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The syndrome of a pons les1on then 1s:(1) Headache 1 

malaise, vomtt1ng. (2} Sudden and profound coma • 
(3) Tw1tch1ng of the face and 11mbs or both. (4) 
Hyosis and convergent strab1smus or conjugate d! 
vtat1on away from the stde of the leston, {5) Slow 
irregular breathtng. (6) Irregular putse.(7) Dyspha 
gta. {8} Paralysts of ltmbs or crossed paralysts anO 
exaggerated reflexes. (9) Gradual rtse of tempera 
ture, somettmes to htgh potnt. (10) Death tnside oT 
24 hours. 

Dana, C. 
Med.Rec;l903:64:36l, 



INTROOUCCION: 

Diferentes sertes han demostrado que el espectro clfn! 

ca de las hemorragias pontinas es variable. desde el stndro_ 

me clasico caracterizado por raptdo deterioro del estado de­

conctencia que lleva al coma, alteraciones respiratorias, p~ 

pilas puntifonnes. pérdida de los movimientos oculares conjy 

gados, cuadriplejfa y manifestaciones de lest6n piramidal bl 
lateral. seguido por desenlace raptdamente fatal, hasta o __ 

tro espectro clfntco de presentactOn benigna, no fatal. El 

uso de técnicas radtogr3ftcas como la tomograffa axial comp!!, 

tartzada demuestran una amplia vartactOnen tamano, forma y -

localtzactOn y nuevas técnicas con mayor sensibilidad como -

la tm~gen por resonancia magnética hacen interesante anali~ 

zar que factores cl,ntcos o tomográftcos son importantes en­

el pronostico que lleva a un desenlace fatal. 

El objetivo de éste estudio es analizar por lo tanto -

cada variable clfntca correlacionada con la mortalidad y de_ 

tenntnar su stgnificancta estad,sttca en 14 casos de hcmorr! 

gta pontina diagnosticados entre mayo de 1976 a diciembre de 

1987. 
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HEMORRAGIAS PONTINAS: 

· ASPECTOS HISTORICOS: 

La descrfpcfOn clfnfca y pato16gfca de hemorragias pontfnas fu~ 

ron descrftas por Chéyne en 1812. Bode en 1877 reporta 67 casos de­

hematomas fntrapontfnos. Luce en 1899 en una serie de 18 casos hace­

referencfa de 6ste cuadro clfnfco y pato16g1co y su asocfacfOn con -

crfsfs convulsivas. Gowers describe la sintomatologfa considerando -­

_que la p~rdida fnf cfal de la conciencia puede estar presente o no asf 

como en otros tipos de hemorragias cerebrales. Oppenhefm en 1900 de! 

crtbe el cuadro clfnfco de hemorragia pontfna con sus detalles como -

actualmente se describe. Attwater en 1911 reporta 77 casos, 22 de e_ 

llas primarias el resto, secundarias a trauma craneal o sec. a lesfQ 

nes cerebrales. Greenacre en 1917 describe los hallazgos en hemora_ 

gfas pontinas traum!tfcas: "Frecuentemente caracterizadas por lesio_ 

nes múltiples y petequiales". Kornyey en 1939 describe sus observa_ 

c1ones de un paciente que durante su examen f1s1co de rutina presen_ 

ta signos y s1ntomas de lesf6n pontina progresiva corroborandose por 

necropsia la lesf6n hemorr!gfca de puente. Dinsdale en 1964 describe 

los hallazgos c11nicos diferenciales de hemorragia pontfna y hemorr! 

gia cerebelosa (13,44}. 

FRECUENCIA: 

Lejos de ser una entidad rara, ocupa del 5% al 13.4% entre to_ 

das las hemorragias parenquimatosas en 9 series como se describe a -­

contf nuacf6n. 
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TABLA 

HEMORRAGIAS PONTINAS 

AUTOR ARO H.PARENQUIHATOSAS H.PONTINAS PORCENTAJE 

DÁNA 1903 50 2 4.0S 

NOVAK 1928 938 5.0S 

WEBSTER 1929 3.0S 

ADAHS 1953 7.0S 

RUSSELL 1954 l3.4S 

WILSON 1955 u.os 
OINSDALE 1964 511 30 6.0S 

SILVERSTEIN 1972 50 7.51 

NAKAJIHA 1983 1033 60 5.Bl 

En 1985 Kushner-Bressman reportan 27 casos de hemorragias pontf_ 

nas en el Instituto Neuro16gfco de la Unfversfdad de Pennsylvanfa, -

Phfladelphfa de una revfsf6n de 1300 estudios tomogr3ffcos realizados 

en un lapso de 6 anos, después de excluir los casos de etfologfa se_ 

cundarfa, sOlo 10 casos correspondieron a hemorragias pontf nas prima_ 

rfas agudas(26). 
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Aunque ésta entidad puede ocurrir en cualquier grupo etario, se co~ 

· s1dera su mayor incidencia entre la Sa. y 6a. década de la vida, existe ! 

dem!s predominio por el sexo masculino variantes que se comparan en las­

s1gu1entcs series. 

TABLA 

AUTOR 

SllvERSTE!N 

NAKAJ!HA 

HASIYAHA 

LE CDZ 

H E M O R R A G l A S PONTINAS 

Ano CASOS LIMITE DE EDAD PROMEDIO SEXO 

1972 

1983 

1985 

1986 

50 

60 

26 

16 

29-79 

33-77 

33-68 

26-69 

54 

51.1 

50 

49 

HASC, FEM. 

28 

49 

2D 

10 

22 

ll 

6 

6 
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HEMORRAGIAS PONTINAS 

CORRELACION CLINICO-PATOLOGICA: 

EstudJos htstopatolOgtcos en casos de hemorragia pont1na 
en pacientes htpertensos, demuestran necrosis ftbrtno1de (hta_ 
ltnosts) eostnoftlica como cambio vascular htpertensivo(9). 

Los mtcroaneurtsmas secundarios a cambios htperteQ 
stvos en vasos penetrantes profundos han sido referidos coma -
causa de hemorragia ponttna. Vtrchow-Gull fueron los primeros 
en reconocer la postbtltdad de hemorragia secundaria a ruptura 
de mtcroaneurtsma. éstas ideas fueron apoyadas por Charcot y -
Bouchard demostrando numerosos mtcroaneurtsmas de tamano va~ 
rtable (0.2 a 1 mn.)localtzados en vasos penetrantes(l3,33·,34 
36), 

Las ramas paramedtanas nacen de la arteria basilar y u_ 
na serte de ramas penetrantes laterales, nacen de las circunf! 
renciales cortas de la arteria basilar. 

• En secciones que incluyen las ramas circunferenciales -­
largas, como la arteria cerebelosa antero-1nferior, ramas peng 
trantes nacen mas lateralmente e irrigan parte del tegmento l! 
teral. 

De hallazgos anatomo-pato16g1cos las hemorragias hiperten 
sivas nacen de: 

l. Penetrantes mediales. 
2. Paramcdianas (penetrantes) laterales. 
3. Pennetrantes tegmcntales laterales. 
Los stndromes cltntcos por lest6n de las arterias penetran 

tes mediales (de gran tamano) causan el mayor déficit neuro16_ 
gico: Coma, movimientos oculares ausentes, cuadr1plej1a, alte_ 
raciones respiratortas(l7). 

Las afecciones arteriales paramedtanas (penetrantes) lats 
ralcs demuestran menor deterioro del nivel de conciencta, s1g_ 
nos motores asimétricos pero bilaterales y signos tegmentales­
ipsilaterales. 
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Otras hemorragias pueden nacer de pequenos vasos pene_ 
trantes y quedan confinados en la porciOn basal-lateral pon_ 
tina dando lugar a manifestaciones neurolOgfcas menos expre_ 
stvas ( 16,48). 

La part~ rostral del tallo cerebral es mas frecuente~ 
mente afectada por malformaciones vasculares, el curso cltn! 
co en Astas casos puede ser de presentac10n aguda (Onfco) 6 
episodios recurrentes de signos de dfsfuncfOn de tallo(35 1 Sl). 

Las primeras descripciones de anoma11as vasculares en­
puente fueron descritas por Virchow en 1851. 

Las malformaciones vasculares crfptfcas se describen -
como malfonnacfones vasculares meno:1res de 20nm.de df3metro 
dfftcfl de detectar por angfograffa a causa de su pequeno t! 
mano(43). Se ha sugerido que sin factores de riesgo éstas­
malformaciones vasculares crtptfcas pueden ser responsables­
de un porcentaje significativo de hemorragias pontinas(37). 

El no identificar una malformacf6n crfptica es proba~ 
ble que sea secundaria a fragmentacf6n-destrucc16n por la h_g_ 
morrag1a, por lo que la fdent1ficac16n del vaso es practica_ 
mente 1mposfble(36). 

Las malfonnacfones infratentorfales representan 5-7% -
de las malformaciones arteriovenosas(l) y la protuberancia -
es el sitio preferencial para ~stas malformaciones en el ~ª­
llo cerebra1(20). Estas anomaltas vasculares son clasifica_ 
das en: 

l. Malfonnaci6n arterf ovenosa. 
2. Telangiectasfa capilar. 
3. Angioma cavernoso. 
4. Angioma venoso.(24). 
En un estudio necrOpsf co prospectivo de 4.06g casos -

uno 6 mas angiomas fueron encontrados en 165 cerebros, de -­
los cuales 64% fueron angiomas venosos(20). 

Se han descrito casos de ruptura de malfonnacf On arte_ 
rfovenosa en asociacf6n con uso de anorextgenos (anfetaminas) 
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y cambios tensf onales por estfmulacf6n noradren~rgf ca, ningOn 
caso en la literatura de localizacfOn pontfna(lS,19,31). 

kushner y Bressman describen los siguientes sfn~ 
dromes pontfnos: 

Hematoma pontfno central: La hemorragia pontfna masiva, resu! 
ta de ruptura fntraparenqufmatosa de ramas pontfnas me_ 
diales que nacen de la arteria basf 1ar(26,27). El vaso­
sangrante es una penetrante medial en su porcf6n distal 

causando en etapa fnfcfal la fonnacf On de un hematoma en 1a­
unf6n del tegmento y base pontfna. La lesfOn usualmente fnf_ 
cfa en la porcf6n medial y se extiende en eje longitudinal. 

En el proceso de r4pfda expansfOn existe destruccf6n de 
estructuras pontfnas tegmentales y ventrales, con el c14sfco­
combfnado de sfgnos de afecctOn de nOcleos craneales, vfas -­
largas, dtsfuncfOn autonOmfca y sistema reticular ascendente 
( Ausencia de movimientos oculocef41fcos, cuadrfplejfa, pupf_ 
las puntf formes, frecuencias cardfacas elevadas y sostenidas, 
hfpertermfa, retencfOn urinarfa, éste Olttmo hallazgo por des 
truccfOn del centro auton6mfco pontino reticular) (23,34>'. -

Esta forma c14sfca es casi exclusivamente de origen hf_ 
pertensfvo y otras etfologfas como 11malformacfones vascula_ 
res crfpticas" acontecen en el 10% de Tos casos. La present! 
cfOn clfnfca es de coma sin signos precedentes en el 80% de -
los casos o deterfor9 progresivo que lleva al coma. La fre~ 
cuencf a de convulsiones al tnfcfo del cuadro es estimada del-
22% y probablemente represente una combfnacfOn de verdaderos­
fenOmenos convulsivos junto con epfsodfos de posturas de des_ 
cerebracfOn y algunas veces secundarios a dfsfuncfOn autonOm! 
ca severa (hipertermia). Las alteraciones del ritmo respira_ 
torio son tndfcatfvas de TesfOn tegmento-bastlar bilateral. 

Temblor, posturas dfstOnfcas, asterfxfs pueden dar la -
falsa fmpresfOn de feOmenos convulsfvos(9,25,27). 
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Estos hallazgos demuestran que el dano bilateral al teg 
mento pontino bilateral es presente en pacientes comatosos, -­
mientras que el menor f nvolucramfento del nivel de concf encf a­
es observado en lesiones tegmentales unilaterales explicado por 
la integridad de.1 sistema ret1cular(6,12). De ésta forma la -­
destruccf6n o comprcs16n del sistema reticular ascendente pon_ 
tino causa la variabilidad del estado de concfencfa(34). 

El estado des-eferentado (Sfndrome de "Locked in") des_ 
crfto por Plum y Posner en 1965 para describir un paciente te_ 
trapléjf co, mudo pero completamente alerta, es el resultado de 
1esf6n motora descendente en la porcf6n ventral del puente, a_ 
sf como núcleos craneales fnferfores. nEstos pacientes entera_ 
mente alertas, responden, sienten, aunque su repertorfo de re~ 
puesta es limftado a movimientos de parpadeo, oculares. Un pa_ 
ciente cunlesf On pontina tenf a comun1cac10n por clave Morse u_ 
sando parpadeo, el estfmulo nocfv~ provocaba postura de desee_ 
rebracfOn. El regfstro EEG fu~ normal y durante 4 o 6hrs.noc~ 
turnas presentaba los cambios usuales del sueno. Este cuadro_ 
pseudo-mudo-acin4tf co es observado en lesiones vasculares pon_ 
t1nas(2D,40,43"), 

En lesiones tegmeno-basilares se han descrito alteraci.Q. 
nes auditivas ipsflaterales. Estas son referidas como alucina_ 
cienes auditivas simples de tallo cerebral, por lesiOn dei" teg 
mento pontino asociadas con sordera neurosensorial, probablemen 
te secundarias a un mecanismo de lfberacfOn del tracto cocleo­
olfvar 6 cortico-genfculada-colicular inferior, que ejercen in_ 
fluencias inhfbftorias(B). Otro tipo de alucinaciones son las 
referidas por Lhermitte {1922) como manifestaciones de tallo e~ 
rebral o diencéfalo, de contenfdo vfvido de gran color, proba~ 
blemente en relacf6n con alteraciones del patrOn de sueno(B,27, 
34). 
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Hematoma pontino teqmento-basflar: Su frecuencia es menor que 

las lesiones paramedianas y corresponden a 22% de las -
hemorragias ·pontfnas(ti4). El sangrado se origina de una 

arteria penetrante pontfna, puede iniciar en la base del pue~ 

te con d1se-ccf6n dorsal hacia el tegmento pontino. Grandes 1~ 

sienes unilaterales pueden abrirse al sistema ventricular dei 
pu6s de la dfseccf6n del tegmento. Estas lesiones tegmentob! 
sflares grandes, usualmente tienen un curso progresivo al ca_ 
ma, por to que la presencia de 1es10n unilateral, no es nece_ 
sarta para considerarla de buen pron6stico(l7,27,30,44). 

El stndrome cltnico es caracterizado en su fnfcfo por -
conservacfOn del estado de alerta, d~ffcit motor y sensftfvo­
contralaterales, cuando la lesiOn se extiende al tegmento Pº.!!. 
tino el involucramieñto nuclear del facial fpsilatcral y el -
centro de la mirada conjugada y FRPP explican la lesión del -
si!ptimo nervio, oftalmoplejfa fnternuclear, sfndrome del "Uno 
y medio. paralfsis de la mirada conjugada. manifestaciones -­
neurofialmo16gfcas que se comentaran en parrafos posteriores. 

Hematoma pontfno tegmental dorso-lateral: Estas lesiones se Q 
rfgfnan de vasos penetrantes tegmentales laterales, e~ 
llos penetran al tegmento lateralmente y cursan medial_ 

mente. Pequenos hematomas quedan confinados al tegmento late_ 
ral, mientras que otras pueden atravezar al lado opuesto y -­
destruir el tegmento pontf no entero. 

El sfndrome clfnico es caracterizado por conservacfOn­
del estado de alerta, alteraciones oculomotoras¡ sfndrome del 
uno y medio, paraltsfs de la mirada conjugada horizontal, of_ 
talmoplejfa internuclear. oscilación ocular (11 0cutar bobbing") 
pi!rdfda sensorial contralateral 1 descrfbiAndose dAflcft sens~ 
rial puro por lesión pontomesencef3lica(50) por afección det­
tracto espfnota13mfco 1 ataxia, temblor, asterfxfs(g.2s,42).l.!!. 
volucramlento del nOcleo facial con o sfn fnvolucracfón para_ 
s1mp4tfca(45), 
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Manifestaciones neuroftalmdlOgfcas: 
Pupilas: Las pupilas Puntfformes han sido consideradas como !! 
no de los ~fgnosdfagn6stfcos ttpfcos. Hagoun y cols.(1936) -
reffrf6 Aste hallazgo como secundario a alteracfOn de las vfas 
pupilares sfmp4tfcas descendentes desde los nQcleos hfpota14_ 
micos de Karpus y Krefdl dfrfgfdas al centro cflfoespfnal de­
Budge, con lesfOn a nivel del tegmento pontfno, Aste hallazgo 
es observado en 64% de los casos reportados por Sflverstefn( 
44). Algunas ocasiones pupf lodf latacfOn por estfmulacf On de -
Astas fibras precede a la pupfloconstrfccf0n(27). 
Ptosfs: Usualmente atrfbu1da a afeccfOn de fibras sfmp4tfcas­
descendentes. 
Par4lfsfs de la mirada conjugada: Lesiones que involucran f1_ 
bras supranucteares oculomotoras por debajo de su decusaci6n­
produc~n desv1ac10n ocular conjugada en la cual los ojos no -
pueden ser llevados m~s all~ de la lfnca media y espontanea_ 
menÍe se desvfan de la les16n (Les16n del centro de la mirada 
conjugada: Vl ipsilateral 6 FRPP ipsilateral).(40,63). 
Sfndrome de Hagendie-Hertwfg: DEsviaciOn oblicua (Skew) Los .Q 
jos divergen en forma vertical, se ha observado en lesiones -
pontinas a nivel del brach1um pontfs. Fué descrito por Henry­
llertwfg(1826) describiendo la lesiOn qufrllrgica en tallo cer~ 
bral del gato con 1nc1sf0n pontocerebelosa. El ojo 1psflate_ 
ral a la les10n fu6 hfpotrOpico y el contralateral hf pertrOp! 
co. Semejante fenOmeno fué notado por 1'1agendie (1824) en le_ 
siones del brachfum pontis, pedOnculo cerebeloso med1o(66). 
Asfmetrfa del nfstagmo optocfnético: la rotac10n del cilindro 
del lado opuesto a la tesfOn pontina resulta en una respuesta 
optoc1nét1ca normal. En lesfOn experimental involucrando am~ 
bas zonas paramedfanas de tallo, se demuestra una pérdida de­
la respuesta optoctnética en ambas d1reccfones(68). 
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Oftalmooleffa 1nternuclear: Inicialmente descrito por Lutz ( 
1864). la descr1pc16n clfn1ca y pato16g1ca fué referida por­
Cogan(l950) e involucra 1esi6n del fascfculo longitudinal ID! 
~fal. Conocido como sfndrome del fascfculo longitudinal me~ 
dial. La 1est6n unilateral del fascfculo longitudinal produ_ 
ce par!lfs1s de.la aduccfOn ipsflateral al fascfculo lesfon! 
do y ntsta9mo del ojo abductor. La ubicactOn topogr3ffca es­
a nivel del tegmento pontf no unilateral del ojo no aductor. 
Lesiones bilaterales del FLH producen par&l tsts para la a_ 
ducciOn bilateral (Oftalmoplejfa tnternuclear bflatera1)(52 1 

55,59,63,64,65). 
Lesiones de la FonnactOn reticular paramedfana ponttna 

y FLM fpsflateral se caracterizan por oftalmoplejf a internu_ 
clear bilateral y par411s1s para la abducc10n 1psflatera1(53 
58,60,63). 

Osc11ac10n ocular (Ocular Bobbfnq): Sacudidas conjugadas ha_ 
c1a abajo de ambos globos ocu.lares r4p1das. con retorno len_ 
to a la pos1c16n primaria es la descr1pc10n c14s1ca de Fisher 
(1959) agregando la par411sis espontanea y refleja de los m2 
vimfentos oculares horizontales. Signo clfn1co de enfermedad 
pontina y raramente de otras areas de fosa posterior(54,56,57). 
Lo que fndfca preservación de vfas frontomesencefllfcas para 
la mirada vertfca1(62,67). Ffsher postula que representan -
movimientos normales en pacientes que han perdido toda capa_ 
cidad para generar movimientos oculares 1aterales(57). 
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Manifestaciones electroencefalogr~ffcas: 

Registros electroenc~falogr4ffcos normales. son compat1 
bles con lesiones pequenas, caudales, laterales en el tallo -
cerebral, grandes lesiones mediales-rostrales son asociados a 
elevada fncfdencfa de anormalidad EEG., ~stos cambios son: 
1~ Enlentecfmfento bilateral, especialmente en regiones temp.Q. 

rales: descargas difusas de 3-4c/seg. 
2. Descargas paroxfstfcas. 

3. Actfvfdad r4pfda de bajo voltaje. 
Hanffestacfones que sugieren fnvolucramfento a estruct.!! 

ras mesodfencefalfcas(ll,30,47). 

Manifestaciones evocadas auditivas: 
Potenciales evocados auditivos: Son eventos electroffsfQ 

16gfcos de bajo voltaje, generados del sistema auditivo perff! 
rfco Y.Vfas auditivas de tallo cerebral en resP.uesta a la estJ 
mulacf6n acOstfca. Estos potenciales e14ctrf cos evocados son -
vfsios como una serfe de ondas, representando la actfvfdad eléf 
trfca a varfos nfveles.(69), 

Estudios experimentales y reportes clfnfcos fndfcan que -
los primeros 5 componentes de la respuesta evocada son genera~ 
dos del nervio audftfvo y vfas audftfvas en tallo cerebral. 
l. Onda I Refleja la actfvfdad elactrf ca del nervio audf tf vo. 
2. Onda JI Refleja la actfvfdad elactrfca de la vecindad del-

nOcleo coclear ipsflateral. 
3. Onda III Refleja la actividad el~ctrf ca de la regf6n del nO 

cleo olivar superior (nfvel pontfno caudal). 

*euchwald-Huang: Demuestran que la presencia de o~ 
da III es dependiente de proyecciones cruzadas 
del nOcleo coclear • 
• Otros reportes sugieren que la actfvfdad de ambos 
nOcleos olivares contribuyen a la formacf6n de la 
onda III. 
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Chfappa y cols. han presentado correl~cfOn 
clfnf ca y ffsfolOgfca en pacientes que sugieren una fuente -
fpsflateral de la onda III al ofdo estimulado. 

4. Onda IV 

5. Onda V 

Refleja la actividad eléctrica arriba del nf_ 

vel del nOcleo olivar superior, en las fibras 
ascendentes del lemnisco lateral. 
Refleja la actividad eléctrica del colfculo -
inferior 

*Existe evidencia que representa actividad e_ 
léctrfca generada contralateral al ofdo estf_ 
mulada. 

*Otros casos clfnf cos (hemorragia pontf na un! 
lateral (lB) demuestran ausencia de onda V fpsf lateral al o! 
do estimulado, lo que es fndfcatfvo de fuente fpsf lateral P! 
ra la onda V • Oemostr4ndose en éste mismo estudio la --
presencia de onda IV en forma bilateral lo que es indicativo 
de fuente bilateral para la onda IV. 

*Portenoy y cols.,reporta anormalidad de po~ 
tenciales mayor despu~s de la ond~ III lo que fué indicat! 
vo que potenciales evocados con ondas normales hasta el com 
plejo olivar son ipsilaterales y a partir de ésta contrala_ 
terales(39). 

EJEMPLOS: 

Lesftin bulbopontina ( 1/3 inferior de puente): Afecta ondas 
11-111 

Lesftin pontina rostral {2/3 superiores): Afecta ondas IV-V 
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Anonnalfdades en tallo cerebral afectan las latencias 
y amplitud de las ·ondas que son generadas en o arriba de la -
1esf6n. 

EJEMPLOS: 

1 •. Aumento de la latencia fnteronda I-111 : Anonnalfdad en_ 
tre n.audftfvo y reg16n caudal del puente fp_ 
sflateral al o1do estimulado. 

2. Aumento de ta latencia fnteronda 11-III : Anormalidad en 
neuronas que se proyectan del nOcleo coclear. 

3. Retardo en la onda III en el sftfo estimulado. pero no en 
la onda V sf las proyecciones cruzadas quedan intactas: 
Interrupcf6n de fibras no cruzadas del n. olivar superior. 

4. Retardo en las ondas III-V pero sfn un aumento en la laten 
cfa fnteronda 111-V.: Lesiones que afectan fibras cruzadas 
y ~o cruzadas. 

s. 'Aumento de la latencia fnteronda llI-V· : Anormalidad a_ 
rr1ba del nivel olfv~r superior en el lemn1! 
co lateral a nivel pont1no rostral o pontom! 
sencefAl fco 

Tomograffa axial computarizada: 

El estudio tomogr4f1co ha modificado las condicf2 
nes qu1r0rgf cas y la Onfca lfmf tacfOn es dada por Tas peque~ 
nas hemorragias que pueden ser simuladas por artefactos(29). 

Se han efectuado correlaciones clfnfcas pronosticas de_ 
pendiendo del tamano de la hemorragia: 

Medfc10n del d14metro transverso m!ximo: CorrelacfOn C. 
13.8 .:!:. 2.9nm. Alerta. 
16.7 .:!:. 6.4nm. 
25.5 .:!:. 4.0nm. 

Somnolfento-estuporoso. 
Coma 
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los hallazgos previos demuestran que hemorragias meno_ 
res de 1511111., tienen mejor pron0st1co(29,J2). 

La lfmftacfOn de la tomografta axfal computarizada es­
sustituf.da por la l.R.K. que permite un mejor ani!lfsfs topo_ 
grafito conprecfstOn rostro-caudal, anteroposterfor en pla_ 
nos axial y sagital mas precisos que en fnafrto pontfno don_ 
de se pueden demostrar lesiones mas extensas y que no corre_ 
lacfonan con los hallazgos clfnfcos, por la baja sensfbflf~ 
dad de df ferenciacfOn entre edema asociado a tsquemf a en un· 
fnforto pontfno(4). 
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HEMORRAGIAS PONTINAS: 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

El 1nter6s en los casos de hemorragia pontina se refiere a 

la rareza del manejo qu1rOrg1co. Dandy en 1932 reporta el caso de un­

hem_atoma· en la porci6n lateral del puente. El paciente present6 sfnto-

' mas intermitentes de tallo cerebral 4 af\os previos. La cfrugfa realf_ 

zad-a fu6 con d1agn0stico preoperatorfo de neoplasia pontina, los ha_ 

llazgos demostraron un angioma responsable del hematoma ponttno(21). 

Myers y cols. 1 Scott-Sflverstefn reportan un caso de heme_ 

rragia tntrapontfna secundaria a hemangfoblastoma qu1sttco de puente. 
11 Este paciente masculino de 41 anos de edad, fu(!: hospttaltzado repeti_ 

damente por sfntomas de afecct6n ponttna. Durante el acto quf rOrgf co­

una fnc1s16n a través del piso del IV ventrfculo libera un lfquido am! 

r11lento. El hallazgo qu1rQrgico sug1r16 un quiste post-hemorragico. 

El paciente fallcc16 4 anos despu~s. Los hallazgos de autopsia demos_ 

traron un hemangioblastoma qutst1co del puentC". 

Matson en 1968, reporta un caso de hematoma pontino trata_ 

do con manejo qu1rQrg1co, ~ste secundario a sangrado de hamartoma crf~ 

tico arteriovenoso. 

Gross y cols. reportan un paciente con sfndrome ponto-cerebeloso 

con recuperac16n despu~s de la evacuac16n de un hematoma pontino late_ 

ra1(35), 

En la mayorfa de los casos el hematoma pontino fué un hallazgo -

insospechado transoperatorio en pacientes con d1agn6stico preoperato _ 

ria de neoplasia pont1na(49). 
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El motivo de confusión dfagnOstica radica en la presenta 

· cf6n cltnfca variable en evolucfOn del hematoma pontino agudo, suba_ 

gudo o cr0nico(37). 

El grado de recupC:racfOn con tratamiento qufrOrgico de a 

cuerdo con la revfsfOn de Mattos-Pfmenta y cols. describiendo 24 ca_ 

sos es de 80% comparado con el manejo conservador cuya mortalidad a! 

canza el BOl(S). 

Algunos autores consideran 2 tipos de hemorragias pontf_ 

nas: l. Tegmento-basflar: mas extensa, bilateral. 

2. Tegmental: frecuentemente unilateral con extensfOn VA 

variable, lo que permite subclasfffcarla en: 

a. Subependfmarfa: con frecuente apertura al sistema ven 

tricular(IO). 

b. subpfal: con extensf6n lateral en la superficie pont! 

na comport~ndose como neoplásia de angulo pontocerebeloso(41). 

S61o hematomas pontines tegmentales subependimarios y su!!. 

piales se consideran candidatos para evacuac10n quirúrgica sfn rel! 

c16n con el deterioro neurol6gico del paciente y tegmentobasilares­

con deterioro neurol6gico(3,14). 

En contrapos1c16n el pron6stfco benigno observado con tr! 

tamiento conservador hace diffcfl considerar la conducta quirllrgica 

(28,38), y la intervencfOn quf rúrgfca es reservada para casos atfp! 

cos de hematomas pontines que simulan neoplasia intra-axial(29). 



REPORTES QUIRURGICOS OE HEMORRAGIAS PONTINAS: 

AUTOR ARO EDAD INICIO DX.PREDP. ABORDAJE HISTDPAT. 

Koos 1969 11F Súbito Aneur.FP C.Subocc 
(-10 d.) 

Obrador 1970 !OH Súbito Lesf6n P C.Subocc 
bulbar (-10 d.) 

Kowada 1972 47M Súbito H.pontf_ C.Subocc 
na. (+10 d.) 

Murphy 1972 39M Súbito t,'eop.Hf Der. VA. 
drocef.- C.Subocc 

Scott 1973 17mM Súbito Neopla_ 
s1a. 

C.Subocc 

Becker 1978 55M Súbito Vasc. Ta C.Subocc 
llo. -

Doczf 1979 14F Cr6n1 Neopla_ C.Subocc 
co PrO s1a 
gres1Vo 

Vaquero 1980 32M " C,Subocc 
19M " C.Subocc 

Burns 1980 34F " M.A.V. C.Subocc 

Pak 1981 41F " Neopla_ 
s1a 

C.Subocc 

O""Laofre 1982 6 C! Agudos 2 Vasc. --------
sos Cr6nfc 4 Vasc. 

Beatty 1983 23M Cr6nf Neopla_ Biopsia 
ca PrO s1a Estereo 
gres1Vo taxfca7 

Bosch 1985 25F 6Qbito_: H.pontf_ Evacuac. 
na. Estereo 

t4xfca7 

Aneur.FP :Aneurisma de fosa posterior. 
C.Subocc :Cranfectomfa suboccipftal. 
Lesf6n P bulbar: Lesf6n pontobulbar 
GRADO 1: Actividad de la vida dfarfa normal. 

ll:Ambulante con secuelas. 
llI:Ambulante asfst1do. 
IV:Asistencfa completa. 

--------
--------
--------
--------
MAV Crlp. 

--------
--------
----------------
--------
--------
--------

RESULTADO 

1-II 

IIl-IV 

111 

Ill 

Il1 

11-III 

1-II 

1-II 

I-111 

11 
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MATERIAL CLINICO Y HETODDS: 

Este reporte consiste en una revfsfOn retrospectiva.de 
hemorragias pontfnas realizado en el Instituto Nacional de -
Neurologfa y Neurocfrugfa de la ciudad de H~xfco. El dfag~ 
n6stf co fu~ confirmado por necropsia, tomograff a axf al comp~ 
tarfzada de mayo de 1976 a diciembre de 1987, perfodo duran_ 
te el cual se realizaron 32,343 estudios tomogr~ffcos fdent! 
ffcandose 14 casos, despu6s de excluir aquellos asaetados a­
trauma, neoplasias. El perfil del paciente, sfntoITTas de pre_ 
sentac16n, signos ffsfcos y neuro16gfcos, curso clfnfco y h! 
llazgos de gabinete fueron obtenidos del registro clfnfco. 

Los estudios tomogr!ffcos fueron analizados para dete! 
minar la localf zacfOn de la hcmorragf a y clasificarla como: 
a). Hemorragia pontina central, b). Hemorragia pontina unil! 
teral, c). Hemorragia pontina tegmental, asf como la preseE 
cfa de hallazgos asaetados (Hfdrocefalfa). 

El porcentaje de cada variable¡ edad, sexo, factores -
pre-existentes, hallazgos clfnfcos y su correlaci6n conexa_ 
menes de gabinete son analizados y cada variable fué correl! 
cfonada por tablas de contingencia contra la variable fija : 
mortalidad, con el ffn de indicar factores pron6sticos para­
mortalfdad, estableciendo el nivel de sfgnfficancfa estadfs_ 
tfca exacta con P• -O.OS con la prueba exacta de Ffsher. 
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RESULTADOS: 

Los hallazgos clfnfcos fueron suficientemente deffni~ 
dos para sugerir el dfagn6stfco de hemorragia pontfna en el-
78:5% de los casos. 

La presentacf On por rango de edad fué de 23 a 77 anos­
con una mayor fncfdencf a entre la Sa. y 6a. d~cada de la vf_ 
da con promedio de 51.2 anos (Tabla I y Figura 1). 

La frecuencia por sexo demostró predominio del sexo f! 
menino 57.1% comparado con el sexo masculino 42.8% (Tabla 11) 

Hfstorfa previa de hfpertensfOn fué obtenida en el 
71.4% de los pacientes. Otras condtcfones pre-existentes cg 
mo antecedentes de diabetes mellitus fué observada en 14.2%­
de los casos. Estas variables no presentaron correlac~On con 
mortalidad no encontrandose diferencia estadfstfcamente sf g_ 
nfffcatfva (Tabla lll). 

· Las manffestacfones c11nfcas fnfcfales involucran alt! 
racf6n del nivel de concfencfa, cefalea y v6mfto en mas del-
50% de los casos y la correlacf6n de.cada una de éstas varf! 
bles demuestran que s61o la pérdida de la concfencfa es una 
manffestacf6n de mal pron6t1co, asocf4ndose con una P•-0.01, 
estad1stfcamente s1gn1ffcat1va.(Ffgura 2). 

Otras manffestacfoncs de 1nfcfo c11nfco demuestran que 
crfsfs convulsivas se presentan en el 7.1% de tos casos, pa_ 
restesfas en el 14.2% y dfplopfa en el 21.4% de tos mfsmos,­
en el 42.8% de los casos se observo alteraciones del lengua_ 
je (disartria) cada una de éstas variables no correlaciona~ 
ble con la mortalidad y sfn dfferencfa estad1stfca sfgnfffc! 
tfva. ~1 déffcft focal motor (hemfparesfa) presente en el-
35.7% de los caso~, dcmostr6 que corno manffestacf6n inicfal­
Y correlacfonable con mortalidad demuestra una P•-0.0030 es_ 
tadfstfcamente sfgnfffcatfva, demostrando que ésta manffest! 
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c10n 1n1cial focal motora, se presenta en la mayor parte de -
los sujetos que no mueren {Figura 3). 

Los hallazgos de exploraciOn neuro16g1ca en el nivel de 
conciencia demuestran deterioro de 6ste en el 57.0% de los C! 
sos y 75% de ~stos fallecen. La correlaciOn de cada una de -
6stas variables con mortalidad no demuestra s1gn1f1canc1a es_ 
tadlst1ca (Tabla IV). 

Las manifestaciones neuroftalmo10g1cas en las que predQ 
minan alteraciones de la mirada conjugada (85.7%) y pupilares 
en el 99,9% de los casos, no demuestran correlac10n con la -­
mortalidad cada variable con P mayor de 0.05 (Figura 4). 

La afecc10n de otras estructura nucleares demuestran a! 
terac10n auditiva en el 7.1% de los casos, parA11s1s facial -
en el 57.1% y tr1gemfnal en el 85.7% de los casos. ~stas va~ 
r1ables s1n sfgn1ffcancfa estadtstfca (Figura 5). 

La afección de vtas largas pf ramf dal y sensitiva es ob_ 
servado en m!s del 50% de los casos y el d~f1c1t motor global 
(sin respuesta motora) en el 35.7% de los casos. Las manife! 
taciones focales sensitivas correlacionada con la mortalidad, 
demuestra signiffcancfa estadtstf ca con P• 0,028 consider4nd.Q. 
se que como manffestacf6n focal se correlaciona con sobrevfda 
del paciente. El d~ffcit motor global (sfn respuesta ~Ot.Q. 
ra) demuestra un valor de P= 0.028, estad1stfcamente sfgnifJ. 
cativo. indicando un pronostico desfavorable en el sujeto que 
presenta ~ste hallazgo neuro16gfco (Ffgura 6). Las manifest! 
cfones cerebelosas se observan en el 21.4% de los casos, va~ 
rfable sin sfgnfff cancfa estadfstfca. 

Las manifestaciones df sauton6mfcas demuestran varfabf lJ. 
dad en el control de la temperatura corporal en el 57.1% de -
los casos, vejiga neur6gena en el 7.1% de los casos, varfa~ 
bles sf n correlac16n estadtstfca • Las manifestaciones de -
dfsfuncf6n respfratorfa se presentan en el 28.5% de los casos 
(Figura 7). 
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La correlacfOn c11nfca con las hemorragias ponttnas 
de localfzacfOn central demuestran como manffestacfOn fnf~ 
cfal la presencia de pr6dromos en el 50% de ésta serte, se~ 
guido por pérdida del estado de alerta en el 75% de los ca~ 
sos. Un caso (25%) presenta crisis convulsiva tonfcoclOnfca 
generalizada para posteriormente pennanecer en estado de co_ 
ma. La presentacfOn clfnfca·can déficit motor focal es prese!!. 
te en un caso (25%). 

El 50% de los pacientes tuvieron antecedentes de hiper_ 
tensfOn arterial como condfcfOn pre~exf stente. 

Los hallazgos de exploracfOn general demostraron: Elev! 
cfOn de la presfOn arterial moderada (lll~lJOrrmHg.) en el 50% 
de los casos, alteraciones de la temperatura corporal (hiper_ 
tenn1a mayor de 39oC.)en el 50% de los casos, con patr6n irrg, 
gular en la respfracf6n en el 75% de los casos, 

Los hallazgos de exploraci6n neuro16gf ca demostraron: 
Coma en el 75% de los casos, pupilas puntffonnes en el 100% -
y alteraciones en la motflfda·d ocular en el 75% de los casos­
con ausencia de oculocefalfcos en el 50% de los casos y la -­
presencia de oscflacf6n ocular (Ocular bobbfng) en un pacten_ 
te. No hubo respuesta motora en el 75% de los casos y en Aste 
tipo de hemorragia pontina los pacientes cuyo nivel de concfe!!. 
c1a fuA coma todos se relacionaron con resultado fatal. 

El reporte de autopsia de un caso fuA de cambios atero! 
clerosos sfn evidencia de malformacf6n (Tabla V). 

La presentaci6n c11nica de las hemorragias pontinas un! 
laterales fué con pérdida de la conciencia en· el 100% de los­
casos, sin manifestaciones prodr6mfcas. S61o un caso (50%) -­
tuvo como condfc16n pre-existente hfpertensi6n arterial, en -
el 50% de los casos hubo alteraciones en la exploraci6n gene_ 
ral: hipertensf6n arterial dfast611ca moderada, hfpotennfa ( 
35.SoC,) y respfracf6n irregular, el nivel de concfencfa en -
éste caso fué coma, las manifestaciones neuroftalmo16gfcas d! 
mostraron anf socorf a con dtametro pupilar derecho de 5rrm. e -
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izquierda de 1.Snm. (los hallazgos tomogr!ffcos demuestran hg 
morragfa pontfna u011ateral derecha). En uno de los casos -­
los movimientos oculocef4lfcos estaban ausentes, mientras que 
en -el otro'"se encontrO como manffestacfOn neuroftalmo16gfca -

of~almoplegfa fnternuclear izquierda con manffestacfones de -
afecc10n piramidal derecha. Ambos casos fueron fatales, s1n­
rea11zac10n de necropsia. 

Hemorragias pontfnas tegmentales: el 87% de los casoS ! 
nfcfa con prodromos; alteraciones en la expresfOn del lengua_ 
je, dfplopfa, cefalea, vOmfto, el 37.5% de los casos presenta 
pArdfda de la conciencia con recuperacf On posterior y en el -
75% de los casos dAffcft motor unilateral. 

En el 87.5% existe como factor pre-existente: hiperten 
sf6n arterial y en el 12.5S de los casos diabetes mellitus. 

Los hallazgos de exploraci6n general demuestran cifras­
diast6licas con aumento moderado en el 25S de los casos y al_ 
terapfones de la temperatura corporal en el 12.5i de los ca~ 
sos. En ninguno de los pacientes el deterioro del nivel de 
conciencia fu6 referido en coma, el 25i de los casos present! 
ron estupor con recuperac16n de 6ste nivel hnsta el de alerta 

Los hallazgos neuroftalmo16gfcos demostraron alteracfo_ 
nes pupilares en el 87.5S de los casos (pupilas pequenas) y -
la func16n oculomotora demostr6 par~lfsis de la mirada conju_ 
gada en el 75% de los casos. La afeccf6n nuclear-infranu __ 
clear del nervio faCfal fuA observada en el 75S de los casos. 
Las manffestacfones de fnvolucramfento pframfdal unilateral -
(hemfparesfa) se observaron en el 75f, de tos casos. Uno de -
los casos en exploracf On neuro16gf ca demostr6 Onfcamente f nvE 
lucramfento sensitivo. La sobrevfda en Aste grupo fu~ del-
62.5i • El 25S de los casos fallecieron por complicaciones -
no neuro16gfcas, uno por sepsf s con absceso pulmonar que f nf_ 
cfa su padecimiento '15 dfas previos a su ingreso y con estan_ 
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cfa hospftalarfa de 42 dfas. el otro caso al 60, dfa presenta 
evfdencfa clfnfca y electrocardfograf1ca de infarto agudo al­
mfocardfo. 

En ésta serie se incluye un caso con sfndrome de cautf_ 
verfo 1 · ld'~ hallazgos clfnfcos sugfrferon patologfa de puente 
con estudio tomograftco artefactado (caso namero 8) y que el­
cr:iterfo de fnclus16n fué clfnfco, sfn embargo los hallazgos­
posterfores de autopsia demostraron infarto pontfno. 

En el caso 7 los hallazgos de autopsia demostraron la -
presencia de malformacfOn arterfovenosa de localfzacfOn tegmen 
tal. El promedio de estancia hospftalarfa en los pacientes -
egresados vivos fué de 31.2 dfas, con duracfOn mfnfma de 20 -
dfas y m!xfma de 63 dfas. 

Los estudios auxiliares de gabinete incluyeron: 
Estudios electroffsfolOgf cos: Potenciales evocados auditivos 
de tallo: realizados en 5 casos, demostr&ndose en las figu-­
ras a , 9 la correlaciOn con la localizacfOn de la hemorra_ 
gf a por tomograff a axial computarizada. 
Tomograffa axial computarizada de craneo: realizados en los-
14 casos, demuestra el sitfo de la hemorragia en el 85.7% de 
los casos. En un caso (caso namero 2) que representa el --
7.1% de los casos, no se demuestra 11 evidencia de sangraclo­
pontino, sin embargo los hallazgos de autopsia demuestran h! 
morragfa te9mental secundaria a ruptura de malformacfOn artg 
rfovenosa. ( Tabla IX ), 

Las condiciones acompanantes demuestran hidrocefalia en 
el 14% de los casos ( casos 1 de hemorragfa pontfna central, 
2 de hemorragia pontina unilateral). Apertura al sistema -
ventricular en 14% de los casos ( casos 2 y 4 de hemorragias 
pontfnas tegmentales) en que hubo correlacfOn clfnfca con -­
presencia de sfgnos menfngeos, 

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



HEMORRAGIAS PONTINAS. 

PRESENTACION POR RANGO OE EOAD: 

INNyN (1988) 23 - 77 ARDS 

LE COZ (1986) 26 - 69 AROS 

MASIYAllA (1985) 33 - 68 AROS 

NAKAJIMA (1983) 33 - 77 ARDS 

TABLA 1 



PORCENTAJE 
DE 

CASOS 

HEMORRAGIAS PDNTINAS 

.1. 
21-30 31-39 40-49 50-59 60-69 70-79 

EDAD EN AROS. 

FIG. 1 DISTRIBUCION PORCENTUAL OE ACUERDO A LA EOAO. 



HEMORRAGIAS PONTINAS. 

FRECUENCIA POR SEXO 

INNyN LE COZ HASIYAMA NAKAJIHA 
1988 1986 1985 1983 

MASCULINO: 6(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 11 COMPARACION POR SEXO EN DISTINTAS SERIES. 



CONDICIONES PREEXISTENTES EN HEMORRAGIAS PONTINAS 

HIPERTENSION* 
DIABETES* 
EVC PREVIA* 
ANOREXIGENDS* 

TABLA lll • 

INNyN (1988) SILVERSTEIN (1972) 
No.DE CASOS (l) No.DE CASOS(l) 

10 171.4ª! 2 14.281 
1 7 .14l 
1 7 .14l 

4~ ¡9~~1 
7 h4l 

*N.S. 



HEMORRAGIAS PONTINAS: 

SINTOMAS PRINCIPALES DE PRESENTACÍDN 

PORCENTAJE DE CASOS 
O !O 20 30 40 50 60 70 80 

PERDIDA DE LA 
CONCIENCIA (711) *" 

. VOMITO 

CEFALEA 

VERTIGD 

FIG. 2 

(641) 

(43%) 

(7.14%) -

·--·--·--·--·--·--· 
- -.t-;;.,,..... ·'" .. ' 

~····.-
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;HEMORRAGIAS PONTINAS· 

.SINTOHAS PRINCIPALES DE PRESENTACION 

PORCENTAJE DE CASOS 
o w w ~ ~ ~ w ro ~ ·--·--·-.-·--·--·--·--·--· 

DISARTRIA (42.Bl) 

OIPLOPIA (21.U) E SS 

HEMIPARE 
SIA- (35. 7l) 1:'.~ .. ;. ...... 

PARESTE . 
S!A- (14.2l) EE:l'lil•I 

CRISIS CON 
VULSIVAS -¡ 7.ll) iil!lll 

* P• 0.0030 

FIG. 3 



HEMORRAGIAS PONTINAS 

CASOS 
ESTADO MENTAL 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

ALERTA* !42.8%¡ X X X X X X 
SOMNOLIENTO* 14.2% X X 
ESTUPOR* 14.2% X X 
COMA•. · 28.6% X X X X 

PRONOSTICO 
CLINICD: V V V V V V V 

M H H H H.H H H H 

*N.S 

TABLA IV. 



HEMORRAGIAS PONTINAS 

MANIFESTACIONES OCULARES 
PORCENTAJE OE CASOS 

O 10 20 JO 40 50 60 70 80 90 ·--·--·--·--·--·--·--·--·--·--· 
PUPILAS PUNTIF. 

(57.1%)* 
ANISOCORIA 

(42.8%)* 
PTOSIS PALP. 

. (14.2%)* 
P.~IRADA CONJ. 

(85.7%)* 
NISTAGMD 

(14.2%)* lt&d 
OFTALMOP.INTERN. ....,.. 

( 7.1$)* """"' 
OCULAR 8D881NG """" 

( 7.1%)* -

*N.S. 

FIG. 4 



HEMORRAGIAS PONTINAS 

OTROS PARES CRANEALES 
PORCENTAJE OE CASOS 

o 10 20 30 40 50 60 70 80 90 ·--·--·--·--:--·--·--·--·--
TRIGEMINO S. 

(85. 7S) 
FACIAL 

(57.1%)' 
AUDITIVO ... 

( 7.1%) 

*N.S. 

FIG. 5 



HEMORRAGIAS PONTINAS: 

SIGNOS MOTORES, SENSITIVOS Y CEREBELOSOS: 

PORCENTAJE DE CASOS 
o 10 20 30 40 50 60 70 80 90 ·--·--·--·--·--·--·--·--·--· 

HEMIPARE 
SIA -

(57 .4%)> 

· HEMIHIPO 
ESTESli'I * 
(64.ZS) 

CUAORIPLEJ. 
(35.7%)• 

DISMETRIA 
(21.4%) •@! 

* P• 0.0280 
* P• 0.0280 

FIG. 6 



HlMUKllAGIAS PUNTJNAS: 

PORCENTAJE OE CASOS 
o 10203040 50 60 70 80 ·--·--·--·--·--·--·--·--· 

VEJIGA NEUROG. ....,. 
( 7.11)* ..... 

ALT.ToC. 
(57.11)• 

ALT .RESP, 
(28.5%). 

*N.S. 

FIG. 7 



HEMORRAGIA PONTINA CENTRAL 

CASO INICIO ANTEC. EXPLORACION: .N.C.NEUROFTAL.P.C. S.MOTOR. V.M.EVOL.AUTOP. 
PRODRQ PC.CC.DEF.HAS.EVC.TA. re. RESP. A.C.PP.OCULOC.V.Vll.HEM.CUAD. 
HO MOT. ELEV.AUM.IRREG 

1(45•) o X X o X X X X X O X X o o o o X O X 7d. 

Z(59a) X X o o X o o X X O X X o o o o X O X 9d. 

3 (39a) X o o X o o o o o X O X N X X X o X O 

4(5Za) X X o o o o X .o X O X X OB o o o X O X Zld. ATEROS 

TABLA V 



HEMORRAGIA PONTINA UNILATERAL 

CASO INICIO ANTEC.EXPLORACION N.C. NEUROFTAL. P.C. S.MOTOR.V.M.EVOl.AUTOPSIA 
PROORO PC.CC.OEF.HAS.--TA ToC.RESP.A.S.C.PP.MOV.OCUL.V.VII.HEM.CUAO 
MO. - MOT. ELEV.ALT.IRREG 

1 (46a) o X o o o o o o O X O X OFT.!NT. X X X o O X 20d. --------
2 (57a) o X o o X X X X O O X A o o o o X O X ISd. --------

TABLA VI 



HEMORRAGIA PONTINA TEGMENTAL 

CASO INICIO ANT. EXPLORACION: N.C. NEUROFTAL.P.C. S.~OTOR V.K.EVOL.AUTOPSIA. 
~~OOR.Q..PC.CC.~~~:HAS.OIAB.~tEv.l~~:~~~~GA.E.C.PP.OCULOC.V.Vll.HEM.CUAO. ESTAN OTROS ES 

CIA li TUOIOS.-

1(59a) X o o X X o o o o X O O X PMC X X X o X O 27d. 

2(3Ba) X X o o X o X o o O X O X o X X X o X O 26d. 

3(6la) X o o X X X X o o X O O X PMC N - X o X O 20d. 

4(47a) X X o X X o o X o O X O X PMB X X X o X O 63d. 

5(23a) X o o X o o o o o X O O X PMC X X o o X O 20d. l'RM:MAV 

TABLA VII 



HEMORRAGIA POHTINA TEGMENTAL 

CASO INICIO ANT.EXPLORACION: N.C. NEUROFTAL.P.C. S.MOTOR V.M.EVOL.AUTOPSIA. 
PROORQ.PC.CC.OEF.HAS.TA. ToC.RESP.A.S.C.SC.PP.OCULOC.V.Vll.HEM.CUAO. CAUSA OE 
1'10. MOT. ELEV.ALT. IRREG" MUERTE: 

6(48a) X o o X X X o o O X O o X PMC X X X o O X 6d. l.A.M. 

7(66a) X X o ? X X o o X O O o X PKS N X X o O X 42d. SEPSIS.AP. 

B(77a) 
MAV. TEGM. o o o X X X o o o o o X ? o X o o X O X )d. ---------

TABLA VIII 
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DERECHO IZQUIERDO 

!. ONDA 1 DEFINIDA. l. ONDAS 1-111-IV DEFINJ 
DAS. -

REGISTR0:96BBl.LGA. 
TAC:31067: HEMORRAGIA PONTINA TEGHEHTOBASILAR. 

FIG. B 
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·DERECHO 

l. LATENCIAS E INTERVALOS 
NORMALES (90-103 db) 

REGISTRO 98285.JLPC, 

'" 

IZQUIERDO 

l. PRESENCIA DE ONDA 1 
(103 db) 

TAC 32343.HEHORRAGIA PDNTINA TEGHENTAL IZQUIERDA. 

FIG, 9 



HEMORRAGIAS PONTINAS 

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

PORCENTAJE 

50. 

40 .1 

30 J 
20 .1 

10 .1 

1 1 
o ·--·--·--·--·--·--·--·--· 

FIG, 10 

1 11 111 IV 

GRADO DE ACTIVIDAD DIARIA EN PAC. EGRESADOS VIVOS 
(No.•6) 

GRADO 1 NORMAL 
GRAOO 11 AMBULANTE CON 

1 ¡'¡ 
SECUELAS: 50% 

GRADO SEHIAHBULAN 
T1:: 33z 

GRADO IV CUIDADOS COM 
PLETOS! 16,6% 



HEMORRAGIA PONTINA 

HALLAZGOS TOKOGRAFICOS 
DE HEMORRAGIA PDNTINA: 

SIN EVIDENCIA TOMOGRA 
FICA-HALLAZGD DE PATO­
LOGIA: -

TABLA IX 

85. 7% 

14-Z.S 
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CONCLUSIONES: 

l. Los hallazgos cltnicos, histopatolOgicos y tomogr3f1cos de 
14 caSos de hemorragias pontinas, demuestran una rango de­
edad de 23 a _77 anos, con promedio de 51.2 anos, 57.1'1 co_ 
rresponden al sexo femenino y 42.B'l al sexo masculino. 

2. El 72'1 de los pacientes tienen como condic16n pre-existen_ 
te hipertens16n arterial, el 42.8% de éstos corresponden a 
casos fatales y 28.5'1 a casos no fatales. 

3. El an31is1s estadtstico correlacionando la mortalidad con­
los hallazgos cltnicos demuestran: 
a. La presentac16n cltnica con pérdida de la conciencia -­

observada en el 71'1 de los casos, dc~uestran un valor -
estadtsttco de P• 0.01 como mantfestaciOn cltntca de -
mal pronOstico. 

b. El déficit focal motor (hemiparesia) observado en el 35% 
de los casos, es estadtsttcamente stgnificattvo con P• 
0.003 : dato de la anamnests que sugiere un pronOsttco­
favorable. 

c. Los hallazgos de exploraci6n neurolOgica demuestran que 
las alteraciones sensitivas focales (hemih1poestesta)-­
presentan correlac16n estadtsticamente significativa -­
con la mortalidad, <:on valor de P• 0.028 con pronost'-tco 
no fatal. 

d. La ausencia de respuesta motora (cuadriplejta} observa_ 
da en el 35.7% de los casos es considerado como signo -
de mal pronOsttco con valor de P• 0.028. 

4. La localtzaciOn topogr&fica demuestran las siguientes cara~ 
tertsticas: 
Hematoma pontino central: Se presenta en el 28.5% de la S!:_ 

rte del Instituto, el 50% de éstos tienen antecedentes de- . 
htpertcnsi6n arterial. Esta localizaci6n, con afecct6n de 
estructuras ventrales y tegmentales es caractertzada por -
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r4pfdo deterioro del estado1 de conciencia llegando al coma en 
el 75% de los casos. Dana (1903) descr1b10 el deterioro del­
estado de aJerta a coma en el 33.3% de los hematomas pontinos 
centrales, evolucfOn observadá en el 25% de la serie del lns_ 
tftuto. En la exploracf6n general las alteraciones respfrat,g_ 
rfas (irregulares) son observadas en el 75% de los casos, ha_ 
llazgos que concuerdan con los reportados por Str.egman (J. -­
Nerv.Ment.Dfs.1951:114:35}. Las alteraciones en la regula_ 
cfOn de la temperatura corporal como dato de dfsfunc10n auto_ 
nOmfca es observada en el 50% de los casos. Las man1festacto_ 
nes neuroftalmo16g1cas, demuestran ausencia de movfmfentos o_ 
culares en el 50% de los casos y en 25S la presencia de osci_ 
laciones oculares (Ocular Bobbing) en relaciOn con la lesiOn­
de la FRPP O centro de la mfrada conjugada bilateral • 

. Las manifestaciones focales motoras (hemiplejfa) es dei 
crita en el 10,7% de los casos reportados por Sflverstefn, en 
la serie del Instituto éste hallazgo se observa en el 25S de­
los casos. Las condiciones asociadas que fueron detectadas -­
por tomograffa axial computarizada demuestran hidrocefalia en 
el 7% de los casos. 

La duraci6n hospitalaria fué de 12 dfas con rango de 7-
a 21 dfas. 

!tema toma pontino tegrnento-bas i 1 ar: Se presenta en e 1 14. 2% de 
la serie del Instituto, éstas lesiones usualmente tienen un -
curso progresivo al coma, durante la evoluciOn del déficit m.Q. 
tor unilateral, el desarrollo de oftalmoplejfa internuclear -
por les10n del fascfculo longitudinal medial, tndtca progre~ 
sfOn de la hemorragia en dfreccfOn rostral-tegmental. La ape.r 
tura al sistema ventricular fué observada en el 36.Jt de los­
casos, hallazgo que se present6 en el 22% de la serte report! 
da por Sflverstcfn, 

Hematoma pontfno tcgmental: Se presenta en el 51.7'..t de la se_ 
rfe del Instituto, la conservo.c16n del estado de alerta es la 
regla en el 88% de los casos. Las alteracionP.s oculor.1otoras -
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domfnan las man1festacion~s neuroftalmolOgfcas. en el 751 de 
los casos se observó par411sfs de la mirada conjugada por 1~ 
sfOn del centro de· la mfradL conjugada {nOcleo del VI nervio) 
o FRPP fpsf laterat a la 1es16n con desvfacton contralateral­
de la mirada al ~ftfo lesionado. Las rnanf festacfones sensf t.! 
vas. motoras y nuclear del facial son reportadas por otros -
autores. la sobrevfda en ~ste grupo fuA del 62.St. Un est.!! 
dio de autopsia demuestra ta presencia de malfonnacf6n arte_ 
rfovenosa tegmentat, sitio de localfzacfOn frecuente de ~s~ 
tas malfonnacfones. Estos hallazgos indican que la hemo~ 
rragfa pontfna tegmental 1 con mfnfmo d~ffcft cursa con pro~ 
nOstfco favorable. 

5, Los estudios tomogr4ffcos corroboran la fmpresfOn clfnfca 
de hemorragia pontfna en el 85.71 de los casos, en 7.ll 
de los casos no se demostrO evf dencfa tomogr!ffca de hem.Q. 
rragfa pontf na, sin embargo el es~udto de autopsia demos_ 
tr6.MAV tegmental, lo que le r.ondfcfona una sensfbflfdad­
del 92.3% ya comentada por otros autores debido a la baja 
resolucfOn tomograffca en patologfa de fosa posterior su! 
tftufda por la·fmagen de resonancia magnética, 



ºThe conc:lusion must be drawn that the same type of 

hypertens1ve vascular disease under sorne c1rcumstanc:es evokes -

1schem1a and under others leads to bleedingº 

Miller Fisher. 
J.Neuropathol.Exp.Neurol.1971:30:536-550. 
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