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REsuMEN

El sindrome de Wallenberg es una de las entidades clinicas mas
[frecuentemente reconocidas como parte de la patologia vascular
del tallo cerebral. En la actualidad puede ser identificada con
rapidez gracias a las modernas técnicas en neuroimagen. Presen-
tamos un paciente con cuadro clinico de miosis, disfonia, disfagia,
seguido de ataxia. Se efectuo evaluacion con resonancia magnética
utilizando técnicas de difusion, coeficiente aparente de difusion,
FLAIR (fast fluid-attenuated inversion recovery) y perfusion. Se
describe la correlacion clinica de los sintomas con la localizacion
anatdmica de la lesion, y se discuten los hallazgos de imagen. La
descripcion de este caso enfatiza la utilidad de la resonancia
magnética para una adecuada evaluacion y correlacion clinica de
los hallazgos en imagen con la exploracion neurolégica
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Introduccion

EI 80% de los eventos vasculares cerebrales es de tipo
isquémicos, de esta proporcion 20% afecta a tejidos
perfundidos dentro la circulaciéon posterior (territorio de la
arteria vertebrobasilar).! La aterosclerosis de la arteria verte-
bral en su porcion intracraneal puede generar sintomas y
signos del tegmento del bulbo lateral, que se engloban dentro
del llamado sindrome de Wallenberg o sindrome bulbar
lateral," el mas frecuente dentro del tallo cerebral. En su
descripcidn original se describié como consecuencia de una
oclusién de la arteria cerebelosa posteroinferior;2 actualmen-
te se considera que la arteria vertebral y sus ramas perforan-
tes son las arterias mas implicadas.® Los hallazgos clinicos
son facilmente reconocibles, la imagen es facil de identificar
por resonancia magnética.*® Presentamos un caso de sin-
drome de Wallenberg, se describe la correlacion clinica con
los hallazgos en resonancia magnética, y se realiza una
breve revision de la literatura.
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Wallenberg's syndrome is one of the most common clinically
recognized conditions due to brain steminfarct, which cannowadays
be identified by modern neuro-imaging techniques. We describe a
patient complaining of miosis, dysphonia, and dysphagia followed
by ataxia. An MRI evaluation was performed including diffusion-

weighted imaging, apparent diffusion coefficient, T2-weighted
images, fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) and perfusion.

A brief discussion of imaging findings is presented as well as a
clinical correlation of the symptoms with the anatomic location
of the lesion. This case report emphasizes the importance of
imaging findings and their clinical correlation with neurological
examination.

Key words:
Brainstem infarction, lateral medullary syndrome, magnetic
resonance imaging, diffusion magnetic resonance imaging ——

Caso clinico

Hombre de 72 afos con antecedente de cardiopatiaisquémica
quien sufrio dos infartos agudos del miocardio: uno en 1987 y
otro en 1991; manejado con aspirina. Fue revascularizado en
1994 y a partir de entonces permanece en tratamiento con
aspirina. Una semana previa a su evaluacion, el paciente
ingresa a un medio hospitalario por vértigo intenso, de tipo
rotatorio, nausea, vomito, disartria, disfagia y, posteriormente,
hipo. Se refiere, ademas, torpeza en la mano derecha e
hipoestesia del lado derecho de la cara, asi como ptosis
palpebral ipsolateral. Durante su estancia se descubre hiper-
glucemia que requiere manejo con hipoglucemiantes orales. El
paciente es egresado con diagndstico de infarto cerebeloso
derecho, con base en hallazgos de una tomografia de craneo
no contrastada. El paciente ingresa a nuestro hospital con los
siguientes hallazgos: tension arterial 140/80 mm Hg, miosis
derecha con leve ptosis palpebral, hipoestesia facial derecha
con hipoestesia corporal contralateral, disminucion de eleva-
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cion del velo del paladar y del reflejo nauseoso del lado
derecho, lateropulsion ocular derecha con dismetria sacadi-
ca y rastreo ataxico, por lo que se diagnostica sindrome de
Wallenberg.

En vista de los hallazgos neuroldgicos, se realiz evalua-
cién por imagen con resonancia magnética; las secuencias
FLAIR, T2 y difusion mostraron imagenes hiperintensas en la
region posterolateral derecha de la oliva bulbar; el proceso
posterior de las imagenes de la difusion permitié obtener el
coeficiente de difusidon aparente y mostré una imagen isohipo-
intensa heterogénea; con estos hallazgos se integro el diag-
nostico de infarto subagudo de la oliva bulbar (Figuras 1y 2).

Se efectud también una secuencia de perfusion por reso-
nancia magnética, que mostré una curva clasica de tejido
infartado en la zona bulbar derecha consistente en menor
amplitud de la curva de perfusion con desplazamiento a la
derecha; esta curva se comparé con una curva de perfusion
normal de tejido cerebeloso en el mismo plano axial (Figura 2).
El paciente fue tratado con antiagregantes plaquetarios y la
evolucion mostré una rapida mejoria de los sintomas.

Figura 2. A y B) Secuencia de difusion en planos coronal y
sagital que muestra la localizacién anatémica del infarto en la
region lateral del bulbo raquideo (tegmento medular) en el
sindrome de Wallenberg (flechas). C) Perfusion con gadolinio
endovenoso que hace evidente la seleccion de las regiones de
interés (ROIs) en la oliva bulbar derecha (ROI-1) y su compa-
racion con un ROl normal del hemisferio cerebeloso izquierdo
(ROI-2). D) Curva de perfusion de la oliva bulbar que indica el
flujo disminuido y curva desplazada a la derecha (curva 1,
flecha blanca superior); se compara con una curva de perfu-
sion normal (curva 2, flecha blanca inferior).

430

zona focal de isquemia subaguda en la oliva bulbar derecha y
su comportamiento en las diferentes secuencias por resonan-
cia magnética (flechas). A) Secuencia ponderada en T2. B)
Secuencia FLAIR. C) Difusiéon. D) Coeficiente de difusion
aparente.

Discusion

La frecuencia de patologia vascular cerebral es 30% mayor
en varones que en mujeres. Los principales riesgos de
enfermedad vascular en este paciente son la hipertensién y
el tabaquismo.® El cuadro clinico desde su inicio es sugestivo
de lesidén bulbar lateral de tipo isquémico. La hipertension
arterial es el factor de riesgo mas importante en la patologia
vascular cerebral, y considerada en su conjunto también lo
es en ataques isquémicos transitorios, lesiones cerebrales
de tipo aterotrombdtico, asi como hemorragia cerebral. En
enfermedad vascular cerebral aterotrombdtica, la frecuen-
cia es aproximadamente de 50%.°

La presentacion de los sintomas fue aguda en el primer
ingreso del paciente, como corresponde a la mayoria de
quienes son afectados por este sindrome.'® Las manifesta-
ciones clinica concordaron con lesion posterolateral de la
meédula oblongada: ataxia, disfonia, disfagia, sindrome de
Horner, alteraciones sensitivas, etc.!" El prondstico regular-
mente suele ser favorable y las secuelas, aunque comunes,
por lo general son poco invalidantes.

Con frecuencia el sitio de oclusién vascular es la arteria
vertebral y no la cerebelosa posteroinferior. La explicacion es
que la arteria cerebelosa posteroinferior no es la que irriga de
forma predominante la porcidn lateral del bulbo, sino que lo
hacen arterias perforantes que provienen de la porcion mas
distal de la arteria vertebral.'” Por lo tanto, las oclusiones de
la arteria vertebral pueden producir obstruccion aislada de las
arterias penetrantes y dejar indemne la perfusion del cerebe-
lo. Cuando la obstruccion afecta las arterias penetrantes y la
arteria cerebelosa posteroinferior, es mas facil la coexisten-
cia de un infarto bulbar lateral y de un infarto cerebeloso
ipsolateral (en este caso la resonancia magnética excluyo el
infarto cerebeloso). La rama lateral de la PICA, que irriga
ampliamente la porcién inferior del cerebelo, recibe con
frecuencia flujo colateral,''® de este modo oclusiones verte-
brales pueden dejar indemne el cerebelo, principalmente si
existe flujo colateral de forma retrégrada desde la arteria
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Figura 3. Esquema de las porciones del tallo cerebral en plano
axial mas afectadas en el sindrome de Wallenberg (infarto de
la porcion lateral del tegmento medular, flechas negras).
Modificado de Savitz.'

vertebral contralateral o ipsolateral desde la arteria cerebe-
losa superior.™ El grado de compromiso de las ramas perfo-
rantes explicaria también la variabilidad clinica (sindromes
parciales o completos) del sindrome de Wallenberg.

La resonancia magnética es el método de eleccion para
este tipo de enfermedad,*ya que muestra de forma inmediata
la localizacién que ayuda al diagnéstico topografico exacto,
como es la localizacién bulbar lateral. Las imagenes se
presentan con las caracteristicas de un infarto agudo o
subagudo, de acuerdo con el tiempo de evolucidn. En el caso
presentado, los hallazgos en resonancia magnética confir-
maron la sospecha diagndstica y ademas excluyeron la
presencia de infarto cerebeloso.

En la fisiopatologia del sindrome de Wallenberg (Figura
3), la existencia de ptosis con estrechamiento de la hendidu-
ra palpebral es el componente mas frecuente del sindrome
de Horner, resultado de la lesion de las fibras nerviosas
descendentes del sistema simpéatico en la porcion lateral de
la sustancia reticular. La miosis es también muy comun,
manteniendo la respuesta pupilar a la luz. La anhidrosis es
mucho menos frecuente, pero es parte del mismo y debe ser
evaluada en todos los pacientes.

La ataxia de la marcha es un signo comun y resulta de la
lesion del cuerpo restiforme (pedunculo cerebeloso inferior)
o de las vias espinocerebelosas y vestibulocerebelosas (le-
sién del nucleo vestibular inferior).'®'® En la porcién inferior
del bulbo, ambas estructuras se localizan en la superficie
lateral''y, por lo tanto, suele ser mas afectada en los infartos
de localizacion caudal. La lesidn conjunta del cerebelo no
parece aumentar la gravedad de la ataxia.®

La disfagia y la disfonia son atribuibles al compromiso del
nucleo ambiguo y de las aferencias propioceptivas que pro-
vienen del tracto solitario.? El nucleo ambiguo se extiende
hasta la decusacion de las piramides. La disfagia suele ser
mas intensa en los infartos de localizacion mas rostral, dado
que esta afectada la porcion ventral del bulbo y el nucleo
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ambiguo.® Los infartos caudales son mas superficiales y por
lo general no afectan el nucleo ambiguo, que esta en posi-
cion mas medial. Los pacientes con infartos caudales tienen
un mejor prondstico en cuanto a la posibilidad de broncoa-
spiracion. La disfonia, también relacionada con la afectacion
del nucleo ambiguo, se nota mas en los infartos rostrales que
en los caudales."™

El trastorno sensitivo se expresa por la lesiéon del haz
espinotalamico lateral; la disposicion somatotdpica del mis-
mo permite conocer que las fibras aferentes correspondien-
tes a la region sacra se situan en forma mas lateral y las
correspondientes a la region cervical, en forma mas medial;
cuando existe un patrén unilateral puede haber compromiso
del haz trigémino-talamico ventral y de la porcion medial del
haz espinotalamico lateral (hipoestesia facial ipsolateral y
corporal contralateral).'

La resonancia magnética cerebral es, indudablemente, la
técnica de imagen de eleccion en el estudio de los infartos en
el territorio vertebrobasilar, debido a la cantidad de artefactos
0seos que aparecen en la tomografia axial computarizada.>'”
Ante la sospecha clinica de diseccion vertebral deberia reali-
zarse angiografia cerebral, sobre todo a pacientes jévenes, en
quienes la diseccion es la principal causa de infarto bulbar
lateral.'®'° La difusion por resonancia magnética es el método
mas sensible para detectar infartos agudos; el coeficiente de
difusién aparente que se obtiene en el andlisis post proceso de
las imagenes puede cuantificar la migracion de moléculas de
agua en las zonas de infarto. La mayoria de pacientes con
enfermedad vascular cerebral de la circulacion posterior y
algunos pacientes con ataque isquémico transitorio con dura-
cién de mas de una hora de ocurrido el evento, muestran
lesiones agudas visibles en la difusion y el coeficiente de
difusion aparente.?22 En el sindrome de Wallenberg apenas
se realizan angiografias debido al curso benigno de la enfer-
medad.??

La angiografia por resonancia magnética puede ser
utilizada para localizar la oclusiéon en grandes vasos del
cuello, asi como lesiones intracraneales.?*?* Los pacientes
portadores de marcapasos u otras circunstancias que no
permiten el uso de resonancia magnética pueden someterse
a angiotomografia, que muestra la circulacion extracraneal
y la circulaciéon posterior intracraneal y es muy util para
evaluar a pacientes con sospecha de oclusién de la arteria
basilar.?> El ultrasonido Doppler también puede ser usado
para mostrar las arterias vertebrales proximales y si el flujo
es anterogrado o retrégrado.!

El sindrome de Wallenberg tiene un prondstico benigno,
la supervivencia a los cinco afos es de 54-59%; 40% de los
fallecimientos es por un nuevo infarto cerebral y 26%, por un
infarto de miocardio.''®
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