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Resumen

El sindrome de Wallenberg, o sindrome bulbar lateral, es la manifestacion clinica del infarto en el territorio de irrigacion de la
arteria cerebelosa posteroinferior. Su presentacion incluye vértigo, nistagmo, diplopia, sindrome de Horner, rubicundez y
anhidrosis facial homolateral, disfonia, disfagia, disartria, pérdida homolateral del reflejo nauseoso, ataxia homolateral, disgeu-
sia homolateral, dolor y parestesia faciales homolaterales, pérdida o disminucion homolateral del reflejo corneal, hipoalgesia
y termoanestesia de tronco y extremidades contralaterales, hipoalgesia y termoanestesia facial homolateral. EI conocimiento
neuroanatomico es imprescindible para su comprension, estudio y diagndstico, ya que sus manifestaciones neuroldgicas
clasicas son fécilmente explicables y entendibles si se conocen la funcion y la localizacion de las estructuras anatomicas
afectadas, asi como la irrigacion cerebral posterior.
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Abstract

Wallenberg syndrome, or lateral medullar syndrome, is the clinical presentation of the infarct in the territory of posterior infe-
rior cerebellar artery. Its signs and symptoms include vertigo, nystagmus, diplopia, ipsilateral Horner syndrome, facial ruddiness
and dry skin, dysphonia, dysphagia, dysarthria, ipsilateral loss of gag reflex, ipsilateral ataxia, ipsilateral impaired taste, ipsi-
lateral facial pain and paresthesia, decreased ipsilateral blink reflex, contralateral hypoalgesia and thermoanaesthesia in the
trunk and limbs; and ipsilateral facial hypoalgesia and thermoanaesthesia. Neuroanatomical knowledge is essential to its
comprehension, study and diagnosis, because the classic neurological manifestations are easy to explain and understand if
function and localization of affected anatomical structures are known as if the posterior cerebral circulation is.

Key Words: Wallenberg. Syndrome. Ischemia. Medulla oblongata.

Correspondencia:
*Oscar O. Gasca-Gonzélez
José Antonio Alzate, 168

Col. Santa Maria la Ribera, Del. Cuauhtémoc Fecha de recepcion: 11-10-2018 Cir Cir. 2020;88(3):376-382
C.P. 06400, Ciudad de México, México Fecha de aceptacion: 06-02-2019 Contents available at PubMed
E-mail: 0ogg1708 @gmail.com DOI: 10.24875/CIRU.19000801 www.cirugiaycirujanos.com

0009-7411/© 2019 Academia Mexicana de Cirugia. Publicado por Permanyer. Este es un articulo open access bajo la licencia CC BY-NC-ND
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

376


http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/CIRU.19000801&domain=pdf
mailto:oogg1708%40gmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/CIRU.19000801

|ntroducci6n

Descrito por primera vez en 1895 por el neurélogo
polaco Adolf Wallenberg'?, el sindrome de Wallen-
berg, también conocido como sindrome bulbar lateral,
sindrome de la arteria cerebelosa posteroinferior
(PICA, posterior inferior cerebellar artery), infarto me-
dular lateral o infarto medular dorsolateral®*, esta
causado por el infarto de la porcién lateral y posterior
al nucleo olivar inferior del bulbo raquideo (médula
oblongada) justo en el territorio irrigado por la PICA2.

Aproximadamente el 83% de los eventos vasculares
cerebrales en los Estados Unidos de América son de
etiologia isquémica; de estos, solo el 20% ocurren en
el territorio vertebrobasilar?.

Las causas mas comunes y descritas del sindrome
de Wallenberg son, en orden de frecuencia, la oclu-
sion aterotrombdtica de la arteria vertebral, de la PICA
o de las arterias medulares, cardioembolia y diseccion
vertebral?%. Sin embargo, existen otras causas menos
comunes, pero bien descritas, del sindrome de Wa-
llenberg, como lo son el uso de drogas emergentes
conocidas como legal highs o «subidones legales»S,
el consumo de cocaind’, la sarcoidosis®, la granuloma-
tosis con poliangeitis (granulomatosis de Wegener)?,
la arteritis de células gigantes®, la picadura de escor-
pién'® e incluso el aneurisma de PICA sin rotura.

Anatomia del bulbo raquideo

El bulbo raquideo suele estudiarse en dos porcio-
nes, una abierta y otra cerrada, ambas separadas por
el ébex, quedando cefalica a este la porcidn abierta
(Fig. 1) que contiene diversas estructuras, tanto de
sustancia blanca como de sustancia gris (Fig. 2).

Nucleos

Dentro de los nucleos que contiene el bulbo raqui-
deo en su porcion abierta se encuentran los
siguientes:

— Nucleo ambiguo: contiene las células encarga-
das de inervar los musculos del paladar blando,
la faringe, la laringe y el es6fago superior a tra-
vés de los nervios craneales glosofaringeo, vago
y accesorio. Asimismo, contiene neuronas para-
simpaticas que controlan la frecuencia cardiaca
a través del nervio vago'™.

— Nucleo del hipogloso: formado por las neuronas
motoras que van a constituir el nervio hipogloso,
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da movimiento a la lengua. Las fibras neuronales
provenientes de este nucleo salen por el surco
preolivar, entre la pirdmide y la oliva, para formar
el nervio craneal XII.

— Nucleo dorsal del nervio vago: es el nucleo pa-
rasimpatico mas grande del tallo cerebral y esta
compuesto por neuronas motoras, cuyas fibras
preganglionares formaran parte del nervio vago
al salir por el surco retroolivar justo por detras de
la oliva. Su funcion incluye la regulaciéon motora
glandular y del musculo liso en las visceras del
térax y el abdomen.

— Ndcleo espinal del trigémino: las neuronas locali-
zadas en este nucleo reciben aferencias homola-
terales de los nervios trigémino, facial,
glosofaringeo y vago, a través del tracto espinal
del trigémino. Sus fibras ascienden por el tracto
trigémino-talamico ventral, mismo que se decusa
en su trayecto hacia el tdlamo contralateral. Su
funcion es la transmisién de sensaciones genera-
les (tacto, dolor y temperatura) de la cabeza'®'.

— Nicleos olivares: incluyen los nucleos olivar in-
ferior, olivar accesorio medial y olivar accesorio
dorsal, y forman parte de los llamados nucleos
precerebelares. Estos nucleos reciben informa-
cién del tracto espinoolivar proveniente del asta
posterior contralateral de todos los segmentos
medulares; asimismo, recibe informacién del nu-
cleo rojo (a través del tracto tegmental dorsal) y
de la corteza cerebral homolaterales. Sus fibras
contindan hacia el cerebelo a través del pedun-
culo cerebeloso inferior. Este complejo nuclear
ayuda en la coordinacion de patrones de movi-
miento aprendidos’®®,

— Nucleo solitario: recibe informacion a través del
tracto solitario, proveniente de los ganglios infe-
rior del hipogloso, vago y ganglio geniculado del
nervio facial. La porcidn caudal de este nucleo
participa en los reflejos viscerales relacionados
con los nervios glosofaringeo y vago (reflejos
nauseoso y vagales), mientras que la porcion
cefdlica recibe informacion del gusto proveniente
de los nervios facial y glosofaringeo.

— Ndcleos vestibulares inferior y medial: contienen
neuronas que reciben aferencias a través del
nervio vestibulococlear. Algunas de sus fibras
entran al cerebelo a través del pedunculo cere-
beloso inferior, otras descienden a través del
tracto vestibuloespinal y otras mas (provenientes
en su mayoria del nucleo vestibular medial) for-
man parte del fasciculo longitudinal medial.
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Figura 1. Anatomia externa del bulbo raquideo. A: vista anterior del tallo cerebral. B: vista posterolateral izquierda del tallo cerebral. La linea dis-
continua muestra el nivel de corte de la figura 2. EI hemisferio cerebeloso izquierdo fue cortado. BR: bulbo raquideo; Cr: cerebelo; MS: mesen-

céfalo; Ob: ébex; PN: puente.

Figura 2. Anatomia interna del bulbo raquideo (corte transversal, v. fig. 1). A: esquema anatomico. B: bulbo raquideo humano con tincidn de
Mulligan. Nucleos motores (tonos rojos): nucleo dorsal del vago (DX), nucleo ambiguo (NA) y nucleo del hipogloso (NXII). Nicleos sensitivos
(tonos azules): nucleo espinal del trigémino (NEV), nucleo solitario (NS), nicleos vestibulares inferior y medial (NV); nucleo olivar accesorio
dorsal (OAD), nicleo olivar accesorio medial (OAM) y nucleo olivar inferior (Ol). Tractos ascendentes (tonos azules con rayas): tracto espinoce-
rebeloso ventral (ECV), lemnisco espinal (LE) y lemnisco medio (LM). Tractos descendentes (tonos rojos con rayas): tracto piramidal (PR). Otros
tractos y fibras (tonos verdes con rayas): fasciculo longitudinal medial (FLM), pedunculo cerebeloso inferior (PCI), tracto espinal del trigémino
(TEV), tracto solitario (TS), tracto trigeminotaldmico ventral (TTV) y fibras del nervio hipogloso (FXII).

Sustancia blanca

En la porcion abierta del bulbo raquideo atraviesan

los siguientes axones:

— Lemnisco medio: formado por las fibras ascenden-
tes de los nucleos gracil y cuneiforme posterior a su
decusacion. Estas fibras terminan en la porcion la-
teral del nucleo ventral-posterior del tdlamo. Trans-
mite informacion propioceptiva consciente''®,

— Tracto espinocerebeloso ventral: fibras ascen-
dentes que, tras decusar en su origen, pasan por
la porcidn anterior del corddn lateral en la médula
espinal, pasan a través del bulbo raquideo e in-
gresan a nivel del mesencéfalo al cerebelo a
través del pedunculo cerebeloso superior. Trans-
mite informacion propioceptiva inconsciente,
principalmente de los miembros inferiores'?13,

— Lemnisco espinal: es el conjunto de los tractos

espinotalamico y espinotectal. Contiene infor-
macion termoalgésica contralateral del tronco y
las extremidades proveniente de la médula es-
pinal y concluye en el nucleo ventral-posterior
del talamo'21,

Tracto piramidal: se trata de la via corticoespinal
cuando desciende a través de la piramide en el
bulbo raquideo. Contiene informacién motora y esta
formado por las fibras descendentes de la neurona
motora superior antes de su decusacion'',
Fasciculo longitudinal medial: contiene fibras ho-
molaterales y contralaterales provenientes de los
nucleos vestibulares para terminar en los nu-
cleos abducens, troclear y oculomotor. La infor-
macidn que transmite permite la coordinacion de
los movimientos oculares'™,



Pedtnculo  cerebeloso inferior:  contiene
aferencias cerebelosas provenientes de la médu-
la espinal (a través del tracto espinocerebeloso
dorsal), de los nucleos olivares y de los nucleos
vestibulares'".

— Tracto espinal del trigémino: formado por fibras
homolaterales de los nervios trigémino, facial,
glosofaringeo y vago que terminan en el nucleo
espinal del trigémino, transmitiendo sensaciones
generales de tacto, dolor y temperatura de la
cabeza'™,

— Tracto solitario: formado por fibras de los gan-
glios inferior del hipogloso, vago y ganglio geni-
culado del nervio facial que terminan en el ntcleo
solitario. Transmite informacion del gusto y afe-
rencias de reflejos relacionados con los nervios
glosofaringeo y vago'2®,

— Tracto trigeminotaldmico ventral: contiene fibras
ascendentes provenientes del nucleo espinal del
trigémino que decusan para terminar en el tdlamo
contralateral. Transmite sensaciones generales
de tacto, dolor y temperatura de la cabeza'>®.

— Fibras del nervio hipogloso: axones provenientes

de las neuronas ubicadas en el nucleo del hipo-

gloso; al salir por el surco preolivar forman el
nervio hipogloso, encargado de la movilizacién
de la lengua'".

Anatomia de la arteria cerebelosa
posteroinferior

La PICA es la rama mas distal y prominente de la
arteria vertebral, y tiene su origen en el segmento
intracraneal de la arteria vertebral, en mas del 40%
de casos en el segmento medular lateral y casi en el
33% en el segmento premedular de la arteria verte-
bral (Fig. 3)'2'. En algunos casos la PICA se pre-
senta como rama terminal de la arteria vertebral”. En
un 5-20% de los casos la PICA tiene un origen
extradural®.

Se encuentra presente en el 94-96% de los casos;
se origina como arteria unica en el 90-97% y dupli-
cada en el 3-6%'5'.

La PICA se divide, de acuerdo con lo propuesto por
Lister, Rodriguez-Hernandez y Rhoton, en cinco seg-
mentos designados con la letra «p» minuscula y los
numeros 1 a 5. El segmento p1, denominado segmen-
to medular anterior, se encuentra en la porcién ante-
rior del bulbo raquideo; el segmento p2, 0 segmento
medular lateral, discurre en la parte lateral del bulbo
raquideo hasta el surco retroolivar, justo en el origen

0.0. Gasca-Gonzélez, et al.: Sindrome de Wallenberg

Figura 3. Origen de la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA, poste-
rior inferior cerebellar artery). AB: arteria basilar; BR: bulbo raquideo;
PICA-d: PICA derecha; PICA-i: PICA izquierda; VA-d: arteria vertebral
derecha; VA-i: arteria vertebral izquierda; PN: puente.

[ ] Bt 9 . ~f il
Figura 4. Segmentos iniciales de la arteria cerebelosa posteroinfe-
rior (PICA, posterior inferior cerebellar artery). Vista anterior del tallo
cerebral. AB: arteria basilar; BR: bulbo raquideo; p1: segmento medu-
lar anterior de la PICA; p2: segmento medular lateral de la PICA;
PN: puente; VA-d: arteria vertebral derecha; VA-i: arteria vertebral
izquierda.

de los nervios glosofaringeo, vago y accesorio (Fig. 4);
el segmento p3, llamado segmento tonsilomedular, se
relaciona con la mitad caudal de la amigdala cerebe-
losa; el segmento p4, o segmento telovelotonsilar, se
encuentra en la hendidura entre la tela coroidea y el
velo medular inferior rostralmente, y caudalmente el
polo superior de la amigdala cerebelosa; finalmente,
el segmento p5, denominado segmento cortical, se
encuentra en la superficie cortical de los hemisferios
cerebelosos (Fig. 5)'%2°,

Sus territorios de irrigacion incluyen la porcidn pos-
terior de los hemisferios cerebelosos, la vermis infe-
rior, los nucleos centrales del cerebelo y los plexos
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Figura 5. Curso de la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA, posterior inferior cerebellar artery). A: vista inferolateral izquierda del cerebelo.
B: vista inferior del cerebelo. BR: bulbo raquideo; Cr-d: hemisferio derecho del cerebelo; Cr-i: hemisferio izquierdo del cerebelo; ME: médula
espinal; p2: segmento medular lateral de la PICA; p3: segmento tonsilomedular de la PICA; p4: segmento telovelotonsilar de la PICA; p5: seg-
mento cortical de la PICA; p5-d: p5 derecho; p5-i: p5 izquierdo; PN: puente; VV: vermis ventral.

Figura 6. Territorio de isquemia en el sindrome de Wallenberg. A: esquema anatémico. La sombra en color rojo muestra el territorio de irrigacion
de la arteria cerebelosa posteroinferior izquierda. Los nucleos y la sustancia blanca afectada se muestran en color. B: imagen de resonancia

magnética en T2 que muestra la isquemia (flecha blanca).

coroideos del cuarto ventriculo. Da origen a ramas
medulares que irrigan la porcion dorsolateral del bul-
bo raquideo'®'®21,

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas clasicas del sindrome
de Wallenberg se deben a la isquemia de las estructu-
ras irrigadas por la PICA (Fig. 6) e implican a los nu-
cleos vestibulares, el pedunculo cerebeloso inferior, el
nucleo espinal del trigémino, el tracto espinal del trigé-
mino, el tracto espinotalamico, el nicleo ambiguo y las
fibras simpaticas preganglionares descendentes'?'3,

Con frecuencia (mas del 60% de casos), en el sin-
drome de Wallenberg, ademas de la lesion directa del
area medular lateral, hay infarto de otras areas adi-
cionales en el tallo cerebral?®.

Estas manifestaciones incluyen vértigo, nistagmo, di-
plopia, sindrome de Horner, rubicundez y anhidrosis
facial homolaterales, disfonia, disfagia, disartria, pérdida

homolateral del reflejo nauseoso, ataxia homolateral,
disgeusia homolateral, dolor y parestesia faciales homo-
laterales, pérdida o diminucion homolateral del reflejo
corneal, hipoalgesia y termoanestesia de tronco y ex-
tremidades contralaterales, hipoalgesia y termoaneste-
sia facial homolateral?218:23-25,

Ademas de los hallazgos clasicos, que pueden o
no presentarse en su totalidad, el sindrome de Wa-
llenberg se ha descrito como causa de epicrania fu-
gax®, distonia cervicobraquial?’, hipoventilacion
central®®, queratopatia neurotrdfica y punteada*?3, ma-
nia® y disfuncién autonédmica cardiovascular (con hi-
potension ortostatica)®.

Correlacion anatomoclinica de las
manifestaciones neurologicas

— Vértigo y nistagmo: se presentan tanto por lesion
directa de los nucleos vestibulares (principal-
mente el inferior) que se encuentran en el



territorio de irrigacion de la PICA como por las
vias vestibulares, en especial aquellas que co-
munican con la corteza vestibular parietoinsu-
lar21213.2831 E| vértigo suele ser de caracteristicas
centrales en direccion a la mirada. Ambas mani-
festaciones clinicas pueden acompanarse de sin-
gulto, nduseas y vomitos secundarios?.
Diplopia: por lesion pontina colateral y del fasci-
culo longitudinal medial, estructuras involucradas
en el movimiento ocular conjugado?.

Sindrome de Horner, rubicundez y anhidrosis fa-
cial homolateral: la enoftalmia, la inyeccion con-
juntival y la miosis caracteristicas del llamado
sindrome de Claude Bernard-Horner, asi como
la rubicundez y la anhidrosis facial, se producen
por la lesién de las fibras simpaticas preganglio-
nares descendentes que atraviesan el bulbo
raqufd902,12,13,21,23_

Disfonia, disfagia, disartria y pérdida homolateral
del reflejo nauseoso: estas manifestaciones re-
sultan de la lesién del nucleo ambiguo y de al-
gunas fibras que dan origen a los nervios
glosofaringeo y vago. La disfagia puede ser gra-
ve en el 40% de los casos, y hasta el 100% de
los pacientes presenta algun grado de disfagia;
suele ser de corta duracién y desaparecer casi
en su totalidad en 4-10 semanas. De manera
especifica, la disfagia se presenta por la lesion
de un generador central de patrones que controla
centralmente el proceso de deglucion?'213:2425,
Alaxia homolateral: se presenta con tendencia a
la lateralizacién homolateral y es consecuencia
de la lesién cerebelosa directa por la oclusién de
la PICA, por lesion de las fibras espinocerebelo-
sas y por lesién de las fibras del pedunculo ce-
rebeloso inferior21213,

Disgeusia homolateral: ocurre por la lesion del
tracto solitario y del nucleo solitario?.

Dolor y parestesia faciales homolaterales y pér-
dida o disminucion homolateral del reflejo cor-
neal: el tracto espinal del trigémino y el nucleo
espinal del trigémino se ven afectados en el sin-
drome de Wallenberg, lo que explica el dolor y
las parestesias homolaterales. Ademas, estas
estructuras participan como via aferente del re-
flejo corneal, necesario para el parpadeo durante
el estimulo sensitivo corneal; dicha afectacion
explica la aparicién de queratitis relacionada en
algunos casos?#1213:28,

Hipoalgesia y termoanestesia de tronco y extre-
midades contralaterales: ocurre como resultado
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de la lesion del tracto espinotalamico que ascien-
de a través del lemnisco espinal?'21323,

— Hipoalgesia y termoanestesia facial homolateral:
por lesion del tracto espinal del trigémino y del
nucleo espinal del trigémino?'213.23,

Conclusion

El sindrome de Wallenberg es la presentacion cli-
nica mas frecuente de un evento vascular cerebral en
la circulacion posterior. Sus manifestaciones clinicas
incluyen una gama diversa de signos y sintomas, la
mayor parte de los cuales se explican facilmente por
la correlaciéon anatémica con las estructuras afecta-
das. Su estudio es un reflejo claro de la importancia
de la neuroanatomia en la aplicacion clinica.
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