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Trombolisis intraarterial en trombosis
de la arteria basilar. Recuperacion

de dos pacientes con sindrome de
enclaustramiento
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Intra-arterial thrombolysis in locked-in
syndrome. Report of two cases

Locked-in syndrome is a dramatic clinical condition, the patient is
awake, can listen and breath, but is unable to move any muscle, conserving only the vertical eye
movements. The most common cause of locked-in syndrome is the thrombosis of the basilar artery
and commonly leads to death, frequently due to pneumonia. Intravenous and intra arterial
thrombolysis have been used successfully in a selective group of patients with ischemic stroke. There
is only one report of two patients with locked-in syndrome who were treated successfully with intra
arterial thrombolysis. Other authors, based in their experiences, do not recommend this treatment.
We report two female patients aged 63 and 26 years, with Locked-in syndrome due to a basilar
thrombosis who were treated successfully with intra arterial thrombolysis using ecombinant tissue
plasminogen activator (r-TPA). The lapses between the onset of the symptoms and thrombolysis were
5 and 8 hours respectively. A complete recanalization was obtained in both patients during the
thrombolysis. One year after, the first patient has only a moderate ataxia, walking with assistance
and the other has a normal neurological examination (Rev Méd Chile 2004; 132: 357-60 ).
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| sindrome de enclaustramiento corresponde a

un cuadro clinico aterrador, se caracteriza por
presentar tetraplejia y anartria, pero con preserva-
cién de la conciencia, audicién, visién y respira-
cién, es decir, el paciente se encuentra despierto
pero es incapaz de comunicarse ni moverse. El
signo que permite su diagndstico es la preservacion
de los movimientos oculares verticales voluntarios,
cuyo centro de integracion se localiza en el
mesencéfalol. La etiopatogenia mas frecuente es la
isquemia de la protuberancial. El prondstico de la
isquemia del troncoencéfalo es malo: 70 a 80% de
los pacientes fallece o queda con graves secuelas
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neuroldgicas?, el prondstico del sindrome de en-
claustramiento de causa isquémico es ominoso, los
pacientes habitualmente no mejoran su condicién
neuroldgica y la extensa mayoria fallece en pocos
dias debido a complicaciones médicas’-3.

Por otro lado, la trombolisis intravenosa e intraar-
terial es eficaz en el tratamiento de pacientes seleccio-
nados con infarto encefélico, la ventana terapéutica
debe ser de 3y 6 h respectivamente*7; la trombolisis
intraarterial sélo ha sido evaluada con estudios bien
disefiados en el territorio carotideo®. Existen multiples
trabajos anecdéticos con trombolisis intraarterial en el
territorio vértebro-basilar®-20, sus resultados son varia-
bles: se ha observado recanalizacion entre 40 y 78%,
buenos resultados clinicos entre 19 y 56%, complica-
ciones hemorragicas entre 0 y 17% y la mortalidad
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varfa entre 22 y 70%2L. Segin nuestro conocimiento,
la trombolisis intraarterial en pacientes con sindrome
de enclaustramiento ha sido realizada con éxito s6lo
en 2 casos'2. En la literatura existe controversia sobre
la indicacion de la trombolisis intraarterial en estos
pacientes, algunos autores no la recomiendan debido
a la baja probabilidad de éxitol4, otros en cambio,
sugieren utilizar cualquier medida extraordinaria que
pueda cambiar su ominosa historia natural?2. A
continuacion describimos 2 pacientes con sindrome
de enclaustramiento tratados con trombolisis intraarte-
rial en nuestro hospital, en ambos casos se obtuvo
una recanalizacién completa de la arteria basilar y una
mejoria clinica significativa.

Paciente 1. Mujer de 63 afos, hipertensa desde
hacia 20 afios, con mal control. La paciente
despert6 con disartria y hemiparesia izquierda, 12
h después y 2 h antes de su ingreso a nuestra
institucion, presenté compromiso de conciencia y
tetraplejia. El examen general de ingreso era
normal, estaba vigil, lo que podia evidenciarse
s6lo al solicitarle que movilizara los ojos en forma
vertical, estaba anartrica, tetrapléjica y ventilaba
espontaneamente. Se hizo el diagnéstico de sin-
drome de enclaustramiento. Se realizé una tomo-
grafia computada de encéfalo (TC) que mostro
una hipodensidad en la base del puente con la
arteria basilar espontaneamente hiperdensa. Se
administr6 un bolo de heparina y a las 5 h de
producido el sindrome se realiz6 una angiografia
cerebral por sustraccion digital; la familia otorgo el
consentimiento para realizar una trombolisis in-
traarterial. La inyeccion de contraste a nivel del
arco de la aorta mostr6 una obstruccién en el
tercio medio de la arteria basilar (Figura 1). No fue
posible realizar la inyeccion de activador de
plasminégeno tisular (r-TPA) en forma local debi-
do a la imposibilidad de entrar en las arterias
vertebrales, la derecha era hipoplasica y la iz-
quierda presentaba un asa que no fue posible
franquear, se instilo r-TPA en el origen de la arteria
vertebral izquierda, con 20 mg de r-TPA se logré
la lisis completa del trombo con visualizacion
normal de la arteria basilar (Figura 2). Ocho horas
después de la trombolisis la paciente recupero el
movimiento de la mirada y mejoré la hemiplejia
derecha. El estudio de fuente embdlica evidencio
una fibrilacién auricular paroxistica, el resto del
estudio fue normal. Se decidié anticoagular a la
paciente, buscando un INR entre 2 y 3. Al mes de
evolucion la paciente se encontraba con disartria,

Ficura 1.

disfagia leve, hemiplejia izquierda y risa intercala-
da con llanto espasmaddico (paralisis pseudobul-
bar). Al afio de evolucion la paciente presentaba
sOlo ataxia, requiriendo de apoyo para la marcha.

Paciente 2. Mujer de 26 afios con antecedente de
migrafia sin aura y usuaria de anticonceptivos orales.
Estando previamente sana, presentd, al final del acto
sexual, cefalea holocranea ictal de gran intensidad.
Al ingreso a nuestra institucion, 5 h después del
inicio de la cefalea, presentaba un examen fisico
general normal y un examen neuroldgico con una
tetraparesia severa, hemianestesia derecha, signo de
Babinski bilateral, sindrome de Claude Bernard-
Horner izquierdo, sindrome de uno y medio izquier-
do y anartria; el movimiento vertical de los ojos y la
conciencia estaba conservada. La TC de encéfalo de
ingreso fue normal. Se diagnosticé un sindrome de
enclaustramiento incompleto. Se inicié tratamiento
anticoagulante con heparina en bolo y a las tres
horas de ingreso (ocho horas de evolucion), se
realiz6 una angiografia por sustraccion digital que
confirmo la oclusién de la arteria basilar en su tercio
medio y descartd una diseccion. Después de obtener
el consentimiento de la familia, se realiz6 una
trombolisis intraarterial y local, de tipo mecanica y
quimica con 40 mg de r-TPA, se obtuvo una
repermeabilizacion completa de la arteria basilar. En
algunos minutos se observé mejoria de la hemiplejia
derecha, sin embargo, a las tres horas postangiogra-
fia presentd compromiso de conciencia con rigidez
de descerebracion. La TC de control mostré un
hemorragia mesencefalica petequial. Se revirtio la
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FiGura 2.

anticoagulaciéon con protamina. Al segundo dia
mejord la conciencia y posteriormente, con neuro-
rrehabilitacion intensiva comenzd a mejorar el resto
de los déficits neurolégicos. Una resonancia magneé-
tica de encéfalo, al mes de evolucién, mostr6 un
infarto de la arteria cerebelosa superior izquierda. El
estudio de fuente embdlica revel6 una malformacién
trabecular de la auricula derecha y un foramen oval
de 10 mm. El resto del estudio fue normal (doppler
carotideo-vertebral, trombofilias, estudio neuroinmu-
nolégico, angiografia de arco de la aorta y vasos de
cuello y doppler de extremidades inferiores). Se
reinicio la anticoagulacion a la semana de suspendi-
da, buscando un INR entre 2 y 3. A los ocho meses
de evolucion sélo presentaba dismetria izquierda
leve. Un afio después, su examen neurolégico era
normal y habia retomado sus actividades habituales.

Discusion

Describimos dos pacientes con un sindrome de enclaus-
tramiento, en la primera la TC de encéfalo mostraba a
la arteria basilar hiperdensa con hipodensidad en la base
de la protuberancia, en la segunda la TC fue normal; la
angiografia con substraccién digital evidencié una
obstruccién en el tercio medio de la arteria basilar en
ambos casos. El estudio de fuente embdlica mostré una
fibrilacion auricular paroxistica y un foramen oval
permeable respectivamente. Ambas pacientes llegaron a
las 2 h de haber presentado el sindrome de enclaustra-
miento, sin embargo, la primera habia despertado 12 h
antes con hemiparesia izquierda y disartria, se insistié en

explicar a la familia que buscariamos mejorar el déficit
neurolégico actual pero que creiamos, debido al tiempo
transcurrido, que el déficit neurolégico con el cual habia
despertado no mejoraria. Ambas familias otorgaron su
consentimiento. Ambas pacientes fueron anticoaguladas
con bolo de 5.000 unidades de heparina seguidas de
una infusién continua y sometidas a una angiografia
diagnéstica con sustraccion digital a las 5y 8 h de
producido el sindrome. En ambas pacientes se logro la
repermeabilizacion completa de la arteria basilar durante
el procedimiento con r-TPA en dosis de 20 y 40 mg
respectivamente. La primera paciente presentd una lenta
y progresiva mejoria, al afio de evolucion presentaba
s6lo ataxia de la marcha, requiriendo asistencia para
deambular. La segunda paciente presenté como compli-
cacién una transformacion hemorrégica petequial en el
mesencéfalo, sin embargo, comenzé a mejorar clinica-
mente a partir del primer mes y al afio se encontraba
asintomatica y realizando una vida normal.

La trombolisis intravenosa e intraarterial han sido
eficaces en grupos seleccionados de pacientes*”’.
Respecto a la trombolisis intraarterial en el territorio
vértebro-basilar s6lo existen reportes anecdéticos®-20,
En la actualidad hay controversia respecto a si se
debiera ofrecer trombolisis intraarterial a pacientes
con un sindrome de enclaustramiento'®14, Segiin
nuestro conocimiento, sélo se han publicado 2 casos
de trombolisis intraarterial en estos pacientes con
buenos resultados!2. Nuestra opinién es que frente a
pacientes con este sindrome, con una ventana tera-
péutica de hasta 12 h y que no presenten contraindi-
cacion absoluta para la trombolisis intraarterial, ésta
debe ser intentada por un equipo multidisciplinario,
seguido de una terapia de neurorrehabilitacion inten-
siva y siempre se debe contar con el consentimiento
informado de la familia o, si es posible, del paciente.

CONCLUSION

El sindrome de enclaustramiento es un cuadro
clinico aterrador y con un prondstico ominoso,
cuando su causa es la isquemia de la protuberancia
la trombolisis intraarterial puede ser utilizada. Un
trabajo previo describe 2 casos con resultados
satisfactorios. Nuestra experiencia con 2 casos mos-
tré que la trombolisis intraarterial en pacientes con
un sindrome de enclaustramiento puede ser eficaz
en revertir esta condicion, evitando el fallecimiento y
logrando una excelente recuperacion neurolégica.
Es necesario un trabajo bien disefiado que
compare la trombolisis intraarterial y la heparina
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en el territorio vértebro-basilar para determinar su
real eficacia. Hasta que se realicen estos estudios,
nuestro grupo sugiere realizar como una terapia
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