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Resumen.

El estudio aborda factores asociados a la letalidad por hematoma intracerebral
primario en los pacientes ingresados por esta patologia en el servicio de
neurocirugia del hospital escuela Antonio Lenin Fonseca, del 01 de enero del 2015
al 31 de diciembre del 2015.

Se utilizé variables cruzadas para estimar odds ratio en razon de la asociacion de
letalidad y su relacion con variables clinicas, radiolégicas, de laboratorio y
quirdrgica.

La tesis indica que el 84.6% de los pacientes tienen menos de 80 afios. La tasa de
letalidad es de un 35.6%. Si existe correlacion estadistica entre la letalidad y las
comorbilidades como hipertensién arterial y patologias de nueva aparicion.
Caracteristicas radiolégicas como el volumen del hematoma mayor a 30 cm?3, un
puntaje de 3 o0 mas en la escala de Hemphill, la localizacién infratentorial y la
hidrocefalia se asocian significativamente a una mayor letalidad en los pacientes
con hematoma intracerebral primario. La hiperglicemia y creatinina elevada al
momento del ingreso, presentan asociacion estadistica significativa con riesgo de
muerte por hematoma intracerebral primario. Evacuar el hematoma pasadas 24
horas desde el ingreso del paciente tiene asociacién estadisticamente significativa
de incrementarse la posibilidad de muerte por un hematoma intracerebral primario.
El hecho de evacuar el hematoma no presenta asociacion estadistica significativa
con la letalidad por hematoma intracerebral primario.

Se recomienda en gran medida la atencion inmediata y de la mejor calidad a los
pacientes con hematoma intracerebral primario por la alta tasa de letalidad que
suponen. Se requiere atender a las caracteristicas clinicas y radiolégicas que
apunte a un peor desenlace en el paciente para actuar con pronta y eficaz técnica
en el manejo del paciente con hematoma intracerebral primario. De menester
siempre la educacion a la poblacion en las enfermedades de caracter cronica como
la hipertension arterial que en gran parte se relaciona con la patogenia del
hematoma intracerebral primario. Es necesario colectar datos en el expediente
clinico que ayuden a complementar en futuros estudios escalas de seguimiento
clinico en los pacientes con hematoma intracerebral primario.



Opinion del tutor.

Un paciente subyugado por hemorragia intracerebral representa enorme esfuerzo
para el tratar médico y acompafante emocional, el sufrimiento de los allegados es
de incremento exponencial cuanto mayor sean las debilidades que perenne en el
individuo; esas debilidades, esas anemias representan en gran medida la
impotencia, no en pocas ocasiones, de doblegar una desgracia médica hasta los
tiempos presentes sin cura, sin verdadera sanacion que modifigue en drastica
medida las secuelas del porvenir.

No es desmerecido el sefialar la carestia de informacién concreta y directa que
esboce el como allanar el aspero horizonte que se conjetura al tratar un paciente
sufrido por hemorragia intracerebral primaria quizds, por lo mismo continta
representando la tercera causa de muerte en paises industrializados (luego de las
enfermedades cardiovasculares y el cancer), segunda causa de muerte en el grupo
etario mayor de 85 afios y la primera fuente de invalidez en el mundo.

Todo esto representa un astrondmico reto que subsanar por parte de los
emprendedores que dia a dia batallan con tan asechadora patologia.

El estudio aspira arrojar luz al colectivo cientifico demandado de ordinario y
empoderarse de conocimientos exigidos por el sufrir humano, origina algunas
preguntas de las muchas requeridas por contestar.

Dr. Ignacio Sebastian Sampson Santamaria
Médico especialista en neurocirugia.

Febrero. 2016.
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PROBLEMA.

¢ CUALES SON LOS FACTORES ASOCIADOS A LA LETALIDAD POR
HEMATOMA INTRACEREBRAL PRIMARIO EN LOS PACIENTES INGRESADOS
POR ESTA PATOLOGIA EN EL SERVICIO DE NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL
ESCUELA ANTONIO LENIN FONSECA, DEL 01 DE ENERO DEL 2015 AL 31 DE
DICIEMBRE DEL 20157



INTRODUCCION.

El paciente que sufre por un hematoma intracerebral primario representa un gran
reto por remediar tanto para el médico tratante, personal de salud en general,
familiares y por supuesto el mismo afectado. Esta patologia es merecedora de una
alta tasa de mortalidad (un 35 a 50% pueden fallecer en el primer mes luego del
sangrado)!la mitad de las muertes ocurren en los primeros dos dias? y en la practica
un cien por cien de los directamente afectados presentan secuelas desde las poco
notorias hasta las invalidantes las que no pocas veces la mejor condicién de vida
se encierra en un estado vegetativo persistente.

A pesar de la severidad de esta enfermedad se conoce poco acerca del 6ptimo
manejo y aun no hay estudios concluyentes acerca del mejor manejo quirlrgico o
médico. Para optimizar las guias se requiere como paso inicial reconocer las
caracteristicas de los pacientes atendidos, factores predictivos de la evolucion y
desenlace. Algunos de estos han sido reconocidos de manera constante entre
diversos estudios, edad, sexo, volumen del hematoma, hemorragia intraventricular,
elevacion de la proteina C reactiva, diabetes mellitus, un puntaje bajo en la escala
del coma Glasgow al momento de la admision; como puede verse todos ellos no
modificables en el momento inicial de atencién®-3).

Es de menester comun a todos los involucrados abordar de la mejor forma al sufrido
por esta enfermedad, conocer la evolucion clinica del paciente que se atiende,
indagar sobre las cuestiones que puedan modificar la historia natural de esta
patologia. Por tal cuestion se hace necesario investigar el comportamiento de los
paciente con hematoma intracerebral primario atendido en el hospital de referencia
nacional para las patologias neuroquirdrgicas, Hospital Escuela Antonio Lenin
Fonseca.



ANTECEDENTES

En el mundo las enfermedades cerebrovasculares se han vuelto tan habituales que
la para la mayoria de los neurocirujanos representa un reto a tratar de la mejor
manera posible. Muchos son los estudios en rededor del mundo que han intentado
reconocer y atacar los factores influyentes y modificables del prondstico de la
hemorragia intracerebral :4:5.6.7.8),

En nuestro pais, ha sido uno el estudio del que se conoce la evolucién clinica
posquirdrgica de los pacientes con hematoma intracerebral espontaneo, el que fue
realizado en el servicio de neurocirugia del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca;
Palacio concluye que el prondstico segun escala evolutiva Rankin demostré que la
mayoria de los pacientes evolucionan hacia la muerte, seguido de la incapacidad
leve, incapacidad grave y moderada en ultimo grado.



JUSTIFICACION.

Los accidentes cerebrovasculares representan la tercera causa de muerte a

nivel mundial.

Cada afio se producido un aumento de cirugias para evacuar los

hematomas aunado al incremento de la expectativa de vida de la poblacion.

El manejo integral representa la necesidad de que todos los involucrados
tengan las habilidades cognitivas y técnicas para tratar a los pacientes que

sufren por este tipo de hemorragia intracerebral.



OBJETIVO GENERAL.

CONOCER ALGUNOS FACTORES ASOCIADOS A LA LETALIDAD POR
HEMATOMA INTRACEREBRAL PRIMARIO EN LOS PACIENTES INGRESADOS
POR ESTA PATOLOGIA EN EL SERVICIO DE NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL
ESCUELA ANTONIO LENIN FONSECA, DEL 01 DE ENERO DEL 2015 AL 31 DE

DICIEMBRE DEL 2015.



OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Reconocer caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con hematoma
intracerebral primario.

Cuantificar la tasa de letalidad por hematoma intracerebral primario.

Indagar si existe correlacion estadistica significativa entre la letalidad y
caracteristicas clinicas de los pacientes con hematoma intracerebral
primario.

Describir si existe correlacion estadistica significativa entre la letalidad y
caracteristicas radiolégicas de los pacientes con hematoma intracerebral
primario.

Reconocer si existe correlacion estadistica significativa entre la letalidad y
datos de laboratorio de los pacientes con hematoma intracerebral primario.

Examinar si existe correlacion estadistica significativa asociada a la letalidad
y el intervalo entre el ingreso al hospital y la evacuacién del hematoma
intracerebral primario.

Observar si existe correlacion estadistica significativa entre la letalidad y la
evacuacion del hematoma intracerebral primario.



MARCO TEORICO.

Introduccion.

La hemorragia intracerebral (HIC) es una coleccion de sangre dentro del
parénquima cerebral, producida por una rotura vascular no traumética. Aunque
pueda abrirse al sistema ventricular o al espacio subaracnoideo, siempre se inicia
en el tejido cerebral, lo que la diferencia de la hemorragia subaracnoidea y la
hemorragia intraventricular primaria. En funcion de la causa que origine el sangrado,
se clasifica en primaria o secundaria. Las HIC primarias son las mas frecuentes y
se deben a la rotura de cualquier vaso de la red vascular normal del encéfalo, cuya
pared se ha debilitado por procesos degenerativos secundarios a la hipertension
arterial (HTA) o a la angiopatia amiloide. Las HIC secundarias estan producidas por
la rotura de vasos congénitamente anormales, neoformados o con alteraciones de
su pared o por alteraciones de la coagulacién y se asocian a procesos como
tumores, malformaciones arteriovenosas (MAV), alteraciones de la coagulacion,
abuso de drogas o sangrados en el interior de la isquemia. La incidencia de las HIC
varia en funcion del pais, la raza, la edad y el sexo, y se relaciona estrechamente
con la prevalencia de la HTA. Su incidencia en Europa es de aproximadamente 15
casos por cada 100.000 habitantes. La HIC sélo representa el 10-15% de todos los
ictus; sin embargo, condiciona un peor prondstico, con unas tasas mas elevadas de
morbilidad y mortalidad. El 40,4% de todos los pacientes fallecen durante el primer
mes, la mayoria en los dos primeros dias, y s6lo un 20% son independientes al cabo
de 6 meses tras la HIC4. La mortalidad a 30 dias se correlaciona con el tamafio y la
localizacion de la HIC. En pacientes con un volumen inicial > 60 cc, la mortalidad
para las hemorragias profundas es del 93% y del 72% para las lobulares. Si el
volumen inicial es menor de 30 cc, la mortalidad es del 39% para las profundas, el
7% para las lobulares y el 57% para las cerebelosas. La incidencia de la HIC tiende
a aumentar a pesar del mejor control de algunos de los factores de riesgo, en
relacion con el envejecimiento de la poblacidn. Sin embargo, esta mayor incidencia
en personas de edad avanzada puede contribuir al descenso en la mortalidad que
se aprecia en los ultimos afios, en relacién con un mayor grado de atrofia cerebral.
El factor de riesgo mas importante para el desarrollo de HIC en todos los grupos de
edad y sexo es la HTA, tanto sistélica como diastélica, estando presente en el 60%
de los casos. La HTA cronica condiciona alteraciones degenerativas de la pared de
las arteriolas, que favorecen la obstruccion vascular, originando infartos lacunares
y leucoaraiosis, asi como la rotura vascular, siendo responsables del desarrollo de
HIC. La HTA también puede ocasionar HIC de forma aguda, al incidir sobre
pequeias arteriolas no protegidas por la hipertrofia de sus paredes, siendo esta la
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causa de algunas hemorragias, como las producidas por algunas drogas o las que
se producen tras realizar una endarterectomia o una angioplastia. Otra causa
importante de HIC es la angiopatia cerebral amiloidea, que constituye la primera
causa de hemorragia lobular en el anciano. Se trata de un proceso degenerativo
gue afecta a pequeias arterias y arteriolas situadas en las leptomeninges y en la
corteza cerebral. Este tipo de hemorragias son superficiales, frecuentemente
recidivantes y mudltiples, suelen localizarse en regiones posteriores del cerebro,
aparecen en personas de edad avanzada y hasta la mitad de los pacientes
presentan deterioro cognitivo. Finalmente, existen otras causas de HIC menos
frecuentes, que se resumen en la siguiente tabla.

Causas de hemorragia intracerebral no traumatica.

Hipertension arterial
Angiopatia amiloide
Etanol
Enfermedades hematoldgicas
Déficit de factor von Willebrand
Hemofilia
Afibrinogenemia
Sindromes de hiperfibrinolisis
Parpura trombética trombocitopénica idiopatica
Coagulacion intravascular diseminada
Coagulopatia y trombopenia en hepatopatias
Trombopenia
Trombocitemia
Mieloma multiple
Anticoagulantes y fibrinoliticos
Antagonistas de la vitamina K
Heparina
Estreptocinasa
Urocinasa
Activador tisular del plasminégeno
Tumores cerebrales
Primarios
Metastasis
Malformaciones vasculares
Aneurismas
Malformaciones arteriovenosas
Angiomas venosos
Cavernomas
Telangiectasias
Sindrome de Moya-Moya
Arteriopatias inflamatorias no infecciosas
Vasculitis
Arteriopatias inflamatorias infecciosas
Aneurismas micaoticos



Drogas simpaticomiméticas
Cocaina
Anfetaminas
Crack
Descongestionantes nasales

Estrategia asistencial y sistematica diagnéstica.

La HIC constituye una emergencia neuroldgica, por lo que su rapido diagndstico y
manejo es fundamental debido a que, como se ha mencionado anteriormente, es
frecuente el empeoramiento clinico durante las primeras horas de evolucion de una
HIC, factor que se asocia de manera directa con un peor pronostico funcional.
Diversos estudios observacionales demuestran que uno de cada tres pacientes con
hemorragia supratentorial y la mayoria de los pacientes con hemorragia de fosa
posterior presentan alteracion del nivel de consciencia. Debido al riesgo elevado de
deterioro neuroldgico precoz, lo cual se asocia a un peor prondstico a largo plazo,
es necesario que la atencion de los pacientes con HIC sea lo méas r4pido posible.

Atencidn extrahospitalaria.

El principal objetivo en la valoracion prehospitalaria es el mantenimiento adecuado
de la funcion ventilatoria y cardiovascular, asi como el traslado al centro hospitalario
MAas cercano que esté preparado para el manejo de pacientes con ictus en fase
aguda. Otros objetivos son la obtencidon de la historia clinica con especial interés en
la hora del inicio de los sintomas y la informacion acerca de los antecedentes del
paciente. Es importante avisar al centro hospitalario receptor sobre la llegada de un
paciente con un posible ictus para que se pongan en marcha las vias de necesarias
para la valoracion del mismo, lo cual reduce significativamente el tiempo de retraso
para la realizacion de las pruebas de neuroimagen en los servicios de urgencias.

Atencion en el servicio de urgencias.

Una vez conseguida la estabilizacion hemodindmica y cardiorrespiratoria, los
objetivos posteriores van encaminados a confirmar la naturaleza hemorragica del
ictus y diferenciarlo de la isquemia u otras lesiones cerebrales, obtener informacion
sobre la etiologia de la HIC, prevenir las posibles complicaciones e iniciar el
tratamiento adecuado.

El curso clinico de la HIC puede no tener ningun dato diferenciador con otros tipos
de ictus, sin que existan datos clinicos patognoménicos de la presencia de una
hemorragia cerebral. Sin embargo, existen unos signos y sintomas que apuntan
mas hacia la presencia de HIC y no de isquemia. Un sintoma que aparece con
frecuencia es la cefalea, estando presente en el 40% de las HIC y sélo en el 17%

de los ictus isquémicos. También son frecuentes las nduseas, los vomitos y la
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disminucién del nivel de consciencia, que estan presentes en el 50% de las HIC y
es excepcional en los isquémicos, y el aumento de la presion arterial que ocurre
casi en el 90% de los casos. En la realizacion de la historia clinica se debe insistir
en datos como el tiempo de inicio de los sintomas, los factores de riesgo vascular
(HTA, diabetes, hipercolesterolemia), el consumo de téxicos (tabaco, alcohol,
cocaina, anfetaminas), farmacos (anticoagulantes, antiagregantes, descongestivos
nasales, pildoras adelgazantes, estimulantes, simpaticomiméticos), antecedente
traumatico o cirugias recientes (en especial endarterectomia o angioplastia
carotideas, ya que pueden asociarse al sindrome de reperfusion), la existencia de
deterioro cognitivo previo (en relacion con la presencia de angiopatia amiloide),
convulsiones, enfermedades sistémicas asociadas a coagulopatias (enfermedades
hepéticas, vasculitis, cancer, discrasias sanguineas) y la historia familiar de
enfermedades neuroldgicas asociadas a un aumento de riesgo de sangrado
cerebral (incluidas malformaciones arterio-venosas y aneurismas intracraneales).
En la exploracion inicial, ademas de la evaluacion del déficit neurologico, se debe
valorar la respiracion y el estado hemodinamico, por lo que es necesario realizar un
electrocardiograma y una radiografia de torax. Una exploracion fisica detallada en
la que no debe faltar el examen cardiovascular y el fondo de ojo, ayuda en muchas
ocasiones al diagndstico etioldgico. En aquellos casos en los que el paciente haya
permanecido inmaovil durante periodos prolongados se debe evaluar la presencia de
posibles complicaciones asociadas como Ulceras de decubito, sindromes
compartimentales, rabdomidlisis y lesiones traumaticas.

Pruebas de laboratorio.

Es importante realizar un andlisis de sangre que incluya recuento sanguineo
completo, electrolitos, urea, creatinina, funcion hepatica y glucosa. Los niveles
elevados de creatinina y glucosa se asocian al crecimiento de la hemorragia y a un
peor prondstico funcional. También debe realizarse un estudio de la coagulacién
incluyendo el tiempo parcial de tromboplastina activada (TTPA) y el INR, ya que las
hemorragias asociadas al tratamiento anticoagulante se asocian con un mayor
riesgo de morbi-mortalidad y requieren de tratamiento urgente para intentar revertir
el trastorno de la coagulacion. En los pacientes jovenes se debe realizar un analisis
de orina para la deteccion de toxicos como cocaina y otras drogas
simpaticomiméticas y en las mujeres en edad fértil se debe realizar una prueba de
embarazo.

Neuroimagen.

La presencia de un déficit neuroldgico focal de inicio brusco sugiere un origen
vascular, salvo que se demuestre otra causa. A pesar de que algunos sintomas
descritos previamente, como la presencia de cefalea, vdmitos o disminucién del
nivel de consciencia, son sugestivos de HIC, ninguno de estos hallazgos son

especificos y no nos permiten diferenciar si el déficit neurolégico se debe a una
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isquemia cerebral o una hemorragia, por lo que las pruebas de neuroimagen son
imprescindibles. Tanto la tomografia computarizada (TC) como la resonancia
magnética (RM) son adecuadas para el diagnostico inicial. La TC es una técnica
muy sensible para la identificacién de la hemorragia en fase aguda y es considerada
la técnica de eleccion. Las técnicas de eco de gradiente de RM son tan sensibles
como la TC para la deteccion de sangre en fase aguda y son mas sensibles para
detectar hemorragias antiguas. Sin embargo, la disponibilidad de la TC, el menor
coste y el tiempo de realizacidon de la técnica hace que su uso esté mas extendido
que el de la RM. La TC permite identificar la localizacion precisa de la hemorragia y
sus efectos (efecto masa, edema, extension ventricular y subaracnoidea). Ademas,
la administracién de contraste por via intravenosa permite diagnosticar algunas
causas de HIC secundarias, como las debidas a MAV o tumores. En las primeras
horas la HIC se presenta como un aumento de la densidad en el parénquima
cerebral debida a la hemoglobina que contiene la sangre extravasada. En los dias
siguientes la hemorragia aparece rodeada de un anillo hipodenso, inicialmente
debido a la retraccion del coagulo, y posteriormente debido a la apariciéon de edema
vasogenico. Al cabo de semanas la densidad elevada inicial de la hemorragia
comienza a disminuir, desde la periferia hacia el centro. El estado final de la
evolucion de la HIC en la TC es la reabsorcion completa del tejido hemorragico, lo
gue origina una cavidad residual que lo hace indistinguible de un infarto cerebral
antiguo. Algunos datos acerca de la localizacion y morfologia de la HIC detectada
en la TC pueden ser de importancia en el diagnostico etioldgico. La localizacién mas
comun de las HIC hipertensivas es el putamen (30-50%), seguido de la sustancia
blanca subcortical (30%) y el cerebelo (16%). Si la localizacidn es lobular, el papel
de la HTA es menos significativo, y es mas frecuente la angiopatia amiloide como
causa, especialmente en pacientes mayores de 60 aflos con cierto grado de
deterioro cognitivo. Otras causas frecuentes de hemorragia lobular son las
malformaciones arterio-venosas (7-14%), tumores (7-9%) y discrasias sanguineas,
incluyendo el tratamiento anticoagulante (5-20%). En el 3% de los pacientes la
hemorragia se encuentra confinada al sistema intraventricular. Dadas la frecuencia
de crecimiento de la hemorragia en la fase aguda y su asociacion con el deterioro
neurolégico y una mayor morbi-mortalidad, actualmente se estan investigando
técnicas que ayuden a predecir dicho crecimiento. El empleo de angiografia por TC
(angio-TC) con contraste puede ayudar a la identificacion de pacientes en riesgo de
expansion de la hemorragia basado en las presencia de extravasacion de contraste
en la hemorragia (spot sign). Esta técnica también es util para la deteccion de
causas secundarias de HIC, como malformaciones arterio-venosas, tumores o
trombosis venosas. La RM permite afiadir informacion sobre el momento evolutivo
de la HIC. Esta ventaja se debe a las diferentes imagenes que ofrece el catabolismo
de la hemoglobina. En el estadio precoz de la fase aguda de la HIC (horas), la
hemorragia es rica en oxihemoglobina y la RM muestra imagenes de hiposefial en
T1 e hipersefial en T2. En el periodo de estado de la fase aguda de la HIC (dias), la
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oxihemoglobina se va reduciendo, desde el centro a la periferia, a
deoxihemoglobina, lo que en la RM se aprecia como hiposefal en T2, rodeado de
un anillo de hipersefial que corresponde al edema. En el estadio tardio de la HIC
(semanas), la deoxihemoglobina se va transformando en metahemoglobina desde
la periferia hacia el centro, apareciendo una hipersefal periférica en T1, que
progresivamente va afectando a la totalidad de la hemorragia. En la fase secuelar
de la HIC (meses) toda la hemoglobina se ha transformado en hemosiderina, lo que
condiciona una marcada hiposefal en secuencias T2. Las secuencias de eco de
gradiente de RM tienen una alta sensibilidad para la deteccidon de pequefios
sangrados cronicos (< 5 mm) llamados microsangrados. Estos microsangrados
aparecen como lesiones puntiformes hipointensas, y representan depdsitos
cronicos de hemosiderina. La angiografia por RM (angio-RM) es una técnica de gran
utilidad para la deteccion de lesiones vasculares asociadas a la HIC, ya que permite
identificar la presencia de aneurismas y MAV con alta sensibilidad. También es util
la angio-RM en fase venosa cuando existe sospecha de trombosis de senos como
causa de la lesidn hemorragica, teniendo la misma fiabilidad que la angio-TC con
contraste en fase venosa. La arteriografia convencional puede ser de utilidad
cuando existe una sospecha alta de causa secundaria y los estudios no invasivos
son negativos. Los signos radiolégicos que sugieren una causa secundaria son la
presencia de hemorragia subaracnoidea, la forma inhabitual (no circular) de la
hemorragia, la presencia de edema desproporcionado al tiempo de evolucién de la
hemorragia, la localizacién infrecuente o la presencia de estructuras anormales. En
estos casos, la posibilidad de deteccion de una causa secundaria mediante
angiografia es mas elevada. En los casos de sospecha de vasculitis, la angiografia
convencional es la técnica de eleccion, y en algunos casos, como el de los angiomas
cavernosos, la angiografia convencional puede ser negativa. En los pacientes
hipertensos mayores de 45 afios con hemorragias en putamen, talamo o fosa
posterior, la realizacion de arteriografia no es de utilidad.

Recomendaciones en estrategia asistencial y sistemaética diagndstica.

1. Se recomienda la realizacion de TC o RM cerebral de manera urgente para
distinguir la HIC de una lesion isquémica u otras lesiones estructurales (nivel de
evidencia 1, grado de recomendacion A).

2. La angiografia por TC con contraste puede ser de utilidad para identificar
pacientes con riesgo de crecimiento de la hemorragia (nivel de evidencia 2b, grado
de recomendacion B).

3. La angiografia por TC y/o la angio-RM pueden ser Utiles para la identificacion de
lesiones estructurales etioldgicamente relacionadas con la HIC cuando existe una
sospecha radiolégica (nivel de evidencia 2a, grado de recomendacion B).
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4. La angiografia convencional debe valorarse en pacientes con HIC de etiologia no
aclarada por métodos no invasivos en los que presenten signos radiolégicos
sugerentes de lesion estructural (nivel de evidencia 4, grado de recomendacion C).

Tratamiento médico.

El tratamiento del paciente con HIC es fundamentalmente médico y se basa en el
mantenimiento del soporte vital, la monitorizacion neurolégica, el mantenimiento de
la homeostasis y la prevencion de complicaciones, todo ello con el objetivo
fundamental de evitar el aumento del tamafio de la hemorragia, con el consiguiente
aumento de efecto de masa y de presién intracraneal, y el deterioro neuroldgico
secundario. Todo paciente con HIC debe ser asistido en un hospital que disponga
de neurdlogo, neurocirujano, tomografia computarizada, unidad de ictus y unidades
de cuidados intensivos disponibles las 24 h del dia. Si el paciente no requiere
ventilacion asistida, las medidas de soporte deben llevarse a cabo en la unidad de
ictus, siempre gue se disponga de la posibilidad de valoracion por neurocirujano y
de traslado a unidad de cuidados intensivos (UCI) si fuese necesario las 24 h del
dia.

Cuidados generales.
Soporte vital.

Todo paciente con HIC debe ser asistido en un hospital que cuente con unidad de
ictus y UCI 24 horas al dia. Si el paciente no requiere respiracion asistida, las
medidas de soporte deben llevarse a cabo en una unidad de ictus, siempre y cuando
se disponga de la posibilidad de consulta con un neurocirujano y de traslado a una
UCI las 24 h del dia. El ingreso en una UCI general frente a una UCI neuroldgica
especializada incrementa en 3.4 veces el riesgo de muerte, y a la inversa, ingresar
en una unidad de ictus aumenta las posibilidades de supervivencia y de mejor
pronéstico funcional en un 64%. Recientes estudios de base poblacional sugieren
gue un buen cuidado médico tiene una repercusién importante en la mortalidad y
morbilidad de la HIC. Una primera aproximacion al paciente nos permitira evaluar el
estado de vigilia y la capacidad del mismo para respirar de manera espontanea. Sin
embargo, incluso en aquellos pacientes que mantienen un nivel de consciencia
adecuado, es recomendable conocer la saturacion de oxigeno para lo cual el
método mas sencillo es la colocacidén de un pulsioximetro. Si la saturacién arterial
de oxigeno es < 92% se deberia administrar oxigenoterapia mediante mascarilla a
una concentracion que permita mantener la saturacion de oxigeno por encima de
dicho valor. La realizacion de un estudio gasométrico arterial sera opcional
dependiendo de la situacion del paciente. Hasta un tercio de los pacientes con
hemorragia supratentorial y practicamente todos los pacientes con hemorragia en
fosa posterior presentan disminucion de nivel de consciencia o disfuncion de
musculatura bulbar que precisan intubaciéon. La intubacion precoz en casos de
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hemorragias de gran tamafio con disminucion del nivel de consciencia puede ser de
utilidad para la prevencion de neumonias aspirativas. De forma general, esta
indicada la intubacion endotraqueal y el aspirado gastrico en pacientes con una
puntuacion en la escala de coma de Glasgow (GCS) inferior a 8. La intubacién debe
realizarse después de la administracion de farmacos que bloqueen el reflejo
traqueal, ya que condiciona un aumento de la presion intracraneal y agravamiento
de la lesidon neuroldgica. En cualquier caso, la indicacion de intubacion orotraqueal
es discutida y quiza deberia valorarse solo si se plantea la realizacion de otras
medidas terapéuticas encaminadas a la mejora de la situacion neuroldgica del
paciente.

Monitorizacién neuroldgica.

Debido a que un numero considerable de pacientes se deteriora durante las
primeras horas, debe realizarse una monitorizacion periddica al menos durante las
primeras 72 h del nivel de consciencia y el déficit neurologico. Las escalas mas
recomendadas son la escala neuroldgica del Instituto de Salud Americano (NIHSS)
para el déficit neurologico y la GCS para el nivel de consciencia, debido a su
sencillez y fiabilidad36.

Control de la presién arterial.

En la mayoria de los pacientes con hemorragia intracerebral, las cifras de presion
arterial estan elevadas durante la fase aguda, incluso con valores mas altos que los
observados en el caso del ictus isquémico. Aunque generalmente la presion arterial
suele disminuir espontaneamente en dias después de la hemorragia, en muchos
pacientes persisten cifras elevadas. Los potenciales mecanismos fisiopatologicos
gue conducen a la elevacion de la presion arterial incluyen la activacion del sistema
neuroendocrino (simpatico, eje renina-angiotensina o sistema glucocorticoide)
debido a la situacion del estrés y la elevacion de la presion intracraneal (efecto
Cushing). Las cifras elevadas de presion arterial en los pacientes con HIC podrian
asociarse a un mayor crecimiento de la hemorragia, lo cual empeora el prondéstico
de los pacientes. En el caso del ictus isquémico, la presién arterial ejerce un efecto
en U, observandose que tanto cifras elevadas como disminuidas incrementan el
riesgo de deterioro neuroldgico, mortalidad y peor pronéstico funcional. En modelos
animales de HIC se ha descrito un dafio secundario, originado posiblemente por
una compresion mecanica de la microvasculatura que induce una zona de isquemia
alrededor de la hemorragia, lo que ha llevado a pensar que una disminucion de la
presion arterial podria contribuir a una disminucién del flujo sanguineo en la region
perihemorragia, condicionando un mayor deterioro neuroldgico. Sobre la base de
estos datos, se recomendaba mantener la presion arterial sistélica por debajo de
180 mmHg durante la fase aguda de la HIC. Sin embargo, estudios de neuroimagen
no han conseguido demostrar la presencia de isquemia alrededor de la hemorragia

en la clinica humana, por lo que este aspecto todavia resulta controvertido. El
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estudio INTERACT aporta nuevos datos acerca del manejo de la presion arterial
durante la fase aguda de la HIC. Este estudio se disefié con el objetivo de valorar el
efecto de un control mas intensivo de la presion arterial en el crecimiento de la
hemorragia y el desarrollo de edema perilesional. Para ello se incluyé a 404
pacientes con HIC espontanea de menos de 6 h de evolucion que presentaban
cifras de presion arterial sistolica = 150 mmHg y < 220 mmHg. Los pacientes fueron
asignados de manera aleatoria para recibir tratamiento de los niveles de presion
arterial segun las recomendaciones de las guias internacionales o un control mas
intensivo de dichos niveles. En los pacientes que recibieron el control segun las
guias internacionales se mantuvo la presion arterial sistolica por debajo de 180
mmHg. El objetivo del control de la presidon arterial en el grupo de pacientes de
pacientes con control intensivo fue alcanzar cifras de presion arterial sistélica de
140 mmHg durante la primera hora y mantenerla por debajo de esos niveles durante
los siguientes 7 dias. Los resultados del estudio demostraron que el grupo de
pacientes asignado a control mas intensivo de la presion arterial presenté un menor
crecimiento de la hemorragia y una tendencia en la disminucion del edema
perihemorragia, sin evidenciarse un mayor porcentaje de deterioro neurologico ni
peor prondstico funcional, aunque el estudio no fue disefiado para evaluar este
aspecto. Los datos del estudio parecen demostrar que el control intensivo de la
presion arterial parece seguro. Sin embargo, sigue sin conocerse el nivel de presién
arterial mas adecuado en los pacientes con HIC, cudl debe ser la duracion del
tratamiento antihipertensivo y el efecto de éste en el prondstico funcional.
Actualmente, se encuentra en marcha el estudio INTERACT 2, que tiene como
objetivo principal la evaluacion del efecto del control intensivo de la presion arterial
durante la fase aguda en el prondstico funcional en pacientes con HIC. Los farmacos
recomendados para el control de la presion arterial son aquellos que no produzcan
vasodilatacion cerebral ni hipotensién brusca, como el labetalol intravenoso (bolos
de 10-20 mg en 1-2 min, repitiéndose cada 10-20 min hasta el control de la presién
arterial o dosis maxima de 200 mg), enalapril por via intravenosa (bolo de 1 mg) o
urapidil por via intravenosa (bolos de 25 mg en 20 s, repitiéndose a los 5 min si no
hay respuesta).

Control de la glucemia.

Las cifras elevadas de glucemia al ingreso se asocian a un mayor riesgo de
mortalidad y mal prondstico en pacientes con hemorragia intracerebral. Un ensayo
clinico muestra que el mantenimiento de la glucosa en pacientes criticos en general
0 con ictus agudo, en un rango entre 80-110 mg/dl mediante insulina por via
intravenosa se ha asociado a una mayor incidencia de episodios de hipoglucemia
tanto sistémica como cerebral y, posiblemente, un riesgo aun mayor de la mortalidad
en los pacientes tratados con estas medidas. No existen estudios de intervencion
que se hayan disefiado especificamente en las HIC, por lo que todavia no esta
aclarado cual es el objetivo del control de la glucemia en la HIC. Sin embargo, en el
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ictus isquémico las cifras por encima de 155 mg/dl se han asociado a un mal
pronadstico, por lo que si superan ente nivel, seria conveniente su correccion. Debe
evitarse la hipoglucemia, administrando suero glucosado al 10-20%.

Control de la temperatura.

La fiebre, sea cual sea su causa, se asocia a deterioro neurologico y mal prondstico.
Aungque no hay evidencia de que el tratamiento mejore ese riesgo, se recomienda
abordar un tratamiento sintomatico con farmacos antipiréticos, como paracetamol.
En caso de fiebre es recomendable solicitar una radiografia de térax, hemocultivos,
cultivo de esputo, urocultivo y sedimento de orina con el fin de descartar y tratar
proceso infeccioso asociado, ademas de la revision sistemética de vias periféricas
para descartar procesos flebiticos. Respecto al beneficio de la hipotermia
moderada, algunos estudios recientes han demostrado el beneficio en algunas
enfermedades como traumatismos craneales; sin embargo, su efecto no ha sido
investigado en el caso de los pacientes con HIC.

Manejo de la hemostasia.

Las alteraciones de la hemostasia, como el tratamiento con anticoagulantes orales,
déficit de factores de la coagulacion o anormalidades plaquetarias, pueden
contribuir a un crecimiento de la hemorragia, condicionando un deterioro
neuroldgico, por lo que es importante corregir estos factores lo mas rapido posible.
En los casos en los que el paciente esté recibiendo anticoagulantes orales se debe
corregir el INR hacia valores de normalidad de manera urgente, para lo cual debe
utilizarse vitamina K intravenosa y/o plasma fresco congelado y/o complejo
protrombinico. La eficacia del plasma fresco congelado esta limitada por el riesgo
de reacciones alérgicas e infecciones, ademas del tiempo de procesado y de la
sobrecarga de liquidos. Los concentrados de complejos de protrombina contienen
ademas los factores I, VII, IX y X, siendo capaces de normalizar de manera rapida
los valores de INR, por lo que constituyen el tratamiento de eleccion para el
tratamiento de HIC relacionadas con anticoagulacion oral, sin embargo, es
necesario combinarlos con vitamina K dado que la vida media de los
anticoagulantes orales excede con creces a la de los factores dependientes de la
vitamina K. En los casos en los que los pacientes han recibido heparina por via
intravenosa y tienen un TTPA prolongado debe administrarse sulfato de protamina.
Si la HIC se debe a tratamiento fibrinolitico, puede ser necesaria la administraciéon
de plasma fresco congelado, plaquetas o antifibrinoliticos como el acido épsilon-
amino-caproico o el tranhexamico. La administracion de factor VII recombinante
activado debe realizarse en aquellos pacientes con hemofilia con HIC. El factor VI
recombinante activado también se ha estudiado en pacientes con HIC sin trastornos
de la hemostasia. Un estudio en fase 2 ha demostrado que la administracion de
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factor VII recombinante activado limita el crecimiento de la hemorragia y mejora el
pronéstico funcional de los pacientes en relacion con placebo, a pesar de que
incrementa la frecuencia de complicaciones tromboembdlicas. Un estudio en fase 3
confirmo que la administracién de factor VII recombinante limita el crecimiento de la
hemorragia, pero no se observaron diferencias significativas en cuanto al prondstico
en relacion con el placebo. Esta todavia por demostrar si la administracion de factor
VII recombinante puede presentar algun beneficio en pacientes seleccionados; sin
embargo, la administracion de forma universal en pacientes con HIC no mejora el
prondéstico y aumenta el riesgo de complicaciones tromboembodlicas. Los pacientes
con HIC y trombocitopenia deben recibir concentrados de plaquetas. En el caso de
los pacientes sin trombocitopenia pero tratados con antiagregantes plaquetarios
existen datos contradictorios: aunque se ha relacionado la disfuncion plaquetaria
con aumento del volumen de la hemorragia y peor resultado funcional, en un ensayo
clinico sobre neuroproteccibn en hemorragia cerebral entre los pacientes que
recibieron placebo no hubo diferencias con respecto al tratamiento previo con
antiagregantes. No existe por lo tanto indicacion de reposicion plaquetaria en
pacientes antiagregados con recuento normal de plaquetas.

Prevencion de complicaciones.

Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar Los pacientes con HIC tienen un
mayor riesgo de presentar complicaciones tromboembdlicas. La utilizacion de
medias de compresion elastica de manera aislada no ha demostrado eficacia en la
prevencion de trombosis venosas profundas; sin embargo, la combinacion de
compresion mecanica intermitente y medias de compresion elastica resulta mas
eficaz. La utilizacion de heparinas de bajo peso molecular, a partir del dia 1 tras la
hemorragia cerebral, disminuye el riesgo de complicaciones tromboembdlicas en
pacientes con HIC y no incrementa el riesgo de sangrado.

Crisis convulsivas.

La presencia de crisis convulsivas aumenta la demanda metabodlica cerebral y
empeora la lesion neurolégica en los pacientes con HIC, por lo que deben ser
tratadas, en caso de aparicion, inicialmente con benzodiacepinas y posteriormente
con farmacos antiepilépticos. Sin embargo, la administracion de farmacos
antiepilépticos en pacientes con HIC que no han presentado una crisis convulsiva
se asocia con una mayor morbi-mortalidad, especialmente la fenitoina, por lo que
no se recomienda el tratamiento profilactico de las crisis convulsivas.

Manejo de la presion intracraneal.

El control de la presién intracraneal (PIC) es uno de los objetivos del tratamiento
especifico de la HIC y debe ser dirigido a la causa subyacente. Las causas mas
habituales de elevacion de la PIC son la hidrocefalia debido a la hemorragia
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intraventricular y el efecto masa de la hemorragia. La implantacion de dispositivos
que miden la PIC incrementa el riesgo de hemorragia e infeccion, por lo que no
deben utilizarse de forma rutinaria. Sin embargo, existen técnicas no invasivas que
nos permiten estimar la presion intracraneal en pacientes con HIC, como la
utilizacion del Doppler transcraneal. EI aumento del indice de pulsatilidad en la
arteria cerebral media del hemisferio no afecto indica la presencia de hipertension
intracraneal y ha demostrado ser un predictor de mortalidad65. Los datos sobre el
manejo de la PIC en la HIC son limitados, por lo que las recomendaciones son
extrapoladas de las empleadas en el manejo de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico. Se recomienda considerar el control y tratamiento de la PIC en
pacientes con HIC que presentan una puntuacion en la escala de Glasgow < 8,
evidencia clinica de herniacion transtentorial o aquellos con hemorragia
intraventricular significativa o hidrocefalia. Sin embargo, hay que tener en cuenta
que los estudios que han intentado determinar la utilidad de la monitorizacién de la
PIC en pacientes con HIC son muy escasos y en su mayoria han fracasado en el
intento de discriminar aquellos pacientes que podrian ser candidatos a la
evacuacion quirurgica de la hemorragia y aquellos que deberian recibir tratamiento
exclusivamente médico. La posicion de la cabeza centrada y con la cabecera
elevada a 20-30- permite mejorar el retorno venoso y disminuir ligeramente la PIC.
La hiperventilacion disminuye la presion arterial de O2, originando vasoconstriccion
cerebral y reduccion de la PIC. El objetivo es alcanzar una presiéon de CO2 entre
28-35 mmHg, manteniéndola posteriormente entre 25-30 mmHg si persiste PIC
elevada. Esto consigue una disminucion rapida de la PIC, aunque el efecto es
transitorio, por lo que hay que instaurar otras medidas que mantengan la PIC
controlada. Deben evitarse aquellas situaciones que aumentan la PIC tales como
fiebre, maniobras de Valsalva (como tos o vomitos), convulsiones, estrés, dolor,
HTA e hiponatremia. La osmoterapia reduce la PIC aumentando la osmolaridad en
el plasma, lo que consigue desplazar agua del tejido cerebral sano al compartimento
vascular. Los farmacos mas empleados son el manitol y los diuréticos de asa, como
la furosemida. La dosis recomendada de manitol al 20% oscilan entre 0,7-1 g/kg
(250 ml), seguido de 0,3-0,5 g/kg (125 ml) cada 3-8 h, no durante mas de 5 dias,
para evitar el efecto rebote. La furosemida (10 mg cada 2-8 h) puede utilizarse de
forma simultanea para mantener el gradiente osmoético. La utilizacion de corticoides
no es eficaz e incluso aumenta el numero de complicaciones. La sedacion con
farmacos por via intravenosa, como benzodiacepinas, barbitaricos, narcéticos y
butirofenonas, reducen el metabolismo cerebral y disminuyen el flujo sanguineo
cerebral y la PIC; sin embargo, presentan un gran nimero de complicaciones, como
la hipotensidn arterial o infecciones respiratorias. La hidrocefalia que se produce por
la presencia de sangre intraventricular es uno de los factores que se asocian a mal
prondéstico y mayor mortalidad, por lo que la ventriculostomia debe considerarse en
los casos en los que exista hidrocefalia y disminucion del nivel de consciencia.
Actualmente, estd en marcha el estudio aleatorizado CLEAR lll, que evalla la
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eficacia y la seguridad de la infusion de tromboliticos intraventriculares en pacientes
con hemorragia parenquimatosa e invasion ventricular.

Pronostico de la HIC.

A la luz de diversos estudios se han postulado diversos factores relacionados con
el prondstico del paciente. Entre las variables relacionadas podemos considerar la
edad, las puntuaciones en las escalas de GCS y NIHSS, el volumen y localizaciéon
de la hemorragia, o la presencia de sangrado intraventricular. De la presencia de
datos que pudiesen predecir mal pronostico se podrian establecer medidas que
limitasen los cuidados, decisién que repercute en la mortalidad, especialmente en
la precoz. A la vista de las evidencias no se puede establecer un prondstico de
certeza, por lo que no puede ser recomendado la decision de limitar los cuidados
de forma precoz.

Recomendaciones en el tratamiento médico.
Cuidados generales.
Soporte vital y saturacién de oxigeno.

1. Si la saturacion arterial de oxigeno < 92% se deberia administrar oxigenoterapia
mediante mascarilla a una concentracion que permita mantener la saturacion de
oxigeno por encima de dicho valor.

2. Se recomienda la intubacién precoz en los casos de HIC de gran volumen en los
que exista bajo nivel de consciencia (GCS < 8) si existe un buen estado funcional
previo, salvo que hayan desaparecido todos los signos de tronco (nivel de evidencia
5, grado de recomendacién C).

Monitorizacién neuroldgica.

1. Debe valorarse peridodicamente el nivel de consciencia y el déficit neuroldogico, al
menos durante las primeras 72 h de evolucion. La monitorizacion del déficit
neuroldgico se llevara a cabo mediante la utilizacion de la escala NIHSS vy el nivel
de consciencia se monitorizard mediante la escala de coma de Glasgow (nivel de
evidencia 5, grado de recomendacion C).

Presién arterial.

1. A la espera de los resultados de los nuevos ensayos clinicos, se recomienda
tratamiento cuando la presion arterial sistolica sea superior a 180 mmHg (nivel de
evidencia 2b, grado de recomendacion C).
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2. En pacientes con cifras de presion arterial sistélica entre 150-220 mmHg, la
reduccion rapida de la presion arterial sistélica hasta el limite de 140 mmHg es
seguro (nivel de evidencia 2a, grado de recomendacion B).

Glucemia.

1. Debe realizarse un control regular de la glucosa en sangre, evitando cifras de
hiperglucemia > 155 mg/dl (nivel de evidencia 2c, grado de recomendacion C). En
caso de superarse, convendria corregirlas con insulina, y las cifras las cifras por
debajo de 70 mg/dl con suero glucosado al 10-20% (nivel de evidencia 5, grado de
recomendacion C).

Temperatura.

1. Se debe tratar la hipertermia por encima de 37,5° C con paracetamol por via
intravenosa (nivel de evidencia 5, grado de recomendacion C).

Manejo de la hemostasia.

1. Los pacientes con deficiencia de factores de coagulacion o trombocitopenia grave
deben recibir los factores deficitarios o0 plaguetas respectivamente (nivel de
evidencia 1, grado de recomendacion B).

2. Los pacientes con HIC y tratamiento anticoagulante con INR elevado deben
recibir complejo protrombinico y vitamina K por via intravenosa y si es necesario
plasma fresco para reemplazar factores dependientes de vitamina K, hasta la
normalizacion del INR (nivel de evidencia 1, grado de recomendacion B).

3. Los pacientes que han recibido tratamiento con heparina intravenosa y tienen un
TTPA prolongado deben recibir tratamiento con sulfato de protamina (nivel de
evidencia 5, grado de recomendacion C).

4. En los pacientes con HIC que han recibido tratamiento trombolitico debe
realizarse trasfusion de plasma fresco y plaquetas o antifibrinoliticos como el acido
épsilon-amino-caproico o el tranhexamico (nivel de evidencia 5, grado de
recomendacion C).

Prevencion de complicaciones.
Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar.

1. En la prevencién de trombosis venosa profunda debe emplearse la combinacion
de compresion mecanica intermitente y medias de compresion elastica (nivel de
evidencia 1, grado de recomendacion B) y a partir del dia 1 podria iniciarse profilaxis
con heparinas de bajo peso molecular (nivel de evidencia 2b, grado de
recomendacion B).
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Crisis convulsivas.

1. La presencia de crisis convulsivas requiere la administracion de farmacos
antiepilépticos (nivel de evidencia 1, grado de recomendacion A).

2. No esta indicado el tratamiento profilactico con farmacos antiepilépticos (nivel de
evidencia 3, grado de recomendacion B).

Manejo de la presion intracraneal.

1. En los pacientes con GCS < 8, con evidencia de herniacion transtentorial o con
hidrocefalia debe realizarse un control de la PIC (nivel de evidencia 2b, grado de
recomendacion C).

2. En los pacientes con hidrocefalia se debe considerar la colocacién de un drenaje
ventricular (nivel de evidencia 2a, grado de recomendacion B).

3. Como primera opcién se recomienda el uso de diuréticos osmaticos, aunque no
se recomienda su uso de forma profilactica (nivel de evidencia 5, grado de
recomendacion C).

4. En los casos que no respondan a tratamiento con diuréticos osmoticos se
recomienda la hiperventilacién, siempre y cuando el paciente pueda tener un buen
prondstico funcional (nivel de evidencia 5, grado de recomendacion C).

5. Los corticoides no se recomiendan en el manejo de la HIC primaria (nivel de
evidencia 2, grado de recomendacion B).

Tratamiento quirurgico.

La decision sobre el tratamiento quirdrgico en pacientes con HIC es un aspecto
controvertido. Aunque la cirugia podria disminuir los efectos derivados de la
compresion mecanica de la hemorragia y los efectos toxicos de la sangre sobre el
tejido cerebral circundante, los riesgos quirdrgicos pueden ser mayores, y en la
mayoria de los pacientes el beneficio de la cirugia no compensa el posible dafio del
tratamiento quirdrgico. Un factor que influye en la decision del tratamiento quirdrgico
es la localizacion de la hemorragia. Las hemorragias cerebelosas mayores de 3 cm
de diametro o aquellas con compresion del tronco cerebral o hidrocefalia, presentan
un mejor prondstico con tratamiento quirdrgico respecto al tratamiento médico. En
estos casos, la implantacion de un drenaje ventricular sin evacuacién de la
hemorragia no es suficiente, por lo que su colocacion de forma aislada no es
recomendable. Por otro lado, las hemorragias cerebelosas menores de 3 cm, sin
compresion del tronco cerebral ni hidrocefalia, no tienen indicacién quirdrgica. El
ensayo clinico STICH observo que en los pacientes con hemorragia lobular,
localizada a menos de 1 cm de la corteza cerebral, se encontraba una tendencia al
beneficio del tratamiento quirdrgico, sin observarse significacion estadistica.
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También se encontré una tendencia no significativa al beneficio de la cirugia en
pacientes con hemorragia lobular y una puntuacién en la GCS entre 9 y 12; sin
embargo, son necesarios nuevos ensayos clinicos que demuestren este beneficio.
En los casos de las hemorragias localizadas a mas de 1 cm de la corteza cerebral
con una GCS < 8 el prondstico es peor en los pacientes sometidos a tratamiento
quirargico. Los estudios relacionados en el caso de las hemorragias localizadas en
ganglios basales no muestran mejores resultados con el tratamiento quirurgico,
teniendo en cuenta ademas que el acceso a la hemorragia requiere atravesar tejido
cerebral sano, por lo que la cirugia genera mayores secuelas. Las técnicas
recomendadas del tratamiento quirdrgico incluyen la realizacién de craniectomia
con descompresion y evacuacion de la hemorragia; sin embargo, se han intentado
desarrollar técnicas menos invasivas. Algunos estudios han estudiado el beneficio
de la realizacion de una cirugia guiada con esterotaxia, combinada con trombdlisis
local o aspiracion endoscopica. Estas técnicas consiguen una mejor eliminacion de
la hemorragia y disminuyen la mortalidad cuando se realizan dentro de las primeras
72 h; sin embargo, no se ha demostrado que mejoren el prondstico funcional de los
pacientes. Un ensayo clinico comparo la realizacion de cirugia con craneopuncion
minimamente invasiva con el tratamiento médico en hemorragias en ganglios
basales de pequefio volumen, observando que es una técnica segura que puede
mejorar el prondstico funcional en estos pacientes. Existe asimismo controversia
con respecto al momento mas indicado para proceder a una extraccion quirdrgica
de la hemorragia, sin que se hayan demostrado diferencias entre los estudios que
han incluido cirugia en menos de 24, 48, 72 o hasta 96 h, salvo en los tratados con
técnicas minimamente invasivas, citados anteriormente.

Recomendaciones en el tratamiento quirdrgico.

1. En los pacientes con hemorragias cerebelosas que presenten deterioro
neurolégico, compresion del tronco cerebral o hidrocefalia se recomienda el
tratamiento quirargico lo antes posible (nivel de evidencia 1, grado de
recomendacion B).

2. En los pacientes con hemorragia lobular de mas de 30 ml de volumen,
localizacion a menos de 1 cm de la corteza cerebral con deterioro neuroldgico debe
considerarse el tratamiento quirdrgico (nivel de evidencia 2b, grado de
recomendacion B).

3. No se recomienda la cirugia evacuadora en los casos de hemorragias profundas
(nivel de evidencia 2, grado de recomendacion B), y aunque la cirugia minimamente
invasiva podria ser una alternativa en el futuro, no existen datos suficientes para
recomendar la realizacion de cirugia esterotaxica con evacuacion de la hemorragia
en el momento actual (nivel de evidencia 2, grado de recomendacién B).

Prevencién secundaria.
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El riesgo de recurrencia tras una primera HIC esta entre el 2,1 y 3,7% anual; sin
embargo, las hemorragias lobulares relacionadas con angiopatia amiloide, las
secundarias a anticoagulacion, haber padecido una hemorragia cerebral previa, la
edad avanzada o la presencia de microsangrados en RM con eco de gradiente
aumentan el riesgo de recurrencia. La HTA es el factor modificable que mas influye
en el riesgo de recurrencia de las HIC, por lo que es importante un control adecuado
de la presion arterial. El adecuado control de la presion arterial disminuye el riesgo
de recurrencia tanto en hemorragias hipertensivas como en las secundarias a
angiopatia amiloide. Aunque no se conoce la cifra 6ptima de presion arterial para
reducir el riesgo de recurrencia tras una HIC, el objetivo razonable es mantener
cifras normales de presién arterial (por debajo de 120/80 mmHg). La anticoagulacién
oral incrementa el riesgo de recurrencia tras una HIC, por lo que debe analizarse el
beneficio de la anticoagulacién en la prevencién de eventos tromboembdlicos y el
riesgo de recurrencia de HIC. El riesgo de recurrencia es superior en las
hemorragias lobulares, por lo que en los pacientes con fibrilacion auricular debe
suspenderse definitivamente la anticoagulacion. En los casos de hemorragias
profundas, el riesgo de recurrencia es menor; sin embargo, de forma general debe
considerarse retirar la anticoagulacion durante la fase aguda, salvo en los casos de
riesgo tromboembdlico elevado (como los portadores de valvulas mecénicas) y
riesgo de hemorragia bajo. Cuando el riesgo tromboembdlico es alto (puntuacion en
la escala CHA2DS2-VASc = 2), se recomienda reintroducir la anticoagulacion oral
pasados 7-10 dias. El efecto de los antiagregantes en el riesgo y gravedad de las
hemorragias es menor que el de los anticoagulantes orales, por lo que ésta puede
ser una alternativa a la anticoagulacion en los pacientes de riesgo moderado
(CHA2DS2-VASc < 1) o con dependencia funcional (puntuacion en la escala de
Rankin modificada 4-5). En el caso de las hemorragias secundarias a lesion
subyacente, el tratamiento especifico disminuye el riesgo de recurrencia. Asi, los
angiomas cavernosos (tasa anual de sangrado del 0,7% por afio y por lesion), si
son accesibles quirdrgicamente, se recomienda la cirugia en funcién del riesgo de
resangrado. En las lesiones profundas es preferible realizar un seguimiento
estrecho, reservando la cirugia para los casos en los que se produzca déficit
progresivo o sangrados recurrentes. Cuando se trata de las MAV el riesgo de
resangrado es elevado, siendo del 18% el primer afio y del 2% anual
posteriormente, por lo que se recomienda el tratamiento que los excluya de la
circulacion, si es posible. En este caso las alternativas son el tratamiento quirargico,
la terapia endovascular o la radiocirugia. El tratamiento quirirgico depende de la
localizacion, siendo habitualmente inoperables las localizadas en ganglios de la
base, diencéfalo o tronco cerebral. La terapia endovascular se desarrollé
inicialmente para facilitar la resecciéon de las MAV de gran tamafio o como
alternativa a la cirugia de alto riesgo; sin embargo, en casos de lesiones pequefias
se puede conseguir la oclusién completa con terapia endovascular. La radiocirugia
es mas efectiva en MAV menores de 3 cm y también puede utilizarse en casos de
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MAV no accesibles a ninguna otra técnica. En las HIC secundarias a tumores el
tratamiento generalmente es quirdrgico, con extirpacién del tumor subyacente,
aunque el tratamiento depende de la situacion funcional del paciente y el tipo y
localizacion del tumor.

Recomendaciones en la prevencion secundaria.

1. Se recomienda el control de la presion arterial por debajo de 120/80 mmHg en
todos los pacientes con HIC (nivel de evidencia 2a, grado de recomendacion B).

2. Debe evitarse la anticoagulacion tras una HIC lobular en los casos de fibrilacion
auricular no valvular (nivel de evidencia 2a, grado de recomendacion B). El
tratamiento antiagregante puede ser una alternativa a la anticoagulacion en estos
pacientes (nivel de evidencia 2, grado de recomendacién B).

3. En el caso de angiomas cavernosos accesibles se debe valorar el tratamiento
quirargico en funcion del riesgo de sangrado (nivel de evidencia 5, grado de
recomendacion D). En los de localizacion profunda es recomendable realizar
seguimiento y valorar la cirugia si se produce resangrado 0 empeoramiento
neuroldgico (nivel de evidencia 5, grado de recomendacion D).

4. En el caso de las MAV se recomienda el tratamiento mediante cirugia, terapia
endovascular y/o radiocirugia en funcion del riesgo quirdrgico y del tamafio y
localizacion de la lesién (nivel de evidencia 5, grado de recomendacién D).
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DISENO METODOLOGICO.

Tipo de estudio.
Nombre comun: Estudio de caso y control.
Caracteristicas: Observacional, retrospectivo, longitudinal.

Lugar y periodo: Servicio de Neurocirugia del Hospital Escuela Antonio Lenin
Fonseca del primero de enero del 2015 al 31 de diciembre del 2015.

Universo.

Pacientes admitidos en el servicio de neurocirugia del Hospital Escuela Antonio
Lenin Fonseca, por hematoma intracerebral primario, en el periodo de estudio.

Muestra.
Un total de 104 pacientes fueron admitidos en el periodo de estudio.
Criterios de inclusion.

Pacientes ingresados con el diagnostico de hematoma intracerebral primario en el
periodo de estudio.

Pacientes con hematoma intracerebral que no se asocia con alteraciones
estructurales macroscoépicas vasculares.

Criterios de exclusion.

Paciente que presentaron un hematoma intracerebral primario a causa de la rotura
de vasos congénitamente anormales, neoformados, con alteraciones de su pared
o por anomalias de la coagulacion y que se asociaron a procesos como tumores,
malformaciones arteriovenosas (MAV), abuso de drogas o sangrados en el interior
de una isquemia.

Que no cumpla los criterios de seleccion.
Técnica y método de recoleccion de datos.

Se han obtenido los datos directamente del expediente clinico, de pacientes que
cumplieron criterios de inclusién, ingresados en el servicio de neurocirugia en el
periodo de estudio.
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Procesamiento y analisis de la informacion

Los datos fueron introducidos en una base de datos del programa estadistico IBM
SPSS Statistics, version 21 y se obtuvieron mediante el mismo distribucion de
frecuencias, porcentajes y cruce de variables.

Al cruce de variables se aplico un indice de confianza al 95% y prueba de chi
cuadrado. Se establecio como nivel de significancia una p menor a 0.05.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES.

VARIABLE DEFINICION INDICADOR ESCALA

Edad. Tiempo  ocurrido Menor a 80 afos
desde el | Afios 80 afos 0 mas
nacimiento hasta la
fecha de estudio
del paciente.

Sexo. Definicion genética | Caracter  fenotipico  del | -Masculino
que diferencia | paciente. -Femenino
ambos sexos.

Fallecimiento Alcanzar el término Si
de la vida. No

Volumen del | Medidas del | Centimetro cubico. Menor a 30 cm3
hematoma. espacio de tres 30 cm3 6 mas
dimensiones
ocupado por el
hematoma dentro
del paréngquima
cerebral.
Extension Drenaje de la | Presencia de sangre en los | Si
ventricular del | hemorragia ventriculos cerebrales. No
sangrado intraparenquimatos
a hacia los
ventriculos
cerebrales.
Puntaje de | Puntos obtenidos | Sumatoria de los datos | Menor a 3
Hemphill segun el | recogidos. 3ab6
imi Componente Puntaje as
cumpllmlento, _ de e
las caracteristicas | 3,4 2
indicadas 5al2 1
13al5 0
Edad
Mayor o 1gual a 80 afios 1
Menor a 80 afios 0
Ubicacion
Infratentorial 1
Supratentorial 0
Volumen
Mayor o igual a 30 cm® 1
Menor a 30 cm’ 0
Vaciamiento ventricular
Presente 1
Ausente 0
Localizacion Determinacién de | Sitio Supratentorial
del hematoma | la ubicacién en la Infratentorial
intracerebral. gue se encuentra el Lobular
hematoma Ganglios basales
intracraneal. Taldmico
Cerebeloso
Tallo encefalico
Comorbilidad Coexistencia  de Si
dos o] mas No
enfermedades. Hipertension arterial.
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Diabetes.

Dislipidemia.

Consumo de alcohol.
Tabaquismo.

Deterioro cognitivo de
larga data y previo al
inicio de la
sintomatologia actual.

Complicacione | Patologias de | Neumonia Si
S nueva aparicion | Ulceras por presion No
durante su estancia | Sepsis del area quirargica
en el hospital. Desorden hidroelectrolitico
Infarto cardiaco
Trombosis venosa profunda
Sepsis del &rea quirdrgica
Resangrado
Dehiscencia de  herida
quirdrgica
Muerte
Hipertension Valor de presion | mmHg Si
arterial al | arterial superior a No
ingreso. 140/80 mmHg al
ingreso
Creatinina 1.4 mg/dl o menos
elevada al Mayor a 1.4 mg/dl
ingreso.
Hiperglicemia | Valor de glicemia | Valor en mg/dI Si
al ingreso por encima de 155 No
mg/d|
Aumento  de | Aumento del Si
volumen  del | volumen del No
hematoma hematoma.
posterior al
ingreso.
Escala del | Escala disefiada Apertura ocular 3a4d
coma Glasgow | para evaluar de 5a12
al ingreso. manera practica el 13a15
nivel de | * Espontanea: 4
consciencia en los | « A la orden: 3
seres humanos. .
- Ante un estimulo
doloroso: 2

« Ausencia de apertura
ocular: 1

Respuesta verbal
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Orientado
correctamente: 5
Paciente confuso: 4
Lenguaje inapropiado: 3
Lenguaje
incomprensible: 2

Carencia de actividad
verbal: 1

Respuesta motora

Obedece ordenes
correctamente: 6
Localiza estimulos
dolorosos: 5

Evita estimulos
dolorosos retirando el
segmento corporal
explorado: 4

Respuesta con flexion
anormal de los
miembros: 3
Respuesta con

extensién anormal de
los miembros: 2
Ausencia de respuesta
motora: 1

Fiebre

Temperatura
corporal medida en
la axila y mayor a
37.5 grados
centigrados previo
a la evacuacion del
hematoma.

En grados centigrados

Si
No

Hiponatremia

Sodio sérico menor
a 135 mEq/l previo
a evacuacion del
hematoma

mEq/It

Si
No

Hidrocefalia

Aumento de
ventriculos
cerebrales que
provocan

Hidrocefalia
posterior al
intracerebral

presentada
sangrado

Si
No
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hipertensién
endocraneal
presentada en
cualquier momento
se su estancia en la
unidad de salud.

Intervalo entre | Tiempo Horas Oa?24hrs
el ingreso al | transcurrido desde 24 hrs 6 mas
hospital y la|el ingreso del
evacuacion del | paciente hasta la
hematoma evacuacion del
hematoma
Efecto de La existencia de Si
masa del desplazamiento de la linea | No
hematoma. media de >5mm,
compresion u
obliteracion  del  tercer
ventriculo y compresiéon de
cisternas
de la base, asi como datos
de resangrado en la TC de
control
(definido por un aumento del
volumen del hematoma
superior al 33%).
Escala Graeb | Cuantiay Ventriculos laterales Puntos | Leve (De 1 a 4)
gravedad de la | Vestigios de sangre 1 | Moderada (De5 a 8)
hemorragia Menos de la mitad del | Severa (Mayor de 8)
intraventricular ventriculo lleno de sangre 2
Mas de la mitad del
ventriculo lleno de sangre 3
Ventriculo lleno de sangre y
dilatado 4
Tercer ventriculo
Con sangre, sin dilataciéon 1
Con sangre y dilatado 2
Cuarto ventriculo
Con sangre, sin dilataciéon 1
Con sangre y dilatado 2
Evacuacion del | Extraccion Si
hematoma. quirdrgica del No
contenido hematico
extravasado
intracerebral.
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Ficha de recoleccion de datos.

Datos Sociodemograficos:
Nombre:
Sexo:
Edad:
Expediente:

Caracteristicas Clinicas:

Sintomatologia:

Comorbilidad: Si No
Cual

Complicaciones: Si No
Cual

Hipertension arterial:
Déficit neuroldgico: Si No
Cual
Temperatura en grados centigrados:

Escala del coma Glasgow al ingreso.

Apertura ocular

« Espontanea: 4

+ Alaorden:3

+ Ante un estimulo doloroso: 2

« Ausencia de apertura ocular: 1
Respuesta verbal

« Orientado correctamente: 5

+ Paciente confuso: 4

+ Lenguaje inapropiado: 3

« Lenguaje incomprensible: 2

« Carencia de actividad verbal: 1
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Respuesta motora

- Obedece 6rdenes correctamente: 6
- Localiza estimulos dolorosos: 5

+ Evita estimulos dolorosos retirando el segmento corporal
explorado: 4

+ Respuesta con flexion anormal de los miembros: 3
+ Respuesta con extension anormal de los miembros: 2
+ Ausencia de respuesta motora: 1

Datos de laboratorio:

Creatinina elevada: Si No Nivel de creatinina sérica
Hiperglicemia: Si No Nivel de glicemia sérica
Hiponatremia: Si No Natremia

Caracteristicas radiologicas.

Volumen del hematoma:
Hemoventriculo:

Puntaje de Hemphill

Componente Puntaje asignado
Puntaje GCS

Jad 2
5al2 1
13al3 0
Edad

Mayor o 1gual a 80 afios 1
Menor a 80 afios 0
Ubicacion

Infratentorial 1
Supratentorial 0

Volumen

Mayor o igual a 30 cm® 1
Menor a 30 em® 0
Vaciamiento ventricular

Presente 1
Ausente 0

Efecto de masa del hematoma:
Escala Graeb:
Ventriculos laterales Puntos

Vestigios de sangre 1

32



Menos de la mitad

del ventriculo lleno de sangre 2

Mas de la mitad del ventriculo

lleno de sangre 3

Ventriculo lleno de sangre

y dilatado 4
Tercer ventriculo

Con sangre, sin dilatacion 1

Con sangre y dilatado 2
Cuarto ventriculo

Con sangre, sin dilatacion 1

Con sangre y dilatado 2

Localizacién del hematoma intracerebral:

Aumento de volumen del hematoma posterior al ingreso evidenciado en estudio de
tomografia axial computarizada o resonancia magnética cerebral: Si No

Hidrocefalia: Si No

Intervalo entre el ingreso al hospital y evacuacion del hematoma:

Evacuacion del hematoma: Si  No

Complicaciones Postquirurgicas:

Neumonia

Ulceras por presion
Sepsis del area quirdrgica
Desorden hidroelectrolitico
Infarto cardiaco

Trombosis venosa profunda
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Sepsis del area quirdrgica
Resangrado
Pneumoencéfalo a tension
Dehiscencia de herida

Muerte
Otras
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Tablas de frecuencia.

Resultados.

Sexo
Frecuencia Porcentaje
Masculino 63 60.6
Validos Femenino 41 39.4
Total 104 100.0
Fallece durante su estancia en la unidad
Frecuencia Porcentaje
Si 37 35.6
Validos No 67 64.4
Total 104 100.0
Edad grupo etario
Frecuencia Porcentaje
menor a 80 88 84.6
Validos 80 o0 mas 16 15.4
Total 104 100.0
Volumen del hematoma
Frecuencia Porcentaje
Menor a 30 cm3 75 72.1
Validos 30 cm3 6 mas 29 27.9
Total 104 100.0
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Extension ventricular del sangrado

Frecuencia Porcentaje
Si 16 15.4
Validos No 88 84.6
Total 104 100.0
Puntajde de Henmphill
Frecuencia Porcentaje
Menor a 3 69 66.3
Validos 3ab6 35 33.7
Total 104 100.0
Localizacién del hematoma
Frecuencia Porcentaje
Supratentorial 95 91.3
Validos Infratentorial 9 8.7
Total 104 100.0
Coexistencia de dos o mas enfermedades
Frecuencia Porcentaje
Si 89 85.6
Validos No 15 14.4
Total 104 100.0
Nuevas patologias durante su ingreso
Frecuencia Porcentaje
Si 52 50.0
Validos No 52 50.0
Total 104 100.0
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Hipertension arterial al ingreso

greso

Frecuencia Porcentaje
Si 29 27.9
Validos No 75 72.1
Total 104 100.0
Creatinina elevada al in
Frecuencia Porcentaje
Si 13 12.5
Validos No 91 87.5
Total 104 100.0
Hiperglicemia al ingreso
Frecuencia Porcentaje
Si 18 17.3
Validos No 86 82.7
Total 104 100.0
Aumento volumen
Frecuencia Porcentaje
Si 14 13.5
Validos No 90 86.5
Total 104 100.0
ECG al ingreso
Frecuencia Porcentaje
3a4 25 24.0
5a12 50 48.1
Validos
13a15 29 27.9
Total 104 100.0
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Fiebre previo a evacuacion del hematoma

Frecuencia Porcentaje
Si 14 135
Validos No 90 86.5
Total 104 100.0
Hiponatremia previo a evacuacion del hematoma
Frecuencia Porcentaje
Si 13 12.5
Validos No 91 87.5
Total 104 100.0
Hidrocefalia
Frecuencia Porcentaje
Si 8 7.7
Validos No 96 92.3
Total 104 100.0
Intervalo ingreso cirugia
Frecuencia Porcentaje
Menor a 24 horas 82 78.8
Validos 24 horas 0 mas 22 21.2
Total 104 100.0
Efecto del masa del hematoma
Frecuencia Porcentaje
Si 49 47.1
Validos No 55 52.9
Total 104 100.0
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Escala de Graeb

Frecuencia Porcentaje
Leve 9 8.7
Moderada 3 29
Validos Severa 4 3.8
Sin hemoventriculo 88 84.6
Total 104 100.0
Evacuacion del hematoma
Frecuencia Porcentaje
Si 44 42.3
Validos No 60 57.7
Total 104 100.0
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Estimacion del odds ratio.

Sexo * Fallece durante su estancia en la unidad

Tabla de contingencia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Masculino 24 39 63
Sexo
Femenino 13 28 41
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 4422 1 .506
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 1.325
Limite inferior 577
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior 3.044
al 95%

Edad grupo etario * Fallece durante su estancia en la unidad

Tabla de contingencia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No

menor a 80 25 63 88
Edad grupo etario

80 o mas 12 4 16
Total 37 67 104
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Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintética
(bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 12.8222 1 .000

Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel

Estimacion 132
Limite inferior .039
Razén de ventajas comun o _
Intervalo de confianza asintético Limite superior 449
al 95%

Volumen del hematoma * Fallece durante su estancia en la unidad

Tabla de contingencia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No

Menor a 30 cm3 18 57 75
Volumen del hematoma

30 cm3 6 méas 19 10 29
Total 37 67 104

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintética
(bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 15.7282 1 .000

Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel

Estimacién .166

Limite inferior .065
Razon de ventajas comun . '
Intervalo de confianza asintético Limite superior 422

al 95%




Extensién ventricular del sangrado * Fallece durant

e Su estancia en la

unidad
Tabla de contingencia
Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No

Extension ventricular del Si 5 11 16

sangrado No 32 56 88

Total 37 67 104

Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .1542 1 .694
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel

Estimacién

al 95%

Razoén de ventajas comun

Intervalo de confianza asintético

Limite inferior

Limite superior

.795
.254

2.494
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Puntaje de de Hemphill * Fallece durante su estanci

Tabla de contingencia

a en la unidad

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Menor a 3 4 65 69
puntajde de Hemphill
3a6 33 2 35
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 79.3322 .000
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel

Estimacién

al 95%

Razén de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético

Limite inferior

Limite superior

.004
.001

.021

Puntaje de de Hemphill * Fallece durante su estanci

Tabla de contingencia

a en la unidad

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No

3ab6 33 2 35
puntajde de Hemphill

Menor a 3 4 65 69
Total 37 67 104
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Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintética

(bilateral)

.000

Chi-cuadrado de Pearson 79.3322 1

Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 268.125
Limite inferior 46.6703
Razon de ventajas comun
Limite superior 540.4029

Intervalo de confianza asintético

al 95%

Localizacion del hematoma * Fallece durante su esta  ncia en la unidad

Tabla de contingencia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Supratentorial 30 65 95
Localizacion del hematoma
Infratentorial 7 2 9
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 7.6562 1 .006
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Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haens

zel

Estimacioén

_ Limite inferior
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético

al 95%

Limite superior

132
.026

.673

Coexistencia de dos o0 mas enfermedades * Fallece du
en la unidad

Tabla de contingencia

rante su estancia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Coexistencia de dos 0 més Si 32 57 89
enfermedades No 5 10 15
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .0382 1 .844
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 1.123
Limite inferior .353
Razén de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior 3.573

al 95%
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Nuevas patologias durante su ingreso * Fallece dura

nte su estancia en

la unidad
Tabla de contingencia
Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Nuevas patologias durante su ~ Si 19 33 52
ingreso No 18 34 52
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .0422 1 .838
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 1.088
Limite inferior 487
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior 2.428

al 95%

Hipertension arterial al ingreso * Fallece durante

unidad

Recuento

Tabla de contingencia

Su estancia en la

46




al 95%

Creatinina elevada al ingreso * Fallece durante su

Tabla de contingencia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No

Si 9 4 13
Creatinina elevada al ingreso

No 28 63 91
Total 37 67 104

Pruebas de chi-cuadrado

Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Si 11 18 29
Hipertension arterial al ingreso
No 26 49 75
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .0972 1 .755
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 1.152
Limite inferior 474
Razon de ventajas comun . '
Intervalo de confianza asintético Limite superior 2.799

estancia en la unidad
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Valor gl Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 7.3422 1 .007
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 5.063
Limite inferior 1.437
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior 17.832
al 95%
Hiperglicemia al ingreso * Fallece durante su estan  cia en la unidad
Tabla de contingencia
Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Si 9 9 18
Hiperglicemia al ingreso
No 28 58 86
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 1.9762 1 .160
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 2.071
Limite inferior 741
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior 5.791

al 95%
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Aumento volumen * Fallece durante su estancia en la unidad
Tabla de contingencia
Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Si 5 9 14
Aumento volumen
No 32 58 90
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .0002 1 991

Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel

Estimacién
_ Limite inferior
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior
al 95%

1.007
311

3.262

ECG al ingreso * Fallece durante su estanciaenla unidad

Tabla de contingencia

Recuento
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Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
3a4d 10 15 25
ECG al ingreso 5a12 18 32 50
13a15 9 20 29
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintotica
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 4782 2 787

Fiebre previa a cirugia * Fallece durante su estanc

Tabla de contingencia

ia en la unidad

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Si 4 10 14
Fiebre previa a cirugia
No 33 57 90
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .3462 1 .556
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion ‘
Razén de ventajas comun Limite inferior
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Intervalo de confianza asintético

al 95%

Limite superior

2.379

Hiponatremia previa a cirugia * Fallece durante su

estancia en la

unidad
Tabla de contingencia
Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
. , s 7 6 13
Hiponatremia previa a cirugia
No 30 61 91
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 2.1642 1 141
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 2.372
Limite inferior .733
Razén de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior 7.680

al 95%

Hidrocefalia * Fallece durante su estancia en la un

Recuento

Tabla de contingencia

idad
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Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Si 3 5 8
Hidrocefalia
No 34 62 96
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .0142 .906
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacioén 1.094
Limite inferior .246
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior 4.861
al 95%
Intervalo ingreso cirugia * Fallece durante su esta  ncia en la unidad
Tabla de contingencia
Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Menor a 24 horas 25 57 82
Intervalo ingreso cirugia
24 horas 0 mas 12 10 22
Total 37 67 104
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Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 4.3802 1 .036
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion .365
Limite inferior .140
Razon de ventajas comun
Intervalo de confianza asintético Limite superior .956
al 95%
Efecto del masa del hematoma * Fallece durante sue stancia en la
unidad
Tabla de contingencia
Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No
Si 18 31 49
Efecto del masa del hematoma
No 19 36 55
Total 37 67 104
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .0542 .816
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 1.100
Limite inferior 492
Intervalo de confianza asintotico Razén de ventajas comdn
Limite superior 2.458

al 95%
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Escala de Graeb * Fallece durante su estanciaenla unidad

Tabla de contingencia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No

Leve 3 6 9

Moderada 2 1 3
Escala de Graeb

Severa 2 2 4

Sin hemoventriculo 30 58 88
Total 37 67 104

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintética
(bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 1.7332 3 .630

Evacuacion del hematoma * Fallece durante su estanc  ia en la unidad

Tabla de contingencia

Recuento
Fallece durante su estancia en la Total
unidad
Si No

Si 18 26 44
Evacuacién del hematoma

No 19 41 60
Total 37 67 104




Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .9462 331
Estimacion de la razon de las ventajas comin de Man  tel-Haenszel
Estimacion 1.494
Limite inferior .664
Razon de ventajas comun . '
Intervalo de confianza asintético Limite superior 3.360

al 95%
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Andlisis y discusion de los resultados.

El sexo masculino presenta una tendencia a la asociacion con los hematomas
intracerebrales primarios como la mayoria de la literatura lo destaca debido en parte
a los multiples factores protectores antes de la menopausia en las mujeres que
disminuyen la incidencia de hipertension. En el estudio no se encontr0 una
asociacion estadistica significativa por un limite inferior del intervalo de confianza
menor a 1.

Varios estudios correlacionan la edad avanzada con el aumento de la mortalidad
por hematoma intracerebral primario ya que este se desarrolla por desérdenes de
la vasculatura cerebral que se presentan la mayoria de las ocasiones en pacientes
de la tercera edad. Sakamoto indica el impacto negativo significativo que tiene la
edad avanzada en la supervivencia con un 43% de muertes en el grupo de 75 afos
comparado con el 22% en las edades de 0 a 54 afios y 34% entre los 55y 74 afios.

La tasa de letalidad mayor al 30% se relaciona con lo encontrado en otras
estadisticas por Sahni (un tercio), Velasquez (36%), Lopez (25%), Godoy,
mortalidad a los 30 dias de 34.6%, Araujo con el 46.7%. Para Nilson la mortalidad
total a los 30 dias fue del 36% y de 47% al afio de seguimiento.

El volumen del hematoma intracerebral menor a 30 centimetros cubicos se asocia
a una mayor probabilidad de sobrevida, esto por el menor efecto de masa y
consecuencias que esto genera acorde a Sakamoto. Para Nilson hematomas
mayores a 60 cm3 estaban asociados a un 77% de mortalidad, comparado con un
30% en aquellos con hematomas menores a 30 cm3 y al 41% de mortalidad para
los hematomas con un volumen entre 30 y 60 cm3.

La extension ventricular del sangrado se presentd en un 15.4%, esta generd un
factor de proteccion que no tiene significancia estadistica suficiente para corroborar
el dato, no se relaciona este resultado con lo encontrado en la literatura. Velasquez
resalta que en los pacientes que no presentaron volcado ventricular el 21.1% fallecié
y de los que si lo presentaron el 48.9%, demostrandose estadisticamente que se
comporta como predictor independiente de mortalidad (p < 0.05). Tanto la presencia
de volcado ventricular como su magnitud medida mediante la escala de Graeb,
demostraron ser predictores independientes de mortalidad. En este estudio implica
quizads la correlacion de hemoventriculo con el hecho de evitarse algun
procedimiento quirdrgico en estos pacientes. Sansing evidencia este mismo hecho
en su estudio. Segun los hallazgos de Nilson la extension ventricular del sangrado
duplica la tasa de mortalidad.
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Un total de 3 6 mas en el puntaje de puntaje de Hemphill se corresponde con 268
veces mas la probabilidad de fallecer.

La localizacion supratentorial disminuye las posibilidades de fallecer por un
hematoma intracerebral, como estd descrito la gran mayoria de las lesiones
infratentoriales son de torpida evolucion.

Existe un riesgo de 1.1 vez de fallecer por la coexistencia de alguna comorbilidad
gue entorpece la evolucion dependiente del hematoma intracerebral o incluso
podrian actuar como un factor independiente.

Adquirir una nueva patologia nunca antes presentada incrementa la posibilidad de
fallecer por el hematoma intracerebral.

La hipertension arterial presente desde un inicio de la atencién al paciente
acrecienta el peligro de morir, esto en estrecha relacion al aumento de volumen del
hematoma luego del diagndstico y a al alza de creatinina sérica agravante de las
cifras tensionales. Sakamoto encontré en una analisis de regresion multivariada que
la presion arterial sistOlica estaba independientemente asociada con el deterioro
neuroldgico (OR 4.45; 95% intervalo de confianza, 2.03-9.74 por cada incremento
de 10 mm Hg), con la expansion del hematoma (1.86; 1.09-3.16), y un desenlace
desfavorable (2.03; 1.24-3.33).

La hiperglicemia al ingreso actia como factor agravante de la letalidad sin que sea
esta patologia muy relacionada a la hipertension arterial y de aumentada
prevalencia en las poblaciones de mayor edad aunada como elemento lesivo la
vasculatura cerebral. Igual que Sansing, el estudio de Araujo muestra que la
presencia de diabetes se comporta como variable predictora de mortalidad y malos
resultados funcionales.

La fiebre en cualquier momento previo a la cirugia no presenta correspondencia
directa para la acentuacion de la mortalidad por hematoma intracerebral. Sansing
muestra directa relacion del efecto de la afiebre sobre la mortalidad.

Se asocia a una alta tasa de mortalidad el nivel de consciencia al momento de
admisibn como un fuerte factor predictor para un desenlace fatal Iluego del
sangrado, asi lo indica Nilson.

El efecto de aumento de la presion intracraneal por hiponatremia se asocia a mas
de dos veces la posibilidad de morir por un hematoma intracerebral primario.
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La hidrocefalia establece 1.094 veces el riesgo de muerte, enfermedad que potencia
la hipertensién endocraneal por el hematoma y sus mortales efectos.

Evacuar el hematoma luego de 24 horas de ingreso al hospital se vincula con mayor
mortalidad, enlazado por el aumento de volumen del hematoma durante ese
periodo, ligado a una asociacién de 1.1 vez la mortalidad por efecto de masa. Asi lo
sefala Sansing en relacién al edema cerebral en su analisis multivariado. Yukihiko
menciona la importancia de la monitorizacion cercana en los pacientes sin
indicacion quirargica inicial ya que un 14.3% de sus pacientes presentaron un
aumento del volumen del hematoma especialmente aquellos con una forma
irregular (no redondeada) del mismo, lo que se le tradujo en un pobre resultado
clinico, resaltando la importancia de la monitorizaciéon temprana al menos en las
primeras 6 horas desde el inicio de los sintomas. Mayer y Sahni por su parte indican
que el 18% al 38% de los pacientes con un control tomografico en las primeras 4
horas presentan un crecimiento del hematoma lo que se correlaciona como un
predictor importante a los 30 dias de mortalidad. El crecimiento del hematoma es la
principal causa de deterioro neurolégico temprano.

El hecho de evacuar el hematoma supone 1.4 veces mas el riesgo de fallecer por la
patologia, esta seguramente actuaria como varia dependiente de la gravedad de la
condicion inicial ya que los pacientes con mayor volumen de hematoma son los
candidatos a operarse, por otro lado no se puede establecer este dato como
estadisticamente significativo por el intervalo de confianza de limite inferior por
debajo de 1.

Se han realizados numerosos estudios como el de Mendelow para establecer la
relacion riesgo/beneficio del tratamiento quirtrgico precoz (en las primeras 12 h)
frente al tratamiento conservador inicial. Entre ellos, tenemos los resultados del
ensayo STICH que no mostraron un beneficio de la cirugia frente al tratamiento
médico (Mendelow). Probablemente, el tiempo entre el comienzo del inicio de los
sintomas de la hemorragia y la cirugia fue superior al requerido para evitar la
expansion del hematoma (mediana de tiempo 30 horas). Por otra parte, el 26% de
los pacientes asignados al tratamiento conservador sufrieron posteriormente
deterioro neurologico y fueron llevados a cirugia, aumentandose la mediana hasta
las 60 horas. Un metaanalisis publicado en 2008, que incluyé 10 trabajos, objetivo
un menor riesgo de muerte y dependencia en aquellos pacientes que fueron
intervenidos mediante cirugia (Prasad). Recientemente, el estudio STICH-2,
disefiado para comparar los resultados de la cirugia precoz frente al tratamiento
conservador en pacientes con hematomas lobares (Mendelow2), tampoco mostré
un beneficio en la cirugia tras la hemorragia intraparenquimatosa.
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Conclusiones.

Se incluyd un total de 104 pacientes.

La prevalencia fue de un 8.08%.

El sexo masculino represento el 60.6%.

La edad mediana obtenida fue de 62 afos.

Un 15.4% de los pacientes son mayores de 80 afos .
La tasa de letalidad fue del 35.6%.

Se comportaron como variables clinicas asociadas a letalidad la edad de 80 afios 0
mas y un puntaje en la escala de Hemphill de 3 a 6. El sexo masculino, las
comorbilidades, la presencia de fiebre previo a la evacuacion del hematoma, una
escala del coma Glasgow al ingreso de 12 o menos, la hipertension arterial y las
complicaciones, no alcanzaron valores significativos de acuerdo al indice de
confianza, aunque podrian tener una relacion directa con la letalidad.

Una creatinina al ingreso mayor a 1.4 mg/dl se identifica como factor que multiplica
la probabilidad de fallecer por un hematoma intracerebral primario, la hiperglicemia
e hiponatremia requieren de mayor poder significativo para corresponder una
relacion directa con la tasa de letalidad.

La presencia infratentorial del hematoma y un volumen de este mayor a 30 cm? son
fuertes factores predictivos de letalidad. Este hecho no se logra interpretar asi para
la extensién ventricular del sangrado, el efecto de masa por el hematoma, la
hidrocefalia y el aumento de volumen del hematoma debido a limites en los indices
de confianza inferiores a uno.

Evacuar el hematoma luego de 24 horas de ingreso triplica la probabilidad de
fallecer por un hematoma intracerebral espontaneo. A la vez evacuar el hematoma
parece incrementar la letalidad del mismo aunque esto no se corrobora debido a
una baja significancia estadistica.
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Recomendaciones.

De gran importancia representa la atencién inmediata y de la mejor calidad a los
pacientes con hematoma intracerebral primario por la alta tasa de letalidad que
suponen. Las primeras 6 horas de vigilancia estricta son vitales en la sobrevida de
estos.

Se requiere atender con premura a las caracteristicas clinicas, de laboratorio y
radiolégicas que apunte a un peor desenlace en el paciente, que son sefialados
como factores asociados a un aumento de la letalidad, para actuar con pronta y
eficaz técnica en el manejo del paciente con hematoma intracerebral primario.

Actualmente se recomienda el estudio por tomografia con contraste at todo paciente
con un hematoma intracerebral y tomografia de control entre las tres y seis primeras
horas de ingreso.

El monitoreo de la presion intracraneal es de gran utilidad cuando se duda de la
situacién del paciente aln con los estudios clinicos y radiologicos.

Existe aun incertidumbre acerca de la influencia sobre los resultados finales de
diversos procedimientos invasivos por lo que es siempre necesario una evaluacion
detallada del paciente.

De menester siempre la educacion a la poblacién en las enfermedades de caracter
cronico como la hipertension arterial que en gran parte se relaciona con la patogenia
del hematoma intracerebral primario.

Es necesario colectar completos los datos en el expediente clinico y que ayuden a
complementar en el futuro estudios de seguimiento clinico en los pacientes con
hematoma intracerebral primario.
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