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Caso clinico

Descripciéon de un Sindrome del top de la basilar. Una
entidad neuroldgica poco frecuente.
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Resumen

Introduccién: El Sindrome del top de la basilar se caracteriza por la oclusién de la
porcién rostral de la arteria basilar o sus ramas originando isquemia de forma simultdnea
en diferentes dreas del mesencéfalo, protuberancia, tdlamo, cerebelo y 16bulos occipitales.
Presentacion del caso: Describimos un caso de varén de 85 anos que muestra la semiologia
rica y variada de esta patologia cerebrovascular isquémica, destacando el Sindrome
de Anton-Babinski como entidad mads llamativa. Discusién: La gran variabilidad de
sintomas que pueden aparecer en este sindrome, asi como su correlacién topografica en
la neuroimagen, han sido hasta el momento poco sistematizados. Conclusién: Resulta
llamativo que, a pesar de los avances actuales en neuroimagen y angiografia, encontremos
muy pocos trabajos acerca de este sindrome. Consideramos que un mayor estudio y
conocimiento del mismo nos ayudaria a realizar un mejor manejo clinico y tratamiento
especifico.

Abstract

Introduction: Basilar top syndrome is characterized by occlusion of the rostral portion
of the basilar artery or its branches, causing simultaneous ischemia in different areas
of the midbrain, protuberance, thalamus, cerebellum, and occipital lobes. Case report:
We describe a case of 85-year-old male who shows the rich and varied semiology of
this ischemic cerebrovascular disease, with Anton-Babinski syndrome as the most
striking feature. Discussion: The great variability of symptoms that may appear in this
syndrome, as well as its topographic correlation in the neuroimaging, have been so
far little systematized. Conclusion: It is striking that, despite the current advances in
neuroimaging and angiography, we find very few studies about this syndrome. We believe
that a greater study and knowledge of the same would help us to carry out a better
clinical management and specific treatment.
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INTRODUCCION

El Sindrome del top de la basilar es un término
introducido en 1980 por Caplan!); caracterizado por
la oclusién de la porcion rostral de la arteria basilar
o sus ramas emergentes (arteria mesencefdlica,
ramas talamo-subtalamicas paramedianas, cerebe-
losa superior, cerebrales posteriores y comunicantes
posteriores) originando isquemia y/o necrosis de
forma simultdnea en diferentes dreas del mesencéfalo,
protuberancia, talamo, cerebelo y lé6bulos occipitales.
También conocido como sindrome de la bifurcacién
de la arteria basilar!?! y sindrome por oclusién rostral
de la arteria basilar®. Es una entidad clinica poco
frecuente dentro de la patologia cerebrovascular,
existiendo escasas series publicadas y no recientes,
con una incidencia que oscila entre 7 y 16,6%M.
A continuacién describimos un caso que muestra
la semiologia rica y variada de esta patologia
cerebrovascular isquémica, destacando el Sindrome
de Anton-Babinski como entidad mas llamativa.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un varén de 85 anos con antecedentes
de hipertension arterial, hiperuricemia, cardiopatia
isquémica crénica con disfuncién sistélica moder-
ada, insuficiencia mitral moderadamente-severa y
fibrilacién auricular permanente anticoagulado con
acenocumarol. Previo al ingreso, presentaba una
buena situacién basal con Indice de Barthel 95 /100,
deambulacién auténoma sin soporte técnico, manejo
de algunas instrumentales de la vida diaria, entre
ellas conduccién y medicacién y sin deterioro cog-
nitivo ni afectivo filiado. Ingresé a cargo del Servicio
de Geriatria procedente de urgencias con alteracién
del nivel de conciencia pasando de un estado inicial
de agitacién psicomotriz al estupor en las primeras
horas. En la exploracién neurolégica realizada en
urgencias objetivaron una pérdida de fuerza de
hemicuerpo derecho, destacando la dificultad de su
valoracién por escasa colaboracién del paciente y
posterior empeoramiento. La tomografia computa-
rizada craneal urgente realizada no revel6 ninguna
lesion aguda, catalogandose de ictus isquémico agudo
en territorio de arteria cerebral media izquierda.
Cuando el paciente subié a la planta, veinticuatro
horas después, presentaba un Glasgow 8/15 con
pupilas mioticas, anisocoricas y reflejo fotomotor
conservado, movilizaba las cuatro extremidades tras
estimulacién intensa sin objetivar clara pérdida de
fuerza en hemicuerpo derecho y los reflejos cutdneo
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plantares eran flexores. Resto de la exploracién fisica
no mostraba hallazgos de interés. Al tercer dia, la
sintomatologia mas caracteristica que manifestaba
era compatible con un delirium agudo, mostrando
episodios fluctuantes de hiperactividad y agitacion
psicomotriz severa con alucinaciones visuales de
predominio nocturno, inatencién, confabulaciones,
pensamiento desorganizado, y lenguaje disartrico.
Fue en este momento, cuando en la exploracién neu-
rolégica objetivamos que el paciente presentaba una
ceguera cortical bilateral que asociaba anosognosia
visual, ademas de una oftalmoplejia internuclear
izquierda, sin afectacién de otros pares craneales, y
fuerza conservada en los cuatro miembros, resaltando
la importante dificultad en la exploracién neurolégica
por escasa colaboracién. La ecografia doppler de
troncos supraadrticos no objetivé ningun hallazgo
significativo, y la resonancia magnética cerebral
(RMN) realizada al cuarto dia, evidencié lesiones
isquémicas subagudas en multiples territorios de-
pendientes de la arteria basilar: ambos 16bulos
occipitales, regiones bilaterales de ambos 16bulos
temporales inferiores, hemimensencéfalo izquierdo,
pedinculo cerebral izquierdo en su margen superior,
regién anterior de la hemiprotuberancia izquierda,
pedinculo cerebeloso derecho y en ambos hemisferios
cerebeloso (Figura 1). La evolucién del paciente fue
muy torpida, sucediendo multiples complicaciones y
problemas durante el ingreso. A destacar, episodio de
broncoaspiracién con empeoramiento clinico global y
necesidad de colocaciéon de sonda nasogastica para
alimentacién; hematuria de repeticiéon con necesidad
de lavados continuos, y hematoma de recto anterior
izquierdo con repercusion hemodindamica, siendo
necesario la retirada anticoagulacién temporalmente.
Fue posible el alta, pero mostrando importante
deterioro funcional agudo con Indice de Barthel
< 10/100 predominando un nivel de conciencia
fluctuante con tendencia a la somnolencia y ceguera
cortical, y nula colaboracién para su rehabilitacién.

DISCUSION

La gran variabilidad de sintomas que pueden
aparecer en este sindrome, asi como su correlacién
topogréfica en la neuroimagen, han sido hasta el
momento poco sistematizados. Son muy pocos los
trabajos =61 que han propuesto diferentes clasifi-
caciones clinico-radiolégicas para intentar encuadrar
las diferentes manifestaciones neurolégicas segin
la region cerebral implicada. Las estructuras que
se afectan con mayor frecuencia son el lébulo
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Fig. 1. Cortes axiales de RMN cerebral en secuencia
difusién realizada al 4° dia. En estos cortes podemos
ver hiperintensas las lesiones subagudas de ambos lébulos
occipitales, regiones bilaterales de ambos 16bulos temporales
inferiores, hemimensencéfalo izquierdo, pedinculo cerebral
izquierdo en su margen superior, y ambos hemisferios
cerebelosos. Se ha elegido mostrar esta técnica por ser la mas
selectiva para ver lesiones isquémicas agudas.

occipital y el talamol®7. Usén-Martin M. et al.l’!
publicé una serie de 25 casos donde establecié una
clasificacién topogréfica dividiendo los infartos en
5 tipos: taldmicos bilaterales, occipitales bilaterales,
taldmicos plus (infarto taldmico unilateral asociado
al menos con otra lesién simultanea a nivel occipital,
cerebeloso o de tronco), occipitales plus (infarto
occipital asociado al menos con otra lesién en
tronco o cerebelo) y los localizados simultdneamente
en cerebelo y mesencéfalo. Como vemos en la
figura 1, el territorio cerebral méas danado en
nuestro enfermo, fue el dependiente de las arterias
cerebrales posteriores, originando un infarto bilateral
completo con afectacién de ambos l6bulos occipitales
y regiones temporales inferiores bilaterales. Estos
infartos bilaterales completos son muy infrecuentes
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y sus sintomas constituyen una triada clasica de
ceguera cortical, delirium agudo hiperactivo y am-
nesia gravel®l. Cuando la ceguera cortical se asocia
a una negacién del déficit visual existente, es decir,
anosognosia visual, y el paciente confabula para
rellenar la informacion sensorial que falta, constituye
una entidad rara conocida como Sindrome de Anton-
Babinskil’l. Otra asociacién de sintomas exclusiva
de este tipo infarto es el denominado Sindrome
Dide-Bocatzol'%, caracterizado por la combinacién
de ceguera cortical, amnesia grave y desorientacién
topografica. Bien es cierto, que en nuestro paciente
lo méas destacable eran los sintomas visuales y la
negacién de su déficit, la memoria también estaba
afectada pero no fue posible evaluarla de forma
adecuada, y menos la desorientacion topografica.
Por este motivo, no descartamos la existencia de
este sindrome asociado, y sobre todo, dado al
dano de las regiones temporales bilaterales que
mostraba la RMN. La etiologia mas frecuente es
la embolica arterio-arterial o cardiogénica, en un
porcentaje que varia entre 61,5% y 90%[1~7l. La
instauracién brusca de los sintomas, la existencia de
arritmia cardiogénica sin evidenciar ningin hallazgo
en la ecografia doppler, y sobre todo, la aparicién
simultdnea nos inclind a pensar que fue ésta la
etiologia en nuestro caso. La heterogeneidad de las
manifestaciones, predominando las neuropsicolégicas
y la alteracion del nivel de conciencia, nos hizo
tremendamente dificultoso el diagnéstico inicial, ya
que incluso llegé a simular en un principio la sin-
tomatologia de una oclusién en territorio de la arteria
cerebral media, y fue necesario solicitar nuevos estu-
dios radiolégicos. En cuanto a la evolucién, aunque
este tipo de infartos presentan menor mortalidad
precoz comparada con la mortalidad global de los
infartos vertebrobasilarest®], en las series de casos
revisadosl® 9 los pacientes afectados mostraron altos
porcentajes de discapacidad irreversible por el grado
de secuelas establecido.

CONCLUSION

Para concluir, resulta llamativo que, a pesar de
los avances actuales en neuroimagen y angiografia,
encontremos muy pocas publicaciones acerca de este
sindrome. Consideramos que un mayor estudio y
conocimiento del mismo nos ayudaria a realizar un
mejor manejo clinico y tratamiento especifico.
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