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INTRODUCCION: El sindrome bulbar lateral o sindrome de Wallenberg es un sindrome
alterno del tronco encefalico poco frecuente que puede presentar multiples variantes;
se reporta un caso de este sindrome sin afectacion sensitiva del hemicuerpo contrala-
teral, paralisis de los nervios facial e hipogloso y disfuncién del sistema nervioso auto6-
nomo.

CASO CLINICO: Paciente masculino hipertenso con habito tabaquico crénico de 85
afnos de edad presenté de manera de subita ataxia, disartria, vértigo, nausea, paralisis
facial periférica derecha y disminucion de la sensibilidad en mismo lado, tras realizar
actividad fisica acompafado de dolor opresivo en region cervical ipsilateral. Siete dias
luego delinicioy tras cambio postural el paciente experimenté confusién, cianosis, dia-
foresis, taquicardia e hipotension.

EVOLUCION: Se realiz6 una tomografia axial computarizada (TAC) evidenciandose le-
siones hipodensas a nivel de region bulbar lateral derecha y region posteroinferior de-
recha de cerebelo compatibles con edema secundario a evento cerebrovascular (ECV)
isquémico. Luego deiniciado el tratamiento con antiagregantes plaquetarios y tras una
semana de hospitalizacion el paciente mejor6 notablemente su disfagia.

CONCLUSION: Se confirma la variabilidad en la presentacion clinica del sindrome de
Wallenberg en la afectacion sensitiva, disfuncién autonémica y afectacion de otros
nervios craneales. Este cuadro atipico y tan peculiar se encuentra en uno de todos los
sindromes de Wallenberg.

DESCRIPTORES DeCS: SINDROME BULBAR LATERAL, SINDROME DE LA ARTERIA CERE-
BELAR POSTEROINFERIOR, ACCIDENTE CEREBROVASCULAR.

BACKGROUND: Lateral medullary syndrome or Wallenberg syndrome is an unusual al-
ternate brainstem syndrome that may present with several variants. This is a case report
without contralateral trunk and limbs sensory loss, facial and hypoglossal nerve palsy
and autonomic dysfunction.

CASE REPORT: A 85-year old male with previous history of arterial hypertension and
chronic cigarette consumption presented with sudden-onset ataxia, dysarthria, vertigo,
nausea, right peripheral seventh nerve palsy and sensory loss of ipsilateral face after an
exertional activity that was accompanied with oppression in right neck. Seven days after
onset of the symptoms and after postural change, the patient developed confusion, cya-
nosis, diaphoresis, tachycardia and orthostatic hypotension.

EVOLUTION: A CT scan was performed and it showed hypodense lesionsin the right late-
ral medulla and right posteroinferior cerebellum consistent with edema due to ischemic
stroke. After antiplatelet treatment was instituted, the patient remained at the hospital
for a week and his dysphagia improved considerably.

CONCLUSION: We confirmed the presence of several variations in the clinical presen-
tation of Wallenberg syndrome in its sensory involvement, autonomic dysfunction and

other cranial nerve abnormalities.

KEYWORDS: LATERAL MEDULLARY SYNDROME, STROKE, WALLENBERG SYNDROME.
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Elsindrome bulbar lateral o sindrome de Wallenberg es un conjunto
de signos y sintomas que se producen por un infarto en la region
dorsolateral de la medula oblongada o bulbo raquideo (Figura 1);
los signos clasicos son: hipoalgesia e hipoestesia facial ipsilateral y
del hemicuerpo contralateral, ronquera, disfagia, pérdida del reflejo
nauseoso, sindrome de Horner ipsilateral, vértigo, nistagmus, ata-
xia, entre otros [1-4].

El sindrome bulbar lateral o sindrome de Wallenberg también ha
sido descrito por abuso de cocaina, trauma, embolismo de mixo-
ma auricular, metastasis, abscesos, enfermedades desmielinizan-
tes, manipulacién cervical, tuberculomas, neurocisticercosis, entre
otros. [1,7, 8]

Laimportancia de presentar este caso es que su prevalencia es muy
baja; del total de sindromes de Wallenberg, un 44% se debe a disec-
cion de la arteria vertebral en su segmento V2 - V3 (Figura 2), ya que
estos se afectan con mayor frecuencia [1, 2]. Del total de pacientes
con sindrome de Wallenberg, un pequefio porcentaje (15%) presen-
ta paralisis facial periférica y tan solo un 8% tienen déficit sensitivo
de la region facial sin afectacion del hemicuerpo contralateral [5, 6].

El andlisis de este caso muestra laimportancia de reconocer la exis-
tencia de variantes poco comunes, muchas de ellas no descritas en
la literatura del sindrome bulbar lateral o sindrome de Wallenberg.
Este analisis va dirigido a médicos internistas y neurélogos clinicos
para que tengan siempre presente que la neuroanatomia y la clini-
ca son esenciales en el diagnostico de enfermedades asociadas a
evento cerebro vascular por encima de los métodos complementa-
rios de diagnostico.

Cuando la causa de la lesidn vascular es una estenosis severa o una
oclusién de la arteria vertebral intracraneal, los antiagregantes pla-
quetarios, las estatinas y el control de los factores de riesgo vascular
estan indicados [2].

En caso de diseccion de la arteria vertebral y una vez descartadas
las contraindicaciones para anticoagulacion, el manejo aceptado
consiste en terapia anticoagulante. Con este acercamiento se in-
tenta prevenir las oclusiones trombéticas o embdlicas del sistema
vertebrobasilary los infartos subsecuentes del tronco cerebral y del
cerebelo [9].

Esta estrategia terapéutica se la realiza a pesar de que no existen
estudios controlados randomizados que apoyen esta medida. La
evidencia a favor de la anticoagulacion esta sugerida por un nime-
ro de series publicadas que demuestran un pronoéstico favorable
para aquellos pacientes que sobreviven a la presentacién inicial y
en quienes subsecuentemente se aplica terapia anticoagulante [9].

La terapia antiagregante es una opcién razonable a considerarse en
pacientes en los cuales se sospeche la diseccién vertebral [9]

En cuanto a la morbilidad, el sintoma mas relevante es la disfagia.
La forma leve se presenta en el 28% de los casos, la moderada en
el 48% y la severa en un 24%. La dificultad en el paso del bolo ali-
menticio a través del esfinter esofagico superior se correlaciona
con la severidad de la disfagia. Es importante recalcar que la misma
predispone a neumonia por aspiracion, una complicacion grave en
estos pacientes [10].

En lo referente a la mortalidad del evento vascular; aproximada-
mente el 12% de pacientes fallecen en la fase aguda debido a com-
plicaciones cardiovasculares o respiratorias. La tasa de recurrencia
de infartos de la circulacién posterior es del 2% anual [11].
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Figura 1. Area de afectacion en el sindrome de Wallenberg.
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Figura 2. Arteria Vertebral: correlacion anatomo-clinica.
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Tomado de: Fisher CM, Tapia J. Lateral medullary infarction exten-
ding to the lower pons. Journal of Neurology, Neurosurgery, and Psy-
chiatry. [revista enlainternet]. 1987 [citado 2015 mayo 7]. Disponible

en: http://jnnp.bmj.com/

Paciente masculino de 85 afios de edad con antecedentes de hiper-
tensién arterial no controlada y consumo crénico de cigarrillo por
70 afios que presentd 10 dias antes del ingreso, de manera subita
y tras realizar actividad fisica, sensacion opresiva en regién cervical
posterior derecha acompafada de vértigo intenso que obligaba al
paciente a apoyarse en las paredes, ataxia de la marcha, disartria
severa y disfagia. 4 dias después, se agrega hipoestesia y analgesia
en hemicara derecha; durante los siguientes dias presenta mareo
y letargia sin mejoria de la sintomatologia previa, obligando al pa-
ciente a acudir al servicio de Emergencia del hospital “Vicente Co-
rral Moscoso”.

Al momento de realizar el examen fisico el paciente se encontraba
alerta, orientado en tiempo, espacio y persona, sin compromiso de
funciones mentales superiores. No presentaba anomalia en la agu-
deza visual pero se observaron ptosis palpebral y miosis derecha,
no se identificaron anomalias en los movimientos oculares, al va-
lorar la sensibilidad facial se evidencié hipoestesia y analgesia en
hemicara derecha con reflejo corneal ausente, paralisis facial peri-
férica derecha, al observar el paladar blando la Gvula se encontraba
desviada a la izquierda, el reflejo nauseoso ausente en el lado dere-
chodel paladary al protruir la lengua, esta se desviaba a la derecha.
No se evidencié debilidad muscular en trapecio o esternocleido-
mastoideo de ambos lados (Iméagenes 1y 2).



Al valorar las funciones motoras, no existia debilidad ni alteracién
en reflejos de estiramiento muscular en las cuatro extremidades. La
sensibilidad superficial y profunda estaban intactas. Al valorar coor-
dinacion se observé una marcada dismetria y disdiadococinesia en
miembro superior derecho.

La marcha del paciente era atéxica con base amplia y lateropulsion
de predominio derecho, la marcha se tuvo que realizar con ayuda de
varios examinadores. Después de unos minutos de ser valorado, el
paciente present6 subitamente deterioro del estado de conciencia,
palidez severa, cianosis labial, dificultad respiratoria, hipotension,
pulso radial ausente y pulso carotideo apenas perceptible, este cua-
dro persistié durante varios minutos, luego de lo cual el paciente se
recuper6 en forma completa.

Imagen 1. Paralisis facial periférica derecha.

2 b

Imagen 2. Desviacion de la lengua hacia la derecha, ocasionada
por paralisis del nervio hipogloso derecho.
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Al ingreso se decidié realizar una Tomografia Axial Computarizada
(TAC) simple de craneo, evidenciandose en cortes axiales de fosa pos-
terior lesiones hipodensas a nivel de region bulbar lateral derechay re-
gion posteroinferior derecha de cerebelo compatibles con edema se-
cundario a Evento Cerebrovascular (ECV) isquémico (Imagenes 3y 4).

Imagen 3. TAC simple de craneo, se evidencia lesion hipodensa en
regiones bulbar lateral y posteroinferior derecha a nivel de cerebelo.

Imagen 4. TAC simple de craneo, lesion hipodensa en regién
posteroinferior cerebelar derecha.

Se lleg6 al diagndstico mediante la anamnesis, examen fisico y se
comprob6 con Tomografia Computarizada (TAC) de craneo; desa-
fortunadamente no se realizaron otros estudios de neuroimagen
como Resonancia Magnética (RM) y angiografia vertebral.

Se descartaron las causas desmielinizantes por el sexo, edad, forma
de inicio y ausencia de otras manifestaciones compatibles con este
tipo de patologias; las metastasis no se consideraron por ausencia
de un tumor primario en otra localizacién, el absceso se descart6
por la cronologia del evento y ausencia de manifestaciones que se
vinculen con patologia infecciosa, no existieron antecedentes de
traumatismo ni de manipulacion por quiropractico. No se observan
imagenes compatibles con quistes parasitarios o tuberculomas.

Eldiagnostico final correspondi6 a un infarto bulbar lateral derecho
asociado ainfarto cerebeloso posteroinferior ipsilateral; secundario
a probable diseccion de arteria vertebral derecha.
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El sindrome bulbar lateral o sindrome de Wallenberg es un sindro-
me alterno del tronco del encéfalo que afecta la zona lateral de la
medula oblongada o bulbo raquideo, debido a una oclusién de la
arteria vertebral en su porcion intracraneal o menos comdnmente
la arteria cerebelosa posteroinferior. La causa mas comun es la di-
seccion espontanea de la arteria vertebral [1, 2, 4, 13, 15].

En cuanto a la anatomia vascular es importante mencionar que la
primera rama de la porcion intracraneal de la arteria vertebral es la
arteria cerebelosa posteroinferior o PICA (por sus siglas eninglés), la
cual se encarga de irrigar a la zona dorsolateral del bulbo raquideo
y la porcién posteroinferior del hemisferio cerebeloso [2, 4, 13, 15].

El cuadro clinico caracteristico resulta de la lesidon de un area en
forma de cufia de la parte lateral del bulbo raquideo y el cerebelo
posteroinferior, consiste de los siguientes signos y sintomas que se
detallan a continuacién [1, 2]:

Los signos y sintomas vestibulo-cerebelosos estan presentes en un
73% de estos pacientes. Los nucleos vestibulares y sus conexiones
con las estructuras oculomotoras y las porciones vestibulares del
cerebelo forman una unidad funcional; la mayoria de los pacientes
refieren mareo, vértigo, sensacién deinclinacién o balanceo de lado
a lado, también son frecuentes las alteraciones del sistema vesti-
bular que se manifiestan algunas veces como alteraciones visuales:
vision borrosa, diplopia u oscilopsia [1, 2, 5, 6].

La ataxia es un hallazgo comun, aproximadamente en el 69% de los
casos, puede estar relacionada con afectacion de los nuicleos vestibu-
lares, el peduinculo cerebeloso inferior (cuerpo restiforme) o el propio
cerebelo. Los pacientes describen lateropulsion o que se estan cayen-
do a un lado cuando estan sentados o intentan levantarse, durante la
marcha estas sensaciones de desviarse hacia un lado se acenttian. En
muchos pacientes, mantenerse de pie o caminar les resulta imposi-
ble durante la etapa aguday requieren la ayuda de otra persona para
mantenerse en una postura erguida; los pacientes refieren como si se
fuesen desplazados hacia el lado de la lesion [1, 2, 5, 6, 14].

El nistagmus esta por lo general presente en pacientes con infarto
bulbar lateral, especialmente si hay molestias como mareo o vérti-
go. La fase rapida de nistagmus usualmente se dirige hacia el lado
de la lesion; se presenta en el 57% de estos casos [1, 2, 5, 6, 12, 14].

Los signos y sintomas sensitivos también son prominentes, presen-
tandose en el 89% de los pacientes. La localizacion mas frecuente de
los sintomas es la cara ipsilateral a la lesién, el dolor o disestesia en la
cara son por lo general las manifestaciones mas tempranas y promi-
nentes del sindrome bulbar lateral, el dolor se describe como punza-
das sobre todo en el ojo y en la cara ipsilateral, el dolor facial se debe
ala afectacién de las neuronas sensitivas del nicleo de tracto espinal
deltrigémino. Una vez que el dolor se resuelve aparece pérdida de la
sensibilidad termoalgésica a nivel de la cara; la sensibilidad tactil esta
usualmente preservada, aunque los pacientes reportan que el esti-
mulo tactil se siente diferente del rostro contralateral [1-3, 5, 6, 12].

El patrén mas comun de alteracion sensitiva en los pacientes con
isquemia bulbar lateral es la pérdida de la sensibilidad termoalgési-
caen la caraipsilateral, el tronco y extremidades contralaterales; lo
cual se debe a la afectacion del tracto espinal del trigéminoy el trac-
to espinotalamico lateral que se encuentra decusado [1-3, 5, 6, 12].

Eltacto, la vibracidn y la posicidn no estan alterados usualmente, la
perdida de la sensibilidad térmica es severa. Tradicionalmente se ha
ensefado que este patron de pérdida sensitiva es el Unico que existe,
sin embargo estudios recientes demuestran que el patrén de disfun-
cion sensitiva en el sindrome bulbar lateral es diverso [2, 3, 5, 6, 12].
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La siguiente presentacion clinica mas frecuente es la hipoalgesia
en la cara ipsilateral y en la cara, tronco y extremidades contrala-
terales. Este patron de pérdida sensitiva es debido a la afectacion
adicional del tracto quintotalamico decusado, el cual esta adjunto
medialmente al tracto espinotalamico y lleva la sensibilidad ter-
moalgésica de la cara contralateral; en estos pacientes la sensacion
de dolor y temperatura esta disminuida en ambos lados de la cara,
la deteccidn de la sensibilidad facial anormal depende de la com-
paracién de estimulos en cada lado de la cara con los estimulos del
tronco ipsilateral [2, 3, 5, 6, 12].

Con menor frecuencia la hipoalgesia puede ser Unicamente con-
tralateral, afectando a la cara, brazo y pierna. Este patrén se debe
a la afectacién del tracto quinto taldmico decusado y al tracto es-
pinotaldamico adyacente sin dafar el nucleo y el tracto espinal del
trigémino [2, 3,5, 6, 12].

Ademads, un pequefio grupo de pacientes, aproximadamente el 8%,
tienen sintomas sensitivos localizados a nivel de la cara ipsilateral
pero sin afeccidn del tronco y los miembros. Este es el caso que se
describié en este reporte de caso 2, 3, 5, 6, 12].

La presencia del sindrome de Horner en el ojo ipsilateral es muy
comun (72% de los casos). Las fibras descendentes del sistema ner-
vioso simpatico que cursan a través de la formacién reticular lateral
estan afectadas y ocasionan ptosis, miosis y anhidrosis [1, 2, 5, 6].

El compromiso del nlcleo ambiguo causa paralisis del paladar,
faringe y laringe ipsilaterales, resultando en ronquera y disfagia
(57%). Al examen fisico se evidencia paralisis de la cuerda vocal ip-
silateral y ausencia del reflejo nauseoso en el 64% de pacientes. La
Uvula se desvia al lado contralateral [1, 2,5 ,6].

En algunos casos (alrededor del 18%), se presenta paralisis facial pe-
riférica, posiblemente debido al compromiso de las fibras del nervio
facial que forman un asa que se dirige caudalmente hacia el bulbo
raquideo antes de salir por la union bulbo-protuberencial o lesién
del nicleo del nervio facial que es pontino pero que podria exten-
derse en sentido caudal hacia el bulbo raquideo [1, 2, 5, 6, 13, 15].

Otro nervio craneal que resulta menos frecuentemente afectado
(apenas un 9% de pacientes) es el nervio hipogloso. Pese a que su pa-
ralisis es caracteristica del sindrome bulbar medial o sindrome de Dé-
jérine; la porcion fascicular de este nervio puede afectarse en pacien-
tes con sindrome bulbar lateral cuando la lesion es medial [1, 2, 5 ,6).

La disfuncién respiratoria es un aspecto importante y a veces omi-
tido en la isquemia bulbar lateral, puesto que se presenta en ape-
nas el 2% de los casos. El control de la inspiracién, espiraciéon y su
automatismo se localiza a nivel del tegmento ventrolateral y la for-
macién reticular bulbar. La anormalidad mas cominmente descrita
en los pacientes con lesiones en esta zona es la disfuncién en el au-
tomatismo respiratorio, el cual es mas frecuente durante el suefio.
Esta falla para iniciar la respiraciéon obliga al paciente a permanecer
despierto y atento para poder respirar y evitar periodos de apnea
[1,2,5,6].

Las alteraciones de sistema cardiovascular incluyen taquicardia, hi-
potension ortostatica sin aumento de la frecuencia cardiaca y bra-
dicardia intermitente [1, 2, 5, 6].

Se confirma la variabilidad en la presentacién clinica del sindrome
de Wallenberg en la afectacién sensitiva, disfuncién autondémica y
afectacién de otros nervios craneales. Este cuadro atipico y tan pe-
culiar se encuentra en uno de todos los sindromes de Wallenberg.
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