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The syndrome of a pons lesion then is:{1} Headache,
malaise, vomiting. (2} Sudden and profound coma .
{3) Twitching of the face and Yimbs or both, (4
Myosis and convergent strabismus or conjugate de
viation away from the side of the lesfon. [5) Slow
irregular breathing. (6) Irregular pulse.(7) Dyspha
gia.(B) Paralysis of 1imhs or crossed paralysis and
exaggerated reflexes. (9) Gradual rise of tempera
ture, sometimes to- high point. (10) Death inside of
24 hours.
Dana, C.

Med,Rec.1903:64:361,



INTRODUCCTON:

Diferentes series han demostrado que el espectro ¢ifni
co de las hemorragias pontinas es variable, desde el sfndro_
me cldsico caracterizado por rdpido deterioro del estado de-
conciencia que 1leva al coma, aliteraciones respiratorias, pu
pilas puntiformes, pérdida de los movimientos oculares conju
gados, cuadripleifa y manifestaciones de lesidn piramidal bi
lateral, sequido por desenlace r3pidamente fatal, hasta o
tro espectro clinico de presentacidn benigna, no fatal. E1
uso de técnicas radiogrificas como Ya tomograffa axial compu
tarizada demuestran una amplia varfacifnen tamafio, forma y -
1oca1{zac16n y nuevas té&cnicas con mayor sensibilidad como -
la imagen por resonancia magnética hacen interesante anali__
zar que factores clinicos o tomogrdficos son importantes en-
¢l prondstico que 1leva a un desenlace fatal.

El1 objetivo de &ste estudio es analizar por Yo tanto -
cada variable cifnica correlacionada con la mortalidad y de_
terminar su significancia estadistica en 14 cases de hemorra
gla pontina diagnosticados entre mayo de 1976 a diciembre de
1987,



HEMORRAGIAS PONTINAS:

- ASPECTOS HISTORICOS:

La descripcidn clfnica y patolégica de hemorragias pontinas fue
ron descritas por Cheyne en 1812. Bode en 1877 reporta 67 casos de-
hematomas intrapontinos. Luce en 1899 en una serie de 18 cases hace-
referencia de &ste cuadro c1fnico y patoldgico y su asociacién con -
crisis convulsivas, Gowers describe la sintomatelogfa considerando --
.que la pérdida inictal de la conciencia puede estar presente o no asi

como en atros tipos de hemorragias cerebrales, Oppenheim en 15900 des
cribe el cuadro clinico de hemorragia ponttna con sus detalles como =
actualmente se describe. Attwater en 1911 reporta 77 casos, 22 de e_

Nas primarias el resto, secundarfas a trauma craneal o sec. & lesio

nes cerebrales. Greenacre en 1917 describe los hallazgos en hemora_
gias pontinas traumdticas: "Frecuentemente caracterizadas por lesio_
nes mGltiples y petequiales”, Kornyey en 1939 describe sus observa_
ciones de un paciente que durante su examen fisico de rutina presen_
ta signos y sintomas de lesi6n pontinz progresiva corrchorindose por
necropsia la lesi6n hemorrdgica de puente. Dinsdale en 1964 describe
los hatlazgos clinicos diferenciales de hemorragia pontina y hemorra

gia cerabelosa (13,44}.

FRECUENCIA:
Lejos de ser una entidad rara, ocupa del 3% al 13.4% entre to_
das las hemorragfas parenguimatosas en 9 series como se describe a --

continuacitn,



TABLA
_ HEMORRAGEIAS PONTINAS
MTOR . ARD  H.PARENQUIMATOSAS  H.PONTINAS  PORCENTAJE
; .

DANA 1903 50 2 4.0%
NOVAK 1928 938 - 5.0%
WEBSTER 1929 - - 3.01
ADAMS 1953 - - 7.0%
RUSSELL 1954 - - 13.4%
WILSON 1955 - . 11,0%
DINSDALE 1964 511 30 6.0%
SILVERSTEIN 1972 - 50 7.5%
NAKAJIMA 1983 1033 : 60 5.8%

En 1985 Kushner-Bressman reportan 27 casos de hemorragias ponti_
nas en el Instituto Meurolbgico de l1a Universidad de Pennsylvania, -
Philadelphia de una revisfdn de 1300 estudios tomogrdficos realizados
en un lapso de 6 afios, después de excluir los casos de etiologla se_
cundaria, sélo 10 casos correspondieron a hemorragfas pontinas prima_

rias agudas(26).



Aungue &sta entidad puede acurrir en cualquier grupo etarjo, se con
" sidera su mayor incidencia entre la 5a, v 6a. década de la vida, existe a
demds predominio por el sexo masculino variantes que se comparan en las-

sigufentes series,

TABLA
HEMORRAGILIAS PONTINAS

AUTOR Allo CASDS LIMITE DE EDAD PROMEDIO  SEXD

MASC. FEM,
SILVERSTEIN 1972 50 29-79 54 28 22
NAKAJTHA 1983 60 33-77 51.1 49 11
MASIYAMA 1985 26 33-68 50 20 6

LE COZ 1986 16 26-69 49 10 6




HEMORRAGIAS PONTINAS
CORRELACION CLINICO-PATOLOGICA:

Estudios histopatoldgicos en casos de hemorragia pontina
en pacientes hipertensos, demuestran necrosis fibrinoide (hia_
14nosis) eosinofflica como cambio vascular hipertensivo(9).

) Los microaneurismas secundarios a camblios hiperten
sivas en vasos penetrantes profundes han sido referidos como -
causa de hemorragia pontina., Virchow-Gull fueron los primeros
en vecongcer 1a posibilidad de hemorraglia secundaria a ruptura
de microaneurisma, &éstas ideas fueron apoyadas por Charcot y -
Bouchard demostrande numerosos microaneurismas de tamafo va__
riable (0.2 a 1 mm.)localizados en vasos penetrantes{13,337,34
36).

Las ramas paramedianas nacen de la arteria basilar y u_
na serie de ramas penetrantes Jaterales, nacen de las circunfe
renclales cortas de la arteria basilar.

* En secciones que incluyen las ramas circunferenciales --
largas, como la arteria cerebelosa antero-inferior, ramas peng
trantes nacen mis lateralmente e jrrigan parte dei tegmento la
teral,

De hallazgos anatomo-patolfgicos las hemorragias hiperten
sivas nacen de:

1. Penetrantes mediales,

2. Paramedianas {penetrantes) laterales,

3. Pennetrantes tegmentales laterales.

Los sindromes clinicos por lesifn de las arterias penetran
tes mediales {de gran tamafo) causan el mayor déficit neurolf_
gico: Comz, movimientos oculares ausentes, cuadriplejfa, alte_
raciones respiratorias{17).

Las afecciones arteriales paramedianas {(penetrantes) late
rales demuestran menor deterioro del nivel de conciencia, sig_
nos motores asimétricos pero bilaterales y signos tegmentales-
ipsilaterales.




]

Otras hemeorragias pueden nacer de pequefios vasos pene_
trantes y quedan confinades en la porcifn basal-lateral pon_
tina dando lugar a manifestaciones neurolSgicas menos expre_
sivas { 16,48),

La parte rostral del tallo cerebral es mis frecuente__
mente afectada por malformaciones vasculares, el curso clini
co en 8stos casos puede ser de presentacifn aguda (dnico) &
episodios recurrentes de signos de disfuncién de talla(35,51).

Las primeras descripciones de anomalias vasculares en-
puente fueron descritas por Virchow en 1851,

Las malformaciones vasculares cripticas se describen -
como malformaciones vasculares meno:res de 20nm.de didmetro
dificil de detectar por angiograffa a causa de su pequefio ta
maho(43). Se ha sugerido que sin factores de riesgo 8stas-
malformaciones vasculares cripticas pueden ser responsables-
de un porcentaje significativo de hemorragias pontinas(37).

E1 no identificar una malformacidn criptica es proba__
ble que sea secundaria a fragmentacidn-destruccidn por la he
morragia, por 1o que la identificacitin del vaso es prictica_
mente imposible(36).

Las malformaciones infratentoriales representan 5-7% -
de las malformaciones arteriovenosas{l} y la protuberancia -
es el sitio preferencial para éstas malformaciones en el ta_
110 cerebral{20). Estas anomalfas vasculares son clasifica_
das en:

1. Malformacidn arteriovenosa,

2. Telangiectasia capilar.

3. Angioma cavernoso.

4. Angioma venosa,({24}.

En un estudio necrdpsico prospectivo de 4,069 casgs =
uno & mas angiomas fueron encontrades en 165 cerebros, de -—-
los cuales 64% fueron angiomas venosos{20).

Se han descrito casos de ruptura de malfarmaciln arte_
riovengsa en asociacidn con uso de anorexfgenos {anfetaminas)
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y cambios tensionales por estimulacidn noradrendrgica, ningin
caso en la literatura de Togcalizacidn pontina{15,19,31).

Kushner y Bressman describen los siguientes sin__
dromes pontinos:

Hematoma ponting central: La hemorragia pontina masiva, resu)
ta de ruptura intraparenquimatosa de ramas pontinas me_
diales que nacen de la arteria basilar{26,27). E1 vaso-
sangrante es una penetrante medjial en su porcidn distal

causando en etapa fnjcial la formacifn de un hematoma en la-

untén del tegmente y base pontina. La lesidn usualmente ini_
cia en la porcidn medial y se extiende en eje longitudinal.
En el proceso de rdpida expansion existe destruccidn de
estructuras pontinas tegmentales y ventrales, con el cldsico-
combinado de signos de afeccidn de nicleos craneales, vias -«
largas, disfuncién autondmica y sistema reticular ascendente

{ Ausencia de movimientos oculocefdlices, cuadriplejfa, pupi_

las puntiformes, frecuencias cardfacas elevadas y sestenidas,

hipertermia, retencidn urinarta, éste G1timo hallazgo por‘deg

truccidn del centro autonSmico pontino reticular) (23,34).
Esta forma clisica es casi exclusivamente de origen hi_

pertensivo y otras etiologfas como "malformaciones vascula_ _

res cripticas" acontecen en el 10% de los casos. Lla presenta
c¢idn clinica es de coma sin signos precedentes en el 80% de -
los casos o deterforg progresivoe que 1leva al coma. La fre_
cuencia de convulsiones al inicle del cuadro es estimada del-

22% y probablemente represente una combinacién de verdaderos-

fendmenos convulsivos Junto cor episodios de posturas de des_

cerebracidn y algunas veces secundarios a disfuncidn autondmi
ca severa {hipertermia). Las alteraciones del ritmo respira_
torio son indicativas de lesidn tegmento-basilar bilateral.

Temblor, posturas distdnicas, asterixis pueden dar Ta -
falsa impresign de fedmenos convulsivos(9,25,27).




Estos hallazgos demuestran que el dano bilateral al teg
mento pontino bilateral es presente en pacientes comatosos, =-
mientras que el menor involucramiento del nivel de conciencia-
es observado en lesiones tegmentales unilaterales explicado por
la integridad del sistema reticular(6,12). De &sta forma la --
destruccién o compresifn del sistema reticular ascendente pon_
tino causa la variabilidad del estado de conciencia(34}.

E1 estado des-eferentado (Sfndrome de "Locked in") des_
crito por Plum y Posner en 1965 para describir un paclente te_
trapléjico, mudo pero completamente alerta, es el resultado de
lesifn motora descendente en la porciSn ventral del puente, a_
sJ como niicleos craneales inferfores. "Estos pacientes entera_
mente alertas, responden, sienten, aunque su repertorio de res
puesta es 1imitado a movimientos de parpadeo, oculares. Un pa_
ciente conlesifn pontina tenfa comunicacidn por clave Morse u_
sando parpadeo, el estTmulo nocivo provocaba postura de desce_
rebracidn. E1 registro EEG fué normal y durante 4 a 6hrs.,noc__
turnas presentaba los camblos usuales da] suefflo, Este cuadro_
pseudo-mudo-acinético es observado en lesiones vasculares pon_
tinas{20,40,43").

En lesiones tegmeno-basilares se han descrito alteracip
nes auditivas ipsilaterales. Estas son referidas como alucina_
ciones auditivas simples de tallo cerebral, por lesifin del teg
mento pontino ascciadas con sordera neurcsensorial, probablemen
te secundarias a un mecanismo de liberaci6n del tracto cocleo-
olijvar & cortico-geniculada-colicular inferior, que ejercen in_
fluencias inhibitorias(8). Otro tipo de alucinaciones son las
referidas por Lhermitte {1922) como manifestaciones de tallo ce
rebral o diencéfalo, de contenido vivido de gran color, proba__
blemente en relacidn con alteraciones del patrdn de suefin{8,27,
34).



Hematoma pontino tegmento-basflar: Su frecuencia es menor gque
las lesiones paramedianas y corresponden a 22% de las -
hemorragias pontinas{¥4), E1 sangrado se origina de una

arter{a penetrante pontina, puede iniciar en la base del puen
te con diseccidin dorsal hacia el tegmento pontino. Grandes le
siones unilaterales pueden abrirse al sistema ventricular des
pués de Ta diseccidn del tegmento. Estas lesjones tegmentoba
siiarns grandes, usualmente tienen un curso progresive al ca_
ma, por 1o que la presencia de lesibn unilateral, no es nece_
saria para considerarla de buen pronSstico{17,27,38,44).

E1 sfndrome clfnico es caracterizade en su inicie por -
conservacidn del estado de aTerta, d&ficit motor y sensitivo-
contralaterales, cuando la lesidn se extiende al tegmento pon
tino el involucramiento nuclear del facial ipsilateral y el -
centro de 1a mfrada conjugada y FRPP explican Ta lesifn del -
séptimo nervio, oftalmopiejfa internuclear, sTndrome del "Uno
y medio, pardlisis de la mirada conjugada, man{ifestaciones =--
neuroftalmoidgicas que se comentardn en parrafos posteriores.

Hematoma pontino tegmental dorso-lateral: Estas lesiones se o
riginan de vasos penetrantes tegmentales laterales, e _

Tlos penetran al tegmento lateralmente y cursan medial_
mente. Pequeflos hematomas quedan confinados al tegmento late
ral, mientras que otras pueden atravezar al lado opuesto y --
destruir el tegmente pontino entero.

E1 sTndrome clinico es caracterizado por conservacifn-
del estado de alerta, alteraciones oculomotoras; sfndrome del
uno y medio, pardlisis de 1a mirada conjugada horizontal, of_
talmoplejfa internuclear, oscilacién ocular (“Ocular bobbing")
pérdida sensorial contralateral, describigndose d&ficit sensg
rial puro por lesidn pontomesencefilica{50) por afeccidn del-
tracto espinotaldmico, ataxia, temblor, asterixis(5.25,42).In
volucramiento del nicleo facial con ¢ sin involucracidn para_
simpatica(45).
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Manifestaciones neuroftalmdlfgicas:

Pupilas: Las pupilas puntiformes han sido consideradas como u
no de tos ¥ignosdiagnSsticos tipicos. Magoun y cols.(1938) -
refirid &ste hallazgo como secundario a alteracibn de las vias
pupilares simpiticas descendentes desde 1os ndcleos hipotald_
micos de Karpus y Kreidl dirigidas al centro cilicespinal de-
Budge, con lesifn a nivel del tegmentc pontino, &ste hallazgo
es pbservado en 64% de los casos reportados por Silverstein{
44). Algunas ocasiones pupilodilatacidn por estimulacitn de -
&stas fibras precede a 1a pupilocenstriccion{27).

Ptosis: Usualmente atribuida a afeccidn de fibras simpdticas-
descendentes.

Pardlisis de 1a mirada conjugada: Lesiones que involucran fi_
bras supranucleares oculomotoras por debajo de su decusacibn-
producen desviacidn ocular conjugada en la cual los ojos no -
pueden ser llevados mis alld de la 1fnea media y espontdnea_
mente se desvian de 1a lesifn (Lesi6n del centro de 1a mirada
conjugada: VI ipsilateral & FRPP ipsilateral).(40,63).
Sindrome de Magendie-Hertwig: DEsviacidn oblicua (Skew) Los o
Jos divergen en forma vertical, se ha observado en lesiones -
pontinas a nivel del brachium pontis. Fu& descrite por Henry-
Hertwig{1826) describiendo la lesifn quirlirgica en tallo cere
bral del gato con incisidn pontocerebelosa. El1 ojo ipsilate__
ral a 1a lesifn fué hipotrbpico y el contralateral hipertrépi
co. Semejante fenSmeno fué notado por Magendie (1824) en le__
siones del brachium pontis, ped@nculo cerebeloso medio{65).
Asimetria del nistagmo optocinético: lLa rotacién del cilindro
del lado opuesto a la lesidn pontina resulta en una respuesta
optocinética normal. En lesitn experimental invelucrando am__
bas zonas paramedianas de tallo, se demuestra una pérdida de-
la respuesta optocinética en ambas direcciones(68).
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Oftalmoplejfa internuclear: Iniclalmente descrito por Lutz (
1864}, 1a descripcifn clinica y patoldgica fué referida por-
Cogan(1950) e involucra lesidn del fasciculo longitudinal me
dial. Conocido como sindrome del fasciculo longitudinal me__
dial. La lesidn unilateral del fasciculo longitudinal produ_
ce parflisis de'1a aduccibn ipsilateral al fascfculo lesiona
do y nistagmo del ojo abductor. La ubicacidn topogrifica es-
a nivel del tegmento pontino unilateral del olo ne aductor.
Lesiones bilaterales del FLM producen par&lisis para la a___
duccidn bilateral (Oftalmoplejfa fnternuclear bilateral)(sz,
55,59,63,64,65).

Lesfones de 1a Formacidn reticular paramediana pontina
y FLKW ipsilateral se caracterizan por oftalmoplejia internu_
clear bilateral y pardiisis para la abduccidn ipsilateral{53
58,60,63),
Gscilacion ocular (Ocuiar Bobbing): Sacudidas conjugadas ha_
cia abajo de ambos globos oculares rapidas, con retorno len_
to a la posicidn primaria es la descripeidn cldsica de Fisher
(1959} agregando la par&lisis espontdnea y refleja de los mo
vimientos oculares horizontales. Signo clinfco de enfermedad
pontina y raramente de otras &reas de fosa posterior({54,56,57).
Lo que indica preservacifn de vias frontomesencefdlicas para
1a mirada vertical(62,67). Fisher postula que representan -
movimientos normales en pacientes que han perdido toda capa_ :
cidad para generar movimientos oculares laterales(57).
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Manifestaciones electroencefalogrdficas:

Registros electroencdfalogrificos normales, son compati
bles con lesiones pequefias, caudales, laterales en el tallo -
cerebral, Yrandes lesiones mediales-rostrales son asociados 2 '
elevada incidencia de anormalidad EEG., &stos cambies son:

IJ Enlentecimiento bilateral, especialmente en regiones tempo
rales: descargas difusas de 3-4c/seq.
2. Descargas paroxfsticas.

3. Actividad rdpida de bajo voltaje.
Manifestaciones que sugieren invoTucramiento a estructu
ras mesodiencefdlicas(11,30,47).

Manffestaciones evocadas auditivas:

Potenciales evocados auditivos: Son eventos electrofisio
16gicos de bajo voltaje, generados del sistema auditivo perifé
rfco y vias auditivas de tallo cerebral en respuesta a 12 esti
mulacidn acidst{ca. Estos potenciales elBctricos evocados son -
vistos como una serfe de ondas, representando ta actividad eléc
trica a varios niveles,(69).

Estudios experimentales y reportes clfnicos indican que -
los primeros 5 componentes de la respuesta evocada son genera__
dos del nervio auditive y vfas auditivas en tallo cerebral.

1, Onda [ : Refleja Ta actividad eléctrica del nervio auditivo.

2, Onda I1 : Refleja la activfdad eléctrica de la vecindad del-
nicieo coclear ipsilateral.

3. Onda III : Refleja la actividad eléctrica de la regiGn del nd
cleg olivar superior {nivel pontino caudal).

*Buchwald-Huang: Demuestran que la presencia de on
da 11l es dependiente de proyeccignes cruzadas =--
del nicleo coclear.

*Utros reportes sugieren que la actividad de ambos
ntcleos olivares contribuyen a la formacidn de la
onda III.



13

Chiappa ¥y cols. han presentado correlacidn
¢linica y fisiol6gica en pacientes que sugieren una fuente -
ipsilateral de la onda IIl al ofdo estimulado.

4., Onda IV : Refleja la actividad eléctrica arriba del ni_
vel del nicleo olivar superior, en las fibras
ascendentes del Yemnisco lateral,

5. Onda ¥ : Refleja la actividad eléctrica del coliculo -
inferior

*Existe evidencia que representa actividad e_
1&ctrica generada contralateral al ofido esti_
mulado.

*0tros casos clinicos (hemorragia pontima unji
lateral {18) demuestran ausencia de onda V ipsilateral al of
do estimulado, 1o que es indicativo de fuente ipsilateral pa
ra la onda V . Demostrindose en 8ste mismo estudio la --
presencia de onda IV en forma bilateral lo que es {ndicativo
de fuente bilateral para la onda [V,

*Portengy y cols.,reporta anormalidad de po__
tenciales mayor despuds de 1a ondg II1 1o que fud indicati
v0o que potenciales evocados con ondas normales hasta el com
plejo olivar son ipsilaterates y a partir.de &sta contrala_
terates(39).

EJEMPLDS:

Lesitn bulbopontina { 1/3 inferior de puente): Afecta ondas
I1-111
Lesi&n pontina rostral {2/3 superiores): Afecta ondas IV-V
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Anormalfidades en tallo cergbral afectan las latencias -
y amplitud de las ‘ondas qud son generadas en o arriba de la -
lesibn.

EJEMPLOS:

1. Aumento de la latencia interonda I-I11 : Anormalidad en__
tre n.auditivo y regidn caudal del puente ip_
silateral al ofdo estimulado.

2. Aumento de la latencia interonda II-11] : Anormalidad en
neuronas que se proyectan del ndcleo coclear.

3. Retardo en la onda III en el sitic estimulado, pero no en
la onda V si las proyecciones cruzadas quedan intactas:
Interrupcibn de fibras no cruzadas del n. olivar superior.

4. Retardo en las ondas I1I-¥ pero sin un aumento en la laten
cia interonda I1I-V,: Lesiones que afectan fibras cruzadas
¥y ne cruzadas,

5. 'Aumento de la latencia interonda III-¥- : Anormalidad a_
rriba del nivel olivar superior en el lemnis
co lateral a nivel pbntino rostral o pontome
sencefdlico

TJomograffa axial computarizada:

E1 estudio tomogr&fico ha modificade las condicig
nes quirlrgicas y la Gnica 1imitacidn es dada por las peque__
fias hemorragias que pueden ser simuladas por artefactos(29).

Se han efectuado correlaciones clinicas prondsticas de_
pendiendo del tamafo de la hemorragia:

Medicién del didmetre transverso mdximo: Correlacién C.

13.8 + 2.9mm., : Alerta.

16.7 *+ 6.4mm. : Somnatiento-estuporoso.

25.5 + 4.0mm. : Coma



15

Los hallazgos previos demuestran que hemorragfas meno_
res de 15mm., tienen mejor pronbstico{29,32).

La limitacién de la tomografia axial computarizada es-
sustitufda por la 1.R.M. que permite un mejor an&lisis topo_
grdfico conprecisién rostro-caudal, anteroposterior en pla__
nos axfal y sagital mds precisos que en inafrto pontino don_
de se pueden demostrar lesjones mis extensas y que no corre_
lacionan con los hallazgos clfinices, por Ta baja sensibili__
dad de diferenciacibn entre edema asociado a 1squemfa en un-
infarto pontino(4).
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HEMORRAGIAS PONTINAS:
TRATAMIENTO QUIRURGICO

El1 interés en los casos de hemorragia pontina se refiere a
la rareza del manejo quirdrgico. Dandy en 1932 reporta el caso de un-
hemptuma:en Ta porcién lateral del puente. E1 paciente presentd sinto-
mas intermitentes de tallo cerebral 4 afos previos. La cirugfa reali_
zﬁdh fué con diagnBstice precperatorio de neoplasia pontina, los ha_
1lazgos demostraron un angioma responsable del hematoma pontino(21).

Myers y cols., Scott-Silverstein reportan un caso de hemo_
rragia intrapontina secundaria a hemangioblastoma quistico de puente.
“Este paciente masculino de 41 afns de edad, fué hospitalizado repeti_
damente por sintomas de afeccidn pontina. Ourante el acto quirlrgico-
una incisibn a través del piso del IV ventriculo libera un Yiquido ama
ril]entq.. E]Iha1lazgo quirirgico sugirid un quiste post-hemorrdgico.
E1 paciente fallecid 4 afios despufs. Los hallazgos de autopsia demos_
traron un hemangicblastoma guistico del puente”.

Matson en 1968, reporta un caso de hematoma pontino trata_
do con manejo quirGrgico, &ste secundario a sangrade de hamartoma crip
tico arteriovenaso.

Gross y cols. reportan un paciente con sTndrome ponto-cerebelosao
con recuperacidn despufs de la evacuacién de un hematoma pontino late_
ral1{3s).

En 1a mayoria de los casos e] hematoma pontino fué un hallazgo -
insospechado transoperatorio en pacientes con diagnfstico preoperato _

rio de neoplasia pontina{49).
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E1 motivo de confusién diagnbstica radica en la presenta
» ¢ibn ¢1¥nica variable en evolucién de) hematoma pontino agudo, suba_
gudo o crénico(37).

E1 grado de recuperacifn con tratamiento quirGrgico de a
cuerdo con la revisidn de Mattos-Pimenta y cols. describiendo 24 ca_
sos e5 de BDX comparade con el manejo conservador cuya mortalidad al
canza el 80%(5).

Algunos autores consideran 2 tipos de hemorragias ponti_

nas: 1. Tegmento-basilar: mis extensa, bilateral, -

2. Tegmental: frecuentemente unilateral con extensidn va

variable, 1o que permite subclasificarla en:
" a. Subependimaria: con freguente apertura al sistema ven
tricular{10).

b. subpial: con extensifn lateral en la superficie ponti

na comportindose como neoplasia de Sngulo pontocerebelaso(4l). -

S810 hematomas pontinos tegmentales subependimarios y sub

piales se consideran candidatos para evacuacifn quirdrgica sin rela
cién con el deterioro neuroldgico del paciente y tegmentobasjlares-
con deterioro neuroldgice(3,14}.

En contraposicién el pronbstico benigno observado con tra

tamiento conservador hace dificil considerar la conducta quirdrgica
(28,38), y la intervencién quirirgfca es reservada para casos atipl

cos de hematomas pontinos que simulan neoplasia intra-axial{29).



REPORTES QUIRURGICOS DE HEMORRAGIAS PONTINAS:

AUTOR ARD EDAD INIC10 DX.PREGP. ABORDAJE HISTOPAT. RESULTADO
Keos - 1969 11F Sabito Aneur.FP %.?ubgcg -------- [
-10 d.
Obrador 1970 10M SObito Lesidn P C.Subocc --w===-- I-11
bulbar (-10 d.)
Kowada 1972 47M 50bito H.ponti_  C.SubocC ------- - II-I¥
na. {+10 d.)
Murphy 1972 39 Shbito heop.Hi_  Der.VA. =-e----- III
dracef. C.5uboce
Scott 1973 17mM Sdbito N?op1a__ C.Subocc MAY Crip, III
‘ sia.
Becker 1978 55M Sabito ¥?sc.Ta_ C.Suboce —------- It _
o' . .
Doczd 1979 14F Crdni_ HNeopla__  C.Subocc =-wew=ea If-111 - -
ca Pro sfa . ‘
gresivo
Vaquero 1980 32M " " C.5uboeg ===vcaua I
19M “ " C.5uboce ==eeem== | S
Burns 1980 34F Y M.A.V. C.Subocc ==ememw= 1-11
Pak 1981 4IF " n$6p1a_ €.Subogg ==--rwwa  I-II
. sia
0°Laoire 1982 6 ca Agudos 2 Vasg., —  -=-ereec =ms;cceeeo I-111
sos  Crdnic 4 Vasc.
Beatty 1983 2IM Crini_ Neopla__ Biopsia  —e-eee I
co Pro sia Estereo
gresivo tdxica.
Bosch 1985 25F SGbito! H,ponti_  Evacuac, ~wweemwa 11
i na, Estereo
tdxica.

Aneur.FP :Aneurisma de fosa posterior.
C.Subocc :Craniectomfa suboccipital.
Lesidn P bulbar: Lesifn pontobulbar
GRADD I: Actividad de la vida diaria normal.
I1:Ambulante con secuelas.
111:AmbuTante asistido.
IV:Asistencia completa.
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MATERIAL CLINICO Y HETODOS:

Este reporte consiste en una revisibn retrospectiva de
hemorragias pontinas realizado en el Instituto Nacienal de -
Keurolog¥a y Neurocirugfa de la ciudad de México. E1 diag__
nistico fufé confirmado por necropsia, tomograffa axfal compu
tarizada de mayo de 1976 a diciembre de 1987, perfodo duran_
te et cual se realizaron 32,343 estudfos tomogrdficos identi
ficdndose 14 casos, despuss de excluir aquellos asociados a-
trauma, neoplasias. E1 perfil del paciente, sintomas de pre_
sentacién, signos fisicos y neurolégicos, curso clinico y ha
1lazgos de gabinete fueron obtenidos del registro ¢lfnico.

Los estudios tomogrdficos fueron anal{zados para deter
minar 1a lecalizacifn de 1a hemorragfa y clasificarlia como:
a}. Hemorragia pontina central, b). Hemorragia pontina unila
teral, c). Hemarragia pontina tegmental, asf como la presen
cia de hallazgos asociados (Hidrocefalia).

El porcentaje de cada varfable; edad, sexo, factores -
pre-existentes, hallazgos climnices y su correlacifn con exd_
menes de gabinete son analizados y cada variable fué correla
cionada por tablas de contingencia contra la variable fija :
mortalidad, con el fin de indicar factores pronSsticos para-
mortalidad, estableciendo el nivel de significancia estadfs_
tica exacta con P= -0,05 con la prueba exacta de Fisher.
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RESULTADOS:

Las hallazgos clinicos fueron suficientemente defini__
dos para sugerir el diagnéstico de hemorragia pontina en el-
78.5% de los casos.

" La presentacitn por rango de edad fué de 23 a 77 ahos-
con una mayor incidencia entre la 5a. y 6a. dfcada de le vi_
da con promedio de 51.2 afos (Tabla I y Figura 1),

La frecuencia por sexo demostrd predominio del sexo fe
menino 57.1% comparado con el sexo masculino 42.8% (Tabla II)

Historia previa de hipertensitn fué obtenida en el --
71.4% de los pacientes. Otras condiciones pre-existentes co
.mo antecedentes de diabetes mellitus fu€ observada en 14.2%-
de los casos, Estas variables no presentaron correlacifn con
mortalidad no encontrindose diferencia estadisticamente sig_
nificativa (Tabla III}.

Las manifestaciones clinicas iniclales involucran alte
racidn del nivel de conciencia, cefalea y vomito en mis del-
50% de los casos y la correlacién de cada una de éstas varfa
bles demuestran que s6lo la pérdida de la conciencia es una
manifestacidn de mal pronStico, asocidndose con una P=-0.01,
estadisticamente significativa.(Fiqura 2).

Otras manifestaciones de inicfo clinico demuestran que
crisis convulsivas se presentan en el 7.1% de los casos, pa_
restesias en el 14.2% y diplopia en el 21.4% de los mismos,-
en el 42.8% de los casos se observé alteraciones del lengua_
Je (disartrfa) cada una de &stas variables no correlaciona__
ble con la mortalidad y sin diferencia estadfstica significa
tiva. E? dEficit focal motor (hemiparesia)} presente en el-
35,7% de los casos, demostrd que como manifestacifn iniclal-
y correlactonable con mortalidad demuestra una P=-0.0030 es_
tadfsticamente significativa, demostrande que &sta manifesta
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‘ci6n inicial focal motora, se presenta en la mayor parte de -
los sujetos que no mueren {Figura 3).

Los hallazgos de exploracidn neurolbgica en el nivel de
conciencta demuestran deterioro de &ste en el 57.0% de los ca
sos y 75% de &stos fallecen. La correlacifn de cada una de -
@stas variables con mortalidad no demuestra significancia es_
tadfstica (Tabla IV).

Las manifestaciones neuroftalmolégicas en las que predo
minan alteraciones de 1a mivada conjugada (85.7%) y pupilares
en el 99,9% de los casos, no demuestran correlaciln con la --
mortalidad cada variable can P mayor de 0.05 (Figura 4).

La afecciin de otras estructura nucleares demuestran al
teracion auditiva en el 7.1% de los casos, pardlisis facial -
en el 57.1% y trigeminal en el B5.7% de los casos, &stas va__
riables sin significancia estadfstica (Figura 5).

La afeccidn de vias largas piramidal y sensitiva es ob_
servado en mds del 50% de jos casos y el d&ficit motor global
(sin respuesta motora) en el 35.7% de los cases. Las manifes
taciones focales sensitivas correlacionada con la mortalidad,
demuestra significancia estadistica con P= 0,028 considerdndo
se que como manifestacién focal se correlaciona con sobrevida
det pacfente. E1 déficit motor global (sin respuesta moto
ra) demuestra un valor de P= 0.028, estadfsticamente signifi
cativo, indicando un prondstico desfavorable en el sujeto que
presenta &ste hallazgo neurolfgico (Figura 6). Las manifesta
ciones cerebelosas se chservan en el 21.4% de los cases, va__
riable sin significancia estadistica,

Las manifestaciones disautondmicas demuestran variabili
dad en el control de 1a temperatura corperal en et 57.1% de -
los casas, vejiga neurdgena en el 7.1% de los casos, varfa___
bles sin correlacidn estadistica . Las manifestaciones de -
disfuncibn respiratoria se presentan en el 28.5% de las casos
(Figura 7).
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La correlacidn c¢lfnica con las hemorragias pontinas -
de localizacifn central demuestran como manifestacidn ini__
cial la presencia de prédromos en el 50% de #sta serie, se__
guido por pérdida del estado de alerta en el 75% de los ca__
sos. Un caso (25%) presenta crisis convulsiva tonicoclénica
generalizada para posteriormente permanecer en estado de co_
ma. La presentaci&n clinica con déficit motor fucal es presen
te en un caso {25%).

E1 50% de los pacientes tuvieron antecedentes de hiper_
tensifn arterial como cond{cidn pre-existente.

Los hallazgos de exploracién general demostraron: Eleva
cibn de la presidn arterial moderada (111-130mmHg.) en el 50%
de los casos, alteraciones de la temperatura corporal (hiper_
termia mayor de 390C.)en el 50% de los casos, con patr6n irre
gutar en la respiracién en el 75% de los casos, '

Los hallazgos de expleracidn neurolfgica demostraron:
Coma en el 75% de los casos, pupilas puntfformes en el 100% -
y alteraciones en 1a motjlidad ocular en el 75% de los casas-
con ausencia de oculocefdlicos en el 50% de los casos ¥ la ==
presencia de oscilacidn ocular (Ocular bobbing) en un pacien_
te. No hubo respuesta motora en el 75% de 1os casos y en éste
tipo de hemorragia pontina los pacientes cuyo nivel de concien
cia fué coma todos se relacionaron con resultado fatal,

E1 reporte de autopsia de un case fué de cambios ateros
clerosos sin evidencia de malformacién {Tabla V).

La presentacidn ciinica de las hemorragias pontinas uni
laterales fub con pérdida de la conciencia en el 100% de los-
casos, sin manifestaciones prodrémicas. $61o un caso (50%) ==
tuvo como condiciGn pre-existente hipertensidn arterial, en -
el 0% de los casos hubp alteraciones en la exploracifn gene_
ral: hipertensitin arterial diastflica moderada, hipotermia
36.60C.) y respiracidn irregular, el nivel de conciencia en =
&ste caso fué coma, Jas manifestaciones neuroftalmolégicas de
mostraron anisocoria con didmetro pupilar derecho de Smm, e -
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izquierda de 1.5mm. {los hallazgos tomogrificos demuestran hg
morragfa pontina unflateral derecha). En uno de Vos ¢asos --
los movimientos oculocefdlicos estaban ausentes, mientras que
en e) otro se encontrd como manifestacitn neuroftalmolbdgica -
ofgalmap1eg1a internuclear tzquierda con manifestaciones de -
afeccidn piramidal derecha. Ambos casos fueron fatales, sin-
realizacibn de necropsia.

Hemorragias pontinas tegmentales: el 87% de los casas i
nicfa con prodromos; alteraciones en la expresidn del lengua_
Je, diplopia, cefalea, vOmito, e] 37.5% de los casos presenta
p&rdida de 1a conciencia con recuperacidn posterior y en el -
75% de los casos d&ficit motor unilateral.

En el 87.5% existe como factor pre-existente: hiperten
sién arterial y en el 12.5% de los casos diabetes mellitus,

Les hallazgos de exploracifn general demuestran ¢ifras-
diastélicas con aumento moderado en el 25% de los casos y al_
teraciones de la temperatura corporal en el 12.5% de los ca__
505. En ninguno de los pacientes el deterioro del nivel de
canctencia fug referido en coma, el 25% de los casos presenta
ron estupor con recuperacibn de 8ste nivel hasta el de alerta
. Los hallazgos neuroftalmolbégicos demostraron alteracio_
nes pupilares en el 87.5% de los casos {pupilas pequefias) y -
la funcidn oculomotora demostr§ pardlisis de la mirada conju_
gada en el 75% de los casos. La afeccibn nuclear-infranu__ __
clear de) neryio facial fué observada en el 75% de los casos.
Las manffestaciones de involucramiento piramidal unilateral -
(hemiparesia) se observaron en el 75% de los casos. Uno de -
105 casos en exploracién neuroldgica demostrd Gnicamente invo
tucramiento sensitivo. La sobrevida en &ste grupe fuf del-
62.5% . El1 25% de los casos fallecieron por complicaciones -
no neurcldgicas, uno por sepsis con abscesc pulmonar que ini_
c¢ia su padecimiento 15 dfas previos a su ingreso y con estan_
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cia hospitalaria de 42 dfas, el otro caso al 6o, dfa presenta
evidencia clinica y electrocardiogrdfica de infarto agudo al-
miocardia.

En &sta serie se fncluye un case con sindrome de cauti_
verio, - 164 hallazgos ¢lin{cos sugirieron patologTa de puente
con estudio tomegrifico artefactado {caso nimero 8) y que el-
ctiterio de inclusidn fué ¢lfnico, sin embargo los hallazgos-
posteriares de autopsia demostraron infarte pontino.

En el caso 7 tos hallazgos de autopsia demostraron la -
presencia de malformacidn arteriovenosa de localizacitn tegmen
tal. E1 promedio de estancia hospitalaria en los pacientes -
egresados vivos fud de 31.2 dias, con duracidn mfnima de 20 -
dfas y mdxima de 63 dfas.

Los estudios auxiliares de gabinete incluyeron:

Estudios electrofis{olbgicos: Potenciales evocados auditives
de tallo: realizados en 5 casos, demostrdndose en las figu--
ras 8, 9 la correlacidn con la localizacibn de la hemorra__
gia por tomografia axfal computarizada.
Tomografla axial computarizada de crdneo: realizados en los-
14 casos, demuesira e)] sTtio de la hemorragia en el 85.7% de
los casos, En un caso (caso nimero 2) que representa el --
7.1% de los casos, no se demuestra Ta evidencia de sangrade-
pontino, sin embargo Tos hallazgos de autopsia demuestran he
morragia tegmental secundaria a ruptura de malformacidn arte
riovenosa. ( Tabla IX ).

Las condiciones acompafantes demuestran hidrocefalia en
el 14% de los casos ( casos 1 de hemorragfa pontina central,
2 de hemorragia pontina unilateral)., Apertura a) sistema -
ventricular en 14% de los casos { casos 2 y 4 de hemorragias
pontinas tegmentales) en que hubo correlacidn citnica con --
presencia de sTgnos menfngeos.,

Los casos de sobrevida (42.9%) presentan a su egreso en
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el 50% de los casos actividad grade I (actividad con secue_
las) en el 33% de los casos actividad grado III (semiambulan
te) y actividad grado IV (cuidados completos) en el 16.6% de
los casos (Figura 10).



_ HEMORRAGIAS PONTINAS.
PRESENTACION POR RANGO DE EDAD:

INNyN (1988) 23 - 77 AROS
LE COZ (1986) .26 - 69 ARDS
MASIYAMA (1985) 33 - 68 AROS
NAKAJIMA  (1983) 33 . 77 AROS

TABLA 1
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FIG. 1 DISTRIBUCION PORCENTUAL DE ACUERDO A LA EDAD.



HEMORRAGIAS PONTINAS.
FRECUENCIA POR SEXO

INNYN LE o2 HAS1YAMA NAKAJIMA
1988 1986 1985 1983

MASCULIND: €(42.8%) 10(62.5%) 20(76.9%) 49(81.6%)
FEMENINO : 8(57.1%) 6(37.5%) 6(23.0%) 11(18.3%)

TABLA IT COMPARACION POR SEXO EN DISTINTAS SERIES.



CONDICIONES PREEXISTENTES EN HEMORRAGIAS PONTINAS

INNyN (1988)
No.DE CASOS (%)

SILVERSTEIN (1972)
No.DE CASOS{X)

HIPERTENSION® 10 (71.42% 4 ooz
DIABETES* 2 (14.28%
EVC PREVIA® 1 { 7.18% g has
_ AROREXIGENOS* 1 ({ 7.14% -
.S,
TABLA 111 .



HEMORRAGIAS PONTINAS:
" SINTOMAS PRINCIPALES DE PRESENTACION

PORCENTAJE DE CASOS
0 10 20 30 40 50 60 70. 80

PERDIDA DE LA
CONCIENCIA (71%)+

. VOMITO (64%)

cernen  (o3n) (R

vertio  {7.14z)

*P= 0,01 .

FIG. 2



HEMORRAGIAS PONTINAS :
.SINTOMAS PRINCIPALES DE PRESENTACION

PORCENTAJE DE CASOS
o 1 »

DISARTRIA (42.8%) [

DIPLOPIA (21.4%)

HEMIPARE_
SIA™ (35,7%) {ey

STE
STA™ (14.2%)

CRISIS CON
VULSIVAS ~( 7.1%)

PARE

* = 0.0030

FI16. 3



HEMORRAGIAS PONTINAS

CASOS

ESTADO MENTAL 123456 780910 111213 14
ALERTA® 42.8% XX X X X X
SOMNOLIENTO* {14.2% X X
ESTUPOR* 14.2% X X
comar 28.6% X X X X
PROKOSTICO
CLINICO: V v vy VoV

K K MH HHH H oM

TABLA 1V,



HEMORRAGIAS PONTINAS

MANIFESTACIONES OCULARES
PORCENTAJE DE CAS0S

(57.1%)*

ANISOCORIA
o))" RS

PTOSIS PALP,

) 0 10 2 30 40 50 60 70 80 90
PUPILAS PUNTIF, [Ny iRt v Sy oy

Ti*

P.MIRADA CONJ. S - Ve R, -
(85.7%)*
NISTAGMO
(14.2%)*
OFTALMOP. INTERN. _
7.19)* EZS
OCULAR BOBBING -
{ 7.1%)* B

*N.S.

FIG. 4



HEMORRAGIAS PONTINAS

OTROS PARES CRANEALES
PORCENTAJE DE CASOS
10 20 30 40

L
(57.1%) K
AUDITIVD

{ 7.12)

PERR TR RASE AT L A AR TR R

*N.S.

FIG. 5



HEMORRAGIAS PONTINAS:

SIGNOS MOTORES, SENSITIVOS ¥ CEREBELDSOS:

PORCENTAJE DE CASOS
10 20 ?0 40 50 60 70 80

L~

%0

HEMIPARE_

SIA - i _ .
{67.42) BRI s e e e
< HEMIHIPO
ESTESIA
{64.2%)
CUADRIFLEJ.
(35,7%)~
DISMETRIA
{21.4%)

* Ps.0,0280
* p= 0,0280

FIG. &



HEMURHAGLIAS PUNTINAS:

VEJIGA ?EUROG.

)=

{2B.5%)»

- O

PORCENTAJE DE CASDS

10

20

30

*N.S.

FIG. 7



HEMORRAGIA PONTINA CENTRAL

CASO  INICIO ANTEC. EXPLORACION: .N.C.NEUROFTAL.P.C. S.MOTOR, V.M.EVOL.AUTOP,
FRODRD PC.CC. DEF HAS.EVC.TA. TC. RESP. A.C.PP.QCULOC.V.VII,HEM.CUAD.
MO MOT. ELEV.AUM. IRREG

1{45a) 0© X X 0 X X X X X 0x %x 0 60 0 X 00X 7d ==-ee-
2{59a) % X 0 0 X 0 0 X X 00X X 0O 00 G X 0X 9d -eee:
3{(33a} X 0 0 x0 0 0 0 0 X0 X N X X X 0 X0 == =me=e=-
4(52a) X X 0 00 0 x .0 X 0X x 0B 0 0 0 X 0X 21d. ATEROS

TABLA ¥



HEMDRRAGIA PONTINA UNILATERAL

CASD  INICID ANTEC.EXPLORACION  N.C. HKEUROFTAL. P.C. S.MOTOR.V.M.EVOL.AUTOPSIA
PRODRQ PC.CC.DEF.HAS.--TA  ToC,RESP.A.S.C,PP.MOV.OCUL,V.VII.HEM,CUAD
MO. MOT. ELEV.ALT. IRREG

1 (46a) 0 X 00 0 0 0 0 0XD XOFT.INT. X X X 0 0X20d. =wwe=== -

2 (57a) © X 00 X X X X 00X A ) 00 0 X 0X15d. ===r==--

TABLA VI



HEMORRAGIA PONTINA TEGMENTAL

CAS0  INICIO ANT, EXPLORACION: N.C. NEUROFTAL.P.C. S.MOTOR V.M.EVOL.AUTOPSIA,

PRODRO,PC.CC.DEF,HAS.DIAB.TA. ToC,RESP.A.E.C.PP.OCULOC.Y,VI1.HEM,CUAD. ESTAR OTROS ES

__Mo MOT. ELEV.ALT.IRREG CIA_H TupDlOS,

1(59a) % 00 X X 0 c 0 0 X000 X PHC % X X 0 X0 27d. --vm--w-
2(38a) X X0 0 X 0 X 0 0 0X0 X O X X X 0 X0 26d, =eem---
3{61a) X 0o x X X X 0 0 X00 X PMC N - X 0 XO 20d. S
4{47a} X X0 X X 0 0 X 0 O0OX0 X PMB X X X 0 X0 63d. -e-e---
5(23a} X 00X 0 0 0 0 0 X00 X PMC X X 0 O X0 20d. TRM:MAY

TABLA VI1



HEMORRAGIA PONTINA TEGMENTAL

CASD  INICIO ANT.EXPLDR;\C I0N: N.C. NEUROFTAL.P.C, S.MOTOR V.M.EVOL.AUTOPSIA.
PROBRO.PC.CC.OEF.HAS.TA, ToC.RESP.A.S.C.5C.PP.OCULOC.V.VII.HEM.CUAD, CAUSA DE
M. HOT. ELEV.ALT. IRREG’ MUERTE:

6(48a) X ¢ 0 X X X 0 ¢ 0X0 0 X PMC X X % O Okad.l.A.H.

7(66a) X X 0 7 X X 0 0 X00 O X PFB N X X 0 OX42d. SEPSIS.AP,

’ KAV. TEGM.
8(77a) 0 0 0 X % X 0 ¢ 000 X 2?2 0 X 0 0 %X 0X 7d. eacomeu--

TABLA VIII
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DERECHO 1ZQUIERDO
1. ONDA 1 DEFINIDA. 1. ORDAS l-lll-IV.DEFlﬂl

DAS.
REGISTRO:96881.L6A.
TAC:31067: HEMORRAGIA PONTINA TEGMENTOBASILAR.

FIG. 8



-DERECHO IZQUIERDO

1. LATENCIAS £ INTERVALOS 1. PRESENCIA DE ONDA I
NORMALES (90-103 db) _ {103 db) '

REGISTRO 98285.JLPC,
TAC 32343.HEMORRAGIA PONTINA TEGMEKTAL I1ZQUIERDA,

FIG, Y



HEMORRAGIAS PONTINAS

CONDICION A SU EGRESO:
MORTALIDAD: 57,1%
SOBREVIVEN: 42.9%

PORCENTAJE

FIG. 10
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NORMAL :
AMBULANTE CON
SECUELAS: 50%
SEMIAMBULAN
TE: 33x

CUIDADOS COM
PLETOS: 16.6%



HEMORRAGIA PONTINA
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TABLA IX



45

CONCLUSI0NES:

1.

z.

3'

4.

Los hallazgos clinicos, histopatoldgicos y tomogr&ficos de

14 casos de hemorragias pontinas, demuestran una rango de-

edad de 23 a 77 anos, con promedio de 51.2 anos, 57.1% co_

rresponden al sexo femenino y 42.8% al sexp masculino.

E1 72% de los pacientes tienen como condicifn pre-existen_

te hipertensibn arterial, el 42.8% de &stos corresponden a

casos fatales y 28.5% a casos no fatales.

El1 andlisis estadistico correlacionando la mortalidad con-

1os hallazgos clinicos demuestran:

a. La presentacibn clinica con pérdida de la conciencia --
observada en el 71% de los casos, demuestran un valoy -
estadistico de P= 0.01 comp manifestacidn clfnica de -
mal prondstico.

b. E1 déficit focal motor {hemiparesia) observado en el 35%
de los casos, es estadisticamente significativo con pP=
0.003 : dato de 1a anamnesis que sugiere un prondstico-

© favorable.

¢. Los hallazgos de exploracidn neuralfpica demuestran que
1as alteraciones sensitivas focales {hemihipoestesia)--
presentan carrelacifn estadisticamente significativa --
con la mortalidad, con valor de P= 0.028 con pronfstico
no fatal,

d. La ausencia de respuesta motora (cuadriplejia) cbserva_
da en €1 35.7% de los casos es considerado como siqno -
de mal pronbstico con valor de P= 0,028.

La localizacidn topogréfica demuestran las siguientes carac
teristicas:

Hematoma pontino central: Se presenta en el 28.5% de la sg

rie del Instituto, &1 50% de &stos tienen antecedentes de-
hipertensidn arterial. Esta localizacibn, con afeccidn de

estructuras ventrales y tegmentales es caracterizada por -
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répido deterforo del estado,de conciencia 1legando al coma en
el 75% de los casos. Dana {1903) describit el deteriore del-
estado de alerta a coma en el 33.3% de los hematomas pontinos
centrales, evolucifn vbservada en el 25% de la serie del Ins_
tituto., En la exploracién general las alteraciones respirato
rias (irregulares) son observadas en el 75% de los casos, ha_
1lazgos que concuerdan con 1os reportados por Steegmen (J. --
Herv.Ment.Dis.1951;114:35}), Las alteraciones en la regula__
citn de 1a temperatura corporal como dato de disfuncifn auto_
némica es observada en el 50% de los casos. Las manifestacio_
nes neuroftalmolfgicas, demuestran ausencia de movimientos o_
culares en el 50% de ios casos y en 25% la presencia de osci_
laciones oculares (Ocular Bobbing} en relacidn con la lesidn-
de la FRPP & centro de la mirada conjugada bilateral,

. Las manifestaciones focales motoras (hemiplejfa) es des
crita en el 10,7% de los casos reportados por Silverstein, en
la serie del Instituto &ste hallazge se observa en el 25% de-
los casos. Las condiciones asociadas que fueron detectadas --
por tomografia axial computarizada demuestran hidrocefalia en
el 7% de los casos.

La duracidn hospitalaria fué de 12 dfas con rango de 7-
a 21 dias.

Hematoma pontino tegmento-basilar: Se presenta en el 14.2% de
la serie del Instituto, &stas lesiones usualmente tienen un -
curso progresivo al coma, durante la evoluci6n del déficit mo
tor unilateral, el desarrollo de oftalmeplejfa internuclear -
por lesidn del fascicule longitudinal medial, indica progre__
sion de la hemorragia en direccifn rostral-tegmental. La aper
tura a} sistema ventricular fu& observada en el 36.3% de los-
casos, hallazgo que se presentd en el 22% de la serie reporta
da por Silverstein,

Hematoma pontino tegmental: Se presenta en el 51.7% de la se_
rie del Instituto, 1a conservacién del estado de alerta es la
regla en el 88% de los casos. Las alteraciones oculomotordas -
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dominan las manifestaciones neurpftalmolfgicas, en el 75% de
los casos se observd pardlisis de la mirada conjugada por le
sion del centro de 1a mirach conjugada {nlcleo del VI nervio)
o FRPP ipsilateral a la lesidn con desviacidn contralateral-
de 1a mirada al sftio lesfonado. Las manifestacfones sensiti
vas, motoras y nuclear del facfal son reportadas por otros -
autores. La sobrevida en &ste grupo fué del 62.5%. Un esty
dio de autopsia demuestra la presencia de malformacién arte_
riovencsa tegmental, sitio de localizacidn frecuente de &s__
tas malformaciones. Estos hallazgos indican gue ta hemo__
rragia pontina tegmental, con minime déficit cursa con pro__
nlstico favorable.

5. Los estudios tomogrdfices corroboran la impresifn clfinica
de hemorragia pontina en el 85.7% de los casos, em 7,.1%
de los casos no se demostrd evidencia tomogrdfica de hemo
rragia pontina, sin embargo el estudio de avtopsia demos_
trS WAV tegmental, 1o que le condiciona una sensibilidad-
del 92.3% ya comentada por otros autores debido a la baja
resolucibn tomogrdfica en patologia de fosa posterior sus
tituida por la-imagen de resonancia magn&tica.



"The conclusion must be drawn that the same type of
hypertensive vascular disease under some circumstances evokes -

{schemia and under others leads to bleeding”

Miller Fisher.
J.Neurcpathol, Exp.Neuro1.1971;30:536-550.
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