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Caso clinico

Infarto agudo del cerebelo en adulto joven: informe y discusion de dos

casos

Ernesto Pizano Martinez,* Antonio Navarro,** Edgar Austria,** Abraham Maxil*

RESUMEN

Se informan dos casos de infarto de cerebelo cuyo diagnéstico se basé en estudios de imagen. La descompresién quirdrgica y la me-
dicacién a largo plazo fueron los recursos utilizados. Se discuten las caracteristicas clinicas del trastorno, su evolucion y su abordaje

diagndstico y terapéutico.
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ABSTRACT

Two cases of cerebellum infarction, whose diagnosis was based in image studies, are informed. The surgical decompression and the long term
medication were used. The clinical characteristics of the dysfunction, its evolution, diagnosis, and therapeutic boarding are discussed.

Key words: Vascular brain disease, cerebellum infarction.

as enfermedades vasculares cerebrales de
tipo isquémico son una causa poco frecuente
de morbilidad en adultos jovenes. De ellas,
el infarto cerebeloso es ain menos frecuente:
llega a 4%.* Aunque este trastorno es mas frecuente en
pacientes de alrededor de 62 afios,> también se mani-
fiesta en jovenes. Entre las causas mas frecuentes estan
las oclusiones por ateroesclerosis y laembolia de origen
cardiaco;”® también se menciona, aunque con menor
frecuencia, la diseccién de la arteria vertebral,® por trau-
matismo o manipulacion del cuello por quiroprécticos,
por ejemplo.’ En estos casos, aunque la evolucién por
lo general no es mortal, hasta 10% pueden generar ra-
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pidamente un edema que comprime el tallo cerebral, el
cuarto ventriculo o el acueducto de Silvio, lo que puede
generar hidrocefaliaaguday muerte por efecto de masa
sobre las estructuras de la fosa posterior.*

Desde hace casi 50 afios se utiliza la descompre-
sién quirdrgica como un recurso para prolongar la
supervivencia del paciente.’? Un estudio prospectivo
y multicéntrico hecho con 293 pacientes con infarto
cerebeloso mostré que 25% de ellos tuvo compresion
del troncoencéfalo, 10% hidrocefalia y 5% una hernia
cerebelosa.® La respuesta del paciente depende, en-
tre otros factores, de un diagnéstico temprano y un
tratamiento intenso. Aunque en el primer caso aqui
comentado se us6, ademas de lo anterior, la craneoto-
mia descompresora para el edema cerebral, el paciente
murio. El proposito de este trabajo es analizar las causas
més frecuentes del infarto cerebeloso y los abordajes
diagnéstico y terapéutico convenientes.

CASO CLINICO 1
Un paciente masculino de 38 afios de edad, sin antece-

dentes de enfermedades asociadas, acudio al servicio
de urgencias por padecer cefalea pulsatil de moderada
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intensidad (4/10), de 10 dias de evolucién, con pre-
dominio occipital, que se control6é parcialmente con
paracetamol. Un dia antes de su ingreso habia tenido
un episodio de cefalea subita muy intensa (10/10)
acompafiada de nausea y acufeno, por lo que acudio
a valoracion con un especialista quien encontr6 la
tension arterial de 180/100 mmHg y le prescribio un
antihipertensivo calcioantagonista y ketorolaco. Dos
horas antes de llegar al servicio de urgencias, el paciente
sufrié escotoma durante 20 minutos, desviacion de la
boca hacia la derecha, disartria, hemiparesia derechay
marcha ataxica. La valoracion de la unidad de terapia
intensiva encontré tension arterial de 150/90 mmHg,
frecuencia cardiaca de 50 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 35 por minuto; el paciente estaba cons-
ciente, orientado, con respiracién irregular, disartria
leve, paresia fasciocorporal derecha, normalidad en
el resto de los nervios craneales, sensibilidad normal,
reflejos miotaticos simétricos y Babinski bilateral. La
tomografia computada de craneo mostré hipodensidad
del hemisferio cerebeloso izquierdo (figura 1). Ense-
guida, el paciente mostré deterioro neuroldgico y su
puntaje de Glasgow baj6 a nueve puntos, por lo que se
le aplico proteccion de la via aérea mediante intubacion
endotraqueal y apoyo ventilatorio mecanico.

Figura 1. TAC que muestra hipodensidad del hemisferio
cerebeloso izquierdo.

El paciente tuvo los siguientes resultados de estu-
dios paraclinicos: Hb de 14.8; Ht de 45%; leucocitos:
13,500; 93% de segmentados; plaquetas: 250,000; veloci-
dad de sedimentacion globular: 23 mm/hr; tiempo de
protrombina: 14.9 segundos; tiempo parcial de trom-
boplastina: 28/28 segundos; dio negativo a cocaina,
anfetaminas, canabinoides, barbitaricos y morfinicos.
Ademés, mostrd glucemia de 124 mg/dL, creatinina
de 0.7 mg/dL, nitrégeno ureico: 17, transaminasa
oxalacética: 78, transaminasa piravica: 10, colesterol
total: 191 mg/dL, bilirrubina total: 2.2 mg/dL, protei-
nas totales: 8 g/dL, albumina: 3.1, fosfatasa alcalina:
163 unidades, calcio: 10.2 mg/dL, sodio: 136 mEqg/L,
potasio: 3.1 mEq/L, cloro: 104 mEg/L.

Los examenes inmunoldgicos mostraron anticuerpos
antinucleares ADN/ARN, anticuerpos antifosfolipidos
1gG e IgM, anticuerpos anti-SSA (RO) y anticuerpos
anti-SM (SMITH) negativos.

Evolucion del caso 1

Seis horas después de su ingreso a terapia intensiva, el
paciente tuvo hipotension grave, bradicardia, dilata-
cion pupilar sin respuesta a la luz, ausencia de reflejos
vestibulares y tres puntos en la escala de Glasgow. Se
inicié el tratamiento del edema cerebral aplicando ma-
nitol y furosemida. Se considero la necesidad de una
operacion urgente ante la posibilidad de herniacion
cerebral e hiperventilacion con respuesta parcial. Se
realizo resonancia magnética de craneo, que mostro
datos compatibles con infarto cerebeloso izquierdo
agudo (figura 2) con importante efecto de masa sobre
las estructuras adyacentes, descenso de la amigdala
cerebelosa izquierda, isquemiaen el cerebelo derecho
(ya descubierta con la tomografia anterior), edema
cerebral e hidrocefalia supratentorial notable. Dos
horas después de este examen, se realizé craneotomia
de fosa posterior con exéresis de tejido cerebeloso y
amigdala izquierda.

Veinticuatro horas después de la operacion, la
tomografia computada cerebral de control (figura 3)
mostré avance de la isquemia del cerebelo, con datos
de infarto derecho (que no existia en el estudio previo),
edema cerebral difuso con hidrocefalia secundaria y
craneotomia suboccipital central.

Dos dias después de su ingreso, el paciente tuvo
evolucion desfavorable, con desviacién espontanea de
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Figura 2. Resonancia magnética con datos de infarto cere-
beloso izquierdo agudo.

Figura 3. TAC de control que muestra avance de la isquemia
del cerebelo.

la mirada hacia arriba, alteraciones pupilares (pupila
hiporrefléxicay midriatica) y posturas de descerebra-
cién. Al tercer dia padecié coma profundo y disfuncion
respiratoria y cardiovascular. El quinto dia tuvo tres
puntos en la escala de Glasgow, con paralisis de la
mirada descendente, pupilas arrefléxicas y midriaticas

en forma bilateral y ausencia de reflejos vestibulares.
Desde el punto de vista cardiovascular, habia inesta-
bilidad y dependencia de vasopresor (norepinefrina)
con ausencia de automatismo ventilatorio. El electro-
encefalograma mostré ausencia de actividad eléctrica,
que aunada al comay la ausencia de reflejos del tallo
cerebral, confirmaron la muerte cerebral con paro
cardiorrespiratorio irreversible posterior.

CASO CLINICO 2

Se trata de un paciente masculino de 37 afios de edad,
con antecedentes de enfermedad acidopéptica por
consumo frecuente de acido acetilsalicilico, hipersensi-
ble a penicilinas y con antecedente de colecistectomia.
Una semana antes de su internamiento, padecié dolor
en el epigastrio, pirosis, eructos y sensacion de disten-
sién; ademas, tuvo dolor en el cuello de tres dias de
evolucién, por lo que decidié consumir &cido acetilsa-
licilico. Se agregaron al cuadro evacuaciones obscuras
de consistencia aparentemente normal. Un dia antes
de su ingreso, ingirié alimentos con alto contenido
grasoy alcohol sin llegar a laembriaguez. El dia de su
ingreso, despert6 en la madrugada con mareo intenso
acompafado de acufeno en el oido izquierdo y sensa-
cion de desvanecimiento. El personal paramédico que
lo atendio en su domicilio determind tension arterial
de 160/100 y le administré nifedipina sublingual
(10 mg) que logro un control aparente de la tension
arterial, aunque los otros sintomas persistieron. Al
llegar al servicio de urgencias, se reporté nistagmo
horizontal, prueba de Rinné positiva, palidez de
tegumentos (4+) y bloqueo auriculoventricular in-
termitente de primer grado. El servicio de terapia
intensiva diagnosticé sindrome cerebeloso y solicitd
tomografia axial computada ante la posibilidad de
un episodio vascular cerebral; se solicitd6 ademas
panendoscopia.

Los resultados paraclinicos de este paciente fueron:
transaminasa oxalacética: 25; deshidrogenasa lactica:
155 U/mL,; creatinfosfocinasa: 54; creatincinasa mio-
cardica: 0.7; troponina T: menor a 0.1; amilasa: 66;
lipasa: 8; hemoglobina: 16.2; hematocrito: 49; leuco-
citos: 19,100; neutros: 75%; linfocitos: 20%; plaquetas:
204,000; sodio: 136; potasio: 3.1; cloro: 104; calcio: 9.3;
glucosa: 241; urea: 25.7: creatinina: 1; colesterol: 161;
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acido Urico: 4.9; anticuerpos antinucleares: negativo;
anticuerpos anticardiolipina: negativo.

La tomografia axial computada mostré el tabique
nasal desviado a la derecha (no evidencié imagenes
sugerentes de hemorragia o isquemia). La biopsia
gastrica obtenida con panendoscopia mostré gastritis
guimica con negatividad a Helicobacter pylori.

Evolucion del caso 2

Persistieron la nausea, el mareo, la cefaleay la tendencia
a la hipertension arterial. Se solicito estudio de reso-
nancia magnética nuclear (figuras 4-6), que evidencio
la existencia de enfermedad vascular isquémica cere-
belosa con predominio en el lado izquierdo (zona de la
arteria cerebelosa posteroinferior bilateral con predo-
minio izquierdo en estadio agudo) y posible estenosis
parcial de la arteria basilar en el tercio medio. Se inicio
tratamiento con nimodipino y pentoxifilina.

SP:14.2mm

ST: 5.0mm

Figura 4. Resonancia magnética (S) que evidencia de en-
fermedad vascular isquémica cerebelosa con predominio
izquierdo en estodio agudo.

Casi 36 horas después del ingreso, la cefalea cedio y
se logro controlar la tension arterial con nimodipino. Se
agrego laaplicacién de citicolina. Después de 60 horas,
se logré la estabilidad cardiohemodinamica y desapa-
recio la cefalea, por lo que el paciente fue trasladado a
un sillén reposet. Al quinto dia se agreg6 la aplicacion de
clopidogrel y el paciente fue llevado a hospitalizacion
por mejoria.

SP:-3.0mm

. Omm

Figura 5. Resonancia magnética (F) que evidencia de en-
fermedad vascular isquémica cerebelosa con predominio
izquierdo en estodio agudo.

Figura 6. Resonancia magnética (A) que evidencia de en-
fermedad vascular isquémica cerebelosa con predominio
izquierdo en estodio agudo.

El sexto dia reingreso a terapia intensiva por descon-
trol hipertensivo y mareo. Se decidié un tratamiento con
inhibidor de laenzima convertidoray betabloqueador.
Al séptimo dia recupero la movilidad y capacidad de
marchay regreso a hospitalizacion. Fue dado de alta a
domicilio en el décimo dia, con tratamiento a base de
IECA, betabloqueador, citicolina y clopidogrel.

DISCUSION

El infarto cerebral es infrecuente en jovenes. En su fase
aguda, el tratamiento de este trastorno debe ser hos-
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pitalario. Se sabe que la enfermedad vascular cerebral
se debe, en aproximadamente 80% de los casos, a un
infarto isquémico®®y que su prevalencia aumenta con
laedad. Aunque no es frecuente en personas menores
de 45 afios, en las ultimas décadas se han visto cada
Vvez Mas casos en ese rango etario. La edad promedio
de los pacientes es de 62 afios, con mayor prevalencia
en el sexo masculino (65%).2* De los infartos de tipo
isquémico en pacientes jovenes, 20% tienen origen
embdlico, 20% se deben a la ruptura de la placa ate-
rotrombatica, 20% a infartos lacunares y en 20% se
desconoce el origen.®

Conviene resaltar que el infarto de cerebelo ais-
lado sin relacion con isquemia del tronco cerebral
es poco frecuente (2-4% de los episodios isquémicos
cerebrales). El cuadro clinico es de instalacién brusca
y muchas veces es indistinguible del hematoma de
cerebelo. Se distingue por el predominio de vértigos
(por lo que puede confundirse con trastorno vestibu-
lar periférico), a los que se agregan vomito, disartria,
ataxia cerebelosa y nistagmo. Hasta 10% de estos
casos desarrollan un edema cerebral rapidamente pro-
gresivo que comprime el tronco encefalico, el cuarto
ventriculo o el acueducto de Silvio y produce hidro-
cefalia aguda y muerte cerebral. Las formas graves,
ademas de un tratamiento médico intensivo del edema
cerebral, pueden requerir intervencion quirdrgica. La
operacion descompresora de la fosa posterior, con o
sin exéresis del infarto o drenaje ventricular externo
supratentorial, puede mejorar enormemente el pro-
nostico de estos pacientes.

Los estudios de imagen son fundamentales para
hacer el diagnostico del infarto cerebeloso. La to-
mografia computada de encéfalo permite descartar
su diagnostico diferencial ante las hemorragias y
neoplasias cerebelosas; pero aunque evidencia el
infarto cerebeloso, rara vez identifica un infarto en el
tallo cerebral. La resonancia magnética de encéfalo
es mas sensible y especifica para descubrir un infarto
cerebeloso y permite hacer su diagnostico diferencial,
ademas, determina con exactitud la dimension de
la lesion y en algunos casos muestra su origen (por
ejemplo, la aterotrombosis de la arteria basilar o una
diseccion de la arteria vertebral).'619

Los casos clinicos aqui presentados se refieren a
pacientes en la cuarta década de la vida, sin antece-

dentes de relevancia, cuyo padecimiento se distinguio
por cefalea y datos clinicos de alteracion cerebelosa.
Uno de ellos tuvo datos posteriores de hipertension
intracraneal, bradicardia, hemiplejia derechay altera-
ciones en la respiracion (triada de Cushing).

Sélo en el primer caso se demostro la existencia de
infarto en el cerebelo mediante tomografia. La ausen-
cia de iméagenes sugerentes de enfermedad vascular
cerebral en el segundo caso es atribuible a que el es-
tudio se realiz6 en estado hiperagudo; en tanto, con la
resonancia magnética aparecen ambas iméagenes tanto
en la fase aguda como en la tardia.

Hay que recordar que cerebelo esta irrigado por tres
arterias pares: la arteria posteroinferior (PICA), que
se origina en la cuarta porcion de la arteria vertebral
e irriga la mitad caudal de los hemisferios cerebelo-
so y el vermis; la arteria anteroinferior (AICA), que
surge de la arteria basilar e irriga una porcion menor
de la region anteromedial del cerebelo, incluyendo el
pedunculo cerebeloso medio y el flocculus; y la arteria
cerebelosa superior (SUCA), que nace inmediatamente
antes de la bifurcacion de la arteria basilar e irriga la
mitad rostral de los hemisferios cerebelosos, el vermis
y el nuicleo dentado. El infarto cerebeloso puede com-
prometer varios territorios vasculares debido a una
lluvia embdlica o a variantes anatémicas. En estudios
de necropsia, las zonas vasculares mas afectadas en los
pacientes con un infarto del cerebelo son las arterias
SUCA, PICA 0 ambas. En estudios clinicos se ha visto
un predominio del dafio en la PICA. Un tercio de los
pacientes con un infarto aislado de la PICA Yy s6lo 7%
de los infartos aislados de la SUCA desarrollan un
infarto seudotumoral del cerebelo.

Los factores de riesgo cerebrovasculares son dife-
rentes en jovenes y en personas mayores de 65 afios,
ya que en éstos deben considerarse el embolismo
cardiogénico, las arteritis inmunoldgicas, la displasia
fibromuscular, la angiodisplasia del embarazo, el
infarto migrafioso, la anemia, el sindrome antifosfo-
lipido, la diseccién de la arteria vertebral, el uso de
sustancias toxicas (cocaina), la aterosclerosis, las mal-
formaciones arteriovenosas, la hipertension arterial y
la diabetes mellitus.®®

El mecanismo fisiopatoldgico que explica el dete-
rioro neurolégico de estos pacientes es la compresion
del cuarto ventriculo con el acueducto de Silvio,
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que favorece la hidrocefalia triventricular aguda, la
compresion directa del troncoencéfalo y compresion
indirecta de la cara ventral del puente contra el clivus,
con el consecuente desarrollo de una hernia cerebe-
losa ascendente y la extension del infarto a todo el
cerebelo.

Los hallazgos clinicos de los pacientes con un infar-
to cerebeloso se agrupan en tres fases,'®!° de acuerdo
con la evolucién del deterioro neuroldgico. En la pri-
mera etapa, los sintomas y signos pueden atribuirse
directamente al infarto cerebeloso. Se observan vérti-
go, vémito, disartria, nistagmo, singulto, ataxia de la
marcha, pulsion y dismetria ipsolateral. Es frecuente
la cefalea occipital o cervical, a veces intensa, irradiada
a la zona periauricular o hemifacial ipsolateral.

La segunda fase se distingue por la afeccion cuan-
titativa, lentamente progresiva, del estado consciente
y la existencia de signos de compresion del tronco-
encéfalo (signo de Babinski, paresia de la mirada
horizontal, hemiparesia, respiracion atéxica y altera-
ciones de la postura).

En la tercera etapa sobrevienen el coma, la disfun-
cion respiratoriay cardiovascular y, en muchos casos,
hay progresion hacia la muerte encefélica (como en el
caso 1). El prondstico y la recurrencia dependen del
origen del trastorno.
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