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1. RESUMEN

El sindrome medular lateral es el mas frecuente de lo sindromes cruzados de tallo que
involucran la circulacién posterior. El patrén clasico del sindrome de Wallenberg incluye
sindrome de Horner ipsilateral, disfonia, nistagmo, disfagia, mareo, ataxia y pérdida
termoalgésica cruzada: cara ipsilateral y cuerpo contralateral. Existen diversos patrones
de disfuncién sensitiva de acuerdo al sitio de la lesion. A pesar de que algunos autores ain
consideran el cardioembolismo y oclusiones aterotromboéticas como las principales causas
de infarto bulbar lateral recientemente se considerd a la diseccion vertebral como la

principal etiologia.

Series de casos. Reportamos siete casos de pacientes con sindrome bulbar lateral en
pacientes predominantemente jovenes (cinco hombres, rango de edad 23-54 afos) todos
con diseccion vertebral como etiologia.

El cuadro clinico de presentacion inicial de la mayoria de los pacientes fue cefalea subita
y dolor cervical, el clasico patron sensitivo cruzado y, todos excepto uno, sindrome de
Horner, ataxia y nistagmo. Se realizé seguimiento de los pacientes por al menos 6 meses,
no se observo recurrencia ni muerte, 4 pacientes se encontraron asintomaticos y 2
pacientes con déficit menor, 1 incapaz de caminar sin ayuda. Describiremos brevemente

los hallazgos clinicoanatomicos de acuerdo a las variantes de sindrome bulbar lateral

Conclusién. Debe sospecharse diseccion vertebral en pacientes con sindrome bulbar
lateral, dolor cervical y/o cefalea. Los pacientes con sindrome bulbar lateral tienen buen
desenlace funcional de acuerdo a la mRS (escala modificada de Rankin). La ausencia de
algun dato clinico de acuerdo a la descripcién original realizada por Wallenberg no descarta

el diagnoéstico de sindrome bulbar lateral.



2. INTRODUCCION

Cerca del 20% de los infartos cerebrales involucran la circulacion posterior.1 El sindrome

bulbar lateral es el mas frecuente de los sindromes cruzados del tallo cerebral.2

El patron clinico clasico del sindrome bulbar lateral se conoce como sindrome de
Wallenberg, quien lo describié en 1895. Adolf Wallenberg identific un infarto localizado en
la porcion izquierda del bulbo raquideo irrigado por la arteria cerebelosa inferior (PICA)3,4
De hecho, Gaspard Vieusseux realiz6 la primera descripcion del sindrome bulbar lateral
en 1810 antes que la Sociedad Médico-quirtrgica de Londres. Sin embargo, la correlacion
clinico-anatémica se atribuye a Adolfo Wallenberg, la cual llevé a inferir que una lesion
localizada en el bulbo lateral irrigado por la PICA representaria el sindrome descrito por
Wallenberg.4 Posteriormente se identificé que el sindrome bulbar se genera por afeccion

de la arteria vertebral que involucra el territorio de la PICA.5-9

Las estructuras involucradas en el sindrome bulbar lateral son los nulcleos o fasciculos de
los nervios craneales V, VIII, IXy X asi como el tracto espinotalamico, el tracto descendente
simpatico, las fibras espinocerebelosas y olivocerebelosas, el cuerpo restiforme y

raramente el nacleo gréacil y cuneiforme. 6-10
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Figure 1. Corte axial del bulbo raquideo a nivel de las olivas. Las estructuras responsables de los sintomas
sensitivos se encuentra marcadas con color azul marino. El nicleo ambiguo y los nucleos vestibulares fueron
marcados con color verde aqua.



La presentacion clinica descrita por Wallenberg incluye hipoalgesia de la cara ipsilateral y
el cuerpo contralateral, disartria, sindrome de Horner ipsilateral, ausencia de reflejo
nauseoso, disfagia, ataxia ipsilateral, vértigo, lateropulsion ocular y ocasionalmente vomito

y singulto.10

El sindrome de Wallenberg representa aproximadamente /53 de los casos de sindrome
bulbar lateral. 7,8,10 Considerando la extension rostro-caudal y latero-medial de la lesién,
se han descrito seis variantes basadas en el patron sensitivo de presentacion. 8,10 El
patrén tipo 1 (Wallenberg clasico) se presenta con hipoalgesia de la cara ipsilateral y
cuerpo contralateral por involucro del tracto espinotalamico lateral (ocasionando déficit
sensitivo contralateral). En el tipo 2 la lesion se extiende posterolateral y ventromedial
afectando el tracto trigeminotalamico cruzado con afeccidn de la cara bilateral y el cuerpo
contralateral. En contraste, el tipo 3 presenta pérdida de la termoalgesia en la cara
contralateral y cuerpo por involucro trigeminotalamico y espinotalamico lateral. El tipo 4 se
manifiesta con hipoalgesia del cuerpo contralateral, sin involucro de la cara. Tipo 5
involucra solo el tracto trigeminotalamico, sin involucro del cuerpo, solo hipoalgesia

ipsilateral. Los pacientes con el patrén sensitivo 6 no tienen deficit sensitivo. 8,10
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Figura A. Corte axial del bulbo raquideo que muestra el modelo anatémico con las estructuras anatomicas
involucradas en las seis variante sensitivas (A-F). Tipo 1 Atipo 2 B Tipo 3 C Tipo4 D Tipo 5E Tipo 6 F

Existen variantes sutiles que toman en consideracion la alteracién en la propiocepciéon y
vibracion, asi como el patron de involucro del territorio trigeminal (i.e. patron “segmentario”

vs. “piel de cebolla” o con involucro incompleto de las tres ramas trigeminales).8

Otra variante que incluye hemiplejia ipsilateral (debida a extension caudal que afecta las
fibras corticoespinales después de la decusacion de las piramides) sumada a

caracteristicas tipicas del sindrome de Wallenberg se conoce como sindrome de Opalski.
11,12

La presentacion con hemiplejia contralateral (i.e., sindrome de Babinski-Nageotte) debida
a una lesién mas ventral del tracto corticoespinal podria también considerarse como una

variante del sindrome bulbar dorsolateral.



Técnicas de imagen modernas han facilitado el reconocimiento de variantes raras en in
Vivo 5-9,13,14 En una serie de casos de origen aleman, se estimd que cerca del 50% de los
pacientes no cumplian criterios clinicos originalmente descritos por Wallenberg o una
proporcion significativa tenia datos clinicos adicionales de disfuncién de tallo cerebral. En
algunos casos se ha utilizado el término “Wallenberg plus” para describir la presentacion
clinica con sintomas adicionales.



3. DESCRIPCION DE CASOS

Se presentara una serie de casos de sindrome bulbar lateral secundarios a diseccion

arterial vertebral en pacientes predominantemente jovenes.

Caso 1

Un hombre de 30 afios con antecedente de tabaquismo e hipertension fue admitido a la
sala de urgencias por cefalea occipital de inicio subito, vomito, disartria, disfagia e
incoordinacion de hemicuerpo derecho. A la exploracion neurolégica se observé ptosis e
hipoestesia facial derecha, descenso del velo del paladar ipsilateral, asi como disminucién
en la termoalgesia en el cuerpo contralateral. La angiografia por imagen de resonancia
magnética (Angio-IRM) mostré diseccién de la arteria vertebral izquierda. Se decidid inicié
de anticoagulacion oral. En el seguimiento del paciente, seis meses no presentd déficit

neurolégico.

Caso 2

Masculino de 32 afios de edad, quien practicaba halterofilia, presenté dolor cervical y de
hombro ipsilateral poco después de iniciar su rutina diaria. Posteriormente presento
lateropulsion de la marcha hacia la derecha, vértigo, disartria escandida, disfagia,

parestesias en hemicara derecha vy singulto.

La exploracién neurolégica mostrd ptosis derecha, nistagmo con fase rapida hacia la
izquierda, disminucién del reflejo nauseoso y ataxia. Se realizé imagen de resonancia
magnética. En la secuencia T2W se observé una sefial hiperintensa en la porcién
dorsolateral derecha del bulbo raquideo. La Angio-IRM confirmé diseccién arterial
vertebral. Se inici6é anticoagulacion y durante su seguimiento a los seis meses no mostro

déficit neurolégico.



Caso 3

Un policia de 23 afios al forcejear con maleantes presentd dolor cervical, minutos después
presento vértigo, disfagia, ndusea y hormigueo de la cara. Acudio al servicio de urgencias
del hospital donde se encontré ptosis y miosis derecha, nistagmo horizontal, ausencia de
reflejo nauseoso, lateropulsion de la marcha hacia la derecha y pérdida de la sensibilidad
para el dolor y temperatura en el hemicuerpo izquierdo. Debido a la presentacion del
cuadro se sospecho en diseccion arterial vertebral la cual se confirmé posteriormente por

angio-IRM.

Se inici6 anticoagulacion y a los seis meses de seguimiento no presentaba deterioro

neurolégico.

Caso 4

Una mujer previamente sana, después de tomar una siesta en posicion del cuello forzada,
despert6 al siguiente dia con adormecimiento de hemicara izquierda, lateropulsion
izquierda y disfagia. Busco atencion médica y se le encontrd nistagmo vertical y horizontal
espontadneo, debilidad del velo del paladar con disminucion del reflejo nauseoso,
hipoestesia facial izquierda y de hemicuerpo contralateral. La imagen de resonancia
magnética de encéfalo confirmo un infarto bulbar lateral izquierdo con imagen de punta de
lapiz en la angio-IRM compatible con diseccion vertebral izquierda. Se inici6 manejo con
anticoagulantes orales, en su seguimiento, seis meses después aun refiri6 adormecimiento

de hemicara izquierda.

Caso 5

Un hombre de 49 afios ingresé al servicio de urgencias por el antecedente de dolor cervical
de inicio subito, disartria escandida, vision borrosa y lateropulsion hacia la izquierda. En la
exploracion fisica neuroldgica se observé nistagmo con fase rapida a la izquierda, ptosis,
miosis y anhidrosis de hemicara izquierda, paresia del velo del paladar izquierdo,
hiperestesia del hemicuerpo derecho y hemiataxia apendicular izquierda. Se solicitaron

niveles de proteina C, S y antitrombina Ill, encontrando bajos niveles de proteina C. Se
8



inici6 anticoagulacion oral con cumarinicos y seis meses después el paciente auln
presentaba ptosis izquierda, paresia del velo del paladar izquierda con disminucion del

reflejo nauseoso, hipoestesia hemicorporal derecha y lateropulsion.

Caso 6

Una mujer de 53 afos con antecedente de tabaquismo como Unico factor de riesgo
presento dolor cervical subito, vértigo, lateropulsién de la marcha y vomito. La exploracion
neurolégica mostrd nistagmo caracterizado por fase rapida a la izquierda, marcha anormal
por lateropulsion hacia la izquierda. Se inicié anticoagulacién con cumarinicos y seis meses

después persistia con hipoalgesia derecha y era incapaz de caminar sin apoyo.

Caso 7

Una mujer de 41 afios con antecedente de hipertension arterial sistémica despertd con
dolor cervical y vértigo. La exploracion neurologica mostré nistagmo con fase rapida hacia
la derecha, sindrome de Horner derecho, ausencia de reflejo nauseoso, lateropulsion de
la marcha hacia la derecha y déficit sensitivo termoalgésico cruzado. Durante la
hospitalizacion se corroboré el diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2. Se realizd angio
IRM donde se confirmé el diagnéstico de diseccion de la arteria vertebral durante su

seguimiento no se observo déficit residual



Figura 3. IRM de la paciente del caso 7. A. Secuencia FLAIR a nivel de las piramides se
observa hiperintensidad en el bulbo raquideo dorsolateral.. B DWI con restriccion,

consistente con infarto bulbar lateral.
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4. DISCUSION

Los infartos cerebrales secundarios a diseccion arterial representan aproximadamente el
15-25% de las etiologias en pacientes jévenes. En contraste la diseccién arterial solo
representa el 2.5% de los casos en pacientes mayores de 50 afios 1,15,16. La diseccion
vertebral se divide en extracraneal o intracraneal de acuerdo al segmento afectado. El
segmento arterial que se afecta con mayor frecuencia es V3 posiblemente por su forma
tortuosa y las estructuras 6seas que lo rodean 15,16. La diseccion extracraneal puede
clasificarse en espontanea o traumatica. Los factores de riesgo para diseccion vertebral
incluyen: displasia fiboromuscular en el 15% de los casos, sindrome de Ehlers-Danlos,
hipertensién, infecciones y ateroesclerosis. Otros factores de riesgo menos comunes son
la colocacion de catéter venoso central, bloqueo percutaneo de nervios craneales,

radioterapia de cabeza y cuello y angiografia diagndstica 14-19.

Debe sospecharse diseccion vertebral en pacientes con cuadro clinico de inicio subito
caracterizado por dolor cervical o cefalea, especialmente si son jévenes con sintomas de

tallo cerebral concomitantes.20,21

La presentacion inicial de diseccion vertebral puede dividirse en tres grupos de acuerdo a
los sintomas y hallazgos por imagen.22 En el grupo 1 los sintomas son explicados por la
isquemia observada en estudios de neuroimagen. El grupo 2 se refiere a aquellos pacientes
con sintomas sugestivos de diseccidn vertebral pero no consistentes con los hallazgos
radiol6gicos de isquemia o sintomas concluyentes. El dltimo grupo representa aquellos
pacientes con hallazgos incidentales por IRM sin sospecha clinica previa a la neuroimagen
debido a la ausencia de manifestaciones clinicas sugestivas de infarto.

Debido a la rareza de esta condicion no existe evidencia clinica contundente en la
prevencion y tratamiento. Se recomienda el uso de anticoagulacion oral con cumarinicos
de no existir contraindicacion, para alcanzar el rango terapeutico con INR de 2.0-3.0
durante 3- 6 meses de acuerdo a consideracion del médico. La experiencia relacionada
con el uso de otras formas de anticoagulacion (heparina, heparinoides y nuevos
anticoagulantes orales) es limitada.23,24

De hecho, aun existe controversia en relacion a cuales pacientes experimentan un

beneficio claro con anticoagulacion. El uso de trombolisis también permanece en

11



duda.2526 Muchos estudios han demostrado que los pacientes muestran déficit
neuroldgico residual en el seguimiento aunque el pronéstico se considera casi siempre

favorable.15

Las secuelas neuroldgicas mas comunes después de una diseccion vertebral incluyen

quejas sensitivas, alteraciones de la marcha y vértigo.

5. CONCLUSIONES

En conclusién, debe sospecharse diseccion vertebral en pacientes con inicié subito de
dolor cervical y cefalea acompafiado de los signos y sintomas que conforman el sindrome
bulbar lateral. ElI prondstico de los pacientes con sindrome de Wallenberg es
considerablemente bueno. Es importante no olvidar las variantes del sindrome bulbar
lateral para evitar omitir el diagndstico. Por lo tanto, la ausencia de algun dato clinico del
cuadro original descrito por Wallenberg no descarta el diagnéstico de sindrome bulbar

lateral.
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7. ANEXO 1

Tabla 1. Principales caracteristicas clinicas de los pacientes con sindrome bulbar lateral

secundario a diseccion vertebral.
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M/49/1 + + - - + - + + - - 1 + 2
F/54/1 - - - - - + + - + - 6 + 3
M/41/ + + - + - + + + - - 1 + 0
D

+ = presente; - = ausente; D = derecho; F = femenino, | = izquierdo M = masculino; mRS = modified Rankin scale
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Escala de Rankin (Modificada)

|p. |Sin sintomas.

1. in incapacidad |Capaz de realizar sus actividades y
importante obligaciones habituales.

2. |[Incapacidad leve |[[ncapaz de realizar algunas de sus
actividades previas, pero capaz de velar
por sus intereses v asuntos sin ayuda.

3. |Incapacidad Sintomas gue restringen
|moderada significativamente su estilo de vida o

impiden su subsistencia totalmente
autdnoma (p. of. neeesitando alguna
ayuda).

. Incapacidad Sintomas que impiden claramente su
moderadamente subsistencia independiente aungue sin
severa necesidad de atencién continua (p. ej.

incapaz para atender sus necesidades
personales sin asistencia).

I5. [Incapacidad Totalmente dependiente, necesitando
|severa asistencia constante dia y noche.

|6. [Muerte
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