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Resumen

El comportamiento pseudotumoral del infarto de cerebelo, es debido al edema secundario que produce compresién de tronco
e hidrocefalia aguda obstructiva secundaria a la compresién del 4 ventriculo. El principal sintoma es la disminucién del nivel
de conciencia, y puede aparecer oftalmoparesia ademas de alteraciones cardiovasculares. El infarto de cerebelo puede ser
dificil de diagnosticar especialmente cuando se puede presentar con sintomas tan inespecificos como nauseas, vémitos y
mareos. Especial atencién se debe tener sobre los movimientos oculares, el habla, coordinacién y ataxia. La TC y la RM
cerebral siguen siendo las técnicas imagenoldgicas mas utiles para su diagndstico, aunque el TC inicial puede ser normal
en hasta 25% de los pacientes. El peak del edema y el deterioro clinico se produce entre las 72-120 h. La craniectomia
descompresiva suboccipital de fosa posterior (CDS) en la evolucién pseudotumoral del infarto cerebeloso es mucho menos
frecuente que la hemicraniectomia descompresiva en los infartos malignos de la circulacién anterior. La evolucion de cada
individuo es idiosincratica. Reportamos dos casos en nuestro centro durante los ultimos 3 afos.
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Abstract

Cerebellum infarction can be difficult to diagnose especially when symptoms are nonspecific such as nausea, vomiting, and
dizziness. Special attention should be paid to eye movements, speech, coordination, and ataxia. Cerebellum infarction with
pseudotumor evolution is characterized by edema that produces compression of the brain stem and acute hydrocephalus
secondary to the compression of the 4" ventricle, and often both. The main symptom is the decreased level of consciousness,
ophthalmosparesis and cardiovascular alterations may appear. Brain CT and MRI are still the most useful techniques for
diagnosis, although initial CT can be normal in up to 25% of patients. The peak of edema and clinical deterioration occurs
between 72-120 h. Decompressive craniectomy in cerebellar infarction with pseudotumor evolution is much less frequent
than in malignant infarctions of the anterior circulation. The evolution of each individual is idiosyncratic. We reported two
cases in our center during the last three years.
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Introduccion

El accidente cerebrovascular (ACV) tipo isquémico se
define como la necrosis de la unidad neurovascular (neu-
rona, glia y endotelio) debido a una falta de irrigaciéon de
una zona del encéfalo provocada por la obstruccion de una
arteria. Es una de las patologias mas frecuentes en nuestra
préactica clinica, siendo una de las patologias mas enfren-
tadas por el médico general y especialista en los distintos
servicios clinicos del pais. Es un importante problema de
salud publica en Chile, ya que produce una elevada mor-
bimortalidad.

El estudio chileno PISCIS realizado en lquique entre los
anos 2000 y 2002 mostrd una incidencia global de ACV de
130 por 1000.000 habitantes/afio, una incidencia del primer
episodio de infarto encefalico de 60 por 100.000 habitantes/
afio, una edad promedio de 66,5 afios y leve mayoria en
hombres con 56%. Alcanza una discapacidad moderada o
grave a los 6 meses de 18%, constituyendo asi la principal
causa de discapacidad en el adulto’.

El infarto cerebeloso no es una patologia inusual, si bien
el infarto de la circulacién posterior es menos frecuente que
el de circulacion anterior, se estima que estos alcanzan hasta
3% de todos los eventos isquémicos cerebrales?. Si bien, el
manejo es escencialmente médico, el manejo neuroquirdrgico
aparece como una alternativa en los ACV cerebelosos pro-
gresivos que comprometen la vida del paciente ya que hasta
10% de los pacientes puede desarrollar edema rapidamente
progresivo.

El principal problema pareciera encontrarse en la unifica-
cion de una definicion para el infarto de cerebelo con com-
portamiento pseudotumoral. El departamento de neurocirugia
debiese estar al tanto de todos los pacientes ingresados con
infarto cerebeloso, sobre todo en los que se compromete la
arteria cerebelosa posterior inferior (PICA) debido al gran
territorio que ésta irriga (mitad caudal de los hemisferios cere-
belosos y el vermis). Para asi identificar de manera precoz y
oportuna aquellos casos donde la progresion pseudotumoral
comprometa la vida de los pacientes. La cirugia de craniec-
tomia descompresiva suboccipital asociada a la instalacion
de un drenaje ventricular externo (DVE) ha mostrado ser la
medida mas aceptada.

Esta comunicacion describe el modo de presentacion
clinica de dos pacientes con infarto cerebeloso con compor-
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timiento pseudotumoral, su evolucion y tratamiento médico-
quirurgico.

Casos clinicos

Caso 1

Mujer de 71 afos. Antecedentes de fibrilacion auricular
valvular con tratamiento anticoagulante autosuspendido.
Ingresa a servicio de urgencias del Hospital Clinico de la Uni-
versidad de Chile (HCUCH) por cefalea, asociado a nauseas
y vomitos, y disminucion del nivel de conciencia (Glasgow
(GCS) 14; 0O4V4M6). Se estabiliza hemodinamicamente.
La tomografia computada cerebral sin contraste no revel6
lesiones de caracter agudo (Figura 1a). Dos dias después
de su ingreso se hace evidente al examen neurolégico un
sindrome cerebeloso caracterizado por dismetria del hemi-
cuerpo derecho. Se realiza Angio-TAC de vasos de cuello y
cerebro que evidencia una obstruccion de la PICA derecha
con infarto asociado (Figura 1b). Al tercer dia de hospitali-
zacion, la paciente comenzd6 con disminucion del nivel de
conciencia (GCS 12; O4V2M6). Un nuevo TC de cerebro
evidencia gran edema cerebeloso asociado a obliteracion del
4t ventriculo (Figura 1c), por lo cual se instalé6 un DVE y se
realizd una craniectomia descompresiva suboccipital (CDS)
de 6,5 cm x 4,5 cm aproximadamente + Reseccion parcial
del arco posterior de C1 (Figura 1d). Paciente se posiciona
en prono con cabezal de Mayfield. Se realiza incisién desde
inion hasta C2-C3. Diseccidn por planos hasta identificar el
arco posterior de C1. Esqueletizacién del occipital con motor
y posterior craniectomia con gubia y kerrison. Durotomia en
“Y” y duroplastia con sustituto dural. La paciente evoluciona
con pseudomeningocele de fosa posterior que en primera
instancia se realizo manejo conservador con acetazolamida
durante un mes, pero por persistencia de sintomatologia
cerebelosa, cefalea y dilatacion ventricular en el TC durante
su fase de rehabilitacion se decide instalar una derivacion
ventriculo peritoneal (DVP) (Figura 2). La paciente logra un
mRS 3 (Modified Rankin Scale) al alta hospitalaria, a los 79
dias tras una intensa rehabilitacion. Sin infeccién de herida
operatoria ni del SNC.

Caso 2
Mujer de 58 afios, sin antecedentes médicos, destaca ta-

Figura 1. Tomografia computada, Caso 1. (A) Vision axial precoz sin evidencia de infarto, (B) Visién axial a las 48 h; (C) Vision axial a las 72 h con dilatacién del
asta temporal del ventriculo lateral y compresion del cuarto ventriculo; (D) Vision axial de craniectomia descompresiva suboccipital.
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Figura 2. Tomografia computada, Caso 1. (A) Vision sagital de pseudomeningocele; (B) Visién sagital de DVP y disminucién de pseudomeningocele.

Figura 3. Tomografia computada, Caso 2 (A) visién axial de AngioTC que muestra ausencia de Arteria vertebral izquierda; (B) Visién axial precoz con evidencia de
infarto; (C) Visién axial de craniectomia descompresiva suboccipital con necrosectomia.

baquismo activo. Ingresa a servicio de urgencias del Hospital
Clinico de la Universidad de Chile (HCUCH) por cuadro de
aproximadamente 9 horas de evolucion de vértigo, inestabi-
lidad de la marcha y disfagia. Se realizd6 Angio-TC cuello y
cerebro que muestra trombosis de arteria vertebral izquierda
en toda su extension, con arteria basilar permeable (Figura
3a) e infarto asociado (Figura 3b). Se traslada a UCI para
monitorizacién por ACV isquémico de fosa posterior fuera de
ventana terapéutica para trombolisis endovenosa. Dado los
signos de hidrocefalia aguda secundaria en el TC, se decide
craniectomia descompresiva mas necresectomia de urgen-
cias (Figura 3c). Paciente se posiciona en prono con cabezal
de Mayfield. Se realiza incision desde inion hasta C2-C3.
Diseccion por planos hasta identificar el arco posterior de C1.
Esqueletizacion del occipital con motor y posterior craniecto-
mia con gubia y kerrison. Durotomia en “Y”, necrosectomia
del infarto y duroplastia con sustituto dural.

Paciente evoluciona con sindrome de Wallenberg incom-
pleto y con pseudomeningocele de dificil manejo, el cual
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requirid manejo con reparacion de fascia lata y drenajes
ventriculares de forma temporal, sin necesidad de DVP de-
bido a que no mantuvo la dilatacién ventricular tras el retiro
del ultimo drenaje ventricular externo (Figura 4). Finalmente,
tras 4 meses e intensa rehabilitacion la paciente es dada de
alta en mRS 3. Sin infeccion de herida operatoria ni del SNC.

Discusion

En el ACV isquémico que compromete un gran territo-
rio vascular, la aparicion de edema cerebral y el infarto de
tronco asociado, empeora la evolucion de esta patologia y
aumenta la mortalidad. Es asi, como a pesar de las medidas
de neuroproteccion generales y la vigilancia estricta en uni-
dades cuidados intensivos, el rol de la neurocirugia debe ser
siempre considerado en este tipo de pacientes. Si bien, la
craniectomia descompresiva esta ampliamente descrita en el
manejo del infarto maligno de la ACM y en el ACV hemorragi-
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Figura 4. Tomografia computada, Caso 2. (A) Vision sagital de pseudomeningocele; (B) Vision sagital pseudomeningocele tras reparacién con fascia lata.

co de fosa posterior, pareciera que lo esta menos en el infarto
maligno de cerebelo. La mortalidad en pacientes comatosos
con infarto pseudotumoral del cerebelo manejados con tera-
pia conservadora, puede alcanzar 85%?. La mortalidad para
pacientes después de una cirugia descompresiva de fosa
posterior sigue siendo alta, en rangos de 20-40%*%67.

La mayoria de los infartos cerebelosos son causados
por oclusion de la arteria cerebelosa superior (SUCA) y
postero-inferior (PICA), con 52% y 49% respectivamente;
mientras que la arteria cerebelosa antero-inferior (AICA) sélo
es responsable del 20% de los casos®. Las etiologias mas
habituales en el territorio de la PICA son la embolia, la atero-
trombosis y la diseccion de la arteria vertebral.

El desarrollo del edema cerebeloso en el infarto se pro-
duce como resultado de la pérdida de la funcién de los trans-
portadores de membrana, causando la afluencia de sodio y
agua en la célula isquémica, lo que conduce al desarrollo del
edema citotoxico y posteriormente disrupcion de la barrera
hematoencefalica con edema vasogénico®.

El peak del edema y el deterioro clinico se produce
habitualmente entre las 72-120 h. Algunos pacientes experi-
mentan deterioro entre el 4-10 dia debido a la progresién de
la zona de penumbra y el infarto que en algunos casos evolu-
ciona con transformacién hemorragica'®''. Este concepto es
importante debido a que la fosa posterior es un espacio no
distensible, cuyo volumen aproximado oscila entre 165-193
cm?® y por tanto, su margen de tolerancia es reducido ante
cualquier proceso expansivo, lo cual puede llevar a aumento
acelerados de la presion intracraneal (PIC) infatentorial y al
consecuente sindrome de herniacion cerebelar'. Para que un
infarto cerebeloso se comporte como pseudotumoral, debe
comprometer al menos un tercio del volumen del cerebelo.

El avance en la técncias de imagen nos han permitido
acercarnos a dicho ‘“timing” quidrgico, es asi como cerca del
81% de los infartos cerebelosos pueden llegar a desarrollar
signos radioldgicos de efecto de masa en el TC. No obstan-
te, el artefacto 6seo que se produce nos puede hacer pasar
por alto un infarto en fase aguda, por eso ante la sospecha
se debe complementar con una RM secuencia difusion, la
cual tiene una sensibilidad entre el 88%-100%". Durante el
seguimiento se debe evaluar cuidadosamente el aspecto de

las cisternas peritroncales, la forma del cuarto ventriculo, el
tamafo y la morfologia del sistema ventricular supratentorial.
La transformacion hemorragica y el desarrollo de la hidro-
cefalia obstructiva aguda es una de las complicaciones mas
frecuentes, pudiendo estar presente entre el 11-27% de las
series'1%,

A la fecha , existe una gran cantidad de recomendaciones
internacionales las cuales son mas claras para el manejo del
ACV hemorragico de cerebelo, donde un valor mayor a 12-15
cm? se ha asociado a un peor descenlace neuroldgico® pero
no asi para el manejo del infarto pseudotumoral de cerebelo,
debido a que no existe un consenso y una definicién clara
para dicha entidad. La mayoria de las series clinicas se apo-
yan en criterios imagenoldgicos como la compresion de las
cisternas de la fosa posterior o del tronco cerebral, asociado
a signos de hidrocefalia obstructiva aguda; y al deterioro del
nivel de conciencia para definir el tiempo quirdrgico. A pesar
de los esfuerzos, esta definicion no es transversal para todos
los pacientes, mostrando una evolucion idiosincratica.

No existe evidencia de buen nivel en relacién a la mejor
intervencion quirdrgica, sin embargo, la limitada informacién
existente pareciera apoyar un abordaje combinado. Las op-
ciones quirdrgicas descritas son: 1) craniectomia descompre-
siva suboccipital (CDS) + duroplastia con reseccion opcional
del arco posterior del atlas; 2) CDS + DVE previo en los ca-
s0s que se asocien a hidrocefalia y 3) CDS + necrosectomia
del infarto. Es importante considerar que la instalacién aislada
de una DVE, sin una cirugia de descompresién, puede desen-
cadenar una hernia cerebelosa ascendente con compresion
del mesencéfalo, al provocar un aumento en la diferencia de
la PIC entre los espacios supra e infratentorial'6.17:18.19:20,

Pfefferkorn, describe sus analisis retrospectivo monocen-
trico, con 57 pacientes sometidos a craniectomia descom-
presiva suboccipital, donde al 100% se le realizo CDS, 82%
se le instalo previamente un DVE y a 56% se le hizo necro-
sectomia del infarto. Cincuenta y un pacientes tenian infarto
de PICA y 31 de SUCA. Ademas, 31% tenia infarto de tronco
cerebral asociado. Con su protocolo quirurgico, logro objetivar
40% mortalidad en los primeros 6 meses, 8% de morbilidad
severa (MRS 4-5), y 40% con morbilidad mRS 0-2, calidad de
vida objetivada con mRS y el cuestionario SF-36 que ha sido
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validado en pacientes con Stroke. Determina que los factores
de riesgo mas importantes son la edad, el tamafo del infarto
y la presencia de infarto de tronco?°?',

A juicio del autor, nos parece relevante destacar que la
CDS debe ser bilateral y lo mas amplia que permitan los
margenes vasculares (seno laterales); incluir la reseccién
del arco posterior de C1, teniendo precaucién con el margen
vascular de la arteria vertebral (10-15 mm a cada lado); du-
roplastia con sustituto dural; y cierre hermético en multiples
planos. Se debe considerar vendaje semicompresivo y reposo
semisentado para favorecer la recirculacion de LCR vy evitar
el desarrollo del pseudomeningocele.

&Y que se sabe de la craniectomia descompresiva suboc-
cipital preventiva?, Kim et al., grupo Koreano en 2016,? rea-
liza un estudio con grupo control, donde enrola 28 pacientes
sometidos a CDS preventiva vs 32 pacientes a CDS como
tratamiento. Los criterios de inclusién para CDS preventiva
eran, 1) infarto cerebeloso; 2) GCS > 9; 3) Sin deterioro clini-
co durante 72 h, y 4) Volumen de infarto en TC o RM difusion
de 0,25 a 0,33 mm?. La técnica quirurgica descrita fue, una
CD amplia, lo més cerca de los senos transversos y sigmoi-
deos, apertura dural en “Y”; al 50% de sus pacientes se le
instalo previamente un DVE, y al 57% se le realizo necrosec-
tomia del infarto cerebeloso. Todos fueron a duroplastia con
sustitutos durales. El grupo determina que la CDS preventiva
podria ser mejor que la mejor terapia medica disponible en el
pool de pacientes con los requisitos previamente descritos.

En suma, frente a un cuadro de edema cerebral por ACV
isquémico de fosa posterior, el paciente debe ser hospitali-
zado en una unidad de paciente critico para tener un manejo
integral dada la posible evolucion pseudotumoral, que cons-
tituye al menos 10% de los infartos cerebelosos. Su rasgo
caracteristico es el efecto de masa y la compresion de tronco,
generando hidrocefalia aguda y/o infarto de tronco asociado.
La técnica quirdrgica mas descrita es la instalacion de un
DVE + la CDS amplia con reseccion del arco posterior de C1.
El seguimiento clinico del paciente y el manejo por un equipo
multidisciplinario, consideramos que es de vital importancia,
para adelantarse a complicaciones como el pseudomeningo-
cele, ya que el tratamiento precoz favorece la rehabilitacion
de nuestros pacientes.

Puntos clave:

e El infarto de cerebelo con progresion pseudotumoral es
una urgencia neuroquirurgica. Estos pacientes deben ser
monitorizados en unidades de paciente critico por 3 a 5
dias.

¢ Los infartos con compromiso de PICA y de SUCA son
los que presentan mayor riesgo debido al gran area que
irrigan y el mayor riesgo de obliteracion del 4 ventriculo
con hidrocefalia secundaria.

¢ Los factores de riesgos asociados a mala evolucién son:
infarto de tronco, edad > 60 anos e hidrocefalia.

e Las opciones quirdrgicas descritas son: 1) craniectomia
descompresiva suboccipital + duroplastia con reseccion
opcional del arco posterior del atlas; 2) CDS + DVE previo
en los casos que se asocien a hidrocefalia y 3) CDS +
necrosectomia del infarto.

e La CDS debe ser bilateral y amplia, y se debe considerar
incluir la reseccion del arco posterior de C1. En los casos
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que haya hidrocefalia se debe instalar previamente un
DVE.

e El pseudomeningocele se debe tratar precozmente para
favorecer la rehabilitacion de nuestros pacientes.

e La cirugia es una opcidn de “salvataje”, por lo tanto, el
prondstico funcional va a estar determinado por las co-
morbilidades y la presencia de infarto de tronco asociado.
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