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Resumen

Introduccién: el sindrome de Millard-Gubler se produce por una lesién en la zona ventral y caudal de la
protuberancia, teniendo como manifestacion clinica un sindrome alterno de tallo, con paralisis del sexto
y séptimo par craneal del lado de la lesién y hemiplejia contralateral. Existen pocos casos reportados de
etiologia traumatica.

Presentacién del caso: paciente masculino de 22 afios que acude a urgencias por presentar trauma cra-
neoencefalico moderado, debido a accidente de transito, con pérdida de la consciencia de minutos de
duracion; luego de lo cual es evaluado con imposibilidad para la abduccién del ojo derecho, parélisis facial
periférica derecha y hemiparesia contralateral. Se obtienen imagenes por resonancia magnética donde
se observa una imagen hiperintensa en secuencias T2 y FLAIR, localizada en la regién ventral derecha de
la protuberancia, confirmando el diagnoéstico de sindrome de Millard-Gubler. Se instauraron medidas de
soporte y administracion de glucocorticoides, con lo cual hubo una disminucién de la debilidad muscular
en la extremidad y la cara, con persistencia de la paralisis ocular motora durante la fase aguda.

Discusién: los sindromes alternos de tallo cerebral constituyen un reto diagndstico en la practica diaria,
dentro de las causas mas comunes se ha observado el ataque cerebrovascular, los tumores de tallo ce-
rebral y la desmielinizacion, pero existen escasos reportes sobre la etiologia trauméatica y su evolucién
clinica.

Conclusiones: el sindrome de Millard-Gubler, secundario a un traumatismo, es una condicién poco co-
nocida y estudiada debido a su baja incidencia. Adicionalmente, no existe un mecanismo fisiopatolégico
propuesto de forma definitiva que permita delimitar el tratamiento adecuado en estos pacientes.

Palabras clave: protuberancia cerebral, sindrome de Millard-Gubler, tallo cerebral, traumatismo cerebral,
hemiplejia, paralisis facial.

Traumatic Millard-Gubler syndrome: Case report

Abstract

Introduction: Millard-Gubler syndrome is caused by a lesion in the ventral and caudal area of the pons,
with a clinical manifestation of an alternating brainstem syndrome, characterized by paralysis of the sixth
and seventh cranial nerves on the side of the lesion and contralateral hemiplegia. There are few reported
cases of traumatic etiology.

Case presentation: A 22-year-old male patient presented to the Emergency Department with moderate
head trauma due to a traffic accident, accompanied by a brief loss of consciousness. Upon evaluation,
the patient exhibited an inability to abduct the right eye, right peripheral facial paralysis, and contralate-
ral hemiparesis. Magnetic resonance imaging revealed a hyperintense lesion in T2 and FLAIR sequences
located in the right ventral region of the pons, confirming the diagnosis of Millard-Gubler syndrome.
Supportive measures and steroid administration were initiated, reducing muscle weakness in the limb and
face, although ocular motor paralysis persisted during the acute phase.

Discussion: Alternating brainstem syndromes pose a diagnostic challenge in daily practice. Common cau-
ses include stroke, brainstem tumors, vascular malformations, and demyelination, with few reports on
traumatic etiology and its clinical evolution.

Conclusions: Millard-Gubler syndrome secondary to trauma is a poorly known and studied condition due
to its low incidence; furthermore, there is no definitively proposed pathophysiological mechanism that
allows delimiting the appropriate treatment in these patients.

Keywords: Pons, Millard-Gubler syndrome, Brainstem, Traumatic brain injury, Hemiplegia, Facial paraly-
sis.
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Introduccién

Los sindromes alternos de tallo cerebral son enti-
dades que involucran la afectacion del tracto corti-
coespinal antes de su entrecruzamiento en el bulbo
raquideo, teniendo como resultado la afectacion de
pares craneales del lado de la lesién con hemiple-
jia contralateral; donde los pares craneales involu-
crados dependen del nivel de la lesién a lo largo de
esta estructura. El sindrome de Millard-Gubler fue
descrito por primera vez, clinicamente, en 1985 por
dos médicos franceses y, posteriormente, se reali-
z6 la investigacion topogréfica en la region ventral y
caudal de la protuberancia (1).

Inicialmente, las causas comprobadas fueron tumo-
res y hemorragias; aunque con el advenimiento de la
resonancia magnética, se observaron otros trastor-
nos que pueden lesionar dicha estructura, entre los
que cabe recalcar la desmielinizacion, las malforma-
ciones arteriovenosas y los infartos. Ademas, existen
escasos reportes de estas manifestaciones después
de un trauma craneal, por lo que se considera de re-
levancia la presentacion clinica en el paciente aqui
reportado.

Presentacién de caso

Paciente masculino, adulto joven de 22 afios, sin an-
tecedentes patoldgicos personales, que fue llevado a
urgencias por accidente de transito como conductor
de motocicleta, teniendo como consecuencia trauma
craneal moderado con pérdida de la consciencia de
minutos de duracién; fue evaluado inicialmente con
una puntuaciéon de 10/15 en la escala de coma de
Glasgow, por lo cual fue trasladado a la Unidad de
Terapia Intensiva, por el riesgo de deterioro neuro-
l6gico a corto plazo, sin embargo, el paciente mejord
su estado de consciencia y se le ingres6 al Servicio
de Medicina Interna-Neurologia, previa realizacién
de tomografia simple de craneo.

En la evaluacion clinica, después de seis horas del
evento, se observdé un Glasgow de 14/15 y en el
examen fisico de los pares craneales se constat6 pa-
ralisis facial periférica derecha, con una disfuncion
grado 1V segln la escala de House-Brackmann, pa-
ralisis del sexto par craneal derecho con imposibili-
dad para la abduccion del ojo (figura 1) y hemiparesia
contralateral braquiocrural, con fuerza muscular 3/5,
segln escala de Daniels, con distribucion proximal
y distal, sin afectacion sensitiva ni alteracion de la
coordinacion; en el resto del examen fisico general
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Figura 1. Paralisis del sexto par craneal derecho y
paralisis facial periférica derecha

Nota: en la figura 1A se observa la pardlisis del sexto
par craneal derecho y en la figura 1B se ve la paralisis
facial periférica derecha.

Fuente: elaboracion propia.

no se evidenciaron alteraciones. En la tomografia
simple de craneo se observé una fractura lineal no
desplazada a nivel occipital derecho, adyacente al
agujero magno, sin evidencia de lesiones a nivel del
parénquima encefalico (figura 2).

En consideracion de los signos focales y con la sos-
pecha de afectacion del tallo cerebral, se indicé una
resonancia simple de craneo, donde como hallazgo
se demostrd una imagen hiperintensa en secuencia
T2 y FLAIR, localizada en la zona ventral derecha de
la protuberancia (figura 3), con lo cual se establecié
el diagnéstico definitivo del sindrome de Millard-
Gubler de origen traumatico, por lo que se comenzdé
terapia antiinflamatoria con glucocorticoides endo-
venosos: metilprednisolona de 1000 mg cada dia,
por cinco dias, y posteriormente, administraciéon por
via oral de prednisona 60 de mg cada dia, en dosis
decreciente. Posterior al alta hospitalaria, se indic6
fisioterapia motora y seguimiento por los servicios
de Neurologia y Oftalmologfa.
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Después de dos meses de tratamiento existié una
respuesta favorable, en relacion con la fuerza mus-
cular de las extremidades 5/5 y disfuncion grado Il
en la paralisis facial, segln las escalas previamente
mencionadas y con resolucion total de la oftalmo-
paresia.

Discusién
El puente de Varolio o protuberancia fue descrita por
primera vez a mediados del siglo XVI y las manifes-
taciones clinicas de su afectacion fueron estable-
cidas tres siglos después, teniendo como punto de
partida el andlisis detallado de la anatomia patolé-
gica, en conjunto con la anatomia vascular, conside-
rando que esta etiologia es la mas frecuentemente
observada en las series clinicas (2). La piedra angu-
lar en el diagndstico imagenoldgico es la resonancia
magnética, ya que la tomografia posee una baja sen-
sibilidad en estructuras de fosa posterior (3). En el
paciente de este caso clinico se observaron las ma-
nifestaciones tipicas de un sindrome alterno de tallo
y se demostro, mediante imagenes, que existe una

Figura 2. Tomografia axial computarizada simple de
craneo

Nota: en la ventana 6sea se observa una fractura lineal no
desplazada, occipital derecha (flecha azul).

Fuente: elaboracioén propia.

Figura 3. Resonancia magnética cerebral

Nota: en la figura 3A se observa la resonancia en secuencia FLAIR y en la figura 3B se ve en secuencia T2, donde es visible
la hiperintensidad en la regién ventral derecha del puente (flecha azul).

Fuente: elaboracion propia.
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lesion con correlacion neuroanatémica, sin embar-
go, no quedd establecido claramente el mecanismo
fisiopatoloégico del cuadro clinico, infiriéndose que
hubo una contusioén directa de la protuberancia con
el consiguiente edema tisular, por lo que se decidie-
ron las medidas terapéuticas, con respuesta parcial a
las mismas.

El sindrome de Millard-Gubler, también conocido
como sindrome pontino ventral o sindrome de hemi-
plejia abducens facial, se describié por primera vez
en el afio 1858 (4), y recibié su nombre de los médi-
cos Adolphe Gubler (1821-1879) y Auguste Millard
(1830-1915), siguiendo su descripcion precisa en
un caso de ictus pontino (5).

La lesion para estos casos se encuentra por encima
del nivel de la decusacién de los tractos piramidal y
espinotaldmico. Como resultado, los signos de los
nervios craneales son ipsilaterales, mientras que
los sintomas de las extremidades son contralate-
rales, y la complejidad de su estructura neuroa-
natoémica implica el solapamiento de las diferen-
tes manifestaciones que se pueden encontrar con
otros sindromes descritos y que pueden comple-
jizar el diagnostico clinico, ya que es posible que
haya afectacion de la via vestibular, sensitiva o las
fibras de la formacién reticular pontina parame-
diana (6).

Las causas del sindrome varian con la edad; en las
personas mas jovenes, las causas principales son tu-
mores, infecciones bacterianas, infecciones virales,
enfermedades desmielinizantes y otros trastornos
inflamatorios mediados por el sistema inmunolégi-
co. En pacientes de edad avanzada, este sindrome es
causado con mayor frecuencia por eventos vascula-
res, ya sea ataque cerebrovascular o malformaciones
vasculares.

Dentro de la etiologia isquémica o hemorragica se
han realizado varios estudios, entre los cuales se
establecen tres territorios vasculares que pueden
incluso presentar afectacion cerebelosa afiadida al
cuadro mencionado, en orden de frecuencia, se es-
tablece el compromiso de las zonas anteromedial,
anterolateral y tegmento medial aislado, teniendo
como factores de riesgo la diabetes, la hiperten-
sion y la dislipidemia, con un peor prondstico vital
en las lesiones hemorragicas (7-8); ademas, se han
reportado de igual modo hemorragias secundarias a
malformaciones vasculares, en particular angiomas
cavernosos (9).
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El prondstico en este tipo de lesiones implica proce-
dimientos no quirdrgicos con intervencion temprana
de neurorrehabilitacién, lo que facilita que los me-
canismos de plasticidad neuronal generen patrones
de compensacién adecuados y se puedan limitar las
complicaciones (10). Por otro lado, la causa tumoral
muestra un comportamiento insidioso, en contrapo-
sicion a los eventos vasculares, sin embargo, el pro-
ndstico no es favorable debido a la progresion natu-
ral de estas lesiones (11).

La etiologia traumatica ha sido poco reportada e in-
cluye mecanismos compresivos de las arterias ba-
silares por hematomas extra-axiales secundarios al
trauma, hemorragia intra-axial y contusién directa,
provocando edemas con dafio axonal, debido a ace-
leracion coronal y rotacional de la cabeza (12). Su
pronoéstico vital se ha establecido de acuerdo con el
tamafio de la lesion y las estructuras supratentoria-
les comprometidas de forma concomitante (13). Fi-
nalmente, no existe informacién disponible sobre el
manejo clinico de forma estructurada, bajo la eviden-
cia cientifica actual, dado que los articulos publica-
dos en casos de trauma craneoencefélico con com-
promiso de tallo cerebral corresponden a pacientes
con alteracion severa del estado de consciencia y mal
pronoéstico vital a corto plazo, lo que dificulta la in-
vestigacion de esta asociacion.

En el presente caso, se concluye que existié una con-
tusion directa entre el parénquima y las estructuras
6seas adyacentes, considerando la fractura occipi-
tal descrita, en concordancia con las caracterfisticas
imagenoldgicas y la evolucién con tratamiento anti-
inflamatorio.

Conclusiones

La causa traumatica en el sindrome de Millard-Gu-
bler constituye un cuadro poco visto en la practica
clinica, reflejando una brecha significativa en el co-
nocimiento y la comprension de esta condicion espe-
cifica. La falta de datos sobre la incidencia, los me-
canismos exactos del dafio y los resultados a largo
plazo en la evolucion de estos pacientes subraya la
necesidad de estudios y reportes adicionales.
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