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Resumen

Introducción: el síndrome de Balint es un trastorno neurológico infrecuente, de etiología diversa, cuya 
presentación incluye la triada clásica de: simultagnosia, ataxia óptica y apraxia oculomotora, síntomas 
secundarios asociados a lesiones parieto-occipitales, con pronóstico variable según la etiología que se 
encuentre. A continuación, se reporta un caso secundario a una trombosis de senos venosos. 

Presentación del caso: mujer de 66 años que ingresa a urgencias por cefalea aguda asociada a síntomas 
neurológicos progresivos con compromiso visual. Presentó tensión arterial elevada, simultagnosia, 
ataxia óptica y apraxia oculomotora. Los estudios imagenológicos reportaron hemorragia subaracnoidea 
por trombosis de seno sigmoideo izquierdo, por lo que se inició anticoagulación, antihipertensivo, con 
adecuada evolución del cuadro clínico. 

Discusión: a pesar de que el síndrome de Balint es un trastorno poco común, de etiología diversa, con 
escasos reportes a escala global, el caso comentado concordó con las características descritas en la 
literatura. El abordaje de la paciente en su atención inicial permitió la sospecha diagnóstica oportuna y 
la indicación de ayudas diagnósticas imagenológicas pertinentes. Tales ayudas soportaron un manejo 
temprano y la adecuada evolución y resolución del cuadro, en el contexto de la asociación del síndrome 
a una trombosis de senos venosos cerebrales (una etiología infrecuente). 

Conclusión: mediante una historia clínica completa y minuciosa, junto a un adecuado examen neu-
rológico, es posible hacer un acercamiento diagnóstico temprano que permita generar la sospecha del 
síndrome de Balint y la solicitud temprana de imágenes diagnósticas que orienten en el estudio de su 
etiología y manejo oportuno, con mejores desenlaces en el paciente. 

Palabras clave: agnosia, examen neurológico, síndrome, trastornos de la percepción, trastornos de la 
visión, trombosis de la vena.

Balint syndrome and cerebral venous sinus thrombosis: 
Case report
Abstract

Introduction: Balint Syndrome is a rare neurological disorder with multiple etiologies. The physical 
signs include a classic triad (simultagnosia, optic ataxia, and oculomotor apraxia). These symptoms 
are associated with parieto-occipital lesions, and the prognosis depends on the etiology. This article 
reports a case secondary to venous sinus thrombosis.

Presentation of the case: A 66-year-old woman presented to the emergency room with acute headache 
associated with progressive neurological symptoms and visual impairment. She had high blood pres-
sure, simultanagnosia, optic ataxia, and oculomotor apraxia. Imaging studies revealed subarachnoid 
hemorrhage due to thrombosis of the left sigmoid sinus, for which anticoagulation and antihypertensive 
therapy were started. The patient had a favorable clinical outcome.

Discussion: Although Balint syndrome is a rare disorder of diverse etiology with few clinical cases 
reported globally, the case discussed here was consistent with the characteristics described in the 
literature. The patient's initial assessment allowed for timely diagnostic suspicion and appropriate 
imaging studies, which supported early management and the appropriate evolution and resolution 
of the condition, given the association of the syndrome with an uncommon cause as cerebral venous 
sinus thrombosis.

Conclusion: A complete and thorough medical history, along with a proper neurological exam, can 
lead to an early diagnostic approach that raises suspicion of Balint's syndrome and prompts timely 
imaging studies to guide the investigation of its etiology and management, ultimately leading to better 
outcomes for the patient.

Keywords: Agnosia, Neurologic Examination, Perceptual Disorders, Syndrome, Venous Thrombosis, 
Vision Disorders.
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Introducción

El síndrome de Balint (SB) fue descrito por prime-
ra vez en 1909 por el médico Reszo Balint, quien 
identificó en un paciente este infrecuente trastorno 
(1-3). A pesar de que han transcurrido más de 100 
años desde su primera descripción, las estimacio-
nes de incidencia y prevalencia del SB no están cla-
ramente documentadas en la literatura científica; la 
información disponible se reduce a reportes aislados 
de casos clínicos (1,4-12). La sospecha diagnóstica 
se presenta ante la triada clásica de: simultagnosia, 
ataxia óptica y apraxia oculomotora (13). Estos sín-
tomas corresponden a los síndromes agnósicos de la 
vía visual dorsal: la simultagnosia (incapacidad para 
visualizar más de un objeto a la vez), se manifiesta 
por la capacidad del individuo de visualizar un objeto 
individual sin poner en relación un conjunto de estos 
(13-16). En la figura 1 se representa un ejemplo de 
evaluación de simultagnosia (16). 

La ataxia óptica se define por la dificultad para diri-
gir los actos voluntarios bajo el control visual (14) y, 
por último, la apraxia ocular consiste en la incapa-
cidad de dirigir la mirada hacia objetos visuales (2). 
Todos estos defectos son secundarios a una lesión 
o disfunción bilateral (unilateral en presentaciones 
menores) de las uniones parieto-occipital (1,4,15). 
A continuación, se reporta un caso de síndrome de 
Balint secundario a trombosis de senos venosos, una 
causa poco frecuente. 

Presentación del caso

Paciente femenina de 66 años que consultó al servi-
cio de urgencias por cuadro clínico de 6 días de evo-
lución consistente en cefalea holocraneana opresiva 
de predominio en vertex, de inicio súbito, que inte-
rrumpe el sueño nocturno, de incremento progresi-
vo, con intensidad 8 sobre 10, asociado a sensación 
vertiginosa, emesis en proyectil en 2 ocasiones en 
días previos, inestabilidad para la marcha sin pérdi-
da subjetiva de fuerza o de sensibilidad, fotofobia, 
escotomas y disminución de la agudeza visual, espe-
cialmente en ojo derecho, sin respuesta a medicación 
analgésica ambulatoria (acetaminofén 500 mg cada 
6 horas); no refiere alzas térmicas, disartria, pérdi-
da de conocimiento ni traumas previos. Como ante-
cedentes únicamente presenta: 6 embarazos, de los 
cuales 3 terminaron en aborto, extabaquismo (hasta 
los 37 años).

Al ingreso presentó tensión arterial de: 141/71 
mmHg, resto de signos vitales normales, facies ál-
gida, hidratada, pupilas isocóricas de 4 mm bilateral 
normorreactivas, compromiso de campos visuales 
superiores con cuadrantanopsia homónima superior 
derecha (temporal superior de ojo derecho y nasal 
superior de ojo izquierdo), movimientos oculares sin 
alteraciones, no nistagmus, lenguaje sin alteración, 
lengua centrada, pares bajos sin alteración, fuerza 
global: 5/5 en la escala de Daniels, reflejos mus-
culotendinosos ++/++++ en miembros superiores 
e inferiores, no se encontraron reflejos patológicos 
ni signo romberg, dismetría o signos meníngeos. En 
vista de lo anterior, se hospitalizó y se ordenó para-
clínicos (hemograma, electrolitos y glicemia) que re-
sultaron normales, la resonancia nuclear magnética 
cerebral (RNMC) reportó hiperintensidad en surcos 
occipito-parietal bilateral por hemorragia subarac-
noidea de la convexidad (figura 2). 

Posteriormente, la panangiografía evidenció ausen-
cia del paso del contraste en el seno transverso sig-
moideo izquierdo (figura 3). Los estudios posteriores 
(electrocardiograma, ecocardiograma TT, electro-
cardiografía holter y doppler color de vasos de cue-
llo) resultaron sin alteraciones. Los marcadores in-
flamatorios y las pruebas de perfil de autoinmunidad 
(VSG, PCR, ANAS, ANCAS, ENAS, complemento 
sérico C3 y C4, anticoagulante lúpico, anticardioli-
pinas y anti-β2 glicoproteína) también resultaron en 
rangos normales, por lo que se descartó síndrome 
antifosfolípido. Se evaluó nuevamente al paciente 
y se refirieron adicionalmente fotopsias con aluci-

Figura 1. Ejemplo de test de simultagnosia. Test del  
alfabeto, donde el paciente reconoce en este caso la letra 

U, pero no reconoce la letra A que en conjunto forman 

Fuente: elaboración propia.



Síndrome de Balint y trombosis de senos venosos cerebrales

https://doi.org/10.22379/anc.v39i4.861 3

naciones visuales (refirió ver “figuras de colores”), 
cuadrantopsia homónima derecha junto a ataxia óp-
tica, apraxia oculomotora y simultagnosia, mostran-
do la triada clásica del síndrome de Balint secundaria 

a hemorragia subaracnoidea por trombosis de seno 
sigmoideo izquierdo. 

Ante lo anteriormente descrito, se inició anticoa-
gulación con rivaroxabán una semana después de 
descartar aumento del sangrado, asimismo, se ini-
ció losartan 50 mg cada 12 horas por diagnóstico de 
hipertensión arterial de novo. Posteriormente a las 
dos semanas de hospitalización, se mostró adecua-
da evolución del cuadro clínico, dada por la mejoría 
en los síntomas visuales y la capacidad de distinguir 
objetos sin focalización asociada, además de norma-
lización de tensiones arteriales, con lo que se indicó 
egreso hospitalario con anticoagulación, tratamien-
to analgésico y antihipertensivo. En la actualidad, la 
paciente se encuentra en buenas condiciones gene-
rales, sin cefalea y sin otros síntomas neurológicos, 
bajo medicación.

Discusión

El SB es un trastorno poco común, no reconocido 
e infradiagnosticado en sus primeras etapas (15). 
Existe escasa información sobre este (1), la cual se 
encuentra principalmente plasmada en reportes de 
casos, que junto al descrito en este artículo, com-
parten factores asociados a este trastorno, como el 

Figura 2. IRM cerebral simple secuencia FLAIR. Hiperintensidad en surcos 
occipito-parietal bilateral por hemorragia subaracnoidea de la convexidad 

(flechas rojas)

Fuente: los autores (tomado del archivo de la historia clínica del paciente,  
con su aval).

Figura 3. Panangiografía cerebral. Se  
observa ausencia del paso del contraste en 

seno transverso, sigmoideo izquierdo  
(flecha roja) 

Fuente: los autores (tomado de archivo de la  
historia clínica del paciente, con su aval).
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sexo femenino, la hipertensión arterial y el antece-
dente de tabaquismo (5-9). Fisiopatológicamente, 
se manifiesta cuando hay lesiones bilaterales en los 
lóbulos parietal posterior y occipital, que afecta la 
conexión entre las regiones corticales de la visión y 
las zonas motoras prerrolándicas (17-18). No obs-
tante, el compromiso unilateral puede dar lugar a una 
forma de presentación con menos síntomas típicos 
(2,17). 

Su etiología es diversa e incluye accidente cerebro-
vascular isquémico y hemorrágico, traumas, tumo-
res, neuroinfección y leucoencefalopatía multifocal 
progresiva, lesión traumática cerebral, tumores in-
tracraneales primarios, tumores metastásicos, infec-
ciones, e incluso se ha visto asociado a trastornos 
neurodegenerativos como la enfermedad de Alzhei-
mer, la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, la escle-
rosis concéntrica de Baló, y hasta intoxicación por 
monóxido de carbono (6,10,11). 

No existen datos exactos sobre la incidencia y la 
prevalencia, aunque se ha visto una mayor prevalen-
cia en mujeres (18) y la mayoría de casos reportados 
son en la población adulta con antecedentes cardio-
vasculares (6), como en el presente caso. Se reportó, 
además, el hallazgo de trombosis venosa cerebral, 
una enfermedad multifactorial y de difícil detección 
ante la existencia de frecuentes variantes anatómicas 
en las venas intracraneales y en los senos venosos 
(19), especialmente del seno transverso (ST), por 
lo que la hipoplasia de senos venosos se consideró 
dentro del diagnóstico diferencial, sin embargo, esta 
fue descartada tras la revisión de los planos coro-
nales con secuencias convencionales en la RMN y la 
correlación del tamaño del seno con las estructuras 
craneales óseas e identificación de drenajes venosos 
alternativos en las imágenes disponibles, según las 
recomendaciones de la literatura (20). 

Vale la pena resaltar que, si bien dentro de los fac-
tores de riesgo de anomalías congénitas como hipo-
plasia de senos venosos se han descrito en algunos 
estudios, la relación entre esta entidad y la trombo-
sis no es muy clara y no está demostrada (19). Lla-
ma la atención que la etiología del presente reporte 
se relaciona con una trombosis de senos venosos, 
una causa poco común de infarto cerebral y de difícil 
diagnóstico por la variabilidad de sus presentaciones 
clínicas (21), y aunque se describen algunos casos de 
esta entidad con síndrome de Balint a escala inter-
nacional (12), en Colombia solo se encuentran algu-
nos reportes aislados de trombosis de senos veno-

sos (22,23), por lo cual la afectación única del seno 
sigmoideo sigue siendo una etiología rara muy poco 
descrita en la literatura (2,24).

Ante el cuadro conjunto de cefalea intensa, focalidad 
neurológica y lesiones cerebrales (isquemia, hemo-
rragia), se consideró como otro posible diagnóstico 
diferencial el síndrome de vasoconstricción cerebral 
reversible (SVCR), que suele presentarse en mujeres 
adultas con historia de cefalea recurrente, tensiones 
elevadas e historia medicamentosa o autoinmune, y 
cuyo diagnóstico se define, principalmente, por ha-
llazgos radiológicos de vasoconstricción segmentaria 
en el angiograma cerebral (25). Con respecto a este 
caso reportado, la panangiografía (estudio vascular 
disponible en el centro de atención) de la paciente no 
evidenció estenosis focales, por lo que este hallazgo, 
junto a los antecedentes patológicos, el estado clíni-
co y los datos epidemiológicos de la paciente, permi-
tieron descartar esta sospecha diagnóstica.

Dado que este síndrome se asocia con diversas etio-
logías, las ayudas imagenológicas dependerán am-
pliamente de su sospecha etiológica (1). El estudio 
más usado es la RMNC (por su alta sensibilidad en 
la detección de alteraciones del parénquima cerebral, 
formación de trombos, hemorragias petequiales y 
flujo sanguíneo). La trombosis de una vena cerebral 
puede producir una zona de isquemia o infarto veno-
so. Este, a su vez, debido al edema focal y la extrava-
sación de hematíes, puede transformarse a lesiones 
hemorrágicas (21). Teniendo en cuenta la historia 
natural de la enfermedad de este caso, la trombo-
sis de senos venosos condujo a un aumento de la 
presión intravascular que condicionó, por fragilidad 
venosa y extravasación de hematíes, la aparición de 
una hemorragia subaracnoidea que se evidenció en 
la RMNC. 

El pronóstico del SB depende de su etiología; aque-
llos relacionados con trastornos neurodegenerati-
vos (enfermedad de Alzheimer, degeneracion cor-
tico basal o atrofia cortical) se han asociado a un 
cuadro progresivo y de mal pronóstico, mientras que 
cuadros agudos se han asociado a mejores resul-
tados (1,18); además, factores como el diagnóstico 
oportuno y el tratamiento temprano influyen en su 
recuperación (11). En este paciente la sospecha clí-
nica llevó a la toma de estudios diagnósticos enfo-
cados en la sospecha de una causa vascular, lo que 
permitió establecer un diagnóstico y un tratamiento 
oportuno, con una recuperación rápida de los sín-
tomas. 
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Un aspecto interesante de este caso fue la evolución 
satisfactoria que presentó la paciente, pues egresó 
sin síntomas neurológicos, a pesar de las lesiones 
presentadas, además, dado que la etiología fue vas-
cular, la rápida instauración del tratamiento permitió 
su pronta rehabilitación. Esto influye en su morbili-
dad y en la recuperación rápida de su estado basal 
antes de presentarse la enfermedad (24).

Conclusión

Se reporta un caso clínico de síndrome de Balint, al 
que se asocia como etiología una trombosis de seno 
venoso sigmoideo y sangrado subaracnoideo pos-
terior. Mediante una historia clínica completa y mi-
nuciosa, con un adecuado examen neurológico, es 
posible hacer un acercamiento diagnóstico y solicitar 
los exámenes necesarios para determinar su etiolo-
gía. De su diagnóstico rápido depende el pronósti-
co y la evolución de estos pacientes, con el fin de 
disminuir las probables secuelas neurológicas que 
se puedan presentar. El caso descrito en el presente 
artículo amplía la comprensión del SB, el cual es un 
trastorno poco común, lo que puede asociarse a que 
sea poco reconocido e infradiagnosticado en sus pri-
meras etapas, con gran repercusión en la vida diaria 
del paciente. La educación de los profesionales de la 
salud es esencial para asegurarse de que los pacien-
tes sean evaluados adecuada y oportunamente, con 
el fin de disminuir las secuelas que pueda dejar este 
síndrome y mejorar la calidad de vida del paciente. 
El tratamiento del SB requiere un manejo multidisci-
plinario que incluya médicos, especialistas y perso-
nal de salud capacitados, con adecuado seguimiento 

para lograr resultados óptimos en la evolución del 
paciente. 
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