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Presentación  de 20 casos

INTRODUCCION

El  síndrome  látero-bulbar  se compo
ne  de  una  constelación  tan  caracterís
tica  de  síntomas  y  signos  que  resulta
prácticamente  inconfundible.  En  él  se
combinan  la  semiología  de  afectación
nuclear  (síndrome  vestibular,  disfagia,
disfonía,  disartria,  anestesia  doloro
sa),  oculosimpática  (síndrome  de  Hor
ner)  y  cerebelosa  homolaterales,  con
la  derivada  de  la  disfunción  espinota
lámica  (anestesia  termo-algésica)
expresada  contralateralmente.  El  cua
dro  resultante  es  de  hecho  uno  de  los
mejores  modelos  clínicos  para  el estu
dio  de  la  topografía  tronco-encefálica
(2,  6,  7,  8,  13,  17).

También  ha  sido  denominado  sín
drome  de  Wallenberg,  de  Wallenberg
Foix  y  retro-olivar  de  Déjrine.  En  la
inmensa  mayoría  de  los  casos  su  ori
gen  es  aterotrombótico  y acontece  co
mo  una  forma  de  ictus  isquémico.  El
área  involucrada  ocupa  la  porción  lá
tero-posterior  del  bulbo  raquídeo  y la
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parte  extensa  de la  «placa  ventricular»
bulbar,  una  zona  irrigada  esencialmen
te  por  la  arteria  cerebelosa  póstero-in
ferior  (PICA),  que  es rama  de  la  arte
ria  vertebral.  En  la  figura  1 se perfilan
la  irrigación  y las estructuras  afincadas
en  la  zona  considerada.

A  pesar  de tratarse  de  una  patología
frecuente,  lo  cierto  es que  apenas  exis
ten  revisiones  recientes  que  consideren
globalmente  los aspectos  clínicos  y es
pidemiológicos  de  la  forma  isquémica
de  síndrome  de  Wallenberg.  Presenta
mos  a  continuación  una  serie  de  20

RESUMEN

Se  revisan  las  características  clínicas,  diagnóstico  y  pronóstico  del  infarto
lateral  bulbar  a propósito de 20 casos tratados y  seguidos  en nuestro Servicio  a lo
largo  de los dos últimos años.  Se trata de  una forma  de ictus isquémico  originado
casi  siempre en  la oclusión  aterotrombótica  de una arteria vertebral e incide en un
tipo  de  enfermos  que  muestran un  perfil  de  riesgo alejado  del  habitual para  los
infartos  cerebrales isquémicos.  Clínicamente se caracteriza por  un síndrome alter
no  tronco-encefálico  con síndrome vestibular constante y variable combinación  de
síntomas  y signos  que  demuestran las  diferentes extensiones  infárticas.  En  el 35%
se  precedió de AlT  previo,  habitualmente en el período  de tiempo inmediatamente
anterior  al ictus definitivo.  El pronóstico  suele ser excelente.

Inferior

Anterior

Figura  1.—Irrigación  del  área  laterobalbular  y  estructuras  involucradas  en  el  S.  de  Wallenberg.
1.  Haz  espinotalámico.  2.  Tracto espino-cerebro  ventral.  3.  Vía simpático  ocular.  4.  Oliva  bulbar.
5.  Vía piramidal.  6.  Cinta  de  Reil  media.  7.  Arterias  paramedianas.  8.  Arterias  circunferenciales
cortas.  9.  Arterias  circunferenciales  largas.
A.  Territorio  posterior.  B.  Territorio  latera!. C.  Territorio  paramediano.
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PROPORCION  DE  INFARTOS LATERO-BULBARES  EN
RELACION  CON LOS TOTALES  Y LOS POSTERIORES

Número ¾

Total  de  infartos  isquémicos
Infartos  posteriores
Infartos  látero-bulbares

224
53
20

100
24
9

TABLA  1

pacientes  consecutivos  seguidos  en
nuestro  Servicio,  detallando  sobre  to
do  aspectos  que  pueden revestir  impor
tancia  en  la  comprensión  y manejo  de
tales  enfermos.

SELECCION  DE  PACIENTES  Y
CRITERIOS  DIAGNOSTICOS

Se  han  revisado  retrospectivamente
las  historias  clínicas de todos  los enfer
mos  dados  de  alta  del  Servicio de  Neu
rología  del  Hospital  Militar  Central
«Gómez  Ulla»  con  uno  de  los siguien
tes  diagnósticos:  síndrome  de  Wallen
berg,  síndrome  látero-bulbar  isquémi
co,  o  infarto  bulbar  lateral.  El  perío
do  de  investigación  ha  cubierto  2 años
(abril  de  1981 a  abril  de  1983).  No  se
incluyeron  pacientes  con  diagnóstico
similar  pero  que  no  precisaron  hospi
talización  o  ésta  se  llevó  a  cabo  en
otros  servicios.

De  las historias  revisadas  se han ele
gido  para  este  estudio  únicamente  las
que  cumplían  los  3 criterios  diagnósti
cos  que  se  listan  abajo.

Criterios  diagnósticos

1.   Forma de  instauración  rápida  o
brusca,  sugiriendo  claramente  su  ori
gen  vascular.

2.   Déficit neurológico  demostrati
vo  de  alteración  de,  al  menos,  una  de
las  siguientes  estructuras  nucleares:

a)  Núcleo  descendente  del  trigémi
no:  anestesia  dolorosa,  parentesias  he
mifaciales,  hemi-hipo-anestesia  facial,
y/o  abolición  de  un  reflejo  corneal.

b)  Núcleos  ambiguo  y  del  fascícu
lo  solitario:  paresia  de  una  cuerda  vo
cal,  velopalatina  y/o  de  musculatura
dependiente  del  11.0  par.  Abolición
de  un  reflejo  faríngeo,  pérdida  del gus
to  en  una  hemilengua.

c)  Núcleos  vestibulares:  vértigo,
náusea  o  vómitos,  laterropulsión,  nis
tagmo  vestibular,  oscilopsia...

3.   Sintomatología  dependiente  de
alteraciones  de,  al  menos,  una  vía  lar-

ga  (confirmada  exploratoriamente):
a)  Vía  óculo-simpática  homolate

ral:  síndrome  de  Horner.
b)  Vías  cerebelosas  homolaterales:

hemiataxia.
c)  Haz  espinotalámico  contralate

ral:  hipoestesia  termoalgésica  en
miembros.

La  utilización  de  criterios  estrictos
se  hace  necesaria  para  tener  seguridad
topográfica  del  impacto  isquémico.
Como  veremos,  a  la  claudicación  bul
bar  lateral  se  han  sumado  variables
síntomas  y  signos demostrativos  de  le
sión  más  extensa,  pero  siempre  ha  si
do  prominante  la  clínica  referida  a  la
región  látero-bulbar  posterior.

Definición  de factores  de riesgo

1.   Hipertensión  arterial:  pacientes
diagnosticados  y  tratados  previamente
como  hipertensos  (cifras  tensionales
iguales  o  por  encima  de  160/95);  los
que  exhiben  repercusión  ECG  de
HTAS  (signos de  crecimiento  ventricu
lar  izquierdo);  detección  de  HTAS  en
al  menos  3  oportunidades  durante  el
período  de  hospitalización.

2.   Tabaquismo:  consumo  diario
de  al  menos  20 c/d.  por  un mínimo  de
10  años  en  algún  momento  de  su vida.

3.   Excesivo consumo  de  alcohol:
el  que  ingiere  habitualmente  un  pro-

medio  de  3  copas  al  día  o  su  equiva
lente  en  vino/cerveza.  No  se  equipara
a  etílico  crónico.

4.   Diabetes  mellitus:  el  tratado
previamente  como  tal  o  que  presenta
cifras  de  glucemia  mayores  de
120  mg¾  consistentemente.

RESULTADOS

1.  Caracteríslicas generales
de  la serie

El  grupo  está  constituido  por  20 pa
cientes  con  una  edad  media  al  comien
zo  de  60  años  (rango  41  a  48).  De
ellos,  17 eran  varones  y 3 mujeres  (re
lación  varón/mujer  =  5,6).  El  tiempo
medio  de  hospitalización  fue  de  35
días  (rango  3-120).

El  síndrome  látero-bulbar  represen
ta  el  9%  de  todos  nuestros  infartos
isquémicos  en  el  misMo  período  de
tiempo,  y  más  de  la  tercera  parte  de
los  del  territorio  vascular  vértebro-ba
silar  (Tabla  1).

2.  Los factores  de riesgo

En  la  Tabla  2  se  enumeran,  en  or
den  decreciente  de  frecuencia,  los  fac
tores  de  riesgo  encontrados  en  estos
enfermos.  Como  puede verse,  la hiper

FRECUENCIA  DE FACTORES DE RIESGO VASCULAR

Factores  de  riesgo Número ¾

Hipertensión  arterial 11 55

Tabaquismo 8 40

Ingesta  excesiva  de  alcohol 6 30
Diabetes  mellitus 4 20

Obesidad 3 —

Broncopatía  crónica 3 —

Hiperuricemia 3 —

Hiperlipemia 2 —

Estenosis  mitral 1

Jaqueca 1

TABLA  2
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__________  El  síndrome látero-bulbar _____

isquémico

tensión  arterial,  el  tabaquismo,  la  in
gesta  etílica  excesiva  y la  diabetes  me
llitus  constituyen  los  cuatro  factores
claros  de  riesgo en  el origen  del síndro
me.  Más  de  las  tres  cuartas  partes  de
los  enfermos  acumulaban  dos  o  más
factores  y casi la  mitad  (8 casos) tenían
tres  o  más.  En  un  caso se  atribuyó  el
ictus  a  embolismo  de  origen  cardíaco;
se  trataba  de  una  enferma  portadora
de  una  estenosis  mitral  fibrilada,  no
anticuagulada,  que  realizó  un  cuadro
de  instauración  brusca  iniciado  por  al
teraciones  campimétricas  altitudinales
sugerentes  de  isquemia  amplia  en  el
territorio  posterior.

Unicamente  se  encontró  asociación
significativa  entre  el  tabaquismo  y  el
excesivo  consumo  de alcohol,  mientras
que  el  resto  de  los  factores  parecían
actuar  independientemente.  Sólo  un
paciente  estaba  libre  de  factores  de
riesgo  vascular  conocidos  y  éste  era  el
enfermo  más  viejo  de  la  serie  (84
años).

Once  enfermos  presentaban  signos
de  arteriosclerosis  más  extensa:  8  ha
bían  sufrido  un  infarto  de  miocardio,
4  arteriopatía  de  miembros  inferiores,
2  habían  tenido  ictus  previos  en  otros
territorios  y  4 ofrecían  evidencia  clíni
ca  o  angiográfica  de  arteriosclerosis
de  los  troncos  supra-aórticos  (ruidos
carotídeos,  obstrucción,  estenosis  y ul
ceraciones  en  árboles  carotídeos  y sub
clavia).  Así,  el  55°/o de la  serie  tenían
signos  de  ateromatosis  multifocal.

3.  Accidentes isquémicos transitorios

Siete  de los 20 enfermos  presentaron
síntomas  transitorios  antes  del  episo
dio  definitivo.  Los  episodios  fueron
de  breve  duración  (no  más  de  10 mi
nutos)  y ocurrieron  en  5 casos  durante
el  mes  previo  al  ictus  (Tabla  3).  La
clínica  sugería  disfunción  en  el sistema
de  distribución  posterior.

Por  tanto  más  de  la  tercera  parte
(35°/o)  tuvo  síntomas  premonitorios,
habitualmente  en  el  período  iinmedia
tamente  anteror  al  ictus.

CLINICA  DE LOS  A.I.T.  Y  MOMENTO DE PRESENTACION

Ciínica  de los A.I.T. Momento  de presentación

Diplopia  más  mareos Una  semana  antes.
Vértigo  con  inestabilidad Cinco  meses  antes  (varios  episodios)
Varios  episodios  de  diplopia Un  mes  antes.
Paraplejía  transitoria Cinco  años  antes.
Vértigo  breve Ocho  horas  antes.
Varios  episodios  de parestesias  en  am

bos  MMII  y hemiparesia En  las  horas  previas.
Varios  episodios  de cefalea  y vértigo  . Tres  a  cuatro  días  antes.

TABLA  3

4.  Ciínica contralateral a la lesión. De hecho,  esto
sólo  ocurrió  en  4  casos.  En  ninguna

La  lesión  fue  derecha  en  13  e  iz- ocasión  se  encontró  nistagmo  disociado
quierda  en  7 enfermos.  En  la  inmensa o  nistagmo  indicativo de patología  cere
mayoría  de  los  casos  la  instauración belosa  (por  ejemplo,  nistagmo  en rebo
fue  brusca  progresando  en  las  horas  a te).  La  otra  anormalidad  oculomotora
4  días  siguientes  (16/20);  ocasional- frecuente  fue la  aparición  de  desviación
mente  hubo  progresión  intermitente, sesgada  (skew), casi  siempre  la  respon
Sólo  en  3  enfermos  el  cuadro  regresó sable  del síntoma diplopia;  la desviación
rápidamente  en  unas  horas  dejando  al sesgada  desapareció  rápidamente  en  to
paciente  asintomático.  No hemos  iden- dos  los casos.
tificado  ninguna  posible  circunstancia Del  análisis  de  las  agrupaciones  se
de  importancia  en  el inicio del cuadro. miológicas  encontradas  se derivan  cm-

En  las  Tablas  4 y 5  se enumeran  los co  diferentes  formas  cinicas  de  infar
síntomas  y signos de  la  fase  aguda  por to  látero-bulbar  posterior  (Tabla  7).
orden  de  frecuencias.  Como  síntomas Sólo  10 enfermos  presentaban  un  sín
iniciales  los únicos  casi  constantes  fue- drome  de  Wallenberg  completo  y  típi
ron  los  vértigos  y  la  inestabilidad, co,  limitado  al  área  correspondiente;

Es  interesante  estudiar  las  caracterís- en  este  grupo  se  encontraron  signos
ticas  del  nistagmo  en  esta  serie  (Tabla piramidales  menores  horno  o contrala
6),  ya  que  no confirma  la  predicción-de terales  en  5  pacientes;  4  de  los  5  pa-
la  presencia  de  un  nistagmo  vestibular cientes  que  tuvieron  retención  urinaria

ENUMERACION  DE SINTOMAS  ENCONTRADOS
EN  EL  SINDROMELATERO-BULBAR

Síntoma Número (°/o)

Inestabilidad 20 (100)
Vértigo 16 (80)
Disartria 12 (60)
Disfagia 12 (60)
Náusea  o  vómitos 11 (55)
Cierre  ocular  (ptosis) 10 (50)
Disfonía 9 (45)
Diplopia 9 (45)
Parestesias  hemifaciales 7 (35)
Cefalea 6 (30)
Retención  urinaria 5 (25)
Rubor  facial 5 (25)
Hipo 3 (15)
Alteraciones  visuales  (iniciales) 3 (15)
Hemidebilidad  homolateral 3 (15)
Hemidebilidad  contralateral 3 (15)
Parestesias  hemicorporales 3 (15)
Drop  attack  (inicial) 1 (5)
Hipoacusia  (con  acúfenos) 1 (5)

TABLA  4
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también  pertenecían  a  este grupo.
Tres  enfermos  sufrieron  un  cuadro

mínimo  que  sin  embargo  cumplía
nuestros  criterios  diagnósticos  (por
ejemplo,  Horner  homolateral  y  pérdi
da  termo-algésica  contralateral).  En  3
casos,  la  presencia  adicional  de  hipo
acusia  o  paresia  del  6.°  y 7.°  par  ho
molaterales,  junto  a  signos  piramida
les  contralaterales,  aseguró  la  exten
Sión  a  protuberancia  del  área  infárti
ca.  En  3 casos más  hubo  signos demos
trativos  de  la  extensión  del  infarto  a
áreas  mediales  bulbares  (paresia  del
12.°  par  y piramidal  contralateral).  Fi
nalmente,  en  un  caso  se  asoció  una
hemiplejía  braquio-crural  homolateral
que  indicó  la  extensión  hacia  áreas
bajas,  por  debajo  de  la  decusación
piramidal  (síndrome  de  Opalski).

En  nuestra experiencia no  son frecuen
tes  las complicaciones serias en  los enfer
mos  con esta patología.  Sólo un paciente
falleció  en la  fase aguda; fue una  muerte
brusca tras la  que  no  se efectuó  necrop
sia,  conjeturándose como  causa una  em
bolia  pulmonar  Çfabla 8).

En  17  enfermos  se  realizó  un  estu
dio  con  TAC  craneal  que  fue  normal
en  15 de  ellos.  En  uno  había  un  área
infártica  occipital  y  en  otro  imágenes
multi-infárticas.

En  3  enfermos  se  efectuó  estudio
angiográfico  ante  la  sospecha  de  robo
subclavio  (abolición  unilateral  del  pul
so  radial  o  asimetría  tensional  patente
entre  ambos  brazos);  en  los  3  se com
probó  obstrucción  de  la  arteria  verte
bral  correspondiente;  además,  había
una  obstrucción  de  la  subclavia  del
mismo  lado  en  un  caso  e  imágenes  de
ateromatosis  multifocal  de  los troncos
supra-aórticos  en  los  3.

5.  Pronóstico

Por  lo  que  respecta  al  pronóstico  a
corto  plazo,  el  reparto  de  los  grados
de  incapacidad  al  alta  (Tabla  9)  indica
que  algo  más  de  la  mitad  se recuperan
funcionalmente  hasta  un  estado  de
práctica  normalidad.  Los  síntomas

ENUMERACION  DE  SIGNOS ENCONTRADOS  EN EL
SINDROME  LATERO-BULBAR

Signo  (comprobación  exploratoria) Núm. %

Lateropulsión  hornolateral 17 (85)
Hemiataxia  homolateral 16 (80)
Paresia  velopalatina  homolateral 16 (80)

Hipoestasia  termoalgésica  contralateral 14 (70)
Trigemino  homolateral 13 (65)
Horner  homolateral 13 (65)

Nistagmo 11 (58)
Paresia  de  cuerda  vocal  homolateral 10 (50)

Hipoestesia  profunda  homolateral 8 (40)
Desviacion  sesgada  de  la  mirada 7 (35)
Piramidal  contralateral 5 (25)
Piramidal  homolateral 4 (21)
Paresia  lingual  homolateral 3 (15)
Hipoacusia  homolateral 2 (10)
Paresia  del VI  homolateral 1 (5)
Paresia  del  VII  homolateral 1 (5)

TABLA  5

más  resistentes  son  los derivados  de  la
mala  adaptación  vestibular  al  estrés  y
la  anestesia  dolorosa  facial.  Sin  em-
bargo,  el  pronóstico  varía  mucho  de-
pendiendo  de  la  edad;  así,  el  73%  de
los  enfermos  menores  de  65  años  se
recuperaron  bien  (8  de  11),  mientras
que  sólo  fueron  bien  4 de  9 pacientes
de  65 o  más  años  (44%).

No  tenemos  todavía  datos  de  segui-
miento  a  largo plazo.  En  la  actualidad
siguen  vivos  17 de  los  20  pacientes  de
la  serie.  Un  enfermo  falleció  en la  fase
aguda,  otro  falleció  a  los  2  años  del
Wallenberg  con  un  infarto  silviano
masivo,  y  el  tercer  fallecido  fue  una
mujer  con  una  demencia  multiinfarto.

No  se  encontró  asociación  entre  el
número  o la  calidad  de  los factores  de
riesgo  y  el  pronóstico  inmediato.  Los
únicos  factores  pronósticos  evidentes
han  sido la  severidad  del insulto  isqué-
mico  y la  edad  del  paciente.

DISCUSION

lar  por  2  razones  principales.  Ante
todo  por  su elevada  frecuencia,  ya  que
de  cada  11  infartos  isquémicos  uno
corresponde  a  esta  distribución,  cons
tituyendo  más  de  un  tercio  de los  pos-
tenores.  La  segunda  razón  es  que  su
diagnóstico  evita  exploraciones  innece
sanas  e  inquietudes  injustificadas.  En
efecto,  mientras  la  mortalidad  de  fase
aguda  (primer  mes)  en  los ictus  isqué
micos  se  sitúa  en  torno  al  15-20%  (3,
4,  14),  nuestra  tasa  de  mortalidad  se
queda  en  un  5°/o para  esta  particular
forma  isquémica;  además,  cuando  en
los  ictus  isquémicos  considerados  gb-
balmente  sólo un  20% consiguen  recu
perarse  funcionalmente  hasta  un  gra
do  1 o  II  de  la  escala  de  Rankin  (3,  4,
14),  nuestros  enfermos  han  alcanzado
estos  grados  de  recuperación  en  más
de  la  mitad  de  los  casos.  Se  puede
hablar,  pues,  de  un  excelente  pronós
tico  en  cuanto  a  la  vida  y en  cuanto  a
la  funcionalidad  inmediatas;  aunque
el  pronóstico  debe  aquilatarse  tenien
do  en  cuenta  la  severidad  de  la claudi

Es  importante  el  reconocimiento
precoz  de  este clásico  síndrome  vascu-

cación  isquémica  y la  edad  del pacien
te.  Creemos  que  estos enfermos,  junto
con  los lacunares,  son  de  los  que  me

CARACTERISTICAS  DEL NISTAGMO

Nistagmo  hacia  el  lado  de  la  lesion
Nistagmo  contralateral  a  la  lesion
Nistagmo  bilateral
Nistagmo  del tipo  paroxistico  posicional  benigno
Nistagmo  hacia  abajo,  vertical
Nistagmo  ertical  abajo   al mismo  lado  (horizontal)

4  casos
4  casos
2  casos
1  caso
1  caso
1  caso

TABLA  6
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__________  El  síndrome látero-bulbar
isquémico VARIANTES  ANATOMICAS  DEL SINDROME DE LA PARTE

LATERAL  DEL BULBO  DE ORIGEN ISQUEMICO

Wallenberg  típico  y  limitado 10 casos
Extensión  del  infarto a  protuberancia 3 casos
Extensión  del infarto a  áreas  bulbares  mediales 3 casos
Síndromes  parcelares mínimos 3 casos
Extensión  hacia  áreas bulbares  bajas  (s.  de  Opalski) 1 caso

TABLA  7

recen  un  esfuerzo  rehabilitador  pro
longado  que  será  fructífero  para  la
generalidad  de  ellos.

Es  sorprendente  el  hallazgo  de  un
«perfil  de  riesgo»  bastante  alejado  del
habitual  en  el  infarto  cerebral  atero
trombótico  (10).  La  baja  edad  media
de  la  serie,  el gran  predominio  de  va
rones  y la  elevada  frecuencia  de  taba
quismo  y  diabetes  configuran  un  pa
trón  bastante  anormal  y  relativamente
cercano  al  de  los pacientes  con cardio
patía  isquémica  o arteriopatía  de extre
midades  inferiores.  La  ingesta  etílica
excesiva  resulta  igualmente  sorpren
dente,  ya  que  este  factor  de  riesgo
parece  actuar  débilmente  en  otros
acontecimientos  isquémicos  de  cual
quier  otra  localización.  Sin  embargo,
estas  constataciones  no  son  aisladas,
ya  que  otros  autores  han  obtenido  ha
llazgos  similares  al  evaluar  los  riesgos
y  características  epidemiológicas  de  la
afectación  arteriosclerótica  de  los
troncos  supra-aórticos  (10).  Parece  co
mo  si las  arterias  extracraneales  tuvie
ran  distintas  labilidades  aterogénicas  a
las  intracraneales.

La  incidencia  de accidentes  isquémi
cos  transitorios  en  esta  serie  (35%)
concuerda  con  la  obtenida  por  otros
autores  (4) y confirma  de  nuevo que  el
accidente  isquémico  transitorio  es  la
única  premonición  tratable  del  ictus
definitivo.  El  accidente  transitorio  de
be  considerarse  una  verdadera  urgen
cia  neurológica  sobre  la  que  hay  que
tomar  decisiones  diagnósticas  y  tera
péuticas  rápidas,  idealmente  a  lo largo
de  la  primera  semana  del  aconteci
miento,  si se  quiere  evitar  la  aparición
del  infarto  establecido.  Cuando  ha  pa
sado  un  mes  ya  se han  producido  casi
todos  los  ictus  que  iban  a  hacerlo.

Es  notable  el predominio  de  síndro
mes  derechos  sobre  los  izquierdos.  Se
sabe  que,  en  el humano,  el  calibre  de
ambas  arterias  vertebrales  es  igual  só
lo  en  el  26°/o.  En  el  42°/o la  vertebral
izquierda  tiene  un  diámetro  mayor  que
la  derecha,  y  en  el  32°/o es  la  vertebral
derecha  la  dominante  (16).  Además,
cuando  una  vertebral  es  hipoplásica

suele  tratarse  de  la  derecha.  Esta  ten
dencia  a  que  sea  la  vertebral  derecha
la  más  estrecha  podría  explicar  una
menor  «reserva  de  calibre»  ante el pro
ceso  estenosante  ateromatoso,  con ma
yor  facilidad  para  la  oclusión.

La  clínica presentada  por  los pacien
tes  de  nuestra  serie  es  absolutamente
clásica  indicando  la afectación  conjun
ta  de  las  estructuras  reunidas  en  un
área  muy  limitada  del tronco  cerebral.
El  área  en  cuestión  está  irrigada  par
cialmente  por  la  arteria  de  la  fosita
lateral  del  bulbo,  rama  de  la  PICA  y
Foix  concluyó  que  era  ésta  la  arteria
ocluida  (2).  El  trabajo  fundamental
de  Fischer  y cols.  (6) con estudio  pato
lógico  de  42  enfermos  demuestra,  sin
embargo,  que  en  la  gran  mayoría  de
los  casos  se  obstruye  la  vertebral  de
un  lado.  En  nuestra  serie sólo  5 enfer
mos  tenían  síntomas  y signos perfecta
mente  limitados  al  área  considerada,
mientras  que  el  resto  mostraban  ele
mentos  demostrativos  de  alteración  de
zonas  vecinas;  por  otro  lado,  en  los  3
estudios  angiográficos  practicados  se
comprobó  la  obstrucción  de  la  arteria
vertebral.  Basándonos  sólo  en  el estu
dio  clínico  concluimos  que  probable
mente  en  8  de  cada  10  enfermos  con
síndrome  de  Wallenberg  la  causa  está
en  la  obstrucción  de  una  arteria  verte
bral.  Estos  datos  están  de  acuerdo  con
los  obtenidos  por  Fischer  y  cols.  (6)
con  material  anatómico.

No  confirmamos  la  frecuencia  del
nistagmo  contralateral  a  la  lesión  que
se  cita  clásicamente  (5, 9,  11), aunque
no  hemos  realizado  estudio  electro
oculográfico  sistemático  y  nuestros

datos  provienen  sobre  todo  de  la  ob
servación  clínica.  En  nuestra  expe
riencia  el  síndrome  de  Wallenberg  es
el  cuadro  que  con  más  frecuencia
provoca  desviación  sesgada  de  la  mi
rada,  originando  diplopia  precoz-
mente;  no  disponemos  de  descripcio
nes  detalladas  de  este  aspecto  para
conocer  la  incidencia  de  lateraliza
ción  del  ojo  bajo  en  relación  con  el
lado  de  la  isquemia.

Aunque  la  retención  urinaria  es  un
síntoma  que  no  se  suele  citar  en  las
descripciones  de  los infartos  de tronco
cerebral,  nosotros  la  hemos  encontra
do  en  un  alto  porcentaje  de  casos  de
síndrome  látero-bulbar.  La  retención
no  se  asociaba  a  prostatismo  y  en  3
ejemplos  se  documentó  con  cistoma
nometría  la  presencia  de  una  vejiga
neurógena  atónica.  La retención  obli
gó  en  4 de  los  5 casos  al  sondaje  vesi
cal  durante  al  menos  3  días;  pero  un
enfermo  fue dado  de  alta  al  mes toda
vía  con  sonda  a  permanencia.  No  se
conocen  con precisión  las vías  del con
trol  vésico-rectal  a  lo largo  del  tronco
y  la  médula  espinal  (1) pero,  a  juzgar
por  lo  que  ocurre  en  el  síndrome  re
tro-olivar,  éstas  deben  incluir  la  calota
lateral  bulbar.

Que  se  trata  de  una  oclusión  atero
trombótica  como  admiten  todos  los
autores  (2,  6,  7,  17) no  ofrece  dudas
analizando  nuestra  serie.  Excepto  en
tres  casos,  la  progresión  fue  típica  de
progresión  trombótica  a  lo  largo  de
horas  a  días  y  sólo  en  un  caso  se
encontró  causa  embólica.  Aunque  re
cientemente  se  han  descrito  algunos
raros  casos  de  este  síndrome  de  otras

COMPLICACIONES  OBSERVADAS  EN  LA  FASE  AGUDA
DEL  INFARTO  RETRO-OLIVAR

Infección  pulmonar 4  casos
Infección  urinaria 2  casos
Trombosis  iliofemoral 1  caso
Infarto  cerebral 1  caso
Tromboembolismo  pulmonar-Exitus 1  caso
Número  total  de  complicaciones 9  casos

TABLA  8
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ESTADIOS  DE  INCAPACIDAD  AL  ALTA
(ESCALA  DE RANKIN)

Incapacidad  al alta Número %

Estadio
Estadio
Estadio
Estadio

Lstadio

V  (incapacidad  total  o  muerte)
IV  (incapacidad severa)
III  (incapacidad moderada)
II  (leves dificultades)
1  (prácticamente normal)

2
3
3
7
5

(10)
(15)
(15)
(35)
(25)

TABLA  9

etiologías  (12,  15), la  inmensa  mayoría
de  los  ejemplos  pertenecen  a  obstruc
ción  aterotrombótica  de  la  arteria
vertebral.

A  pesar  de  que  estamos  ante  un
tipo  de  ictus  no  lacunar,  tanto  el pro
nóstico  vital  como  el funcional  es simi
lar  al  de  los  lacunares;  sin  duda,  las
complicaciones  encontradas  y  los  cui
dados  requeridos  son  mayores  que  los
de  los  lacunares,  pero  si  se toman  las
necesarias  precauciones  para  evitar
complicaciones  respiratorias  y  urina
rias,  por  lo  general  a  los  10 días  del
inicio  se  puede  emitir  un  pronóstico
favorable  y establecer  un  programa  de
rehabilitación  reglada  que  será  muy
útil.

En  cuatro  ocasiones  hemos  empren
dido  la  terapia  anticoagulante  con  he
parma  ante  la  alarmante  progresión
de  un  Wallenberg  en  fase  inicial.  En
los  cuatro  casos  se  consiguió  una  in
mediata  detención  de  la  progresión  y
una  estabilización  de  los  déficits.  En
el  momento  actual  estamos  conside
rando  las indicaciones  para  anticoagu
lar  a  estos enfermos  precozmente  siem
pre  que  no  existan  contraindicaciones
de  orden  general.  Es  posible  que  esta
sea  una  de  las  pocas  formas  de  ictus
en  los  que  la  anticoagulación  puede
ser  útil.
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