumpido su tratamiento con l-dopa. Es en estos
pacientes en los que se hace más importante el conoci-
miento de este sı́ndrome para seguir administrando su
medicación y ası́ evitar la aparición del SDM.
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Varón con diplejia braquial tras inducción
anestésica

Male with brachial diplegia after anesthetic
induction

Sr. Director:

Presentamos el caso de un varón de 31 años, sin ante-
cedentes de interés salvo una rinoplastia y apendicetomı́a
hace años, que ingresa en el servicio de cirugı́a oral y
maxilofacial para ser intervenido quirúrgicamente por una
deformidad dentofacial (prognatismo mandibular). Durante
la inducción anestésica comienza con rubefacción cutánea y
exantema generalizado con broncoespasmo intenso y episo-
dio de fibrilación ventricular que revierte con desfibrilación
eléctrica precoz. Posteriormente, presenta un estado de
desconexión con el medio por lo que precisa intubación
orotraqueal. Sin sedación inducida, el paciente tiene
apertura espontánea ocular con movimientos erráticos de
los ojos, pares craneales normales, afasia sensitiva, diplejia
braquial de predominio proximal y movilización espontánea
de miembros inferiores. A la exploración destaca un signo de
Hoffman positivo en ambos miembros superiores e hiperre-

flexia en miembro inferior izquierdo con reflejo cutáneo-
plantar indiferente. La sensibilidad está aparentemente
conservada a todos los niveles. Se procede a realizar
electroencefalograma urgente con patrón de afectación de
tronco inicialmente y a las 72 h afectación cerebral
moderada difusa.

La RM cerebral de urgencias fue normal, realizándose otra
a las 72 h (fig. 1) tras la retirada de aparato de ortodoncia
(brackets), donde se objetiva lesión hiperintensa en T2 y
Flair en territorios limı́trofes de arteria cerebral anterior y
cerebral media, ası́ como en ganglios de la base que
restringe en secuencias de difusión. Se realizó RM de
columna cervical sin evidencia de lesiones. El doppler
transcraneal y de tronco supraaórtico mostró flujos de
dirección y velocidad normal sin datos de estenosis. En
los estudios analı́ticos se objetivó IgE elevada al látex,
siendo negativas las pruebas de alergia medicamentosa.
Finalmente, se estableció el diagnóstico de sı́ndrome del
hombre en el barril secundario a encefalopatı́a posthipóxica
tras shock anafiláctico y probable alergia al látex.

Tras realizar traqueotomı́a reglada, se estabilizó hemodi-
námicamente y se instauró tratamiento con citicolina 1g i.v.
cada 12 h y rehabilitación precoz. A las 2 semanas se cambió
la cánula de traqueotomı́a por una fenestrada iniciando
lenguaje normal aunque con leve bradipsiquia. El estudio
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neuropsicológico mostró un deterioro cognitivo leve-mode-
rado con déficit principalmente en la memoria declarativa
episódica intencional, leves simultagnosias y alteraciones
prefrontales. Tras el inicio de la rehabilitación, moviliza las
4 extremidades con paresia 4/5 en miembros superiores de
predominio proximal y consigue mantenerse en pie e iniciar
deambulación. Ha tolerado la retirada de la traqueotomı́a y
el inicio de dieta oral sin complicaciones, llegando a una
resolución casi completa del sı́ndrome.

El sı́ndrome del hombre en el barril fue descrito en 1969
por JP Mohr y publicado en la revista Neurology1 para
describir un cuadro infrecuente, caracterizado por una
diplejia braquial con movilidad conservada en extremidades
inferiores y musculatura facial, lo que da apariencia de que
el paciente esté constreñido en un barril.

Este sı́ndrome presenta múltiples etiologı́as tanto centrales
como periféricas, entre las que destacan, parada cardiorrespi-
ratoria, traumatismo craneoencefálico con lesiones hemorrági-
cas bilaterales, infartos bilaterales de la arteria cerebral
anterior, metástasis bilaterales, esclerosis lateral amiotrófica,
amiotrofia espinal, mielinosis central pontina, absceso epidural
cervical o infarto de la arteria espinal anterior. Asimismo, se ha
descrito en pacientes con polineuropatı́as, neuropatı́a motora
multifocal, amiotrofia espondilótica cervical, amiotrofia posra-
diación de la médula espinal cervical o lesiones bilaterales del
plexo braquial2–5. La encefalopatı́a hipoxicoisquémica es la
causa más frecuente de este sı́ndrome. Se debe a una
hipoperfusión cerebral grave que origina infartos isquémicos
bilaterales en territorios limı́trofes de la arteria cerebral
anterior y cerebral media. Caracterı́sticamente, cuando el
sı́ndrome es secundario a este mecanismo produce una diplejia
de predominio proximal respetando la musculatura de ante-
brazos, manos y extremidades inferiores6. El estudio mediante
RM cerebral ası́ como la realización de un doppler de tronco
supraaórtico es imprescindible para filiar la etiologı́a. El
pronóstico es ;muy grave, con una mortalidad mayor del 91%,

de ahı́ que sean excepcionales los casos reversibles como el que
nos ocupa.
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Figura 1 RM cerebral (secuencias de difusión): lesiones hiperintensas que restringen en las secuencias de difusión en territorios

limı́trofes de arteria cerebral anterior y arteria cerebral media ası́ como a nivel de los ganglios de la base, compatibles con lesiones

isquémicas en fase aguda-subaguda.
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