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RESUMEN

El sindrome de enclaustramiento es una patologia infrecuente en nuestro medio. Es
un proceso destructivo, generalmente es una obstrucciéon de la arteria basilar con
infarto de tronco encefalico, que interrumpe los tractos descendentes corticobulbares
y corticoespinales, quedando intactas las fibras que controlan el parpadeo, los
movimientos oculares verticales y la sustancia reticular ascendente. Estos pacientes
se comunican Unicamente mediante parpadeos o movimientos oculares verticales.
Caso clinico de una mujer de 63 afios, con antecedentes de hipertension y accidente
cerebro vascular, quien subitamente presentd disartria, hemiparesia que progresa a
cuadriplejia, disnea, apertura ocular espontanea, conservando los movimientos oculares
conjugados verticales y la vigilia. Se realizé traqueostomia, gastrostomia, manejo de las
cifras tensionales con antihipertensivos orales, anticoagulaciéon parenteral, tratamiento
antibidtico de amplio espectro por neumonia nosocomial, fisioterapia y los cuidados
generales de enfermeria. Este caso comenta las caracteristicas especiales del sindrome,
enfatizando su baja prevalencia y la conducta paliativa ofrecida por el area de salud.
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SUMMARY

The Locked-In Syndrome is an infrequent disease in our community. It is a destruc-
tive process usually due to obstruction of the basilar artery. There is interruption of the
descending corticobulbar and corticospinal tracts, leaving uninvolved the fibers that
control the blinking and the vertical ocular movements (allowing patient to communi-
cate) and the ascending reticular matter. Case report: a 63 years old woman, with a
history of hypertension and stroke, who suddenly develop dysartria, hemiparesis that
progress into quadriplegia, and keeps the wakefulness and vertical eye movements.
Traqueostomy was required, as well as placement of a percutaneous gastric tube. She
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KEY WORD

INTRODUCCION

La literatura médica ha empleado diferentes
nombres para referirse al mismo cuadro:
sindrome de deseferentacidén, sindrome de
enclaustramiento, sindrome. de encerra-
miento, sindrome pontino ventral, sindrome
de desconexién pontina, entre otros (1,2).

Segun laseveridady lalocalizacidon delalesion
causante, se puede resumir clinicamente asi

(1):

(A) Signos premonitorios: vértigo, cefalea,
hemiparesia herdldica, parestesia, disartria,
diplopia, risa patoldgica.

(B) Conciencia y vigilia conservada.

(C) Signos motores: tetraplejia, paralisis de
nervios craneanos bajos: anartria, diaplejia
facial, rigidez de descerebracion.

(D) Signos oculares: paralisis de la mirada
conjugada horizontal y bilateral, manutencién
de los movimientos oculares verticales y
parpadeo.

(E) Actividad motora remanente: flexion de
la cabeza, movimiento distal de los dedos,
movimiento facial y lingual.

(F) Fendmenos involuntarios: llanto, grufiido,
trismos, automatismos orales (succion,
salivacion).

CASO CLINICO

Paciente femenino de 63 afios de edad,
con antecedentes de hipertension arterial
no controlada, accidente cerebrovascular
isquémico y signos de focalizacidn izquierda,
quien en agosto del 2010, present6 un cuadro
clinico consistente en somnolencia, pérdida
de fuerza muscular y disartria, por lo cual
asiste al FIRE - Fundacién Centro Colombiano
de Epilepsia y Enfermedades Neuroldgicas.
Se encuentran cifras tensionales elevadas,
respuesta sensitiva y motora ausente, lengua

was managed with oral antihypertensive drugs, intravenous anticoagulation and broad-
spectrum antibiotic treatment for nosocomial pneumonia. Physiotherapy was given, as
well as general nursing care. This case is presented due to the special characteristics of
the syndrome, its low prevalence and the palliative conduct offered by the health care
system. Rev.cienc.biomed. 2011; 2 (1): 116-120

Stroke. Quadriplegia. Wakefulness. Palliative care.

protruida, tirajes respiratorios, afectacion
del sensorio y paraplejia. Es trasladada a la
Unidad de Cuidados Intensivos, donde se
realiza tragueostomia e insercion de sonda
de gastrostomia. También se aplica sonda
vesical por falta de control de esfinteres
urinarios.

Los estudios imagenoldgicos reportaron
lesiones hipodensas amplias con atrofia
y dafio de sustancia blanca por isquemia
(Figura 1) lo cual confirmé el diagndstico
de accidente cerebrovascular isquémico
extenso con multiples infartos. El plan
terapéutico aplicado consistié en tratamiento
anticoagulante y antihipertensivo, soporte
hidroelectrolitico y fisioterapia. Durante la
estancia, la paciente presento adicionalmente
cuadros febriles acompafiados de dis-
minucion de la expansibilidad toracica y
disnea. Radiografia de térax reporté imagen
compatible con neumonia, por lo cual se inicié
tratamiento antibidtico de amplio espectro.
Posterior a este, la paciente cursé con
cambios en los habitos intestinales (episodios
de deposiciones diarreicas), resueltos des-
pués de realizar cambios en la dieta y en
la posologia de dichos medicamentos. La
paciente evoluciono6 de forma estable, pero sin
mejoria, consciente, con respuesta palpebral
a las érdenes; pupilas pobremente reactivas
con mirada desviada hacia la izquierda,
anartria, ausencia de respuesta motora
(cuadriplejia), sin control de esfinteres,
signos de Babinsky bilateral, hiperreflexia,
tono muscular espastico hiperténico, afasia
nominal, alexia, apraxia y ataxia. Se mejoré
la alteracion gastrointestinal, y resolvié
la infeccién pulmonar. Con el diagndstico
definitivo de sindrome de enclaustramiento
y por opinién del equipo multidisciplinario
de la institucidn, se decide dar de alta con
recomendaciones y educacion a los familiares
para manejo de sostén.




Figura No. 1 Escenografia que reporta lesiéon hipo-
densa que compromete region frontal, temporal,
parietal, territorio cerebral media y anterior, con
compromiso atréfico importante y dafio de sustancia
blanca periventricular bilateral. Corresponde a proceso
isquémico en estadio agudo y lesiones isquémicas

antiguas.

DISCUSION

La definicion de este sindrome tiene alto valor
semiologico y etioldgico (infarto bilateral
de la base del puente por trombosis de la
arteria basilar). Clinicamente se considera
como un conjunto de situaciones de distinto
perfil evolutivo, que comparten un paciente
tetrapléjico, anartrico y consciente (1,2,3).
No solamente la trombosis de |la arteria basilar
es causa de sindrome de enclaustramiento.
La Tabla No. 1 presenta las diversas causas
identificadas.

TABLA NO. 1
CLASIFICACION DEL SINDROME DE
ENCLAUSTRAMIENTO

Lnfarto de Eas? p)ontina (trombosis
e arteria basilar
Sgg?gf‘ Hematoma de base pontina
lares Infarto bilateral de pedunculos
cerebrales
Infarto bilateral de capsula interna
Mielinolisis pontina
central
Procesos expansivos de
Sistema base pontina
Nervioso Lesiones traumaticas de
Causas | Central tronco
no Esclerosis multiple
vascu- fulminante
lares Romboencefalitis
. Polineuropatia severa
I%Iesrt\?ig]s% Crisis miasténica
Perifé. Paralisis periddica
rico Blogueadores
neuromusculares
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La lesién se encuentra en el tronco en-
cefdlico a nivel de la protuberancia
ventral, donde se interrumpen la via
corticoespinal (cuadriplejia), asi como las
fibras corticobulbares y, en ocasiones, las
corticopontinas caudales supranucleares
de los nervios craneales inferiores, ori-
ginando un sindrome pseudobulbar. Se
respeta la parte dorsorostral del puente,
manteniéndose intacta la sustancia reticular
ascendente (vigilia). Las vias supranucleares
del tercer nervio cursan mas rostral y dorsal,
conservandose la movilidad ocular vertical,
de integracion mesencefalica; mientras que
el centro de la mirada conjugada horizontal
pontino queda no funcionante.

El promedio de edad de sindrome de
enclaustramiento vascular es de 56 afios
y en causa no vascular de 40 afios (2,4).
Los factores de riesgo mas importantes son
la hipertension arterial y la enfermedad
coronaria. Se han sefialado también las
coagulopatias y las trombofilias.

La Tabla No. 2 presenta las tres consideracio-
nes que se deben tener presentes para
realizar la clasificacion.

TABLA No. 2
PARAMETROS PARA CLASIFICAR EL
SINDROME DE ENCLAUSTRAMIENTO

Descrito por Plum y Posner
(5), mantiene movimien-
tos oculares verticales. Es
cronico y de causa vascu-
lar

Similar al anterior, pero
con oftalmoplejia total
Presencia de algunos mo-
vimientos remanentes vo-
luntarios de extremidades
y/o cabeza

ETIOLO- Vasculares |Sistema nervioso central

GICA No Sistema nervioso periféri-
vasculares |co
Recuperable, habitualmen-
Transitorio |te de etiologia de sistema
EVOLU- nervioso periférico

CION ; Con grados variables de
Cronico regtl.lperacion 0 irrecupe-
rable

Clasica

SEVERI-
DAD Total

Incompleto

El diagndstico es basicamente clinico,
aunque es necesario el uso de examenes
complementarios para realizar el ejercicio
diferencial y tratar de establecer la etiologia,
que tendrd importancia en el tratamiento y
en prondstico. Ante sospecha de trombosis
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y por antecedentes de factores de riesgo,
se debe solicitar angiografia y se puede
recurrir, segun indicaciones a trombolisis
intraarterial.

Son herramientas diagndsticas: la escano-
grafia cerebral, la resonancia magnética y
la angioresonancia cerebral. La escanografia
hace el diagnéstico diferencial entre isquemia
y hemorragia; la resonancia magnética
cerebral es mas sensible para identificar
isquemia y lesiones de fosa posterior (1,2).

El diagnéstico diferencial del sindrome
de enclaustramiento con otros eventos

pero su evolucién no es un cuadro menos
paralizante. Sin embargo existen reportes
que sugieren que la recuperacién de la mirada
horizontal puede suceder antes de cuatro
semanas (2,7). La ausencia de hipertensién
arterial y la juventud son indicadores de buen
prondstico. Estudios (8) han demostrado que
el 58% sobreviven mas de tres afios, 34%
mas de seis afios y 22% mas de ocho afios.
Las principales causas de mortalidad son
las respiratorias (infecciones, insuficiencia y
embolia) con 50%; complicaciones cardiacas
30%; y extensién de la lesidon de tronco,
sepsis, hemorragia digestiva, en el 20%
restante.

neuroldgicos se presenta en la Tabla No. 3 dimi i incl
(1,2,3,5,6,8,9,10,11). Los procedimientos a realizar incluyen

intubacién orotraqueal o traqueostomia con
ventilacion mecanica, soporte nutricional
e hidroelectrolitico, fisioterapia, sedacion,
didlogo con los familiares y antibidticoterapia,
si lo amerita. El tratamiento especifico se

El prondstico neuroldgico esdesfavorable y las
posibilidades de recuperacion son pocas. Los
pacientes con sindrome de enclaustramiento
pueden llegar a sobrevivir muchos afios,

TABLA NO. 3
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME DE ENCLAUSTRAMIENTO
. . - Funcién Actividad Electroence .
Conciencia Vigilia - . Comentario
respiratoria motora falograma
Legalmente
Muerte Ausente Ausente Ausente Ausente Silencio electro muertlo en la
cerebral cerebral mayoria de las
jurisdicciones
Coma Ausente Ausente Depr_lmlda Reflejos On_dasl d_elta Pron_ostlco
variable polimorficas variable
P.rese“te Ondas delta,
ciclos de . . . . L.
Estado ~ Reflejos teta o silencio Prondstico
) Ausente suefo Intacta . . .
vegetativo S involuntarios electro variable
vigilia
. cerebral
intactos
Estado de Intacta Variable con re Prondstico
. - No especificas. .
minima Pobre Intacta Intacta movimientos variable
. ) . Ondas lentas o
conciencia respuesta voluntarios transitorio
Ausencia de Lentitud Prondstico
Mutismo actividad difuso con variable.
. Intacta Intacta Intacta . I
akinético motora ausencia de Actividad
espontanea ondas alfa mental
Intacta Intacta la
Sindrome de AR respiracion | Cuadriplejia, No hay
Dificil S Usualmente
enclaustra- . Intacta y otros paralisis desorden de
) comunica- . normal ) .
miento cién signos del | pseudobulbar conciencia
tallo




realizard o no, dependiendo de la etiologia
del cuadro (2).

En general, el tratamiento que se puede
ofrecer es paliativo y de soporte general,
dadas las condiciones de no mejoria del
cuadro clinico. El cuidado de la familia,
la disponibilidad del cuidador son piezas
importantes para mitigar las condiciones
de dependencia que suele con llevar este
sindrome. El rol del personal de salud es
importante para generar informacion vy
capacitacién a los familiares para la correcta
comprension de la situacion, también los
profesionales de la salud deben entregar
las herramientas basicas para el adecuado
cuidado e higiene diarios.

CONCLUSIONES: el sindrome de en-

claustramiento mas que una patologia, es
una circunstancia que cambia por completo
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