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RESUMEN

El sindrome cistocerebral fue descrito por primera vez en 1990 por Blackburn y Dunn. Los casos estudiados
fueron varones ancianos con sindrome confusional agudo y retencion urinaria aguda que, tras un drenaje vesical,
presentaron resolucién completa del cuadro clinico. Se reporta el caso de un anciano con disminucion rapida del
nivel de consciencia, mioclonias, hipotension arterial, bradicardia y retencion aguda de orina que experimento
total remision del cuadro clinico luego del drenaje vesical correspondiente. Se describen, asimismo, los posibles
mecanismos implicados en el origen de este sindrome y las alteraciones hemodinamicas y autondmicas subyacentes.
Se sugiere considerar al sindrome cistocerebral en el diagndstico diferencial de pacientes varones ancianos con
sindrome confusional o deterioro cognitivo e hipertrofia prostatica y que presenten, ademas, un episodio de retencion
urinaria aguda.

PALABRAS CLAVE. Mioclonia, anciano, delirio, retencion urinaria.
SUMMARY

Cystocerebral syndrome was first described in 1990 by Blackburn and Dunn, in elderly males with acute confusion
syndrome and urinary retention, who after bladder drainage experienced full resolution of the clinical picture. We
report the case of an elderly male patient with Cystocerebral syndrome and symptoms such as a rapid decrease in
consciousness level, myoclonies, hypotension, bradycardia and acute urinary retention who, after bladder drainage
presented a complete remission of the clinical picture. The potential mechanisms involved in the origin of this
syndrome are described, as well as its underlying hemodynamic and autonomic alterations. Cystocerebral syndrome
should be considered in the differential diagnosis of patients with a confusional syndrome and cognitive impairment,
diagnosed with prostatic hypertrophy and presenting, in addition, an episode of acute urinary retention.
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INTRODUCCION

El sindrome cistocerebral (SCC) fue descrito
por primera vez en 1990 por Blackburn y Dunn, en
varones ancianos con sindrome confusional agudo
y retencién aguda de orina, quienes tras el drenaje
vesical presentaron la resolucion completa del cuadro
clinico (1). Posteriormente se han descrito casos de
caracteristicas similares a los que se han afadido
otras manifestaciones clinicas como mutismo,
tremor, movimientos de caracteristicas mioclonicas
y alteraciones de los mecanismos autonémicos que
regulan la tension arterial y la frecuencia cardiaca (1-
6). En el presente reporte de caso se busca describir
un caso tipico de un paciente con SCC, asi como
los factores de riesgo y los potenciales mecanismos
asociados a este sindrome.

Caso clinico

Presentamos a un varén de 86 afios que acudi6 al
servicio de urgencias por desorientacion en tiempo y
espacio, lenguaje incoherente, agitacion psicomotriz,
movimientos mioclénicos, bradicardia e hipotension

arterial. La instauracion de los sintomas clinicos
fue progresiva y de unas 12 horas de evoluciéon. El
paciente era independiente para actividades de la
vida diaria y no se reportd deterioro cognitivo, tenia
como antecedentes patologicos hipertension arterial,
hipercolesterolemia, infarto agudo de miocardio,
estenosis aortica leve e hipertrofia prostatica benigna.
Los farmacos que tomaba de manera crénica eran
unicamente  acido  acetilsalicilico  100mg/24h,
enalapril 10mg/24h y atorvastatina 40mg/24h. En
la exploracion fisica se mostraba somnoliento,
presentaba  movimientos de caracteristicas
mioclonicas positivas, que se presentaban de forma
intermitente, generalizadas de predomino en tronco
y extremidades en ambos hemicuerpos de forma
simétrica y sincrona. Ademads, se encontrd un soplo
sistolico aortico 1I/VI, leve distension abdominal y
dolor a la palpacion en el hipogastrio. Los analisis
de sangre no mostraron alteraciones hematologicas
ni bioquimicas significativas y la tomografia cerebral
mostro signos leves de atrofia cortico-subcortical
difusa y de leucoencefalopatia isquémica cronica de
pequefio vaso sin datos de patologia aguda, hallazgos
similares a los encontrados un afio antes en una
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Figura 1. Actividad electroencefalografica compatible con una encefalopatia de grado leve-moderado,
caracterizada por una pobre diferenciacion topografica y constituida por ondas en rango theta con brotes de
ondas delta, sin presentar criterios de status epilepticus mioclonico.
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Figura 2. Mecanismos fisiopatologicos posiblemente implicados en el sindrome cistocerebral
SCC: Sindrome TAM: Tension arterial media. EEG: electroencefalograma.

tomografia cerebral realizada tras un traumatismo
craneal leve. En la evolucion clinica se observo, a las
6 horas de su llegada, un empeoramiento del nivel
de consciencia, pasando de un sindrome confusional
a un estado de somnolencia con escasa respuesta a
estimulos verbales y un aumento de los movimientos
mioclonicos. Ante la sospecha de un status epilepticus
mioclénico se realizé un electroencefalograma (EEG)
urgente, de 30 minutos de duracion, en el que se
observd una actividad bioeléctrica cerebral continua,
con escasa diferenciacion topografica, reactiva a la
apertura y cierre ocular, constituida por ondas theta
difusas entremezcladas con algunas ondas delta de
voltaje medio, sin asociar anomalias epileptiformes ni
cumplir criterios de status epilepticus. No se evidencio
correlato entre la actividad electroencefalografica y
los movimientos de caracteristicas mioclonicas, lo
cual indicdé que estos movimientos sean de origen
subcortical. La conclusion del estudio EEG fue
compatible con una encefalopatia difusa de grado
leve-moderado (figura 1). Ademads, se observd que
a pesar de la administracion intravenosa de NaCl
al 0,9% persistian la bradicardia y la hipotension
arterial. Debido a este empeoramiento se repitio
la exploracion clinica, encontrdndose una mayor
distension abdominal de predominio en hipogastrio
por lo que se realizo un drenaje vesical, extrayéndose
aproximadamente 1500 ml de orina. Tras unos 20
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minutos del drenaje vesical y sin realizar ninguna
otra intervencion, se observo una muy significativa
mejoria clinica. El paciente se encontraba alerta,
orientado en espacio y persona, tenias un lenguaje
coherente y presentd una remision completa de los
movimientos mioclonicos. Asimismo, la distension y
el dolor abdominal remitieron, y se normalizaron los
valores de frecuencia cardiaca y tension arterial. El
resultado del examen de orina obtenido tras el sondaje
vesical fue normal. Posteriormente fue evaluado por
un especialista en urologia quien indicé mantener la
sonda vesical al alta y continuar controles de forma
ambulatoria. Tras 24 horas de observacion fue dado de
alta asintomatico.

DISCUSION

El SCC ocurre de forma aguda habitualmente
en varones mayores de 70 afios, se caracteriza por
un sindrome confusional agudo, disminucion del
nivel de consciencia, agitacién y/o temblores, y se
asocia en todos los casos con una retencion aguda
de orina que es seguida por la resolucion completa
de los sintomas tras el drenaje vesical (1-7). Los
factores de riesgo del SCC son edad avanzada, sexo
masculino, deterioro cognitivo, infecciones de las
vias urinarias, insuficiencia renal, estrenimiento,
movilidad reducida e hipertrofia prostatica (5,6).
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Los mecanismos propuestos del SCC indican que la
distension mantenida de la pared vesical ocasiona
una hiperestimulacion del sistema nervioso simpatico
con aumento de la respuesta beta-adrenérgica y de
catecolaminas a nivel central (ntcleo coeruleus) y
periférico. Este incremento seria el responsable de los
sintomas confusionales y de la agitacion motora (2,
4-6). Ademas, se ha observado que algunos pacientes,
a pesar de esta activacion simpatica, presentan
hipotension arterial y bradicardia. Esta respuesta
paradodjica podria explicarse con los trabajos de Lee y
col., quienes observaron que la distension mantenida
de la vejiga urinaria en pacientes con hiperlipidemia
se relaciona con vasoconstriccion epicardica e
incremento de las resistencias coronarias (7,8). Esto
disminuiria la contractilidad y la fraccion de eyeccion
cardiaca, con una reduccion de la frecuencia cardiaca,
de la tension arterial media y del gasto cardiaco, que
podria ocasionar secundariamente una reduccion
de la perfusion cerebral y un enlentecimiento de
la actividad eléctrica cortical vista en el EEG (9).
Adicionalmente, otro factor que contribuiria con este
fenomeno es la desensibilizacion beta-adrenérgica que
consiste en la reduccion de la capacidad inotropica
positiva del ventriculo izquierdo tras un estimulo
adrenérgico asociado al envejecimiento (figura 2)
(10). Estas hipotesis podrian explicar la presentacion,
la evolucién y la resolucion completa del cuadro
clinico del paciente tras el drenaje vesical. Finalmente,
se sugiere tras descartar otras causas potencialmente
graves o letales, incluir el SCC dentro del diagnostico
diferencial de pacientes con sindrome confusional o
delirium que tengan edad avanzada, alteracion aguda
del nivel de consciencia, factores de riesgo de SCC
y un examen clinico compatible con una retencion
aguda de orina (11).

Correspondencia:

Dr. Juan Manuel Escobar Montalvo
Correo electronico: juanmaes@ucm.es

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Blackburn T, Dunn M. Cystocerebral syndrome.
Acute urinary retention presenting as confusion in
elderly patients. Arch Intern Med. 1990;150(12):2577-
8. doi: 10.1001/archinte.150.12.2577

2. BIl¢ A, Zuliani G, Quarenghi C, Gallerani M, Fellin
R. Cystocerebral syndrome: a case report and
literature review. Aging (Milano). 2001;13(4):339-
42.

3. Waardenburg IE. Delirium caused by urinary
retention in elderly people: a case report and literature
review on the “cystocerebral syndrome”. J Am
Geriatr Soc. 2008;56(12):2371-2.

4. Saga K, Kuriyama A, Kawata T, Kimura K.
Neurogenic bladder presenting with cystocerebral
syndrome. Intern Med. 2013;52(12):1443-4.

5. Shirvani N, Jimenez XF. Cystocerebral Syndrome: A
Case Report and Review of Literature and
Mechanisms. J] Am Geriatr Soc. 2015; 63(12): 2645-
2647.

6. Liem PH, Carter WJ. Cystocerebral syndrome: a
possible  explanation.  Arch  Intern  Med.
1991;151(9):1884-1886.

7. Thelmo F, Tzarnas S, Rosal N, Kramer M, Walters
L. Cystocerebral Syndrome: An Updated Review
and aNew Proposed Mechanism for an Often Forgotten
Cause of Delirium. Cureus. 2020.19 ;12(10):e11034.

8. Lee TM, Su SF, Chen MF, Tsai CH. Acute effects of
urinary bladder distension on the coronary circulation
in patients with early atherosclerosis. J Am Coll
Cardiol. 2000;36(2):453-60. doi: 10.1016/s0735-
1097(00)00751-8

9. Tsung-Minglee L, Sheng-Fang S, Chang-Her Tsai.
Effects of distension of urinary bladder on coronary
conduit and resistance vessels in hyperlipidemic
patients. Clin. Cardiol. 2002;25:467-473.

10. Vincent J. Understanding cardiac output. Critical
Care. 2008;12:174. doi: 10.1186/cc6975

11. Ferrara N, Komici K, Corbi G, Pagano G, Furgi G,
Rengo C, et al. B-adrenergic receptor responsiveness
in aging heart and clinical implications. Front Physiol.
2014;4: 396. doi: 10.3389/fphys.2013.00396

12. Marcantonio E. Delirium in Hospitalized Older
Adults. N Engl ] Med. 2017;377(15):1456-1466. doi:
10.1056/NEJMcp1605501

Recibido: 10/02/2021
Aceptado: 03/05/2021

Rev Neuropsiquiatr. 2021; 84(2): 128-131 131



