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INTRODUCCION

La valoracion diagnéstica y terapéutica del pa-
ciente con un sindrome confusional agudo (SCA) es
uno de los mayores retos que se puede plantear a un
médico tanto en el &mbito de atencién primaria co-
mo en el ambito hospitalario. La anamnesis a los fa-
miliares 0 acompafiantes y la exploracién fisica resul-
tan habitualmente fundamentales. La creciente
disponibilidad de técnicas de imagen, como la tomo-
grafia computarizada y la resonancia magnética cra-
neales, permite la deteccion de causas de SCA radio-
I6gicamente detectables, tales como ictus isquémicos
y hemorragicos, lesiones ocupantes de espacio intra-
craneales e hidrocefalia (1). Presentamos una pacien-
te con un ictus isquémico mesencefalico con un SCA
y una pardlisis completa del tercer par craneal.

CASO CLINICO

Mujer de 72 afos con hipertension arterial de
larga evolucién mal controlada y sin otros antece-
dentes de interés, que acudid al Servicio de Urgen-
cias por deterioro brusco del nivel de conciencia. La
paciente habia estado bien hasta el dia del ingreso.
En la exploracion fisica destacaron los siguientes ha-
llazgos: tension arterial 145/85 mm Hg, temperatura
36,7 °C, frecuencia cardiaca 80 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria 15 por minuto, con un patron
respiratorio regular, Glasgow 9 puntos (O3 V2 M4),
paralisis completa del tercer par craneal derecho,
ptosis palpebral bilateral, reflejo corneal derecho

abolido, ausencia de asimetria facial y de signos me-
ningeos, fondo de ojo sin papiledema y reflejos cuta-
neo-plantares indiferentes.

La bioquimica general, la hematimetria y el es-
tudio de coagulacién fueron normales. Una gasome-
tria arterial basal mostré los siguiente datos: pH 7,44,
pO, 69 mm Hg y pCO, 33 mm Hg. El electrocardio-
grama evidencid un ritmo sinusal y criterios de hiper-
trofia ventricular izquierda con sobrecarga ventricu-
lar. La radiografia de térax no demostr6 anomalias.

A su llegada a Ugencias, una tomografia computari-
zada craneal con contraste no objetivé alteraciones. Se
realizé una puncion lumbar; se obtuvo un liquido cefalo-
rraquideo transparente a presién normal, con O leucoci-
tos/mm?, 0 hematiess/mm?, glucosa y proteinas normales.
Una resonancia magnética craneal, realizada a las 24 ho-
ras del inicio del cuadro, evidenci6 una lesion hipointen-
sa en las secuencias potenciadas en T1 e hiperintensa en
las secuencias potenciadas en T2 (Figura 1) en el mesen-
céfalo derecho, que se extendia a lo largo del trayecto del
tercer par craneal, compatible con un infarto isquémico.

La paciente recibo tratamiento con aspirina (500
mg/dia) y heparina de bajo peso molecular (nadropa-
rina, 4000 Ul/dia), y alimentacion por sonda nasogas-
trica. A los 10 dias de su ingreso la situacién clinica
era similar y fue trasladada a un hospital de cuidados
cronicos.

DISCUSION

La paciente descrita se presentd en el servicio
de Urgencias con un SCA, con un hallazgo explorato-
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Figura 1. Resonancia magnética craneal (secuencia potenciada en
T2): lesién hiperintensa en el mesencéfalo derecho, que se extien-
de a lo largo del trayecto del tercer par craneal, compatible con
un infarto isquémico.

rio de gran valor localizador: la existencia de una pa-
ralisis completa del tercer par craneal derecho y una
ptosis palpebral bilateral. Una lesion del nicleo del
tercer par craneal en el mesencéfalo causa una para-
lisis completa del tercer par craneal y ademéas una
ptosis bilateral, ya que el musculo elevador del par-
pado estd inervado por un Unico subnucleo central
(2). Asi, los hallazgos exploratorios de este caso per-
miten determinar la existencia de una lesion mesen-
cefélica derecha. La instauracion brusca del cuadro
sugiere como primera posibilidad un ictus del territo-
rio vértebro-basilar. La normalidad de la tomografia
computarizada craneal permitié descartar que se tra-
tase de un ictus hemorragico; en la resonancia mag-
nética se confirmo la existencia de un ictus isquémi-
co mesencefalico derecho. Otra posibilidad que se
considero fue la existencia de una rotura de un aneu-
risma de la arteria comunicante posterior con hemo-
rragia subaracnoidea, que justificaria el cuadro de co-
ma y paralisis del tercer par, pero no la ptosis
palpebral contralateral, ya que la lesion seria del ner-
vio y no del ndcleo. Este caso, pues, ilustra el valor
de la exploracion en el correcto diagnéstico del SCA.

El tratamiento del ictus isquémico esta siendo te-
ma de debate y amplia investigacion. En el Internatio-

nal Stroke Trial, la heparina no fraccionada no ha de-
mostrado una eficacia significativa en el tratameinto
del ictus isquémico (3). La FDA americana ha aproba-
do el uso en el tratamiento del ictus isquémico del ac-
tivador tisular del plasminégeno (tPA) administrado
dentro de las 3 primeras horas, a partir de los resulta-
dos de NINDS rt-PA Stroke Study (4). En este estudio,
los pacientes tratados con tPA dentro de la 3 primeras
horas del inicio del ictus isquémico tuvieron una pro-
babilidad 30% mayor que los tratados con placebo de
presentar ninguna o minima discapacidad a los 3 me-
ses, sin diferencia significativa en la mortalidad. El
6,4% de los pacientes tratados con tPA presentaron he-
morragia cerebral sintomatica en las primeras 36 horas
frente al 0,6% de los tratados con placebo. En el
NINDS rt-PA Stroke Study no se estudio especifica-
mente el resultado en el ictus isquémico vértebro-basi-
lar. Un meta-andlisis de los estudios de tratamiento
trombolitico en el ictus isquémico encontré disminu-
ciones significativas en la mortalidad y en la discapaci-
dad, especialmente en los tratados dentro de las 3 pri-
meras horas del inicio de los sintomas (5).

El tratamiento 6ptimo del ictus isquémico vérte-
bro-basilar no esta establecido. Siempre se ha temido
la gravedad de una hemorragia del tronco encefélico
favorecida o desencadenada por el tratamiento anti-
coagulante o fibrinolitico. Algunos autores utilizan la
trombolisis intra-arterial y la angioplastia en el trata-
miento del ictus isquémico vértebro-basilar (6). Esta
recomendacién se basa en la observacion de que la
trombolisis intra-arterial consigue la recanalizacion,
pero habitualmente con estenosis residual grave y al-
to riesgo de reoclusién. Esta modalidad terapéutica
evidentemente estd disponible en muy pocos centros
en el momento actual. Un pequefio estudio ha inten-
tado determinar la eficacia de la trombolisis intrave-
nosa precoz en el ictus isquémico vértebro-basilar
(7). En este estudio, 10 de un total de 12 pacientes
presentaron un resultado favorable a los 3 meses, tras
la trombolisis con tPA dentro de la 3 primeras horas
del inicio del ictus, y uno de los pacientes fallecio a
causa de una hemorragia cerebral. Es evidente que se
precisan ensayos mas amplios, randomizados y con-
trolados con placebo para poder recomendar de for-
ma general la trombolisis en el tratamiento del ictus
isquémico vértebro-basilar.

En conclusion, debemos poner un empefio ma-
yor en el diagnéstico del ictus isquémico vértebro-basi-
lar, en el que la exploracién es un instrumento funda-
mental. Las técnicas de imagen (tomografia
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computarizada y la resonancia magnética craneales)
permitiran confirmar el diagndstico. El diagnostico pre-
coz del ictus isquémico vértebro-basilar sera inexcusa-
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