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RESUMEN

Se presenta un caso local de la variante de Opalski, del sindrome medular lateral (sindrome de Wallenberg) y
se hace una revision de la literatura sobre los sintomas de este cuadro clinico, asf como las posibles razones
que explican esta modificacion en la expresion clinica. La variante de Opalski fue descrita en 1948, ochenta y
nueve afios después de la descripcion original del sindrome por Adolf Wallenberg, su principal caracteristica es
la presencia de hemiparesia o hemiplejia del cuerpo del mismo lado de la lesién del bulbo raquideo. La etiologia
es vascular en la mayoria de casos, por obstruccion de la arteria cerebelosa postero-inferior o de los ostium de
vasos penetrantes que se originan en la arteria. No hay estudios que reporten la incidencia exacta de este cuadro
clinico a nivel mundial, sin embargo, su presentacién no es tan infrecuente. Lo mas interesante al analizar cada
caso, es que los hallazgos semiolégicos son una muestra de la profunda organizacién del sistema nervioso.

PALABRAS CLAVES: arteria vertebral, bulbo raquideo, fosa craneal posteriot, infarto cerebral, sindrome
medular lateral (DeCS).
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SUMMARY

A clinical case of the Opalski variant of the lateral medullary syndrome (Wallenberg’s syndrome) is presented
and a literature review about the symptoms of this clinical picture is done, as well as the possible reasons
explaining this modification in the clinical expression. The Opalski variant was described in 1948, eighty-nine
years after the original description of the syndrome by Adolf Wallenberg, its main feature is the presence of
hemiparesis or hemiplegia of the ipsilateral side of the injury in the medulla oblongata. In most cases the etiology
is vascular when the postero-inferior cerebellar artery is occluded or there is an obstruction of the ostium of
penetrating vessels originating in the artery. There are no studies that accurately report the worldwide incidence
of this clinical variant, however, its presentation is not uncommon. The most interesting discovery of each
case is that semiological findings are a good example of the profound organization of the nervous system.
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INTRODUCCION

El sindrome de Wallenberg o sindrome medular lateral
se produce por un infarto lacunar de la porcién dorsal
lateral del bulbo raquideo, fue descrito por Adolf Wallen-
berg en un paciente en el cual observo la presentacion de
3 signos clinicos: hemianestesia cruzada, ataxia cerebelosa
y paralisis bulbar. Se ha postulado desde entonces que la
causa del cuadro es la oclusién de la arteria cerebelosa
postero-inferior; pero con la informacién actual provista
por estudios de necropsia se ha determinado que la arteria
comprometida no siempre es la anteriormente mencionada e
incluso se ha documentado que la lesién causante puede ser
diferente a una oclusion vascular. 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.

A continuacion se presenta el caso de un paciente con
un cuadro del sindrome de Opalski, se revisa las potenciales
causas y la semiologfa del cuadro.

Presentacion del caso

Hombre de 50 afios de edad que ingresa a la institucion
de salud consultando por cuadro clinico que inicia 3 dias
antes consistente en vértigo rotatorio asociado a emesis en
seis oportunidades, sensacién de inestabilidad cuando esta
sentado y al caminar, ademds de disfonia e imposibilidad
para deglutir liquidos y sélidos. LLos sintomas iniciaron de
forma subita posterior a un giro brusco de la cabeza a la
derecha mientras realizaba actividad fisica. Concomitante
con el inicio de los sintomas, tuvo cefalea hemicraneana
izquierda de tipo punzada y tirante, intermitente, que mejord
con la toma de ibuprofeno, no presentd sintomas visuales
o sensitivos ni limitacion de la actividad fisica. Desde el
dia previo al ingreso observé que la mitad izquierda de
la cara no sudaba y presentaba visiéon borrosa por el ojo
ipsilateral. Como tnico antecedente, el paciente presenta
hipertensién arterial sin tratamiento, diagnosticada 2 afios
antes del ingreso, niega fumar tabaco, ser diabético o tomar
algun tipo de medicamento de uso crénico.

En la valoracién inicial en el servicio de urgencias, pre-
senta los siguientes signos vitales: presion arterial de 142/92
mmHg, frecuencia cardiaca de 73/minuto, frecuencia res-
piratoria de 18/minuto, saturacién de oxigeno de 93 % al
ambiente. Tuvo un examen cardiopulmonar, abdominal y
osteomuscular normal.

Al examen fisico neurolégico a nivel de pares craneanos
se hall6 pupila derecha de 4 mm normorreactiva e izquierda
de 2 mm fija, enoftalmos izquierdo, hipoestesia hemicara

izquierda y anhidrosis, simettfa facial, elevacion simétrica
del velo del paladar, disfonfa. En el examen sensitivo-
motor se evidencié hipoestesia al tacto supetficial y dolor
del hemicuerpo derecho con fuerza 5/5, en el hemicuerpo
izquierdo fuerza 4+/5 proximal y 4/5 distal con respuesta
plantar indiferente. El examen cerebeloso detect6 dismetria
izquierda de rapida correccién y disdiadococinesia izquierda
leve, sin disartria y con latero-pulsion izquierda y ataxia; el
signo de Romberg era no concluyente.

Los estudios de hemograma, nitrégeno ureico, creati-
nina, glucemia y electrolitos se encontraron dentro de los
rangos normales, el perfil lipidico mostré: colesterol total
160 mg/dl, colesterol HDL 50 mg/d], colesterol LDL 89,8
mg/dl, triglicéridos 101 mg/dl. La tomografia de crineo
simple no mostrd sangrado ni signos de isquemia. Se realiz6
una resonancia magnética cerebral simple que permiti6 evi-
denciar en las secuencias de T2 y FLAIR (Fluid Attennation
Inversion Recovery) una zona de hiperintensidad de sefial a
nivel del bulbo raquideo en la regién dorso-lateral caudal
izquierda que es hipointensa en T'1 (figuras 1, 2, 3, 4). En
la secuencia de difusién se observa restriccion de la misma
en la zona descrita con fenémeno de pseudonormalizacién
aligual que en el mapa ADC (Apparent Coefficient Diffusion)
(figuras 5, 6). Los anteriores hallazgos se interpretaron
como compatibles con un infarto bulbar lateral izquierdo.

Se inicié tratamiento de antiagregacién plaquetaria
con 4cido acetilsalicilico 100 mg/dia, asi como esquema
de alta intensidad de estatina con atorvastatina 80 mg/
dia. Teniendo en cuenta el grupo etario del paciente, se
realizaron estudios adicionales y se descarté un estado de

hipercoagulabilidad, de aumento de la agregabilidad plaque-

Figura 1. Secuencia T2 de resonancia magnética cerebral
en corte axial
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Figura 2. Secuencia T2 de resonancia magnética cerebral
en corte coronal

Figura 4. Secuencia T1 de resonancia magnética cerebral
en corte axial

taria y de vasculitis; se realiz6 la panangiograffa cerebral de
4 vasos y no se evidencio lesion arterial segun la lectura de
radiologfa (las imagenes no fueron entregadas al paciente
por el centro de diagndstico radiolégico).

El paciente paulatinamente present6 mejorfa de la vision
borrosa y principalmente de la disfagia y vértigo, hacia la
semana siguiente ya podia alimentarse sin dificultad y mejor6

Figura 3. Secuencia FLAIR de resonancia magnética
cerebral en corte axial

Figura 5. Secuencia difusién de resonancia magnética
cerebral en corte axial

la fuerza del hemicuerpo izquierdo completamente. Se
dio egreso del hospital solo con leve disfonfa, anhidrosis
hemicara izquierda y marcha ataxica leve lograndose des-
plazar con bastén. En el seguimiento, luego de 1y 3 meses
posterior al inicio de los sintomas, el paciente retorné a su
estado funcional previo y solo persistié con disfonia, la cual

se explico por la parilisis de la cuerda vocal izquierda que
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Figura 6. Secuencia mapa ADC de resonancia magnética
cerebral en corte axial.

se confirmé por estudio de nasofibrolaringoscopia (figuras
7, 8). El paciente dio su consentimiento para realizar la
publicacién de su caso.

DISCUSION

El sindrome de Wallenberg o sindrome medular lateral
se produce por un infarto lacunar de la porcién dorsal
lateral del bulbo raquideo que puede afectarlo en toda su
extension e incluso puede presentarse concomitantemente
con infarto hemisférico cerebeloso en su porcidn postetior
e inferior. Fue descrito por primera vez en 1895 por Adolf
Wallenberg, neurdlogo aleman (1,2) en un tunico paciente.
Basandose en el caso postul6 la triada clinica del sindrome
compuesta por: hemianestesia cruzada, ataxia cerebelosa y
paralisis bulbar (3). Unos afios después, cuando el paciente
fallecié por broncoaspiracion secundaria a la disfagia severa,
el Dr. Wallengberg realiz6 la autopsia y hallé que la causa
fue la oclusion de la arteria cerebelosa postero-inferior
(PICA por sus siglas en inglés), con lo cual durante muchos
afios se determiné que esta era la causa principal del sin-
drome. De acuerdo a diferentes reportes de caso (4) se ha
podido determinar una frecuencia variable de causas por
medio de estudios de angioresonancia cerebral y cervical
y arteriografia convencional; dentro de éstas, el infarto de
origen aterotrombético corresponde con el 44 % de los
casos, diseccion de la arterial vertebral 22 %, enfermedad
de pequeio vaso penetrante 18 % y cardioembélico 6,5 %o;
se debe tener en cuenta que de acuerdo al grupo etario las
incidencias cambian, ya que en pacientes menores de 50
aflos con trauma cervical, la diseccidon de la arteria se vuelve

Figura 7. Nasofibrolaringoscopia, glotis cerrada

Figura 8. Nasofibrolaringoscopia, glotis abierta con
ubicacion de cuerda vocal izquierda en linea media.

mas frecuente. Por otro lado, si en la resonancia cerebral no
hay lesién cerebelosa concomitante, es muy probable que
la causa sea la oclusion de una arteria perforante al bulbo
raquideo cuyo ostium se ubique en la arteria vertebral o
en la cerebelosa postero-inferior, lo anterior siendo mas
frecuente en pacientes mayores de 50 afios con factores de
riesgo como diabetes mellitus, tabaquismo e hipertension
arterial. En cuanto a la diseccion arterial se ha determinado
que el origen del infarto no es propiamente un fenémeno
embolico, si no la oclusién de los ostium de las arterias
penetrantes en el momento en que la pared se lesiona.
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LLa manifestacion clinica es variada dentro de un espectro
de hallazgos clinicos que se determinan segun la extension
del infarto bulbar (tabla 1); entre los principales sintomas
estan las nduseas y emesis 88 %, ataxia 88 %, sindrome de
Horner 88 %, nistagmo 71 %, emesis 65 %, disfagia 62 %,
disfonia 41 % (5).

El diagndstico se basa en la historia clinica con una
anamnesis completa, adecuado y detallado examen fisico
neurolégico y el apoyo de imigenes diagnodsticas como
resonancia cerebral simple con secuencia de difusiéon y mapa
ADC (Apparent Coefficient Diffusion). Para determinar
la lesién vascular es importante la ayuda de angiografia por
tomografia o resonancia magnética, asi como por método
convencional, siendo este ultimo el método mas importante
y eficiente puesto que evidencia la ateromatosis de los vasos
y la amputacion de las ramas arteriales que dependen de la

pared disecada.

Una de las variantes del sindrome medular lateral, es
el sindrome de Opalski cuya incidencia no es reportada
pero que en la practica clinica no es infrecuente verla. fue
descrito inicialmente por Adam Opalski, neurdlogo polaco
en 1948 (6,7), se presenta con sintomas y signos similares
a los ya descritos previamente, pero en el paciente ademas
se evidencia hemiparesia o hemiplejia que es ipsilateral a la
lesién bulbar (8). Se han planteado diferentes hipdtesis para
explicar este fenémeno: 1. Lesion de fibras cortico-espinales
que no se decusan en las piramides; 2. Extension caudal del
infarto y por consiguiente lesién de fibras cortico-espinales
ya decusadas (9-12); 3. Hipotonfa muscular por lesién del
tracto espino-cerebeloso; siendo la mas plausible la segunda
como lo demuestran algunos estudios por resonancia mag-
nética con secuencias de tensor de difusién y anisotropia
fraccional. Las causas son similares a las descritas para el
sindrome medular lateral puro (13-15), y pocas veces se
documenta infarto cerebeloso asociado (16).

Correlacion clinica

El paciente se caracterizé por tener principalmente dis-
fagia, disfonia, vértigo, ataxia y hemiparesia ipsilateral, las
cuales rapidamente mejoraron, siendo llamativo la ausencia
de nistagmo el cual se reporta en una incidencia importante.
El estudio por resonancia magnética se logré realizar 1
semana posterior al inicio de los sintomas, lo cual gener6 la
limitante de observar pseudo-normalizacion en la secuencia
DWI (Diffusion Weighted Imaging) y por ende ausencia de
una clara restriccién de la difusion. En el T2 corte coronal
se puede ver extension hacia zonas caudales de la unién bul-
bomedular, lo cual explicatia por qué presenté compromiso
del tracto cortico-espinal siendo la primera causa, la lesion de
las fibras ya decusadas provenientes del hemisferio contrala-
teral ya sea por isquemia o por efecto de masa por el edema
adyacente, este hallazgo se correlaciona con lo mayormente
reportado en otras publicaciones. Un elemento importante
en el paciente fue el inicio subito de los sintomas posterior
a realizar una rotacioén brusca del cuello con dolor cervical
asociado, lo cual debe ubicar al clinico en un contexto cuya
principal etiologfa a estudiar sea la diseccién cervical dada
ademas la ausencia de factores de riesgo cardiovasculares y la
edad cercana a los 50 afios, sin embargo, en una angiografia
convencional tomada 3 semanas después, no se evidencié
esta etiologfa segun lo informado por radiologfa. A pesar
del compromiso motot, no todos los pacientes que cursan
con sindrome de Opalski tienen una afectaciéon marcada
de la funcionalidad e independencia (17) y la debilidad evi-
denciada es leve y transitoria permitiendo su recuperacion
hasta el 100 % previo, como se observo en este caso. Por
otro lado, es importante evitar complicaciones tempranas
como la broncoaspiraciéon y neumonitis secundaria y, por
ende, se hace imperativo plantear desde el ingreso de estos
pacientes una via alterna de alimentacion a través de sonda
naso u orogastrica o gastrostomia mientras se lleva a cabo
el proceso de rehabilitacion de la disfagia de forma paralela.

Tabla 1. Manifestacion clinica de cada una de las estructuras lesionadas en el sindrome medular lateral.

Sintoma o signo

Ubicacion de la lesion

Nauseas, emesis y vértigo

Nucleos vestibulares medial e inferior

Cefalea en la parte superior y posterior del cuello

Diseccidn arteria vertebral

Disminucioén de la sensibilidad termoanalgésica ipsilateral facial

Tracto del trigémino

Hipoalgesia e hipoestesia de tronco y extremidades contralaterales

Tracto espinotalamico

Parélisis de nervios craneales bajos

Nucleo ambiguo (pares 1X, X, XI)

Sindrome de Horner ipsilateral

Disfuncién autonémica con taquicardia, labilidad de la presion arterial

Tracto simpatico

Pérdida del sentido del gusto ipsilateral

Tracto solitario

Ataxia, adiadococinesia

Pedunculo cerebeloso inferior
Tracto espinocerebelosa
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Casos como este realmente no son infrecuentes como
lo anotan las publicaciones extranjeras; se hace necesario
informar su incidencia y caractetizar sus causas, asi como
su evolucién clinica, para que con esta informacién se
pueda aportar al conocimiento sobre las diversas formas
de presentacion del ataque cerebro vascular y se piense en
otros diagnésticos diferenciales.

CONCLUSIONES

El sindrome de Opalski es una variante del sindrome
medular lateral faltando ain determinar su incidencia en la
poblacién. Los sintomas y signos que presentan son cru-
ciales para el diagnéstico y el uso de imagenes diagnosticas

y estudios de extension contribuye en aclarar la etiologfa,
estos deben hacerse en la mayor brevedad posible. La
principal caracteristica del sindrome es la hemiparesia o
hemiplejia ipsilateral al lado de la lesién, con lo cual se hace
el diagnostico de la variante respecto a la forma clasica del
sindrome de Wallenberg. Su abordaje diagnéstico no cambia
y el plan terapéutico variara segun el compromiso clinico y
las necesidades del paciente.

Conflicto de intereses

Los autores manifiestan no tener conflictos de intereses
en este estudio.

REFERENCIAS

1. Wallenberg A. Anastomischer befund in rinen als “acute bulbar
affection (embolie der art. cerebellar. post. inf. sinister)?”
beschriebenen falle. Arch Psychiatr Nervenkr. 1901;34 923-59.

2. Zeidman LA, Mohan L. Adolf Wallenberg: giant in neurology
and refugee from Nazi Europe. ] Hist Neurosci. 2014;23(1):31-
44. http:/ /dx.doi.org/10.1080/0964704X.2013.786295

3. Kato S, Takikawa M, Ishihara S, Yokoyama A, Kato M.
Pathologic reappraisal of Wallenberg syndrome: A pathologic
distribution study and analysis of literature. Yonago Acta Med.
2014;57(1):1-14.

4. Lee MJ, Park YG, Kim §J, Lee JJ, Bang OY, Kim JS. Char-
acteristics of stroke mechanisms in patients with medullary
infarcdon. Eur J Neurol. 2012;19(11): 1433-39. http:/ /dx.doi.
org/10.1111/.1468-1331.2012.03722.x

5. KimJS, Lee JH, Choi CG. Patterns of lateral medullary infarc-
tion: Vascular lesion magnetic resonance imaging correlation
of 34 cases. Stroke.1998;29(3): 645-52.

6. Opalski A. A new sub-bulbar syndrome: Partial syndrome of
the posterior vertebrospinal artery. Paris Medical. 1946:214-
220.

7. Polo G. Opalski syndrome: A variant of lateral-medullary
syndrome. Neurologia. 2013; 28(6):382-84.

8. Parathan KK, Kannan R, Chitrambalam P, Aiyappan SK,
Deepthi N. A rare variant of Wallenberg’s syndrome: Opalski
syndrome. ] Clin Diagnostic Res. 2014;8(7):5-6. http://dx.doi.
org/10.7860/JCDR/2014/9547.4626

9. Nakamura S, Kitami M, Furukawa Y. Opalski syndrome:
Ipsilateral hemiplegia due to a lateral-medullary infarction.

Neurology. 2010;75(18):1658. http://dx.doi.org/10.1212/
WNL.0b013e3181fb4479

10. Deshpande A, Shetty A, Pai AR, Rao S. Abnormal brain MRI
diffusion-weighted imaging in a case of Opalski syndrome.
BM]J Case Rep. 2014;2014:1-2. http://dx.doi.org/10.1136/
bcr-2013-201695

11. Kimura Y, Hashimoto H, Tagaya M, Abe Y, Etani H. Ipsilateral
hemiplegia in a lateral medullary infarct-Opalski’s syndrome. J
Neuroimaging. 2003;13(1):83-84.

12. Bailon O, Garcia PY, Logak M, Timsit S. Opalski syndrome
detected on DWI MRI: A rare lateral medullary infarction. Case
report and review. Rev Neurol.2011;167 (2):177-180. http://
dx.doi.org/10.1016/j.neurol.2010.07.020.

13. Garcfa-Garcfa J, Ayo-Martin O, Segura T. Lateral medullary
syndrome and ipsilateral hemiplegia (Opalski syndrome) due to
left vertebral artery dissection. Arch Neurol. 2009;66(12):1574-
75. http://dx.doi.org/10.1001/archneurol.2009.268

14. Dembo T, Tanahashi N. Opalski syndrome caused by verte-
bral artery compression of the lateral surface of the medulla
oblongata. Intern Med. 2013;52 (10):1115-20.

15. Montaner ], Alvarez-Sabin J. Opalski’s syndrome. ] Neurol
Neurosurg Psychiatry. 1999;67(5):688-89.

16. Kim HY, Koh SH, Lee Kyu-Yong, L.ee Young Joo et al. Opal-
ski’s syndrome with cerebellar infarction. | Clin Neurol. 2006;
2 (4): 276-278.

17. Guerrero GO, Araujo AB, Gémez PT, Mufioz |, Gonzalez

A, Arango G, et al. Opalski syndrome: reporte de caso. Acta
Neurol Colomb. 2011;27(3):172-76.

Acta Neurol Colomb. 2017; 33(3): 182-187

187



