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El objetive de hacer esta revisibn bibliogréfica y de --
todos los casos de Hemorragia Cerebelosa en el I.N.N.N. que -
se presentaron en 20 afios de 1964 a 1984, es el recopilar las
ideas que se han tenido y se tienen acerca de esta alteracién,
de los primeros autores que la han escrito, de las revisiones
de series clinicas.y, finalmente, la comparacién con 1la serie
del I.N.N.N,

Este objetivo estd condicionado por la disponibilidad de
informacién y de referencias bibliogréficas al alcance en - -
nuestro medio, logréndose la adquisicién de la mayor parte de
ellas en esta revisién y son representativas para compenetrar
se en el tema. Asi mismo, la importancia de haber contado con
la disponibilidad del archivo clinico y del Servicio de Pato-
logia,

Debo sefialar también que otro objetivo es el de dejar --
alguna constancia del estado actual de nuestros conocimientos
sobre 1a Hemorragia Cerebelosa, que pueda servir como referen
cia en estudios posteriores sobre el tema.

Finalmente la esencia del presente trabajo es tratar de-
cambiar el concepto que se ha tenido de la HEMORRAGIA CEREBE-
LOSA, y proporcionar uno, mejor cimentado en consideraciones-
" clinicopatolégicas y radiolégicas.



' “LA APOPLEJIA CEREBELOSA ES MUCHO MAS
: PELIGROSA QUE LA APOPLEJIA CEREBRAL.,
; SIENDOD ASI MUY IMPORTANTE DETECTAR -
LOS RASGOS ESPECIALES DE APOPLEJIA -
EN ESAS DOS DISTINTAS PARTES DEL --
ENCEFALO" ’

BRWN-SEQUARD
; LANCET 2: 391,1861




HEMORRAGIA CEREBELOSA

ANATOMIA

El cerebelo es el érgano regulador de las actividades mo
toras; coordina la accién de los mfisculos durante los movi---
mientos voluntarios, regula su tono ¢ interviene en el mante-
nimiento del equilibrio. La constante recepcién de informacio
ciones acerca de la situaci6n inmediata del aparato locomotor
le permite ejercer tales funciones.

Es comprensible por tanto, que las diferentes zonas del-
cercbelo deben recibir dichas informaciones de las diversas -
regiones implicadas en la postura y el movimiento: los recep-
tores y las vias propioceptivas le informan acerca de la pos-
tura corporal y el juego de las extremidades; el aparato ves-
tibular, da la posicién y desplazamiento de la cabeza en el ~
espacio; y por Gltimo, la corteza cerebral le transnite infor
macién referente a los movimientos proyectades en ejecucién.

El cercbelo no responde directamente a estas informacio-
nes propioceptivas o vestibulares, mediante una vfa refleja -
cerebeloespinal o cerebelonuclear, sino a través de estructu-
ras inespecificas del tronco cerebral que, pertenecen al sis-
tema extrapiramidal y ejercen, sobre los nficleos motores de -
los nervios craneales o de la médula, una funcién facilitado-
ra o inhibidora. Cuando 1a informacién cerebelosa procede de-
un proyecto de la corteza cerecbral, el cerebelo actfia de la -
misma manera sobre los centros inespec{ficos del tronco cere-
bral o sobre 1a corteza cerebral para controlar su actividad.

RESUMEN MORFOLOGICO

Excrecencia voluminosa, situada detris del bulbo y de 1a
protuberancia, el cerebelo esth formado por una porcién impar
y media, el vermis y dos l6bulos laterales situados a cada --
tado de éste. El conjunto, visto desde arriba, se asemeja por
su forma a una mariposa con las alas extendidas.
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El cerebelo presenta 3 caras: una anterior, encima del -

SV ventriculo, que constituye la parte mis culminante de su -
techo; una cara superior, en relacién con los hemisferios ce-
'rebrdlcs, a través de 1a tienda del cerebelo; y otra infpiior

que descansa ‘cn las fosas ccrebelosas del occipital. J

El vermis y los dos lébulos laterales estén recorridos -
por una seric de surcos concéntricos transversales, que segln
su profundidad delimitan en la masa cerebelosa 1ébulos, ----
lobulillos, l4minas y laminillas.

El cerebelo, 1o mismo que los hemisferios cerebrales, --
estf envuclto cn una corteza gris, y como elles también pre--
senta masas grises centrales o nlcleos cerebelosos: a saber,-
el nfcleo del techo para el vermis o nficleos dentados para --
los 16bulos laterales,

Del centro de la cara anterior salen, desde una masa (ni
ca y a cada lado de la linca media, unos cordones de sustancia
blanca que pronto sc¢ separan constituyendo por si mismos un -
pedfinculo, ¢l denominado cercbeloso superior, que sigue un --
trayecto ascendente destinado a los pedlnculos cerebrales; un
pedlnculo cercheloso medio transversal, que se dirige hacia -
el bulbo. el espacio de forma triangular y vértice superior,-
que scpara los dos pedfinculos cerebelosos superiores, esté'--
ocupado por una ldmina ncrviosa llamada vdlvula de VIEUSSENS,
la cual constituye la porcibn anterosuperior del techo del --
cuarto ventr{culo,

L.a porcién posteroinferior de este mismo techo se forma-
por una lémina también triangular, pero de vértive inferior,-
cxtendida de uno a otro pedfinculo cercbeleso inferior. Al con
trario de la porcién tectal precedente, la vertiende postero-
inferior es de constitucién heterogenea. en efecto, presenta-
tatno a lo largo dc su borde superior {vllvula de Tarin-velum
medullare posterius) como a lo largo de sus bordes laterales-
(1ingula) y también a nivel de su vértice (obex) unos finos -
espesamientos de sustancia blanca atré6fica y sin valor funcio
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"nal., El resto de su superficie estd formado por una limina de
importancia sélo histolégica constituida también por una sola
capa de células, que-representa a este nivel el (nico revesti
miento ependimario que tapiza por todas partes la cavidad cen
-tral intraaxial del Sistema Nervioso Central, Esta l4mina es-
t4 perforada en su centro por el agujero de Magendie y a ni--
vel de los fngulos laterales por los agujeros de Luschka. De-
esta manera se establece una comunicacién permanente entre --
las cavidades épendimarias y los espacios subaracnoideos, ocu
pados unos y otros por el liquido Cefalprraquideo.

La distincifn puramente macrosc6pica entre el vermis me-
diano y los 16bulos laterales del cerebelo, distincién, por -
cierto, también funcional, pues en ella el vermis mediano re-
presenta el paleocerebelo, ha sido durante mucho tiempo clési .
ca, pero hoy dia no puede ser aceptada.

Ahora, siguiendo a LARSELL y conforme con las localiza--
ciones funcionales mis precisas, es necesario dividir el cere
belo en 16bulos superpuestos, de delante a atrfis. Tales 16bu-
los estfin separados entre si por surcos transversales que in-
teresan tanto a los l6bulos laterales como al vermis, Por ---
ello se admite la siguiente divisién.

1] En la parte inferior de la cara anterior se encuentra el
LOBULO FLOCULONODULAR formado por el nédulo en el plano-
nedio y el fléculo o lobulillo del neumogéstrico a los -
lados.

2] E1 LOBULO ANTERIOR, que comprende la mayor parte de la -
porcién rostral de 1a masa cerebelosa, estd integrada a
nivel de la cara superior del vermis por la 1lf{ngula, el-
lcbulillo central y el culmen; y en los hemjsferios por-
el lobulillo anterior y la amigdala.

3] E1 LOBULO POSTERIOR situado completamente por detris del
surco primario estd constituido, en su mayor parte, por-
el 16bulc ansiforme y el lobulillo digéistrico,



Estos tres territorios rcpresentan, basindosc en su orden
de aparacidén filogenética y cn su valor sistemtico, el 16bu-
lo floculonodular, el ARQUICEREBELO o centro del equilibric -
vestibular, ¢l 16bulo anterior, el PALEOCEREBELO, que rige el
tono muscular postural, incluso el de los miisculos extrinse--
cos del ojo e interviene en las funciones vegetativas, y fi--
nalmente ¢l 1l6bulo posterior represcnta el NEOCEREBELO, que -
realiza el control automitico de la motilidad voluntaria y --
‘semivoluntaria.

A cada territorio cerebeloso cortical corresponde un né-

cleo central situado en plena sustancia blanca. Estos son: -~

el nficleo del techo (nfcleos fastigi) para el arquicerebelo;-

los nficleos globulosos (nucleus globosus) y emboliforme (nu--

cleus emboliformis) o paleodentados para el paleocerebelo y,-

por Gltimo el nGcleo dentado (nuclcus dentatus o neodentado)-
para el neocerebelo.

ESTRUCTURA_DE LA CORTEZA_DEL_CEREBELO

En tanto quec la corteza cerecbral muestra diferencias es-
tructurales en relacibn con las actividades diferentes de ca-
da una de sus partes, la corteza cerebelosa posce la misma --
constitucién cn toda su extensibn, Se deduce, por consiguien-
te que su funcibn serd siempre la misma sea cual fuere la for
macién nerviosa a la que envia sus fibras eferentes. La corte

za cerebelosa es responsable de los mecanismes cerebelosos.

La corteza cercbelosa, se divide en tes capas: una pro--
funda, granulosa, formada por neuronas y glomérulos sinépti--
cos, ¥y en la que terminan fibras aferentes al cerebelo; una -
capa central, piso de las células de Purkinje, cuyo cilindro-
cje representa la finica via eferente de la corteza; y una ca-
pa superficial o molecular, constituida por células y fibras-
de apreciacién.

Las informaciones que llegan al cerebelo, sea cual fuere
su naturaleza y origen (vestibulares, propioceptivas, cortica
les, etc) alcanzan ya a la capa profunda granular (fibras ---



musgosas), y a 1a capa media de las células de Purkinje ----
(fibras trepadoras),

La capa de granos excitados por las fibras nusgosas ejer
ce una funcién inhibidora sobre las células de Purkinje. Los-
granos transmiten aGin sus influjos a las células estrelladas-
¥y en cesta de la capa molecular, que a su vez ejercen la mis-
ma funcibén inhibidora sobre las dendritas de las células de -
Purkinje. Estas se hallan, pues, sometidas directa e indirec-
tamente a la accibn inhibidora potente de los elementos de la
capa de granos. Dicha accién por completo negativa, la inhibi
cién de las células de Purkinje, no es continua, pues peribdi
camente se ve interrumpida por una inhibicién de retorno cjer
cida sobre la capa de granos a nivel de los glomérules - - --
(SZENTAGOTAI). '

En definitiva, dos influjos ascendentes llegan a 1a cor-
teza cerebelosa; uno excita la célula de Purkinje por 1a via-
de las fibras trepadoras y el otro provoca un mecanismo ritmi
co inhibidor por la vfa de las fibras musgosas. La célula de-
Purkinje, sometida a estos influjos opuestos excitadores e --
inhibidores, realiza con las otras capas de la corteza un ver
dadero servomecanismo, modificando sus influjos eferentes en-
funcién tanto de la intencidad de las informaciones recibidas
como de su origen.

1._ARQUICEREBELO

Estd constituido por el 16bulo floculonodular y represen
ta el centro funcional de las vias de control del equilibrio-
o mejor, de la posicién de la cabeza en el espacio, el factor
del equilibrio.

LA VIA AFERENTE de este circuito, enteramente subcorti--
cal, tiene su origen en las manchas aclisticas del utrfculo y-
del shiculo, y en las crestas acisticas de los conductos semi-
circulares. La reunién de los cuerpos ceulares de estas proto
neuronas sensoriales constituye el ganglio de Scarpa. sus ci-
lindroejes por la porcién vestibular del nervio acGstico ----



- alcanzan los nﬁcleos,vestibdlarcs bulboprotuberanciales, en -
donde terminan, Desde aqui, una seguna neurona, por la via --
"del pedfinculo cerebeloso inferior, conduce el impulso mervio-

"~ s0 hasta la corteza del nédulo y del fléculo, ambos del cere-
belo.

Sin embargo, algunos cilindroejes que surgen de los cuer
pos neuronales situados en el ganglio de Scarpa pueden alcan-
zar directamente y sin relevo esta misma corteza cerebelosa.

La VIA EFERENTE tiene su punto de partida en la corteza-
y, obedeciendo a la regla que exige una estacién en los nfi---
cleos grises centrales, sc detiene en el nficleo del techo, es
el nficleo arquicerebeloso, situado en la parte mis dorsal del
techo del IV ventricule. Asi, pus, tendra sucesivamente y,-
desde la corteza, una primera neurona floculofastigial y una-
scgunda fastigiovestibular (fasfculo fastigial), cuyo axbn --
vuelve hacia los nflcloes vestibulares bulboprotuberanciales -
siguiendo el ped(ncule cercbeloso inferior. De estos nlcleos,
por Gltimo, sale una tercera neurona efectora que, por la via
vestibuloespinal directa o cruzada, se articula con la neuro-

‘na periférica del asta anterior medular.

11.PALEOCEREBELO

Ejerce el control del tono postural de los mfisculos somf
ticos encargados de contrarrestar los efectos de la gravedad.
Esti constituido por 1a lingula, el lobulillo central y el --
culmen a nivel del vermis superior; por la Gvula y la pirdmi-
de ¢n el vermis inferior, y por el lobulilli anterior y la --
amigdala en los hemisferios.

Sus VIAS AFERENTES conducen las sensaciones propiocepti-
vas inconscientes; estando, por tanto, constituidas por los -
dos fascfculos cerebelosos, dirccto o posterior (Flechsing) y
cruzade o anterior (Gowers), originados en la médula, Estas «
dos vias terminan en su mayoria en el lobulillo central para-
las fibras procedentes dec! miembro inferior y en el culmen --
para las del miembro superior. ' '



A este contingente medular principal hay que sumar otros
elementos procedentes del bulbo.
]
1] Las fibras que salen de los nficleos bulbares de empalme-
pertenccientes a la gran via sensitiva (NGcleo delgado de Goll)
cuncuiforme '(Burdach) y cuneiforme lateral o de los nficleos -
sensitivos bulboprotuberanciales (Nficleo del trigémino).

2) Fibras que provienen del sistema reticular, nlcleo late-
ral del bulbo, paramediano y, sobre todo de la oliva bulbar -
que, constituye una importante estacién de enlace para el ---
fasciculo central de la "calota".

La VIA EFERENTE, después de efectuar también un primer re
levo en los nficleos emboliformes y globiformes, cruza la 1f--
nea media y alcanza la porcién magnocelular del nfcleo, es --
decir la mas antigua, para formar finalmente el fascfculo ---
rubrospinal cruzado, qhe hard la correspondiente sinapsis con
la neurona motora periférica. Sin embargo, parte de sus fi---
bras suben hacia el t4lamo.

Las conexiones del fasciculo rubrospinal con los nfcleos
motores de los mGsculos extrfnsecos del ojo explican 1a accién
del paleocerebelo sobre el tono de estos mfisculos. De la mis-
ma manera, la accibn del 16bulo anterior sobre el tono vasomo
tor presupone la existencia de fibras cerebelodiencefflicas.

Es preciso advertir que el conjunto de los circuitos pa-
leocerebelosos, 1o mismo que los del arquicerebelo, por esca-
par a la accién de la conciencia,son estrictamente subcortica
les.

E1 Neocerebelo, Gltima formaci6n en el desarrollo filoge
nético del cerebelo est§ encargado del control de la motilidad
voluntaria. Se halla,pues de modo obligatorio en relacibm ---
estrecha con. la corteza hemisférica, a diferencia del arquice
rebelo y el paleocerebelo, que carecen de ella. De aquf se --



deduce que hay un circuito largo, relativamente complicado,- .

representado por una via, asimismo’ larga, torticocerebelo;or-
tical, encargada de llevar a la corteza cerebral motora la --
regulacién cerebelosa.

La VIA AFERENTE, de ceste circuito cerrado tiene dos neu-
ronas. La primera ¢s corticopontina. Su cuerpo celular se si-
tla en la corteza cerebral, ya en la segunda circunvolucidn -
temporal, y entonces forma el fasciculo temporopontine; ya en
las circunvoluciones frontales, constituyendo el fasciculo --
frontopontico.A estas condiciones se les puede afiadir otros -
fasc{culos, como Lps parietoponticos y occipitoponticos. To-~
dos, después de atravesar el pie del pedGnculo cerebral, ter-
rminan en medio de las fibras transversales de la protuberan~-‘
cia. Allf , la protoncurona corticopontica se articula en los
nficleos del puente con la segunda peuronas pontocerebelosa, la
cual, después de cruzar la linea media, termina en la cortezs
neocerchelosa, situada completamente por detrds del surco pri
marioc. Alcanzan preferentemente la parte posterior de los he-
misferior (lobulillo ansiforme y semilunar),

La VIA EFERENTE, estf constituida también por varias neu
ronas. La primera va desde la cortecza cerebelosa al nficleo ---
neocerebeloso o dentado. lLa segunda, cruzada, se exticnde des
" de el nficleo dentado al lateroventral intermedio del télamo.-
La tercera une al télamo Optico, bien a la segunda circunvoly
cidén temporal, de la cual salié la via corticopontocerebelosa
bien a la circunvelucibn prerroldndica de donde partird, en -
Gitimo término, la via maotora principal corticoespinal. Es --
probable, por su misma funcibn, que el circuito cerebeloso --
éste en relacibn a este rivel no com las cflulas motoras de -
1a vjia piramidal propiamente dicha sino mis exactamente, con
1as células de las fibras adversivas o fibras del fasciculo -
parapiramidal, las cuales estfn encargadas de ascgurar la ---
coordinacién de los movimientos semiautomfticos y semivolumta
rios, eliminado los voluntarios.

Ademds de este gran circuito corticocerebelocortical, -~
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existe un circuito mas corto cuya parte efectora terminai”ﬁa-
solamente por las vias extrapiramidales subcorticales, dedidg
das a la regulaci6n de los movimientos automiticos involunta-
rios. Estas conducciones abandonan el gran circuito descrito-
nmds arriba a la altura del télamo éptico y se continfian mis -
tarde: 1] en una neurona optostriada; 2] en una neurona = =--
estriorrubrica; ¥ 3] en una (ltima neurona que,saliéndo hé -
l1a porcién neorrubrica del nficleo rojo, alcanzara la médula -
pasando a través de la sustancia reticular.

Para terminar, describiende someramente la anatomfa del-
cerebelo, se insiste en que los nficleos del techo,dentado, y-
rojo, que sirven de estacién de enlace a las distintas v{as -
cerebelosas, obedecen a las mismas leyes empriolégicas y fun-
cionales que han regido la sistematizacibn de lax:nrtezé‘cerg
belosa. Cada uno de estos nficleos contiene una porcién anti--
gua y una reciente de estructura histolégiéa distinta; las --
porciones antiguas son magnocelulares, y las mis recientes, -
parvocelulares.
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HEMORRAGIA CEREBELOSA

ASPECTOS_HISTORICOS:
La Hemorragia Cercbelosa espontanea como causa de muerte,
era primeramente descrita por Sedillot, quien en 1813 descri-

bi6 3 casos, también rcferidos por Morgagni y Licutard.

En 1858 HILLAIRET dié la descripcién de la hemorragia ce
rebelosa, aunque sus conclusiones sobre los trasternos cerebe
losos fueron erroncos, ya que el mismo Siglo, GOWERS y - - --
OPPENHEIM realizron descripciones tanto del aspecto clinico y

sus correlaciones anatbémicas mis importantes.

En 1861 BROWN-SEQUARD expuso ante el Colegio Real de Me-
dicina sobre el tbpico de Hemorragia Cerebelosa. Se hace refe
rencia en el mismo sobre el Diagnéstico Diferencial entre la-
Hemorragia localizada cen el cerebelo, y la localizada en el -
cerebro, Esta es la primera publicacifn en la literatura in--
glesa sobre esta cntidad nosolégica; este trabajo fue someti-
do a fuertes debates, quedando las conclusiones sobre el pro-
nbéstico grave que tiencn estos pacientes.

FRECUENCIA_

En grandes scerics de autopsias realizadas en: ¢l Boston-
City Hospital, Bellueve y University of Washington llospital,-
la incidencia de Hemorragia Cerebelosa era respectivamente --

entre 0.27%, 0.44% y 0.7%.

lLejos de ser una cntidad rara, ocupa del 0.9% al 13% en-
tre todos los sangrados intraparcenquimatosos en 5 series, ---
siendo el promedio de 6.1% como adelante se describe,
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AUTOR ARO  AUTOPSIAS  INTRACRANEAL CEREBELOSA - %
MICHAEL 1932 17,257 1,112 10 .0.0.90 2
MITCHEL Y 1942 38,881 115 15...13.0
ANGRIST - we
GRENDAHL 1958 7,684 455 510 . 11.2
DINSDALE 1964 19,093 511 52 10.2
REY-BELLET 1960 4,526 224 20' © 9.0

Estos datos fueron publicados por Freeman (X) Lo anterior pone
de manifiesto que la Hemorragia Cerebelosa ocurre en un prome

medio de 10% de entre todos los sangrados intraparenquimato--

s0s,

En 1950, COURVILLE comunica, en 40 000 autopsias, 1487 ~
casos de hemorragia en el encéfalo de los cuales sélo 117 se~
localizaron en el cerebelo.

En la clinica neuroquir(irgica de Bucarest, entre 1937 y-
1957, ARSENI y OPRESCU, comunicaron seis casos de hematoma in
tracerebeloso entre 35 casos de hematonmas encefflicos, lo =--
cual corresponde al 17.1%. MCKISSOCK y col. &n un perfodo de-
12 afios, encontraron 308 casos de hemorragia encefilica, de -
los cuales 34 afectaban al cerebelo, lo que hace un total de-
8%.

Aunque esta entidad, puede ocurrir en cualquier edad, -
como posteriormente se describirin casos en nifies, se conside
ra que la mas alta incidencia lo es en la sexta, séptima y --
octava décadas de la vida. Aunque no hay predileccién por el-
sexo, NORRIS, EISEN y BRANCH observaron que era mAs frecuente
en hombres que en mujeres en sus series de 24 pacientes. Esto
sugiere que csta enfermedad puede ser un reflejo de la inci--
dencia aparentenmente mas alta de Hipertensién Arterial en ---
hombres.



Cierta confgsi6nwée haaorigiﬁdﬂé cn r,téfminp'fv : =
HEMORRAGIA CEREBELOSA "ESPONTANEA'" y, ‘obviamenté ésto es.ins- =
portante, particularmente cuando uno considera el tratamiento.

Las causas pueden ser mejor consideradas en relacién al-
GRUPO DE EDAD; pacientcs cn que la malformacién vascular tfpi
ca demostrable por Radiologia son usualmente festringidas a -
pacientes de grupo dec cdad joven de los 15 a 40 afios, mientras
los pacientes rclacionados con el factor causal HIPERTENSION-
ARTERIAL u discrasias sanguineas con confinadas a la Sa, 6a y
7a décadas de la vida. La hemorragia Cerebelosa debida a un -
aneurisma compromcticndo un hemisferio cerebeloso es extrema-
damente rara. Si se excluyen los casos aparecidos en edad jo-
ven y los muy raros casos asociados con aneurisma, la mayoria
de autores cstd de acucrdo que la Hipertensién Arterial es el
factor causal mis comln. Hay un 30% de los casos en que no --
hay lesién demostrable Radiolégicamente y cl paciente no pade
ce llipertensién Arterial. Esto naturalmente aumenta el proble
ma hacia ambos pacientes con Hipertensién Arterial y aquellos
que no la tienen, presentan lesiones anatomopatologicamente -
similares.

As{ pues, dos terceras partes ocurren cn pacientes Hiper
tensos como causa de Hemorragia Cerecbelosa par HEROS. Le ---
seguirfan en orden de frecuencia, malformaciones arteriovene-
sas, discrasias sanguincas, trauma, neoplasias, uso de anti--
coagulantes y los ya referidos aneurismas para el resto, Tam-
bién MELAMED (X) scilala la H.T.A. como factor causal entre el
50% - 70%. Los angiomas se ha pensado ser la ctiologia en la-
mayoria de pacicntes jévenes (HYLAND y LEVY, 1954),

VINCENT (X) roporta cn 1980 un caso de Hemorragia cerebe
losa aguda en una nina de 14 afios de edad y era causada por -
sangrado quc habia ocurrido en un astrocitoma cerebeloso ocul
to; ya sca dc origen cerchral primario o metastfsico, ocurren
raramente,pero deberdin ser considerados en pacientes de todas
las edades en quiencs se presentan con ictus atipica de - ---
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presumible etiologia hemorrigica,

Asi también ASMA Q. FISCHER, publicé en 1981 un caso de-
Acidemia isovalér%ca como factor causal de Hemorragia cerebe-
losa (X). La acidemia isovalérica es un error congénito del -
metabolismo de la leucina, resultando en una acumulacién de -
ficido isovalérico en los liquidos corporales. Los resultados-
neuropatolégicos en un nifioc de 11 dias de edad con acidemia -
isovalérica consistieron de edema cercbral difuso, hemorragia
cerebelosa masiva, herniacién transtentorial hacia arriba y -
degeneracibn focal de racimos de células gliales en la mate--
ria gris y blanca. )

Existen autores como ODOM quien describe ademés, en su -
articulo publicado en 1961 a los procesos infecciosos agudos,
diabetes, y sifilis como causantes de Hemorragia cerebelosa -
(X). Otro factor causal lo son las cirugfas como laminectomia
cervical extensas por mielopatia espondiolftica cervical. Tam
bién se ha descrito a la sarcoidosis como factor causal,

PATOLOGIA
COLE Y YATES (15867), reportaron la incidencia de micro-- .

aneurismas intracerebrales en una serie de 200 pacientes bajo
detallado estudio postmortem. De esos 100 eran hipertensos y-
100 eran normotensos. Los pacientes eran agrupados en base a-
la edad y sexo. Para mayor claridad, los casos con contusibn-
en la cabeza T.C.E., esos en quienes se les habja practicado-
procedimientos neuroquirlirgicos mayores y esos en quienes la-
necropsia tomaba lugar después de 24 hrs,, eran excluidos, --
Ellos eran capaces de mostrar la presencia de microaneurismas
que diferian muy poco de los llamados saculares o de berry --
sobre las arterias del poligono de Willis. Esas lesiones eran
encontradas s6lo sobre los vasos corticales largos que pene--
tran profundamente con referencia especifica a la fosa poste-
rior, lesiones pontinas eran encontradas en 15 pacientes y le
siones afectando los vasos sanguineos del hemisferio cerebelo
so, en 4. En su serie total 46 eran encontrados en los 100 pa
cientes hipertensos y sélo 7 en los 100 normotensos. Se hace-
énfasis en que en ninguno de¢ los pacientes normotensos se ---
demostré hemorragia cerebral. Es de interés en relaciﬁn al --

.



-sitio comln dc’ hemorragia cerebelosa que la usual ubicacién--
para-esos microancurismas era el punto de ramificacién de las

arterias perforantes én la regifn del nGcleo dentado. Es de -
hacer notar quc esos anéurismas eran casi invariablemente mfl

tiples y quiz# ‘esto puede contar para ¢l resultado no incomln

que en pacientes que mueren de hemorragia cerebelosa, lesio--
nes antiguas eran encontradas en los hemisferios cerebrales,-
también.

Malformaciones vasculares "cripticas" del Sistema Nervio
so Central han recibido atencién esporfdica, pero hap sido --
ron los casos de 48 casos obtenidos durante el periodo 1953--
1964, Todas las malformaciones medfan menos de 3 cmts. cn dif
metro y ¢l promedio de edad de los pacientes eran de 49 afios.
Elleos scfinlaron que 6 de las 10 malformaciones en que el san-
grado masivo habia aparecido, cra 1oializado en la fosa poste
rior, 5 siendo en el cerebelo y una en el puente. La mayoria-
de las malformaciones eran descritas como pequciias anomalfas-
arteriovenosas clésicas. Sugieren de su propio material que -
tales malformaciones cran responsables del 24% de las Hemorra
gias cerebelosas espontincas con un resultado fatal,

Otra varicdad ademds como anomal{a vascular es el angio-
mid venoso pequefio nuevamente descrito como criptico, presumi-
blemente sobre la base de tamailo pequefio y dificultad de su -
demostracién por procedimicentos radiolégicos.

La precisa patologfa sin embargo, puede claramente ser -
importante pronéstice como la mayoria de los pacientes estén-
dentro del grupo de cdad en quienes los eventos cerebrovascu-
lares recurren, y son la regla, mAs que 1la cxcepcidn.

La mayoria de sangrados hipertensivos comprometiendo al-
cerebelo ocurren en o cerca del nicleo dentado. Ellas tienden
hacia ‘1a ruptura al cuarto ventriculo o espacio subaracnoideo
alrededor de los hemisferios cerebelosos. La extensién ventri
cular es vista hasta en el 50% de los cases. En acuerdo a ---
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algunos autores la arteria cerebelosa superior es el principal
origen de suplencia sangufnea al NUCLEO DENTADO, pero este nil
cleo puede asi ser en parte por la Arteria Cerebelosa Postcro
inferior. En 1948, PRIVESOYV y DROZDOVA, demostraron que el ni
cleo dentado puede ser suplido por todas las arterias cerebe-

losas,

En 122 casos de Hemorragia cerebelosa analizados por =---
MITCHELL y ANGRIST, la hemorragia ocurrié en el Hemisferio --
izquierdo en 47 casos, y en el hemisferio derecho en 57 casos
y en el vermis en 18. En todos los casos la hemorragia se ex-
tendié al espacio subaracnoideo y en 43 el sangrado era intra
ventricular, Para Freeman en su serie no habf{a preferencia --
sobre alguno de los hemisferios cerebelosos y un 43% de comu-
nicacién ventricular en comparacién a 36% de otros autores --

«

como MITCHELL y ANGRIST. [

y

C.M. FISHER, refiere que la Hemorragia cerebelosa hiper-
tensiva ocurre en cada hemisferio cerebeloso con una frecuen-
cia aproximadamente igual. Otros auteres han referido una pre
ponderancia hacia el hemisferio cercbeloso izquierdo. En la -
misma serie de Fisher, 13 de los 19 casos hab{a extravasacién
hacia el cuarto ventriculo y en 6 de ellos al tercer ventricu
lo. En tres de los 19 casos la hemorragia se extendif a la --
superficie y no al 4to ventrfculo, y en otros 2 era confiande
s6lo al tejido cerebeloso. La hemorragia de tallo cerebral se
cundaria estaba presente en 6 casos; en el coliculo superior-
en 2 casos; el tegmento pontino en s6lo 2 casos; en mesencéfa
lo y télamo sblo en uno, y el hipotflamo unc. As{ las hemorra
gias secundarias que siguen a la hemorragia intracerebelosa -
primaria ticnen una distribucién diferente, que esas resultan
tes de herniacién del 1l6bulo temporal, que son usualmente en-
¢l puente y mesencéfalo bajo. La herniacién cerebelosa dentro
del foramen magno no era la regla. En ninglin caso era el bul-
bo raquideo totalmente comprometido. La Hidrocefalia obstruc-
tiva significativa debido a masa de fosa posterior era mencio
nada sblo 2 veces.



nente, comunmcnte'

clld compromct

N el Vermxs. Treinta se presentaron -
;zqu1erdo y 19 en el derecho. Esta preponde-

Para ¢l mismo autor sélo 5 casos era el sangrado conteni
,do en: el cerchelo, Veintisiete se rompieron al,cuarto ventrf-
culo 'y 32 se rompicron por una cspecie de capa cortical.

En el artfculo publicado por Avila y ESCOBAR (X) refie--
ren que la Mipertensién arterial crénica produce alteraciones
de la parcd vascular, principalmente las arterias pequefias -~
las cuales presentan LIPOINTALINOSIS, HIALINOSIS y ANGIONECRO-
SIS.

Siguen refiriendo que aunque hasta ahora ha habido con--
troversia respecto a la significacién real de la hialinosis -
arterial en la génesis de la apoplejfa cercbral, las investi-
gaciones de Fisher, no dejan lugar a dudas de que esta lipo--
hialinosis hipertenvisa, como é1 la denomina, sea realmente -
l1a responsable de la ruptura vascular y confirma asi las ideas
expuestas por SCHOLZ y NIETO, anteriormente. Por lo tanto la-
idea sostenida por otros autores, de que previamente a la rup
tura sc¢ producian MICROANEURISMAS, debe ser descartada. En --
los casos referidos por Avila y Escobar se encontrd hialino--
sis avanzada de las arteriolas cn el tejido nervioso y en o--
tro caso sc cncontfé una malformacidn vascular en el territo-
rio de la cercbelosa superior derecha. Estas malformaciones -
s¢ hallan constituidas por vasos de paredes désprovistns de -
fibras musculures, muy irrcgularcs cn las que se entremeczclan
zonas. de fibrosis:e hjulinosis, lo que las hace muy suscepti-



Déspués de. todas estas coﬁsidefaciones'expuestis, se pﬁg
de decir.-que 61 factor mas significativo en la génesis de las
‘hemorra}iés parenquimatosas espontfineas de los hemisferios ce
‘rebrales y/o cerebelosos es la alteracién de la pared.vhscu-—
;iar, esto es, la HIALINOSIS. La hipertensién arterial o la me
dicacién anticoagulantes, deben ser considerados solamente --

como factores desencadenantes.

La mayoria de los rcportes de Hemorragia Cerebelosa han-
"resultado de Arteriosclerosis-Hipertensién Arterial, mientras
un pequefio nfmero ha ocurride a consecuencia de sangrado cn -
una malformacién angiomatosa. HYLAND y LEVY analizaron 32 ca-
sos de hemorragia cerebelosa y, en 4 pacientes, una malforma-
cibn angiomatosa mostré ser responsable del Hematoma, - - ---
McKISSOCK, et al., encontraron una lesibén similar siendo la -
responsable de la Hemorragia Cerebelosa en 6 de 34 pacientes-
en su serie. Casos finicos de Hematoma cerebeloso secundario a
malformacién angiomatosa han sido reportados por MULLER, LE -
BEAU y FELD, GUILLAUME, et al,

A continuacibén describiremos someramente los casos de --
ODOM_, siendo en nfmero de 4. El tipo patolégico de malforma-
cibn angiomatosa responsable del hematoma cerebeloso en esta-
serie consistié de TELANGIECTASIAS en 1 paciente; un ANGIOMA
VENOSO en 2, y un ANGIOMA ARTERIOVEGNOSO en 1. La lesién vascu
lar era visible macrosclpicamente en uno solo de los casos, -
mientras que en los restantes 3 pacientes era necesario la --
verificacién histolégica. Las malformaciones arteriovenosas,-
eran principalmente de tipo venoso en los 4 casos descritos -
por HYLAND y LEVY. Las lesiones vasculares eran grandes y ---
consistieron principalmente de venas de pared delgada de tama
fio variable en 3 de sus casos; mientras en uno, el angioma --
era muy pequefio y requirié demostracibn Histolégica,El lHemato
ma cerebelosc en el caso de MULLER, era causado por ruptura -
de una pequefia malformacibén arteriovenosa racemosa. Habfa ---
calcificacién en la Malformacibn Arteriovenosa reportada por-



LE BEAU y FELD, McKISSOCK, et’al.; noide 1 los tipos:’
patolégicos de malformacibn=en: s i

E1 rango de edad de 1gs,§‘pdc
era de 12 a 37 afos, mientraé?éi,mzsmgb escrito por HYLAND y
LEVY, era de 12 a 34 afios y péfE‘MEKESSOCK;bét al,, era. de 15
a 40 afios. T '

Ha habido otros autores que han descrito a los angiomas-
como causa de Hematoma cerebeloso como LOGUE yMONCKTON, 1854
CRAWFORD y RUSSELL, 1956; TINDALL y DUKES ,|1961; THRASH, --
1963. Con sblo una excepcibén, los pacientes|con angioma, esta

portes eran nifios de 12 ajios de edad o menor a ella, 1 térmi
noe CRIPTICO ha sido propuesto por CRAWFORD y| RUSSELL (1956),-
debido a que las lesiones son a menudo dificiles de identifi-.

ban por debajo de 408 afios y 5 de los 23 pac%entCS en esos re-

car debido a su localizacién y tamafio., La ma
das profundamente en los hemisferios cerebelc

oria estln situa

hsos y generalmen
te hay ausencia de agrandamiento y tortuocid%d dc los casos -
sobre la superficie cerebral adyacente, haciﬁndo diffcil su -
Diagnéstico. Aunque el angioma es algunas veces visible a sim
ple vista, en la pared del hematoma, el Diagnfstico es mas a-
menudo hecho como resultado del examen Microsgépico de 1la ---
muestra de necropsia o quirfirgica. Las lesiongs vasculares es
tin compuestas por arterias y venas de pared delgadas y tor--
tuosas, ademis de agrandadas. La pequefia malfgrmacién puede -
fécilmente ser destruidas por la hemorragia mdsiva que ocurre
(CRAWFORD y RUSSELL, 1956) haciendo imposible |1a identifica--
cibn patolégica. As{ la mayoria de Hemorragia cerebelosa inex

plicable en personas jdvenes ha sido supuesta ser causada -
por la ruptusa de un angioma, alin cuando no halla evidencia -
del mismo.

Se describird a continuacibén 10 casos repdrtades en la =
literatura de habla Inglesa quienes han tenido rcmutomas Cere
belosos esponténcos, presumiblemente debidos a ANGIOMA. S6lo-
en 6 casos s¢ cncontrd el ANGIOMA al examen dell| tejido de ---
necropsia o quirdrgico, pero en los otros 4 casys no sg ~=----=
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comprobb el Angioma, afin después de la revisibén patolégica de
la muestra. Seis de los 10 nifios sobrevivieron después de la-
intervencibn quirfirgica. El angioma era verificado sélo en 2
de esos sobrevivientes.

HEMATOMAS CEREBELOSOS EN_NIROS DEBIDO A ANGIOMAS

DURACION DE RESULTADO

AUTOR EDAD SINTOMAS RAYOS X CIRUGIA ANGIOMA FINAL
Ballance (1806) 12 3 meses No Si NO Probado Ataxia
Werden  (1951) 7 5 dias PEG Si  No Probado Normal
Hyland y (1954) 1z - - --- .e- No  ------e--- Murié
Levy .
Crawford (1956) 7 Muerto No No Probado Murié
y Russell 11 1 dia No No Probado Murié
Arseni y (1959) 10 9 meses - Si No Probado Normal
y Oprescu
Odom, (1961) 12 3 dias A.C.V. 5i Probado Reflejos
et al,
Thrash (1963) 5 8 dias No No Probado Murié
G.Erenberg(1972) 9 10 horas No No Probade Ataxia

8 3 dfas A.C.V. 5i No Probado Ataxia

PEG:Pneumoencefalograma. A.C.:Angiografia Carotfdea, V- Vertebral

Journal of Neurology,Ncurosurgery -
and Psychiatry, 1972,35:303-310

Se describiré ahora el aspecto sobre la Patologfa de los
casos publicados por J. Rey-Bellet, en 1560, fueron 21 casos.
La hemorragia cerebelosa era bilateral, aunque en forma desi-
gual en 7 de los 2} casos, En 14 casos, la hemorragia era muy
extensa, destruyendo mas de la mitad de un hemisferio cercbe-
los0; en 4 casos se encontrd una hemorragia menor dc 2 cts. y
en 3 casos el tamafio no era reccordado.
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En 5610 3 ejemplos 1la hemorragia era limitada dl Ferehclo
mismo. En 7 casos habla ruptura hacia el CUARTO VENTR!CULO f
“en 6 casos :directamente hacia el espacio subaracn01deo y- en §
casos ad1c10nales, cn ambos. Asf en 18 casos de los 21, abiaj'
sangre cen cl espacio subaracnoideo. En 2 pacxcntes habla sanii,

‘

gre en el espacio subdural,

Habia lesiones asociadas frecuentemente cn el tallo cere
bral o en los hemisferios cerebrales; un caso mostrb hemorra-
gia en el tegmento de la parte superior del mesencéfale. En -
otro habia sangre alrededor del acueducto de Silvio y en 1a -
substancia negra del lado derecho. Otro paciente tenfa trombo
sis de l1a arteria basilar con infarto anémico del puente.

Infartos antiguos en los hemisferios cerebrales eran vis
tos en 8 casos, pero cn ninguno cra de fecha reciente para ex
plicar el cuadro clinico; un paciente tenfa una pequcha hemo-
rragia en el polo occipital izquierdo y un infarto hemorrdgi-
‘€0 en 1a chpsula interna derecha, ambos de reciente origen.

Habfa incidentalmente un Adenoma croméfobo pituitario y-
esclerosis lateral de la médula espinal.

La hemorragia cerebelosa habia causado patolog{a intra--
craneal adicional en 9 pacientes; 7 tenfan aplanamiento de --
las circunvoluciones con algdn grado de dilatacifén ventricu--
lar, todos cxcepto uno, tenian hemorragia intraventricular y-
3 presentaban un cono de presi6n con herniacién de las amigda
las cerebelosas,

Un gradc severo de arteriosclerosis en los vasos de la -
base era visto en 10 casos. En 5 la arteriosclerosis era mode
rada y en 5 era leve; un paciente tenfa vasos normales.

Evidencia de Arteriosclerosis en otras partes del cuerpo
estaban presentes en 18 casos; 9 tenfan arterisoclerosis coro
naria, 2 con infarto de miocardio antipguo., El corazdn era ---
definitivamente agrandado en 19 dec los caso, pesando de 390 a



Aunque McKISSOCK, ha enfatizado algunos de los rasgos im
portantes del s{ndrome dc Hemorragia Ccrebelosa en su scrie -
de 1960, é1 referfa que el cuadro clinico era cambiante, poco
especf{fico, sobre todo en los signos clinicos, haciendolos --
difficles como para establecer por ellos mismos un Diagnésti-
co Clfnico y que siempre se requeriria del lLaboratorio e in--
vestigaciones Radioldgicas.

En 1965 FISHER y cols., eran los primeros en enfatizar -
que el Diagnéstico de Hemorragia Cerebelosa seria hecho .
"estrictamente' sobre la base de un "CRITERIO CLINICO", sin -
recurrir necesariamente a la investigacién radiolbgica. No -~
obstante referfa que su cuadro clinico era polimorfo,

Existen diferentes formas o enfoques para describir el -
cuadro clinico:

Uno de ellos, es el siguiente: Los sintomas iniciales =-
mis comunes de Hemorragia cerebelosa son: Dolores de cabeza

Niuseas y vémitos

Mareos o scnsacién vertiginosa

Inseguridad al caminar

Disartria, somnolencia

Asi pues, la Hemorragia cerebelosa mucstra grados de in-
tencidad que pueden ser divididos en 4 tipos clfnicos relati-
vamente distintos:

A) La forma menos grave ocurre con pequeiias hemorragias, -
por lo general de 1.5 cmts a 2 cmts. de difdmetro confirmado -
esto por TAC,e incluye un trastorno autolimitado agudo de dis
funcibn cerebelosa unilateral acompaiado por dolor de cabecza.
Sin el TAC, este tipo de trastorno no se diagnosticaria.

B) Puede ser menos benigno el cuadro en donde el dolor de-
cabeza occipital es mis prominente y hay alteracién cerebelosa
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y ‘oculomotora gradual o episddicamente entre uno y varios ---
dias. Puede haber somnolencia o torpeza. Algunos pacientes --
con este gradoe de deterioro, se han recuperado en forma espon
tinea en particular si la hemorragia mide menos de 3 cmts. en
base al TAC.

C) El tercer tipo, es mas caracteristice y terapéuticamente
mis importante de la Hemorragia Cerebelosa, hay: dolor occipi
tal agudo o subagudo, vbmito y deterioro neurolégico progresi
vo incluyendo ataxia ipsilateral, ndusea, vértigo y nistagmo,
par8lisis de la mirada conjupada, parAlisis facial, as{ como-
debilidad o parflisis de las piernas. La confusién o la obnu-
bilacién pueden aparecer en cualquier estadio. En este grupo-
la descompresién quirrgica o drenaje, puede salvar la vida,

D) Por Giltimo, alrededor de un 20% de los pacientes con ---
hemorragia ccrebelosa, en forma brusca pierden la conciencia-
y prescntan alteraciones respiratorias, pupilas puntiformes,-
auscncia de respuestas oculovestibulares y cuadriplejfa. E1 -
cuadro cs casi indistinguible de la hemorragia del puente y -
casi siempre cs mortal.

Otra forma de enfocar el cuadro clfnico es la siguiente:
A) ESTADIQ INICIAL O TEMPRANO

Los sintomas estén relacionados con la destruceidn y/o -
compresién del cerebelo mismo, a la Hemorragia Subaracnoidea-

resultado de ruptura del Hematoma. Asi, no cs sorprendente --
que cl vértigo, nfuseas, vbmito, cefalea, balanceo y dificul-
tad al cuminar secan los sintomas miAs comunes dec presentacién.
Aunque ¢l Ictus o ataque es abrupto, en la mayoria de los pa-
cicentes, con hemorragia cercbelosa, puede ser mas gradual, --
ocurriendo sobre un periodo de varias horas o dias. Cuando --
son cxaminados en cste estadio, los pacientes estdn alertas, -
irritables, o confundidos. El1 signo mis representantivo, es -
1a ATAXIA TRUNCAL, que puede ser esperada pues estin compromeg
tidas las porciones profundas del cercbelo, incluyendo el ver
mis. Se ha dicho que si el paciente puede estar parado y ----
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caminar normalmente, el paciente no tiene una significante --
Hemorragia Cerebelosa. El nistagmo horizontal y répido, en la
direccibn de la mirada es otro rasgo comln en este estadjio y-
junto con el vértigo, marco, nfusea, sugiere compromisc con -
el complejo floculonodular y sus conexiones vestibulares del-
cercbelo, La ataxia en las extremidades refleja compromiso de
porciones mis laterales del cerebelo y es frecuentemente en--
contrado en este estadfo, aunque su ausencia no excluiria el-
diagnéstico.

ESTADIO INTERMEDIO’
Como el efecto de masa sc¢ ha incrementado, la Hidrocefa-

lia resulta de compresién del 4to. ventriculo o sangre en el-
4to. ventriculo. En este cstadfo el paciente puede estac con-
fundido, agitado, o amodorrado, o bien en delirio. La compre-
sifén temprana de la porcibn dorsal del tallo cerebral, produ-
ce la paresia del VI nervio ipsilateral. En el estadfo ini---
cial, esta paresia de mirada lateral voluntaria en un ojo, =--
puede ser superada con estimulacién calérica, una condicién -
que FISHER, 1lamé Pscudoparesia del V1. Posteriormente la pa-
resia de la mirada ipsilateral, se desarrollari por compre---
sién del centro de la mirada horizontal. Los ojos pueden ser-
forzados a mirar hacia ¢l lado opuesto., Esta paresia no puede
ser vencida por la estimulacién calbrica, Puede haber paresia
facial periferica.ipsilateral, es casi siempre presente por -
compresifn del coliculo facial. Puede haber Babinski ipsila--
teral inicialmente y posteriormente bilateral. Algunas veces-
hay Sindrome de Horner por compresifn de la via simpética que
corre del hipotflamo a la parte dorsal del tallo cerebral, --
Una muy leve hemiparesia puede ser detectada en este estadio.
Las pupilas son usualmente pequefias por afeccibn de la via --
simpitica descendente.

OTT y cols., sugirieron que la triada de signos de: Ata--
xia apendicular, parilisis de 1la mirada ipsilateral y paréli-
sis facial periférica, pedrfan sugerir la posibilidad de una-
Hemorragia cerebelosa. Al menos 2 de esos signos, estaban pre
sentes en el 73% de sus 26 pacientes.




ESTADIO- TARDIO

Si el proceso continfia y no sc ha hecho todavia el Diag-
nbstico, la compresién del tallo masiva a extensién de-la he-
morragia al 4to. ventrfculo puede ocurrir. Los pacientes répi
damente pasan del ESTUPOR al COMA. Las pupilas puntiformes -
son usualmente tncontradas en cste estadfo, pero reaccionan -
a la luz debido esto a que aunque del Simpfitico estd perdido,
cl control parasimpitico es alin preservado. Aparece la respi-
racibén ATAXICA y es a menudo seguido por inestabilidad cardio
respiratoria y apnea por compresifn bulbarl,

¥

Lo anterior podrfa resumirse de la siguiente manera:

RASGOS CLINICOS DE HEMORRAGIA CEREBELOSA

A) ESTADIO TEMPRANO

SINTOMAS SIGNOS
Cefalea ‘Ataxia truncal
vértigo Nistagmus
Néusea Ataxia apendicular
Vémito Rigidez de cuello
Falta de balance Disartria

B) ESTADIO INTERMEDIO

Irritabilidad Pscudoparflisis del VI -
nervio crancal

Confusién Parilisis del VI

Somnolencia Paresia de la mirads

Agitacibn Desviaci6én forzada de la
mirada

Signo de Babinski
Pardlisis facial perifé-
rica

Sindrome de Horner

L.eve hemiparesia

Pupilas pequefias pero --
reactivas a la luz



C) ESTADIO" TARDIO - =

[Esthpor VPupilaS‘pﬁntiqumés'{iv1

Coma’ R AL Respiracibn.atfxica i
Inestabilidad.cardiovascular " Apnea i

En la serie de¢ Brennan, sobre hemorragia cerebelosd, --
se describe la sintomatologia de sus 12 pacientes., La cefalea
y el vbmito, frecuentemente repetitivos estaban presentes al-
principio del cuadro de la Hemorragia cerebelosa aguda. lLos -
sintomas mis espec{ficos de alteracién cerebelosa eran menos-
conunes. Cinco paises se quejaron de inestabilidad, al inten-
tar caminar. Cuatto pacieres relataron episodios de mareo 6 -
vértigo y uno tenia continuo Tinnitus al principio de la en--
fermedad,

SIGNOS: E1 més conspicuo signo neurolfgico durante el --
cxamen inicial era la ALTERACION DE LA CONCIENCIA, que ocurrib
en 10 de los 12 pacientes. Cuatro estaban en estupor o coma -
durante su admisién. Otros 6 estaban confusos o letfrgico, -
respondiendo apropiadamente pero en forma incompleta ante los
estimulos verbales e incépaces de obedecer al mandato excepto
por cortos periodos. La agitacibn e inquietud eran menos cong
picuos o ausentes. Dos pacientes estaban completamente aler--
tas durante su admisién. Ninguno de los pacientes mostrb ata-
ques o cualquier otro movimiento anormal. Ninguno tenfa papi-
iedema o rigidez de nuca. La alteracibn de la conciencia era-
progresiva en todos los casos, El intervalo entre el inicio -
hasta llegar al Bstupor o coma, varif de una hora a 48 hrs.,-
siendo el promedio de 13 horas.

SIGNOS VITALES:Diez de los 12 pacientes tenian hiperten-
sién arterial durante su admisién, con presiones diast6licas-
de 100-130 nm Hg, y presi6n sisfflica de 120-280. Nueve pa---
cientes mostraron patrbn respiratorio anormal, con respiracién
de Cheyne-Stokes en 3, taquipnea regular sostenida en dos, y;
respiracién atéxica en cuatro, Un paciente con taquipnea ----



rcgular mostr6 tcner ev1denc1n cllnlca Y de laboratorlo de s i
cdema pulmonar, 1ncluyendo hlpotemla arterial, :

SIGNOS OCULARES: En todos los pacientes, las pupilas ---
eran ‘inicialmente pequefias de.Z-4mm, pero reactivas a la luz.
Anisocoria estaba presente en 4 pacientes; la pupila miftica-
era ipsilateral al lado de la hemorragia en 2 pacientes y ---
otros dos pacientes cra contralateral. La pupila fija a la -~
luz, o dilatada era vista sblo en pacientes en estadfo termi-
nal. Ptosis cstaba presente en 6 pacientes, bilateral en dos,
unilateral en cuatro y cn cstas (iltimas era ipsilateral a la-
hemorragia.

La desviacién ocular conjugada en el plano horizontal --
cra un isgno frecuente presentc en ocho pacientes durante el-
examen inicial y acompafiado por ausencia o marcada restriccién
de movimientos oculares voluntarios en la direccifn opuesta -
en cada caso. En otros pacientes, la mirada voluntaria late--
ral era restringida de 10 a 15 grados de 1a linea media en --
una direccidn, pero la desviacién esponténea al reposo no --
cra notada. En todos los nucve, la paresia de mirada lateral-
o pardlisis era ipsilateral a la lesién cerebclosa,

Los movimientos de mirada vertical cran generalmente pre
servados, En dos pacientes sc pensé que habia restriccién en-
la mirada hacia arriba., Ninguno mostré desviacién conjugada -
espontinea de los ojos en el plano vertical durante el reposo
La desviacién en SKEW cstaba presente en 5 pacientes; en cua-
tro ¢l ojo hipotrépico cra ipsilateral al lado dec la henmorra-
gia. } nistagms liteval cra notado al menos en forma inter-
miterte en 6 pacientes y era tipicamente de miradas parética.-
Uno de este grupo mostrd nistagmus vertical marcado también -
durante la mirada hacia arriba. Un pacicente, profundamente co
matoso desde el principio de la cnfermedad, mostrb un conti--
nuo BOBBING Ocular hasta su muerte, ocurrida 48 hrs.despufs.



SIGNOS CEREBELOSOS: La disartria era observada en 8 de -
los 9 individuos en quienes el nivel de conciencia permitié -
valorar la funcibn del habla. En la mayoria de los casos, la-
disartria era acompafiada por debilidad en la distribucién de-
uno o més nervios craneales bajos. En dos pacientes, sin em--

bargo se presenté; en un paciente sin afeccibén de ninguno de
los nervios craneales. La marcha y la postura eran valorados-
en sblo 6 personas; una era normal, 5 eran atfxicas, y dos --
mostraron inestabilidad truncal al sentarse.

Algln grado de dismetria y temblor terminal eran presen-
tes en 7 de los 8 pacientes suficientemente alertas para per-
mitir tales observaciones, En cada uno el mayor compromiso --
era en la extremidad superior ipsilateral, pero en dos el da-’
fio era bilateral,

SIGNOS MOTORES: Acinesia y debilidad generalizada leve,-
era lo mis comOn, pero el detallado examen de la valoracién -
de 1la fuerza muscular era a menudo limitado por la alteracién
de la conciencia del paciente. Ninguno present6é parilisis o -
asimetria total en la fuerza. La debilidad unilateral leve, -
de brazo y pierna, estaba presente en 7 pacientes. Esto era -
contralateral al lado de la hemorragia en 4 pacientes ¢ ipsi-
lateral en 3. La respuesta plantar extensora era preSente bi-
lateralmente en 8 pacientes durante ¢l examen inicial, En ---
otros 2, la respuesta extensora unilateral estaba presente --
ipsilateral a la lesibn, y la respuesta bilateral se presentb
como su condicién clinica siguiente. Dos pacientes tenfan res
puesta plantar normal durante su examen inicial, Los vreflejos
tendinosos profundos eran variables. Seis pacientes mostraron
un patrén de asimetria refleja; cinco de esos tenfan incremen
to generalizado de actividad refleja en las extremidades con-
tralateral al lado de la hemorragia, y en uno era ipsilateral
Seis pacienten tenian asimetria de reflejos,

NERVIOS CRANEALES:El compromiso de uno o mis nervios cra
neales bajos estaba presente en 9 pacientes y ausente en 3 --
pacientes. Seis mostraron debilidad facial unilateral de tipo
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neurona motora baja y ¢l lado comprometido consistentemente -
predecia el lado'de-la hémorrdgia. El. rdflejo corneal- estaba-
ausente o deprimido’ 1paxlatcral al lado dela heémorragia en 3
casos, El daiio del VI .nervio. crancal cra encontrado en 4 pa--
cientes. En siete puc10ntcs 1ds’ rcspucstas 0cu10vest1bulares—
estaban ausentes, .. :

El dafio en’1la deglusién’y fomacién era comin ¥ en varios
pacientes un ‘trastornos de la movilizacién de secreciones se-
presenté. La debilidad de elevacibn del paladar era visto en-
dos casos y la desviacibn de la lengua en otros dos,

MELAMED acorde con FISHER, en que el cuadro clfnico en -
los casos de hemorragia cerebelosa es "POLIMORFO", cefalea, -
nédusca, vbmito, vértigo, disartria y marcha inestable son los
sintomas prominentes. Frecucntemente, los signos son altera--
cién de 1a conciencia, rigidez de nuca, desviacién de la mira
da conjugada, nistagmus, sindrome de Horner, parestesias fa--
ciales, parflisis facial periférica, hemiparesia, Babinski y-
en estadfos terminales patrones respiratorios alterados y cam
bio en las posturas,

FREEMAN, describe en su serie de 16 casos que la princi-
pal sintomatologf{a consistié cn: cefalea, néusea, vébmito y --
vértigo, usualmentc seguido por una pérdida progresiva de la
conciencia, Ademds hay anormalidades pupilares, alteracibn de
1os movimientos ocularcs, disfuncién del tracto piramidal, --
alteraciones respiratorias. En cambio, los signos cerebelosos
son encontrados en muy pocos Ccasos.

En esta serie (Freeman) 12 de los 16 casos presentaron -
alteracidn de la conciencia, Diez se quejaron de cefalea; ---
ocho tuvieron nduscas o vémito o ambas y cuatro refirieron --
vértigo. Sitenc tenfan alteracién en los movimientos oculares
y sélo 3 tcnfan anormalidades pupilares. Diez tenfan altera-
ciones del tracto piramidal y 3 presentaron problemas ------
respiratorios.



: El curso clinico en esta serie puede ser dividido en 3 <"
patrones diferentes y que con anterioridad hemos descrito ‘la-
~‘sintomatologia y signologfa general.

EL PRIMERO:Corresponde a los pacientes en que el inicio-
de la enfermedad consistié en muerte s@bita (4 pacientes). La
enfermedad es repentina y el curso rdpidamente progresive con
ausencia de sfntomas o signos cerebelosos. La presentacién cs
parcecida a la de un infarto o hemorragia cerebelosa.

EL SEGUNDO: Que consiste en un deterioro gradual (9 pa--
cientes). Este grupo es el mis grande, Se presenta con una «-
historia de repentina, severa, cefalea occipitofrontal, vémi-
to, alteraciones neurolégicas no localizantes y progresivas y
pérdida de la conciencia. La muerte generalmente ocurre den--
tro de 48 hrs.

EL TERCERO:Sobrevivencia prolongada (3 pacicentes) con o-
sin deterioro posterior. La sintomatologfa puede ser gradual-
o episbdica. Aquf si estén presentes en una forma mis amplia-
la signologia y sintomatologia cercbelosa. El hematoma ¢s ---
usualmente confinado al hemisferio. La recuperacién espontf--
nea con secuelas minimas, puede ocurrir. La mayoria de inter-
venciones quirGrgicas ocurren en este tipo de afeccién,

A continuacién se'pondr4& una tabla mostrando:
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PRESENTACION. CLINICA DE HEMORRAGIA INTRACEREBELOSA

HYLAND  FRIEDMAN REY -
MICHAEL . 'Y LEVY Y NIELSEN  BELLET TOTAL

No.de casos 4 30 3 21 58
Duraci6n de vida

-

menor de 24 hrs : 14 2 10 27
Mis de 24 hrs. 3 16 - 1 11 .31
SINTOMAS v N v
Alt.conciencia 4 .9 3 718

Cefalca 4 AT L8

Niusca y vémito 3 TN ~1Ii  9

Vértigo 1 6 L 7 15
Sint. cercbelosos 0 I 1 1 7
SIGNOS :

Dist.conciencia 3 Y 3 18 46
Dist.respiratorios 3 15 2 14 34
Cambios pupilares 2 12 23 15 32
Afcccibn piramidal 3 14 i 10 29
Alt. Mov.oculares 2 8 1 10 21
Cercbelosos 0 6 0 Y3 8
L.C.R.sanguinolen 3 de 3 12.de 14 1 de 1 .17 de 17 33 de 35
to . :

R.E. FREEMAN
_ Neurology 23: Jan. 1973,
pp 84-90
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En la serie de J.Rey-Bellet, describe la sintomatologia-
y signologia de la Hemorragia cerebelosa de la siguiente mane
ra: Fueron 21 pacientes.

TIPOS DEL INICIO DE ENFERMEDAD EN 21 CASOS DE HEMORRAGIA

CEREBELOSA
1] Coma precedido por sintomas subjetivos .+. 6 casos
2] Coma sin sintomas premonitorios .e. 5 casos
3] Estupor precedido por sintomas subjetivos... 4 casos
4] Estupor sin sintomas premonitorios .es 3 casos
5] Sintomas cerebelosos y/o subjetivos ... 2 casos
6] Colapso seguido de retorno de la conciencia. 1 caso

J.Rey-Bellet
Neurology 10:217-222,1960

FRECUENCIA DE SINTOMAS EN 21 CASOS DE HEMORRACIA

CEREBELOSA

Alteracién de la conciencia tessseseses 18 casos
Néuseas, vémito teeseseese. 9 casos
Cefalea ‘ tessssesses 8 casos
Vértigo : vessssssass T c€850s
Sudoracién profusa cvessesiea. . 3 casOS
Disartria cesrsesne.e 2 CASOS
Colapso {...I...... 1 caso

: 1 caso

Sintomas cercbelosos CaViaieiene.

J.Rey-Bellet
Neurology '10: 217-222,
1960



FRECUENCIA DE SIGNOS:-EN-21,
: .. CEREBELOSA.

Coma cstupor 8- casos

Anormalidades pupilares 115 " casos

Alteraciones respiratorias ; casos
Alteracibn en los movimientos oculdfeSL.;,:. 10 casos
Compromiso piramidal LU0l 10 casos
Flacidez generalizada 00N 7 ‘casos
Ausencia dc reflejos corneales . : e 7 casos
Signos cerebelosos sl ULl 2 casos
Sangre en el L.C.R.

U0 1T de 17

: J. Rey-Bellet = - i
Neurology 10: 217-222, 1960

Al igual gue los autores anteriores, Rey-Bellet, consi--
dera que en la Hemorragia cerebelosa, los principales sinto--
mas son cefalea, nfusea, vémito y vértigo, seguida por una --
mas ¢ menos répida pérdida o alteracién de la conciencia. En-
el examen neurolbgico, sc cncontrarin cambios pupilares y al-
teraciones respiratorias, son las mas comunes. Evidencia de -
afeccién del tracto piramidal y disturbio de los movimientos-
oculares de tipo supranuclear son asi frecuentemente encontra
‘dos. los signos CEREBELOSOS son encontrados en MUY POCOS ---
GASOS. El curso de la enfermedad es muy répido y el estado de
comad y la muertc ocurren en pocos dias.

llasta ahora, s6lo sc ha descrito la Hemorragia cerebelo-
sa, que ocurrc en ADULTOS. A continuacién describiré algunas-
caracter{sticas que se presentan en los diferentes periodos -
de cdad pedifitrica. Sobre esto, G.ERENBERG y RUBIN, refieren-
que los llecmatomas cerebelosos espontancos, han sido usualmen-

te considerados como un problema de adultos, y muy poca aten-
cibén ha sido dada a su ocurrencia en los nifies, La hiperten--
sibén arterial cs un problema raramente encontrade ecn la nifiez
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y es la causa de la Hemorragia cerebelosa en 1a mayorfa de --
los casos en adultos.

. En contraste, las MALFORMACIONES ANGIOMATOSAS PEQUERAS--
son las responsables en la mayoria de los casos no traumfti--
cos de Hematomas cerebelosos en nifios (HYLAND y LEVY:1954). -
Otras causas incluyen malformaciones arteriovenosas, aneuris-
mas saculares, infeccién y discrasias sangufneas.

G.ERENBERG, revisa la presentacién clfnica y curso de la
enfermedad. La secuencia de eventos en Hemorragia cerebelosa-
tanto en nifios como en adultos han sido divididos también en-
4 tipos: muerte repentina, inicio de la enfermedad en forma -
aguda que conduce a la muerte en 48 hrs; sobrevivencia con du
racién mayor de 48 hrs. con poco deterioro; y resolucién es--
ponténea (LICHTENSTEIN, 1968).

Uno de 10 nifios representd un ejemplo de muerte sfibita--
(CRAWFORD y RUSSELL), 1956). El caso nfimero uno de la serie -
de ERENBERG, ciertamente hubo fallecido en esta misma catego-
rfa, el cual tuvo un significante retraso antes de llegar al-
Hospital.

El inicio de la enfermedad en forma aguda y posteriormen
te la muerte dentro de 48 hrs es el mas conmfin curso clinico -
visto en ADULTOS (MITCHELL y ANGRIST, 1942; HYLAND y LEVY,1945
REY-BELLET, 1960), ocurrié en el 64% de los pacientes de la -
serie de DINSDALE (1964). S6lo uno de los 10 nifios, sin embar
go, siguié este curso (CRAWFORD y RUSSELL, 1956).

Dos tercios de los nifios, caen dentro de la categoria -
de nacimientos quienen sobreviven més de 48 hrs. sin tratamien
to. Esos pacientes pueden ser subdivididos en 2 grupos. Un --
grupo de esos pacientes consiste en tener un inicio de enfer-
medad en forma aguda pero lento deterioro, con muerte, o bien
intervencién quirfirgica favorable, ocurriendo de 3 a 10 dfas-
después del inicio de la enfermedad. E1 segundo grupo dentro-
de¢ esta categorfa, consiste en pacientes en quienes los ----
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31gnos y sint mas “son dc unu masa cercbclosa expandiéndose --

muy - lentam c, presenténdosc en un periodo de varias semanas
0 mcses. Los signos” “cerebelosos son casi siempre presentes du
-rante este periodo, acompnnandose de presién intracraneal ---

1ncrcmcntada.

P, B. KAZIMIROFF, al igual que el autor anterior, hace --
énfasis en que la Hemorragia cercbelosa es reportada frecuen-
temente cn adultos, pero ocurre lo contrario en la poblacién-
de casos pedidtricos. Este autor presenta el cuadro clfnico,-
evolucién y tratamiente de 4 casos de lHemorragia cerebelosa-
en la nifiez. Dos fucron relacionados con ruptura de malforma-
cién arteriovenosa, uno de los casos era una hemorragia en un
tumor cerebeloso, y un caso que ocurrié en un neonato era de-
etiolog{a indeterminada.

Ya que cs poco conocida la diversidad de s{ntomas que --
ocurren en la Hemorragia cercbelosa en la poblacién pediatra,
sc describird brevemente 1a forma de presentacién en estos -
4 pacientes,

El caso uno fue un recién nacido, que pesé 3941 grs.,
fué de término, de un cmbarazo normal. A la una y media hora-
de vida, é1 desarrollé apnea intermitente y bradicardia, que-
mejoraron con estimulacibn, as{ fué transferido al Centro Mé-
dico de la UCLA.

Al cxamen f{sico, mostré: un infante alerta, movimien---
tos cspontdncos marcadamente reducidos, disminucién de 1a suc
cibn y del asimiento y auscncia del reflejo de Moro. El tono-
muscular cra disminufdo, PL. reveld células rojas. El nifio --
era tratado suponicndo que tenia sepsis. Se le tom6 TAC mos--
trande hematoma cn ¢l vermis cercbeloso y ademis hidrocefalia
obstructiva, un TAC posterior mostré una resolucién parcial -
del hematoma ¢ hidrocefalia. A los 2 meses la exploracién neu

rolégica era normal,
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Bl caéoi;,‘era una nifia de 8 meses en quien era observa-
da una torticolis hacia el lado derecho, 3 semanas antes de -
su.admisién. Una semana antes de su admisién la nifia present$
un estridor respiratorio. Presenté dificultad respiratoria, -
crisis convulsivas, opistftonos y ataxia respiratoria. Un nis
tagmus hacia abajo estaba presente. Una respuesta oculovesti-
bular ausente al gua fria, y tanbién en forma bilateral. Ha--
bfa parflisis del Ste. 70, 90, y 100, nervios craneales con -
hipotonia: difusa del tronco y extrcmidades, arreflexia. Un -
TAC mostrd una masa en la regibén del 4to. ventriculo y marca-
da hidrocefalia. con desplazamiento de mesencéfalo, puente y-
cerebelo en su porcién vermiana, por arriba del tentorio. Se-
opert y se encontrb un tumor necrbtico gris rojizo, que ocupa
ba el 4to. ventriculo y se extendia al hemisferio ceirebeloso-
izquierdo. Se realizé una reseccién subtotal. El examen pato-
16gico mostré un Ependimoma bien diferenciado del tipo epite-
lial. Recibié radiaciones y a las 7 semanas de su admisién, -
s561lo presentaba una ataxia de las extremidades superiores.

El caso 3 era un nifio de 10 afios de edad, que presenté -
cefalea, la cual se increment§ en severidad por todo el dia.-
Esto era seguido por pérdida de 1a conciencia. Se efectué una
P.L. la cual mostrd ser sanguinolenta con un HTO de 10.

Fué recibido en la UCLA: Centro Médico. El examen neuro-
16gico mostré un nifio semicomatoso con signos vitales norma-
les, tenfa nistagmus rotatorio y vertical, Habfa una parflisis
facial periférica derecha. Habia aumento del tono, La angio -
revelé una malformacién arteriovenosa en el hemisferio cerebe
loso derecho, suplido pof la PICA. Se le intervino quirflirgica
mente, con rescccifén de la MAV y del hematoma. Posterior a la
cirugfa, no present6 ninguna secuela,

El caso 4 era una nifia de 14 aflos. Ella present$ un ini-
cio de enfermedad en forma repentina caracterizado por cefa--
lea, frontotemporal bilateral, severa, vémito y alteracién de
la marcha. A la exploracibn neurolbgica, estaba letérgica, --
disirtica, y marcada rigidez de nuca. Tenia mirada =---------



jb.'Teﬁib‘pnn\pd?éfiéfs,facial periférica del lado izquierdo.

b La TAC mostré una losién intracerebclosa densa que obli-
teraba. ¢l cuarto ventriculo. El angio mostrd una malformacién
arteriovenosa comprometiende el hemisferio cerebeloso izquier
do y cra alimentada por las arterias PIC y AICA. Se lc inter-
viene quir@rgicamente, con reseccibén de dos tercios de hemis-
ferio cerebeloso izquierdo. Las secuelas fueron, el séptimo -
periférico, nistagmus y ataxia del misembro superior izquier-
do.

A continuacidén sc¢ describird el cuadro clinico de la se-
rie de Erenberg.

CUADRO CLINICO DURANTE SU ADMISION

INICIO DE LA ENFERMEDAD ESTADO DE CONCIENCIA  ATAXIA

Agudo ..7 casos Muerte a su ingreso 1 Ataxia

Crénico ..2 casos Conciente ... 1 Rigidez de
nuca

Desconocido ..1 caseo Semnolencia ... 4 Nistagmus

SINTOMAS

Ccfalca 8/8 Coma visees 3 Papiledema

Niusca y vémito 8/8 Desconocido ..... 1 Hemiparesia

Crisis 2/8 Bobbing -~

' ocular

Pupilas -~
desiguales

G. ERENBERG
Journal of Neurology, Neuro-
surgery y Psychiatry, 1972,-
35: 304, 310

4/7
3/7

3/7

1/7
/7
1/7
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F.M. VINCENT, de acuerdo con otros autores, refiere que-
la Hemorragia cerebelosa es rara en la nifiez, y es usualmente
causada por una Malformacién Arteriovenosa o trauma. Sin em--
barge, el sindrome de Hemorragia cerebelosa aguda ha sido des
crito en infantes de bajo peso al nacimiento, ocurriendo del-

14 al 21%, en el cerebro del recién nacido, esto en base al -

estudio necrépsico. OTT y cols., publicaron una serie de 56 -
casos de Hemorragia cerebelosa y sélo un caso, ocurrib en un-
nifio, y que era relacionado con trauma.

Un tumor cerebral es una causa poco frecuente de Hemorra
gia cerebral, En relacién el signo clinico de DESVIACION DE -
LA MIRADA EN SKEW o DESVIACION OCULAR OBLICUA, existe la Te--
sis del Dr. Garcfa Vallejo, y de la misma sblo mencionaré al-
gunos pérrafos.

La DESVIACION OCULAR OBLICUA, se dice que puede ocurrir-
con lesiones del cerebelo, pero el dafio concomitante del ----
tallo cerebral, es muy dificil de ser excluido. El estudio de
HOLMES en 1917, quien reportf las lesiones cerebelosas por --
arma de fuego, menciona 5 pacientes con desviacién oblicua de
la mirada, pero su descripcién de que (la desviacién oblicua)
desparecia, sin embargo, cuando se podfa lievar a cabo la fi-
jacibm, excluiria a algunos pacientes en relacién con la defi
nicién actualmente aceptada de la desviacién en SKEW. Se ha -
atribuido a Holmes el término de Skew.

Sc ha observado la resolucibén de una desviacién oblicua-
de la mirada, en un paciente, posterior a una lesifn estcreo-
athxica cerebelosa que estuvo situada a 9mm de la linca media
pero la mayoria de los estudios ulteriores sobre la funcién -
oculomotora al estimular o destruir al cerebelo en el hombre-
(NASHOLD) y en el mono (WESTHEIMER), no han notado la presen-
cia de Skew. En una revisién de 33 casos seleccionados con --
Skew de la mirada, GOLDSTEIN y COGAN refieren que 10 pacien--
tes tenian una masa cerebelosa unilateral.
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De la serie de BRENNAN y BERGLAND, como ya se ha referi-
do anteriormente, fueron 12 pacientes, En 7 de ellos se reali

2aron o mejor dicho se valoraron las respuestas OCULQVESTIBU-
LARES las cuales eran ausentcs o anormales. Sobre esto hay --

que recordar segln lo reficre F. Plum (aplicacibn de agua --
fria) que en un paciente normal y despierto, la respuesta al-
agua helada en la prueba calérica, e¢s de nistagmo con el com-
ponente lento hacia el oido irrigado y el componente répido -
opuesto al oide irrigade. El nistagmo es regular, ritmico y -
dura de 2-3 minutos. Cuando se pierde la conciencia en forma-
aguda por enfermedad cerebral supratentorial o metab&lica, el
componente rdpido desuparcce en forma progresiva y el compo--
nente lento lleva a los ojos tbénicamente hacia el ofdo irriga
do. En los pacicntes obnubilados o un poco comatosos puede ha
ber una ligera desviacién hacia el ofdo irrigado con un répi-
do rctorno a la lineca media. En lesién de tallo cerebral que
se acompafia de coma y se afecta el sistema oculovestibular, a
veces se pueden observar respuestas caléricas anormales, por-
ejemplo, la dirrigacién calérica pude producir una desviacibn-
hacia abajo del ojo ipsilateral con unos cuantos saltos nis--
tagmoides rotatorios, La lcsién intensa del tallo cerebral o-
la profunda depresién metabélica de la funcién del tallo cere
bral obliteran la respucsta calérica.
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RESPUESTAS OCULOVESTIBULARES CON AGUA FRIA -HEMORRAGIA CEREBELOSA

No. de

Nivel de

Pacientes conciencia

10

11

12

Coma
Coma

Estupor

Somnolencia

Estupor

~Estupor

Respuestas
oculovestibulares

Ausencia bilat.

Ausencia bilat.
Ausencia bilat.

0.1.Desv.ténica
G.D.Desv.no ---
conjugada

0.I.desv.no ---
conjugada a - -
linea media

0.I.5in respuesta
0.D.desv.conjug. -
ténica

0.1I.desv.conjug.-

ténica a linea --

media.

0.D. sin respuesta

Sitio de Operado
Lesién

Derccha més No
VYermis

Izquierdo No
Derecho Si
Derecho Si
Izquierdo Si
Izquierdo S§i-
Izquierdo T

Brernan y Bergland

Sob
viv

No
No
Si

si

s

Neurology g1:5%7-532.197?



'DIAGNOSTICO : ‘ :

“Varios estudlos clinlco patolégicos publlcados antes de-'
1965, establecian que el diagnéstico premorten de Hemorragia<
cerecbelosa, era IMPOSIBLE, debido a la rapidez del curso clf-
nico de este tipo de lesién, llegando al coma y muerte en la-
ausencia de localizacifn cerebelosa.

McKISSOCK y cols, concluyeron que "LOS SIGNOS NEUROLOGI-
COS PRESENTADOS POR ESOS PACIENTES NO SON UTILES PARA EL - -
DIAGNOSTICO"

FISHER, en 1965, scfialé que el DIAGNOSTICO de hemorragia
cerebelosa, puede hacerse tan sélo con la clinica en la mayo-
r{a de los pacientes.

PUNCION LUMBAR

Hasta hace poco tiempo, la puncién lumbar era un examen-
diagnéstico temprano estandarizado, para aquellos pacientes -
con una Historia de CEFALEA, de inicio repentino, sin hemipa-
resia importante o papiledema, y no es sorprendente, que la -
mayoria de los pacientes con Hemorragia cerebelosa, tuvieran-
una puncién lumbar posterior a la misma, se presentaba un - -
DETERIORO poco claro, e inclusc muerte, inmediatamente des---
pués de este cxamen, como pudo ser esperado en pacientes ----
quicnes ya tenfan algln grado de HERNIACION TONSILAR. El pro-
cedimiento no era definitivo, a causa de que una puncién lum-
bar con presién negativa no exclufda, una hemorragia cerebe--
losa de tamafio medio o pequefia 6 un infarto cerebeloso de ---
cualquier tamafio. Con el advenimiento de la Tomografia Compu-
tarizada, la mayoria de los clinicos en la actualidad conside
ran que la puncién lumbar esta CONTRAINDICADA en casos de --
Hemorragia cerebelosa sospechada e incluso en infarto. La To-
mografia Computarizada usualmente hace innecesaria la puncién
lumbar, que afiade poca informacién, no teniendo implicaciones
terapéuticas y llevando a un riesgo extremado al paciente. --
Todo esto lo refiere ROBERTO C. HEROS y otros autores,
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. U'pero veamos que pensaban sobre, personas tan importan--
tes como Fisher. Estc attor en su articulo original en 1965 -
establecia, que la presencia de sangre en el 1{quido cefa----
ldrraquidco es casi -indispensable para ALCANZAR UN DIAGNOSTI-
€0 CORRECTO. En los 15 casos en que la P.L. era lograda, sin-
embargo, el 1fquido cefalorraquideo era inicialmente claro en
3 casos y contenf{a sélo 70 eritrocitos en un cuarto paciente.
En dos casos en que la P.L. sc¢ habia realizado dos horas des-
pués del inicio de la enfermedad, se obtuvo un L,C,R. claro -
se debia probablemente a que no hubo tiempo para la extravasa
cibn sanguinea y alcanzar el espacio subaracnoideo lumbar. --
Bajo esas circunstancias, S1 EL DIAGNOSTICO ERA SOSPECHADO, -
LA PUNCION LUMBAR, SE DEBERIA REPETIR DESPUES DE UN INTERVALO
ADECUADO.

BRENNAN, en 1977, referfa acerca de 1la puncién lumbar, -
1o siguiente: a 9 de los 12 pacientes que constitufan la tota
lidad de su serie, se les cfectud PL. Se obtuvo un liquido --
sanguinolento en 8 casos; 1a cuenta celular roja fuec varia---
ble ¥y en un caso ¢l hematocrito fue de 20%,

FREEMAN, cn el afio de 1973, decia que: el l1{quido cefa--
lorraqui{deo, mediante puncién lumbar, aunque usualmente san--
guinolento, puede ser claro y la presién normal, aGn dfas des
pués de la hemorragia. La posibilidad de hematoma no puede --
ser excluida aGn cuando todo ¢l L.C.R. sea normal. De los 5 -
pacicntes en su seric en quienes se les habia realizado una -
P.L.,3 tenian presibn normal y dos tenfan presién elevada. En
todos los cases ¢l L.C.R. era gruesamente sanguinolento.

J.REY-BELLET, en 1960, en su articulo publicado en Neuro
logy, cran 21 pacientes. La P.L. se efectud en 17 pacientes:-
14 tenfan un L.C.R., sanguinolento a simple vista y 3 tenian -
L.C.R con cscasas células, uno de ellos con xantocromia, Vale
la pena mencionar que el curso de la condicién clinica hacia-
cl deterioro rApido se presenté: 5 de cllos murieron dentro -
de las primeras 12 hrs y los otros 5 en menos de 24 hrs, El -
mis corto intervalo entre la muerte y el inicio de ta enferme
dad, era de minutos.
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No obstante ya desde 1972, habia autores como G. ERENBERG
que referian que la "SEGURIDAD DE REALIZAR UNA P.L. TENIENDO-
UN HBEMATOMA CEREBELOSO ES UN TEMA DE CONTROVERSTA". La HERNIA
CION TONSILAR HACIA ABAJO después de la P.L. puede y ha sido-
rcportada (DINSDALE, 1964 , NORRIS, et al, 1969), as{ suge---
rian que este procedimiento fuera evitado.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

La ANGIOGRAFIA, era un examen radiolégico, usado frecuen
temente, antes de apareciera la TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA. Me-
diante la ANGIOGRAFIA CAROTIDEA sc podfa demostrar la presen-
cia de HIDROCEFALIA y signos no especificos de dafio de la cir

culacién de fosa posterior.

La ANGIOGRAFIA VERTEBRAL usualmente mostraba una masa cg
rebelosa avascular y en caso de INFARTO CEREBELOSO ocasional-
mente revelaba la lesién vascular apropiada. Sin embargo, en-
la actualidad, si el T.A.C. mucstra la hemorragia cerebelosa,
generalmente la angiocgrafia es innecesaria, pero ésta puede -
ser de ayuda en los raros casos de pacientes con un TAC nor--
mal o dudoso y en quicnes cl infarto cerecbeloso es de fuerte-
sospecha. En tales casos la Angiografia vertebral puede mos--
trar cambios que apoyarfan el Diagnéstico de infarto del cere
belo. As! en la actualidad siempre es necesaria la ANGIOGRA--
FIA, cn pacientes con Hemorragia cerebelosa, en quicnes se --
sospeche una MALFORMACION ARTERIOVENOSA o TUMOR, por ser pa--
cientes en edad joven, ausencia de Hipertension arterial o --
ambos factores.

JJ.R.LITTLE, hace énfasis en que la TOMOGRAFIA COMPUTARI-
ZADA, cs un medio: RAPIDO, CONFIABLE, NO INVASIVO, ftil en ¢l
diagndstico dc Hemorragia intracranecal.

La tomografia computarizada muestra con certeza, la pre-
sencia, el tamafio ¥ la localizacidén de los llematomas agudos.-
Esto hace a la Tomografia computarizada de miximo valor en el
diagnbstico de Hemorragia cercbelosa en donde la EMERGENCIA -
de una intervencién quirlrgica puede salvar la vida de un ---
paciente.
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En relacién con este método de estudio, describiré los--
casos de la serie de LITTLE, que es de importancia seciialarlos
sobre todo donde se valora la diferente evolucién clinica de-
estos pacientes, siendo el parfmetro la medicién de la He----
morragia misma, Se estudiaron 10 pacientes, La H.T.A, era el
factor etiolbgico mis frecuente presentindose en 7 casos. Es-
tos pacientes tenfan una Historia bien documentada de H.T.A..
en un solo caso se pensé que era debida a VASCULITIS por SAR-
COIDOSIS. En los otros dos casos el factor etiolfgico no era-
definido.

Cli{nicamente se les dividié en 2 grupos:

1) Consistif en 6 pacientes, que desarrollaron disfuncién -
del Tallo cerebral en un estadfo temprano. Cuatro pacientes -
en este grupo presentaron temprana pérdida de la conciencia,-
Su curso clinico era generalmente de deterioro progresivo en-
el nivel de conciencia ‘durando menos de 6 hrs, y era visto en
3 de 4 pacientes con pérdida de 1a conciencia principalmente,
En sélo un paciente se demostré ataxia durante su ingreso, En
todos estos pacientes se habfa sospecha Hemorragia Intracra--
neal, pero de localizacién CEREBELOSA, en sélo un caso.

2) Consistié en 4 pacientes, corriendo un curso mis benigno.
Los hallazgos neurol6gicos eran indicativos de una lesién ce-
rebelosa y los signos secundarios de compresién del tallo ce-
rebral eran leves o ausentes. Los pacientes en este grupo qug
daron alertas y orientados. En ellos desde un principio se ha
bia sospechado el tener una Hemorragia cerebelosa o bien un -
infarto cerebeloso.

A continuacifn se mostrari la sintomatologfa y signolo--
gia de la Hemorragia cerebelosa por medio de tablas.



'SINTOMAS .NEUROLOGICOS. EN 10 PACIENTES' CON-HEMORRAGIA CEREBELOSA

SINTOMAS & ‘- _GRUPO 1 -~ - GRUPO 2
o RERT ' (4 PAC.)
'Inicio Jé:iafgﬁfcfmedad:zﬁ.'
Agudo S e 3
- Subagudo EERREN 1
Ccfalca 3
pérdida de la conciencia.. .'.;; 0
vértigo . 4,,
Confusibn 0
Dosartria . ‘ .-:: 1
Marcha inestable o )
Incordinacién. cn micmbroﬁ  ;;
Diplopia . .0
Vémito B .;?f‘ Sl

- J.R, Little e e
J. Neurosurg 48: 575-579,1978
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SIGNOS NEUROLOGICOS EN EL DIAGNOSTICO'DE'10'PACIENTES
CON HEMORRAGIA CEREBELOSA

SIGNOS NEUROLOGICOS GRUPO 1 GRUPO 2
(6 PAC.) . (4-PAC.)

Nivel de Conciencia:

Alerta [ 0 4

Somnolencia cesasene 4 0

Coma eeeasee 2 0
Respiracion de Cheyne-Stokes....... 1 0
Hallazgos Oculares:

Pupilas:

Dilatadas, fijas I | ,‘, o 0

Anisocoria T S i 7'

Miosis B 0
Anormalidades en fondo de ojo 7 : R
(ej. hemorragia, aguda) Ciensens 2 o0
Movimientos oculares anormales..... : i

Parilisis del VI teenieee 3 1

Desviacién en SKEW ... 0is 1 0

Nistagmus L U 3

V (anorm.,reflejo corneal).,, ..~ 4 0
DATOS MOTORES Sl

Parflisis facial ce e e 2

Hemiparesia e 2 -0

Ataxia-miembros Vel 1 3

Ataxia-marcha eere e *¥€‘ - 55

Temblor de intencién ...... 0 3

Descerebracién Lo 0

Hiperreflexia 6 0

Babinski unilateral ......u.0 o1 0

Babinski bilateral R R s e 0

Disartria el e 1
— - Rigidez demuca = _........ o3 ___t___ _

~J.R.Little

J.Neurosurg 48:575-579,1978 ‘7
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RESULTADOS (Serie de Little)

Cinco de los 6 pacientes en el grupo 1, tenfan un HEMATO
MA CEREBELOSO DE 3 CMTS3. o MAYOR EN DIAMETRO TRANSVERSO. To--
dos los pacienteé de este grupo tenian DILATACION VENTRICULAR
DE MODERADA A SEVERA, SOBRE TODO DEL TERCERO Y LOS LATERALES,
HABIA ADEMAS EXTENSION INTRAVENTRICULAR DE SANGRE EN 3 PACIEN
TES.

Los pacientes del Grupo 2, que eran en nfimero de 4 se --
encontrd lo siguiente: EL TAMARO DEL HEMATOMA MEDIA MENOS DE-
3 CMTS. No habfa evidencia de significativa obstruccibn del -
L.C.R. en esos casos. NINGUNO DE ESTOS PACIENTES TENIA EVIDEN
CIA DE ENTENSION INTRAVENTRICUI AR DE LA HEMORRAGIA,

La densidad de la Hemorragia en ambos grupos era inicial
mente de MAS DE 30 A MAS DE 45 UNIDADES Hounsfield,

Los siguientes estudios en esos pacientes que sobrevivie
ron sin cirugfa revelaron RESOLUCION del cofgulo intraparen--
quimatoso en un periodc de 4 semanas. No habia progresién apa
rente de efecto de masa.

La angiografia vertebral se realizé en 4 casos en donde-
se identificé una masa de fosa posterior avascular sélo en 2-
pacientes del grupo 1. Un paciente del grupo 2 tenfa resulta-
dos sugestivos de una lesién avascular pequefia, La angiogra--
fia vertebral en los otros pacientes del grupo 2 era comnside-
rada como normal,

TRATAMIENTO (Serie de Little)

Cinco pacientes del grupo 1 se les efectué craniectomfia-
suboccipital de emergencia y cvacuacién del hematoma. El coé-
gulo sanguinec media de 3cmts. a 5 cmts..en didmetro permane-
ciendo principalmente en uno de los hemisferios cerebelosos.-
En solo un caso, el examen patolégico mostrb imagen compati--
ble con sarcoidosis. El sexto paciente del grupo 1, tenfa da-
tos de afeccién de tallo cerebral irreversible por lo que no-
s¢ intervino quirGrgicamente.



rataron en forma con--
da: y v1g1lanc1a -

servadora, rec1b1endo
estrecha. :

RESULTADOS DE T C ~Eh CASOS DE HEMORRAGIA CEREBELOSA
~{TAC AL INICI0/ENFERMEDAD)

uNg. CASO . LOCALIZACION DEL TAMARO. DEL DILATACION HEMORRAGI.
HEMATOMA HEMATOMA VENTRICULAR INTRAVEN-
2 3 cms 3ems TRICULi\E—
GRUPO 1
1 Medial-hemisferio si ' Moderada No
2 Vermis Si Marcada No
3 Medial-hemisferio Si Marcada 30 y 4o
4 Medial-hemisferio Si . Moderada No
5 Profundo-vernis Si Marcada 30 y 4o
6 Medial-hemisferio Si Moderada Vent.lat.
GRUPO 2 .
7 Vernis : i Si ‘No No
8 Hemisferio-lateral . BT -1 No No
9 Medial-hemisferio L. 81 No No
10 Medial -hemisferio : Si No No
J.R.Little

J. Neurosurg 48: 575-579, 1978

Los resultados de este estudio fueron los siguientes: -
Cuatro pacientes de 5 tratados en forma quirfrgica sobrevivie
Ton y tuvieron un curso favorable. Asi mismo los 4 pacientes-
del grupo 2 SIN CIRUGIA, se recuperaron en forma conservadora.

BEste autor Little, hace énfasis sobre todo en que 1a gra
vedad de 1a sintomatologia y signolog{a depende bAsicamente -
del tamfio de la Hemorragia en base al TAC, y as{ de esta for-
ma se puede tomar diferente conducta a seguir.



o"ref1erc que ‘s6lo hasta muy recientenen
te con el emplco de: ‘la. Tomografia computarizada se ha adelan-
tado al obtencr con rap1dcz el Diagnéstico de la Hemorragia,-
G.ly ODOM referfa’ quc ¢l diagnbstico de la Hemorragia cerebe
losa no era de facil localizacibn, McK1SS0CK, et al. , encon-
traron que los sintomas y signes que sugerian un sitio cerebe
loso de la lesibn, sc encontraba sbélo en una cuarta parte de-
los pacientes. Ademis de la Angiografia cnlel pasado se efec-
tuaba la ventriculografia para este tipo de pacientes. La di-
ficultad cn el diagnéstico de llemorragia cerebelosa antes del
TAC, se hacia todavia mayor cuando ¢l paciente presentaba al-
gln tipo de malformacidn angiomatosa que muchas veces es impo
sible de ver radiolégicumente como lo refiere MCKISSOK, et al
en 2 pacientes con hemorragia cercbelosa causados por malfor-
macibén angiomatosa y cn ambos estudios eran negatives. El ta-
maflo de la malformacién angiomatosa no cra mencionado pero --
presumiblemente ambas cran muy pequefias. Por otro lado - - -
McKISSOCK, RICHARDSON y WALSH (1960), interpretaban los ven--
triculogramas como normales en un 25% de pacientes en que sub
secuentemente se demostraba Hematoma-cerebeloso; 5 de sus 6 -
angiografias vertcbrales eran interpretadas como normales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
C.M. FISHER, reficre que el Diagnbstico dc llemorragia --

Cercbelosa, deberd ser hecho en base a un criterio positivo y
no meramente por exclusién, Adn todavia, ninguno de los mu---
chos signos es patognoménico. Asf, la Hemorragia PUTAMINAL, -
sicmpre de hemiplejfa o hemiparesia, debilidad facial, tras--
torno hemisensitivo y fasia, dependiendo del hemisferio afec-
tado. Puedc haber ademis hemianopsia y las crisis parciales -
no son raras. La desviacibn conjugada de la mirada se presen-
ta frecuentemente sicendo hacia ¢l lado de la lesién y puede -
ser revertida por irrigacién de agua fria del canal auditivo-
opuesto. La hemiplejia usualmente se presenta en forma muy --
temprana en la hemorragia putaminal distingufendosc asi de 1la
hemorragia cercbelosa.
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La_HEMORRAGIA TALAMICA-SUBTALAMICA, usualmente produce-
signos sensitivos y motores lateralizantes con o sin parli--
sis de la mirada vertical y desviacién forzada de la mirada -

hacia abajo. Las pupilas son comunmente pecqueiias, como en la-
Hemorragia cerebelosa. Asf mismo la desviacibén en Skew de la-
mirada y la pseudoparflisis del VI nervio pueden ocurrir en -
ambas condiciones.

La HEMORRAGIA PONTINA, es usualmente devastadora, asi el
paciente cae violentamente en coma 'en escasos minutos. En ca-
sos menos agudos, habri una cuadriplejia asimétrica o bien --
una heniplejia o hemiparesia, esto combinado con parilisis --

cruzada de nervios crancales en forma periférica, esto es del
Vv, VI, VII, pero especialqente este (ltimo. La parilisis de -
la mirada conjugada no responde a la irrigacién con agua-fria
Los signos cerebelosos predominan debido al compromiso del --
pedfinculo cerebeloso medio. la diferenciacién de la Hemorra--
gia pontina, usualmente no presenta problemas, pero si existe
duda se deberd realizar una craniectom{a de fosa posterior pa
ra descartar una hemorragia cercbelosa. En 1la actualidad si -
bien puede haber esta duda desde el punto de vista clinico, -
en aquellos lugares que ya cuentan con TAC s¢ precisa el si--
tio lesionado,

La hemorragia intracerebral en la PORCION ANTERIOR DEL -
LOBULO FRONTAL, puede causar un problema en la diferenciacjén
pero si hay signos del 1ébule frontal incluyendo abulia, chu-
peteo y una ligera hemiparesia con o sin afeccién del habla,-
serie de valor localizador.

LA HEMORRAGIA debida a ruptura de un ANEURISMA SACULAR,-
es la lesién més diffcil de distinguir en relacién con la he-
morragia cerebelosa a causa de los signos lateralizantes, ---
especialmente hemiparesia y hemianestesia son frecuentemente-
vistos en ambos. En la hemorragia por aneurisma a diferencia-
de la hemorragia cerebelosa, el paciente en el inicio de la--
enfermedad pierde 1z couiciencia abruptamente transitoriamente
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o por un perfodo prolongado. Asi el paciente puede expresar--
haber tenido hemiplejia o monoplejfa transitoria. La cefalea-
es un dato constante. La hemorragia per ruptura de aneurisma-
nunca produce parflisis de mirada conjugada aisladamente, en-
cambio puede haber parflisis del tercer nervio o del VI ner--
vio. Més que 14 pérdida de ponerse de pie o caminar, el pa---
ciente con ruptura de ancurisma, puedc pascarse y caminar de-
bido a 1a cefalea intensa. Esto a diferencia del paciente con
hemorragia cerebelosa, que generalmente presenta, si cstd des
pierto trastornos de tipo ataxia de 1a marcha. El1 sangrado --
por aneurisma puede recurrir, mientras que el sangrado por --
lesién en el cerebelo es raro que repita.

En HEMORRAGIA SUBDURAL o EXTRADURAL supratentorial, una-
historia de trauma es frecuentemente encontrada. La TAC o an-
giografia demuestran este tipo de lesiones.

En relacibn a todas las entidades que se acaban de des--
cribir dentro del diagnéstico diferencial, FISHER, realizé -~
un cuadre demostrativo,:



SIGNO -

TAMARO
PUPILAR

Reaccibn
pupilar

Parélisis VII

Deficit
Sensitivo

Parflisis de
la mirada --
conjugada

Revierte con
agua fria

Parflisis VI
Hemianopsia

Dificultad
deambular

Vémito
Crisis
Inconciencia
al inicio
0jo desviado
hacia abajo

" DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE'HENORRAGIA ‘INTRACEREBELOSA

Pequefio
desigual

Si
Ipsilateral
periférico

No

Comfin

No

5i
NO
Si

Severo
No
No

No

.Pequeiio
desigual

No

Contraiat.’"

Central

Si

Raro

usualmente
Si
Si
No
ocasional

No
No

Si

'cénf§§1

s

i

i

No =
“No'
No .

ocasional
Si’

No

No

s

Si

si
Si

Si

%o
8i ¢

‘No

~ No

Si
Si
No

8i
si

.Frecuente

Nov
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: HEMORRAGIA
SIGNO CEREBELOSA TALAMICO PUTAMINAL PONTINA  RUPTURA --
SUBTALAMICA ANEURISMA,
SIN COAGULE
e e e e e ee e e m e e e m e eeae i e e, CEREBRAL
Bobbing-ojos si No LMo si No
Hemorragias No NO ““ocasional No Si
prerretina ) :
Evolucion No No R Si- Si
abrupta

Descerebracién Bilat. Unilptérhi: - Unilateral. - Bilat.  Pasterlor

tardia

‘Modi ficado de FISHER, et al,
R.E. Freeman
-Neurglogy 23: 84-90, 1973



_¢ibén entre las Hemorragias de 1a fosa posterlor
82:-pacientes. :

esthd1aron

SITIOS _DE HEMORRAGIA INTRACRANEAL

Total-casos hemorragia intraqerebral-Lntracraneal“#"'“

(periodo de 20 afios) ..,..;Za CUgRL

A) Hemorragia Intracerebral . ;.;..;}; ' L ~429 (83.9%)
B) Hemorragia Cerchelosa .}Jf..;. - 7 52.(10.1%)
C) Hemorragia Pontina AP 30 ( 6%)

H.B. DINSDALE
Arch. Neurol.10:98-115, 1964

DINSDALE, observé que o} 60% dc los casos de Hemorragia-
pontina ocurre en un periodo de 20 afios desde la edad de los-
40 a los 60 afios, mientras un porcentaje similar de Hemorra--
gia cercbelosa ocurre centre los 60 afios y 80 aflos. L1 prome--
dio para ¢l grupo pontino cra de 54 afios; mientras que para -
hemorragia cerebelosa era de 64 ailos.

Por 1o que respecta al cuadro clinico, existen diferen--
cias que vale la pena hacer notar. En la mayorfa de los casos
cerebelosos, la CEFALEA o el VOMITO, era el sfntoma inicial.-
Una inmediata alteracién de la conciencia cra rara. Cuatro pa
cientes del grupo cerebeloso tenfan una inicial y rcpentipa -
transitoria pérdida de la conciencia, scguida de incremento -
de nfusea o vémito y vértido al inicio de la enfermedad inexgo
rablemente llegando al! coma cn 3 hrs. Esta secuencia nunca --
era observada en los casos de Hemorragia pontina en gue el --
repentino coma o breve periodo de confusidén o mutismo, prece-
dié al coma,
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El vénito era un evento infrecuente en la Hemorragio pom.
tina. La cefalea cra la queja cn 5 de esos pacientes,.durante

un breve intervalo antes de llegar al coma. En contraste a --
WYLAND, la cefalea era de poco valor localizador.

SINTOMAS PRINCIPALES: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
HEMORRAGIA PONTINA Y CEREBELOSA

° s i 3_01 5% \.00'1

COMA %
VOMITO w
CEFALEA glm

MUTISHO E

ssTuroR &

omos e 0 CEREBELOSA
) B8 Powuriua

CEREBELOSA DINSDALE

PONTINA Arch, Neurel. 10: 98-115,1964

A continuacién se describirfn las diferencias entre los-
signos neurolégicos de la hemorragia cerebelosa y pontina.
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SIGNOS NEURCLOGICOS EN EL MOMENTO DE SER ADMITIde
HEMORRAGIA CEREBELOSA Y PONTINA = -/ )

1

2

3

4

5

6

[

)

—

—

—

-~

HEMORRAGIA CEREBELOSA HBMORRAGIA PONTINA

ESTADO MENTAL (87, 4%)
coma vesesereds. 17 pacientes
Estupor eerersas w907 T
Confusién Cereressiaes 13

Mutismo Cevesisaiies B

Alerta cersrenevaas 7

TRASTORNOS RESPIRATORIOS

Respiracién estertorosa 7
Resp.Cheyne-Stokes 6
Respiracién peribdica 3
Respiracién ripida 1

ANORMALIDADES PUPILARES

Puntiforme o no reactivas 16
Asimétricas i9
Dilatadas y fijas 1

(49.3%)

(68.4%)

MOVIMIENTOS OCULARES ANORMALES(68.4%)

Desviaci6n conjugada 15
A) Contralateral 13
B) Ipsilateral 2
Fijos linea media 4
Desviaci6n en SKEW 2

DEBILIDAD FACIAL

Unilateral 19
A) Contralateral 4
B) Ipsilateral ' 15
BILATERAL

SIGNOS CERERELOSDS
Disartria
Nistagmus

Prueba dedo-nariz
Atsxia de la marcha

R T -]

(72.24)

(22%)

:7
By
S

(79.28)

oo o

59041y

(29:74)

(29.7%)

(4%)



7) ALTERACIONES MOTORAS
Cuadriplejfa flbcida
Hemiplejfa flfcida
CONTRALATERAL
Cuadriplejfa espéstica
femiplejfa espdstica
Descerebracibn

8) HIPERTERMIA

56

H.B.DINSDALE "

" IIEMORRAGIA. CEREBELOSA  HEMORRAGIA' PONTI

CUNACS

(79,83 S1008)
RN et
5 .

2. 3
22 4
4 &
3 14

Arch,: Neurol, 10:98-115,1964
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Pra SYPERT, en relacién con el Diagndstico diferencial,-
entre la Hemorragia cercbelosa e infarto cerebeloso, lo refie
re como una condicién dificil, pero afiade..... el tratamiento
ser{a el mismo en la mayoria de los casos y no se deberd per-
der tiempo en preguntarse absolutamente cual de las 2 causas-
se tendria.

COMPLICACIONES: HEMORRAGIA CEREBELOSA

A) HERNIACION TRANSTENTORIAL HACIA ARRIBA

Cuneo, hace referencia sobre esto diciendo que "LA LESION
CEREBELOSA', causa con mayor frecuencia HERNIACION HACIA - -
ARRIBA (65%), a su vez siendo la Hemorragia el factor ctiolé-
gico mayormente visto. El cuadro siguiente muestra lo ante---

riormente dicho,



PATOLOC

CLREBELO

PATOLOGIA

7Hcmorrdgla H1pertens1va N
““lemorragia por Malf. A/V iy

-Meduloblastoma

Astrocitoma

Tumor metastésico’

Infarto

Tuberculoma’-:

"Absceso

Qulste aracn01deo

SUBTOTAL

ANGULO
PONTOCEREBELOSO

Neurinoma - aclistico

"Tumor"

SUBTOTAL

PUENTE

Hemorragia

Endotclioma aracnoideo de 1v'

cisterna pontina lateral

Espongioblastoma mltiple de . 1

puentc y bulbe raquideo

SUBTOTAL

CUARTQ VENTRICULO

Papiloma de plexo coroides

Astrocitoma
Ependimoma

SUBTOTAL

St X}

TOTAL

R. A CUNEO
'Arch.

Ncurol.736 618 623 1979 , 



El cuadro cl;nlco 1o, rcflcren PLUM Y POSNER,;reF1r1cndo—
quc usualmente el pac1cntc, presenta coma, h1pervent11nc16n,
decorticacidn, descercbracibn, ausencia del fenémeno ocular. -
de cabeza de muﬁgcu y rcspuestas hdrizpﬁtalcs'exaltadas. Y -~
.fconc]uyen que la combinacién de pupilas miéticas fijas, ausen
'}cja del fenémeno ocular de cabeza de mufieca, es muy sugerente

“de 1a citada lesién.

. L
HIDROCEFALIA: SECUNDARIA A HEMORRAGIA CEREBELOSA

DINSDALE, encontr6 hidrocefalia de moderada a marcada --

tan répida en su instalacién desde 3 hrs, después de iniciada
la cnfermedad en ¢l 75% de 52 casos de autopsia quienesn ha--
hfan presentado hemorragia cercbelosa.

EVOLUCION Y PRONOSTICO: HEMORRAGIA CEREBELOSA

Antes de la TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA, la Hemorragia cere
. belosa sintomftica no tratada, presentaba un promedioc de mor-
‘talidad del 65% al 80%. Hs cvidente que muchas hemorragias ce
rebelosas, pequefas, detectadas por Tomografia computarizada-

prescntaban escasa sintomatologia y tenfan una Historia natu-
ral benigna. Pero cuando en la sintomatologfa de esta lesién-
sc presentaba estupor o coma y signos de compresién del tallo
cerebral, el promedio de mortalidad sin tratamiento era de --
100%.

ixiste en 1a literatura un sin nlmero de autores que han
comentado sobre el curso IMPREDECIBLE de 1a Hemorragia cerebe
losa (RICHARDSON A. E; FISHER, C.M.; McKISSOCK; SYPERT,G.W.;-
BRENNAN, R.W. ROSENBERG,G.A.). Algunos pacicntes presentan --
coma profundo y mucren ripidamente. Otros muestran un gradual
pero inquictante curso cn un perfodo de varios dias. Mis im--
portante c¢s quc algunos pacicntes quiencs cstin conscientes -
o s610 con moderado amodrorramicnto y parccen estar estables-
o han alcanzado una MESETA, pueden deteriorarse repentinamen-
te presentar apned y una muerte répida. OTT, et al, encon---
traron quc el 50% de los pacientes quiencs quedaban despicr--
tos y relativamente estables por 2 dias, presentaban un dete-
“tiororyue llegabu al estado de coma en los préximoes dias. ---



Sélo el 25% de-los pacientes’ que quedaban'desﬁiéftog"ﬁor S
7 dias..... se deterioraban. : I

" Ya en 1965 C.M. FISHER, et al, sciialaban que "en la he--
‘morragia cerebelosa es un estado critico que en otras condi--
ciones es casi siempre fatal, y que puede ser aliviada cuando
la sangre es cvacuada de 1a fosa posterior". Sin embargo, re-
cientes publicaciones en donde revisan este aspecto de la he-
morragia cerebelosa, sobre todo casos agudos, indican que el-
resultado es fuertemente influenciado por el estado preopera-

torio de la conciencia. La mortalidad quirGrgica es de 77% al

83% para pacientes en estade de coma, comparado con 17% al --
18% para pacientes con respuesta. OTT, et.al, ya en 1874 se -
preguntaba si se operaba o no se operaba a pacientes en esta-
do de coma con afeccién del tallo cercbral. En la serie de --
BRENNAN y BERGLAND, en 1877 que consistfa en 9 casos tratadoes
quirfirgicamente por Hemorragia cerebelosa aguda, ninguno de -
los pacientes en estado de coma, se mejoré con la cirugfa.

Por otre lado DINSDALE y C.M. FISHER y otros, sefialaban-
la posibilidad de mejoria espontfnea en los casos de Hemorra-
gia cerebelosa.

De 1a serie de BRENNAN y BERGLAND observaron que las res
puestas oculovestibulares con agua fria, las realizaron a 7 -
pacientes de su serie. Habfa 3 pacientes con AUSENCIA de res-
puesta.en forma bilateral, los cuales fallecicron, incluyendo
un paciente operado. Los otres 4 pacientes en quienes tenian-
respuesta, o mantenfan respuestas oculovestibulares ya sea en
forma bilateral o unilateral, sobrevivieron afin en el postope
ratorio. La ausencia de respuestas oculovestibulares se corre
laciona en forma negativa, con la sobrevivencia.

ERENBERG, sefiala que "parece que en los nifios con hemo--
rragia cerebelosa tienen un mejor pronbéstico que en adultes".
Una circunstancia para esto es que todos los nifios que se pre
sentaban en su serie, gozaban de excelente salud, antes de la
hemorragia cerebelosa y no tenian cnfermedades crdnicas como-
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1a hipertensién arterial, Aunque el inicio de la enfermedad--
puedc ser agudo, la mayorfa de los casos en gente joven, no -
se acompafiaron de estado de coma durante su admisién, y ellos
podian sobrevivir, sin tratamiento quirfirgico las primeras --
48 hrs., criticas, en que la mayorfa de los pacientes mueren,-
En esos pacientes no comatosos, la mayoria de sintomas y sig-
nos neurolégicos, apuntaban a una anormalidad en la fosa pos-
terior. En los pacientes comatosos, un cuadro compatible con-
hemorragia intracraneal indicaba la necesidad répida de inter
vencidén quirfirgica. De la seric de este autor, seflala algo --
importante; los hematomas cerebelosos espontaneos se presen--
tan también en nifios y son lesiones reversibles independiente
mente del estade de conciencia durante su admisién. Asf{ por -
ejemplo unos de los casos clinicos de este mismo autor lo re-
fiere asi; era admitido en estado de coma, respiracién agéni-
ca y ausencia de datos concernientes a funcionalidad del ----
tallo cerebral. Los pacientes que sobreviven en el periodo --
postoperatorio en este mismo grupo de pacientes, han tenido -
un buen pronéstico y funcionalidad recobrada, La mayoria de -
los pacientes adultes quedan con cierta normalidad o leves --
signos de ataxia.

Asi mismo P.B, KAZIMIROFF, refiere que ¢l pronéstico de-
la Hemorragia cercbelosa en la nifiez parece ser mejor que en-
adultos, probablemente debido a la habilidad del Sistema Ner-
vioso para recobrarse de este tipo de lesién.

S. YOSHIDA, scilala que en algunos pacientes con Hemorra-
gia cerebelosa aguda, se han recobrado del coma por la evacua
cibn pronta del mismo, Sin embargo, el resultado fatal en una
significante proporcién pudo haber resultado debido a una ---
falla en la técnica mis que a una lesién irreparable del ----
tallo cerebral. Se ha sugerido que 1a pronta confirmacifn de-
la sospecha clinica por Tomografia computarizada, la emergen-
cia de la remocién del hematoma, la prevencifn de un resangra
do, y el manejo de la anoxia en el preoperatorio y transopera
torio, puede resultar en un mejor pronéstico en los casos de-
la hemorragia cerebelosa aguda, ya que el estupor y coma ----



DI T

“indican un estadio 1rrevcr51ble esenc1almente s1n interven---
cién qulrﬁrglca.

Para BRENNAN y BLRGLAND, varios factores parecen contri-
buir al pronéstico. El nivel de conciencia en el momento de -
la operacién ha tenido mayor influencia en el resultado. En -
la 'seric de este autor, 3 cstaban comatosos al momento de la-
“cirugia, no mejoraron con ésta y murieron pronto después, De-
-los 6 que sobrevivieron, todos mostraron estupor o somnolen--
cia antes de la operacién. Dos factores ademis como lo es el-
patrén respiratorio y las ya mencionadas respuestas oculoves-
"tibulares,asi también se reclacionan en el postoperatorio con-
el rcsultado.

TRATAMIENTO, HEMORRAGIA CEREBELOSA
La literatura dec hace algunos afios cn relacién con el --

tratamiento de la Hemorragia cerebelosa, sefialaba la necesi--
dad de la evacuacién quirfirgica, en todos o casi todos los ca
sos, Sin embargo en 1978, N. MELAMED, reporté la ocurrencia -
de recobramiento neurolégico, sin cirugfa, en 3 pacientes, en
ellos la existencia de mGltiples contraindicaciones sistémi--
cas, los exclufan de cirugia. Desde ese reporte ha habido ---
otros que seflalan la ocurrencia de similaes casos benignos en
pacientes tratados en forma conservadora. Estu suscita 1a po-
sibilidad que el concepto o caracteristicas de la enfermedad,
en la hemorragia cercbelosa pueden cambiar y no ser los mismos
que sostenian McKISSOCK, ct _al. , y FISHER, et al, Esto quizé
es debido al advenimiento de la Tomografia computarizada.

Con anterioridad se ha tratado de establecer un criterio
para la scleccién de pacientes que se les brindara un trata--
miento conservador. E1 criterio sugerido ha sido en base al -
tamafio de la hemorragia, su localizacién, cl nivel de concien
cia y la presencia o ausencia de Hidrocefalia, Ya se refirié-
la serie de LITTLE, et al, cn donde este autor divide a sus-
pacientes en 2 grupos, en base al tamfic de la Hemorragia, re-
servando un tratamicnto médico para pacientes con hemorragia-
cercbelosa en que el tamafio de la misma seca menor de 3 cms.
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POZIATI, et al, observé un pobre resultado para pacientes con
Hemorragia cercbelosa de linea media y en base a esto sugeria
tratamiento Operativo para este tipo de pacientes. Por otro -
lado, el nivel alterado de conciencia y la presencia de Hidrg
cefalia en base al previo estudio de Tomograffa computariza-
da han sido considerados, indicadores de mal pronbstico. Ade-
més MELAMED, encontrb varias excepciones a la mayorfa de las-
pautas seguidas. Asi en su serie, 2 pacientes tenian como ta-
mafio de la hemorragia 4.5 y 4,2 cms. Ambos tuvieron un resul-
tado favorablé sin cirugfa, Dos pacientes tuvieron una altera
cién de la conciencia en forma definitiva y otro paciente es-
taba en coma. Todos estos tres pacientes tuvieron un curso --
benigno. Cuatro pacientes tenfan hemorragia extendiéndose a -
la 1inea media y les fue bien con s6lo tratamiento médico. El
estudio de Melamed, confirma los resultados de GREENBERG, et
al y SHENCKIN y ZAVALA, que la Hidrocefalia, si es grande, es
un indicador de mal pronéstico. En esta serie también se ob--
serva lo ya referido por otros autores, que si el paciente sec
encontraba profundamente comatoso con signos indicativos de -
compresién del tallo cerebral,. la evacuacién rfpida del codgu
los fracasaba en mejorar el grave pronfstico en esos casos --
( 7 pacientes}., Melamed y Theodore, et al; estin de acuerdo -
en que el tratamiento de pacientes con hemorragia cerebelosa-
deberd ser individualizado. Los INDICADORES mis importantes -
para CIRUGIA parecen ser el desarrollo de HIDROCEFALIA y el -
DETERIORO EN EL NIVEL DE CONCIENCIA Y EDO. NEUROLOGICO.

De la experiencia en el Hospital General de Massaachu---
setts en el tratamiento a base de intervencién quirfirgica de-
la Hemorragia cerebelosa, 10 de 12 pacientes quienes estaban-
alertas o con somnolencia en el preoperatorio, sobrevivieron-
al procedimiento, en contraste a s6lo 4 sobrevivientes en un-
grupo de 16 quienen estaban estuporosos o comatosos antes de-
intervencién quirGrgica .

En la publicacifén de BRENNAN y BERGLAND, se muestra un -
cuadro en el que se describe el resultado en pacientes con --
Hemorragia cerebelosa, y & los cuales se les interviene -----
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quirGrgicamente, destacando en nivel de conciencia previo a--
1a cirugia.

CASQOS DE HEMORRAGIA CEREBELOSA TRATADOS QUIRURGICAMENTE

AUTOR EDAD SEXO FACTORES PRE DURACION NIVEL DE RX SOBRE
. _ DISPONENTES CONCIENCIA VIVIO
_ Norris, 68 N HTA 24 hrs coma Angio 28 dfas
et 21,1969
Lichenstein 43 M ;IITA 48 hrs Letargia Angio V. sobrg
1968 ! vivié
Aaronson, 57 M HTA 48 hrs' Confusién Angio V. Murié
et al,1965 Lo - resan-
’ grado
Fisher,1967 48 M HTA 48 hrs ~ Coma Angio = Muri$
IR ) Pneumo
Fisher, 66 N HTA- . 28 Hrs  Coma No 4 meses
et alm 1965 63 M _ . - ‘11 Hrs  Coma Angic  sobre-
L vivié
_ 59 F HTA 7 hrs Coma No murib
Brennan, S8 M Anticoag 24 hrs Coma Ventr. Murié
et al 58 M HTA 6 hrs Estupor No sobre-
vivié
7 M HTA 14 Hrs Coma Angio Murié
50 F -Anticosag 12 hrs Estupor No Sobre-~
vivié
46 M HTA 13 hrs Coma no Murié
32 °F HTA “46 Hrs Estupor Angio sobre-
) ) 7 v . : vivié
T4 B UTAL U6 hrs Estupor No sobre
SR vivig
50 M Anticoag. . 1l hrs. - Estupor No sobre-
: g ST vivié
69. M o HTA‘Hi' 5 hrs Estupor No sobre-
: : vivié

. Brennan y Bergland
Neurology 27: 527-532,1977
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'Si bien el tratamiento'quirﬁrgico de la hemorragia cere-
Belosa no es nuevo, esto lo refiere FISHER, en su articulo 50
bre hemorragia cerebelosa en 1965, cita 46 casos, aunque casi
sin excepcibn, no eran de la variedad AGUDA. En la mayorfa de
los casos, el paciente era una persona joven con una malforma
cibn arteriovenosa como origen del sangrado, mis que hiperten
sibn arterial. A continuacién se mostrari en la tabla las ca-
racteristicas de los casos:



REVISION DE LA LITERATURA DE CASOS DE I'EMORRAGIA C[REBELOSA TRATADOS

66

QUIRURGICAMENTE

24 hrs (1)

"AUTOR - ARO. NO. DE INICIO DE ENF. ETIOLOGXA  'SOBREVIVIO
s CAS0S  HASTA LA OPERA
) CION

-Ballance 1906 1 5 meses ¢ Trauma

" Kron&Mintz - 1927 1 16 dias - aiel

* Torkildsen 1937 1 3 meses _ Angioma

- Pilcher 1941 1 Varios meses g

- Guillaume§ 1943 1 15 dias
Sigwald
Hambry 1945 1 11 dias
LeBeaufFeld 1947 2 .2y 10 meses
SirisgBeller 1948 1 1 mes
Guillaume 1949 S 1y -1-2 meses
DickmangZimman 1949 1 1 mes
Ferey 1950 3 erbnico. . 7 vhece-ie
Ferey 1950 1 una  semang
Werden 1951 1 10 dfas Angioma =
den lartog 1951 2 2 semanas y el HTA
Jager el otro crénico
Obrador 1952 1 1 y medio meses ~ =-=----- Si
Ferrari 1953 1 4 semanas Angioma Si
HylandGLevy 1954 1 3 semanas Angioma o -Si
Gross 1958 1 una semana HTA 5i
Arseni§Oprescu 1959 6 2 a § scmanas 3 HTA 5 de 6
Crawford. y 1956 3 Crénico  meceee--- Si
Russell L
Poppen 1959 1 Crénico  ~ seceee-e- Si
McKissock 1960 14 No-clara 9 de 14
Jefferson 1960 1 1 a 2 dias USi
odom gt al 1961 3 Crénico (2) si
Giroux 1962 2 18 hrs;2 dfas si
Aronson et al 1965 1 2 dfas No
Fisher et al 1965 3 7,11,28 hrs 1 de 3
Lichtenstein 1968 3 Crénico (2) 2 de

Fisher, C.M. J.Nerv.Ment.Dis 140:38-57
Modificado y agregado por:
Freeman, R.E. Neurology 2384-90,1973
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S. YOSHIDA, revisé 16 casos tratados quirfirgicamente de-
Hemorragia cerebelosa aguda; esos pacientes seleccionados se-
deterioraron llegando al coma antes de su intervencién quirdr
gica que era realizada en menos de 48 hrs del inicio de la en
fermedad. En general, los pacicntes asi se recobraron répida-
mente del coma y sobrevivieron o muricron pronto después de la
operacién sin mejoria obvia.

Cinco pacientes mostraron una sobrevida a largo plazo --
con o sin ataxia cerebelosa residual. El rasgo com@n en el --
curso clinico de los sobrevivientes era que todos ellos ha---
bian tenido un perfode de respuesta, usualmente de unas pocas
horas, antes de llegar al estado de coma. Asi su curso clini-
co era diferente del tipo fulminante de Hemorragia cerebelosa
definido por MICHAEL, en que el coma se desarrolla casi inme-
diatamente. Cuatro de los 5 sobrevivientes recobraron la con-
ciencia dentro de unas pocas horas, posterior a la evacuacién
del hematoma y ninguno de los 5 mostré significante dafic men-
tal en el momento de la cirugfa. Ocho pacientes murieron den-
tro de una semana después de la operacién. De los 8, un pa---
ciente recobrd la conciencia, mientras los otros 7 quedaron -
en coma. De esos 8 pacientes, la causa probable de 1a muerte
era documentada en 4; habfa resangrado en 2, un fracaso del -
hematoma en la operacién y extensién de la hemorragia al ---
tallo cerebral en otro. En una extensa serie de hemorragia ce
rebelosa reportada por OTT, et al. 28 pacientes intervenidos-
quirfirgicamente con una mortalidad operatoria de 50%, se veri
ficé una reacumulacién del hematoma en 5 casos autopsiados y-
3 pacientes adicionales eran reoperados por hematoma recurren
te o inchamiento en la regién del cerebelo. Del total de 16-
pacientes, 4 pacientes tuvieron paroc respiratorio previo a la
intervencién quir@irgica, dos se recobraron completamente, uno
murié, une desarrollé mutismo acinético, el cual era atribui-
do dafio anéxico del cerebro. El recobramiento satisfactorio -
era documentado en un paciente con infarto cerebeloso hemorri
gico quien habfa sufrido de descerebracibén y paro respirato--
rio previo a la descompresién quirfirgica.
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, Concluye ‘este mismo autor quc de’los pncmntes ‘con Hc--
morragm cerebelosa aguda, se han Tecobrado ‘del ¢stado d¢ co-

ma por la pronta evacuacibn del hematoma $in’ embargo ha habi
do un resultado fatal en una significante proporcibn los cua-

les han tenido una falla técnica mis que lesién irreversible-
del tallo cercbral. '

EVACUACION QU]RURGICA DE HEMORRAGIA CEREBELOSA AGUDA EN
PACIENTES COMATOS0S

Surg.Neurol. 10:

" TIEMPO DE EDO CAUSA DE
AUTOR . EDAD SEXO ETIOLOGIA INICIO ENE. SOBREVIDA poOST MUERTE
: P - HRS. OPERAT
'H'_TA_ S 28 4 meses . Mutismo ac. - ------
e 11.5 - sobrovi, - Ataxis
HTA L g dfas s coma resangrado
CHTA- .7 4B 2 dfas..  Coma Fracaso op
SHTA L 2 28 dias ' - Estupor  ~-------
UHTAS 24 "6 dias Coma Extensién
L N ) IV vent.
- Piat  Angioma 48 Sobrev. normal
L078) -
L Tte® M HTA 6 Sobrev.  Ataxia
‘,(‘19:76) o F. . HTA 6 9meses postr. Consciente
RGN M HTA 18 6 dias coma  -------
O F .-~ HTA © 46 6 dias Coma Resangrado
“Akagi < F MAV 24 Sobrev. Normal
(1977) ‘
Brennan y 58 M Anticoag 24 murié pronto Coma
Bergland 71 M ~HTA 14 murié pronto Coma
(1977) 46 Mo CHTA 13 murié pronto Coma
Yoshida 64  M ) HTA 13 Sobrev., Ataxia
(1978)
S, YOSHIDA

79-83, 1978



5 morragi cerebe:
losa tratados quir(rgicamente. Nuéﬁerﬂcuesos, Jcientes eran --
tratados mediante vilvula de dcrivuci6n{‘T686§ é116s murieron.
En algunos de estos’ pacicntes, habia‘fcpehtinb de;efiqro des-

pubs de la descompresibn ventricular que era atribuida a ----

HERNIACION HACTA ARRIBA. De los 14 pacientes tratados por cra

nicctom{a suboccipital con rescccién del hematoma, nueve so--

brevivieron. La cualidad de sobrevida de esos pacientes cra -

buena; la mayoria'tenian capacidad intelectual normal y tenfan
sblo algo de ataxia y ocasionales signos de tallo cerebral. -

El estudio de McKissock y un subsecuente estudio de Richardson
sciialan el peligro de usar sflo drenaje ventricular come tra-

tamiento primario de la liemorragia cerebelosa. La evacuacién-

del hematoma por craniectomia era establecido como el trata--

miento de eleccién. El reporte de Fisher sugiere que la he---

morragia cercbelosa aguda es una condicién letal que deberia-

ser tratada quirQirgicamente con la misma urgencia que reciben

los hematomas subdural o epidural. As{ recomiendan que una --

vez hecho el diagnbstico, se deberd hacer una craniectomia y-

evacuacibén decl hematoma habiendo una excepcibén para aquellos-

pacientes que cstén alertas, respuestas plantares flexoras y-

condicién estable clfinicamente.

Siguiendo con el mismo tipo de conducta J. Brillman, ci-
ta a Ott, et_al, enfatizando la necesidad de una intervencibn
quirQrgica temprana en casos de llemorragia cerebelosa aguda -
citando la alta mortalidad operatoria en pacientes una vez --
que cllos han llegade al coma siendo de 75%. Heiman y Satya--
Murti, han reportado dos casos tratados en forma conservadora
y seguidos por TAC. Esos y otros autores sefialaron que los --
cambios en el nivel de conciencia quedan como los mis impor--
tantes indicadores de una pronta evacuacién quirdrgica. Sin -
embargo, ya que a mecnudo ocurre en forma repentina y no es --
predecible y, desde que la mortalidad operatoria se incremen-
ta precipitadamente una vez que el deterioro del nivel de con
ciencia sc prescenta, otros autores han impulsado la necesidad
de un TEMPRANO TRATAMIENTO QUIRURGICO EN TODOS LOS CASOS DE-
HEMORRATIA CEREBLELOSA. Este mismo autor Brillman, cita a un -



paciente que habia mejorado 27 df{as, y entonces ocurre un re-
sangrado presentindose una HIDROCEFALIA aguda conduciéndolo a
la muerte. En su autopsia se mostr§ una hemorragia cerebelosa
hipertensiva aguda. Este caso demostré que algunos pacientes-
se pueden deteriorar repentinamente aGn después de un mes de-
la Hemorragia cerebelesa aguda, no habiendo parfimetros exac--
tos para decir quien se va a deteriorar repentinamente.

Para otros autores como Kazimiroff sugieren que en casos
en los que el TAC o la Angiograffa demuestren una lesién sub-
yacente tal como una Malformacifn Arteriovenosa, o tumor co--
mo factor ctiolbgico de la hemorragia, esti indicado en estos
casos la intervencibn quirlirgica. Si no se ha identificado 1la
etiologfa y ¢l paciente mejora neurolégicamente, se deberd --
tratar en forma conservadora con cuidadoso Seguimiento con -
Tomograffa Computarizada y evaluacién clinica.
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RESUMEN Y CONCLUSIONES .

El concepto de Hemorragia cerecbelosa como causa de muerte
ya sc tenfa desde 1813 con Sedillot. Posteriormente lo refe--
rente a su Diagnéstico Diferencial fué expuesto por Brown- --

Sequard, en 1861,

» Lejaos de ser una entidad rara, ocupa el 0,9% al 13% en--
tre todos los sangrades intraparenquimatosos. Esto en base a-
diferentes series.

La més alta incidencia ocurre entre la Sexta, séptima y-
octava década de la vida. Pero se puede presentar en cualquier
edad, incluso en el perfodo de recién nacido, como se descri-
bié anteriormente.

No hay predileccién por sexo.

Si se excluyen los factores traumiticos como causa de -~
Hemorragia Cerebelosa, el factor predisponente mis impertante
para el grupo dc edad no joven, lo es la HIPERTENSION ARTERIAL
quedan como factores secundarios, el uso de anticoagulantes,-
discrasias sanguineas; para el grupo dc edad joven el factor-
etioldgico m4s Frecuente lo es la MALFORMACION ARTERIOVENCSA,
en sus diversas variedades, neoplasia, otros, ctc.

La mayoria de sangrados en ¢l cercbelo debide a liiperten
sibn arterial ocurren en o cerca del NGcleo Dentado. Ellos --
tienden hacia la ruptura al cuarto ventrfculo o espacio sub--
aracnoideo alrededor de los hemisferios cerebelosos. La exten
sién intraventricular es vista hasta en un 50% de los casos.-
Aunque algunos autores relicren que el Niicleo dentade es su-
plido por la Arteria Cerebclosa Superior, otros sostiencn que
pucde ser irrigado por las demis arterias cerebelosas. En ge-
neral no hay predileccibn por alguno de los hemisferios cere-
belosos. La ocurrcencia en cl Vermis es rara., La LIPOHIALINO--
SIS HIEPRTENSIVA, se ha creido como el factor responsable de-
la ruptura vascular en dos tercios de los casos de Hemorragia
cerchelosa.
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McKissock, referfa en 1960, que el cuadro clinico de la-

" Hemorragia cerebelosa era cambiante, poco especifico, hacien-

do diffcil, tan sélo por la clfnica el establecimiento del --

Diagn6stico y due siempre se deberd apoyar .en otros medios --
como los Rayos X,

C.M. FISHER, en 1965 enfatiza que el Diagnéstico de He--
morragia cerebelosa seria hecho estrictamente en base a un --
criterio clinico sin recurrir necesariamente a la investiga--
cibn radiolégica. No obstante referia que el cuadro clfnico -
era  POLIMORFO.

Clinicamente se puede manifestar la Hemorragia Cerebelo-
sa como 4 tipos clinicos relativamente distintos.

A) La forma menos grave ocurre con pequefias hemorragias, por
lo general de 1.5 a 2 cmts. (en base a la Tomografi{a Computa-
rizada); Incluye un trastorno autolimitado agudo de disfun---
cibn cerebelosa unilateral acompafiado por Cefalea. Sin la To-
mografia Computarizada este tipo de trastorno no se diagnosti
carfa,

B) Puede ser menos benigno, en donde el doler de cabeza o--
ccipital sea mas prominente; hay alteracién cerebelosa y ocu-
lomotora gradual y /o epis6dica entre uno y varios dias. Pue-
de haber somnolencia., Algunos se recuperan cn forma esponté--
nea en particular si la Hemorragia mide menos de 3 cms.

C) El tercer tipo es mis caracteristico y Terdpéuticamente-
mis importante. Hay cefalea occipital aguda o sobreaguda, v6-
mito y deterioro neurolégico progresivo incluyendo Ataxia ip-
silateral, néusea, vértigo, nistagmus, parflisis de la mirada
conjugada, parélisis facial, debilidad de piernas. La confu--
sién y obnubilacién pueden aparecer en cualquier estadio. En-
este grupo la descompresibn quirQirgica pueden salvar la vida,

D) Por @iltimo, un 20% se presentan en forma brusca, pierden
la conciencia, hay alteracién respiratoria, cuadriplejia, .=



falta ‘de ‘respuestas- oculovcstlbu]ﬂrcs. El cuadro >
‘tlngu1ble de la Hcmorragla del Puente y casx s1cmpre es mor--7
tall : ' : '

Otros autorcs cnfocan ¢l cuadro clinlco como Estadfo tem
;.prano, interncdio y tardfo.

Erenberg y Rubin, refieren que usualmente la Hemorragia-
Cercbelosa ha sido considerada como un problema de adultos y-
muy poca atencién ha sido dada a su ocurrencia en gente joven.

Las MALFORMACIONES ANGICMATOSAS pequefias son las respon-
sables en la mayorfa de los casos no traumiticos de Hematomas
Cerebelosos en nifios. La sintomatologfa puede dividirse en --
las 4 variedades relativamente diferentes anteriormente cita-
das.

Dos tercios de nifios caen dentro de la categorfa de pa--
cientes quienes sobreviven més de 48 hrs, sin tratamiento. --
Esos pacientes pueden subdividirse en 2 grupos. Un grupo de -
esos pacientes teniendo un inicio de enfermedad en forma agu-
da, pero lento deterioro, con muerte, o bien intervencién ---
quirfirgica faveorable ocurriendo de 3 a 10 dias después del --
inicio de la enfermedad, El segundo grupo dentro de esta catge
goria consiste en pacientes en que los signos y sintomas son-
de una masa cerebelosa expandiéndose muy lentamente, prescn--
tdndosc en un periodo dec varias semanas o meses. Los signos--
cercbelosos son casi siempre presentes durante este periodo,-
acompafifndose de Presién intracraneal incrementada.

Con ¢l advenimiento de la Tomografia Computarizada la ma
yoria de los clinicos en la actualidad consideran que la ----
PUNCION LUMBAR, esti contraindicada en casos en que se sospe-
che dc Hemorragia Cercbelosa. La Tomograffa Computarizada ---
usualmente hace innecesaria la puncién lumbar que aflade poca-
infermacién no tcniendo implicaciones terapéuticas y llevande
a un riesgo extremo al pacicente.
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En la actualidad siempre es necesaria la ANGIOGRAFIA,---
en pacientes con Hemorragia cercbelosa, en quienes se sospe--
che una Malformacién Arteriovenosa o tumor, por ser el pa----
ciente joven, ausencia de Hipertensifén Arterial o ambos fac--
tores.

Las pequefias malformaciones pueden fAcilmente ser des---
truidas por la Hemorragia masiva que ocurre, haciendo imposi-
ble no sélo la identificacién radiolégica sino desde el punto
de vista PATOLOGICO.

Ningfin signo en la Hemorragia cerebelosa es patognoméni-
co. Asi la hemorragia putaminal siempre va acompafiada de hemj
paresia o hemiplejfa y trastornos sensitivos. E1 déficit mo--
tor usualmente se presenta en forma temprana en la Hemorragia
putaminal, distinguiéndose asf de la Hemorragia Cerebelosa. -
La hemorragia talfmica usualmente produce signos sensitivos -
y motores lateralizantes con o sin parflisis de 1a mirada ver
tical y desviacién forzada de la mirada hacia abajo. La He---
morragia pontina, es devastadora, el paciente se deteriora en
escasos minutos. La hemorragia debida a ruptura de aneurisma-
sacular es mis diffcil de distinguir de la Hemorragia cerebe-
losa. El paciente con ruptura de aneurisma puede pasearse y -
caminar debido al dolor de cabeza. Esto a diferencia del pa--
ciente con Hemorragia cerebelosa,que puede presentar ataxia -
truncal y/o de la marcha.

El factor etiolégico més frecuente (65%) de HERNIACION -
TRANSTENTORIAL HACIA ARRIBA, lo es la Hemorragia Cerebelosa,-
en su variedad de Hipertensiva y en segundo lugar debido a --
malformacién arteriovenosa. El cuadro clinico lo refiere ----

~PLUM y POSNER, refiriendo que usualmente el paciente presenta
coma, hiperventilacién, decorticacién, descerebracifn, ausen-
cia del fenémeno ocular de cabeza de mufiea y respuestas hori-
zontales exaltadas. Y concluyen que en la combinacibn de pupi
las miéticas fijas, ausencia de fenbmeno ocular de cabeza de-
muficca e¢s muy sugerente de la citada lesién,



 Antes de 1a Tomografia Computarizada, la Hemorragia cere
belosa sintomética no tratada, presentaba un promedio de mor-’
talidad del 65% al 80%., Es evidentc que muchos casos de He---
morragia cerebelosa pequeiias, hoy detectadas por la Tomogra--
fia computarizada, prescntaban escasa sintomatologfa y tenfan
una historia natural benigna; no se pensaba fuesen debidas --
como factor etiolégico a una hemorragia.

Se ha comentado sobre el curso impredecible de la Hemo--
rragia Cerebelosa. Algunos pacientes alertas, o ligero amo---
dorramiento y aparentcemente estables, o han alcanzado una ---
MESETA, pueden deteriorarse repentinamente y presentar apnea-
y muerte répida.

Se ha estimado que 1a mortalidad quir(rgica para pa----
cientes que sc encuentran ya en estado de coma, es de 77% al-
83%, comparado con 17% al 18% para pacientes con respuesta.

.La ausencia de Respuestas Oculovestibulares se ha ------
correlacionado en forma negativa con la sobrevivencia,

El pron6stico dc pacicntes jévenes que sufren Hemorragia
cerebelosa es, més favorable, cuando se compara COn su ocu---
rrencia en adultos. La mayoria de pacientes pedidtrices con -
Hemorragia cerebelosa sobreviven sin tratamiento quirtrgico -
las primeras 48 hrs criticas.

El tratamicnto de pacientes con Hemorragia Cercbelosa, -
se deberf INDIVIDUALIZAR, Los indicadores més importantes pa-
ra cirugia, son:

A) HIDROCEFALIA

B) DETERIORO DEL NIVEL DE CONCIENCIA

C) DETERIORO NEUROLOGICO GENERAL

D) NO NECESARIAMENTE DEPENDE DEL TAMARO DE LA
HHEMORRAGIA -
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REVISION DE CASOS DE HEMORRAGIA CEREBELOSA
CASOS "DEL’-INNN o
zo ANOS 1964 - 1984

Para la elaboracién de este trabajo, se tuvo que revisar
todas las tarjetas de Diagnbsticos presentes en el archivo --
clinico durante los 20 afios de cxistencia del Instituto. De -
ah{ se obtuvieron todos los casos con diagnésticos de Hemorra
gia Parenquimatosa no traumitica; posteriormente se seleccio-
naron los casos corroborados ya sea por medio de autopsia, --
biopsia y/o Tomografis computarizada con diagnéstico de He---
morragia Cerebelosa.

Se revisaron aden4s todos los casos captados como Hemorra
gia Cerebelosa del Archivo del Servicio de Patolog{a.

Otra fuente lo fue la libreta de archivo del Servicio de
Neurocirugfa, correspondicntc al tipo de operacién que se ---
practicé.

A continuacién se dcsribird en base a tablas, los resul-
tados obtenidos, de los pacientes del INNN c¢n 20 afios, compa-
rado con la Literatura.

Finalmente se tomaron al azar 12 casos de llemorragia pa-
renquimatosa, y se comparf con los 12 casos de Hemorragia ~-
cerchelosa ya conocidos, y se cstablecid en base al anflisis-
estadfstico de la 'chi" cuadrada cual era o cuales eran los -
rasgos escnciales de diferencia en cuanto a todos los datos -
e¢stablecidos, desde anteccedentes para enfermedad cercbrovascu
lar, sintomatologia, signologfa, diagnéstico, tratamiento y -

secuelas.
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""HEMORRAGIA CEREBELOSA"™ CASOS DEL INNN- - wiiiie g

- HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA  +..........: 433 CASOS =
- HEMORRAGIA CEREBELOSA veevvvveiis ©12.CASOS o

INNN' 1985 ge

?

"HEMORRAGIA CEREBELOSA' CASOS DEL INNN

PRESENTACION POR SEXO DIFERENTES SERIES

INNN MELAMED BRENNAN  J:REY-BELLET
1985 1984 1977 1960

M 7 (58.3%) 13 (76.4%) 6 (50 %) 11 (52.3%)

F 5 (41.7%) 4 (23.6) 6 (50 $) 10 (47.7%)

' TOTAL 12 CASOS 17 CASOS 12 CASOS 21 CASOS

INNN 1985 gec
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“HEMORRAGIA .CEREBELOSA" CASOS DEL INNN =

" PRESENTA

CION POR GRUPOS DE
[+ EDAD

*INNN

BRENNAN J-REY-BELLET

TOTAL = 12

MELAMED
: 1985 1984 1977 1960
0410 A0S T o 0 0 0
11 ~'20 " AROS 0 0 0 -0
“210- 30 AROS 3 1 0 0
31740 AROS 3 0 0 0
41 - 50 AROS 2 2 0 7
51 .- 60 ARCS - 2 6 0 'd .
61 - 70 AROS 1 4 0 7
+ DE 71 AROS 1 | 4 0 2
DESCONOCIDO "0 20 0 1
17 0 21

INNN 1985 gec
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BiBLigTecs:

"HEMORRAGEA CEREBELOSA CASOS DEL INNN

PRESENTACION POR RANGO DE EDAD

INNN el 28 a 76 AROS

MELAMED  vuvernsinnns . 28 a B2 AROS
BRENNAN  .uiiinnns ciec. 32 @ 70 AROS

J-REY-BELLET 43 a 75 AROS

" INNN 1985 gec




HEMORRAGIA CEREBELOSA"™ CASOS DEL INNN

FACTORES PREDISPONENTES

INNN MELAMED BRENNAN - J-REY-BELLET ‘.
1985 1984 1977 R
- HTA i ) 2 (16.6%) 4 (23.58) B (66.6%) 17 (50.9%)"
VANTICQAGULANTES 2 (16.6%) 2 (11.76%) 2 (16.6%) 0
DESCONOCIDO. -~ - B (66.6%) 11 (64.7%) 1 (8.3%) 0
oTROS : 0 0 1(MALAB) 4 (19.1%)
' : ARTER10SC
PURPURA T.
TOTAL 12 17 12 21

INNN 1985 gec



"HEMORRAGIA CEREBELOSA"

81 -

CAS05 DEL INNN

OTROS FACTORES PREDISPONENTES

DIABETES M

CARDIOPATIA

TABAQUISMO

ALCOHOLISMO

E.V.C. PREVIO-

crieseses 2 CASOS

veveesess 4 CASOS

vevesean a5 - CASDS

tiiveero. 5. CASOS

viiessies-4 CASOS

(16.6%)
(35-5*)
(41.66%)
(41.66%)

(33.3%)

INNN 1985 gec

L



"HEMORRAGIA CEREBELOSA CASOS DEL INNN

SINTOMAS PRINCIPALES

INNN . MELAMED BRENNAN  J-REY-BELLET
1985 1984 1977 1960
CEFALEA 12 (100%) 9 ¢52,9%) 12 (100%) B (38 %)
VOMITO o 11 (95.68) 7 (41.1%) -12:(1008) 9 (42.8%)
NAUSEA T T T
MAREO o 5 A1I6%) 7 (33.3%)
VERTIGO S :
TOTAL 1 12 21

INNN 1985

gec



-"HEMORRAGIA CEREBELOSA"™ CAS0S DEL INNN

ESTADO DE CONCIENCIA

CONCIENCIA

INNN MELAMED BRENNAN  REY-BELLET
1985 1984 1977 1960
ALT.DE LA B (66.61) © 11 (64:78) 10 (83.34) 18 (85.71%)

SOMNOLENCIA o 3 (37-5%)‘,'f,f
CONFUSION s

ESTUPOR o 5 (62,5
coma

ALERTA S47(33,38)

CTOTAL 12 o a0

CINNN 1985 gec




PUPILAS PUNTIFOR.

ANISOCCRIA
PTOSIS PALPEBRAL

DESV, OCULAR CONJ,

DEFICIT MIR.CONJ, 3 (:

SKEW
NISTAGMUS

PAPILEDEMA -

TOTAL

_INNN 1985 ' gec




"HEMORRAGIA CEREBELOSA" CASOS DEL INNN

ALTERACION DE NERVIOS CRANEALES

INNN BRENNAN  J-REY-BELLET
1985 1977 1960
UNO o MAS  N.C. 9 (75%) 9 (75%) 5 (234)
NC.MAS AFECTADO VI (4) VII (6) v (5)
VI (4) VI
Vo3 v
ALT.OCULOCEFALIC. 1 T
ALT.OCULOVESTIB. 1 (8.3%) 7 (58%) -
TOTAL 12 12 21

INNN 1985 gec



"HEMORRAGIA CEREBELOSA" CAS0S DEL INNN

SIGNOS CEREBELOSOS Y OTROS

INNN MELAMED  BRENNAN - J-REY-BELLET
1985 . 1984 1977 . 1960 .

DISARTRIA 6 (508) - 4 (23.5%)° B (66.6%) 1 (4.768)

DISMETRIA 6 (508) 0 7' (584)

MARCHA ATAXICA 7 (s8%). _@7
HEMIPARESIA 7 (58%) R
PIRAMIDAL 8 (65.5:j : 4:'
DESCEREBRACION o 2 (16%) ' 2
DECORTICACION ,

INNN -1885 gec



"HEMORRAGTA CEREBELOSA"™ CASOS DEL INNN

DATOS AGREGADOS

INNN MELAMED BRENNAN  J-REY-BELLET
1985 1984 11977 - 1960

RIG. NUCA 4(33.39) 2 (11.79) - 0~ 3 (14.2%)

TRAST. RESP. .3 (254). - 3 (753) 14 (66.6%)

7 "INNN 1985 gec
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"HEMORRAG IA- CEREBELOSA" CASOS DEL INNN

SITIO DE LA LESION- -

INNN

1985
v

MELAMED
1984

J.REY-BELLET

1960

HEMISF. CER. IZQUIERDO
HEMISF.CER. DERECHO
VERMIS + H.C.IIQUIERDO
VERMIS + H.C. DERECHO
AMBOS HEMISFERIOS
VERMIS

1. CEREBELOSA MASIVA
ABIERTA A VENTRICULOS

HIDROCEFALIA

4

:3"

INNN

1985

gec



""HEMORRAGIA CEREBELOSA" CASOS DEL INNN

ANGIOGRAFIA C. y V. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

ANGIO 6/12 TAC 8/12
MASA AVASC 4/6 HEMATOMA 8/8
MALF. VASC ? 1/6 o o HIDROCEFALIA 5/8
QORMAL 176

INNN 1985 gec



Y"HEMDRRAGIA CEREBELOSA'" CAS0S DEL INNN

PUNCION LUMBAR 9/12

L.XANTOCROMICO o HEM 7/9

~ 2 PACIENTES SE DETERIORARON INM. DESPUES DE P.L.

INNN 1985  gec
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"HEMORRAGIA CEREBELOSA' CAS0OS DEL INNN

. FALLECIERON
PACIENTES OPERADOS 7 4
'
PACIENTES NO OPERADOS 5 3
CRITERIO QUIRURGICO FALLECIERON
- DETERIORO NEUROLOGICO 3 3/3
- SOSPECHA DE NEOPLASIA 3 0/3(BIOPSIA NE&ATIVA)
- HIDROCEFALIA 3 1/3

- MALF. A/V VS NEOPLASIA

1

NO SE OPERO (ASINTOMATICO)

INNN 1885 gec



 H.CEREBELOSA H.PARENQUIMATOSA . L

VOMITO/NAUSEA

1 91.6% 41.6% 2.0p 001
11 SINDROME CEREBELOSQ 754 B.3% ,Q;pi
a) DISMETRIA 50% )
b) MARCHA ATAXICA 58.3¢ [
111 HEMIPARESIA 58.3% 100
IV ALT. SENSIBILIDAD 0% 100 %
CORPORAL o
V L.C.R.HEMORRAGICO o 58, 3% 16:6% . D
XANTOCROMICO e s
VI SECUELAS DE HEMIPARESIA 16.6% 66.6% 1..p 0. f.
VII TAC HIDROCEFALIA 75% 0§ .i.po0.001
INNN 1985 gec



- HEMORRAGIA CEREBELOSA VS HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA"

NO CUENTA ‘PARA' EL°DIAGNOSTICO ENTRE H.CEREBELOSA Y '"PARENQUIMATOSA"

-.LA EDAD -USO ANTICOAG - DISARTRIA

-.8SEX0 - CEFALEA - NISTAGMUS

- TABAQUISMO ~MAREQO O VERTIGO -ALT.MIR,CONJ,

~ ALCOHOLISMO -ALT.CONCIENCIA - PARINAUD

- ANT. E.V.C. -ESTUPOR 0 COMA - PUPILAS MIOTICAS
_-0BESIDAD -SOMNOLENCIA - ANISOGORIA
-HTA - ALT.NERVIOS C. - PIRAM;DAL

~ D.M, - DIPLOPIA - ALT, RESP.

-, CARDIOPATIA ~ PAPILEDEMA - AFASIA

- DATOS MENINGEOS

INNN 1985  gec



CASO 1
D.A.G. REG 81289

Femenino de 59 afios de edad; antccedentes de HTA mal con
trolada de varios afios de evolucibn. Evento vascular hemorré-
gico lobar,.

PADECIMIENTO ACTUAL:En forma sGbita presenta VOMITO, CEFALEA,
DISARTRIA y RAPIDO DETERIORO DE LA CONCIENCIA hasta llegar al
coma. Se agregan trastornos respiratorios. Llega al Inst. Nal.
de Neurologia, cn donde requiere rfpida intubacién, Se le en-
contrd en estupor, pupilas de 2.5 mm con lenta respuesta al -
estimulo luminoso. Fondo de ojo sin papiledcma. Paresia fa---
cial periférica izquierda, V derecho. Moviliza m4s el hemi---
cuerpo derecho. Perfodos de apnea con rigidez de decortica---
cifn y descerebracifn alternante en ambos hemicuerpos. Oculo-
cefﬁlicos incompletos. Respuestas plantares indiferentes. Se-
toma TAC donde se observa imagen hiperdensa en fosa posterior
compatible con hemorragia cerebelosa de hemisferio izquierdo-
e hidrocefalia.

EVOLUCION: Al 3er dia se interviene quirGrgicamente mediante-
c¢raniectomia suboccipital bilateral para evacuacibén del hema-
toma cerebeloso,

Al 28 dia de hospitalizacibn fallece por complicacioncs-
enterales y respiratorias.

Desde el postoperatorio inmediato nunca recobré la con--
ciencia.

COMENTARIO: El caso corresponde a la cuarta variedad de pre--
sentacibn clinica, de la Hemorragia cerebelosa, en donde el -
enfermo sufre un sfibito deterioro de conciencia, acompafiado -
de trastornos respiratorios, vbmito, nfuseas y cefalea. - --
Ocurre en un 20% de todos los casos de hemorragia cerebelosa-
y el cuadro es a veces indistinguible del que ocurre en la --
Hemorragia cel Puente. La mortalidad es en estos casos del --
100% con o sin cirugia.

Para la mayorfa de los autores este tipo de presentacién




e
‘ciinica no tiene ninguna indicacibn’quirdrgica.
A cbntinuacién se mostrardn las fotografias de una de --

las tomografias Computarizadas, que se le cfectuaron a la ---
pacicnte.




CASO 2
H.M.M. REG 79417

Masculino de 29 afios de edad con el antecedente de taba-
quismo y alcoholismo positivos.

PADECIMIENTO ACTUAL:Lo inicia 8 dias previos a la hospitali--
zacibn con: Cefalea, intensa frontal que se generaliza, nfiu--
sea, vémito, mareo, visibn borroa, confusién, alteraciones de
la marcha.

Al llegar al hospital se le encuentra: confuso, limita--
cién de la mirada hacia arriba, reflejo fotomotor lento, dis-
metria en hemicuerpo izquierdo, marcha atfxica, lateropulsién
hacia la izquierda, pupilas de 3mm. Papiledema, respuesta ---
plantar extensora izquierda.

Se realiza Tomografia computarizada la cual muestra: Hi-
drocefalia y zona hiperdensa en hemisferio cerebeloso izquiex
do.

Angiografia 1a cual revela: masa avascular de hemisferio
cercbeloso izquierdo.

EVOLUCION:8vo, dfa se realiza aplicacién de vAlvula de deriva
cibn. Desaparece la cefalea, el vbmito, pero persiste la ata-
xia para la marcha.

Se decide Intervencibm quirdrgica de FOSA POSTERIOR, por
persistencia en base al TAC, de desviacién del IV ventriculo-
y Probable NEOPLASIA DE FOSA POSTERIOR.

El resultado de la Biopsia:Hemorragia parenquimatosa de-
cerebelo con gliosis y atrofia de folias. NO HUBO EVIDENCIA -
DE TUMOR.

La G1tima consulta se encontré completamente asintomiti-

co.
COMENTARIO:Este caso corresponde a la segunda variedad de pre
sentacibn clinica de la Hemorragia cerebelosa; se presentb --
hidrocefalia que requirib inevitablemente vilvula de deriva--
cibn. Con esto mejord un 90% de la sintomatologia quedando --
Gnicamente ataxia de la marcha.



- 99 -

La segunda cirugfa fué innecesaria como indicacibén de --
Hemorragia cerebelosa, ya que habia franca mejorfa neurolbgi-
ca, y la posibilidad de Astrocitoma cerebeloso era minima, ya
que sc presenta a cdades mids tempranas, o sea, en pacientes -
pedifitricos y generalmente debutan como tumor y no como he---
morragia ccrebelosa. La posibilidad de Hemangioblastoma cere-
beloso que se manifiesta inicialmente como hemorragia cercbe-
losa es poco comlin (Akira).



CASO 3 1
C.R.G. REG 55665-3

Masculino de 28 afios de edad. Sin ningln antecedente de-
importancia.

PADECIMIENTO ACTUAL:Lo inicib 30 dfas previos a su llcgada al
hospital con: Cefalea, vémito, diplopia, marcha atéxica.

EXPLORACION FISICA:TA 110/70. Fondo de ojo: congestibén venosa
nistagmus horizontal de predominio a la derecha. Pupilas de -
2.5mm., Isocoria. Sexto nervio craneal con paresia, de ambos -
lados; disminucién de la fuerza de hemicuerpo derecho, défi--
cit de mirada conjugada, disartria, dismetria y marcha atéxi-
ca.

EVOLUCION:Angiografia carotidea y vertebral: Normal.

TAC: Hematoma cerebeloso en hemisferio derecho e hidroce
falia.Se decide CRANIECTOMIA DE FOSA POSTERIOR. El criterio -
quir@rgico, fue la sospecha de ncoplasia cercbelosa.

En el pcstoperatorio, presentd como complicacién,absceso
cerebeloso, el cuzl se tuvo que drenar mediantc nueva craniec
tomia suboccipital. Posteriormente presenta otra complicacibn:
ictericia posiblemente al anestésico motivo por el cual es --
trasladado al Instituto Nacional de la Nutricién.

la. Biopsia: Cerebelo con hipoxia y edema celular, He---
morragia parenquimatosa aguda con hematoma subsecuente.

2a. Biopsia: Clpsula de absceso, liematoma parenquimatoso
y tejido cerebeloso.

Ultima consulta sblo como secuela: ataxia

COMENTARIO:Este caso corresponde a la primera variedad de pre
sentacién clinica de Hemorragia cerebelosa, en donde la mism;
se manifiesta con francos signos cercbelosos, agregado al vé-
mito y cefalea que no progresaron. Asi pués llegb 30 dias des
pués del inicio de la sintomatologia. ‘ -



- -

NO tenid indicacibn de intervenc¢ién quirGrgica, ya que-
la Hidrocefalia era minima y no habf{a deterioro neurolégico.-
Pero ante la sospecha de tumor se decide craniectomia de fosa
posterior. Ya se ha descrito anteriormente que el Astrocitoma
cerecbeloso o5 raro a esta edad y todavia mis raro que debute-
como hemorragia. Por otro lado el Hemangioblastoma cercbeloso
también es muy raro que debute como hemorragia, siendo lo fre
cuente la forma de tumor es “si',

As{ pués se complica con Absceso cerebeloso en forma ---
iatrogénica y todavia més sc complica con Ictericia que se --
supuso fué debida al efecto de la anestesia (hepatotoxicidad).

Este caso demuestra que muy posiblemente al haberlo mane
jado en forma conservadora se hubiera evitado todas las com--
plicaciones y la evolucién '"natural" hacia la mejorfa de este
tipo de forma clinica de Hemorragia cerebelosa.
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LA HEMORRAGIA CEREBELOSA CONSTITUYE EL 2.77% DE LOS SAN--

GRADOS INTRAPARENQUIMATOSOS NO TRAUMATICOS (EN 20 ARNOS). .-

ACORDE CON LAS CIFRAS DE OTROS AUTORES (1-15%)
NO HUBO PREDILECCION POR NINGUN SEXO

POR GRUPOS DE EDAD LA MAYOR INCIDENCIA SE PRESENTO EN LA
3a y 4a DECADAS DE LA VIDA, DIFERENTE A LO REPORTADO POR
OTROS AUTORES

EL RANGO DE EDAD FUE DE 28-76 AROS: EN OTRAS SERIES ES -
TAN VARIABLE (R/N - 14 AROS)

EL FACTOR CAUSAL MAS IMPORTANTE, FUE DESCONOCIDO (66.6%)
SIGUIENDO EN IMPORTANCIA LA HTA (16.6%) Y USO DE ANTI---
COAGULANTES (16.6%)

LOS SINTOMAS PRINCIPALES FUERON: CEFALEA (100%), NAUSEA-
o VOMITO (91.6%) Y MAREO o VERTIGO (50%)

" ALTERACION DE LA CONCIENCIA EN UN (66.6%) Y PAC. ALERTAS
EN UN (33.3%) EN ESTUPOR O COMA (62.5%) y SOMNOLENCIA --
(37.5%)

DE LOS SIGNOS OCULARES, EL MAS FREC. FUE PUPILAS PUNTI--

FORMES (33.3%) ASI MISMO NISTAGMUS Y PAPILEDEMA EN UN %
SIMILAR

EL 75% DE LOS ENFERMOS EN ESTA SERIE, PRESENTARON ALT. -
DE UNO O MAS NERVIOS CRANEALES, SIENDO EL VII y VI LOS -
MAS AFECTADOS

SINDROME CEREBELOSO SE PRESENTO EN UN (58%) SIENDO EL --
MAS FRECUENTE. LA MARCHA ATAXICA Y DISARTRIA Y DISMETRIA
(50%)

RIGIDEZ DE NUCA SE OBSERVO EN UN (33.3%)

EL HEMISFERIO CEREBELOSO DERECHO FUE EL SITIO MAS AFECTA
DO (50%) SIGUIENDOLE EL H.C. I2QUIERDO EN UN (33.33%) DE
LOS CASOS, EN VERMIS (8.3%) y MASIVA (8.3%)

LA ANGIOGRAFIA VERTEBRAL SE EFECTUO A UN (50%) DE LOS --
CASOS, SIENDO EL REPORTE MAS FREC. EL DE ZONA AVASCULAR

EL TAC SE EFECTUO A (66.6%) DE LOS PACIENTES EN TOTAL



AQUELLOS ENFERMOS EN QUE SE LES OPERO-POR DETERI0R0'~--4
NEUROLOGICO EL 100% FALLECIERON o

LA MORTALIDAD EN LOS 12 ENFERMOS SE PRESENTO EN N i;j-:
(58.3%)

QUEDARON ASINTOMATICOS UN 25% Y CON ATAXIA UN?cle;se)-‘

FINALMENTE SE BUSCO LA DIFERENCIA ESTADISTICAMENTE -SIGNI
FICATIVA ENTRE LA HEMORRAGIA CEREBELOSA Y LA HEMORRAGIA-
PARENQUIMATOSA

ES SIGNIFICATIVO PARA HEMORRAGIA CEREBELOSA:

A) NAUSEA o VOMITO

B) SINDROME CEREBELOSO (DISMETRIA, MARCHA ATAXICA)
C) L.C.R., HEMORRAGICO o XANTOCROMICO

D) T.A.C. CON HIDROCEFALIA

ES SIGNIFICATIVO PARA HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA:
A) HEMIPARESIA

B) - ALTERACIONES DE LA SENSIBILIDAD CORPORAL

C) SECUELAS DE HEMIPARESIA

NO CUENTA COMO DIFERENCIA ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA:
LA EDAD, SEXO, TABAQUISMO, ALCOHOLISMO, ANTECEDENTE DE -
E.C.V., OBESIDAD, HTA, D.M., CARDIOPATIA, DATOS MENIN---
GE0S, USO DE ANTICOAGULANTES, CEFALEA, MAREO o VERTIGO,-
ALT, DE CONCTENCIA, ALT. DE NERVIOS CRANEALES, DIPLOPIA,
PAPILEDEMA, DISARTRIA, NISTAGMUS, ALT. DE MIRADA CONJUGA
DA, PARINAUR, PUPILAS MIOTICAS, ANISOCORIA, PIRAMIDAL, -
ALT. RESPIRATORIAS, AFASIA

LO ANTERIOR ES "RELATIVO" SOLO CUANDO NOS PREGUNTEMOS --
ANTE UN ENFERMO EN EL QUE SOSPECHEMOS ENFERMEDAD CEREBRO
VASCULAR SI ESTA, POSIBLEMENTE ESTE LOCALIZADA EN FOSA -
POSTERIOR Y MAS CONCRETAMENTE EN CEREBELO, O ESTA LOCALI
ZADA EN LOS SITIOS MAS FRECUENTES DE SANGRADOS INTRAPA--
RENQUIMATOS0OS COMO LO ES EN GANGLIOS BASALES, 0 LOBAR
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