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. d 111a inlt>Hance do ses. In most cases 
d. on t111ue d · ¡se . symptoms .vhose 1sappearance .vas 
tbe ｴＮｶｾ＠ b. the most marked feeling of ｜ｾ･ｬｬ＠
ｴｯｬＮｬｯｗｾｶ･ｲＡ＠ dyspnoea on exertion and palplta­
b_eJng In some cases the symptoms of heart 
ｵｾｮｳＮ＠ rot easily controllablc by usual treat­
ｾｾｾｾｲｾｩｳ｡ｰｰ ･ ｡ｲ ･ ､＠ as soon as arrhythmia had 
been controllcd. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

E wird eine Reihe von 17 Patienten mit 
ｲｳｾｨｩ･､･ｮ ･ ｮ＠ Herzleiden besprochen bei wel­

ｾｾ･ｮ＠ es mit relativ kleine: Quinidingabe ｾｵｭ＠
versch.vinden des ｖｯｲｨｯｦｦ｟ｨｭｭ･ｲｮｾ＠ kam .: ･ｾｮ ･ ｲ＠
·er Falle erlag einer Geh1rnembohe. Be1 emer 
ｾｲｯｳｳ･ｮ＠ Anzahl der Falle die unter Beobach­
tung blicben ｴ｡ｵ ｾ ｨｴ ･＠ dann spater das Vorhof· 
flimmern neucrdmgs auf. Schuld daran war 
grosstenteils cine Vernachlassigung seitens de1 
Patienten, welche die zur Aufrechterhaltung 
der Besserung notwcndingen Dosen nicht cin­
hielten. Die Bcsserung auf die die Kranken 
hinwiesen .var meistens auf das Verschwinden 

der Symt-tomc wie Anstrengungsdyspnoea unú 
Hcrzklopfen zurlickzuführen und bei gewissen 
Fallen führte die Kontrolle der Arrhytmit. 
auch zum Verschwinden der Symptome det 
Asystolie, welche mit der üblichcn Therapit 
1dcht lecht zu beeinflussen waren. 

RÉSUMÉ 

Série de lí malades, chez lesquels on obtinl 
une disparation de la hbrillation auriculaire 
Hur différentes cardiopathies avec des doses re­
Jativement basses de quinidine, et chez lesquels 
il cut une fatalité ¡:ar embolie cérébralc. 

Un grand nombre de cas présenterent de 
r.ouveau, fréquente fibrillation, par oubli de la 
parl des malades, des doses d'entretien. La 
dyspnée d'effort et la ¡:alpitation furent deux 
ｳｹｭＱ ｾ ｴ￳ｭ･ｳ＠ qui, a leur disparition, soulagerent 
k malade dans la plupart des cas. Dans d'autres 
malades, des symptómes d'asystolie non con­
trolables avec la théra¡:eutique actuelle, dispa­
rurent au controle de l'arythmie. 
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OCLUSlON DE LA ARTERIA CEREBELAH 
INFERO-POSTERIOR DERECHA 

(Sínd7'0ml lh Wallcnbu·g). 

M. GARRIDO. 

lntt!l'llistn del Hospital P l'ovincial 
A l merla 

. (ómo la oclusión de la arteria cerebelosa 
ｾｮ＠ ero-posterior-rama principal de la verte­
. ral-engendra un cuadro neurológico comple­
JO, pero estereotipado lo demostró W ALLEN-
BERG en l , l . - ' . ten . . os u timos anos del pasado s1glo •. En-

t
dio el autor que recaía la obstrucción en la 

ar er· · · est 1.a ｉｚｱｕｩ･［､ｾ＠ más frecuentemente. En sus 
ri ｕｾｉｯｳ＠ anatomiCos vió la ausencia de la arte­
｣ｯｾ＠ Ｎｾｲ･｣ｨ｡＠ muchas veces, y etiológicamente 
sió;1 ;raba a ｾ｡＠ embolia causante de la oclu­
el titutn .es as1,. 9ue su trabajo se publicó con 
de ¡ 0 '- 4feccwn bulbar aguda por embolia 
tra 9a ¿:tena cerebelar postero-inferior sinies­
｣｡ｳｾｳ＠ n ｰｯｾｴ･ｲｩｯｲｩ､｡､＠ a él, la mayoría de los 
rnente comumcados se relacionan patogenética­
forrnad con la arterioesclerosis e hipertensión, 
ｐｕ｢ｬｩ｣｡ｾ｛｡ｳ＠ de trombos oclusivos: en una de las 

ones con mayor acop1o de casos no se 

hace mención de la embolia -. Nos parece int';!­
resante hacer referencia a tan curioso síndro­
me en dos ｾ｡｣ｩ･ｮｴ･ｳ＠ con estenosis mitral, cuya!; 
arterias cerebelosas infero-¡:osteriores derechas 
quedaron ocluídas por sendos émbolos. Ademá::; 
de esta razón, ocurre que síndrome tan carac­
terístico-que una vez visto no puede olvidar­
se-, aunque bien conocido por los neurólogos. 
no lo es tanto por los internistas. 

Se extiende esta arteria por la cara externa 
y posterior del bulbo hasta anastomosarse con 
la del lado opuesto y con una rama de la cere­
belar superior, dejando en su recorrido nume­
rosas ramas que riegan toda el área retroolivar 
del bulbo; es un hecho fundamental el que di­
chas ramas sean arterias terminales y explica 
por qué la oclusión de la cerebelar infero-pos­
terior origina el reblandecimiento de toda la es­
tructura bulbar irrigada por la misma. En el 
esquema adjunto, tomado del trabajo de LEWIS 
y colaboradores-quienes a su vez lo reprodu­
cen del libro sobre Enfermcdad('S nuviosas. 
de PuRVES-STEWART, y así viene aquí de ter­
cera mano- , el lector puede ver cuál es la ex­
tensión del reblandecimiento al cerrarse la ar­
teria en cuestión, así como las estructuras ner­
viosas que sufren menoscabo por asentar en 
este lugar o transcurrir por allí. Después, y en 
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conclusión , se comprenden bastante bien las ma­
nifes taciones clínicas del síndrome de Wallen­
l:erg. 

En la zona señalada en negro, la que riega la 
arteria, se encuentran una serie de núcleos y 
:pasan vías distintas; delante está la oliva in­
f erior y detrás el pedúnculo cerebelar inferior 
o cuer po restiforme; el límite inferior está en 
las cercanías del núcleo del hipogloso y el su­
¡:er ior a la altura de entrada d"l cuerpo resti­
forme, en el cerebelo. Así, pues, hay: 1." La vía 
espinotalámica externa, cuya f is iología estr iba 

Fig. 1 Sección <;ruzada del bulbo u r.ivel d" la olí Ya. (T o­
mado del trahajo de L E WI :; y col:;. A•llt. I nt. M l d ., 36. 59!', 

1952.) 

en conducir las sensaciones de temperatura y 
dolor desde la mitad opuesta del cuerpo. 2.' La 
raíz descendente del trigémino, con igual acción 
para el calor, f río y dolor de la mitad de la cara 
del mismo lado. 3." El núcleo ambiguo, núcleo 
motor del glosofaríngeo y vago, y más at rás, y 
dentro, el núcleo solitario, núcleo sens it ivo de 
estos mismos pares craneales , noveno y décimo. 
4." Las vías espino-cerebelares anterior y pos­
terior, por donde marchan los impulsos de la sen­
sibilidad profunda al cerebelo. 5.0 La formación 
reticular, que contiene, además del centro res­
piratorio cercano, las vías simpáticas que des­
de el hipotálamo llegarán a la médula espinal. 
6.° Finalmente, el núcleo vestibular del octavo 
:par craneal, núcleo de Deiter. 

Importantes vías y núcleos como la pirami­
dal, el núcleo del hipogloso, el fascículo long i­
tudinal interno, etc., se sitúan :por delante y 
dentro de la :parte marcada y, por tanto, quedan 
fuera de la zona irrigada por la arteria cerebe­
losa; consecuencia: no hay cambios en la fun­
ción de estas estructuras. Pero sí aparecerán, 
cuando la arteria ocluída sea la vertebral o su 
rama, la espinal anterior, que es la encargada 
de llevar sangre a esta porción del bulbo. Más 
concretamente, la obstrucción de la vertebral 
2-barca las dos zonas en blanco y rayada; la es­
pinal, la parte en blanco, y la cerebelosa, la aquí 
discutida. 

Una serie de manifestaciones clínicas secun­
dan a la patología local de esta zona medular. 
Enumeradas en el mismo orden en que se ha 
descrito la organización de la misma en cuanto 
ｾ＠ núcleos y vías, resultarán las siguientes en 

re lll:,¡ 

términos generales : a) Abolición de 1 . 
lidad térmica y dolorosa de la ｭ ｩｴ｡ｾ＠ senslbi. 
del cuerpo; al mismo tiempo quedan coopuesta 
das las sensaciones táctil y profunda ｾ ｳ ･ｲｶ｟｡ Ｎ＠
dida de las sensaciones de calor, frío y d \ Per. 
la mitad de la cara del mismo lado de ｬ ｡ｾ＠ Ｐ ｾ Ｎ･ｮ＠
sm a lteración de las otras modalidad eslon, 
sensibilidad, porque los núcleos que aba ･ｾ＠ de 
aquéllas no están localizados en la ｺ ｯ ｮ ｡ｾ＠ cen 
blandecimiento isquémico. e) Parálisis de ｲ ｾ Ｎ＠
mitad del velo del paladar del mismo lado Je la 
lesión con ､ｾｳＺｖ ｩＮ ｡｣ｩ￳ ｮ＠ de la úvula hacia ･ ｬ ｬ ｡ ､ｾ＠
ｯｰｵ･ｾｴ＿Ｌ＠ paralls1s de la cuer.da vocal ipsilateral 
-ongma la ronquera o d1sfonía-y disfagi 
por ＱｾＬ＠ paresia de los J?Úsculos de la faring:. 
Tamb1en resultan abolidos los reflejos farín. 
geos en el lado de la lesión. En suma, hay dis. 
fonía, disfagia y parálisis del velo del paladar 
en el mismo lado de la lesión. d) Ataxia horno. 
lateral con signos de déficit cercbelar, disdiado· 
cocinesia, disinergia, etc., por la afectación de 
las vías espinocerebelosas y pedúnculo cerebe. 
lar inferior. l') Un síndrome de Bernard-Hor. 
ner, miosis, enoftalmos, caída del párpado su· 
¡.,erior, etc., en el mismo lado de la lesión, como 
expresión de la injuria a las formaciones sim· 
páticas de la ¡,orción reticular. /) Mareo, ten· 
dencia a la caída sobre el mismo lado de la le· 
sión, vértigo, nistagmus, así como hipo, debido 
a la inclusión en el área isquemiada del núcleo 
de Deiter y el centro respiratorio. 

A continuacién se relatan las historias de am· 
bos pacientes : 

1." A. S. U., una mujer casada, de treinta y nueve 
años de edad, ingresó en la Clínica de Medic;na Inter· 
na del Hospital Provincial el 7 de abril de 1954, con· 
tando que dos días antes había notado bruscamente, 
mient ras estaba ocupada en sus faenas de casa, una 
sensación de mareo, cayendo al suelo, sin pérdida de la 
conciencia ni convulsiones. Se levantó con dificultad. 
fué hasta la cama y comenzó a vomitar. El más peque· 
ño intento de incorporarse le provocaba un intenso ｭｾﾷ＠
reo con giro de los objetos, y su mismo cuerpo parecJa 
hundirse en el espacio. Cuando quiso hablar notó que 
estaba r onca, y al intentar tragar un poco de manza· 
n illa, le cobrecogió un espasmo de tos, observando ho· 
rrorizada que no podía t ragar. Durante ｴｯ､ｾ＠ aquella ｮｾＺ＠
che desp e1taba con vért igo, náuseas y vóm1tos Y epodn 8. 
guna ocasión hacía pequeñas h ipadas. Como no 13 

comer y los vómitos cont inuaran, su médico de ｟｣｡ｾｾ＠
ra la colocó a suero, y en estas condiciones fue tra 
al hospital. . . cons· 

A su ingreso, su aspecto era de una muJer b¡en 
5 t ituída, delgada, con deshidratación de piel Y ｭｵ･ｾｾ Ｇ＠

bien orientada y disfónica. La temperatura. era ､ ｾ Ｓ＠ y 7: 
el pulso de 80 al minuto y la tensión artenal de tre 
Se auscu ltó un soplo sistólico de grado 3 con ｡ ｲ ｾｾｾ･ﾷ＠
y "trill" en punta. No había estasís ｹｵｧｵｬｾ ｲ Ｌ＠ ｨ ･ ｢ ｾ＠ dos 
galia ni edemas. E nt re sus an tecedentes ｦＱ ｧｾ ｲ ｡＠ otro. 
brotes de fiebt·e reumática: uno, a los doce anos, Y 

en 1941. la cara 
E xamen ncurológico. La mitad derecha .de derecha 

estaba m ás f lácida que su opuesta. La pupila pupilaS 
en miosis, con una adecuada r eacción de ｡ ｭ Ｎ ｢｡ ｾ ｯ＠ supe· 
a la luz ; ligero enoftalmos, sin ｣｡ｩ ､ ｾ＠ ?el ｰ ￡ ｲｰｾﾷ ･ ｭ ｡ｳ＠ de 
rior . No habla nistagmus en las pOSICIOnes ･ ｸ ｾ ｯ＠ pendla 
la mirada. La mitad derecha del ｰ｡ ｬ ｡ｾ｡ ｲ＠ blan ¡zquier· 
flácido con desviación de la úvula ｨ ｾ｣Ｑ｡＠ el ｊ ｡､ｾ ｲ ･ｮ￼､｡､ﾷ＠
do. No hab la paresia motora de mng una ･ ｾ･＠ la cars 
Babinski ni sucedáneos. La mitad derecha 
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ｦｬＩＩｬｾ＠ ¡..XII 
ｾｦｬﾡﾡｒｏ＠ 6 
. . 

1 
contactos cahentes, fríos y estímu­

ra 10sens1ble a ｾｳ＠ el nivel de la mandíbula inferior y 

ｬｬｬｴｳ､ｯｬｯｲｯｳｯｾ＠ ha
1
s.ade la sensibilidad se objetivó en la 

·ón s1m1 at t. 'd d · · d alteracl d 1 tronco y ex rem1 a es tzqmer as 
IJlitad ｯｰｾ･ｾ｡＠ det cuello. El sentido de posición, vibra­
r.asta el 01' t estaban conservados plenamente. Los 
cióO Y el ､ｴＺｾｩｾ｡ｬ･ｳ＠ eran normales, al igual que los mus­
rtfle¡os ab d s las extremidades. Las pruebas dedo-na-

res de to a b. · ·f· t· cula . d'lla no mostraban cam lOS stgm tca tvos. 
riZ y ｴ｡ｬ￳ｮＭｾｯｴｴＺ￳＠ litro y medio de suero salino glucosa-

se ｡､ｭｬｬｬ Ｑ ｾ ＰＰ＠ diariamente mientras la enferma estu­
do al 5 por rr y al segundo día se a limentó por sonda 
vo sm deg u ;as· dosis de h cparina fueron añadidas a la 
nasaL ｰ･ｱｾｾ｡ｶ･ｮｯｳ｡＠ de líquidos. Paulatinamente la en­
ｭｦｵｳｩ￳ ｾ＠ ｾ＠ ·egresando y quince días más larde comenzó 
terma_ ut 

1
sólida y blanda. Dos meses más tarde fué 

una die a · 1 • 1 d d Ita· la termoancslesia en a cara y a o opues-
daddal e ｡･ｲｰｾ＠ persislia y la sensibilidad dolorosa estaba 
to e cu d b · t· 

mente recuperada. No que a a ver 1go. 
ligera 

2_ J. D., un homb1:e de ｳ･ｾ･ｮｬｾ＠ año_s de ｣､ｾ､Ｌ＠ delga­
do pero bien constitUidO, habta s1do diagnosticado mu­
｣ｨｾｳ＠ años atrás de estenosis ｭｩｴＮｲｾｬ＠ por distinguidos 
maestros, y entre sus ｡ｮｬ･｣･､｣ｮｴｾｳ＠ f1guraba, ｡､ｾｭ￡ｳ＠ ｾ･＠
un brote de reumatismo en su JUVentud, la ･Ｚｯｳｴｾｮ｣Ｑ｡＠
dt un empiema interlobar que regresó con asptracwnes 

1 
colocación en su int€'rior de antibióticos. 

· En junio de 1956 comenzó a tener disnea, incluso en 
reposo; palpitaciones y ligera cianosis; pocos días más 
tarde de la iniciación de sus molestias se le exploró, en­
rontrando una velocidad cardíaca de 140 al minuto, 
arritmia completa, estasis yugular y estertores en am­
bas bases pulmonares. La temperatura era de 37,9" ｾﾷ＠

12 tensión arterial de 14 y 7,5. Había una hepatomega­
lia discreta con ligero edema prctibiaL La radiografía 
de tórax mostraba algo de est.asis de bases, aumento de 
la circulación pulmonar resalle vascular- , moderada 
dilatación de cámaras cardíacas, especialmente de aurí­
cula izquierda, y una cisuritis derecha. Las medidas ha­
bituales de diuréticos, oigital. antibióticos y reposo com­
pensaron al paciente. Un intento de controlar su arrit­
mia fibrilante, mostrada en el trazado electrocardio­
gráfico, con quinidina, fué rechazado. 

Dos meses más tarde, a las dos de la madrugada, des­
pertó bruscamente con cefalea intensa de localización 
en la región témporo-pariet.al derecha con mareo, nál•­
ｳ･｡ｾ＠ Y vómitos reiterados. Inmediatamente notó que no 
podia deglutir ni siquiera la saliva que arrojaba cons­
tantemente y su voz era queda y ronca. Los intentos de 
darle algún alimento se siguieron de crisis sofocantes de 
tos, tenía un sudor copioso por todo el cuerpo y una 
marcada postración. Aquella misma mañana aparecie­
ron parestesias molestas en la mitad derecha de la cara. 
Y.cuando abandonó la cama unos instantes para acudir 
a\retrete se cala hacia el lado derecho precisando el au­
XIIO de sus familiares. Unas horas ､ｾｳｰｵ￩ｳ＠ se encontró 
ｾｾｾｯｾ＠ merced a la medicación que le instauró su mé­
rante ｾ＠ ｣｡｢･｣･ｾﾷ｡Ｌ＠ el doctor FOR:-IIELES DE DALIAS, y du­
dificult:s ｨｾｴ ｾｳ＠ pudo tomar algún a limento con cierta 
aquella '. ahvtándose algo su cefalea. Sin embargo, 
l' la ､ｩｳｾ Ｑ ｳＮｭ｡＠ tarde se instauró nuevamente la cefalea 
fallecim·agta, que Y.a persistió hasta el momento de su 
ｾｾ､￭｡＠ ､ｴｾｮ＠ °• .acaectdo ocho días más tarde. Al siguien­
tura de ｜ Ｙ ｾ｣｣ｴ､｣ｮｴ･＠ tenía una elevación de la temp er a­
l'elocid d Y su estado se hizo precario. Aumentó la 
y a la ｡ｳ･ｮ｣｡ｲｾ￭｡｣｡＠ a 130 a l minuto, el pulso era débil 
una ｳ･ｮｳ｡｣ｾｃｩ￳ｮ＠ de parestesias a ntedichas se sumaba 
Cuando lev1 ｾ＠ quema nte en la planta del pie derecho. 
l'olver nuevan aba el brazo derecho con algún objeto, al 
el Paciente amente a su posición de reposo en la cama, 
desplomado ｣ ｾｬｴ｡｢｡＠ que el brazo caía sin tono, un tanto 
ramos al ･ｾｦ＠ sexto día del accidente nosotros explo-

E.c errno. 
. amen ?l curoló . 

nuosis, reaccion [Jtro: La pupila derecha estaba en 
ltaJateraJ· ando bten a la luz al igual que su con-

, no h b' ' suPerior. La rni a ta enoflalmos ni caída del párpado 
estaba Parali tad derecha del velo del paladar blando 
qulercta La ｲｮｾｾ､｡＠ con •･ｾＮＭｨ｡ｺｯ＠ de la úvula hacia la iz-

1 ad derecha de la cara no percibía las sen-

sacioncs térmicas ni el dolor y una alteración de la sen­
sibilidad semejante se objetivaba en la mitad izquierda 
del cuerpo. '-"o existían a lteraciones de la sensibilidad 
en la mitad derecha del cuerpo y extremidades a pesar 
<k la referencia del paciente de una sensación queman­
te en la planta del pie derecho. Había dismetría en la 
JJlUeba talón-rodilla y dedo-nariz, en las extrcmid:-tdes 
dct·eehas y disdiadoeocinesia en el brazo derecho. Xo 
había pat·álisis motora ni signos pit•amidalcs en ningu­
na extremidad. 

El cnfem1o t€'nía un hipo constante que d ificultaba 
mucho su exploración abdominal, €'n la que no se en­
c•ontró nada anormal El hipo le provocaba dolor en las 
<Ost.illas inferiores. Las mucosas estaban secas, la tem­
¡wralura entonces era de 38,5 y la velocidad cardíaca 
<11• 90 al minuto. Había estertores con disminución del 
J;1urmullo vesicular en la base izquierda, en plano pos­
terior, y los exámenes complementarios arrojaron 20.700 
l<.ucocitos con una polinucleosis de 87. T ,a orina era :JOr­
maL Con esle cuadro se mantuvo durant•' e uarenta \ 
ocho horas bajo una terapéutica de líquir.c,!l parente1·¡¡. 
les, pequeñas dosis de heparina y antibióticos, fallecien­
do finalmente. Xo se hizo autopsia 

Muy bien se ejemplariza la sintomatología del 
síndrome de Wallenberg Ｌｾ ｮ＠ ambos casos. El co­
mienzo agudo con vértigo, mareo. tendencia a 
h caída, sin pérdida del conocimiento, está pre­
sente en el primer caso, y est:->s mismos sínto­
mas, unidos a cefalea, fueron In causa de que 
despertara bruscamente en la madrugada el se­
gundo paciente. Otras formas de accidente vas­
cular en el cerebro ofrecen una notable diferen­
cia con el aquí referido, cual es el cambio de la 
conciencia, desde la simple desori.e11tación men­
tal hasta el coma profundo, hecho señalado por 
"arios ' y 1• Estos dos ¡:acientes narraron por 
sí mismos, y con toda clase de detalles, las mo­
lestias que padecían desde el principio del acci ­
dente y no sólo lo hicieron días después del mis­
mo, sino en los momentos siguientes a su apa­
rJCión. El segundo enfermo tiene en su historia 
algunos hechos de interés; uno de ellos ｦｵｾ＠ la 
sensación quemante aquejada en la planta del 
pie derecho-del mismo lado de la lesión-con 
ausencia de alteraciones objetivas de la sensi­
bilidad en ese lado. Existen referencias a cam­
bios de la sensibilidad térmica y dolorosa no 
sólo en el lado opuesto de la lesión, sino en el 
mismo lado, e incluso a que una lesión, por 
ejemplo, del hemibulbo izquierdo, origine una 
tcrmoanestesia y analgesia del lado derecho de 
la cara, o sea, del lado opuesto, cuando a la vis­
ta de los cambios anatómicos en buena lógica 
éstos deben recaer en el mismo lado de la oclu­
sión ｾ ［＠ asimismo se hace mención de aberracio­
nes de la sensibilidad en las extremidades afec­
tadas, tal como que, al contacto, provoque do­
lor cuando éste es de naturaleza térmica; pero 
dicha perversión de la sensibilidad no explica 
fácilmente la sensación quemante de la planta 
del pie derecho en nuestro enfermo. El por qué 
durante unas horas después de ocurrida la oclu­
sión el paciente pudo deglutir algunos alimen­
tos para rápidamente instaurarse la disfagia 
nuevamente, hace pensar en fenómenos de vaso-
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espasmo cerebral en un comienzo de la obstruc­
ción, recuperación parcial y ¡:osterior isquemia 
definitiva, aunque no se nos escapa lo discuti­
do del angioespasmo cerebral en la actualidad 
y lo teorético de nuestra suposición '' . 

La existencia en los dos enfermos de una es­
tenosis mitral de larga fecha, la edad relativa­
mente joven del primer caso, el comienzo pocos 
meses atrás de una fibrilación en el segundo y 
la ausencia de hipertensión o diabetes en am­
bos, inclina mucho más al ánimo a considerar 
al des¡::rendimiento de un émbolo como causa del 
accidente que la formación de un trombo. 

La distinta disposición anatómica de la ce­
recelar infero-posterior en su curso en cada 
persona, explica las diferencias de sintomato­
logía; sin embargo, estas diferencias son de 
sólo graduación, que no sustanciales. Así, la 
presencia en el cuadro clínico de una paresia 
del facial, sin ser común. tampoco lo es excep­
cional. La zona de reblandecimiento puede abar­
car aquélla donde está situado el núcleo del fa­
cial, argumento fácil para algunos , pero tam­
bién es plausible la idea de disturbios de la 
inervación simpática en la génesis de la debi­
hdad facial •. 

No tuvieron ninguno de estos pacientes refe­
ridos diplopía, pero en la literatura se señala 
como síntoma basado en la interru¡:ción de las 
conexiones oculares desde el núcleo de Deiter , 
y no deja de haber quien piensa que la diplopía 
se debe a quedar dentro del reblandecimiento el 
núcleo del sexto par en tales casos . La ausen­
cia de parálisis motoras o signos que indican le­
sión de la vía piramidal es un hecho casi obli­
gado para este diagnóstico, y decimos casi obli­
gado porque algunos casos comunicados como 
tales presentaban signos de déficit motor o sig­
nos piramidales 2

; bien es posible que muchas 
de las veces que se interpretó una debilidad 
muscular en una extremidad como de índole 
motora fuese realmente expresión de cambios 
del tono muscular consecutivos a la interrup­
ción de las vías espino-cerebelosas. Sólo de esta 
forma puede explicarse cómo un procento tan 
elevado como el 77 de los casos de LEWIS y co­
laboradores tenían tal debilidad motora en las 
extremidades del mismo lado, o el opuesto de 
la lesión, cuando sólo un 46 por 100 de ellos te­
nían signo de Babinski. Precisamente la incor­
poración a la sintomatología anterior de pará­
lisis motoras, signos de lesión piramidal u 
otros correspondientes a modificaciones en la 
zona bulbar señalada en blanco en el adjunto 
esquema excluyen el diagnóstico de síndrome 
de Wallenberg para centrarlo en la posible oclu­
sión de la vertebral, o de su colateral, la espinal 
anterior. 

Además de la arterioesclerosis como factor 

etiológico más frecuente, hay referenc· 
otras enfermedades causales. La sífl' las ｾ＠

' d 1· t .. 11s a tra ves e su pccu 1ar ar entls, está mencio' d · 
rias veces 11 y 10 y también la ｭ･ｴ￡ｳｴ｡ｳｾ＠ ｡ｶｾＮ＠
nomatosa 11 y los traumatismos H carc¡. 

Es cierto que muchos pacientes c.on el · 
me de Wallenbcrg se recuperan del acc·rdro. 
lentamente comienzan a deglutir ｰｲｩｭｾ＠ ente l' 
trabajar de nuevo después, aunque ､ｵｲ｡ｮｾｯ＠ Y a 
h t 1 e mu. 

e. o 1empo, e ｭｾ＠ uso anos, queden con el d'fi 
c1t de las sensacwnes que le es tan caract '. · 
llco: No obstant?, .gran religro entraña la ･ｾＺＺ＠
fagm, que tan facilmente se sigue de unan 
manía por aspiracién ; de igual modo los ｾｕﾷ＠
bies cambios en el balance de líquidos e ｩｯｮｾ＠
en una persona con este defecto, que precisa 
mantener su nutrición bien en forma de líqw. 
dos ｰ｡Ｎｲ･ｮｴ｣ｲ｡ｾ･ｳ＠ o por ｾｯｮ､｡Ｌ＠ resultan también 
ostensibles. S1 la artenoesclerosis es la causa 
de la oclusión, ｾｮｴｯｮ｣･ｳ＠ el, ｾｲｯｮ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ es peor 
J:-Orque los camb1os morfologiCos están allí yen 
ctros muchos lugares del árbol vascular am. 
rial. La terapéutica no puede r.or ahora re¡:o. 
sar nada más que en mantener un grado ｡ｾ＠
cuado de nutrición por sonda mientras dure;. 
disfagia, el balance recto de líquidos e iones con 
mfuswnes intravenosas o parcnterales, pmt· 
nir o tratar la neumonía de aspiración con anll· 
bióticos, más el resto de los cuidados al res¡.EC· 
to en esta clase de ¡.acicntes. El administrar 
heparina se ha discutido pensando en que tal 
medida terapt:-ullca 1 od1a com crtir un tr' 
en una hemorragia, pero algun autor 12 atribuye 
a su uso el éxito de curación en su caso, y la am· 
plia experiencia en otras formas de trombosis 
cerebral 13 con la heparinización arroja buenos 
r esultados. 

SUMARIO. 

Se refiere acerca del síndrome de Wallenberg 
u oclusión de la arteria cerebelosa infero-pos· 
terior con motivo de la comunicación de dos ca· 
sos, que verosímilmente debieron su causa a la 
obstrucción embólica de dicha arteria por des· 
prendimiento de un émbolo complicando a la es· 
t enosis mitra!. 
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