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Caso

Se trata de un paciente masculino de 31 años de
edad que acude por presentar disfagia. No cuenta con
antecedentes heredofamiliares o personales de rele-
vancia. Su padecimiento inicia horas antes de su in-
greso cuando presenta disfagia que nota al despertar,
que se asoció además a mareo, náusea, diaforesis, difi-
cultad respiratoria, lateropulsión de la marcha hacia
la derecha y disartria, por lo que sus familiares deci-
den trasladarlo a la unidad de emergencias para ser
valorado. En este servicio se le encuentran signos vi-
tales con frecuencia cardiaca: 78 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria: 18 por minuto, temperatura
37 oC, presión arterial 170/90 mmHg. Se le encontró
consciente, orientado, con pupilas isocóricas y reacti-
vas a la luz; cuello cilíndrico, sin adenomegalias. Ti-
roides no palpable. Cardiopulmonar con ruidos cardia-
cos rítmicos sin soplos ni otros fenómenos agregados.
Ruidos respiratorios con murmullo vesicular conser-

vado. Abdomen globoso a expensas de panículo adipo-
so, sin visceromegalias, no doloroso y con peristalsis
normal. Extremidades íntegras, simétricas y eutrófi-
cas. En la exploración neurológica se encontró la pre-
sencia de fuerza muscular disminuida en miembro to-
rácico derecho 4/5, resto sin alteraciones; pares
craneales: II, III, IV y VI conservados. Se encuentra
nistagmo rotatorio hacia la derecha; VII par con he-
miparesia facial derecha, así como desviación de la len-
gua a la derecha; XII par craneal sin alteraciones. Se
encuentra dismetría derecha.

Ante estas evidencias se realizaron laboratorios, los
cuales se muestran en la tabla I. Se tomó EKG que
demostró ritmo sinusal, con eje eléctrico en +60, da-
tos de dextro-rotación sin datos de alteraciones en la
morfología. Posteriormente se realizó resonancia mag-
nética nuclear (RMN) de cráneo (Figuras 1, 2 y 3) que
documentaron la presencia de isquemia en región te-
gumental bulbar derecha secundaria por disección de
la arteria vertebral derecha, así como infarto en el bul-
bo del mismo lado. Con lo anterior se documenta la
presencia de un síndrome de Wallenberg clásico, con
afección sensorial (vértigo), simpática (náusea y vó-
mito) así como afección piramidal (hemiparesia en
miembro torácico derecho 4/5) con afección de pares
craneales V, VII, IX, X y XI, encontrando en IRM cra-
neal la presencia de isquemia en región tegmental
bulbar derecha secundaria a disección de la arteria
vertebral del mismo lado. Se inició manejo con hepari-
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Resumen

Se presenta el caso de un paciente masculino de 31 años de edad
que ingresa al servicio de urgencias por presentar un síndrome de
Wallenberg clásico, encontrando afección sensorial (vértigo), sim-
pática (náusea y vómito), piramidal (hemiparesia derecha) y de pa-
res craneales (V, VII, IX, X y XI) causado por la disección de arteria
vertebral. El paciente fue manejado con heparina de baso peso
molecular y acenocumarínicos como tratamiento. Esta entidad es
quizá la más conocida de los síndromes que son causados por le-
siones isquémicas que afectan el tallo, la cual será brevemente co-
mentada en esta publicación.

Palabras clave: Síndrome de Wallenberg, síndromes de tallo cere-
bral, parálisis.

Abstract

A 31 year old male with a classic Wallenberg's Syndrome is present-
ed. This patient was seen at emergency room presenting sensorial
(vertigo), sympathic (nausea and vomit), pyramidal (hemiparesia)
and cranial nerve affection (V, VII, IX, X and XI) caused by a vertebral
artery dissection. Low molecular weight heparins and coumadin were
employed for management. This entity it’s perhaps the most known
kind of syndromes that are caused by ischemic lesions that affect
the brain stem and its going to be shortly commented in this article.

Key words: Wallenberg's syndrome, brain stem syndromes, pa-
ralysis.
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na de bajo peso molecular a dosis de anticoagulación
total, así como con acenocumarínicos, cursando con
respuesta clínica por debajo de lo esperado por resis-
tencia al manejo con anticoagulantes.

Comentario

El síndrome de Wallenberg pertenece a aquellos
catalogados como síndromes de isquemia vertebroba-
silar en territorio lateral.1 Su sinónimo es el síndrome
medular lateral y constituye el prototipo de los sín-
dromes que afectan los núcleos de los pares craneales
IX y X.2 Este síndrome resulta del infarto de la médu-
la por trombosis de la arteria vertebral o por disección
de la misma que condicione oclusión de la apertura de
la arteria cerebral posteroinferior (ACPI), con predis-
posición especial por grupos de pacientes de la tercera
edad.3 Cuando este síndrome está presente, se encuen-
tra en la exploración la presencia de dolor y parestesia
facial ipsilateral, ataxia ipsilateral, vértigo, náusea,
vómito así como alteraciones en la percepción de la
temperatura en lado contralateral de la lesión.3 En al-
gunas ocasiones, aunque no típicamente, el paciente
puede presentar singultus intratable por afectación
medular.4,5 Otro dato que pueden presentar estos pa-
cientes es la presencia de síndrome de Horner ipsila-
teral (enoftalmos, ptosis, miosis y anhidrosis) por afec-

tación de fibras simpáticas descendentes desde el hi-
potálamo. La tríada del síndrome de Horner, ataxia de
miembro ipsilateral y parestesia de miembro contra-
lateral puede indicar con relativa confiabilidad la pre-
sencia de infarto medular.6

Los hallazgos clínicos sugieren usualmente el diag-
nóstico, aunque debe corroborarse con estudios de

Tabla I. Biometría hemática de ingreso.

Valores de referencia

Hemoglobina 16.5 14-18 g/dL
Hematócrito 48.1 42-54%
VGM 84.8 80-96 fL
CMHb 34.3 27-33 pg
HbCM 29.1 32-37 g/dL
Plaquetas 399,000 150-450 x 103/mL
Leucocitos 13,300 4.5-11 x 103/mL
Neutrófilos segmentados 64.3 40-75%
Linfocitos 29.6 12-46%
Neutrófilos absolutos 8,600 1.8-7.0 x 103/mL
Linfocitos absolutos 3,900 1.2-4.0 x 103/mL
BUN 20.7 mg/dL 5.7-23.1 mg/dL
Creatinina 1.07 mg/dL 0.60-1.30 mg/dL
Ácido úrico 7.22 mg/dL 4.30-7.60 mg/dL
Na 136 mEq/dL 132-144 mEq/L
K 3.7 mEq/dL 3.50-5.10 mEq/L
Cl 109 mEq/dL 104-112 mEq/L
CO2 19 mEq/dL 20-30 mEq/L
TP 10.5 seg. Segundos
INR 1 % %
TTP 23.7 Segundos

Figuras 1 y 2. RMN en T2 disección de la arteria vertebral del
mismo lado, con infarto en el bulbo del mismo lado.

Figura 3. RMN en difusión que muestra zona
isquémica en región tegmental bulbar derecha
causada por la disección.
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imagen. De éstos, la IRM es el de elección por su capa-
cidad superior, en comparación con la tomografía com-
putada para detección de lesiones medulares.7

El pronóstico para recuperarse de un infarto medu-
lar es generalmente bueno8 aunque en algunos casos
pueden cursar con evolución tórpida e incluso fatal ante
la presencia de edema cerebral o síndromes de hernia-
ción. La lesión isquémica puede además extenderse por
la migración del coágulo en la arteria basilar o por
embolismo arteria-arteria desde la arteria vertebral
hacia la basilar.9

Por último, con respecto al caso presentado, es im-
portante mencionar que las características de este pa-
ciente obligan a realizar mayor estudio del mismo,
puesto que es un paciente joven en quien esta clase de
padecimiento no suele presentarse, lo que obliga a rea-
lizar mayor estudio del mismo para descartar algunas
otras causas como estados hipercoagulables o de ori-
gen embólico, lo cual se llevará a cabo en este paciente
durante su curso en hospitalización.
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