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Caso clinico

Se trata de un vardon de 66 afios con antecedentes de hipertension arterial esencial tratada
con nifedipino. Acude al servicio de Urgencias por un cuadro subito, consistente en pareste-
sias toracicas izquierdas y disfagia para liquidos y sélidos. A la exploracion, el paciente esta
consciente y orientado. Presenta voz nasal, sindrome de Horner derecho, paresia de la
cuerda vocal derecha, desviacion de la Gvula hacia la izquierda, ausencia del reflujo nauseoso
e hipoestesia termoalgésica en el hemitérax izquierdo. Resto de la exploracién sin interés.
Las pruebas complementarias: hemograma, bioquimica, hemostasia, radiografia de torax,
electrocardiograma, ecocardiograma transtoracico y tomografia computadorizada craneal
resultaron normales. La resonancia magnética (RM) craneal y la angio-RM de troncos supraadr-
ticos se muestran en las figuras 1 y 2, respectivamente.

Fig. 1. Fig. 2.
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Diagndstico

Sindrome de Wallenberg.

Evolucién

La RM mostré un infarto bulbar lateral derecho (fle-
cha) que confirmé la sospecha clinica de sindrome
de Wallenberg. La angio-RM de troncos supraadrti-
cos reveld una oclusion de la vertebral derecha. Se
inici6 tratamiento con aspirina 300 mg/dia y dos se-
manas después fue dado de alta asintomatico.

Comentario

El sindrome de Wallenberg (sindrome bulbar lateral)
es un clasico entre los sindromes del tronco. Suele
ser debido a oclusion trombotica ateroestenotica de
la arteria vertebral (la mayor parte de los casos) o de la
cerebelosa posteroinferior. En algunos casos el
origen es embolico, mientras que en jovenes puede
deberse a una diseccion de la arteria vertebral. El
cuadro clinico completo incluye: vértigo, nauseas,
vémitos y nistagmo (por lesién de los ndcleos vesti-
bulares), ataxia apendicular ipsilateral (cuerpo resti-
forme), hipoestesia faciocorneal ipsilateral (tracto es-
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pinal y nucleo del V nervio) y contralateral (tracto es-
pinotalamico), disfagia, ronquera y paresia ipsilateral
del paladar y de la cuerda vocal con disminucién del
reflejo nauseoso (lesion del IX y X), y sindrome de
Horner ipsilateral (fibras descendentes simpaticas)*2.
La mayoria de estos enfermos tiene buena evolu-
cion. No obstante, en algunos pueden observarse
complicaciones, tales como aspiraciones, trastornos
respiratorios y cardiovasculares, propagacion del
trombo, coexistencia de infarto de cerebelo, emboli-
zacion y lesion vertebral bilateral. Inicialmente es ra-
ro, pero no excepcional, que sobrevenga la muerte
sUbita, ya sea por fallo cardiaco (aumento subito del
tono vagal) o respiratorio (disfuncién del centro res-
piratorio). Por tanto, debe vigilarse tanto la frecuen-
cia cardiaca como la respiratoria y siempre tener en
cuenta la posibilidad de aspiracion*2.
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