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RESUMEN 

Entre el primC!ro de Y nl 30 de s~•ptiembre do 1992. 

se estudiaron en forma pro~pectiva 31) pac.;ii:mtt:!s corr 

hemorragia intrac:erebral hipertansoiva abierta a ventrtculos 

inqresados al sE:!rvic:io de.• Neuroc:irugta del Hospital 2i.:1 de 

Noviembre del ISSSTE. La población comprenciiá 18 hombre y 12 

mujeres con edad promedio de 58 años. A todos se les efec.htó 

registro de signos vitales, valoración neur~olágica por oscala 

de Glasgow y valoración tomográfica d~ la $evor·idad da la 

hemorragia. A 26 pacientes se les colocó cánula 

intraventricular con medicf¿r1 de presi&n intracraneal A 4 

pacientes se les efectuó ademá~ · craneotomta. De los 

hol)'lbros 8 sobrevivieron y 10 murieron. Entre las mujeres 7 

murieron y 5 sobrevivieron~ La sobrevivenc:ia global fué de 

No su encontró diferencia en relación a la edad y 

sexo. Los factores que influyeron en el pronóstico y calidad 

de vida fueron la~ cifras tensiona.les al ingreso. el estado 

neurolóqico con l:ilasgohJ mayor de 4 • la severidad de la 

hemorra"gia con Grac:..b menor de 8 y presjOn intrac:ranoal menor 

de 20 cms de agua. Se compararon los resultados con g1·upo 

control de 10 pacientes mostrando una diferencia do sob1•evidQ 

de 2.S.3 Y. El tratamiento qui r!lrgic:o temprano en los 

pacientes c.on los factores untes 

pt•onési;ico y la calidad de vida. 
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INTRODUCC ION 

Un:i de J ns fo1·mo:~ mas dcvat-:.i.adoras t.J~ enfe1:mcdad 

~erebrrJ1,1a-:.,1,.;11la1' es la hemorraqia espont~ned intrac:orebral que 

ae r·efiero al sangr·ado ar-terial dil'ectamente al parénquima 

cerebral sin asociación a t1•auma (3), más del BOX dl? las 

t•t.'morraqias cerebrdle~ et:pontáneas <HCE>, ocurren en loD 

humisferios cerebrales y el re~to son infratentorialos· dentro 

del puento o el cerebelo (2) 

Los términos hemorragia y hematoma son generalmente 

usados como sinónimos. l.os patologi~tas diferencian un~ 

hemo1•ra9i_a difusa e infiltra.tiYa de hematoma discreto y bien 

circunscrito. En 1954 Rus~el propuso que una hemorragia 

deberi,'l sor 1 lainado un hematoma, cuando tamaRo eMceda ~ 

cms tJe diámetro en el c.ereb.ro ó 1.5 cm~ en el tallo cerebral 

(2). 

Epid~mioló9icamont~ 70 a 90Y. de ta·HcE estA asociada a 

hipertenaión <hemorragia intracerabral primaria (3). También 

puede estar él.Saciada con otras entidades (hemorragia 

intracerebral secundaria> como son aneurismas. malfor1nac:iones 

arteria-venosas, gliales, metástasis, infal'to, 

terapia con anticoagulantes o enfermedades como l&ucomia, 

tromboc.itoµenia, .arteritis cerebral, nngiopatia amiloide o 

abuso de dr0gas. (2) 

La hemorre9ia anociada a hipertensión, ustá generalmente 

locali::ada profundamente en los núcleos basal as, 
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pa1~t1c;ularmente en el putam~n y t!ilamo. Oc1.11·rc.'!n 111c.:>nor 

fT·t:C:LIC!llC.:\d en c~l cercbelL"1 y puE!ntl?, 1tiiard.ra;,:, q 1.1u 

hGu101·r·aQ ia espo11l;"'ne:i asocia~a a hiperl~ns16n. ~~ locali~a 

mas ~:;uper·ficialment.e en la ~ustancia blanc.:a f:tubcortical de 

los hemiuforios cerobelo~os (2). La hemorragia. SE.!cunda1•ia 

antic.00:1qulación tiene p1·odilección µor. PT'<.!~l~nt<::r'1~ 

cerobelu <8> - Benos encontró quL• la homorraqia inl:rac:eN?bral 

en lt1!;;; tdpertensos so tleGart·ollaba en dos di'fürentC?~ tipos 

debido la loc.ili:i:ación <nedial u latr.!ral do los vasos 

sangrantes, el tamafío de Ja ruptur·a, la res1stcmc:ia del 

tejido cercano y la presión artorial en el momento de la 

hemorraQi a. l.os efectos de estos factores que aún on la 

misma enfermedad, pued~ haber una hamorraQia masiva aquda quo 

dastruye el tajido cerebral cerc::ano y finalmente penetr·u 

los ventric:ulos o una hemorragia que es tan aguda la cual 

no destruye el te;i ido c.;ercbral y generalmente SE! propagLi 

periféric:amente. En el primer 9rupo la destrucc:ion prima1·ia 

del te,iido cerebral, el rápido incremento en la prnsión 

intracraneana ~ y la obstrucción dtl los ventriculo:3 la 

hemorragia s~cunc.Jaria al tallo r..:erobrr:l c:auna la n1ur:>rte 

corto tiempo~ En el ..aequndo grupo ~1 inicio es más lento, 

sólo después del pcrioc.Ju e.le 1:.huqlle la~ al Leroi.c: ica1~·s 

neurol.Jqic:as h:u.::en su aparición. F-1 hematoma 

l)\ -1'-'•-· 

:Eit• ~dad ·-::.•.• 

-3-



enferm~dad primnr1a. (1) Los pacientes da este grupo muoron da 

c.om~lic.aciones comt> bronconeumonía y eml.Joli~mo. (8). 

El sangrado inicial Qn el parénqu~ma alcanza su tamaño 

mi.h<imo en 10 a 20 minutos, con mínimo crecimiento postorior, 

ei<cepto en los casos de exacerbctción aguda.En tales casus el 

c:rec:imiet1to del hematoma ocurre s1lbita y generalmente como 

resultado de to~ o esfuerzos dentro de las p1~imeras 6 horas 

del evento. El resangrado raramento ocurre en la <:!tapa tardia 

de la hemorragia hipertenstva. (2) 

La hemorragia intraventr•icular se asocia con un 63Y. 

75Y. de las hemorragias fatales secundarias a hipertensión. 

Aunque osta condición bien co11ocida o su asociación con un 

desenlace fa tal, el sangrado mini1no intraventricular 

notado rutinariamente en las tomografias de muchos pacientes. 

En algunos casos la hemorragia está confinada les 

ventriculo~. <2>. 

HEMORRAGIA HIPERTENSIVA. 

La patogenesis de la hemorragia intracerebral hipertensiva ha 

sido discutida. Cruvei lhier y Virchow dividieron la 

hemorragia intrac:er·ebral en dos tipos durante la primera 

mitad del siglo XVI 1 I. E:l primer tipo incluía coágulos 

oangLlincos rodeadoi.i de cerobro dañado y ol segundo al cerebro 
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nec.:rót:1co dcrri;ro do la cua 1 habla ocur1•idi..1 

t.n lt:114 Houc.tiou:.: postuló t¡LH? el ablCJ11úc.:ci111ic.:nto, 

(infarto>. era el evento pri1nario y que el sangrado 

peric.:apilar llevaba a} hematoma en la mayor1a da lo~. co::.sos. 

En 1910 Rosenblath P!"'UPLISO que un otitimulo noc:1vo elaboradu 

por el riíiOri podia pr·ovocar anciionecT•osis, infarto y 

secundariame11te sdngrado. Westpl1al y Ba1" propusier\Jn la 

tc:o1•1a del vasoospasmc.1. Scht••artz ponsuba qL1e al dai\o n la 

pared del vaso sostenida en una crisis hipertensiva podta 

llevar a ln ruptura del' capilar, con el resultado de hematoma 

por la confluencia da estas hemorragias diapédicas. (3) 

En 1868 Charcot y 8CJut.:harcl publicaron el dascLtbrimiento 

de 11 Aneurismas Miliares", las paredes de hematomas 

i ntr'acerebral~s 1 poco de!:>pUés do la muorto Bll Cllt>OS. 

Russall 1 Cole y Yates independientemente dascubri"!ron los 

microaneurismas con hipertensión arterial crónica •• El tamaño 

de los aneurismas variaba de .2 a 1 mm. (2) 

La luc:alizacián de los mj croaneurif;mas co1·resµc.ind ta 

cercanamente al sitio de origen relativo da los hcunatomQ;;. 

Los miCT'oaneurismaa enc:ont•ra ron en los hcmiufett·ios 

cerebrales, pr.incipalmente an ganglios baGales, p~1·0 tambión 

en la sustancia blanc:a. Unos cuantos se enc:ontrr.ron cri puE:.>nte 

y cerebelo. 
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Anc.le1·~2 y Eick~ en lCJ•H. encontraron qua la hialinosis 

(dopusito de material hialina la media de J.Jcquoñas 

arterias .:erebrales con constricción sec:undaria da la lu:z: y 

destr·ucc:ióri de la pared>, se c:orrelac:iona.ba estr·ec:hamcnt.~ con 

la hemorrae¡ia int.racerebral. Otros autores documentaron los 

hOJ:lla::qos de fibrinoide hiper·tensiva •1 • 

anq1onecrosis "necrosis hialina", entre los pacientes con 

hematoma ir1t1•ncorebral hipertensiva. 

Zulch ha encontrado arteriosclerosis hialina en 

asociación con virtualmente todas las hemorrac;aias 

intracerebrales hipertensivas. En la mayor1a de los c:a~os, 

paqucr)os aneurismas de una varied,ad de tipos están presentes. 

Zulch propone que la degener.ac:ión hialina de la pared dol 

vaso aunada con el aumento de la presión proximal, secunda.ria 

la estenosis distal u oclusión, asi como la hipertensión 

norma lmer1te pres1:1ntc en el sistema pro:!imnl 

lentic:uloestriado, puede ocasionar ruptura de las arterias 

los puntos de mayor debilidad, con o ~in la presenc:
1
ia de 

mic:roaneurismas. Esto ocurre mayorment"e en los puntos do 

bifurcüción cerca de ,la "rodilla" de las lenticuloestriadas. 

Esta culminación de las taortas patogénic:as 

ampli;;:.mcnto aceptada actualmente. (3) 

la tn.l.S 

la hemorragia hipertensiva se presenta principalmente en 

las r•cqiones profundas de los hemi!Uferios cerebrales.. Su 

localización mas frecuente e!3 a nivel del· Putamen en un .:$5~~ a 

50 '!.. El segu1ldo sitio en frecuencia pertenece la 
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hc1norl"'aQia. lobar .3(1Y.. E:::l CCl"'ebelo en terc~r luQa1· L6Y.. l~l 

tálan1a siquier1dole en frecuencia con LOY. 15Y. La 

hi.~morraQii:t pontin:i antro 5Y. a 12Y. y la hcmorraQia del caudddo..:> 

c.:n el !JY. (8). 

Los mecanismos patofisiol6qicas de la ruptur-a vascular 

permanecen en discusión. Se supone que un aumento súbito e11 

p1•t:üii>11 arterial sistémica exc:ccie la resistencia 

estructural de la pared del vaso la cual ha sido previamente 

debilitada tantu por la hial inosis y necPosis ar·terial o por· 

un aneurisma miliar. Las circunsta~cias clinic:as de ruptura 

qeneralmente son raramente reportada~. Algunos pacientes 

sanqran mientra~ duermen, sin embargo la mayoria están 

despiePtos y activos en el iñicio de la hemorragia. Alguna~ 

veces el evento ocurre durante st1•ass emocional o por un 

aumento súbito en la pre&ión sanguinea. (2) 

Las hemorragias del putamen, talámicas y pontina~ se 

presentan en la distribución vascular de las arterias 

perforantes intracerobrales, lcnticuloestriadas, 

talnmoperforantes y el grupo paramediano 

respectivamente. La hemorragia cerebelosa 

de la ba~i lar 

presenta en el 

área del núcleo dentado que es irrigado por ramas peque~aG de 

las arterias c:erebelosas superiores y anteroinferoiores. (.!isi 

la mayoria de las hemorragias intracewebrales se originan en 

pequef;as ramas profundas con diámetros entre 50 y 200 inicras. 

m. Estas mismas arterias 'son las que se ocluyen en casos do 
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he11101•1•aqJa lobar en 30~'-a El cerebelo en tercer• .luQar 16~'·• el 

i;l\l amo si L1Uier1dolo frocul3ncia con Lm 10% 15!~ La 

hemo1•raQia ponti11a entre 5% a 12~. y la homorraQia del caudado 

en el SY. <B>. 

Los mecanismos patof isiológic:os de la ruptura vascular 

permanecen en discusión. Se supone que un aumento Súbito en 

la presión arterial si~témica excede la resistencia 

estructural de la pared del vaso la cual ha sido previamente: 

debilitada tanto por la hialinosis y necrosis arterial o por 

un aneurisma miliar. Las circunstancias clinicas de ruptura 

qeneralmante son raramente reportadas. Alqunos paciontos 

sangran mientras duermen, sin embar9o la mayoria están 

despie1•tas y activos en el inicio de la hemorragia. Algunas 

veces el evento ocurre durante gtress emocional o pof! un 

aumento súbito en la presión sanquinea. <2> 

Las hemorragias del· puta.man, talAmicas y·pont~nas se 

·pres.entan en la distribu~ión vascular de las arterias 

perforan tes e intracarebrales, lenticuloe9triadas, 

~alamoperforantos y el grupo paramedi~no de la ·basilar 

resPectivamente. La hemorragia c:erebelosa ·se presenta en al 

área del núcleo dentaáo que es irrigado por ramas pequeffas de 

las arterias cerebelosas superia1•es y anteroinferiores. Asi 

la mayaria de las hemorragias intt"acerebrales se originan en 

peque~as ramas profundas con diAmetro~ entre 50 y 200 micras. 

Estas mismas arterias sol'! las que se ocluyen en casos de 

infarto~ lacunares. (8). 
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l·IL:.MURHAGII\ Ii\lfHOVEMTR [CULAR 

E11 1881 l'lc Callum dcscribi6 do!Z tipo~ de 11r;.1mor•rncr1<:. 

intraventricular: aquella que ocurria si11 laceraci6n pruv1a 

de la p<:u·cd ventricular y que llamó prio1aria v aqucilla 

secundaria a la laceración de la pared o flujo do sanQro Je 

-ot1•0 pu11to qur.• l Jamó scc.:ur1da1·ic1. f•Juc.hos intt:?ntos ne han hecho 

para clasificar la etiologta. anatom1~~ carac:teristic:as 

el f nicas y aspE.>1.:l;o!::> radiolóqicos la hemorraqia 

intraventricular·. 

Pia intent6 clasifica1• estos factoras de acuerdo a la 

extensión de la hemorragia más que de su origen. El concluyó 

que pac:iE.'nte:i~ co11 sa119rado 'an1bos ventrículos lataralcs. o 

en un ventriculo lateral y "l tercer ventriculo se 

presentaban nn coma o con severa altorac;iQn de tallo c&:rabral 

y presentaban pobre pronóstico. Por otra parte paci~ntcs con 

compromiso ventricular uni lataral, con poca cantidad de 

sangre pre~entaban discretos cambios en el estado de alerta. 

Little y Cols en 1977, describieron tres grupos clínicos de 

presontaci6n de hemorragia intraventricular 

acuerdo a su presentación clínica y halla::c;,os de tomografia 

computarizada. El primer 9rupo se caracteriz6 clinlcamonto 

por coma sóbito y p1•ofundo con hallazgos de di.sfunc:ión 
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pont;omoclular y mui~r·l;e de11tr·o de las primara 48 horas de 

halla.zqos to111oqrá·ficos fueron hL'lllOl'l"i:lQia 

intravantric.ular masiva, .qe1ieralmento llenando todas las 

c:ámc:1•as vontric:ulares ó una hemorragia pontina primaria 

eHtensián al cuarto y tercer ventriculo. El segundo grupo 

ca1·acteri~aba c:l1nicamcmte por alteración súbita y focal de 

f1..1nciún corebral y cerebolar. Los pacientes con hematoma 

supralentorial. presentaron hernia uncal o transtentorial. La 

tomoqrafia mostraba un gran hematoma intraparenquimatoso cun 

h~morragia intravantricular contigua, menos severa que en el 

Qf'Upo anterior.La tercera categoria incluta los pacientes con 

un curso más benigno. Los pacientes se present1:1ba.n con 

hallazgos neurológicos de lesión focal c:erabra 1. La 

tomuqrafia reveló un coágulo intravontricula..r e.en un pequeño 

hematoma parenquimatoso. <9> 

La tomografta comPutarizada so ha convertido en el 

principal método-de diagnóstico para lesiones intracraneales. 

La hemorragia i nt raventricular. se ha reportado frecuentemente 

con o sin otras lesiones hemorrágicas .. (6) · 

Las series reportac.Jas de hemorragia intraventricular han 

demostrado que la homOrragia severa ewtendida a todas. las 

cavidades ventriculares produce un muy pobre pronóstico, m6s 

del SOY. de tales casas mueren, ni el tratamiento quirO_rgico 

(incluyendo remoción radical del hematoma y simple drenaje 

ventricular>, as! como el tratamiento conser"'.ador han probado 
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st:?r efe.?c.:tivo::; mt:!jor-ar el cuddro. Un ~~ist;nina ar.:tu.:1.l de 

C11'iltlUa.c;i,:,n de la ~evericia.d c.k.· la homor1~ur,1 11.1 inf.r¿\•1cnt..rir.:ular 

fld ~idc.1 c.Je?.'lcri to pOT' Gri.1cb y Cols. Ja i..:ua 1 qrad(ta c~l tar11dñO ~· 

sitió de la. hemorragia cor1 un mínimo de 1. a. un mái:imo e.Je-! 1,¿ 

puntos. C 11) 

Se hn 1•cµortac.Jo hidrm:.cfalio i.a1·dia Jo~ CUC::.05 de..• 

hemorraqia intraventricular. ~in embargo Graeb ~nconi;1·6 

~•iqnific.anc.in oetadft>tic:o. ent:rn la. hidrocof<ilia tardía con Ja 

prose11cia de.! co.:il)Ltlo en el tercer o cu.irte ventriculo. Elloo 

conc:J.uyLlrun que 1a t1idroc:ofalia tardJa posterior a hemorr·u~ia 

intrdventricular, puede ser correlacionada con la c.intidad de 

hemor·raqia subara.cnoidea en la tomografía inicial má!:'. que cun 

la c.:antidad de sangre en el tercer ventriculo .. El purcu1ttajo 

de hidroc.efal ia pustePior 

nunca hll sido reportada. <11). 

hemorragia intrnvent1,icula1·. 

(l•~n cuur1do acLualniento la tiemorraqia intravcntricular 

severa no es 1·ara., en estudios actuales se ha demostrado quo 

el nl1mcro de va11triculoa con coagulo e$ si mi lar pGra. la~ 

hemorragias talámicas y putamínales y mucho me:mor para. las 

hamo1·raqic:s loba res (l::!). 

1'1assaro y ,Sacc:o, diterenciaron c:l inicamante loG do::s 

tipos cJo h6!mol'ragili. En Ja bE.•morragía lohar la cefalea soVEH·a 

fue más comt.ln que en la hemor,raqia central y la hipertension 

y el tU:fic.it motor fueron uignificutivamer1t~ menos c:omunos. 

Los puc1entes con cualqt.tiv1,a d~ estos si tíos do lle1norraqi'3. 
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tuvieron un p1·011ó'.5tico y una c.:ali·ficacián de Gla.sqo111 media 

~irnila1· sin impt'l't.a1' c.>l volumen ele hematoma presente ~n la 

toinogra·fta inicial. (10) 

El modo óptimo de tratamiento de la ticmorra~ia 

hiperti?nsiva permanece controversia!, pesar del 

advunimie.onto do nuevas modalidades tcr·apo•.'.lticas y 

di<.lgnósticas. El problema principal esta en que una 

c:o1T1po.rac:ión estricta entra el tratamiento quirl1r9ico y 

la es dificil dada la severidad de 

enfe:rn1ndad. C5 > 

El tratamionto quirtlrgico ideal de la hemorragia 

cerebral espontánea es la remosión total del co~gulo. Las 

téc:nic:<ls frocuentemC?nte utili2aclas son craneotomia y remoción 

del coagulo, el drenaje ventricular continuo, empleado 

aspecialmente con hemorragia intraventricula.P, la aspiración 

por endoscopia también ha sido usada. (7) 

En 1961 Mc:l<issoc:k reportó un estudio controlado ele 

manejo conservador y quirúrgico en 180 casos no seleccionados 

con hemorragia intracerebral primaria, ellos conc:luyeron que 

no existía diferenc:i~ significativa en los resultados de los 

dos modos de trat.amiento, contrario a sus conclusiones, 

varios autor•es describierón más tarde, los efectos benófic:os 

de la cir·ugfa. El tamaño de la hemorragia y su localización 

ha sido mraJor diagnosticada desde el a?venimiento de la 

tomot:;1r-at1a ~ 
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JLJSl"[FICflt.::[lll\I l UB.IElI'JOS 

e ont.1•over·!; i a. La edad de µre· son ~ac l á r1, ~rdr.r111cd.::id 

concomitan te~ y soveridad de la le~i6n liac:E!n qu~ los 

pai: i en1.os tcnqa n mal p r·cmás ti co por lo c¡uc muchc.1s :.ol o 

rer:ibl"'.!ll tratamiento méU1co cortsorvador, prq::;Qntando Ltllci alt3 

mor ta 1 id ad con itupart.antos sccuel 2.fi en loo; ~iabrE::v i ontes. ~in 

ambcirgo EJn cierto tipo de pacientes el ~inpledo de canLtla 

i11t.r•avc~nt1"'iCltlar para rE!mosión ddel coagule.', mojera 

control do la hipertensión endocraneal y provieno el 

vasoospasmo por lo que se rnodific.«:1 la motalidad y c.alidild de 

vida de los ~obrevivientes. 

E.l pre~ento estudio so dii;oño para evallt&r ol 

tratamiento 

vent.1•ic:ulos 

de 

con 

intreventricular 

1 a hcmot•raq ia 

la ~en la 

identificando 

h iportensi va 

apl1cac:ián 

abierl:a 

de ca nula 

las características do 

imµortanc:in de los pac:iantes que t.io1ti::!J1 n.ejores benefic.ios 

con este t1•atamiento para disei\ar un protocolo de astudia Y' 

111anE!jt:t, disminuyendo la mortalidad y me.jorando la calidad de 

vida en las sobrevivientes. 
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110TC:'.Rif\l Y Nt¿ 1 OüOS. 

f'ul:Jlac1c.n do µc.c:1entns: 

Entr•a al primoro do marzo y aJ 3(1 do ~eptiembre de 199~. 

c!;.tudiaron _en fo1·ma p rnspoc: ti va 30 paciente«; t.:an 

hemorraqia intrac:erobral espontánC?a abierta ventriculos 

inc.¡resados al servicio de Neuroc:iru91a del Hoopital 20 de 

Noviembro del ISSSTE. 

La población comprr.ndió 18 hombres y 12 mu.ieres con edades 

de 30 a 93 años (promedio 58 años.>. Al momento de su 

inc;,r·oso t.odos los paciente<::. se les registraron eit;:fnos 

vitales con atenc:iQn a la presión arterial. eH~menes quo 

compr-endieron b iomet ria líematic:a, quimista ~an9uinaa. 

eler:trálitos, tiempos de coagulación, gasometr1a art;r.r!rial. 

talerradiogN1fía do tára).t, elec:trocardio9rama y valoraciór1 

c:ar.diologica preoperatoria. 

Sistema de Graduación. 

El C!:,amen nourologic:o de los pacientE::s se graduó 

ml:!diante la escala de coma de Glasgow <cuadro 1 > dividie11dos~ 

on tres grupos c:on ValorE?!:i de ::S a 8 puntos, 9 a 12 puntcJs y 

d~ 13 a 15 puntos 
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Cl..1,,;ifii.::!c:1.011 l;tJmoi.:ir·áfic..:.i U.;;i lñ scv~r1d.uJ d1~ J¿ l1r;:iwo1"1'a1.. 1 J~•. 

i\ l;CJdos lot'. pac:it.H1tc-~s fil-:> leo;; eiecl.uú lo,11ot~rd.fla ;.!::i o..J 

r.:ompul:arL:.iUa de cab·~za dontru de l.ls prin1:'11'..l':.i l~ h1·s dt.:" 

it1Ql'CB0. La µru<;:;e:ncii.1 de hemorra~in i ntrapa 1·cnquimato::.a 

graduó tomando el 1náx1111a di.:i.meti·o observaUu los car{.;p-:; 

topuqr·áf·icos dividic..•r1do~o en tr·uc. qrupc1~; de tic.:uer·c.la ti 1 

tamilño. El priln~r· qt•upo c:omprondió la~ hemor1•aq1a..:; q1J~· 

n1it.!iE..11·ori me.·r1os d~ 2 cms e.le cliáinctro. En el ~cqundo c,rupo SL' 

agruparo11 las homorraqias cun di.:lmet1·0 de '2 a :-; c.::ms y el 

tarc:ar QrLtpl'1 compt•t:!ndiú los pac:iento~ con hen1orragias mayores 

de 5 

La J>resencia de sangre intraventriculnr 

medianto la escala de Graeb <Cuadro 2) 

lflATAMIENTO. 

Tratamiento Médico: 

Todos los pacientes reCibieron tratamiento médico ~ara 

alcanza1• la normalizaci6n de la presi611 artorial, r~ducci6n 

de la presión intrac:ranea 1, control del edem~\ ce robra l at=>1 

como prevención de las convulsiones. Los paci~ntt:1s comatl'.lSos 

fue1·on intubados con te1·apia respit'atopia ~dec:u&.da. 

Tratamiento Q•.1irúr9ico~ 

A ~6 pa.c:iontas se les C?'fectuó trepar10 c.at·ondl rJol lado 

del ve11triculo latoral mayar cdntidad di'°" sangre:> 
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colo1.:aci.ln de cánula de silastic efectuandoso mediciOn de la 

pro•i6n intracraneal transoperatoria. Se r~gistro el tiempo 

transcurrido entre la hora del evento y la hora de la 

c.irut.¡ía. Posteriormente se conecto el catéter a monitor para 

madición continua de la presión intrac:ranl:!al en J.a unidad de 

cuidados intensivos o se aplic'.aba sistema recolector csi.óril 

cuando no e1•a posible su ingreso a la unidad de cuidados 

intem:oivos. 

A los paciente~ restantes se les e'fectuá· craneotomia. 

drenaje del hematoma intraparenquimatoso y aplicación de 

cánula intravontricular para posterior·medici6n de la presiá~ 

intracraneal. 

Se anotaron las complicaciones y el astado del pac~ente 

a su egreso además del tiempo de perffianencia de la cánula. 

Los t'esultados se compararon con grupo control de 10 

pacientes, 7 hombres y 3 mujeres con edades de 55 a 90 años 

de edad) promedio 70 a~os> los cuales fueron Yalorad~s en 

forma similar al grupo problema y fueron.manejados en forma 

conservadora sin coloc:.ación de cánula intraventricular. 
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RESULTADOS. 

So estudiaron 30 pacientes, 18 homb1·~ ... s y 1:::: mu.Hncs con 

edades de ,!,(13 9;._~ :\ños de ed~td. La f=!c.Jad promedio en ~)uneral 

fuo de 58 años. La CJdad promedio de los hombre<z:. ftte t'-14 años 

y la do las muJore~ 63.5 aAos si11 presentar signific:ancia 

estadistic:a on relaci6n a la odad y sexo. 

f\!ii mis1no la relación antro los sexoti en cuanto 

presi6n aJ•terial media al ingreso y los valores dal estado 

neurológico y la severidad de la hemorragia~ as1 como la 

presión inlracNineal inicial y las horas que transcurrieron 

entre el evento y la c:irugia no mostraron significancia 

estadistica. 

Do los 18 hombres, B sobf.~vivieron y 10 murieron. Entre 

las mujeres 7 murieron y 5 sobrevivieron para hacer un total 

de 13 vivos y 17 muertos con 43.3X de sobrevivenc:ia del totnl 

de los pacientes.- No hubo diferencia significativa entro el 

númen•o de pacientes muertos y vivos en relación al sexo 

siendo 44.4 Y. para hombres y 41.6 Y. para mujc.n~es. 

En relación a la Ta. media al in9reso en de notarse que 

las cifras menores predomina ron los pacientas 

sobrevivientes. Asi tenemoo que 8 de 13 pacientes vivos 

61.5 X> presontaron presión arterial media de 110 mrn Hg 

120 nim H9 y 5 (38.4 10 presión a1•terial media se 

encentre cmtre 120 y 130 mm Hq. En los paciantes muertos 
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prodominaron la:¡ cifras tensionales ~levadas con l•l pacientes 

<82.3) c:o11 µresié.n entro 120 y 150 mm Hq y solo ::S C1'l.6 V.) 

con prosión de 110 mm Hg mostrando significancia estadistica. 

(p n1en01• 00.003). 

El estado nourológic:o de los pacientes vivos fué me,jo1~. 

5 pacientes <3B.4X> se enr.:ontraron con Glasgov1 de 13 a 15 

puntos, 6 (46.lX> con Glasgow de 9 a 12 puntos y 2 (15.3X) 

Glasgot•I de 3 a 8 puntos. Para los muertos los valores de 

la escala de Glasgo1.t1 'fueron· menoT'es c:on 7 pacientes <41 .. lX> 

con 3 a ~ puntos, 10 (58.Y.) con valores di.? 10 y ninguno con 

Glasgow mayoreü de 13 puntos. 

La severidad de la hemorragia cali·ficada con la e~cala 

de Graeb mostró en los pac:i~ntes sobrevivienten 10 ('l6.9 Y.> 

con valores máKimos de a puntos, 2 (15.3Y.> con valor de 10 y 

solo 1 < 7.6Y.> con 12 puntos. Mientras que para los muertos, 

4C23.5X> tuvieron 8 puntos, 6 C35.2> con 10 puntos y 7 (41.1) 

con 12 puntos. Todos estos valores presentaron significancia 

estadística.( P menor a 0.005). 

La presión intracraneal inicial también mostró 

predominancia. de valores elevadas en la población que 1nuriá. 

En los pacientes vivos predominaron valeros menores de 20 

cms. de agua con 9 pacientes C69.22X) y los restantes 4 

C:S.7X) con cifras entre 20 y :.S5 cms de agua. En la totalidad 

de los pacientes que murieron Qe encontraron valoras mayores 

de 20 cms. de agua llegando a presentarne cifras hasta de 80 

c:ms. de agua en un caso. 
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Oc lot5 30 pacient.es • 15 p1•oi:;m1taron l1smorra.qi.:i. 

homatomu i ntraparenquimatoso diámstra meno•• 

cms. <~:S.3Y.) • 4 c:on hematoma dr! 2 a ~, c:m~. <13.3Y.l v 'I 

hemorragia mayor de 5 cms. (13.3Y.). A estos últimos se les 

cfectuú adcmli.P craneotomia y dronaj~ del hocoatcinw .• 3 mupieron 

y l sobrevivió. 

A 18 pacientes se les etectuú registro continuo de la 

presiQn intracraneal·en la unidad de terapia intensiva de los 

cuales solo 6 sobraviviero11 µresentando tendencia a prosontar 

estabilización de la presión intracraneal mientras que el 

resto que falleció mostrP presiones elevadas forma 

persistente. El resto de pacientes <12> se manejaron en piso 

con drenaje ewterno c.onectndo a bolsa recolectora astari 1. 

En relación al tiempo transcurrido entre la hora del 

evento y la hora de ciru9ia, Bde los 13 pacientes 

sobrevivientes <61.5Y.) se efectuó la cirugía en las primoras 

a hrs del evento. 4 <40.7'/.r entre a'>'.' 16 hrs y solo <7.6Y.> 

entre 16 y 24. En relación a los pacientes muertos solo 2 

(11.7) sa apararon en las primera~ 8 hrs, 10 C58.8'/.) entre 8 

y 16 hrs y 5 (29.6%) entre 16 y 24 hrs. 

Se presentó obstruc:cián del sistema de drenaje.• en 10 

pacientes 8 de los muortos y 2 de los sobreviviente~ que 

nmcritQ r·ntiro del si!ltama~ 
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La Cdlidad de vida de los sobr~viviontes mostro 

inteqridad neur·ológica en 4 pacientes <30.7Y.) tres hambres y 

un.a mujor con edades de 30 a •18 años. Glasqot., de 13 a 15. 

G1•aob máximo de 6 puntos y PIC du 15 20. 2 pacientes 

( 15 .3Y.) con incapacidad leve, 4 (30. 7Y.) con incapacidad 

moderada y 3 C23Y.> con inc:apac:idad 

El tiempo promedio de permanencia de la canula 

i nt1•aventricula r fué de 5 dias los pacientes que 

sobr~vivieron. En los pacientes muertos la . permanencia. 

varió de acuerdo al tiempo de vida. 

El tiempo promedio de estancia hospitalaria fué, da 15 

dias los sobrevivientes. En los muertos el tiempo 

promedio varió de 2 hasta 25 días. 

Las complicaciones fueron Bronconeumonia en 15 c:a~Os, 

infeccion de vias urinarias en 10 , deterioro del eqUilibrio 

hidr•oelect.rolitico en 7. pacientes e hipertensiórl de dificil 

control en 5 pacientes. Las causas de muerte en los 1 '/ 

pacientes 1ueron hipertensión endocraneal· e insuficiencia 

respiratoria. 

Sá.lo 2 pacientes presentaron hidrocefalia tardia 

requiriendo posterio'rmente derivación ventriculo-p·eritonoal .. 
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f\NAL lS!S Dt:-: R~~:Ut. 1 t~LlúS 

1:.1 c111pleo t.lc c:~nula in1..r·a'.1 1.?llt\·ir.:ulo1· par<1. di L~flu .ic 

a~:t1-::1'1HJ en los ~<,O paciant~:3 no most,~.; dift.!renc.:ta est..ldt:;L1c~ 

t•olac.i¿n al ~eao y la uclad. los facto1•es que influyeron c11 

j31 proná'l.itica fueron la presión arterial media a s1.1 ingrel.io, 

entndo neu1~ol6q1c:o d~l pac'lento, :.C?veridacl d~ la hemorraq:ia y 

µresión intracranaal inicial. Las horas que transcurrieron 

entre el evento y el tratamionto 

presentaron siqnificuncia pronósticd, Las ci·fra$ tcincionales 

bajas predominaron en los sobrovivierite~ con 8 de 13 c:om 

presion arterial media de 110 mm Hg. "fados crnc.:epto 2 

pacientes de los vivos, presentaron una calificación de 

Glasgot•I al ingreso de 10 o mayor a diferencia de los mue tos 

cuya culific:acián fué en t¡odos menor a 10 puntos. Asi mismo 

los pacientes con hemorragia intraventric:ular que ocupaa 

todos los ventriculos presentaron un desenlace fatal 

diferencia de los que solo comprometian el tercer y cuarto 

ventriculos. 

Del grupo control revisaron 10 pacienten 6 homb1•es y 

4 mujeres "con edades de 50 a qo años (~dad promedio do 10 

años>. La presión arterial media promedio fué de 120 mm llg. 7 

pacie11tcs <70%> presentaron valores manares de 8 puntos en la 

E:!scala de coma de Glasgow. El valo1• de la e!:.c:ala de Graeb fuó 

de 5 a a puntos en 4 pacientes <40Y.) y da 9 a 12 puntos en 6 

(óOY.l. Solo 2 pacientes de los 10 que sob1•e\1 ivic.o1·on 1 i:.on 
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incapacidad leve y ol otro i nc:apac idad severa. La 

mcH'talit.lad fue de SOY.. La diferenc..ia de mortalidad entre el 

qrupo proble1na y el grupo control fue de 23.3Y.. 

-22-



DISCUGION. 

Reportes previo5 han ostudiadu la aignificancia 

pron6stica de la hemorraq1a i11tra.vuntricula1· en ld hemorragia 

intrac:erebral, pero ninguno ha r:.orrelac:ionetdo los volúmenes 

de sangre el parénquima. y los ventriculos. La mayoría de 

los estudios enr:.ontraron que la extensi6n ventricular 

confiere un pronóstico adverso quo a-s correlacionado con el 

tamaño de la hemorragia. Otros no han encontrado relación 

entre la hemorragia intraventric:ular y el pronóstico. 

Algunos han diferenciado el pron6stico de hemorragia 

intraventricular basados en la locali.::ación de la hemorragia, 

encontrando un pron6Gtic~ .adverso de la hemorragia 

intraventricular con las hemorragia!i taláinicas y putaminales 

pero no con las hemorragias lobares y del caudado. <12) 

en nuestro estudio el estado neurologic:o presentó 

difere111:iAs relacionadas con el tamaño y la localización dal 

hematoma intraparenquimatoso as1 como la cantidad de sangre 

presente lus ventriculosª ª Los pacientes con hemo1~ra9ias 

lobares presentaron mejor estado neurológico en relacion a 

los que presentaron sangre en ganglios basales. La escala 

da Gra.eb es una variable con impol'tancia pron6stica en eatos 

pac. ientes. Mientras mayor sea c:alific:ac:iDn las 
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e:<pectativas de vida disminuyen en forma importante 

La presencia de sangre en el IV ventr~culo. co1•respondió 

generalmente a los pacientes con mayor deterioro neurológico 

y mayor cantidad de sangre intravent1~icular-. 

Por último los pacientes cuyo manejo quirúrgico se 

efectuó en forma temprana, mostrPron una mejor ~volL1ción .. 

Actualmente se ha reportado el uso de urokinasa y 

activador de plasminogeno tisular intraventricular p~ra l i!li~ 

del coagulo ~on resultados satisfactorios. (11) <4> 

Lo anterior muestra que los paciente9 con hemorragia 

intraventricular cuyas cifras tensionales no se encuentran 

muy elevadas y su estado neurológico al inQreso no es menor a 

10 puntos en la escala da coma de Glasgc1" y la hemorragia 

intravenh··icu1a·r sólo compromete el cotñpartimianto 

ventricular supratentortal, tienen mejores posibilidades de 

vivir y son los candidatos ídealeg para el U9D de ·canula 

intraventricular y drenaje del hematoma intr~ventricul&r. 
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CONCLUSIONES. 

1. La hL'mCJrr•ay i a intraCL't·cbr·a 1 

abiert:cl. a ventrículos e~ una pa tolog!a común nuos tra 

medio •. Aft.!cta por igual a hombres y mujcrns m~lyores do 50 

años. 

:f.:. El en1pleo de cánula intraventricular• para medic:ián de la 

presión intra.cranoal y drena.je continuo de la homaf..ra~ia 

un p1•oc0cJimi~nto seguro y do utilidad. Ayuda al c.ontrol de 

la hipertem:;ió1i intracraneal y con las técnicas habituales dG 

asepsia y antisepsia no se presentan infecciones y el cuicJado 

del sistema disminuye importantemente la frecuencia de 

obstrucción. 

3. La hidÍ~ocefalia secundaria se presenta generalmente en los 

pacientes con hemorragias que ocupan todas los vontr!culoo::¡ 

con hemorragia sub~racnoidea importante. 

4 LOs pacientes idóneos para este tratamiento son los que 

presentan cifras tensionales al ingreso muy elevadas, 

estado neurológico con Glas9ov1 mayor de 9 puntos, h~morragia 

intraventr•icular máxima de e puntos en la ascala de Graeb y 

presión intracranea.l no mayor de 20 cms de agua. 

5. El tratamiento quir~r9ico y ol adecuado control de la 

hipertensión intracranoal mejo1•a el pronbstico y calldad de 

vida tH1 comparación al tratamiento e1<clusivamente médico. 
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ESCALA DE COMA DE GLASGOW. 

RESPUESTA YERllW.. 
ORIENTADA 
CONl'UllA 
MLABRA8 INAPROPIADAS 
QUEJIDO 
81NllEPUl!llTA 

AEPUllTA MOTORA 
MOYI. litlPONTANiOa 
LOCALIZA DOLOR 
l' ... XION 
l'LIXION ANORMAL 
liXTSN•ON 
llN RtlPUffTA 

Mll'Ul8TA OCULAll 
AJllillTUllA OCULAl'I li•ONTANliA 
AJllllTURA A LA OllDliN YlillML 
Al'IRTUllA OCULAR AL DOLOR 
•N Rllll'UUW. 

PUNTAJE 
8 .. 
3 
2 
1 

11 
8 .. 
a 
a 
1 

.. 
a 
a 
1 
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ESCALA DE GRAEB. 

CALIFICACION. . DEFINICION. 
VENTRICULO& LATERALES. 

1 TRAZOS DE SANGRE 
2 MENOS DE LA MITAD DEL 

VENTRICULO CON SANGRE. 
3 MAS DE LA MITAD DEL 

VENTRICULO CON SANGRE. 
4 VENTRICULO.LLENO Y 

DILATADO 
(CADA VENTRICULO.SE CALIFICA 8EPl\RADAMENTE) 

TERCER Y CUARTO VENTRICULO. 
1 . VENTRICULO NORMAL CON SANGRE. 
2 VENTRICULO LLENO Y DILATADO. 

CUAQBO 2 
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