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B. VIRGOS-SENOR, A.C. NEBRA-PUERTAS?, J. VILLAGRASA-COMPAIRED® Y J. VAN POPTA®

2Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza. Espaia.
®Servicio de Neurocirugia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. Espana.

Objetivos. Los hematomas cerebelosos espon-
taneos (HC) representan un 5%-10% de las hemo-
rragias intracraneales. Describimos los factores
de riesgo cardiovascular existentes, la presenta-
cidn clinica de los HC y su relacién con la morta-
lidad, asi como la asociacion entre el tipo de tra-
tamiento (médico conservador o neuroquirdrgico)
y la evolucién posterior de los enfermos.

Disefio y ambito. Estudio observacional de los
pacientes diagnosticados de HC ingresados du-
rante tres affos en una Unidad de Cuidados In-
tensivos de un Hospital de nivel lll.

Pacientes. Cincuenta y seis enfermos conse-
cutivos diagnosticados de HC.

Variables de interés principales. Estudiamos
los factores de riesgo cardiovascular, la forma de
presentacion (con el Glasgow Coma Score [GCS]),
el tamano y localizaciéon del hematoma y la mor-
bimortalidad de los pacientes (con la Glasgow
Outcome Scale [GOS]).

Resultados. Se emplean la prueba exacta de
Fisher, Chi cuadrado, el calculo del coeficiente de
Spearman entre determinadas variables y analisis
de regresion logistica. Obtuvieron significacién es-
tadistica el tamaio del hematoma, el GCS al ingre-
so y la presencia de hidrocefalia. El tratamiento
médico conservador conlleva mayor mortalidad.

Conclusiones. Los pacientes con GCS < 8 y ta-
mano de hematoma > 3 cm se benefician de tra-
tamiento quirargico. Son factores predictores de
mortalidad el GCS inicial y la localizaciéon ver-
miana. No hay mas morbilidad por el tratamiento
quirargico.
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CEREBELLAR HEMATOMAS. DESCRIPTION
OF ONE COHORT AND PROGNOSIS BASED
ON THERAPEUTIC ATTITUDE

Objectives. Spontaneous cerebellar hemato-
mas (CH) represent 5%-10% of intracranial hem-
orrhaging. We describe the existing cardiovascu-
lar risk factors, clinical presentation of CH and
its relationship with mortality and the association
between the treatment type (conservative med-
ical or neurosurgical treatment) and the subse-
quent course of the patients.

Design and scope. Observational study of pa-
tients diagnosed of CH admitted over three years
in an Intensive Care Unit of a level lll Hospital.

Patients. Fifty-six consecutive patients diag-
nosed of CH.

Variables of principal interest. We studied the
cardiovascular risk factors, presentation form
(with Glasgow Coma Scale- GCS), hematoma size
and site, and morbidity-mortality of the patients
(with the Glasgow Outcome Scale - GOS).

Results. Fisher's exact test, Chi squared, cal-
culation of Spearman's coefficient between cer-
tain variables and logistic regression analysis
were used. Hematoma size, GCS on admission
and presence of hydrocephaly obtained statisti-
cal significance. Conservative medical treatment
has greater mortality.

Conclusions. Patients with GCS < 8 and hema-
toma size > 3 cm benefit from surgical treatment.
Initial GCS and vermian site are mortality predic-
tor factors. There is no more morbidity due to
surgical treatment.

KEY WORDS: cerebellar hematoma, morbidity, mortality, tre-
atment, prognosis.
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INTRODUCCION

Los hematomas cerebelosos espontaneos (HC) re-
presentan entre un 5%-10% de las hemorragias in-
tracraneales. Se trata de un problema clinico impor-
tante tanto por la no desdefiable frecuencia de su
presentacién como por la gravedad que conlleva,
siendo necesario recordar que hasta hace unas déca-
das este tipo de patologia se asociaba a una mortali-
dad del 60%"*.

La hipertension arterial (HTA) es el principal fac-
tor de riesgo de HC, pero no se debe olvidar el ries-
go asociado a las alteraciones de la hemostasia y de
la coagulacién sanguinea provocadas por determina-
dos tratamientos médicos'’*.

El cuadro clinico inicial abarca desde sintomas
sugerentes de hipertension intracraneal, hasta episo-
dios de pérdida o disminucién del nivel de concien-
cia, alteraciones de la marcha u otros signos de afec-
tacion cerebelosa’.

Respecto a la actitud terapéutica a seguir, hay que
resefiar que los datos bésicos para tomar decisiones
son el valor del Glasgow Coma Score (GCS)*, y el
tamafio y las caracteristicas del hematoma objetiva-
do en la tomografia axial computarizada (TAC)*.
Diversos autores recomiendan tratamiento neuroqui-
rirgico (TNQ) en los pacientes con HC > 3 cm de
diametro, alteracion del nivel de conciencia y/o de-
terioro clinico evidente'*'>.

Los objetivos de este estudio fueron describir las
caracteristicas de los enfermos con HC ingresados
en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de un
hospital de tercer nivel, la prevalencia de los facto-
res de riesgo cardiovascular existentes, los sintomas
clinicos iniciales, el tipo de tratamiento realizado,
los factores asociados a la mortalidad, y la situacién
neurolégica al alta.

PACIENTES Y METODOS

Se recogi6 prospectivamente la informacién clini-
ca de todos los enfermos diagnosticados de HC que
ingresaron en el hospital en un periodo de 3 afios
(entre los afios 1999 y 2002), incluyendo a un total
de 56 pacientes. En este periodo todos los pacientes
con HC que ingresaron en el hospital fueron ingre-
sados en la UCI. Se excluyeron del estudio los en-
fermos que presentaran patologia cerebelosa conoci-
da, vascular o tumoral, que justificara la aparicién
del cuadro hemorrdgico. La mortalidad de nuestra
serie fue de 24 pacientes (42,8%). Un total de 26 pa-
cientes (46,4%) fueron sometidos a TNQ.

Los factores de riesgo cardiovascular recogidos
fueron: HTA, dislipidemia, diabetes mellitus, enolis-
mo (ingesta diaria de al menos 60 g/dia de etanol),
tabaquismo (hébito tabaquico superior a los 10 ciga-
rrillos/dia, de forma activa o durante el aflo ante-
rior), accidentes cerebrovasculares previos, trata-
miento con 4cido acetilsalicilico y tratamiento con
dicumarinicos. La presentacién clinica se clasificé
como: signos de hipertensiéon endocraneal (HTA,
bradicardia, bajo nivel de conciencia y cefalea), sin-
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cope y otros datos de afectacion cerebelosa (altera-
ciones de la marcha, del habla, etc.). Se estimé el
GCS inicial de los enfermos, tras un periodo venta-
na sin sedacién cuando fue preciso.

Teniendo en cuenta las imigenes TAC, se estudi6
la localizacién del HC (vermiana o hemisférica), su
tamafio y la presencia de hidrocefalia y/o contenido
hematico ventricular. Puesto que estos hematomas
suelen visualizarse como esferas en la TAC, los he-
mos clasificado atendiendo a su didmetro mayor en
dos grupos: < 3 cm y = 3 cm. Se valoré la asocia-
cién entre la demora en la realizacién de la TAC ce-
rebral (antes o después de las 12 horas del comienzo
de los sintomas) y la mortalidad.

También se estudié la morbimortalidad en fun-
cion de la actitud terapéutica adoptada segun se op-
tara por TNQ o por tratamiento médico (TM).
Dentro del primero incluimos tanto la evacuacién
del HC mediante craniectomia, como la colocacion
de drenajes externos del sistema ventricular. E1 TM
realizado en nuestros pacientes fue monitorizacién
neurolégica y control hemodindmico evitando cifras
tensionales superiores a 160 mmHg de sist6lica en
los enfermos normotensos, y 180 mmHg en pacien-
tes con antecedentes de HTA. El empleo de sustan-
cias antiedema y de ventilacién mecdnica no lo in-
cluimos como parte del TM, ya que también fueron
empleadas en los pacientes con TNQ cuando pre-
sentaron GCS < 8. La decisién de optar por uno u
otro tipo de tratamiento se realiz6 teniendo en cuen-
ta tanto el tamafio del HC, como el estado clinico
del paciente. La valoracién neurolégica al alta del
hospital se realiz6 mediante Glasgow Outcome
Scale (GOS).

Para la comparacién de las variables cualitativas
se empled la prueba exacta de Fisher o de Chi cua-
drado. Se calculé el coeficiente de Spearman entre
variables y se realizé un estudio de regresion logisti-
ca. Se consider? significativo un error tipo I < 0,05.

RESULTADOS

De los 56 enfermos reclutados fallecieron 24
(43%). La edad media de los pacientes fallecidos
fue 68 afios (desviacién estandar [DE]: 14,3) y de
los supervivientes 65 (13,7).

La prevalencia de los diferentes factores de riesgo
(edad, sexo, exploracion clinica, factores de riesgo car-
diovasculares e imdgenes de TAC), asi como su aso-
ciacién con la mortalidad se presentan en la tabla 1.
De ellos, los unicos factores que mostraron una aso-
ciacién significativa en el andlisis univariante fue-
ron: el tratamiento previo con dicumarinicos, el va-
lor de GCS < 8, el didametro del HC > 3 cm, la
afectacion vermiana y la aparicién de sincope como
sintoma inicial.

Presentaron un GCS < 8 un total de 38 pacientes
(68%), de los cuales 16 correspondieron a una pun-
tuacién de 3. Once pacientes presentaron un GCS
inicial entre 9y 12 (20%) y 7 (12%) una puntuacién
> 13. Fallecieron 22 de los 38 pacientes (58%) que
al ingreso presentaron un GCS < 8, frente a una

00



VIRGOS-SENOR B, ET AL. HEMATOMAS CEREBELOSOS. DESCRIPCION DE UNA COHORTE Y PRONOSTICO
EN FUNCION DE LA ACTITUD TERAPEUTICA

TABLA 1. Factores asociados a la mortalidad

Mortalidad p
Sexo
Mujer 15/38 (39%) 0,57
Hombre 9/18 (50%)
Tratamiento
Médico 15/30 (50%) 0,29

Neuroquirtrgico 9/26 (35%)
Hipertension arterial
Si 20/41 (49%) 0,22
No 4/15 (27%)
Dislipidemia
Si 4/10 (40%) 1
No 20/46 (43%)
Diabetes mellitus
Si 4/7 (57%) 0,45
No 20/49 (41%)
Enolismo
Si 5/14 (36%) 0,76
No 19/42 (45%)
Tabaquismo
Si 5/14 (36%) 0,76
No 19/42 (45%)
Accidentes cerebrovasculares previos
Si 1/6 (17%) 0,22
No 23/50 (46%)
Tratamiento con dcido acetilsalicilico
Si 1/3 (33%) 1
No 23/53 (43%)
Tratamiento con dicumarinicos
Si 10/14 (71%) 0,03
No 14/42 (33%)
GCS al ingreso
<8 22/38 (58%) 0,001
>8 2/18 (11%)
Diametro del hematoma cerebeloso
>3 cm 23/37 (62%) 0,00004
<3cm 1/19 (5%)
Demora en la realizaciéon de TAC
> 12 horas 4/11 (36%) 0,74
<12 horas 20/45 (44%)
Afectacion vermiana
Si 16/27 (59%) 0,03
No 8/29 (28%)

Signos iniciales de hipertension
endocraneal o de afectacion

troncoencefalica®
Si 18/44 (41%) 0,74
No 6/12 (50%)
Sincope inicial
Si 20/30 (67%)  0,0001
No 4/26 (15%)
Hidrocefalia
Si 4/12 (33%) 0,53
No 20/44 (45%)
Sangre intraventricular
Si 10/17 (59%) 0,15
No 14/39 (36%)

GCS: Glasgow Coma Score; TAC: tomografia axial computarizada.
*Sincope, 30 enfermos; alteraciones del habla, 12; alteraciones de la marcha, 9; hemi-
paresia, 7.

mortalidad de 2 pacientes sobre 18 (11%) entre los
enfermos que presentaron un GCS > 8 en el momen-
to del ingreso. Analizando los 16 enfermos que tu-
vieron un valor de GCS de 3, 2 presentaron inicial-
mente una exploraciéon compatible con muerte
encefdlica y otros 5 evolucionaron a esa situacién.
Tres enfermos presentaron un GOS al alta de 3.
Otros 6 pacientes fallecieron por diversas circuns-
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tancias. Tan s6lo se adoptd limitacién de esfuerzo
terapéutico en aquellos pacientes en situacién de
muerte encefélica, que no fueron considerados como
candidatos para donacién de 6rganos.

En los 11 pacientes con un valor de GCS entre 9
y 12 se optd por un TM en 8, falleciendo un pacien-
te, que tuvo un didmetro del HC = 3 cm. En los 7
enfermos restantes que sobrevivieron el tamafio del
HC fue < 3 cm. En los 3 pacientes en los que se optd
por TNQ el tamafio del HC fue = 3 cm, falleciendo
uno. La mortalidad de los 4 pacientes con un GCS
entre 9y 12, y un didmetro del HC = 3 cm, fue de 2
pacientes, uno fue sometido a TM y el otro a TNQ.
En los 7 enfermos con un valor de GCS > 12 se optd
por TM en todos, no falleciendo ninguno de ellos.
En todos los casos el didmetro del HC fue < 3 cm.

Veintiséis enfermos recibieron TNQ. Las técnicas
empleadas en el TNQ fueron la evacuacion del HC
en 23 de los 26 casos (88,4%) y/o la colocacién de
un drenaje ventricular externo en 24 de los 26 pa-
cientes (92,3%). Solo 3 enfermos fueron tratados
exclusivamente con drenaje ventricular.

Las caracteristicas de los enfermos a los que se
les hizo TM y TNQ las observamos en la tabla 2.
Sélo obtuvieron diferencia estadisticamente signifi-
cativa el tamafio del hematoma, el GCS al ingreso y
la presencia de hidrocefalia, asi como la existencia
de accidente cerebrovascular previo.

De los 32 pacientes supervivientes, 27 (84%) tu-
vieron al alta hospitalaria un valor GOS = 4 puntos
y 5 (16%) un valor GOS de 3 puntos. Recibieron
TM 14 de los 27 enfermos con valor de GOS = 4
puntos y uno de los 5 que obtuvieron un valor GOS
de 3.

En el andlisis multivariante s6lo se asocian signi-
ficativamente con la mortalidad las variables TM
conservador (p = 0,05) y el tamafio del hematoma
>3 cm (p=0,01).

Aplicando el coeficiente de Spearman entre el
GOS y el tipo de tratamiento efectuado, observamos
que las diferencias no alcanzaron el valor prefijado
de significacién estadistica, rho = 0,33 (p = 0,06).

DISCUSION

La mortalidad de nuestra serie se encuentra por
encima de la encontrada en diversas series publica-
das'™", en las que oscila entre el 15% y el 35%. Esta
diferencia de mortalidad quedarfa explicada por la
adopcion de una actitud mas favorable al TNQ en
las series comentadas, siendo el ejemplo mas asimi-
lable al de nuestro trabajo el reciente estudio de
Gonzélez Garcia et al”, quienes presentan una mor-
talidad del 25% en una serie de 52 casos en los que
se opt6 por un TMC solamente en el 30% de los pa-
cientes, mientras que en nuestra serie este porcentaje
asciende a mas del 50%.

Una limitacién de nuestro trabajo es la realiza-
cién de un andlisis global comparativo entre TNQ y
TMC para evitar la atomizacién que habria conlle-
vado la realizacién de un andlisis mds detallado de
los distintos tipos de TNQ, considerando en su con-
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TABLA 2. Factores asociados al tratamiento médico o neuroquirargico

Factor TM (n = 30) TNQ (n = 26) P
Sexo, hombres 19 19 0,56
Hipertension arterial 22 18 0,19
Accidentes cerebrovasculares previos 0 6 0,007
Tratamiento con dcido acetilsalicilico 1 2 0,59
Tratamiento con dicumarinicos 9 5 0,53
GCS al ingreso < 8 15 23 0,003
Didmetro del hematoma cerebeloso > 3 cm 14 23 0,0003
Demora en la realizacion de TAC > 12 horas 6 5 1
Afectacion vermiana 15 12 0,79
Signos iniciales de hipertension endocraneal o de afectacion troncoencefélica 23 21 0,75
Sincope inicial 19 11 0,17
Hidrocefalia 2 10 0,007
Sangre intraventricular 7 10 0,25

TM: tratamiento médico conservador; TNQ: tratamiento neuroquirtirgico; GCS: Glasgow Coma Score; TAC: tomografia axial computarizada.

junto como tales la evacuacién mediante craniecto-
mia y/o la colocacién de drenaje ventricular, sin
analizar de forma mas detallada las diferentes técni-
cas quirurgicas utilizadas.

El que la presencia de HTA no conlleve mayor
mortalidad no debe sorprendernos; por una parte la
presencia de HTA se considera como el principal
factor de riesgo para sufrir un hematoma cerebeloso
espontaneo'’®, lo que presupone que buena parte de
los pacientes que sufren un HC van a ser hiperten-
sos, y por otra parte es dificil valorar adecuadamen-
te la HTA en presencia de hipertensién endocraneal,
al poder ser la misma parte del reflejo de Cushing.

Respecto a la toma de anticoagulantes, compro-
bamos cémo los enfermos en tratamiento mediante
dicumarinicos tuvieron una mortalidad significativa-
mente mayor que los demds en el andlisis univaria-
ble, aunque después no se confirma este resultado
en el estudio multivariable. Esto podria deberse a la
influencia que tendria este tipo de tratamientos en el
tamafio del HC, y por lo tanto en el GCS inicial.

En nuestro estudio comprobamos que tanto el
GCS inicial como el debut con cuadro sincopal, en
andlisis univariable, guardaron relacién con la mor-
talidad de los pacientes, pudiendo por tanto conside-
rarse como un importante factor prondstico. Este re-
sultado concuerda con lo publicado por diversos
autores, aunque en el conjunto de nuestros pacientes
la presencia de GCS inicial < 8 es mds frecuente que
la que se encuentra publicada en la literatura*'"'¢'8,
hecho éste que podria también influir en la mortali-
dad de nuestra serie. Respecto a la presentacion cli-
nica en forma de cuadro sincopal, se comprueba
c6mo se asocia a una elevada mortalidad. Este resul-
tado probablemente fue debido a que 25 de los 30
pacientes (83,3%) de los que debutaron con un cua-
dro sincopal mantuvieron posteriormente un GCS
inicial < 8 (fallecidos 19 de los 25 pacientes).
Ademais, es necesario resefiar que de los 16 pacien-
tes con GCS inicial de 3, fallecieron 13: 7 en situa-
cién de muerte encefdlica y 6 por diversas complica-
ciones. El hecho de que se intervinieran 7 de estos
16 pacientes (44%) indica que no se adoptd una li-
mitacién del esfuerzo terapéutico, ni se desestimé
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tratar sistemdticamente a estos individuos, ya que el
porcentaje global de pacientes sometidos a TNQ en
nuestra serie fue del 46%.

Siguiendo con los factores prondsticos aceptados
por diversos autores*'*'"'?' encontramos cémo el
tamafio del HC y su localizacién también influyeron
en la mortalidad de los pacientes de nuestro estudio.
Los 37 enfermos con un tamafio del HC = 3 cm pre-
sentaron una mortalidad del 62,1%. Por el contrario,
la mortalidad en los enfermos con un tamafio < 3 cm
fue de sélo el 5,2%. La diferencia fue estadistica-
mente significativa, tanto en el estudio univariable
como en el andlisis de regresion logistica.

Comparando las caracteristicas de los pacientes
sometidos a uno u otro tipo de tratamiento, compro-
bamos como hubo diferencias significativas entre
ambos grupos en la existencia previa de accidentes
cerebrovasculares, el GCS inicial, el diametro del
hematoma y la presencia de hidrocefalia. Este resul-
tado indicaria que pese al porcentaje relativamente
bajo de enfermos sometidos a TNQ en nuestra serie,
comparada con el obtenido por Gonzélez Garcia et
al®, las indicaciones quirtirgicas estuvieron correcta-
mente sentadas dado que el GCS inicial, el didmetro
del hematoma y la hidrocefalia son elementos fun-
damentales a la hora de decidir efectuar un TNQ.
Este dato, unido a la mayor mortalidad observada en
nuestros enfermos respecto a otras series'*", apunta-
ria a que quizds habria sido oportuno optar por un
TNQ en mds ocasiones, maxime si tenemos en
cuenta que no se demuestra una mayor morbilidad
por la adopcién de una solucién quirtirgica, y si una
mayor mortalidad en el estudio de regresién logisti-
ca en los pacientes con TMC.

Como conclusién y en vista de los resultados de
nuestra serie, podemos afirmar que en los pacientes
con HC de tamafio = 3 cm y un GCS < 8 el trata-
miento de eleccion deberia de ser el TNQ, al ser los
pacientes de este subgrupo los que mds se benefi-
cian de un tratamiento agresivo, tratamiento que a
priori no implica una morbilidad mayor como he-
mos Vvisto en la relacién existente entre el GOS y el
tipo de tratamiento efectuado, y sobre todo si tene-
mos en cuenta los escasos recursos terapéuticos efi-
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caces que podemos emplear, con la adopcién de un
TMC en estos pacientes. De igual manera es reco-
mendable la realizacién de un TMC en los pacientes
con GCS = 12 y un HC < 3 cm. Como factores pro-
noésticos de mortalidad elevada tenemos tanto el de-
but clinico con un cuadro sincopal como la existen-
cia de un GCS inicial £ 8, el tamafio, y la
localizacion vermiana del HC, estando asociado el
TMC a mayor tasa de fallecimientos.
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