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Resumen

El sindrome de Wallenberg fue descrito por primera vez en 1895 como una entidad
clinica donde sus principales caracteristicas son la presencia hemianestesia cruzada,
ataxia cerebelosa y paralisis bulbar. Fue hasta ochenta y nueve afios después cuando se
describié por primera vez su variante, el sindrome de Opalski en donde la hemiplejia o
hemiparesia, que juega un papel central para hacer la distincion entre éste y el sindrome
de Wallenberg, se presenta del mismo lado donde ocurre el infarto bulbar. La mayoria
de los casos son causados por una oclusién de la arteria cerebelosa posteroinferior y la
semiologfa es parte fundamental del diagndstico.

En el siguiente trabajo se presenta el caso clinico de un infarto bulbar lateral en su
variante Opalski. Se hace una revision de la literatura actual donde se describe la
presentacion clinica de esta patologia y la probable explicacion fisiopatoldgica de
esta variante. No existen estudios que reporte la incidencia de este sindrome en
México, lo cual probablemente sea resultado del subdiagndstico en nuestro pals.
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CLINICAL CASE REPORT

Opalski syndrome, variant of
Wallenberg syndrome. Case report
and literature review

Abstract

Wallenberg syndrome was first described in 1895 as a clinical entity where its main
characteristics are the presence of cross hemianesthesia, cerebellar ataxia and bulbar
paralysis. It was up to eighty-nine years later when its variant, Opalski syndrome, was
first described, where hemiplegia or hemiparesis, which plays a central role in making the
distinction between it and Wallemberg syndrome, presented on the same side as bulbar
stroke occurs. Most cases are caused by occlusion of the posteroinferior cerebellar artery
and semiology is a fundamental part of the diagnosis.

The following work presents the clinical case of a lateral bulbar infarction in its Opalski
variant. A review of the current literature is made, describing the clinical presentation of
this pathology and the probable pathophysiological explanation of this variant. There are
no studies reporting the incidence of this syndrome in Mexico, which is probably the result

of underdiagnosis in our country.

Keywords: Lateral bulbar infarction, Opalski syndrome, Wallenberg syndrome.

Introducciéon

La enfermedad vascular cerebral es un sindrome
clinico comun en nuestra poblacion, debido a
los multiples factores de riesgo que prevalecen
actualmente. El espectro de la enfermedad
vascular cerebral incluye la patologia hemorragica
y la isquémica siendo esta Ultima la mas comun. De
los eventos vasculares cerebrales tipo isquémico
solo 20% comprometen la circulacion posterior,
siendo el sindrome medular lateral o sindrome
de Wallenberg el mas frecuente'. Actualmente se
reconoce que el espectro clinico es variable, se
han descrito dos entidades poco frecuentes, el
sindrome de Opalski y el sindrome de Babinski-
Nageotte’. En el sindrome de Opalski el deterioro
motor se presenta del mismo lado del infarto

bulbar, siendo esta la caracteristica clinica mas
importante que hace la diferencia en el diagndstico.
Se presenta el caso de una paciente con
cuadro clinico de un infarto bulbar lateral,
con hemiparesia ipsilateral, lo que constituye
una variante poco frecuente del sindrome de
Wallenberg conocido como sindrome de Opalski.

Presentaciéon del caso

Se trata de paciente femenino de 46 afios de
edad quien ingresa al Hospital Regional del
Instituto de Seguridad y Servicio Sociales de
Trabajadores del Estado de Puebla, cuenta
con carga genética para hipertension arterial
sistémica y diabetes mellitus tipo 2, tabagquismo
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positivo con indice tabaquico de 11. Dentro de
sus antecedentes personales tiene hipertension
arterial sistémica y diabetes mellitus tipo 2 de 4
afios de diagnostico, con descontrol tensional y
metabdlico. Inicid su cuadro clinico 2 dias previo
a su ingreso, de forma subita con sensacion de
giro de objetos, nauseas, vomito en mdultiples
ocasiones, con inestabilidad durante el reposo vy
la deambulacién, alteraciones para la deglucion
de liquidos, dolor en hemicraneo izquierdo
tipo punzante, intenso y singulto persistente.
En la inspeccion general sin alteraciones en signos
vitales, sistema cardiovascular, respiratorio o
abdominal. En la exploracion fisica neuroldgica
se documentd nistagmo evocado por la mirada,
pupila izquierda fija, midtica, con enoftalmos,
paralisis facial periferica izquierda, hipoestesia en
hemicuerpo derecho, hemicuerpo izquierdo con
fuerza 3/5 proximal y distal, hiperreflexia y Babinski
presente. El examen cerebeloso con dismetria
y disdiadococinesia izquierda, lateropulsion
hacia la izquierda. Los estudios de laboratorio
mostraron hemoglobina 14 g/dL, leucocitos
11.000/pL, plaquetas 256,000/uL, glucosa 200
mg/dL, perfil lipidico con colesterol total: 127 mg/
dL, colesterol HDL: 42mg/dL, colesterol LDL: 127
mg/dL, HbA1c: 5.7%, TSH 2.53 UI/L, T4 7.23 ng/L.

Se realiz6 tomografia simple de craneo sin datos
patolégicos. Se realiza resonancia magnética
cerebral que documentd en la secuencia T2
hiperintensidad de sefial en regiéon bulbarizquierda,
(figura 1, 2, 3). La angiotomografia computada con
ateroesclerosis. Se inici6 tratamiento antisquémico
con antiagregacion plaquetaria con clopidogrel
75mg por dias y estatina con atorvastatina 40
mg/dia, se realizaron estudios de extension
con ecografia Doppler, pruebas inmunoldgicas
para enfermedad autoinunes, que descartaron
diagndésticos como hipercoagulabilidad, vasculitis
o lesiones arteriales; los factores de riesgo para

esta patologia son: los cardiovasculares, diabetes
mellitus tipo 2, hipertension arterial sistémica y
tabaquismo activo. El paciente mostré mejoria
durante su estancia intrahospitalaria con remision
de sindrome vertiginoso, mejoria de la deglucion y
de la fuerza en el primer mes de tratamiento, y con
remision de los sintomas con el seguimiento por
el servicio de rehabilitacién y neurologia durante 6
meses posteriores.

Figura 1. Resonancia magnética cerebral simple secuencia
T2 corte sagital. Infarto bulbar lateral izquierdo.

Figura 2. Resonancia magnética cerebral simple secuencia
T2. Corte coronal. Infarto bulbar lateral izquierdo
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Figura 3. Resonancia magnética cerebral simple
secuencia T2 corte transversal. Infarto bulbar lateral
izquierdo.

Revision de la literatura

La enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico
es uno de los problemas mas importantes de
salud publica en el mundo, por las implicaciones
economicas, sociales y de salud que esta
representa’. Segln datos de la Secretaria de
Salud, en México, en el periodo de 2000 a 2004, la
enfermedad vascular cerebral constituy6 5.6% de
las muertes generales, con una tasa de 25.6/100
000 habitantes y mas de 25 000 muertes por esta
razén, por lo que representd la tercera causa de
mortalidad’. Hasta 80% de los eventos vasculares
cerebrales son de tipo isquémico, y de estos
hasta 20% puede afectar la circulacion posterior?.
El sindrome de Wallenberg o infarto bulbar lateral
es el sindrome vascular mas frecuente de la
circulacion posterior®.En estos infartos la arteria
vertebral distal es la mas comunmente afectada,
pero también se puede involucrar la arteria
cerebelosa posteroinferior (PICA), lo cual lleva a
un cuadro clinico caracterizado por sindrome de

Horner, hipoalgesia termoalgésica facial, ataxia
de extremidades, nistagmo y paresia velopalatina
ipsilateral, hipoalgesia termoalgésica contralateral
del brazo, troncoy pierna, y, con menos frecuencia,
paresia facial*.

La primera descripcion del sindrome de Wallenberg
la realizé en 1810 Gaspard Vieusseux de Ginebra,
Suiza, pero fue Adolf Wallenberg quien realizd
la primera descripcion completa de signos vy
sintomas asf como la localizacion por sus estudios
de neuropatologia?®. Cuando en el sindrome
de Wallenberg se asocia hemiplejia ipsilateral,
se habla del sindrome de Opalski. Algunos
reportes neuropatolégicos han demostrado que
el sitio de infarto es mas bajo comparado con
aquellos reportes de sindrome de Wallenberg®’.

Epidemiologia

Este sindrome es mas frecuente en hombres con
una relacion 3:1 respecto a mujeres, a partir de los
45 afios, con presentacion promedio a los 60, los
factores de riesgo inmplicados son tabaquismo,
hipertension, diabetes tipo 2, hiperlipidemias vy
antecedente de cardiopatia®*. El alcohol no se ha
establecido como un factor de riesgo para infarto
de la fosa posterior, sin embargo un estudio reporto
que la incidencia de este tipo de infartos es el doble
de alto en pacientes alcohdlicos comparados con la
poblacion general®’. Hasta el momento en que se
realiza esta revision, no existen datos estadisticos
acerca de la frecuencia de presentacion de esta
entidad clinica. Si bien existen casos reportados
en la literatura nacional e internacional, no se
cuenta con datos precisos que establezcan
la epidemiologia del sindrome de Opalski.

Etiologia

Las causas mas comunes de infarto cerebral
posterior corresponden a un origen
aterotrombdtico en el 44 % de los casos, diseccion
de la arterial vertebral en 22 %, enfermedad de
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pequefiovaso penetranteen 18 %y cardioembdlico
en 6,5 %. Estas tendencias cambian de acuerdo
al grupo etareo vy los factores de riesgo*®. Otras
causas menos comunes de lesién a la circulacion
posterior incluyen fibrodisplasia  muscular,
enfermedad de Takayasu, vasculitis del sistema
nervioso central y enfermedad de Moya-Moya“.

Cuadro clinico

La triada representativa del sindrome de
Wallenberg incluye el sindrome de Claude Bernard
Horner, ataxia ipsilateral a la lesién medular vy
alteraciones sensitivas con un patron alternante*®,

El sindrome completo fue descrito por Fisher en
1961°, las manifestaciones clinicas se atribuyen
a las regiones que se encuentran lesionadas, de
esta manera la disfagia, voz, nasal, disminucion
del reflejo nauseoso, paralisis ipsilateral del
paladar y cuerdas vocales se atribuyen dafio
en el ndcleo ambiguo y fibras de noveno vy
décimo par craneal. El vértigo y el nistagmus se
presentan por compromiso del ndcleo vestibular
y su relaciéon cerebelosa. La ndusea y vomito son
secundarias a lesion del nicleo ambiguo. La ataxia
es secundaria a lesion de cuerpo restiforme o via
espinocerebelosa. En algunos pacientes puede
existir dolor facial espontaneo de tipo quemante
y se ha atribuido al compromiso de la via del dolor
filognéticamente mas antigua que recibe fibras del
tracto espinotalamico y nervio trigémino®. Entre
los sintomas, el hipo puede ser facilmente pasado
por alto. En el hipo de origen central hasta 56%
de los casos corresponde a un infarto bulbar
lateral, aunque su origen no esta bien dilucidado.
Se ha propuesto que el infarto bulbar lesiona
el nucleo ambiguo que incluye a las neuronas
motoras vagales que controlan el diafragma, y
se debe tener especial atencién a este sintoma,
pues puede ser causante de neumonias por
aspiracion, depresion respiratoria y esofagitis’.

Las manifestaciones son diversas y no siempre se
presentan todas®’. En la tabla 1 se enumeran los
sintomas mas comunes de acuerdo a su porcentaje
de presentacion®,

Tabla 1. Porcentaje de presentacion de los sintomas en
Sindrome de Wallenberg

Porcentaje de presentacion de los sintomas

Nausea y emesis 88%
Ataxia 88%
Sindrome de Horner 88%
Nistagmus 81%
Emesis 65%
Disfagia 62%
Disfonia 41%

Actualmente se reconoce que el espectro clinico
es variable y no se observa siempre la presencia
de la triada descrita originalmente. Incluso se han
descrito dos variables poco frecuentes, el sindrome
de Opalski y el sindrome de Babinski-Nageotte,
los cuales se diferencian por el lado en el que se
observa el déficit motor del individuo?®. El sindrome
de Opalski fue descrito inicialmente por Adam
Opalski, neurdlogo polaco, en 1948, y se caracteriza
por presentar sintomas y signos similares a los ya
descritos en un sindrome de Wallenberg, pero en el
paciente se evidencia hemiparesia o hemiplejia que
es ipsilateral a la lesion bulbar®?. Algunos autores
han sugerido que la denominacion de sindrome
de Opalski se reserve para aquellos pacientes que
ademas del déficit motor tengan reflejo de Babinski
ipsilateral positivo como dato de compromiso de la
via piramidal®.

Existen algunas propuestas que pretenden
explicar esta debilidad muscular ipsilateral en el
sindrome de Opalski: algunos estudios radioldgicos
por resonancia magnética con tensor de difusion
y estudios de patologia, detectaron imagenes
sugestivas del compromiso del tracto corticoespinal
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después de la decusacion de las piramides, lo que
sugiere que el infarto en esta variante del sindrome
pueda ser mas caudal o se ocasione compresion
de estas fibras caudales por efecto de la lesion”'°.

Diagndstico

El diagnostico de sindrome medular lateral
es predominantemente clinico, lo que hace la
diferencia entre las variantes es la semiolgia y
se confirma mediante resonancia magnética
simple y contrastada, que es el estudio mas
sensible y especifico de esta enfermedad®. Para
determinar la lesién vascular es importante la
ayuda de angiografia por tomografia o resonancia
magnética, lo cual evidencia la ateromatosis
de los vasos y la amputaciéon de las ramas
arteriales que dependen de la pared disecada®®.

Tratamiento

El tratamiento del infarto bulbar lateral es
sintomatico. El calibre de los vasos que irrigan
la region en esta patologia es extremadamente
pequefio, o que limita como opcidon terapéutica
la reperfusion mecanica, por otro lado los
tromboliticos  puede  generar hemorragias
importantes y el riesgo supera el beneficio*, por
lo tanto el tratamiento se basa en la vigilancia
estrecha de las posibles complicaciones vy
recurrencias, asi como control de los factores
de riesgo cardiovascular precipitantes, como la
hipertension arterial sistémica, dislipidemias vy
diabetes mellitus; a largo plazo, se puede evaluar
la administracion de anticoagulantes orales
de manera individualizada en cada paciente”.
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siendo la piedra angular de muchas patologias. En
la neurologia clinica, la exploracién neurolégica
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implicadas en variadas entidades nosoldgicas.
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