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CONTRIBUCIONES ORIGINALES

HEMORRAGIA CEREBELOSA
ESTUDIO CLINICO Y ANATOMICO DE CINCO CASOS

Josi AviLa § y ALroNso EscoBar ¥

La henorragia parenquimatosa del cevebelo se encuentra
en cerca de diez por ciento de los casos de apoplefia.
La hipertensidn arterial es su cansa mds frecuente, pero
también se la observa cuando hay malformaciones vascu-
laves, en ciertas discrasias sanguineas y en la cardiopatia
reumdlica emboligena. La lesidn analdmica determinanie
de la hemorvagia es una hialinizacion de la pared vasculay.

La hemorragia del cerebelo, como complicacién o como
manifestacidn primaria de encefalopatia hipertensiva, de
discrasia sanguinea o de neoplasia, ocurre con poca fre-
cuencia. Michael,! en un estudio de 17 257 autopsias, en-
contrd 1 112 casos de hemorragia encefélica, de los cuales
10 casos correspondieron a hemorragia cerebelosa. En
1950, Courville ® comunicé, en 40 000 autopsias, 1 487
casos de hemorragia en el encéfalo de los cuales s6lo 117
se localizaron en el cerebelo. Dinsdale * encontrd, en una

% Académico numerario.
1 Instituto Nacional de Neurologla. Secretaria de Salubridad y
Asistencia,

251



serie de 19 093 autopsias, 511 casos de
hematoma del encéfalo, 52 de ellos (10.1
por ciento) en el cerebelo. En la clinica
neuroquirirgica de Bucarest, entre 1937
y 1957, Arseni y Oprescu * comunicaron
seis casos de hematoma intracerebeloso
entre 35 hematomas encefalicos (17.1 por
ciento). McKissock y col.,® en un periodo
de 12 afios, encontraron 308 casos de he-
morragia encefilica, de los cuales 34 afec-
taban al cerebelo, lo que hace un total de
8 por ciento (cuadro 1).

Mitchell y Angrist © comunicaron un
anilisis de 122 casos previamente estu-
diados por otros autores. En ese estudio
se encontréd que el hemisferio izquierdo
del cerebelo fue afectado en 47 casos, el
derecho en 57 y el vermis en 18. La ma-
yoria de los pacientes cursaban el sexto,
séptimo y octavo decenios de la vida.

Hay acuerdo general entre los autores
en el sentido de que la hipertensién arte-
rial desempefia un papel muy importante
en la génesis de las hemorragias cerebrales
y cerebelosas. Se han mencionado también
otros factores, como el desarrollo de
microaneurismas intraparenquimatosos 7 u
otras alteraciones vasculares y se hallan

Cuadro 1 Frecuencia de hemorragia cerebelosa
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Arseni y Oprescu ' 35 6 17
MeKissock * 308 26 8
Presente comunicacién 31 5 16
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todavia en discusidén. Asi mismo, las ma-
nifestaciones clinicas descritas son muy
variables y no contribuyen de manera sig-
nificativa a establecer el diagndstico clini-
co con precision. Revisiones extensas del
tema pueden encontrarse en los trabajos
de Dow y Moruzzi,® Richardson * y Dins-
dale® Es el propésitc de esta comunica-
cién presentar el estudio clinico y anaté-
mico de cinco casos de apoplejia del
cerebelo, en un intento de contribuir al
mejor conocimiento de este tipo de lesién
vascular del tejido nervioso. Ellos forman
parte de un total de 31 casos de hemorra-
gias parenquimatosas del sistema nervioso
central (SNC), estudiados en el Instituto
Nacional de Neurclogia de la ciudad de
México.

Casos clinicos

Caso 1. Varén de 66 anos de edad. Hi-
pertension arterial de 16 afios de evolucién,
controlada en forma irregular. Infarto del mio-
cardio a los 50 afos. Trombosis de arteria ce-
rebral media izquierda cinco afios antes. El
padecimiento actual se inicid bruscamente con
vértigo, inconsciencia transitoria, relajacién de
esfinter vesical y vomito; posteriormente se
presentd cefalea intensa. El examen fisico re-
vel$ confusién mental, respuesta plantar exten-
sora (Babinski) bilateral, limitacién de la
mirada hacia ambos lados, nistagmus horizon-
tal, disartria, dismetria y disdiadococinesia
bilateral. Tensién arterial (TA) 230/160; li-
quido cefalorraquideo (LCR) hemorrégico,
con presién de 120 mm. de agua. Tres dias
después aparece rigidez de la nuca; al cuarto
dia cae en coma; hay miosis bilateral y el
reflejo cilioespinal estd abolido; dos dias des-
pués fallece.

El estudio neuropatolégico revelé encefalo-
patia hipertensiva, hemorragia cerebelosa ma-
siva abierta al sistema ventricular y al espacio
subaracnoideo, petequias multiples en substan-
cia blanca y nticleos grises centrales, infarto
agudo en putamen izquierdo, hialinizacién ar-

JOsE AVILA Y COL.



teriolar generalizada, aterosclerosis importante
del poligono de Willis, atrofia cerebral difusa
con dilatacién ventricular secundaria; edema
cerebral difuso, hernia de amigdalas cerebelo-
sas v hernia de wncus izquierdo.

Caso 2. Varén de 62 afos, hipertenso y
diabético. Su padecimiento actual se Inicid
bruscamente con cefalea, vémito, confusion
mental, vértigo, disartria y tos. Seis dias des-
pués desarrollé coma profundo. La exploracién
fisica revela TA 270/120 y LCR hemorrigico,
con presion de 210 mm. de agua. Cuatro dias
después de ingresar fallece.

El estudio neuropatolégico revelé hemorra-
pia en hemisferio cerebeloso izquierdo, abierta
al cuarto ventriculo, asi como esclerosis arte-
riolar moderada. Otros hallazgos fueron nefri-
tis cronica, fibrosis pancreatica, arterio y ate-
rosclerosis renal y miocarditis antigua.

Caso 3. Mujer de G0 afos con hiperten-
sion arterial y diabetes. Su cuadro se presenta
bruscamente tres dias antes de ingresar, con
vértigo, disartria y somnolencia. El examen
fisico a su ingreso muestra estupor, disartria,
Babinski derecho, TA 220/110 y LCR hemo-
rrigico, con presién de 190 mm. de agua, Tres
dias después se encuentra en coma profundo y
tallece.

El estudio neuropatoldgico demostré hemo-
rragia reciente en hemisferio cerebeloso, con
extension al cuarto ventriculo y al espacio sub-
aracnoideo, ademds de esclerosis arteriolar mo-
derada. Otros hallazgos fueron aterosclerosis
adrtica moderada, y coronaria y cerebral lige-
ra, hipertrofia ventricular izquierda moderada,
atelectasia pulmonar focal bilateral y fibrosis
pancredtica moderada.

Caso 4. Varén de 35 afios, con alcoholis-
mo crénico intenso. Cefalea de tres afios de
evolucion, Cuadro de inicio brusco después
de defecar, con aparicidn de cefalea intensa
generalizada e inconsciencia. El examen de
ingreso muestra estupor, rigidez de descerebra-
cién, Babinski bilateral, rigidez de nuca, LCR
hemorrigico con presién de 340 mm. de agua
vy TA normal. La angiografia vertebral mos-
tré malformacién arteriovenosa en el hemisfe-
rio cerebeloso derecho. Un dia después fallece
sin haber recuperado la conciencia, La necrop-
sia demostrd la malformacién arteriovenosa,
que se originaba en la arteria cerebelosa supe-
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rior derecha, y hemorragia parenquimatosa con
ruptura de la pared del cuarto ventriculo.

Caso 5. Mujer de 48 anos, con historia
de catdiopatia reumitica tipo estenosis mitral
desde los 21 afios. Cinco afios antes embolia
en hemisferio cerebral derecho. Desde entonces
se matuvo bajo tratamiento anticoagulante.
Cuadro de inicio brusco, con cefalea generali-
zada y vémito, seguido de somnolencia al dia
siguiente. A su ingreso se encuentra en coma,
con miosis bilateral, hipertonia generalizada y
Babinski bilateral. La TA es de 120/70; LCR
hemorrdigico, con presién de 70 mm. de agua.
Un dia después se encuentra, ademds de coma,
flaccidez generalizada y midriasis paralitica;
poco mds tarde fallece.

Los hallazgos de autopsia fueron hemorra-
gia del hemisferio cerebeloso izquierdo, abierta
al cuarto ventriculo; estenosis mitral antigua,
moderada; dilatacion de la auricula izquierda,
congestién pulmonar moderada; infarto cere-
bral antiguo del hemisferio derecho e infarto
pulmonar reciente en el segmento basal pos-
terior derecho.

Comentatio

Sintomas y signos de inicio gue apunian
al diagndstico de bemorragia cerebelosa
(cuadro 2)

El anilisis de la sintomatologia inicial
indica que €l sintoma mas frecuente fue
la cefalea, que se presentd en cuatro casos,
seguida por vértigo y vomito en tres ca-
sos. Las alteraciones de la conciencia va-
riaron entre somnolencia, confusidn, estu-
por e inconsciencia, pere s6lo ocurrieron
alternativamente en dos casos cada una.
El signo mds frecuente fue el de Babinski,
que se observd en todos los casos.

Signos y sintomas similares han sido
descritos por otros autores,*™*® con va-
riantes en cada serie. Asi, McKissock ®
seflala que solamente en la cuarta parte
de sus casos se establecié el diagnéstico
clinico de hemorragia cerebelosa. La ma-
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Cuadro 2 Hemorragia cerebelosa. Signos y sin-
tomas iniciales en cinco casos

Caso
1 2 3 4 5

Cefalea x x x x
Alteraciones de la con-
ciencia
Inconsciencia x %
Confusion x ¥
Somnolencia X 3
Estupor x E <
Coma
Descerebracion x X
Alteraciones cerebelo-
5as
Vertigo X b's X
Vémito % X x
Dismetria y disdia-
dococinesia x
Nistagmus b4
Alteracion  de movi-
mientos oculares X
Signo de Babinski x x x % X
Otros
Miosis x X
Disartria x x
Tos x
Relajacion de esfin-
teres X
Alteraciones del LCR
Hemorragia X x x X 4
Presién (mm. de
agua) 120 210 190 340 70

yoria de los autores » % * consideran que
la sintomatologia observada no es sufi-
ciente para llegar 2 un diagnéstico de pre-
cisién. Michael * divide los casos de he-
morragia cerebelosa segn su evolucion
en fulminantes, graves y benignos. En la
hemorragia cerebelosa fulminante el pa-
ciente muere en unos cuantos minutos
después de emitir un grito y apretarse la
cabeza o el cuello debido al dolor tan
intenso que precede al ataque. En el se-
gundo grupo, el inicio es menos brusco y
la evolucién mis lenta, lo que permite
reconocer sintomas cerebelosos asociados
al vértigo, vomito y cefalea, antes de que
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el paciente pierda la conciencia, El grupo
benigno lo constituyen aquelles casos en
los que la hemorragia se detiene por si
sola. En ninguno de los cinco casos que
se presentan en esta comunicacion se hizo
el diagnéstico clinico correcto. Sin em-
barge, ante un paciente con historia de
hipertensién arterial y aparicién brusca
de cefalea, vértigo y vomitos, debe sospe-
charse la posibilidad de hemorragia cere-
belosa.

En el caso 4, €] inicio coincidié con el
esfuerzo que representd la defecacion. Es-
te es un hecho bien conocido en el desen-
cadenamiento de la hemorragia por mal-
formacién arteriovenosa,*® que en este
caso fue el factor etiologico. Ademds, el
paciente era un adulto joven, de edad en
la que se sabe que ocurre la ruptura de
tales malformaciones.** 12 La edad de los
cuatro casos comunicados por Odom y
col.™* vari6 de 12 a 37 afios y €l caso 2 de
Freeman ** era una nifia de 31 meses.
Vale la pena sefialar que cuando la hemo-
rragia cerebelosa se debe a hipertensién
arterial crénica, ocurre después del sexto
decenio, tal y como sucedi en tres de los
casos de la presente serie (casos 1,2y 3),
cuyas edades fueron de 60 a 66 afios.

Aunque en el caso 4 se demostrd la
malformacién arteriovenosa por medio
de la arteriografia, no siempre es posible
hacerlo, ya que la malformacién puede
ser destruida por la hemorragia y por lo
tanto, una arteriografia negativa no es
concluyente.™ ** En lo que concierne a la
rigidez de descerebracion de este mismo
caso, ésta se debid a la magnitud del san-
grado y del hematoma secundario que
comprimié intensamente al tronco cere-
bral.

Los hallazgos en el LCR pueden contri-
buir a establecer el diagndstico de hemo-
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rragia parenquimatosa del cerebelo. En los
cinco casos que aqui se presentan el liqui-
do fue hemorrigico, lo que confirma las
observaciones de otros autores.* * Sin em-
bargo, puede darse el caso de que la
hemorragia parenquimatosa del cerebelo
no pase al espacio subaracnoideo, como
ocurrid en uno de los cuatro casos comu-
nicados por Abud y col.*®

En lo que respecta a la presion del LCR
ésta varié de 340 mm. a 70 mm. de agua.
En la mayoria de las series no se hace
menci6n especifica a la presién del liqui-
do cefalorraquideo, excepto en la de
Odom y col.,"* cuyos cuatro casos mostra-
ron aumento bien definido de la presién
del LCR (entre 380 y 260 mm. de agua).
Por lo anterior, no es posible darle un
valor definido a la presion del LCR, ya
que es posible que una cifra baja se deba
a enclavamiento de amigdalas cerebelosas,
como ocurrié en €l case 5 del presente
estudio,

La aparicién de signos y sintomas lo-
calizables topogréficamente en el cerebelo
es posible en los casos clasificados como
del segundo grupo o graves, tal y como los
describe Michael,' y mas recientemente
Arseni y Oprescu.® En la presente serie
solamente un caso mostr6é dismetria, dis-
diadocacinesia y nistagmus. Por otra parte,
Dinsdale * sefiala que en 64 por ciento
de los casos estudiados por é habia alte-
racién de los movimientos oculares; sola-
mente uno de los casos de esta comuni-
cacién mostré limitacién de la mirada
lateral (caso 1).

Factores etioldgicos en la bemorragia
cevebelosa

En tres de los cinco casos (casos 1, 2 y 3)
existia hipertensién arterial cronica, que
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habia sido controlada irregularmente des-
de €l punto de vista clinico. Es bien sabido
que una de las complicaciones mds fre-
cuentes de este padecimiento es la hemo-
rragia cerebral.® * Los estudios realizados
hasta ahora por diversos autores concuer-
dan en que en la hipertensi6n arterial cré-
nica se producen alteraciones de la pared
vascular, principalmente de las artetias pe-
quefias, como son lipohialinosis,' hialino-
sis ¥y angionecrosis.}™ Aunque hasta
ahora ha habido controversia respecto a la
significacién real de la hialinosis artetial
en la génesis de la apoplejia cerebral, las
investigaciones de Fisher ** no dejan lugar
a dudas de que esta lipohialinosis hiper-
tensiva, como €l la denomina, sea real-
mente la responsable de la ruptura vascu-
lar, y confirma asi las ideas expuestas
anteriormente por Scholz y Nieto.** Por
lo tanto, la idea sostenida por otros auto-
tes, de que previamente a la ruptura se
producian microaneurismas,” * debe ser
descartada. En nuestros tres casos con hi-
pertension, se encontrd hialinosis avanza-
da de las arteriolas en el tejido nervioso.

Como ya se menciond antes, en uno de
los casos (caso 4) la causa de la hemorra-
gia fue una malformacién arteriovenosa
en el territorio de la cerebelosa supetior
derecha. Estas malformaciones se hallan
constituidas por vasos de paredes despro-
vistas de fibras musculares, muy irregula-
res, en las que se entremezclan zonas de
fibrosis y hialinosis,*® lo que las hace muy
susceptibles a la ruptura; de hecho, mu-
chos de estos casos insospechades sola-
mente se manifiestan clinicamente cuando
sangran,™

Las discrasias sanguineas también cons-
tituyen un factor significativo en la géne-
sis de la hemorragia cercbelosa. Desde
que se introdujo la terapéutica anticoagu-
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lante ha habido informes de hemorragia
intracraneal como complicacion de este
tipo de tratamiento. La literatura ha sido
bien revisada por Barrén y Ferguson,*
quienes estudiaron cinco casos, de los cua-
les uno presenté hemorragia cerebelosa
del hemisferio derecho. Aunque se sabe
que los anticoagulantes pueden dafiar di-
rectamente la pared vascular,® los autores
antes mencionados consideran que es mis
factible la posibilidad de que en el sitio
de la hemorragia cerebelosa o del parén-
quima cerebral, exista una lesién vascular
provocada por fenémenos embélicos pre-
vios o por arteriosclerosis —en otras pa-
labras, hialinosis vascular—, que hace
susceptibles a los vasos a la ruptura y, por
ende, a [a hemorragia. Esta susceptibilidad
se ve aumentada por las alteraciones indu-
cidas por la medicacién anticoagulante, En
el caso 5 habia antecedentes de fendmenos
embolicos miltiples, inclusive uno al he-
misferio cerebral derecho. Aunque en la
autopsia no se describieron infartos macro
o microscdpicos en los hemisferios cerebe-
losos, esta posibilidad no puede descar-
tarse del todo. Ademds, la paciente habia
estado en tratamiento anticoagulante du-
rante un periodo de cince afos. En este
caso, los dos factores —alteraciones de la
pared vascular y medicacion anticoagulan-
te prolongada—, constituyeron los detet-
minantes de la hemorragia cerebelosa.

Después de estas consideraciones se
puede concluir que el factor mas signifi-
cativo en la génesis de las hemorragias
parenquimatosas espontineas de los he-
misferios cerebrales o cerebelosos es la
alteracion de la pared vascular, esto es,
la hialinosis. La hipertension arterial o la
medicacién anticoagulante deben ser con-
siderados solamente como factores desen-
cadenantes.
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Consideracioner sobre el tratamiento
de la hemorragia cerebelosa

Aunque la mayoria de los casos de hemo-
tragia cerebelosa terminan en la muerte
mds o menos ripida de los pacientes, algu-
nas comunicaciones mencionan intentos de
tratamiento quirirgico por medio de cra-
niectomia suboccipital u otros procedi-
mientos quirirgicos. La serie mas grande
es la de McKissock y col.,” de 34 pacien-
tes, en 28 de los cuales se aplicaron
procedimientos neuroquirirgicos como si-
gue: en 14 casos trépanos con drenaje
ventricular o ventriculografia y craniecto-
mia suboccipital en 14 casos. Unicamente
entre los pacientes en los que se hizo
craniectomia con evacuacién del coigulo
hubo supervivientes (nueve en total), Ri-
chardson ® comunica supervivencia de 11
pacientes entre 18 operados. Arseni y
Oprescu * obtuvieron los mejores resulta-
dos con el tratamiento quirirgico, ya que
de seis pacientes a los que se les hizo
craniectomia, cinco sobrevivieron. Por lo
anterior, y aunque existe la posibilidad
de que algunos casos se recuperen espon-
tineamente, el tratamiento de eleccidn,
una vez establecido el diagnéstico de he-
morragia cerebelosa, debe ser el de cra-
niectomia con evacuacién del coagulo.

Finalmente, cabe seflalar que la grave-
dad y la alta mortalidad de la apoplejia
cerebelosa se deben no solamente a la
localizacién y magnitud de la hemorragia,
sino también a Ja dificultad para establecer
el diagnéstico y el tratamiento oportuno
de este padecimiento.
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Hard 8 afios asist! 4 un adulto de una albuminuria aguda; tenia
edemas en la cara y piernas, alguna calentura que para empezar fué
precedida de calofrio; se supuso ser la causa algun enfriamiento: la
orina, tratada por el dcido nitrico y por el calor separadamente, daba
gran cantidad de albumina. Se aplicaron sanguijuelas 4 los rifiones, el
icido nitrico en limonada y algun purgante; con este método comenza-
ron 4 bajar los edemas, pero un dia se noté en la orina un abundante
sedimento de un color rojo de sangre negra, que se tuvo por verdadera
sangre; la albumina persistia en la orina cuando se trataba por los
reactivos, Creyendo que el uso reiterado del 4cido nitrico 4 désis fuer-
tes era la causa de este sedimento, que se crey6 entonces de sangre, se
suspendi6 el dcido, se le comenzé 4 dar la agua de Vichy por bebida
de pasto, sin mds teorfia ni razon sino que habiendo producido aquel
depdsito €l esceso de un dcido podria convenir un alcalino para neu-
tralizar dicho efecto. A los pocos dias desaparecié este sedimento rojo
y con €l la albumina y los edemas. El enfermo recobré enteramente su
salud. Despues de ocho afios no ha habido reincidencia de la albumi-
nutia, (Hidalgo Carpio, L.: Albuminuria por avenas en las rifiones.
Gac. Mfp, MEX. 3:176, 1867-1868.)





