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Caso clínico. Varón de 60 años de edad que, tras una picadura
de abeja, presentó un shock anafiláctico con parada respiratoria
y precisó intubación orotraqueal; se recuperó completamente
en 24 horas. A los cuatro meses del shock, de forma insidiosa y
progresiva, inició alteración del lenguaje con tendencia al mu-
tismo, torpeza en los movimientos finos de las manos y un tras-
torno de la marcha con arrastre de los pies y tendencia a las caí-
das. La exploración neurológica mostraba un paciente con un
lenguaje escaso, signos de un parkinsonismo rigidoacinético
y alteración de los reflejos posturales pero sin temblor, y no
existían datos de deterioro cognitivo. La resonancia magnética
encefálica mostró una afectación simétrica y bilateral del cuer-

po estriado (Fig. 1) y en la tomografía por emisión de fotón
único cerebral con DaT-SCAN se apreció hipocaptación bilate-
ral en los núcleos caudado y putamen (Fig. 2). Se instauró trata-
miento con levodopa y agonistas dopaminérgicos, con respues-
ta parcial.

Discusión. La encefalopatía anoxicoisquémica (EAI) puede pre-
sentarse precozmente o de una forma retardada [1]. Las etiolo-
gías más frecuentes en el adulto son la intoxicación por monó-
xido de carbono y la hipoxia secundaria a parada cardiorrespira-
toria [2,3]. Los ganglios basales presentan una sensibilidad es-
pecial a la hipoxia/anoxia cerebral, y especialmente vulnerable
es el globo pálido [4-6]. En consecuencia, los trastornos del mo-
vimiento son una clínica de presentación frecuente en la EAI y,
aunque no existe una rigurosa correlación anatomoclínica, la
afectación del globo pálido se traduce en un síndrome parkinso-
niano rigidoacinético y la afectación del putamen suele presen-
tarse como distonía [1,4], pero en ocasiones la afectación de los
núcleos de la base evoluciona hacia la recuperación con míni-
mas secuelas [6,7].
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Figura 1. Resonancia magnética encefálica, en secuencia FLAIR,
que muestra hiperseñal en la cabeza del núcleo caudado y en el
núcleo lenticular.

Figura 2. Tomografía por emisión de fotón único (SPECT) cerebral con DaT-SCAN
(123I-ioflupano). Alteración de la captación estriatal: hipocaptación bilateral y asi-
métrica por mayor afectación en el núcleo caudado izquierdo y notoria disminu-
ción de la captación en ambos putámenes.
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Como consecuencia del shock anafiláctico nuestro paciente
presentó una EAI retardada, manifestándose con un trastorno
del lenguaje y un síndrome parkinsoniano, y cuyo sustrato ana-
tomofuncional se apreciaba en el DaT-SCAN en forma de dis-
minución bilateral de la captación estriatal.
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