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Caso clinico

SM 26 anos. Auto valido. Diestro. Procedente de Durazno. Secundaria incompleta.
Vive con pareja y 2 hijas.

AP: Diabetes mellitus insulino requirente (DMIR). Irregular control de cifras de
glicemia. Sin repercusiones de 6rgano blanco (ROB).

AEA:

Realiza tareas en tambo desde los 15 anos (ordefo y realizar partos sin equipo de
proteccion personal), ingiere leche vacuna no pasteurizada.

Refiere tener familiares que realizan tareas similares y que han consultado en
Policlinica por historia de mialgias y artralgias.




MC: Disminucion de agudeza visual.

EA: (01-2022) Consulta en Policlinica de Neurologia por cuadro de 3 meses de
evolucion, insidioso dado por disminucion de la agudeza visual bilateral, indolora y
progresiva y que en 3 semanas alcanza su maximo umbral llegando a ser vision
cuenta dedos.

Ademas relata de larga data mialgias a predominio de MMII, artralgias, astenia y
sensacion de parestesias a nivel distal de MMIl y MMSS.

No refiere discromatopsia, alteraciones campimétricas, o0jo rojo, inyeccion
conjuntival, compromiso de otros pares craneales, déficit motor, cefalea ni otros
elementos de focalidad neuroldgica.

No refiere infecciones, exposicion a toxicos, trastornos alimenticios, elementos de
enfermedades autoinmunes sistémicas ni antecedentes familiares de patologia
neurologica.




Examen Fisico Neurolégico:

Vigil, orientado en tiempo y espacio. Funcion ejecutiva y FAI s/p
Pares craneales
lI: vision cuenta dedos bilateral, guino amenaza presente bilateral y fondo de ojo con

marcada atrofia de papila.
l1I-1IV-VI: MOE sin alteraciones. Pupilas isocoricas, simétricas y reactivas. DPAR en

Ol
V: fuerza y sensibilidad conservadas. Reflejo maseterino normal
VII: sin asimetrias faciales

Resto de PC s/p
SE: tono normal, fuerzas conservadas, en MMSS reflejos simétricos bilaterales y en

MMII hiporreflexia rotuliana y aquilea con cutaneo plantar en flexion bilateral.
Coordinacion normal. Sensibilidad superficial hipoestesia distal en MMSS y MMII vy

sensibilidad profunda s/p.




Examen Fisico Extra Neurolégico

PyM: normocoloreado. Bien hidratado y perfundido

CV: RR 70 cpm, ruidos cardiacos de intensidad normal. No se auscultan
soplos

PP: eupneico. MAV + bilateral. No se auscultan estertores

ABD: blando, depresible e indoloro. No se palpan tumoraciones ni
visceromegalias

OA: no dolores 6seos ni articular, no se evidencian elementos fluxivos.
LG: no se palpan adenopatias en territorios.

Piel: sin evidencia de lesiones cutaneas.




En suma: SM, 26 anos, DMIR con control irregular sin ROB, disminucion de
agudeza visual bllateraléarogreswa indolora, con evidencia de disfuncion de la via
visual de grado moderado a severo.

Planteos Diagnésticos:

Neuropatia Optica

« Cronica

- Bilateral

* Indolora

* Antecedente ambiental y laboral de realizar tareas en tambo sin medidas de
proteccion personal e ingesta de leche vacuna no pasteurizada.

Etiologia:

* Infecciosa
« Toxica
 Metabdlica
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Conducta:

Se decide ingreso a Sala de Neurologia para completar valoracion etioldgica
Se solicita:

PEV (14/01/2022) que evidencia respuestas corticales de amplitud disminuida,
desconfiguradas, con latencias absolutas aumentadas y con ausencia de
asimetria en ambos ojos. Dichos hallazgos corresponden a una disfuncién de
la via visual de grado moderado a severo por estimulos de ambos ojos
RNM Craneo y con Enfoque de Orbitas con Gadolinio que no evidencia
alteraciones.

TC Body sin alteraciones.

Analitica Sanguinea: HbA1c 9,5%, no leucocitosis, linfocitosis, o
hiperplaquetosis.

Perfil Tiroideo normal

Serologias para infecciones (CMV NR, sifilis NR, Toxoplasma 1gG+)
Dosificacién de Vitamina B12 y Acido Félico normal



Serologia para Brucella (01/2022)

BRUCELLA ANTICUERPOS ANTI (BRCMG) DETERMINACION EN SUERO

Método: Enzimo Inmuno Ensayo (EIA) / Muestra: Suero Resultado Intervalo de Referencia
BRUCELLA ABORTUS IGM NEGATIVOS NEGATIVOS
BRUCELLA ABORTUS IGG POSITIVOS NEGATIVOS
BRUCELLA ABORTUS CONFIRMACION 1/320 menor de 1/80

(BRUTA) AGLUTINACION EN SUERO

Método: Aglutinacién / Muestra: Suero

« Se plantea cuadro de Neurobrucelosis, se inicia tratamiento con Rifampicina

600 mg + Doxiciclina 100 mg cada 12 horas.
« Se solicita interconsulta a equipo de Enfermedades Infecciosas para valoracion

y necesidad de ajuste de tratamiento antimicrobiano.
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24/02/2022: Valoracion en policlinica de infectologia. Bajo tratamiento con
Rifampicina 600 mg dia + Doxiciclina 100 mg cada 12 horas, inicia 12/01.

Paciente refiere persistencia de dificultad visual, vision luz. Niega fiebre u otros
elementos sistémicos. Sin cefalea u otra sintomatologia neurolégica. Acude con
acompanante.

EF:

« Sin lesiones en la piel. No se palpan adenopatias.
« Visual: Percepcion luminosa, cuenta dedos, niega fosfenos, no miodesopsias.
« Auditivo: Leve hipoacusia derecha.

 Examen cardiaco: No se auscultan soplos. Sin elementos a destacar.
 Abdomen sin visceromegalias.

« Osteoarticular: No dolor articular.




Con resultados de test seroldgicos para Brucella:

 IgM NR / IgG Reactiva
* Aglutinacion 1/320
Hallazgos en RMN de encéfalo y TC body: Sin elementos patologicos.

Dudas:

* Frente a cuadro neuroldgico descrito (foco unico) y tiempo de evolucion: ¢ el patron
serologico corresponde a neurobrucelosis de reciente adquisicion? (paciente con
exposicion laboral crénica a Brucella)

« ¢La presentacion clinica de la neurobrucelosis a modo de neuropatia optica
requiere una terapia estandar o triple?

Conducta:

Se optimiza tratamiento para neurobrucelosis con compromiso neuropatico agregando
TMP+SMX 800/160 mg cada 8 horas por 4 semanas con control evolutivo.




03/2022: Control en policlinica de EIl. Percepcion visual incambiada. Sin nuevos

elementos patologicos al examen fisico. Completa 8 semanas de tto en total con
RIF+DOX+TMP/SMX.

05/2022: En control en Policlinica de Neurologia se evidencia cuadro clinico
incambiado respecto al egreso. No refiere nueva signo-sintomatologia.

Se realiza PEV control (30/05/2022) que evidencia discreta mejoria neurofisiolégica de
forma bilateral siendo mayor a derecha y manteniendo las caracteristicas previamente
conocidas

Es valorado por Equipo de Salud Ocupacional quienes solicitan:
« Centellograma 6seo: sin alteraciones

« ECG: sin alteraciones

« Ecocardiograma Transtoracico: Sin evidencia de El.

« Ecografia de aparato urinario

En ultimo mes refiere hipoacusia izquierda por lo que se realiza audiograma que
evidencia hipoacusia neurosensorial de oido izquierdo.




Se rediscute paciente, en vistas a definir conducta con planteo:
- ¢ Recidiva de neurobrucelosis?: nuevo compromiso del VIII par craneal.

- ¢ Tratamiento subdptimo? Considerando compromiso de SNC y duracion de
terapia inicial.

Conductas

- Estudio de LCR (bacterioldgico y serolégico, PCR para Brucella) y nueva
medicion de titulos serologicos.

« Re-tramiento o extension de tratamiento inicial.
- Valoracion oftalmoldgica.
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Brucelosis

« Antropozoonosis producida por bacterias del género Brucella.

« Cocobacilo aerobio intracelular gramnegativo, se localiza en los o6rganos
reproductores de los animales hospederos eliminandose a través de fluidos
(orina, leche, restos placentarios).

« Se han identificado alrededor de 12 especies, 4 de las cuales tienen especial
relevancia por su patogenicidad.
* Brucella melitensis (presente en ovinos; maxima patogenicidad)
* Brucella suis (presente en porcinos; alta patogenicidad)
* Brucella abortus (vacunos; patogenicidad moderada)
* Brucella canis (perros; patogenicidad moderada)
« Latransmision se produce por: a) ingestion a través de productos alimenticios

infectados, b) contacto directo con un animal infectado o sus secreciones y c)
inhalacién de aerosoles de fluidos contaminados.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.




Epidemiologia

- A nivel global se estima una incidencia de 500.000 infecciones por afo,
prevalencia variable por region (especialmente en zonas ganaderas).

- En Uruguay se considera una enfermedad de notificacion obligatoria semanal.

- Segun los datos registrados en el Departamento de Vigilancia Epidemioldgica
del MSP existieron 21 casos en el periodo comprendido entre los afnos 2005 y

2012.
- Factores de riesgo:
« Consumo de lacteos no pasteurizados.

- Enfermedad ocupacional: trabajadores ganaderos (ovinos, caprinos, porcinos vy
bovinos), veterinarios en contacto con secreciones de animales.

- Personal de laboratorio que manipula muestras de pacientes (Agente nivel de
bioseguridad 3)

- Familiares de personas infectadas: transmision por exposicion a fuente comun, no
por contacto directo o persona a persona.

Pisani A, et al. Rev. Méd. Urug. (2017).33: 9-25.




Ciclo biolégico de
Brucella sp. enlos |
reservorios y el ser
humano \
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Presentacion clinica

« Tiempo de incubacion: Variable entre 1 a 4 semanas.
« Se distinguen 3 formas de presentacion clinica:

Aguda: Compromiso sistémico asociado a fiebre, sin foco evidente, puede
progresar a sepsis y choque.

Subaguda: Fiebre remitente u oscilante, presencia artritis, lumbalgia,
sudoracion y fatiga.

Cronica: Afectacion localizada o diseminada (artritis, orquitis, hepatitis,
encefalomielitis y endocarditis).

* Frecuencia de presentacion por localizacion:

Osteoarticular (10-70%, mayor afeccion de articulaciones sacroiliacas,
huesos largos, incluso vértebras)

Genital (6-8%)

Neurolégica (3-5%)

Cardiaca (1-3%)

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.



Neurobrucelosis

« Se define como el compromiso neuroldgico en el contexto de infeccion por
Brucella.

* Corresponde entre un 3-5% de los casos de brucelosis.

« Puede desarrollarse en cualquier etapa de la enfermedad, siendo un
marcador de severidad. Los sintomas neurologicos se presentan < 8 semanas
posteriores a la infeccion.

« Se han propuesto 2 mecanismos de patogenicidad en el SNC:

 Primaria: Dano directo de las neuronas por produccion de endotoxinas
bacterianas y citoquinas producto de la respuesta inmune inicial.

 Secundaria: Reaccion inmunoalérgica por aloantigenos en contexto de
infeccion sistémica o localizada que compromete foco a distancia —
respuesta autoinmune con desmielinizacion central o periférica.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
8. www.infectologia.edu.uy Ceran N, Turkoglu R, Erdem I, et al.Braz J Infect Dis. 2011;15:52-59.
< Kacem I, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.
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Rodriguez A, et al. Neuroscience. 2019;410:264-273.
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Manifestaciones clinicas

 La neurobrucelosis puede afectar cualquier parte del sistema nervioso,
puede simular cualquier enfermedad neurolégica y su presentacion puede
ocurrir en cualquier momento de la infeccidn.

« Los sintomas mas frecuentes son fiebre, cefalea, pérdida de peso,
sudoracion (hiperhidrosis) y lumbalgia; la duracion de los sintomas puede
variar entre 1 semana y 6 meses.

« Al examen fisico: elementos de irritacion meningea, confusion, hipoestesia,
hepatomegalia y esplenomegalia, compromiso de pares craneales,
polineuropatia, polirradiculopatia, paraplejia.

 Pueden presentarse ademas signos y sintomas neuropsiquiatricos que
incluyen afasia, depresion, trastorno de personalidad, alucinaciones, agitacion
y trastornos del comportamiento.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.




Formas primarias

— Vieningoencefalitis:

* 50% de los casos de NB. El modo de instalacion es variable, pudiendo ser subaguda
o cronica. Mas frecuente en poblacion pediatrica.

— ncefalopatia desmielinizante:

* 10% de los casos de NB. Sindrome piramidal, con paraparesia, alteraciones
sensoriales, neuritis optica retrobulbar, ataxia

— iIndrome de la fosa posterior:

* 5% de los casos, se presentan como un sindrome cerebeloso y/o del tronco
encefalico.

patia periferica intflamatoria:

« ~20% de los casos, La afectacion primaria de los nervios craneales es la
complicacion mas comun de la neurobrucelosis en algunos estudios. Los pares VI,
VIl'y VIII son los mas afectados.

= Olndromes neuropsiquiatricos: ... ]
» Manifestaciones conductuales, de memoria o de la atencion sin alteracion del estado
de alerta o de la conciencia. Se han descrito trastornos psico conductuales, del
estado de animo y de la personalidad relacionados a la neurobrucelosis.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.
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Formas secundarias

=l  Mielopatia / radiculopatia compresiva:

 La afectacion de la médula y las raices nerviosas se debe al dafo de los huesos, las
articulaciones, los tejidos blandos adyacentes o los espacios extraaxiales del SNC.

» Generalmente se debe a la compresidon de la médula espinal por un absceso o un
granuloma.

e Sindrome cerebrovascular:

 La afectacion cerebrovascular en la neurobrucelosis podria explicarse por dos
mecanismos

« Por rotura de un aneurisma micatico.
« Por embolismo séptico de origen cardiaco secundaria a una endocarditis infecciosa.

 Las vasculopatias predisponen a la ocurrencia de atques isquémico transitorio (AlT) o
ataque isquémico constituido.
 El origen de la brucelosis debe ser evocado sistematicamente ante cualquier

accidente vascular ocurrido en un sujeto joven sin factor de riesgo vascular y
residente en un pais endémico.

T g : Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
& www.infectologia.edu.uy Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.




Criterios diagnosticos para neurobrucelosis

1. Clinico: Presencia de sintomas clinicos compatibles.

2. Alteraciones LCR: Hiperproteinorraquia (proteinas >50 mg/dL), leucocitos
mayores a 10/mm? y cociente glucosa LCR/glucosa sérica <0,5).

3. Microbioldégico: Cultivo bacteriano positivo o resultados de pruebas
seroldgicas para brucelosis en muestras de sangre (serologia reactiva y
aglutinacion con un titulo 21/160) o en LCR (serologia reactiva o aglutinacion
en tubo de suero con cualquier titulo) o cultivo de médula 6sea.

4. Imagen: Hallazgos de TC craneal o RMN compatibles con neurobrucelosis.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem I, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.




* La RMN es mas sensible que la TC para observar las lesiones tanto cerebrales como
medulares. _
* Lesiones asociadas a neurobrucelosis:

a) hipersenal y captacion difusa de las meninges con o sin granulomas e hidrocefalia
b) abscesos intracerebrales o intramedulares

c) infartos lacunares

d) hipersenal difusa de la sustancia blanca hemisférica (sugestiva de vasculitis)

e) captacion de contraste por las raices espinales inflamadas (a veces solo las
anteriores).

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.
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Respuesta serolégica en la brucelosis

Hemocultivos

positivos Exacerbacion aguda Persistencia de Acs
\ 4 ~ _IgM Sin tratamiento
A N * Infeccidn activa
7 “ .y
/1 - TR  Exacerbacion
/I // \ 1gG Post tratamiento
;7 « Tratamiento suboptimo
ot IgG no aglutinante « Recidiva
<4 Aguda « Re-infeccion
Aguda Subaguda Croénica
(< 3 meses) (3 meses — 1 aino) (Posterior a 1 ano)

« Anticuerpos IgM: Respuesta inicial (7 dias), pico a los 3 meses, declive a partir del 6to mes. Se
ha descrito persistencia de IgM hasta 1-2 afos de la infeccion.

« Anticuerpos IgG: Incrementan a las 2 semanas. Se produce un aumento constante de IgG hasta
las semanas 6 a 8, con disminucion progresiva a partir del 6to mes con posibilidad de desaparicion
a partir del afo posterior a la infeccion.

» Persistencia de anticuerpos: dificil diferenciar entre infeccidén activa, brucelosis previa o re-
exposicidn, especialmente areas endémicas.

Yagupsky P, et al. Clinical Microbiology Reviews. 2019;33(1)
Avijgan M, et al.Microbial Pathogenesis. 2019;129:125-130.
CDC,Brucellosis reference guide: exposures, testing, and prevention.2017;6
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Test directos

PCR para Brucella:

 Técnica sensible y especifica (50-90%)

« Se puede realizar en muestras de sangre, suero y LCR en la fase bacterémica aguda y a
partir de biopsias o supuraciones tisulares en formas focalizadas

* No se recomienda su uso en brucelosis cronica o en pacientes con antecedentes de
tratamiento suboptimo debido a resultados falsos negativos.

« Se ha notificado una sensibilidad del 94,9% y una especificidad del 96,5% con la
combinacion de la prueba PCR/ELISA .

Cultivo:

 La sensibilidad varia segun series (50-90%)
* Rendimiento relacionado a etapa clinica (mejor en fase de bacteriemia).

* El cultivo positivo puede considerarse como estandar de oro para el diagnostico de
brucelosis, especialmente en aquellos con prueba seronegativa.

* En LCR, puede haber falsos negativos.

S . . Yagupsky P, et al. Clinical Microbiology Reviews. 2019;33(1)
www.lnfectologla.edu.uy Avijgan M, et al.Microbial Pathogenesis. 2019;129:125-130..




Test indirectos

Aglutinacion Se basan en la deteccion de
anticuerpos aglutinantes: test de
Huddelson / test de Wright

Zonas endémicas: Positivo >1:320

Zonas no endémicas: Positivos >1:80
/1:160

Test de Rosa Detecta anticuerpos aglutinantes
de Bengala y no aglutinantes.

Puede usarse como screening o
confirmatorio.

ELISA Detecta anticuerpos tipo IgM e
1IgG

Recomendada para tamizaje

8. www.infectologia.edu.uy

Sens: 83,3% IgM y 41,7% para IgG
Esp: 92,3%

Se requiere confirmar con test de
aglutinacion y o RBT

Yagupsky P, et al. Clinical Microbiology Reviews. 2019;33(1)
Avijgan M, et al.Microbial Pathogenesis. 2019;129:125-130..



Estudios serologicos

Los resultados deben interpretarse en el contexto del paciente.

« Diferentes factores como la edad, el género, el trabajo, embarazo,
contacto frecuente con fuentes, infeccion por otras bacterias

intracelulares (Salmonella sp., Yersinia enterocolitica)

« En caso de alta sospecha se recomienda repetir a los 7-14 dias.

« Para el diagnoéstico se combinan 2 test de diferente técnica
especialmente ante sospecha de infeccion cronica (Anticuerpos
aglutinantes vs no aglutinantes).

- En pacientes con brucelosis sin compromiso del sistema nervioso central,

no se secretan anticuerpos anti-Brucella en el LCR. Deteccion de
anticuerpos en LCR: descartar compromiso BHE.

Yagupsky P, et al. Clinical Microbiology Reviews. 2019;33(1)
Avijgan M, et al.Microbial Pathogenesis. 2019;129:125-130..




Algoritmo diagnoéstico

para Neurobrucelosis Factores de riesgo, exposicion
|

Zona Zona no
endémica endémica
- 1
Screening Screening
serologico: HAE, serologico: HAE,
ELISA, RB ELISA, RB

Negativo Positivo Negativo Positivo

Puncién lumbar, diZ;annc’::?iLo
bacteriolégico de LCR alternativo

Negativo Positivo
I
PCR para Brucella
en sangre y LCR
_I_I | 1
(-) en sangre] KQIEEUCICAAR) (+) sangre y
y LCR en LCR LCR

Brucelosis
sistémica

Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.
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Tratamiento

 No hay un consenso definido en el tratamiento de la neurobrucelosis, la
evidencia terapéutica se basa en protocolos realizados y series de casos.

- Se recomienda el uso de antibidticos que atraviesen la barrera
hematoencefalica y mantengan concentraciones adecuadas en el LCR y con

accion a nivel intracelular.

» El tratamiento inicial se basa en la combinacion de doxiciclina y rifampicina,
asociadas a un 3er farmaco (Cefalosporina de 3era generacion, TMP/SMX, o
aminoglucoésidos)

« El objetivo del tratamiento debe ser la normalizacion del citoquimico del LCR y
la seroreversion en el LCR.

* Los fracasos terapéuticos son frecuentes, en ocasiones se requieren nuevos
ciclos de tratamiento.

« Uso de corticoides: no evaluado en RCTs, reporte de casos revela éxito
terapeutico asociado a ATB.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Ceran N, Turkoglu R, Erdem |, et al.Braz J Infect Dis. 2011;15:52-59.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.




Tratamiento

Formas diseminadas Con compromiso meningeo Con compromiso
P 9 polirradicular/neuropatico

Doxiciclina 100 mg VO/IV

cada 12 h Doxiciclina 100 mg VO/IV cada 12 h  Doxiciclina 100 mg VO/IV cada 12 h
+ + +
Rifampicina 600-900 mg cada 24 h Rifampicina 600 - 900 mg Rifampicina 600-90 mg cada 24 h
+ + +
Estreptomicina* 15 mg/kg IM cada 24 Ceftriaxona 2 gr IV cada 24 h TMP/SMX 800/160 cada 8 h

h por 14-21 dias
*En paises donde no se dispone de estreptomicina se plantea usar gentamicina a dosis de 5 mg/kg por 7-10 dias

e La duracion de la terapia con antibioticos varia segun la respuesta terapeutica.
o OMS: recomienda una duraciéon minima de 6 a 8 semanas que puede
extenderse, dependiendo del curso clinico.
o Otros autores: Proponen esquemas de al menos 12 semanas de tratamiento
en caso de compromiso del SNC pudiendo extenderse hasta 6 a 24 meses.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.




Monitorizacion

- Se debe monitorizar el cumplimiento del tratamiento ATB, asi como los
contactos.

« Se debe insistir en evitar el contacto con la fuente inicial de infeccion.

- Una rapida disminucion de los titulos de anticuerpos IgG e IgA generalmente
indica una respuesta favorable al tto ATB.

- Titulos persistentes o aumentados puede ser un signo de fallo terapéutico,
enfermedad residual o recidiva.

- Reinfecciones: especialmente en veterinarios y otras personas que estan
continuamente expuestas a animales, nueva sintomatologia compatible con
respuesta aguda.

Yagupsky P, et al. Clinical Microbiology Reviews. 2019;33(1).
Ceran N, et al. Braz J Infect Dis. 2011;15:52-59




Prondstico

« La evolucion de los signos clinicos es variable bajo tratamiento, la presentacion
de secuelas dependera de la inflamacion inicial asi como el grado de
compromiso.

« La pérdida de audicion neurosensorial es una de las secuelas mas comunes
(predileccion por el vestibulococlear), puede presentarse ademas afasias
motora, hemiparesia o tetraparesia.

* Recidivas: reportadas en un 5 a 10% de los casos. Su presentacion clinica
puede ser variable desde una forma aguda grave a formas difusas o cronicas.

« Mortalidad: varia segun las series, de un 0.5% bajo tratamiento antimicrobiano
hasta un 27% de los casos sin tratamiento.

Bouferraa Y, et al.. The Neurologist. 2021;26(6):248-252.
Kacem |, et al. Neurobrucellose. EMC - Neurologie. 2018;12(2):1-8.




Aprendizajes

- La neurobrucelosis es una zoonosis que requiere de un abordaje
multidisciplinario por su alto impacto en la calidad de vida del individuo y su
compromiso funcional.

- La anamnesis exhaustiva de factores de riesgo (exposicion ambiental o laboral)
resulta clave para el planteo diagnoéstico y el tratamiento oportuno.

- Las manifestaciones a nivel del SNC pueden tener una presentacion variable
gue puede imitar a otras infecciones.

- El diagndstico seroldgico supone un desafio en el contexto de zonas
endémicas o0 en pacientes con exposicion cronica, especialmente al datar la
infeccion.

- El tratamiento debe individualizarse segun el compromiso y evolucion clinica,
siendo necesario un seguimiento continuo a fin de monitorizarlo.




Gracias por su atencion

‘8. www.infectologia.edu.uy




