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RESUMEN

La hemorragia cerebral consiste en la salida brusca de sangre al parénquima
cerebral y con la hemorragia subaracnoidea, representan el 20 % de los ictus. Tiene
una alta mortalidad y depende de la topografia del sangrado y el tamafio de los
mismos. La hipertension arterial constituye el principal factor de riesgo para el dafio
vascular y la ruptura de los vasos sanguineos cerebrales, sin dejar de mencionar
otras causas como: los tumores, malformaciones vasculares, el uso de fibrinoliticos y
la angiopatia cerebral amiloidea en pacientes ancianos. El tratamiento médico esta
dirigido a aliviar el aumento de la presion intracraneal y en casos especificos se
recomienda la evacuacién quirargica del hematoma.

Palabras clave: hemorragia cerebral, hipertension arterial, malformacién vascular,

angiopatia cerebral amiloide.
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ABSTRACT

Brain hemorrhage is by definition within the brain substance, and constitutes one of
the most common brain disorder with subarachnoid hemorrhage if represents 20 % of
the vascular disease of the brain, with a high mortality rate. Vascular hypertension is
often responsible for cerebral bleeding and other etiology including brain tumor,
vascular malformations, anticoagulation drug and cerebral amyloid angiopathy.
Recent attention has been directed to abnormal intracranial hypertension. In some
cases, patients with cerebral hemorrhage with relatively slow development may be
operated and the clot be removed surgically.

Keys word: cerebral hemorrhage, high blood pressure, vascular malformations,
cerebral amyloid angiopathy.

INTRODUCCION

La hemorragia intracerebral consiste en la salida brusca de sangre al parénquima
cerebral producto de una ruptura vascular. Constituye la forma mas frecuente del
ictus hemorragico y con la hemorragia subaracnoidea (HSA), representan un 20 %
de los accidentes vasculares encefalicos (AVE). Es el accidente cerebrovascular
mas devastador y es causa importante de discapacidad y mortalidad. La mitad de las
muertes se producen en la fase aguda, especialmente en las primeras 48 horas y un
30 %-35 % de los pacientes fallecen en los préximos treinta dias. De estos episodios
hemorragicos el 5 % ocurren en el espacio subaracnoideo y el 15 % son dentro del
parénquima cerebral. La hemorragia parenquimatosa (Figura. 1), ha recibido otras
denominaciones como: hemorragia intracerebral primaria (HIP) o hematoma
intraparenquimatoso. Esta es una forma de definir el HIP; pero en ocasiones la
sangre no estd contenida en el tejido cerebral, sino que puede extenderse a los
ventriculos cerebrales y al espacio subaracnoideo (hemorragia cerebro

meningea)®:23),
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Figura 1. Hemorragias parenquimatosas.

Epidemiologia

La incidencia de las HIP es de 13 x 100,000 habitantes por afio con una tasa de
mortalidad de 6 por 100,000 habitantes por afio. Se han reportado variaciones
étnicas en su incidencia, con mayor numero de enfermos en Japén, China y los
afroamericanos en USA. Predominan en el sexo masculino antes de los 65 afios, en
una proporcién de 7 a 3, que se invierte a los 75 afios de edad, que puede ser por la
mayor supervivencia de las féminas. La edad media de aparicién es de 61 afios para
los hombres y 65 afios para las mujeres, siendo raras por debajo de los 45 afios. Los
diferentes reportes epidemiol6gicos acerca de la incidencia de las HIP han ido
variando en dependencia del desarrollo evolutivo que estan experimentando los
estudios imagenoldgicos, la tomografia axial computarizada (TAC) y la resonancia
magnética (RM), asi como un mejor conocimiento y control de los factores de riesgo
vasculares como la hipertension@9).

En los ultimos 40 afios a 50 afios ha habido una tendencia de las HIP a disminuir y
se ha especulado acerca de los factores que han contribuido a esta disminucion. Al
parecer lo mas légico es pensar que es consecuencia de un tratamiento mas
agresivo de la hipertension arterial (mayor factor de riesgo en la HIP), pero en los
estudios no se han encontrado diferencias significativas y entonces se ha pensado

en la participacion de otros factores de riesgo©4#8),
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Clasificacion

Las HIP pueden clasificarse en primarias y secundarias. Las primarias constituyen el
80%, ocurren debido a la ruptura de un vaso de la red vascular cerebral normal, por
debilitamiento de su pared por trastornos degenerativos, en un 70 % secundario a
hipertension arterial y en un 10 % a la presencia de una angiopatia amiloidea. En las
secundarias, que representan el 20 %, los origenes son diversos, ya sea por la
presencia de vasos anomalos (MAV), vasculitis, consumo de drogas; o por
trastornos de la coagulacion y en un 9% de los enfermos no se puede determinar la
causa®>%1 (Tabla 1).

Tablal.Clasificacién y Causas de HIP
Primarias

e Hemorragia hipertensiva

e Angiopatia amiloidea

Secundarias
e Malformaciones vasculares
o Aneurismas intracraneales

o Malformaciones arteriovenosas
e Tumorales (primarios y metastasis)
e Infarto cerebral con transformacion
hemorragica
e Trastornos de coagulacién
inducido por anticoagulante
e Vasculitis
o Angeitis primaria del
sistema nervioso
central (SNC)

o Infecciodn intravascular
o Drogas

o Intoxicaciones

Desconocidas
Fuente: Surgical Disorders of the Fourth Ventricle. Boston, Blackwell Science, 1996,

pp 286-297.
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Factores de riesgo

El principal factor de riesgo de las HIP es la hipertension arterial que esta presente
en el 80% de los enfermos e induce alteraciones degenerativas de la pared arteriolar
de los vasos perforantes, por lo que el control fundamental debe ejercerse sobre la
tension arterial diastdlica. Aqui juega un papel esencial el médico de la familia que
con su labor diaria puede ayudar al control de las cifras tensionales y prevenir las
H|p(4,7,12-15)_

La diabetes mellitus constituye un factor de riesgo teniendo en cuenta la repercusion
de esta enfermedad metabdlica sobre el arbol vascular.

El habito de fumar se ha planteado que favorece la aparicion de alteraciones
vasculares, siendo las mujeres fumadoras méas propensas a un AVE hemorragico, se
ha invocado el efecto de los alquitranes sobre el endotelio vascular; asi como la
repercusion que tiene sobre la tension arterial y la ansiedad que despierta en el
fumador dicho habito.

El consumo diario de 50 ml a 100 ml de alcohol es un factor de riesgo importante, se
ha especulado acerca de los posibles mecanismos de accién, pues el etanol no
induce ninguna alteracion de la pared de las arterias cerebrales y parece que sus
efectos son consecuencia de las alteraciones hepaticas que puede inducir y de su
efecto hipertensor. Se reporta una relacion directa alcohol ingerido/riesgo de HIP, en
una intoxicacion moderada las probabilidades se duplican y en las intensas se
triplican(+6.12),

Se han mencionado otros factores favorecedores como: colesterol elevado,
elevacion del hematocrito, aumento de la urea en sangre, habitos dietéticos, pero
todos no se han documentado de manera uniforme en la literatura, al parecer estan
relacionados con la repercusion de los mismos sobre las cifras tensionales(@814.15),
Topografia

Las HIP tienen localizaciones topograficas preferenciales: 60 % estan en regiones
profundas, la mayor parte putaminales por compromiso de las arterias lenticulo-
estriadas seguidas por las taldmicas por afectacibn de las arterias talamo-
geniculadas; el 31 % son lobares, estando la mitad préoximos a la encrucijada
ventricular; el 10 % son cerebelosas por lesiones de la arterias dentada cerebelosa y
10 % situadas en el tronco cerebral, sobre todo a nivel protuberancial con

compromiso de ramos perforantes de la arteria basilar(-%13), (Figura.2)
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Figura 2. Localizaciones topogréficas de la hemorragia cerebral.

A: lobar, B y C: nlcleos basales D: protuberancia E: cerebelo

Etiopatogenia

El 80 % de los enfermos con HIP tienen el antecedente de hipertension arterial
cronica, el resto generalmente ignora ser hipertenso, los riesgos mayores aparecen
cuando hay elevacion de la tension sistélica y la diastolica y en menor grado cuando
s6lo estd elevada la sistdlica. La hipertension arterial crénica induce cambios
degenerativos en las paredes arteriales, sobre todo en los vasos perforantes con
diametro cercano a las 400 micras, estas variaciones se denominan genéricamente
arterioesclerosis e incluyen diversos cambios anatomopatolégicos como:
lipohialinosis, microateromas, necrosis fibrinoide, y microaneurismas(®10.14.16)
(Figura.3)

Un 40% de los enfermos presenta los llamados microaneurisma de Charcot que
consiste en pequefas dilataciones de las arteriolas mas pequefias, entre 0,1 mm y
0,2 mm, secundarias a ausencia de fibras musculares lisas e infiltracion
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plasmocitaria de la pared vascular y situadas en la bifurcacion de los vasos
perforantes y que su ruptura da lugar a pequefios hematomas y forma lagunas. Al
unisono las lesiones de la capa media de las arterias pueden producir
microaneurismas fusiformes, que se sitlan en la porcién proximal de los vasos
perforantes que al romperse provocan los grandes sangramientos®112.17-19),

Todas estas alteraciones de la pared vascular favorecen la aparicion de oclusiones
y/o rupturas vasculares con la consecuencia de un infarto cerebral o una HIP. Para
que se produzcan las hemorragias deben existir una suma de factores locales,
espaciales y generales (crisis hipertensiva); en dependencia de ello sera la extension
de la hemorragia y las manifestaciones clinicas. Los efectos iniciales de la
extravasacion sanguinea son la destruccion y desplazamiento del tejido circundante,
el volumen y localizacion determinan el grado y extension del dafio tisular. Después
del fendbmeno hemorragico que puede durar hasta seis horas en instalarse, aparece
el edema cerebral que tiene su pico de maxima expresién al quinto dia®-1517.20),
Ademas del dafio primario se producen alteraciones secundarias en los tejidos
producto de la descomposicion de la sangre, aunque pueden ocurrir
resangramientos con aumento del efecto de masa y produccién de conos de presion
asociados o no a hidrocefalia, estos son extremadamente raros en la HIP del
hipertenso. Todas estas alteraciones en conjunto disminuyen el flujo cerebral local,
lo que puede llevar a isquemia y desarrollo de infartos cerebrales, ademas se rompe
la barrera hematoencefalica y aparecen trastornos en la regulacion vascular y lo que
conduce a eventos bioquimicos que alteran el metabolismo y producen la muerte de
las células(t3:14.19),

Los hematomas se reabsorben en meses por accion de los macréfagos que digieren
los detritus celulares, con el tiempo la cavidad del hematoma se reduce en tamafio y
forma y las paredes toman un color anaranjado, por la descomposicion de la
hemoglobina, la cicatriz puede convertirse en una lesion epileptdgena sobre todo en
los hematomas de localizacion lobar(17:18-22),

Del 5 % al 10 % de las HIP son secundarias a la llamada angiopatia cerebral
amiloidea en la que ocurre un acumulo de sustancia amiloidea en las capas media y
adventicias de las arterias corticales y piales de pequefio y mediano tamafho, el
depdsito es segmentario en forma de parche en la corteza cerebral y en ocasiones
es multiple, sin afectacion de los vasos fuera del cerebro. Las hemorragias son
subcorticales, recidivantes, multiples y bilaterales, afectando los l6bulos frontales
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parietales y temporales. Con frecuencia se asocian a la enfermedad de Alzheimer.
Su diagnéstico es anatomopatolégico pero debe sospecharse clinicamente ante
multiple cuados de hemorragias subcorticales en ancianos(®520.23-26),

En alrededor del 30 % de los aneurismas cerebrales y en el 50 % de las
malformaciones arteriovenosas el debut clinico es por una HIP, en ambos casos se
plantea que existe una alteracion de tipo congénito en las paredes vasculares y se
tratan de forma independiente en otros apartados(®8-20-27),

Un 5%-6% de las HIP son secundarias a la presencia de vasos de neoformacion por
la presencia de una masa expansiva, como ocurre, fundamentalmente en los
tumores cerebrales malignos, sobre todo los gliomas de alta grado de malignidad
(glioblastoma multiforme) y en las metastasis de hipernefromas, coriocarcinomas,
melanomas, carcinomas broncégenos y en menor grado en los adenomas

hipofisarios produciendo el llamado ictus hipofisario(?2.23.28),

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico varia desde sintomatologia minima hasta el coma y la muerte. La
forma de debut depende del volumen, topografia, velocidad de expansion del
coagulo y la complianza cerebral del enfermo. En general, el 75 % de las HIP se
instalan de manera abrupta, el grado de afectaciébn de la conciencia se ha
relacionado con la topografia y en las tres cuarta parte de los enfermos con lesiones
en la fosa posterior. Generalmente se trata de un vardn, obeso, pletérico con
antecedentes de hipertension no controlada. No existen factores desencadenantes
al no ser cifras elevadas de tensién arterial. Por lo general ocurren entre las seis de
la mafiana y las dos de la tarde o durante el periodo activo.

La alteracion clasica es la presentacion subita de un defecto neuroldgico focal con
cefalea y alteracion del nivel de conciencia, la gran mayoria de los enfermos
presenta una hemiparesia contralateral al hematoma, que puede ser progresiva en
las primeras horas, la cefalea y el vdmito son sintomas cardinales, expresion de un
aumento subito de la presién intracraneal. En ocasiones debuta con un sindrome de
hipertension endocraneana de instalacion brusca, con toma de conciencia (Glasgow
igual o menor de 8) con progresion rapida y signos de enclavamiento, en estos
casos el 60 % presenta inundacion ventricular y signos de hidrocefalia aguda cuando

se bloguean las vias de circulacion del liquido céfalo-raquideo (LCR)®242529),
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Cuadro clinico especifico segun la topografia del hematoma

Putaminal: son los mas frecuentes (40 %-50 %), la hemorragia puede
permanecer circunscripta o extenderse a la sustancia blanca frontal o
temporal o abrirse en ventriculo. Clinicamente producen defecto motor
contralateral ligero o severo por afectacion del brazo posterior de la capsula
interna, que puede asociarse a hemianestesia, desviacion conjugada de la
mirada y depresion de la vigilia segun el tamafio del hematoma.

Talamicas: constituyen del 5 % al 20 % de las HIP, predomina la
hemianestesia con disestesias sobre la hemiparesia la cual en sus inicios
puede ser muy ligera y variable por compresion de la capsula interna. Si se
extiende al tallo cerebral alto o region diencefélica, produce alteraciones de la
mirada vertical con desviacién de los ojos hacia abajo y adentro (buscando la
punta de la nariz), las pupilas se encuentran pequefias y sin responder a la
luz.

Lobares: representan del 20 % al 50 % de las HIP, la clinica depende de la
neuroanatomia funcional del l6bulo cerebral afectado, por ejemplo, en los
frontales hay una hemiparesia a predominio facio-braquial, reflejos arcaicos
de prension palmar, afasia motora si se afecta hemisferio dominante; en los
parietales: agrafia, acalculia, agnosia digital, apraxia, etc.; en los temporales
hemianopsia homdnima superior, trastornos de memoria, si hemisferio
dominante afasia sensitiva, etc.; en los occipitales hemianopsia homénima y si
hemisferio dominante, alexia. Hasta el 10 % de los pacientes pueden tener
crisis epilépticas sobre todo en las primeras horas de evolucion del evento.
Cerebelosos: constituyen el 10 % de las HIP, la clinica se caracteriza por la
aparicion brusca de vomitos, veértigos, cefaleas, ataxia de la marcha con
imposibilidad de la misma y nistagmos. Pueden presentar paralisis del VI y VII
nervios craneales por compresion de la protuberancia, si se abren al IV
ventriculo se asocian a hidrocefalia aguda y alteraciones graves de
conciencia.

Pontinos: representan entre el 5 %-10 % de las HIP, su cuadro clinico va
desde trastornos focales de pares craneales, como alteraciones de los

movimientos oculares hasta coma, paro respiratorio y muerte subita, esto
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depende del tamafio del hematoma y la velocidad de su instalacion. Tienen
una mortalidad del 80 % en las primeras 48 horas.

Intraventriculares: no ocurren como lesiones y generalmente son
secundarios a la extension interventricular de los hematomas talamicos y
putaminales. En las excepcionales ocasiones en que ocurren de manera
aislada (hemorragia interventricular primaria) son consecuencia de una

ruptura aneurismatica o un sangramiento tumoral(@527.29),

Aspectos clinicos que hacen sospechar una HIP secundaria a un tumor u otra

etiologia

Tumor intracraneal: es una causa poco habitual (menos del 10%), se presenta

sobre todo en metastasis de carcinomas del pulmén, melanoma, coriocarcinoma,

carcinoma de mama y de células renales. Los tumores primarios del SNC que

sangran con mayor frecuencia suelen ser los glioblastomas multiformes. Las

caracteristicas clinicas que sugieren etiologia tumoral son:

Presencia de edema en dedo de guante al momento de presentacion del HIP.

Localizacién atipica de la hemorragia, en lugares como el cuerpo calloso, que

frecuentemente se compromete en casos de gliomas malignos.
HIP mdltiples y simultaneas.

Una imagen de tomografia axial computarizada sin contraste que muestra una
hiperdensidad anular que rodea a un centro de baja densidad, como resultado
del sangramiento de vasos tumorales en el margen entre el tumor y el tejido

adyacente.

Una cantidad desproporcionada de edema de la substancia blanca y efecto de
masa alrededor de una HIP aguda.

Reforzamiento después de contraste en forma de nédulos en la periferia de la
HIP.

Ante estos hallazgos clinicos y radiolégicos, se inicia la busqueda de un tumor

cerebral primario o metastasico, con RM y angiografia cerebral; en caso de

resultados negativos, se decide hacer una biopsia de la cavidad del hematoma, con
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el objetivo de establecer el diagnéstico, ya que el tratamiento y el prondstico son

diferentes en caso de hemorragia con o sin un tumor subyacente(?7.29-31),

Trastorno de la coagulaciéon: hay un grupo de enfermos que presentan la HIP por
alteraciones hematologicas con trastornos de la coagulacién, que pueden ser
consecuencia de una enfermedad de la sangre propiamente dicha o de tipo
medicamentoso. El uso de anticoagulantes orales aumenta el riesgo de HIP de 8 a
11 veces en comparacion con pacientes que no estan recibiendo anticoagulantes.
Este mecanismo de hemorragia generalmente da lugar a hematomas de mayor
tamafio que en pacientes que no estan recibiendo anticoagulantes y a su vez se
correlaciona con una mortalidad significativamente mas alta. Los agentes
fibrinoliticos como la estreptoquinasa y el activador del plasmindgeno tisular (tPA) se
estan usando en forma extensa en el manejo de pacientes con infarto agudo del
miocardio. Aunque la frecuencia de complicaciones hemorragicas es baja con el uso
de tPA, la hemorragia intracraneal (HIC) ocurre en 0.4 % a 1.3 % de los pacientes
tratados. Los aspectos clinicos y de TAC de las HIC asociadas al uso de
tromboliticos incluyen:
e comienzo relativamente rapido después del tratamiento, con alrededor del 40
% de las hemorragias que empiezan durante la infusion de tPA, y otro 25 %
dentro de las 24 horas siguientes.
e |localizacién predominantemente lobar, siendo raras en la fosa posterior y en
los nucleos basales.
¢ la presencia de hemorragias simultaneas mdltiples en alrededor del 30% de
los casos.

¢ alta mortalidad, del orden del 44 % al 66 %(25.28.30),

Malformaciones vasculares: la HIC se presenta en el seno de anomalias
malformativas vasculares en gran numero de casos, sobre todo en MAV de
localizacion hemisférica. Las caracteristicas de estas son:

e Pacientes jovenes sin factores de riesgo.

e Localizacion hemisférica.

e Hemorragia intraventricular con HSA asociada.

e Estructuras vasculares prominentes en la TAC o RM de craneo.
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Ante estos hallazgos clinicos y radiolégicos, se debe indicar una angio-TAC o
angiografia convencional de los cuatro vasos(@527:32),

Otro grupo importante de HIP lo constituyen las vasculitis, donde las alteraciones de
la pared vascular pueden ser secundarias a fendmenos inmunoldgicas, a la
presencia de procesos seépticos (vasculitis infecciosa) e intoxicaciones
medicamentosas, en estos enfermos la hemorragia es secundaria a necrosis de la
pared arterial o rotura de seudoaneurismas. Los farmacos simpaticomiméticos
(anfetaminas, dextroanfetamina, metanfetamina), son causante de HIP sobre todo en
pacientes jovenes y se plantea que actdan por tres mecanismos: elevando la tension
arterial, produciendo vasoespasmo y por vasculitis. Aunque no constituyen un
problema de salud en nuestro pais el consumo de cocaina y el crack son causa de

HIP e infartos cerebrales en sujetos jévenes al parecer secundaria a una arteritis(@®
28)

Estudio de la HIP
Lo primero es la historia clinica adecuada, indagando sobre la existencia de una
hipertension arterial cronica, lo que puede determinarse por un fondo de ojo
buscando alteraciones de una retinopatia hipertensiva. A la cabecera del enfermo es
vital la determinacion del estado de conciencia y el control periddico de la tensién
arterial y otros signos vitales(32:34-36),
Son necesarias las pruebas béasicas de laboratorio como:
¢ Coagulacién, sangramiento, tiempo de protrombina, conteo de plaquetas;
para detectar y evaluar una posible etiologia por alteraciones de la
coagulacion en cualquiera de sus variantes.
e Hemograma completo.
e Hemoquimica para estudiar las funciones de higado, rifion.
e Electrolitos.
e En otros paises determinacion de drogas en sangre.
Se realizara el examen fisico general y neurolégico con la periodicidad que lo

requiera la condicion clinica del enfermo(29.30.32.37-39)
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Estudios imagenoldgicos

Los dos examenes de mayor valor son: la tomografia axial computarizada y la
resonancia magnética siendo la primera de mayor utilidad por lo rapido de la
obtencion de las imagenes, menos costosa y una mayor sensibilidad que la RM para

la detencion de sangre dentro del parénquima cerebral(7:29:30),

4

Figura 4. Hemorragia putaminal del hipertenso. Zona més pélida.

Tomografia Axial: la TAC simple es el estudio de eleccion en la fase aguda y debe
realizarse lo antes posible, su utilidad disminuye en la fase subaguda y crénica. Su
valor fundamental es en la determinacion de la presencia de sangre fresca, y
determinar el tamafo y topografia. En la fase aguda la imagen del hematoma es
hiperdensa (tiene la misma densidad que la sangre 54 unidades Hounsfield, UH),
con bordes bien definidos y con pocos cambios en el parénquima cerebral
circundante, si hay edema es poco y si es mucho hay que pensar en el origen
tumoral, en esta fase también se puede apreciar el efecto de masa que produce la
lesion con el desplazamiento de las estructuras de la linea media, si la fosa posterior
esta y si existe hidrocefalia (Figura 4)(27-32:40-43),

En la fase subaguda (entre los dias 4 y 21), el hematoma se va haciendo isodenso
en relacion con el cerebro circundante (se plantea que decrece 1,5 UH por dia) y
comienza la reabsorcion que va de la periferia al centro; al inyectar contraste se
dibuja un anillo en los margenes, lo que traduce la ruptura de la barrera

hematoencefalica. En la fase cronica (mas de 22 dias) la lesion se hace hipodensa y

253



puede parecer un quiste por la presencia de una encefalomalacia secundaria; pero

en este estadio lo ideal es una resonancia magnética(?7-29.44-46),

Resonancia Magnética (RM): la RM ha posibilitado una mejor comprension de las
HIC y las imagenes se relacionan directamente con la descomposicion de la
hemoglobina, su valor fundamental es en las fases subaguda y crénica. En la fase
aguda puede ser invisible o aparecer como un fino anillo periférico hipointenso en
T2, se pueden apreciar el edema y el efecto de masa.

En la fase subaguda es hiperintenso en T1 e hipointenso en T2, esto ocurre entre los
dias 3y 10, después la imagen es hiperintensa en T1/2, estado que se mantiene por
uno o dos meses. La fase cronica en la RM dura entre 4 y 6 meses, el area central

quistica aparece hipointensa en T1 e hiperintensa rodeada de un anillo hipodenso en
T2(23.2427.39) (Figura 5)

Figura 5. Hematoma putaminal fase subaguda. Zona mas oscura.
Segun las imagenes se han clasificado acorde al tamafio en:
» Pequefios: son menores de 4 cm, con un volumen inferior a 35 ml. El
prondstico es bueno y en general no precisan de cirugia.
» Medianos: miden de 4 cm a 5.5 cm, con un volumen entre 35 ml y 87 ml. El
prondstico es desfavorable.
= Grandes: son mayores de 5.5 cm, con volumenes mayores 87 ml. Su

prondstico es malo aun con cirugia®”28),
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Tratamiento de la HIP

El tratamiento de la HIP hay que dividirlo en varias etapas: primero el manejo médico
inicial en la fase aguda; seguido por la terapéutica del factor etiolégico del cuadro y
por ultimo, el mas discutido, si el hematoma se evacua quirdrgicamente o no. Las
medidas inmediatas son la estabilizacién cardiorespiratoria, controlar la hipertension
endocraneana y prevenir la ocurrencia de convulsiones®1-36),

En primer lugar se requiere una evaluacion del estado de conciencia y funciones
vitales. Entre estas Ultimas tiene particular importancia la permeabilidad de la via
aérea, ya que la presencia de hipoxia tiende a aumentar la presion intracraneal. Los
pacientes que se presentan con una escala de coma de Glasgow (ECG) inferior a 8
requieren intubacion endotraqueal para prevenir aspiracion(25:39:40.42),

Si existe hipertension arterial hay que tratarla recordando que tan perjudicial puede
ser la hipertension mantenida, como la hipotension arterial que puede llevar a una
hipoperfusion cerebral e isquemia, con mas edema y aumento de la presion
intracraneal. En los hipertensos cronicos se recomienda tratarlos cuando la tension
arterial media esta entre 125 mm de Hg-135 mm de Hg, aunque en esto no existe
consenso de criterio Gnico y debe evaluarse cada enfermo individualmente(23.36:43.46-
48)_

Otro aspecto fundamental en la evaluacion inicial del paciente, es la deteccién de
posibles defectos de coagulacion que requieran tratamiento urgente. Estos se
relacionan con el uso de anticoagulantes o fibrinoliticos (en pacientes con infarto del
miocardio o cerebral). En estas circunstancias, el efecto de estos agentes debe ser
revertido de forma urgente, con el uso de sulfato de protamina en infusion
endovenosa lenta (1 mg por cada 100 U de heparina plasmatica, sobre un periodo
de diez minutos, sin exceder una dosis total de 50 mg, para evitar el riesgo de
hipotension arterial).

Debe descartarse la presencia de sustancias téxicas sobre todo en los enfermos
jovenes; como drogas simpatomiméticas, especialmente la cocaina y en menor
cuantia anfetaminas; sin olvidar las otras posibles etiologias de las HIP(448-52),

El aumento de la presién intracraneal (PIC) debe tratarse con las medidas
habituales: hiperventilacion, diuréticos osméticos (manitol), furosemida, drenaje
ventricular de LCR, en caso de hidrocefalias. Lo ideal es monitorear la PIC y asi
poder establecer la terapéutica acorde a la respuesta ante cada medida, con vistas a

mantener una presion de perfusion cerebral entre 70 mm de Hg y 100 mm de Hg y
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asi evitar incremento de la isquemia. No se recomienda el uso de esteroides en la
HIP a no ser que sea secundaria a un proceso tumoral(@3.37.:42:47),
No hay consenso en utilizar profilacticamente fenitoina, pero ante la posibilidad de
crisis convulsivas, sobre todo en hematomas lobares y el aumento del edema
cerebral, la inmensa mayoria de los autores recomiendan su uso®3:46.:49),
Uno de los aspectos mas debatidos en la terapéutica de las HIP es el tratamiento
quirdrgico, tedricamente hay dos aspectos que pueden determinar el mismo: primero
que el efecto de masa del hematoma comprometa la supervivencia del enfermo y
segundo, “tratar de salvar” el tejido circundante al hematoma. Junto a estos dos
factores hay que considerar el tamafio y la localizacion de la lesion, asi como el
estado clinico del enfermo. Todos los autores estan de acuerdo en no operar los
pacientes en coma profundo, es decir con un Glasgow de 3 a 5 puntos, y los
enfermos que estan alertas o ligeramente somnolientos (Glasgow entre 13 y 15
puntos), ya que generalmente tienen hematomas pequefios que no se benefician
con la cirugia.
La mayor parte de los enfermos presentan un Glasgow entre 6 y 12 puntos y son los
susceptibles de ser beneficiados por la cirugia, la cual estad indicada en las
siguientes circunstancias:

e Paciente con un Glasgow estable en el que aparece una degradacion

progresiva de la conciencia.
e Pacientes jévenes que debutan con un coma inicial, en los que hay que
descartar una malformacion vascular como origen de la HIP.

e Pacientes con hemorragia del cerebelo.

e Pacientes con hidrocefalia(#24449:52-55),
Como se aprecia, estas conductas son muy generales por lo que cada enfermo debe
evaluarse individualmente; esto es aplicable cuando no se puede contar con
estudios de TAC o RM recomendandose en la actualidad lo siguiente:

= HIP supratentoriales (lobares, putaminales, talamicos) no operar.

= HIP supratentoriales mayores de 60 ml, operar.

= HIP supratentorial entre 30 ml y 60 ml, operar si: deterioro neuroldgico

progresivo o evidencias de crecimiento del hematoma en la TAC.
= HIP cerebeloso sin hidrocefalia y menores de 3 cm de didmetro no operar.
= HIP cerebeloso con hidrocefalia y mayor de 3 cm de diametro,

operar(4346.52,56),
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Antes de someter a un paciente al acto quirurgico, se debe tener en cuenta que los
objetivos de la cirugia son: aliviar la PIC y remover el coagulo respetando las
paredes laterales para evitar resangramiento. Por ultimo la vieja disputa entre
neurélogos y neurocirujanos de cuando y como operar un paciente con HIP se

mantiene; pero lo mas importante es evaluar cada enfermo individualmente(48:49.5355),

CONCLUSIONES

En la HIP, el estado de las funciones neurologicas es el mejor indicador de la
evolucion del enfermo, la morbilidad y mortalidad se relacionan con diversos factores
como: la edad, el tamafio del hematoma, la localizacién del mismo, el estado general
del enfermo y el tiempo de evolucién del accidente.

La morbi-mortalidad es alta, con resultados fatales en la mitad de los pacientes,
relacionada al tamafio del coagulo y a la topografia. La mayoria de los

supervivientes quedan con defectos neuroldgicos importantes.
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