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Sindrome de Wallenberg: presentacion de
un caso clinico y revision de la literatura

Wallenberg syndrome: a clinical case review

Beatriz Mota-Vega,' Victor Hugo Rosales-Salyano,? Diana Mdnica Ayala-Castro.?

Resumen

Se presenta el caso de una mujer de 47 afos de edad, que acude al Servicio de Urgencias con
bradilalia, sindrome de Claude-Bernard Horner, ataxia al lado izquierdo e hipoestesia en
hemicara izquierda y hemicuerpo derecho.

Mediante la exploracién fisica se diagnostica sindrome de Wallenberg o infarto bulbar lateral
(IBL) “tipico”; que actualmente es una presentaciéon poco comun.

Las distintas presentaciones del IBL mimetizan otros infartos cerebrales, debido a esto pue-
de convertirse en un reto diagnoéstico, que es confirmado mediante resonancia magnética
(RM), angiorresonancia magnética o ultrasonido Doppler transcraneal. Se hace una revision
de la literatura del sindrome de Wallenberg.

Palabras clave: Sindrome de Wallenberg, infarto lateral bulbar, arteria vertebral, arteria cerebelosa posteroinferior,
México.

Abstract

It is presented a case report of a women of 47-year-old admitted to the emergency department because of
slurred speech, Horner's Syndrome, ataxia and hypoesthesia of the left side of the face and right side of the
body. The diagnosis of “typical” Lateral Medullary Infarction (LMI) or Wallenber's Syndrome (WS)
was made through fisical examination. Althought the “typical” presentation of this syndrome is unusual.
The diagnosis can become a challenge due to the similarity of the different types of presentation of LMI, and
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the clinical presentation of other cerebral infarctions. The diagnosis is confirmed with Magnetic Resonance
Imaging, Magnetic Resonance Angiography or Transcranial Doppler Ultrasound. A review of Wallenberg

Syndrome is made.

Keywords: Wallenberg Syndrome, lateral medular syndrome, vertebral artery, posterior inferior cerebellar artery,

Mexico.

Introduccion

De acuerdo a estadisticas de la American Heart Asso-
ciation (AHA), el riesgo de sufrir un evento vascular
cerebral es mayor entre la poblacidn hispanica, que
entre la poblacion blanca de Estados Unidos.! De los
eventos vasculares cerebrales, el 20% involucra la
circulacién vertebrobasilar,? siendo la etiologia mads
comun la isquémica.’

En los infartos de la circulacion encefilica pos-
terior, el territorio proximal es el que se afecta con
mayor frecuencia; y la arteria vertebral distal (AVD)
es involucrada en la mayoria de los casos; dando una
constelacion de signos y sintomas por lesion del terri-
torio posterolateral medular, conocido también como
sindrome de Wallenberg; aunque este sindrome tam-
bién ocurre cuando hay involucro de la arteria cere-
belosa posteroinferior (PICA).*+3

El sindrome de Wallenberg o sindrome lateral
bulbar se sospecha clinicamente, su diagndstico es
confirmado por angiografia cerebral; aunque técnicas
menos agresivas como la resonancia magnética (RM)
o Doppler transcraneal, también son diagnosticos.®

Presentacion del caso

Paciente de 47 anos de edad, sin antecedentes he-
reditarios de importancia; migrafia desde hace 30
anos, diagnosticada con hipertension arterial sistémi-
ca y diabetes mellitus desde hace dos afios y medio;
en tratamiento actualmente con captopril 25 mg VO
cada 12 horas y metformina 1 000 mg VO por dia,
respectivamente. Refiere haber sido diagnosticada
hace un afio con fibrilacién auricular sin tratamiento
actualmente; es alérgica a la penicilina.

Inicia su cuadro motivo de ingreso al Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga” (HGM)
24 horas antes de ser hospitaliza, al despertarse a

medianoche por cefalea en region occipital; de mo-
derada a intensa. Acude a médico particular en donde
se advierte presion arterial de 140/90 mmHg; se ad-
ministra medicamento sublingual y regresa a su
domicilio, dos horas mas tarde despierta con diafore-
sis profusa, nduseas, vomito, vértigo a la postracion,
disartria, voz nasal, disfagia, pérdida de fuerza en
hemicuerpo izquierdo y marcha lateralizada hacia la
izquierda; por lo que acude al HGM para diagnos-
tico y tratamiento. A su ingreso, la paciente presen-
ta voz nasal, refiere “adormecimiento’” de hemicara
izquierda e hipoestesia de hemicuerpo derecho, rui-
dos cardiacos arritmicos, miosis, enoftalmos y reflejo
corneal ausente en ojo izquierdo, tvula con latera-
lizacién a la derecha, elevacion del velo del paladar
disminuido y ausencia del reflejo nauseoso de lado
izquierdo, hipoestesia para la sensibilidad superficial
en hemicara izquierda y hemicuerpo derecho, nistag-
mus horizontal, no agotable cuando lateraliza la mi-
rada al lado izquierdo, dismetria y disdiadococinesia
de hemicuerpo izquierdo. Trofismo normal, fuerza
4/5 generalizado y tono disminuido de hemicuerpo
izquierdo. En el electrocardiograma se advierten da-
tos de fibrilacién auricular. Fue valorada por el Servi-
cio de Neurologia quienes diagnostican sindrome de
Wallenberg, con cefalea secundaria a dicho sindrome.
Por ello, se realiza RM donde se identifica infarto
subagudo de la superficie dorsolateral izquierda de
bulbo raquideo en territorio de la PICA ipsolateral
(Figura 1). De acuerdo a estos hallazgos, se diagnos-
tica sindrome de Wallenberg.

Se inicia manejo con enoxaparina 60 mg cada
12 horas. Al ser dada de alta se sustituye por warfa-
rina 5 mg cinco dias a la semana y 2.5 mg dos dias
a la semana, metoprolol 150 mg VO por dia, digo-
xina 0.250 mg por dia. Ademds de manejo de dia-
betes mellitus tipo 2 con metformina 1 700 mg por



Figura 1. Resonancia magnética que demuestra el drea del infarto

(flecha).

dia; y tratamiento antihipertensivo con enalapril 10
mg cada 12 horas. La paciente se envia al Servicio de
Neurologia y al Servicio de Cardiologia para conti-
nuar sus estudios y tratamiento.

Discusion

El sindrome de Wallenberg es conocido también
como sindrome lateral bulbar o sindrome de la PICA;
es la manifestacion de una enfermedad que ocasiona
una lesién isquémica y necrosis de la zona lateral del
bulbo raquideo, que se encuentra posterior al ntcleo
olivar inferior.”

El 20% de los eventos isquémicos involucran la
circulacién vertebrobasilar.> Aunque se desconoce
la incidencia del sindrome, se sabe que hay una rela-
ci6n entre sexo masculino y femenino de 3:1, res-
pectivamente, con un promedio de 60.7 anos.® Los
factores de riesgo incluyen hipertension, hiperlipide-
mia, diabetes mellitus tipo 2, tabaquismo, asi como
padecer alguna cardiopatia de alto riesgo emboligeno.’

La etiologia mas comun de dicho sindrome es el
infarto bulbar por oclusion de las ramas de la AV y de
la PICA; sin embargo, se han reportado un nimero
pequeiio de casos debido a hemorragias o tumores;’
y un tnico caso debido a una lesion directa por arma
de fuego, en el parénquima la de la médula espinal
sin dafo a los vasos."” El infarto bulbar lateral (IBL)
es causado principalmente por oclusién de la arteria
vertebral intracraneana, principalmente por los cam-
bios vasculares que causan la enfermedad ateroescle-
rotica.*® La AV intracraneana es la implicada en la
mayoria de casos, ya que la PICA no irriga predo-
minantemente la porcion lateral bulbar; esta zona es
irrigada por las arterias perforantes de la porcion mads
distal de la AV. La porcién inferior del cerebelo recibe
flyjo colateral retrégrado desde la AV contralateral, o
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desde la arteria cerebelosa superior; de esta manera,
en muchos casos el cerebelo queda libre de infartos,
cuando la porcidén bulbar no."

Existen casos secundarios a hiperextension
abrupta o movimientos rotatorios excesivos de la
cabeza sin fractura o dislocacién,'>" ocasionando
diseccién de la AV, aunque la diseccién espontinea
ocurre con mayor frecuencia.* La oclusién de la PICA
es comunmente causada por embolismo cardio-
génico."

Las manifestaciones clinicas son diversas y usual-
mente se relacionan con la extension de la lesion
bulbar en los hallazgos de RM; sin embargo, no su-
cede esto en todos los casos.”® La isquemia de dicha
porcién raramente causa un solo sintoma, produce
una coleccidn de sintomas y signos que dependen del
area isquémica.

La triada representativa del sindrome de Wallen-
berg consiste en: sindrome de Claude-Bernard Hor-
ner, ataxia ipsilateral del lado de la lesién medular y
alteraciones sensitivas, que muestran un patréon alter-
narte (hipoestesia ipsilateral de la cara y contralateral
del tronco, brazos y piernas). Con estos hallazgos se
identificarian clinicamente y con facilidad, a los pa-
cientes con IBL.'®

Elsindrome completo descrito por Fisher en 1961
consiste en: disfagia, voz nasal, disminucion del refle-
jo nauseoso, paralisis ipsilateral del paladar y cuerdas
vocales; estos sintomas se explican por la lesion que
involucra el nicleo ambiguo y fibras de noveno y dé-
cimo par craneal.

El vértigo y nistagmus son atribuidos al compro-
miso de nucleo vestibular o sus conexiones al cere-
belo. El nistagmus puede cambiar en diferentes po-
siciones o ser torsional de tipo rotatorio.”” El sustrato
neural de la ndusea y vomito se podria atribuir a la le-
sion en el nacleo ambiguo.’ La ataxia es debido a la
lesion del cuerpo restiforme o la via espinocerebelosa.

El'sindrome de Horner se explica por lesion en las
fibras simpdticas descendentes, no siempre se presenta
completo, usualmente hay miosis y enoftalmos ipsila-
teral, pero es relativamente inusual la anhidrosis.®

El dafio de las fibras del haz vestibulo-espinal
disminuye el tono de los musculos extensores en el
miembro pélvico ipsilateral a la lesidn, esto da origen
a la lateropulsion ipsilateral al lado de la lesion bulbar.

La ataxia con lateropulsiéon generalmente se
acompana de dos o mds sintomas propios del dafio en
el sindrome de Wallenberg. No obstante, cabe desta-
car que se han publicado casos en los que este hallazgo
es el unico presente."®
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Lasalteraciones sensitivas son por lesion del niicleo
y haz descendente del trigémino originando hipoes-
tesia térmica y al tacto, menos comun; hiperestesia o
sensaciéon quemante dolorosa en hemicara ipsilateral a
la lesion medular. En el patron “tipico”, las alteracio-
nes sensitivas de la cara se acompanan de hipoestesia,
entumecimiento o debilidad en la mitad del cuerpo
contralateral a la lesion medular, esto es secundario
a la lesion del haz trigémino-talamico ventral y de la
porcién medial del haz espinotalimico lateral."! Este
patrén sensitivo cruzado alternante del sindrome de
Wallenberg actualmente es poco comuin."” Las alte-
raciones sensitivas “unilaterales” (contralaterales o
unilaterales en cara y cuerpo) ocurren con mayor fre-
cuencia, puede haber cambios sensitivos faciales bila-
terales; probablemente debido a lesiones amplias que
involucran tractos sensitivos trigeminales ascendentes
y descendentes.”?

Los infartos bulbares laterales no se acompanan
con frecuencia de los infartos cerebelosos, esto es por-
que, la porcidn inferior del cerebelo recibe irrigacion
de vasos colaterales.

Los hallazgos clinicos durante la etapa aguda del
IBL varfan de acuerdo al mecanismo patogénico,
etiologia, localizacién y tamano de los vasos involu-
crados, velocidad de desarrollo de la lesion y el estado
de los vasos colaterales.> En el estudio de W. Kame-
day colaboradores, los hallazgos clinicos en orden de
frecuencia fueron las disfunciones sensitivas en 899%
de los pacientes, disartria en 75%, vértigo en 73%,
sindrome de Horner en 72%; de los cuales sélo el
17% de los pacientes lo presentaban completo.®

Los sindromes incompletos se presentan con
mayor frecuencia comparados con un sindrome de
Wallenberg completo, es decir, con todas las mani-
festaciones descritas por Fisher y colaboradores.'® Las
manifestaciones del sindrome de Wallenberg son di-
versas y no siempre se presentaran todas, el diagnds-
tico es clinico y los estudios diagndsticos se realizan
con la finalidad de confirmar el diagndstico y la buis-
queda de su etiologia.

En los pacientes de edad avanzada se debe de sos-
pechar una etiologia ateroesclerdtica; sin embargo,
la sospecha de enfermedades cardiacas emboligenas
también cobra importancia. En pacientes jovenes, sin
cardiopatias y que tengan la clinica de IBL, se debe
sospechar la diseccion de la AV. En la diseccién de la
AV sin historia de trauma en la regidén cervical, se re-
comienda investigar posibles enfermedades del teji-
do conectivo como la enfermedad de Ehlers Danlos,
el sindrome de Marfin, la enfermedad poliquistica
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renal, entre otros.”* Cabe mencionar que, aunque
es comun en el sindrome de Wallenberg la ctiologia
isquémica, se debe descartar el origen hemorragico o
uno tumoral.

LaR M eslaherramienta de eleccion para obtener
una imagen de calidad de la fosa craneana posterior,
sin los artefactos Gseos que reducen la claridad de la
imagen en la tomografia axial computarizada (TAC).
Puede demostrar la imagen diagnostica de una ma-
nera no invasiva. Los hallazgos en la RM pudieran
demostrar infartos cerebelosos coexistentes, que pu-
dieron no ser sospechados previamente. El anilisis
topogrifico del infarto en la RM que nos permite
correlacionar la anatomia del infarto y la evaluacion,
no siempre es conforme a los hallazgos en el paciente.

La angiorresonancia magnética permite valorar
la circulacidén vertebro-basilar. En los pacientes que
no puedan someterse a una RM, se les podra realizar
una angiotomografia computarizada, a menos que
este procedimiento esté contraindicado.

El ultrasonido Doppler de las AV en el cuello
puede revelar anormalidades en el flujo sanguineo.
El Doppler transcraneal se utiliza cuando se sospecha
de oclusion de la AV intracraneal, y se puede utilizar
como herramienta diagndstica efectiva, rapida y me-
nos invasiva que un estudio por angiografia.'*?!

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es reperfundir el tejido
hipéxico que atn se encuentre viable (ventana para
reperfusion).

De acuerdo al ensayo clinico del Instituto Nacio-
nal de Desérdenes Neurologicos ¢ Infartos, la reper-
fusion cerebral con el activador tisular del plasmino-
geno (t-PA) intravenoso dentro de las primeras tres
horas de iniciado el infarto, favorece la recuperacion
neurologica después del infarto cerebral.?! Algunos
estudios han sugerido que la terapia con t-PA den-
tro de las primeras seis horas de tratamiento, también
puede tener cierto beneficio.?

Se ha demostrado que el uso de heparina dis-
minuye el riesgo de infartos cerebrales recurrentes,
pero el riesgo de hemorragia intracraneal es similar
al beneficio; por lo que el uso de la heparina queda li-
mitado a pacientes con alto riesgo a trombosis venosa
profunda.?-*

El uso de dcido acetilsalicilico ha probado tener
beneficio preventivo en infartos recurrentes, cuando
se administra desde 48 horas después de la fase aguda
del infarto, hasta los seis meses posteriores. Esto sin



aumentar el riesgo de hemorragia cerebral.>® La anti-
coagulacién con warfarina estd indicada en la preven-
ci6n de infartos recurrentes, en aquellos pacientes con
embolismo de origen cardiaco.

El tratamiento también puede incluir angioplas-
tia y colocacion de stents, esto se valora de acuerdo a
la etiologia y naturaleza de las oclusiones arteriales.
Estos procedimientos conllevan un alto riesgo de
complicaciones.?! Ademds, es importante tratar la
etiologia subyacente.

Pronéstico

El prondstico del paciente con IBL, depende de la to-
pografia y severidad de la lesion.

El valor funcional se ha medido de acuerdo al
indice de Barthel. Los valores en la primera semana
después del infarto van desde 63.4 £ 33.3; al primer
mes después del infarto de 85.0 + 25.5,% la habilidad
funcional fue estudiada de los seis a los 40 meses des-
pués del infarto, de acuerdo al indice de Barthel fue
de 99.13+3.18.%

De acuerdo a esto, se podria considerar que el
sindrome de Wallenberg tiene un buen prondstico
para la vida. Ademds, refleja la ripida e importante
recuperacién que tuvieron los pacientes estudiados.
El mecanismo asociado a un prondstico mds grave es
el cardiogénico. La mortalidad a 30 dias, asociada a
infartos de la circulacion posterior es de 3.6%.*

Las secuelas mas desagradables para los pacien-
tes son: vértigo/sensacion de desequilibrio y disfagia;
aunque otras secuelas menos frecuentes, motivo de
queja entre los pacientes incluyen: hiperhidrosis, voz
nasal y disnea.?

Conclusiones

ElIBL es un padecimiento ficilmente diagnosticado
por el médico, sin embargo, puede no ser asi si se pre-
senta como un sindrome incompleto o se desconoce
esta variedad de infarto encefilico, descrita hace mas
de un siglo.

Por ello, es importante para el médico general y el
especialista tener un alto indice de sospecha, y poseer
la pericia para diagnosticar el sindrome de Wallen-
berg y sus variantes.
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