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PALABRAS CLAVE Resumen Presentamos el caso clinico de un nifo 12 afios de edad con trauma cerebral secun-
Sindrome de dario a un accidente automovilistico. Ingreso al servicio de urgencias con escala de coma de
Benedikt; Glasgow de 10 puntos, somnoliento y anisocoria con midriasis derecha. La tomografia com-
Paralisis del nervio putada y la resonancia magnética de craneo evidenciaron la presencia de una hemorragia en
oculomotor; el tegmento ventral mesencefalico derecho y edema cerebral difuso. Una vez mejorado su
Mesencéfalo; estado de alerta, la exploracion neurologica revelo una paralisis del tercer nervio craneal dere-
Lesion cerebral cho, hemiparesia leve, hiperreflexia tendinosa, signo de Babinski y temblor de intencion de las
traumatica extremidades izquierdas. De acuerdo con los hallazgos clinicos y radiologicos se concluye que
se trataba de un sindrome de Benedikt.
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S.A. Todos los derechos reservados.
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Abstract A 12 years-old child had cerebral trauma secondary to a motor vehicle accident.

palsy; He arrived to the emergency department with a Glasgow Coma Scale of 10 points, somnolent,
Midbrain; right mydriasis and anisocoria. Computed tomography and magnetic resonance imaging of the
Traumatic brain brain showed the presence of hemorrhage in the right midbrain ventral tegmental and diffuse
injury cerebral edema. Once improved alertness, neurological examination revealed paralysis of the
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right 3rd cranial nerve, mild hemiparesis, hyperactive tendon reflexes, Babinski’s sign and
intention tremor of the left limbs. According to clinical and radiological findings an Benedikt’s

syndrome was concluded.
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Introduccién

El sindrome de Benedikt, también llamado sindrome mesen-
cefalico paramediano o sindrome del nlcleo rojo, es
considerado un sindrome alterno del tallo cerebral des-
crito por vez primera por el neurdlogo Moritz Benedikt'
en 1889 y subsecuentemente por Charcot. Se caracteriza
por la presencia de una paralisis del nervio oculomotor
ipsilateral acompanada por hemiparesia, hiperreflexia ten-
dinosa y temblor de intencién contralateral’®. Algunos
autores varian considerablemente en su definicion y estruc-
turas involucradas, concluyendo Unicamente la afeccion del
nucleo rojo, la sustancia negra, el nervio oculomotor y el
tracto corticoespinal®.

Este sindrome es originado por una lesion en la porcion
ventral del tegmento mesencefalico, especificamente en la
porcion paramediana. La etiologia es variable, desde un
infarto de ramas profundas de la arteria basilar o cerebral
posterior, un cavernoma, un tuberculoma o una hemorragia
mesencefalica secundaria a trauma craneal, siendo la afec-
cion vascular la principal causa descrita en este sindrome®.

Presentamos el caso de un paciente con diagnodstico de
sindrome de Benedikt secundario a un traumatismo cerrado
de craneo con el proposito de revisar las caracteristicas
clinicas y radioldgicas de la etiologia traumatica, poco fre-
cuente, que también desencadena este sindrome.

Caso clinico

Se trata de un nifo de 12afos de edad con antecedente
de trauma cerebral secundario a un accidente automovilis-
tico. Ingresa al servicio de urgencias con escala de coma de
Glasgow de 10 puntos, somnoliento y anisocoria a expensas
de midriasis derecha. La tomografia computada de craneo
evidencio la presencia de una hemorragia puntiforme en el
tegmento mesencefalico derecho, edema cerebral difuso y
hemorragia subaracnoidea en la cisterna interpeduncular. Se
inicié manejo avanzado de la via area y tratamiento médico
con medidas antiedema y de neuroproteccion.

Una vez mejorado su estado de alerta, la exploracion
neuroldgica reveld, en el lado ipsilateral a la hemorragia,
midriasis, ptosis, paralisis del mdsculo ocular recto superior
y medial que originaban diplopia; en el lado contralateral
presentaba hemiparesia leve, hiperreflexia tendinosa, signho
de Babinski y temblor de intencion que cedia al reposo.

El estudio de resonancia magnética de craneo ratifica
una contusion hemorragica de 1 x 1.2cm en la porcion ven-
tral del tegmento mesencefalico derecho a nivel del coliculo
superior que abarcaba el nucleo rojo, las fibras del nervio
oculomotor, la crux cerebri y la sustancia negra (fig. 1).

El paciente continlio con su tratamiento médico y de
rehabilitacion por 3 meses, presentando mejoria del défi-
cit motor inicial y permaneciendo Unicamente con la ptosis
derecha, muy insignificante.

Discusion

La primera descripcion del sindrome fue realizada en 1889
por el neurdlogo austriaco Moritz Benedikt en 3 pacien-
tes con un conjunto de sintomas caracterizados por una
paralisis ipsilateral del nervio oculomotor, acompanado de
hemiparesia y temblor contralateral'. La autopsia de uno
de estos pacientes revelo la presencia de un tuberculoma en
el pedinculo cerebral, por lo que Benedikt determiné que la
causa del temblor se debia a esta localizacion. Charcot fue
el primero en publicar este conjunto de sintomas, denomi-
nandolo sindrome de Benedikt en honor a quien lo describi6
por vez primera y haciendo mencion que el temblor es la
caracteristica importante que lo diferencia del sindrome de
Weber?.

Bertrand y Souques posteriormente determinaron que la
lesion del nlcleo rojo era la causante del sindrome de Bene-
dikt. Sus hallazgos fueron documentados en una autopsia de
una persona con un infarto del nicleo rojo, por lo que lo
denominaron sindrome del nucleo rojo. Mas aun, ellos clasi-
ficaron el movimiento involuntario contralateral en 2 tipos:
coreoatetédsico e hipertdnico’.

El sindrome de Benedikt es una condicién rara que ori-
ginalmente es desencadenada por un infarto de las ramas
perforantes paramedianas y circunferenciales de la arte-
ria basilar y cerebral posterior secundario a enfermedad
aterotrombética®. La causa traumatica es la variedad mas
rara reportada en la literatura internacional, existiendo solo
2 casos similares al nuestro, donde se sospecha que el meca-
nismo de lesion es resultado de las fuerzas de aceleracion
y rotacion que se ejercen sobre la union mesencéfalo-
diencefalica, lo que origina una contusion del mesencéfalo
contra el tentorio®’.

Las caracteristicas radioldgicas son especificas ante
cualquier etiologia, permitiendo un diagnostico preciso y
descartando un sindrome de herniacion cerebral ante la
presencia de una pupila fija dilatada. En la tomografia com-
putada de craneo la lesion de origen traumatico se presenta
como una contusion hemorragica, por lo que tiende a ser
hiperdensa, mientras que en la resonancia magnética se
observa una imagen con restriccion en la difusion e hiperin-
tensa en T2 (fig. 1). Cabe sefhalar que es necesario realizar
secuencia de difusion y coeficiente de difusion aparente
(ADC) para hacer el diagnostico diferencial con un infarto
mesencefalico’.
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