SESION CLINICOF

Sindrome de Wallenberg*

Escobar Alfonso,*Rogel Francisco?

HISTORIA CLINICA

Mujer de 71 afios, originaria de Oaxaca, diestra,
soltera.

Antecedentes heredo familiares: no se refieren; an-
tecedentes personales no patoldgicos: ninguno; ante-
cedentes personales patolégicos: estrabismo con
exotropia ojo izquierdo desde el nacimiento; marcapaso
por bloqueo A-V un mes antes del padecimiento ac-
tual; hipertension arterial controlada.

Padecimiento actual: Mareo, vértigo, dificultad
para la deglucion, cefalea generalizada, desde hace
dos dias. Se afiaden ptosis palpebral izquierda, difi-
cultad para la marcha, disfagia, disfonia, y actfeno
intenso, un dia después.

Exploracién fisica: Tension arterial 140/100; fre-
cuencia cardiaca 70/min. Senil, normocéfala, ptosis
palpebral y exotropia izquierda; marcapaso
subcostal izquierdo.

EXAMEN NEUROLOGICO

Alerta, lenguaje verbal coherente. Orientada.
Nervios craneales; Il. Isocoria, con reflejos normales,
fondo de ojo angiosclerosis; Ill, IV, VI. Movimientos
oculares normales a pesar de la exotropia izquierda;
V. Corneal izquierdo negativo. Anestesia en
hemicara izquierda, hipoestesia hemicara derecha,
reflejo maseterino negativo; VII. Dudosa desviacion
de comisura bucal a la derecha, pero movilidad fa-
cial normal; VIIl. Weber, Rinne y Schwabach; IX, X.
Paralisis hemivelo izquierdo, reflejo nauseoso ne-
gativo, voz “susurrante”, disfagia; XI. Posible paresia
del esterno-cleidomastoideo izquierdo; XIl: Lengua
extruye con desviacion a la izquierda. Esfera motriz:
extremidades movilizacion normal, hay dismetria y
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disdiadococinesia izquierdas; marcha ataxica, ataxia
troncal. Reflejos de estiramiento muscular::0 a 1,
generalizados. Reflejo plantar flexor bilateral. Sen-
sibilidad somatica, lo descrito para el V nervio;
hipoestesia de hemicuerpo derecho. No hay signos
de irritacion meningea, no hay soplos.

Evolucién

Seis horas después del examen paro
cardiorrespiratorio, que revierte a los tres minutos
gracias a maniobras de resucitacion. Se intuba.

Al dia siguiente: moviliza extremidades y par-
padea si se le pide (excepto del lado izquierdo).
Segundo dia: oliguria e hipotensién; paro
cardiorrespiratorio irreversible. Exitus lethalis.

Primer dia: Tomografia axial computada: zona
hipodensa en porcién posterior de hemisferio
cerebeloso izquierdo.

QS: Glucosa 118; Urea 75; Creatinina 1.3.
Electrolitos: Na: 138; K 4.1. BH: Hb 16, Htc50, CMHG
32,L 9.2, Neutro 64, linfos 36. TP 12, test 13, TPT 32,
test 32, plaquetas 414. Gasometria: pH 7.16 — 7.39,
pCO2 50.8, pO2 52, NaHCO3 18.4, TCO2 20. Beb -
9.8, Sbc 16.7, Be ecf 10.4, %602 76.0

Segundo dia: Gasometria: pH 7.12 - 7.39, pCO2
27.4 - 33.6, pO2 33 - 65, NaHCO3 9.3 - 21.2,
TCO2 10.2 - 22.2, Beb -18.5 - -2.6, %02 54.2 - 93.6,
Na 148 — 142, K 5.0 - 3.7.

DISCUSION CLIiNICA.
DR. FRANCISCO RIGEL

Consideraciones clinicas

El caso de una mujer de 71 afios, que ingresa
por un padecimiento agudo, de dos dias de evolu-
cion; la sintomatologia se inicia con mareo, vérti-
go, disfagia y cefalea generalizada. Al dia siguien-
te se aflade ptosis palpebral izquierda, dificultad
para la marcha, disfonia y actfeno intenso.

Entre sus antecedentes destaca hipertensién
arterial (HTA), que se dice “controlada”, sin especi-
ficar cuanto tiempo la ha padecido. Destaca tam-
bién, la colocacién de un marcapaso cardiaco por
bloqueo auriculo-ventricular, un mes antes del pa-
decimiento actual. Finalmente, exotropia izquier-
da desde el nacimiento.

El examen fisico general revela TA de 140/100 y
un marcapaso subcostal izquierdo.

En el examen neurolégico la describen alerta,
orientada, y con “lenguaje verbal coherente”. Fon-
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do de ojo con angiosclerosis. Los pares craneanos
I, IV y VI muestran movimientos oculares norma-
les. El nervio V muestra reflejo corneal izquierdo
negativo y anestesia de hemicara izquierda;
hipoestesia de hemicara derecha. VII dudosa des-
viacion de comisura bucal a la derecha, “con movi-
miento facial normal”.

A nivel de pares bajos pardlisis de hemivelo iz-
quierdo, reflejo nauseoso negativo. Voz ““susurran-
te” y disfagia. El nervio XII: la extrusién de la len-
gua con desviacion a la izquierda. Extremidades con
dismetria y disdiadococinesia izquierdas. Ataxia
troncal. Hipoestesia de hemicuerpo derecho.

La paciente tiene una evolucion muy mala, con
paro cardio-respiratorio pocas horas después de su
ingreso, que amerita asistencia mecanica ventilatoria.
48 horas después de su ingreso hay un nuevo paro
cardio-respiratorio irreversible.

En los examenes de laboratorio no hay datos
relevantes para la discusion clinica.

Consideracines diagnésticas

Estamos frente a una mujer de la octava década
de la vida, con un cuadro agudo de dos dias, que
termina en la muerte de la paciente. Destaca el an-
tecedente de HTA, aln sin que sepamos cuanto tiem-
po la ha padecido. Es también relevante la coloca-
cién reciente de un marcapaso cardiaco, por bloqueo
A-V, ya que éste es un indicador importante de pro-
bable coronariopatia isquémica.

Los datos relevantes en la anamnesis son: mareo,
vértigo, y disfagia, al cual se agrega ptosis izquier-
da, ataxia de la marcha, disfonia y actufeno intenso.

La EF corrobora HTA leve y el examen
neurolégico muestra afeccion de los siguientes ner-
vios craneales:

Il izquierdo incompleto (ptosis), que también
podria explicarse por afectacion simpatica (Sindro-
me de Horner), V izquierdo franco, V derecho du-
doso, IX y X del lado izquierdo, Xl izquierdo, posi-
ble, Xl izquierdo.

Este cuadro de afeccion de multiples nervios
craneales bajos se asocia con dismetria vy
disdiadococinesia izquierda y ataxia troncal. Asi
como hipoestesia de hemicuerpo derecho.

Diagno6sticos sindromaticos:

1. Sindrome cruzado con afeccion de pares
craneales del lado izquierdo, y de somestesia del
hemicuerpo contralateral.

2. Sindrome de pares craneales bajos, que compren-

de la raiz descendente del V nervio izquierdo,

IX, X'y Xll izquierdos.

Sindrome cerebeloso izquierdo.

4. Probable sindrome de Horner izquierdo (via sim-
patica).

w

Rev Mex Neuroci 2007; 8(3)

El resto de los datos consignados en la historia
clinica de la paciente son dudosos (asi estan referi-
dos) y por ende, no les daré mucho peso en mi dis-
cusion.

Diagnostico clinico diferencial

Estos cuatro sindromes me llevan a la region late-
ral alta del bulbo raquideo, en el lado izquierdo,
donde confluyen ndcleos, vias y nervios que nos ex-
plican todo el cuadro clinico de la paciente. En esta
region se encuentra el niicleo ambiguo (origen del X
nervio craneal), el nacleo motor del XIl, el nacleo y
tracto descendente del V nervio, los nucleos
vestibulares, la oliva bulbar (origen de las fibras oli-
vo-cerebelosas), el tracto espino-cerebeloso y el espi-
no-talamico. De tal forma, esta constelacion de sig-
nos y sintomas ubica claramente la lesion en la region
bulbar alta, lateral izquierda. Nos resta ahora, dis-
cernir la etiologia. En el diagnéstico diferencial, las
principales posibilidades etioldgicas son:

1. Ictus vascular, sea isquémico o hemorragico.

2. Un proceso infeccioso o inflamatorio.

3. Neoplasico (sea primario o secundario), a traves
de un sangrado tumoral.

La posibilidad neoplasica la descarto, porque no
hay en la historia de la paciente ningdn dato que
sugiera esta patologia, ademas que las neoplasias
en tallo cerebral (sea primarias o secundarias) son
muy infrecuentes en los ancianos.

Como posibilidad de origen infeccioso-inflama-
torio podria plantear un absceso en fase de cerebritis
0 una encefalitis de tallo cerebral. En la historia y el
examen de la paciente, no se revela ninguna fuente
séptica en la economia que diera origen a un absce-
so; nunca hubo fiebre y la evolucién no es la habi-
tual.

Un proceso inflamatorio, del tipo de la
desmielinizacion focal (sea post-viral, criptogénica
0 por un primer brote de Esclerosis multiple), pue-
de dar este cortejo sintomatico, sin embargo, es alta-
mente improbable por la ausencia de factores
precipitantes (infeccion viral precedente), y la pre-
sencia de Esclerosis multiple en este grupo etario es
poco frecuente.

Finalmente, el ictus vascular, lo considero el ori-
gen mas probable del cuadro clinico de esta pacien-
te, favorecido por los siguientes factores: edad avan-
zada, antecedente de HTA, presencia de cardiopatia
de origen isquémico e inicio agudo (ictus). La le-
sibn muy probablemente es de tipo isquémico.

Diagnostico clinico final:
Sindrome de Wallenberg por infarto del bulbo
raquideo, porcion lateral alta, izquierdo.



ESTUDIO NEUROPATOLOGICO.
DR. ALFONSO ESCOBAR

Hallazgos de la autopsia parcial para examinar el
encéfalo. El cerebro pesé 1356 gramos. Se observo
prominencia de las granulaciones de Pacchioni, ha-
llazgo comun en sujetos de edad avanzada. Se apre-
cia hernia bilateral de uncus y de amigdala cerebelosa
(Figura 1). El poligono arterial de Willis muestra pla-
cas de ateroma en porcion supreclinoidea de ambas
arterias carotidas y arterias cerebrales medias. Placa
de ateroma incipiente a nivel de la bifurcacion de la
arteria basilar. La arteria cerebelosa posterior e infe-
rior izquierda muestra coagulo obscuro, friable, que
ocupa la luz arterial desde su origen.

En los cortes coronales a nivel de la circunvolu-
cion parietal inferior, angular, derecha se observé
trombosis de vena cortical superficial asociada con
hemorragia cortico-subcortical, de 1.5 x 1.5 cmts.
Los ventriculos laterales moderadamente dilatados;
los plexos coroideos con degeneraciéon hidrépica
(Figura 2). El resto de estructuras cerebrales sin alte-
raciones macroscopicas.

En el tallo cerebral el mesencéfalo y la protube-
rancia no mostraron anomalias macroscopicas (Fi-
gura 3); sélo el bulbo raquideo (Medulla oblongata)
mostrd posible area de infarto reciente en porcion
tegmental lateral izquierda.

El cerebelo mostr6 area de encefalomalacia re-
ciente en el I6bulo posterior que abarca porcion
medial de los lobulillos semilunar, gracilis y
digastrico izquierdos. Los nucleos cerebelosos
subcorticales sin alteraciones macroscopicas.

El estudio histologico microscopico de las areas
afectadas mostro:

Aterotrombosis de la arteria cerebelosa posterior
e inferior izquierda (PICA), cuya luz arterial se halla
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Figura 1. Vista basal del cerebro que muestra hernia tempo-
ral medial bilateral.

ocluida totalmente por coagulo adherido a la pa-
red (Figura 3).

En el bulbo raquideo se confirma necrosis
isquémica en porcién tegmental lateral y medial
izquierda, que se extiende desde el tercio superior
al tercio medio bulbar, con afeccion del nucleo del
hipogloso, nucleo dorsal del nervio vago, nucleo
ambiguo, nucleo de la raiz espinal del nervio
trigémino, algunas volutas del nudcleo principal de
la oliva bulba, el haz espino-talamico, tracto vesti-
bulos espinal y nicleo lateral de la formaciéon
reticular. El area afectada muestra vacuolas, disgre-
gacion del tejido y algunos capilares congestivos
con coagulo.

En el cerebelo la zona de infarto muestra
necrosis de las neuronas de Purkinje y los granos
(Figuras 4-6), asi como destruccidon temprana de
las vainas de mielina y edema tisular; en las areas
no afectadas la estructura de las folias cerebelosas
es normal.

Figura 2. llustracion de la degeneracion hidrépica de los plexos
coroides.

Figura 3. Vista ventral del tallo cerebral y cerebelo. Notese la
coloracién oscura de la PICA y las zonas de infarto en el 16bu-
lo posterior del cerebelo.
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Figura 4. Cortes de bulbo raquideo tefiidos con técnica de
mielina. Notese la zona de infarto en la porcion tegmental
lateral izquierda.
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Figura 5. La microfotografia ilustra la formacion de vacuolas
en el parénquima afectado y neuronas picndticas.
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Figura 6. A y B. Cortes de cerebelo tefiido con técnica para
mielina. N6tese la palidez en las zonas de infarto.

Rev Mex Neuroci 2007; 8(3)

En cortes de los hemisferios cerebrales hubo
trombosis venosa focal aguda asociada a hemorra-
gia focal en lobulo parietal derecho (Figura 7), con
signos de anoxia aguda y edema cerebral modera-
do; el corte transversal de la arteria cerebelosa pos-
terior e inferior muestra la obstruccién de la luz
por un coagulo en vias de organizacién (Figura 8).

Diagnostico neuropatolégico final

Sindrome de Wallenberg: Aterotrombosis de la
Arteria Cerebelosa Posterior e Inferior Izquierda, con
infarto bulbar lateral izquierdo e infarto cerebeloso
del I6bulo posterior izquierdo.

Figura 7. Muestra de zonas hemorragicas en el I6bulo parietal
derecho.
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Figura 8. Corte transversal de la PICA que muestra oclusién
de la luz por un trombo en vias de organizacion.



Comentario sobre el diagnéstico
neuropatolégico para la Sesion Clinico-Pato-
I6gica, en la Division de Neurologia de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad Aut6-

noma de San Luis Potosi, SLP, el 19 de mayo
de 2007.

Sindrome de Wallenberg: Sindrome de oclusion
de la arteria cerebelosa posterior e inferior.
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John LeCarré en una de sus novelas de espionaje dice:
la prostituta suple el afecto con técnica,
y en la medicina actual se suple la doctrina con alta tecnologia.
Dr. Leonardo Zamudio
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