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Hematomas bulbares puros

M. Jato, F. Rubio

INTRODUCCIÓN

Los hematomas de tronco suponen el 5-9% de las hemorragias
intraparenquimatosas y se sitúan habitualmente en la protuberan-
cia. Los hematomas bulbares son en la mayor parte de los casos
consecuencia de la extensión hacia ese nivel de hematomas pon-
tinos [1]. La localización bulbar pura es la menos frecuente, ci-
frándose ésta en un 5% del total de los hematomas de tronco [2],
con lo cual constituyen un 0,25-0,50% de todos los hematomas
intraparenquimatosos. Su diagnóstico y los casos publicados han
aumentado en los últimos años debido al empleo sistemático de
técnicas de neuroimagen como la TC o RM. Su patogenia en
relación con la de las hemorragias intracerebrales en general es
distinta, por lo cual también los factores etiológicos que deben
considerarse son diferentes. A pesar del mal pronóstico que po-
seen los hematomas de tronco cerebral, el análisis de los casos de
localización exclusivamente bulbar citados en la literatura permi-
te establecer que su evolución a corto y medio plazo es sensible-
mente más favorable.

Hemos revisado 18 casos (Tabla I), 3 de ellos propios, en los
que la localización bulbar estaba confirmada por pruebas de neu-
roimagen, hallazgos operatorios o necropsia, valorando su etiolo-
gía, patogenia, clínica, tratamiento y pronóstico. Quedan, por tan-
to, excluidos los hematomas bulboprotuberanciales puesto que no
es posible asegurar un origen primariamente bulbar.

CASOS CLÍNICOS

En el Servicio de Neurología de la Ciutat Sanitària i Universitària de Bell-
vitge (Hospitalet de Llobregat, Barcelona) ingresaron 624 pacientes durante
los años 1990 a 1996 con el diagnóstico de hemorragia intraparenquimatosa,
de las cuales 3 (0,48%) estaban localizadas en el bulbo.

PURELY BULBAR HEMATOMAS

Summary. Introduction. Purely bulbar hematomas are not common (0.25%-0.50% of all intraparenchymatous hematomas),
probably because of the particular characteristics of the anatomy and hemodynamics of the bulbar circulation. Clinical cases.
We selected 18 cases. Three of these were our own and the purely bulbar localization was confirmed by neuroimaging surgical
findings and necropsy. Its appearance was related to arterial hypertension, anticoagulant treatment and obvious or occult
vascular malformations, although in a considerable proportion (39%) no cause was found. Although arterial hypertension is
less important in its etiopathogenesis as compared with other sites of intraparenchymatous hemorrhage, 7 of the patients were
hypertensive. The commonest clinical findings were nystagmus (72%), and dysphagia and hypoglossal paralysis (61%). The
commonest site was posterior. Arteriography was of little use since this was normal in all the cases in which it was done (72%).
The presence of angiographically occult malformations made it advisable to use magnetic resonance and repeat this after the
acute phase. Three quarters of the patients were treated medically. Mortality (22%) was lower than the overall rate for posterior
fossa hematomas, and the prognosis was better since no survivors had incapacitating sequelae. Conclusion. The specific
etiopathogeneses, clinical characteristics and course of bulbar hematomas makes it advisable to do a differential study regard-
ing other types of intracerebral hemorrhage [REV NEUROL 1998; 27: 667-71].
Key words. Angioma cavernosa. Arterial hypertension. Cerebral hemorrhage. Spinal cord.

Caso 1. Varón de 16 años con voz nasal y diplopía ocasionales de cinco años
de evolución. Presentó de forma brusca sialorrea, disfagia, vómitos, diplopía
e inestabilidad. La exploración mostraba nistagmus horizontal, paresia de
los pares V, VII, IX, X, XI y XII derechos, hipoestesia faciobraquial iz-
quierda, disestesias en pierna y pie izquierdos y dismetría en extremidades
derechas. La RM (Fig. 1) mostró una lesión bulbar de 1,8 cm de diámetro
en unión bulbomedular derecha, heterogénea, con signos de sangrado re-
ciente sugestiva de cavernoma. La arteriografía reveló lentificación del flujo
dentro de la lesión.

El paciente fue intervenido quirúrgicamente, realizándose una craniec-
tomía suboccipital y resección completa de la lesión. En el postoperatorio
inmediato presentó bradicardia sinusal y problemas respiratorios y hemo-
dinámicos que motivaron su traslado a la UCI. Posteriormente, la recupe-
ración fue dificultada por varias neumonías aspirativas, resueltas las cuales
el enfermo fue dado de alta. En la exploración realizada un año después,
se objetivó dificultad para realizar movimientos finos con la mano derecha,
hipoestesia táctil y algésica en mano izquierda, paresia de los pares XI y
XII derechos y mínima dismetría en extremidades derechas.

Caso 2. Varón de 60 años con antecedentes de HTA, diagnosticada cinco
años antes y bien controlada con fármacos, que presentó de manera brus-
ca pérdida de fuerza y parestesias en extremidades derechas, a lo que se
añadió un mes después disfagia y disestesias en hemicara derecha. La
exploración mostró hemiparesia braquiocrural derecha (4/5), déficit sen-
sitivo en hemicuerpo derecho (incluyendo la cara) para todas las moda-
lidades, hiperestesia palmoplantar derecha, hiperreflexia derecha y refle-
jo cutaneoplantar derecho indiferente. En la RM se observó un hematoma
en la región anterosuperior izquierda del bulbo (Fig. 2). La arteriografía
fue normal. El paciente mejoró persistiendo un déficit sensitivomotor
discreto en extremidades derechas. Un nuevo estudio mediante RM rea-
lizado cinco meses después reveló la existencia de un angioma cavernoso
bulbar. En los años posteriores, presentó disfagia y disartria lentamente
progresivas.

Caso 3. Mujer de 53 años sin antecedentes de interés que presentó brusca-
mente cefalea, vómitos, diplopía y sensación de inestabilidad con lateropul-
sión izquierda. En la exploración se apreció nistagmus rotatorio en la mi-
rada lateral, paresia facial izquierda, disfonía, hipoestesia peribucal
izquierda y marcha inestable con lateropulsión izquierda. La RM mostró
un hematoma en región posterolateral izquierda del bulbo (Fig. 3). La
arteriografía reveló un descenso de la PICA por desplazamiento inferior de
la amígdala cerebelosa derecha, sin hallazgos sugestivos de malformación
vascular. La evolución fue muy favorable sin que al alta hospitalaria presen-
tara déficit neurológico.
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DISCUSIÓN

Los hematomas de tronco cerebral se sitúan en las tres cuartas
partes de los casos en la protuberancia; otro 20% están localizados
en el mesencéfalo, mientras que el 5% restante afectan de forma
primaria al bulbo [2]; mayor porcentaje resultaría si considerára-
mos la extensión bulbar de hematomas localizados originaria-
mente en la protuberancia.

El bulbo tiene unas características
anatómicas y hemodinámicas particula-
res. Así, la mayoría de las arterias bulba-
res discurren horizontalmente, a diferen-
cia de las localizadas en la protuberancia,
cuyo trayecto sigue una curva de conca-
vidad inferior. Se ha sugerido que la cis-
terna magna podría proteger a la circula-
ción venosa de la compresión entre el
bulbo y la base del cráneo, lo que podría
explicar lo infrecuente de las hemorra-
gias venosas secundarias bulbares [3]. El
estudio histológico del bulbo revela una
relativa pobreza vascular en relación con
el puente. Además, en el bulbo no existen
largas arterias perforantes, como las de-
rivadas de la arteria basilar en la protube-
rancia, susceptibles de presentar micro-
aneurismas [4], lo que hace que el papel
patogénico de la HTA sea menos rele-
vante y que la frecuencia de hemorragias
a ese nivel sea sensiblemente menor que
en otros lugares del encéfalo como gan-
glios basales, tálamo o puente [5].

A lo largo de la revisión bibliográfica
realizada, el número de varones fue simi-
lar al de mujeres (10/8), con una edad
media de 42,83 años (16-72, DE 17,96).

La etiología de los hematomas bulba-
res primarios no es tan amplia como la de
las hemorragias intracerebrales (HI) en ge-
neral; así, se asocian a HTA, tratamiento
con anticoagulantes o malformaciones
vasculares, pero no hay casos descritos en
relación con alcohol y otras drogas, arteri-
tis, angiopatía congófila, tumores o coa-
gulopatías. Aunque la HTA tiene mayor
importancia etiopatogénica en las HI (81%)
[9], de los 18 casos revisados un 39% te-
nían antecedentes de HTA (Tabla II). En
el 28% se demostró la existencia de una
malformación vascular, cifra muy supe-
rior a la señalada para las HI (4%) [9]; este
porcentaje podría ser todavía mayor pues-
to que diversos autores han sugerido la
existencia de malformaciones vasculares
crípticas que se destruirían en el momento
del sangrado [6], aunque no hay pruebas
patológicas de ello. En una importante pro-
porción (39%) no se encontró causa algu-
na, lo cual apoya la teoría de que algunos
casos se deberían a las mencionadas mal-
formaciones crípticas.

Los hallazgos clínicos más frecuentes fueron nistagmus, dis-
fagia, parálisis del XII par (quizá por la localización preferente-
mente posterior de los hematomas), cefalea y déficit sensitivo o
motor (Tabla III). Destaca la aparición de parálisis facial (7 pa-
cientes) y diplopía (3 pacientes), atribuibles a extensión rostral
del hematoma o a edema periférico a la lesión bulbar y que por este
motivo desaparecieron posteriormente. Sólo 2 enfermos sufrieron
hipoventilación.

Figura 2. RM (axial DP, sagital T1): hematoma en región anterosuperior izquierda del bulbo.

Figura 3. RM (axial T1, sagital T1): hematoma en región posterolateral izquierda del bulbo.

Figura 1. RM (axial T2, sagital T1): cavernoma en unión bulbomedular derecha con signos de sangrado
reciente.
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la repetición de la RM transcurrido un tiempo prudencial después
del sangrado aun en el caso de que una primera exploración haya
sido normal.

En la mayoría de los enfermos (13/18) se optó por un trata-
miento conservador; en 4 se realizó cirugía y en otro fue colocado
un shunt ventricular (Tabla IV). La evolución fue buena en 14 de
los pacientes, registrándose 4 muertes (22%), porcentaje muy in-
ferior a la mortalidad en general de las HI espontáneas (43,2%) y
específicamente de fosa posterior (70,9%) en nuestro medio [9].

De los 14 supervivientes, 3 estaban asintomáticos tras el ictus,
y los restantes presentaron secuelas no incapacitantes (Tabla V);
las más frecuentes fueron paresia del hipogloso, inestabilidad y
dismetría. Destaca  el carácter reversible del nistagmus puesto
que, a pesar de que es el signo más frecuente (72%), desaparece
en la práctica totalidad de los pacientes y permanece como secuela
en sólo uno de ellos. También la disfagia, la parálisis del velo y la
disfonía son transitorias, como ya ha sido descrito en otras lesio-
nes vasculares encefálicas unilaterales, probablemente debido a
la inervación bilateral de los núcleos implicados [18]. En cuanto
a la afectación motora o sensitiva, éstas sólo persistieron en la
cuarta parte de los enfermos que la presentaban al ingreso.

El número de casos estudiados es insuficiente para establecer
el riesgo de recurrencia, aunque ésta ha sido descrita o al menos
sospechada, ya sea en forma ictal o lentamente progresiva, en
varios de los pacientes (caso 2) [8,17].

Tabla II. Etiología.

 Casos (%)

Desconocida 7 (39)

HTA 5 (28)

MAV 2 (11)

Cavernoma 2 (11)

Cavernoma + HTA 1 (6)

ACO + HTA 1 (6)

Al contrario de lo reseñado en otros trabajos [1], la localización
más frecuente es la posterior, que aparece señalada en la mitad de
los casos. Su presentación simulando un síndrome bulbar isquémi-
co clásico, como el de Wallenberg, es rara [6], no por lo infrecuente
de esa localización, como mencionan algunos autores [1], sino por
lo abigarrado de la clínica en caso de hemorragia bulbar.

Es llamativa la escasa rentabilidad de la arteriografía, que fue
realizada en 13 de los 18 pacientes (72%) sin que mostrara eviden-
cia de malformaciones vasculares en ninguno de ellos.  La posi-
bilidad de una malformación vascular subyacente y oculta para las
técnicas de neuroimagen en la fase aguda, como en los casos
descritos por Wakai [8] y nuestros casos 1 y 2, hacen aconsejable

Tabla I. Hemorragias bulbares espontáneas.

Autor Caso AP Localización Arter. Tratamiento Evol. Etiología

Kempe [6] V 25 Posterolateral I No Cirugía Buena

Mastaglia [4] M 48 HTA, Posterior I, No Conservador Éxitus
ACO medular

Plum y Posner [7] M 62 Medial, medular No Conservador Éxitus MAV

Morel-Maroger [10] V 56 HTA Posterolateral I No Conservador Buena

Hommel [11] V 65 HTA, DM Tegmentum D No Conservador Buena

Neumann [12] V 33 HTA Posterolateral Normal Shunt Éxitus
superior D ventricular

Biller [13] M 72 HTA D Normal Conservador Buena

Rousseaux [14] M 21 Posteromedial Normal Cirugía Buena

Lee [15] V 40 Paramedial Normal Conservador Buena

Rousseaux [16] M 50 HTA Anterolateral D Normal Conservador Buena

Barinagarrementería [17] V 18 Medial I Normal Conservador Buena

Barinagarrementería [17] V 26 Tabaco Posteromedial Normal Conservador Buena Cavernoma
bilateral

Barinagarrementería [17] M 22 Posteromedial I Normal Conservador Éxitus

Kase [1] V 54 Posteromedial D Normal Conservador Buena

Wakai [8] M 50 Anterior Normal Cirugía Buena MAV

Caso 1 V 16 Unión bulbo- Flujo Cirugía Buena Cavernoma
medular lento

Caso 2 V 60 HTA Anterosuperior I Normal Conservador Buena Cavernoma

Caso 3 M 53 Posterolateral I Normal Conservador Buena

AP: antecedentes; ACO: anticoagulantes orales; V: varón; M: mujer; I: izquierda; D: derecha.
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Tabla III. Clínica.

 Casos

Nistagmus 13

Disfagia 11

Parálisis XII 11

Cefalea 9

Hipoestesia extremidades 9

Hemiparesia 9

Hipoestesia facial 8

Ataxia de la marcha 8

Disfonía 8

Parestesias/disestesias 8

Vértigo 8

Parálisis del velo 8

Parálisis facial 7

Disartria 6

Somnolencia 5

Inestabilidad 5

Náuseas/vómitos 5

Dismetría 5

Alteración reflejos faríngeos 5

Horner 3

Diplopía 3

Hipoventilación 2

Hipoacusia 2

Hipotonía 1

Rigidez de nuca 1

Acúfenos 1

Hipo 1

Diarrea 1

Hipohidrosis 1

Sialorrea 1

Paresia XI 1

Tabla V. Secuelas.

Paresia XII 5

Inestabilidad 4

Asintomáticos 3

Dismetría 3

Déficit motor leve 2

Déficit sensitivo leve 2

Disartria 2

Paresia XI 1

Disfagia 1

Nistagmus 1

Parálisis del velo 1

Disfonía 1

Tabla IV. Tratamiento.

Éxitus  Supervivientes

Conservador 3 10

Cirugía 0 4

Shunt ventricular 1 0

CONCLUSIONES

A la vista de los casos publicados y los atendidos en nuestro
centro, los hematomas bulbares son cuadros infrecuentes cuya
particular etiopatogenia, clínica y evolución exigen un plantea-
miento diagnóstico y terapéutico diferente en relación con el resto
de hematomas intracerebrales o incluso de tronco. Estaría indica-
da, en general, una actitud conservadora aunque hay que desta-
car que entre los casos publicados sometidos a cirugía no se ha
registrado ningún fallecimiento. La escasa información aporta-
da por la arteriografía hace cuestionable su empleo, siendo pre-
ferible la RM en fase aguda y su repetición transcurridos varios
meses debido a la posibilidad de malformaciones arteriovenosas
angiográficamente ocultas y cavernomas. Probablemente deba
valorarse el tratamiento quirúrgico para los pacientes en los que
el hematoma se debe a una malformación vascular, y siempre
sopesando el tipo de lesión, localización y riesgo de resangrado
[19].
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HEMATOMAS BULBARES PUROS

Resumen. Introducción. Los hematomas bulbares puros son poco
frecuentes (0,25-0,50 del total de hematomas intraparenquimato-
sos), probablemente como consecuencia de las particularidades ana-
tómicas y hemodinámicas de la circulación bulbar. Casos clínicos.
Hemos seleccionado 18 casos, 3 de ellos propios, en los que la loca-
lización exclusivamente bulbar estaba asegurada por la neuroima-
gen, hallazgos quirúrgicos o necrópsicos. Su aparición se relaciona
con HTA, tratamiento anticoagulante y malformaciones vasculares
evidentes o crípticas, aunque en un porcentaje destacable (39%) no
se encontró causa alguna. A pesar de la menor importancia de la HTA
en su etiopatogenia en relación con otras localizaciones de hemorra-
gia intraparenquimatosa, 7 de los pacientes eran hipertensos. Los
hallazgos clínicos más frecuentes fueron nistagmus (72%), y disfagia
y parálisis del hipogloso (61%). La localización más común fue la
posterior. La arteriografía mostró una escasa rentabilidad puesto que
fue normal en todos los casos en que se practicó (72%). La existencia
de malformaciones angiográficamente ocultas hace aconsejable la
realización de RM y su repetición una vez superada la fase aguda. Las
tres cuartas partes de los pacientes recibieron tratamiento médico. La
mortalidad (22%) fue menor que la de los hematomas de fosa posterior
en conjunto, y mejor su pronóstico puesto que entre los supervivientes
no se registraron secuelas incapacitantes. Conclusión. La peculiar
etiopatogenia, clínica y evolución de los hematomas bulbares hace
aconsejable un estudio diferenciado respecto a las restantes hemo-
rragias intracerebrales [REV NEUROL 1998; 27: 667-71].
Palabras clave. Angioma cavernoso. Bulbo raquídeo. Hemorragia
cerebral. Hipertensión arterial.

HEMATOMAS BULBARES PUROS

Resumo. Introdução. Os hematomas bulbares puros são pouco fre-
quentes (0,25-0,50 do total de hematomas intraparenquimatosos),
provavelmente como consequência das particularidades anatómi-
cas e hemodinâmicas da circulação bulbar. Casos clínicos. Selecci-
onámos 18 casos, 3 deles nos quais a localização exclusivamente
bulbar estava assegurada pela neuroimagem, achados cirúrgicos ou
necrópsicos. O seu aparecimento relaciona-se com HTA, tratamento
anticoagulante e malformações vasculares evidentes ou crípticas,
ainda que numa percentagem importante (39%) não se encontrou
causa alguma. Apesar da menor importância da HTA na sua etiopa-
togenia em relação com outras localizações de hemorragia intrapa-
renquimatosa, 7 dos casos eram doentes hipertensos. Os achados
clínicos mais frequentes foram nistagmos (72%), e disfagia e paré-
sias do hipoglosso (61%). A localização mais frequente foi a poste-
rior. A arteriografía mostrou uma escassa rentabilidade pois foi
normal em todos os casos em que foi efectuada (72%). A existência
de malformações angiograficamente ocultas torna aconselhável a
realização de RM e sua repetição após superada a fase aguda. Três
quartos dos doentes receberam tratamento médico. A mortalidade
(22%) foi menor que a dos hematomas da fossa posterior em conjun-
to, e melhor o  seu prognóstico visto que entre os sobreviventes não
se registaram sequelas incapacitantes. Conclusão. A peculiar etio-
patogenia, clínica e evolução dos hematomas bulbares torna acon-
selhável um estudo diferenciado em relação às restantes hemorragi-
as intracerebrais [REV NEUROL 1998; 27: 667-71].
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