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ABSTRACT

Objective: To describe a case of trigeminal neuropathy associated with an intracerebral
abscess with revision of the literature.

Description: We present a 67 year old woman with trigeminal neuropathy that arrives
to the emergency room with fever, obtundation and meningeal signs. CT scan showed
an hypodense lesion with edema.

Intervention: It was evacuated through craniotormy.

Conclusion: We emphasize that magnetic nuclear imaging should be performed for all
patients with trigeminal neuropathy.
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INTRODUCCION

El absceso cerebral es una infeccion focal que
comienza como cerebritis y evoluciona a una
coleccion purulenta rodeada de una capsula vas-
cularizada.

Representa 1 de cada 10.000 internaciones
hospitalarias; 4 a 10 casos anuales en un Servicio
de Neurocirugia. La masa encefalica es resistente
a la infeccion por su importante vascularizacion y
la relativa impermeabilidad de la barrera hemato-
encefalica. Se asocia a: focos supurativos conti-
guos cronicos, como la infeccion de senos parana-
sales, dientes u oido medio (55%); diseminacion
hematogena desde un foco distante; TEC con
herida abierta y un 20% sin causa aparente. El
sistema venoso cerebral carece de valvulas por lo
que permite el flujo retrégrado de gérmenes. La
presentacion clinica de esta entidad varia de
acuerdo a la localizaciéon y al tamano de la lesion,
la virulencia del germeny las condiciones sistémi-
cas subyacentes. Los signos y sintomas mas
frecuentes son: cefalea (70%), cambios en el sen-
sorio (80%), fiebre (45-50%), déficit neurologico
focal (59%), nauseas y vomitos (50%), convulsio-
nes (35-50%), rigidez de nuca (25%) y edema de
papila (25%)'2. Presentamos un caso de una
paciente con neuropatia trigeminal y un absceso
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intraparenquimatoso temporal homolateral y re-
vision de la literatura.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de sexo femenino, 67 afos de edad
que comienza un mes previo a la internacion con
dolor de tipo lancinante en region de segunda y
tercera rama del nervio trigémino izquierdo con
episodios de exacerbacion sin poder determinar
zona gatillo. En ocasiones el dolor se asociaba con
cefalea. Consulta al odontologo quien realiza ex-
traccion del segundo molar superior izquierdo, sin
evidenciarse signos de infeccion. Evaluada por el
Servicio de Neurologia se constata una ligera
hiperestesia en region de segunda y tercera rama
trigeminal izquierda. Se interpreta el cuadro como
neuralgia del trigémino iniciando tratamiento con
carbamazepina 200 mg cada 8 horas y se solicita
TAC de encéfalo sin contraste. Persistié con dolor
agregando cefalea intensa y deterioro del sensorio
progresivo. El examen neurologico a su ingreso a
la guardia: G10/15, rigidez de nuca, posicion
gatillo de fusil y hemiparesia FBC derecha. Se
realiza TAC de encéfalo sin contraste en donde se
observa imagen temporal izquierda redondeada
heterogénea con edema, efecto de masa y desvia-
cién de linea media de 3,5 mm. Comienza trata-
miento empirico con metronizadol (500 mg cada
8 horas y ceftriaxona 2 gr cada 12 horas, dexame-
tasona 32 mg por dia y fenitoina. Presentaba
leucocitosis e hiponatremia. Posteriormente se
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realiza IRM de encéfalo sin/con gadolinio en don-
de se evidencia imagen hipointensa con halo
hiperintenso que refuerza con contraste acompa-
nado de edema. Es intervenida quirurgicamente
realizandose craneotomia temporal izquierda y
evacuacion de coleccion purulenta.

Se toma biopsia de la capsula. Se aislan cocos
positivos en cadena y anaerobios. Se rota trata-
miento a amoxicilina clavulanico 1 gr cada 8 horas
durante 6 semanas via oral. Se realiza TAC control
donde se observa imagen hipodensa de menor
tamano, con disminucién del edema perilesional
sin desplazamiento de linea media. Evoluciona
favorablemente vigil, reactiva, orientada, sin déficit
motor. En IRM 3 meses posteriores a la interven-
cion quirargica, se observa resolucion de la lesion.

DISCUSION

Es sabido que la microcompresion vascular en
la zona de entrada de la raiz del nervio trigeminal
causa neuralgia del trigémino!-2. De igual forma,
distintas neoplasias como schwannoma, menin-
gioma, tumor epidermoide, melanomay metasta-
sis de carcinoma de cabeza y cuello, se pueden
manifestar con neuropatia trigeminal?4. La neu-
ropatia trigeminal se puede presentar con o sin
dolor y esta asociada a una lesion estructural o
sistémica. La descripciéon del dolor difiere de la
neuralgia del trigémino; usualmente es constan-
te, se asocia a alodinia y déficit sensitivo, siendo
comparable a una neuropatia periférica®.

La fisiopatologia del dolor en la neuropatia
trigeminal es dificil de determinar por la imposibi-
lidad de encontrar modelos animales para repro-
ducirlo. Diversas teorias se han propuesto para
explicar el dolor en ¢l caso de lesiones tumorales
o secundario a placas de esclerosis multiple. En
este caso proponemos que la agresion infecciosa
desencadenaria la liberacién de endotoxinas, exo-
toxinas, acido teicoico y peptidoglicanos que pro-
ducirian la activacion de polimorfonucleares y
macroéfagos, que liberarian mediadores de la infla-
macion como el factor de necrosis tisular e inter-
leucinas. Junto a radicales de oxigeno libres y
metabolitos del acido araquidénico provocan la

MISCELANEAS 173

desmielinizacién segmentaria del nervio trigémi-
no que llevaria a la transmision anémala de
impulsos y a su vez, esta mielina dafiada, podria
generar impulsos no nociceptivos que activarian
anormalmente a fibras de dolor vecinas. Por otra
parte, la compresion misma de la lesion ocupante
de espacio podria generar dolor por el efecto de
masa asi como por isquemia local y/o desmielini-
zacion, producto también del estiramiento. Si
bien no existen comunicaciones previas de lesio-
nes inflamatorias en el caso de neuropatia trige-
minal secundaria, el dolor remite una vez tratada
la lesion subyacente?3:56,

CONCLUSION

Comunicamos un caso de absceso intracere-
bral asociado a neuropatia trigeminal. Enfatiza-
mos la importancia de solicitar IRM con y sin
gadolinio a todos los pacientes que se presenten
con dolor trigeminal paroxistico, para excluir pa-
tologia subyacente, antes que los sintomas pro-
gresen, como en el caso de nuestra paciente.
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