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Hematomas bulbares puros
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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
lessimportant 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 thiswas normal in all the casesin 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 |ower 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 makesiit advisable to do a differential study regard-

ing other types of intracerebral hemorrhage [REV NEUROL 1998; 27: 667-71].
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INTRODUCCION

L os hematomas de tronco suponen el 5-9% de las hemorragias
intraparenguimatosasy sesittan habitual menteenlaprotuberan-
cia. Los hematomas bulbares son en lamayor parte delos casos
consecuenciadelaextension haciaesenivel de hematomaspon-
tinos[1]. Lalocalizacién bulbar pura es la menos frecuente, ci-
frandose éstaen un 5% del total deloshematomasdetronco[2],
con lo cual constituyen un 0,25-0,50% de todos |os hematomas
i ntraparenqguimatosos. Su diagndésticoy loscasos publicadoshan
aumentado en los Ultimos afios debido al empleo sistemético de
técnicas de neuroimagen como la TC o RM. Su patogenia en
relacion con ladelas hemorragias intracerebrales en general es
distinta, por lo cua también |os factores etiol gicos que deben
considerarse son diferentes. A pesar del mal prondstico que po-
seenloshematomasdetronco cerebral, el andlisisdeloscasosde
localizaci nexclusivamentebulbar citadosenlaliteraturapermi-
teestablecer que su evolucién acortoy medio plazo essensible-
mentemésfavorable.

Hemosrevisado 18 casos(Tablal), 3deellospropios, enlos
quelalocalizacion bul bar estabaconfirmadapor pruebasdeneu-
roimagen, hallazgosoperatorioso necropsia, valorando su etiol o-
gia, patogenia, clinica, tratamientoy prondstico. Quedan, por tan-
to, excluidosloshematomasbul boprotuberancial espuesto queno
es posibleasegurar un origen primariamente bulbar.

CASOS CLIiNICOS

En el Servicio de Neurologia de la Ciutat Sanitariai Universitaria de Bell-
vitge (Hospitalet de L1obregat, Barcelona) ingresaron 624 pacientes durante
losafios 1990 a1996 con el diagndstico de hemorragiaintraparenquimatosa,
de las cuales 3 (0,48%) estaban localizadas en el bulbo.
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Caso 1. Var6n de 16 afios con voz nasal y diplopiaocasional esdecinco afios
deevolucion. Present6 deformabruscasialorrea, disfagia, vomitos, diplopia
einestabilidad. La exploracion mostraba nistagmus horizontal, paresia de
los pares V, VII, IX, X, X1y XII derechos, hipoestesia faciobraquial iz-
quierda, disestesiasen piernay pieizquierdosy dismetriaen extremidades
derechas. LaRM (Fig. 1) mostré unalesion bulbar de 1,8 cm de didmetro
en union bulbomedular derecha, heterogénea, con signos de sangrado re-
ciente sugestivade cavernoma. Laarteriografiarevel 6 lentificacion del flujo
dentro de lalesion.

El paciente fue intervenido quirdrgicamente, realizandose una craniec-
tomiasuboccipital y reseccién completa de lalesion. En el postoperatorio
inmediato present6 bradicardia sinusal y problemas respiratoriosy hemo-
dindmicos que motivaron su traslado ala UCI. Posteriormente, |a recupe-
racién fuedificultadapor variasneumonias aspirativas, resueltaslas cuales
el enfermo fue dado de alta. En la exploracion realizada un afio después,
seobjetiva dificultad pararealizar movimientosfinosconlamano derecha,
hipoestesia tactil y algésica en mano izquierda, paresia de los pares X1 y
XI1 derechos y minima dismetria en extremidades derechas.

Caso 2. Varén de 60 afios con antecedentesde HTA, diagnosticada cinco
afios antes'y bien controlada con farmacos, que presenté de manerabrus-
capérdida de fuerzay parestesias en extremidades derechas, alo que se
afiadio un mes después disfagia y disestesias en hemicara derecha. La
exploracién mostré hemiparesia braquiocrural derecha (4/5), déficit sen-
sitivo en hemicuerpo derecho (incluyendo la cara) para todas las moda-
lidades, hiperestesia palmoplantar derecha, hiperreflexiaderechay refle-
jo cutaneoplantar derecho indiferente. EnlaRM se observé un hematoma
en laregién anterosuperior izquierda del bulbo (Fig. 2). La arteriografia
fue normal. El paciente mejord persistiendo un déficit sensitivomotor
discreto en extremidades derechas. Un nuevo estudio mediante RM rea-
lizado cinco meses despuésrevel 6 |aexistenciade un angiomacavernoso
bulbar. En los afios posteriores, presento disfagiay disartria lentamente
progresivas.

Caso 3. Mujer de 53 afios sin antecedentes de interés que presenté brusca-
mente cefalea, vémitos, diplopiay sensacion de inestabilidad con lateropul -
sionizquierda. En la exploracion se apreci6 nistagmus rotatorio en lami-
rada lateral, paresia facial izquierda, disfonia, hipoestesia peribucal
izquierda y marcha inestable con lateropulsion izquierda. La RM mostré
un hematoma en regién posterolateral izquierda del bulbo (Fig. 3). La
arteriografiarevel 6 un descenso delaPICA por desplazamientoinferior de
la amigdal a cerebel osa derecha, sin hallazgos sugestivos de malformacién
vascular. Laevolucion fue muy favorable sin que a altahospitalaria presen-
tara déficit neurol égico.
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Figura 1. RM (axial T2, sagital T1): cavernoma en unién bulbomedular derecha con signos de sangrado
reciente.
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DISCUSION

Los hematomas de tronco cerebral se sitdian en las tres cuartas
partesdeloscasosenlaprotuberancia; otro 20%estanlocali zados
en el mesencéfal o, mientras que el 5% restante afectan deforma
primariaal bulbo[2]; mayor porcentajeresultariasi considerara-
mos la extension bulbar de hematomas localizados originaria-
mente en laprotuberancia
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Figura 3. RM (axial Ty, sagital T1): hematoma en regién posterolateral izquierda del bulbo.

El bulbo tiene unas caracteristicas
anatémicasy hemodinémicas particula
res. Asi,lamayoriadelasarteriasbulba-
resdiscurrenhorizontal mente, adiferen-
ciadelaslocalizadasenlaprotuberancia,
cuyo trayecto sigue unacurvade conca-
vidadinferior. Sehasugerido quelacis-
ternamagnapodriaproteger alacircula-
cién venosa de la compresion entre el
bulboy labase del craneo, lo que podria
explicar lo infrecuente de las hemorra-
giasvenosassecundariasbulbares[3]. El
estudio histolégico del bulbo revelauna
relativapobrezavascular enrelaciéncon
el puente. Ademés, enel bulbonoexisten
largas arterias perforantes, como lasde-
rivadasdelaarteriabasilar enlaprotube-
rancia, susceptibles de presentar micro-
aneurismas|[4], lo que hace que el papel
patogénico de laHTA sea menos rele-
vantey quelafrecuenciadehemorragias
aesenivel seasensiblementemenor que
en otroslugaresdel encéfalo como gan-
glios basales, tdlamo o puente [5].

Alolargodelarevisionbibliogréfica
realizada, el nUmerodevaronesfuesimi-
lar a de mujeres (10/8), con una edad
mediade 42,83 afios (16-72, DE 17,96).

Laetiologiadel oshematomasbul ba-
resprimariosno estanampliacomolade
lashemorragiasintracerebrales(Hl) enge-
neral; asi, seasocianaHTA, tratamiento
con anticoagulantes 0 malformaciones
vasculares, peronohay casosdescritosen
relacidnconalcohol y otrasdrogas, arteri-
tis, angiopatia congdfila, tumores o coa
gulopatias. Aunque laHTA tiene mayor
importanci aetiopatogénicaenlasHI (81%)
[9], delos 18 casos revisados un 39% te-
nian antecedentesde HTA (Tablall). En
el 28% se demostré la existencia de una
malformacion vascular, ciframuy supe-
rioralasefialadaparalasHI (4%)[9]; este
porcentajepodriaser todaviamayor pues-
to que diversos autores han sugerido la
existenciademal formacionesvascul ares
cripticasquesedestruirianenel momento
del sangrado [6], aunque no hay pruebas
patol 6gicasded 0. Enunaimportantepro-
porci6n (39%) no seencontrd causaalgu-
na, lo cual apoyalateoriade que algunos
casossedeberian alasmencionadasmal-
formacionescripticas.

Loshallazgosclinicosmasfrecuentesfueron nistagmus, dis-
fagia, pardlisisdel XII par (quiz&por lalocalizacién preferente-
mente posterior de los hematomas), cefaleay déficit sensitivo o
motor (Tablalll). Destacalaaparicion de pardisisfacia (7 pa-
cientes) y diplopia (3 pacientes), atribuibles a extension rostral
del hematomaoaedemaperiféricoalalesionbulbary quepor este
motivo desapareci eron posteriormente. Sélo 2 enfermossufrieron
hipoventilacién.
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Tabla I. Hemorragias bulbares espontaneas.
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Autor Caso AP Localizacion Arter. Tratamiento Evol. Etiologia
Kempe [6] V 25 Posterolateral | No Cirugia Buena
Mastaglia [4] M 48 HTA, Posterior |, No Conservador Exitus
ACO medular
Plum y Posner [7] M 62 Medial, medular No Conservador Exitus MAV
Morel-Maroger [10] V 56 HTA Posterolateral | No Conservador Buena
Hommel [11] V 65 HTA, DM Tegmentum D No Conservador Buena
Neumann [12] V 33 HTA Posterolateral Normal Shunt Exitus
superior D ventricular
Biller [13] M 72 HTA D Normal Conservador Buena
Rousseaux [14] M 21 Posteromedial Normal Cirugia Buena
Lee [15] V 40 Paramedial Normal Conservador Buena
Rousseaux [16] M 50 HTA Anterolateral D Normal Conservador Buena
Barinagarrementeria [17] V18 Medial | Normal Conservador Buena
Barinagarrementeria [17] V 26 Tabaco Posteromedial Normal Conservador Buena Cavernoma
bilateral
Barinagarrementeria [17] M 22 Posteromedial | Normal Conservador Exitus
Kase [1] V 54 Posteromedial D Normal Conservador Buena
Wakai [8] M 50 Anterior Normal Cirugia Buena MAV
Caso 1 V 16 Uni6n bulbo- Flujo Cirugia Buena Cavernoma
medular lento
Caso 2 V 60 HTA Anterosuperior | Normal Conservador Buena Cavernoma
Caso 3 M 53 Posterolateral | Normal Conservador Buena

AP: antecedentes; ACO: anticoagulantes orales; V: varén; M: muijer; I: izquierda; D: derecha.

Tabla II. Etiologia.

Casos (%)
Desconocida 7 (39)
HTA 5 (28)
MAV 2 (1)
Cavernoma 2 (12)
Cavernoma + HTA 1(6)
ACO + HTA 1 (6)

Al contrariodeloresefiadoenotrostrabajos[ 1], lalocalizacion
més frecuente eslaposterior, que aparece sefid adaen lamitad de
loscasos. Su presentaci onsimulando un sindromebul bar i squémi-
coclasico,comoel deWallenberg, esrara[6], nopor loinfrecuente
deesalocalizaci6n, como mencionan algunosautores| 1], sino por
lo abigarrado delaclinicaen caso de hemorragiabulbar.

Esllamativalaescasarentabilidad delaarteriografia, quefue
realizadaen 13del 0s 18 pacientes(72%) sinquemostraraeviden-
ciade maformaciones vasculares en ninguno deellos. Laposi-
bilidad deunamal formaci 6n vascul ar subyacentey ocultaparalas
técnicas de neuroimagen en la fase aguda, como en los casos
descritospor Wakai [8] y nuestroscasos1y 2, hacen aconsejable
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larepeticiondelaRM transcurrido untiempo prudencial después
del sangrado aun en el caso de que unaprimeraexploracion haya
sidonormal.

En lamayoria de los enfermos (13/18) se optd por un trata-
miento conservador; en4 sereaizdcirugiay enotrofuecolocado
unshunt ventricular (TablalV). Laevolucionfuebuenaen 14 de
los pacientes, registrandose 4 muertes(22%), porcentajemuy in-
ferior alamortalidad en general delasHI espontéaneas (43,2%) y
especificamente defosaposterior (70,9%) en nuestro medio[9].

Delos14 supervivientes, 3estaban asintométicostrasel ictus,
y losrestantes presentaron secuelasnoincapacitantes(Tabla V);
las més frecuentes fueron paresiadel hipogloso, inestabilidad y
dismetria. Destaca €l carécter reversible del nistagmus puesto
que, apesar de que esel signo masfrecuente (72%), desaparece
enlaprécticatotalidad del ospacientesy permanececomo secuela
ensdlounodeellos. Tambiénladisfagia, lapardlisisdel veloyla
disfoniasontransitorias, como yahasido descrito enotraslesio-
nesvascul ares encefdlicas unilaterales, probablementedebido a
lainervacion bilateral delosnicleosimplicados[18]. En cuanto
ala afectacién motora o sensitiva, éstas sélo persistieron en la
cuarta parte de los enfermos que la presentaban al ingreso.

El nimero de casosestudiadosesinsuficiente paraestabl ecer
el riesgo de recurrencia, aunque éstahasido descritao al menos
sospechada, ya sea en formaictal o lentamente progresiva, en
varios delos pacientes (caso 2) [8,17].
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Tabla Ill. Clinica.

Tabla IV. Tratamiento.

Casos Exitus Supervivientes
Nistagmus 13 Conservador 3 10
Disfagia 1 Cirugia 0 4
Paralisis XII 1n Shunt ventricular 1 0
Cefalea 9
Hipoestesia extremidades 9 Tabla V. Secuelas.
Hemiparesia 9 Paresia XII 5
Hipoestesia facial 8 Inestabilidad 4
Ataxia de la marcha 8 . L
Asintomaticos 3
Disfonia 8
Dismetria 3
Parestesias/disestesias 8
Déficit motor leve 2
Vértigo 8
Déficit sensitivo leve 2
Parélisis del velo 8
Disartria 2
Parélisis facial 7
Paresia XI 1
Disartria 6
, Disfagia 1
Somnolencia 5
Ni 1
Inestabilidad 5 Istagmus
Nauseasvémitos 5 Pardlisis del velo 1
Dismetria 5 Disfonia 1
Alteracion reflejos faringeos 5
Horner 3 CONCLUSIONES
Diplopia 3 A lavista de los casos publicados y los atendidos en nuestro
" acis 5 centro, los hematomas bulbares son cuadros infrecuentes cuya
tpoventiiacion particular etiopatogenia, clinicay evolucién exigen un plantea-
Hipoacusia 2 mientodiagnosticoy terapéuticodiferenteenrelacionconel resto
Hipotonia 1 dehematomasintracerebralesoinclusodetronco. Estariaindica
da, en general, unaactitud conservadoraaunque hay que desta-
Rigidez de nuca 1 car gque entrelos casos publicados sometidosacirugiano seha
Actfenos 1 registrado ni ngan fall lecimi ento._L aescasainformaci onaporta-
dapor laarteriografiahace cuestionable su empleo, siendo pre-
Hipo 1 feriblelaRM enfaseaguday su repeticion transcurridosvarios
Diarrea 1 mesesdebido alaposibilidad demalformacionesarteriovenosas
— angiogréficamente ocultasy cavernomas. Probablementedeba
Hipohidrosis . valorarseel tratamiento quirurgico paralos pacientesenlosque
Sialorrea 1 el hematoma se debe a una malformacién vascular, y siempre
Paresia XI 1 sopesando €l tipo delesion, localizaciény riesgo de resangrado

[19].
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HEMATOMAS BULBARES PUROS

Resumen. Introduccion. Los hematomas bulbares puros son poco
frecuentes (0,25-0,50 del total de hematomas intraparenquimato-
s0s), probabl emente como consecuenciadelasparticularidadesana-
témicas y hemodinamicas de la circulacion bulbar. Casos clinicos.
Hemos seleccionado 18 casos, 3 de ellos propios, en los que la loca-
lizacién exclusivamente bulbar estaba asegurada por la neuroima-
gen, hallazgos quirUrgicos o necrdpsicos. Su aparicion serelaciona
con HTA, tratamiento anticoagulante y malformaciones vasculares
evidentes o cripticas, aunque en un porcentaje destacable (39%) no
seencontré causa alguna. A pesar delamenor importanciadelaHTA
en su etiopatogenia en relacion con otras localizaciones de hemorra-
gia intraparenquimatosa, 7 de los pacientes eran hipertensos. Los
hallazgos clinicos mas frecuentes fueron nistagmus (72%), y disfagia
y pardlisis del hipogloso (61%). La localizacién mas comun fue la
posterior. La arteriografia mostr6 una escasa rentabilidad puesto que
fue normal en todos | os casos en que se practico (72%). La existencia
de malformaciones angiograficamente ocultas hace aconsgjable la
realizacién de RM y su repeticion una vez superada la faseaguda. Las
tres cuartas partes delos pacientesrecibieron tratamiento médico. La
mortalidad (22%) fue menor queladeloshematomasdefosa posterior
en conjunto, y mejor su prondstico puesto que entre los supervivientes
no se registraron secuelas incapacitantes. Conclusion. La peculiar
etiopatogenia, clinica y evolucion de los hematomas bulbares hace
aconsgjable un estudio diferenciado respecto a las restantes hemo-
rragias intracerebrales [REV NEUROL 1998; 27: 667-71].
Palabras clave. Angioma cavernoso. Bulbo raquideo. Hemorragia
cerebral. Hipertension arterial.
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HEMATOMAS BULBARES PUROS

Resumo. Introdugdo. Os hematomas bulbares puros sdo pouco fre-
quentes (0,25-0,50 do total de hematomas intraparenquimatosos),
provavel mente como consequéncia das particularidades anatomi-
cas e hemodinamicas da circulagdo bulbar. Casos clinicos. Sdlecci-
onamos 18 casos, 3 deles nos quais a localizagdo exclusivamente
bulbar estava assegurada pela neuroimagem, achadoscir Grgicosou
necrépsicos. O seu aparecimento relaciona-se comHTA, tratamento
anticoagulante e malformacGes vasculares evidentes ou cripticas,
ainda que numa percentagem importante (39%) ndo se encontrou
causa alguma. Apesar da menor importancia da HTA na sua etiopa-
togenia emrelagdo com outras localizagBes de hemorragia intrapa-
renquimatosa, 7 dos casos eram doentes hipertensos. Os achados
clinicos mais frequentes foram nistagmos (72%), e disfagia e paré-
sias do hipoglosso (61%). A localizagdo mais frequente foi a poste-
rior. A arteriografia mostrou uma escassa rentabilidade pois foi
normal em todos os casos em que foi efectuada (72%). A existéncia
de malformagGes angiograficamente ocultas torna aconselhavel a
realizagdo de RM e sua repeticéo apds superada a fase aguda. Trés
quartos dos doentes receberam tratamento médico. A mortalidade
(22%) foi menor que a dos hematomas da fossa posterior em conjun-
to, emelhor 0 seu progndstico visto que entre os sobreviventes nao
se registaram sequelas incapacitantes. Conclusdo. A peculiar etio-
patogenia, clinica e evolugdo dos hematomas bulbares torna acon-
selhavel um estudo diferenciado emrelacio asrestantes hemorragi-
asintracerebrais [REV NEUROL 1998; 27: 667-71].

Palavras chave. Angioma cavernoso. Bulbo raquidiano. Hemorra-
gia cerebral. Hipertensdo arterial.
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