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1.- INTRODUCCION

La ocurrencia de hipertension definida por un nivel elevado de presion arterial
usado por la Organizacion Mundial de la Salud, varia considerablemente entre
las poblaciones y dentro de éstas. Las diferencias observadas en la prevalencia
de hipertension en diversas sociedades, es probabie resulte de una interaccion
entre genética y ambiente.

La presion arterial media aumenta con la edad, entre los 30 y 65 afios alrededor
de 20 mmHg la sistélica y 10 mmHg la diastélica en especial en las mujeres.
También la hipertension sistélica aislada aumenta después de los 65 aiios. '

En nuestro pais, la hipertension artenal sistémica (HAS) es la mas frecuente de
las enfermedades cardiovasculares. A pesar de ello, su magnitud no se ha
determinado con precision considerando la limitacion que tienen algunos
indicadores epidemiologicos. En cuanto a la mortalidad, destaca que su tasa ha
variado de 4.8 por 100,000 habitantes en 1980 a 8.39 en 1990. Cabe senalar
que en 1990, el 87.6% de las defunciones registradas ocurrieron en sujctos
mayores de 53 afos de edad, y con mayor frecuencia en el sexo femenino.
Respecto a la mortalidad, como causa maltiple, la HAS esta involucrada en el
42% de las muertes por enfermedad cerebrovascular y en el 27% de las debtdas
a cardiopatia isquémica. >

La HAS en México, plantea necesidades que reclaman la participacion de salud
piblica, * * es un problema social que muestra tendencia ascendente y se esta
distribuyendo ampliamente entre la poblacién. * > Es una enfermedad con
morbilidad y mortalidad propias.

La hipertension arterial es el precursor dominante de las enfermedades
vasculares cerebrales, tanto para el infarto como para la hemorragia
intracraneal, la asociacidn entre ésta y la enfermedad vascular cerebral (EVC)
persiste al avanzar la edad. La hipertension es un factor de riesgo, ademas de
una entidad patologica; cuanto mayor es la presion arterial, mayor es el riesgo
de EVC.'

Durante los ultimos 15 afios, se registro un descenso significativo en la
inctdencia de EVC en los paises industrializados, pero ain conserva el tercer
sitio entre las causas de muerte, y esto conlleva trascendencia ya que las




secuelas secundarias a EVC son la principal causa de incapacidad en el
paciente.’

En la actualidad existen en los Estados Unidos cast dos millones de personas
que han sufrido EVC. La frecuencia tiene relacion con la edad y se duplica en
cada década sucesiva para personas mayores de S5 aiios. ' ' A la edad de 63
anos la frecuencia se calcula en 45 por 1000 personas. ' Causa
aproxiimadamente 200,000 muertes en los Estados Unidos cada arto, asi como
una disfuncién neurologica considerable. ’

La enfennedad vascular cerebral es causada por isquemia-infarto 0 hemorragia
intracraneal. La isquemma y el infarto constituyen del 85 al 90% del total del
grupo en los paises del occidente; diversos estudios demuestran esta incidencia
tan alta de infarto cerebral. 7 * Mientras que del 10 al 15% son causados por
hemnorragia intracraneal.

En el estudio de Framingham, el 4% de todos los episodios cerebrovasculares
se catalogaron como hemorragia intraparenquimatosa con mortalidad del 82%,
por et contrario las afecciones isquémicas tienen una incidencia de 73% y una
mortalidad del 15%.” Aunque la frecuencia de la hemorragia intracerebral es
relativamente baja en comparacion con la de los episodios cerebrovasculares
isquémicos, su relevancia radica en que produce por lo regular un cuadro
neurolégico grave, acompafiado de un prondstico funcional y vital pobre. °




HIPERTENSION ARTERIAL

Es definida como la presion arterial sistolica de 140 mmHg o mas, presion
diastolica de 90 mmgHg o mas, o que requiere de medicacton antihipertensiva,
de acuerdo al Sexto Reporte del Comité Nacional para la Prevencion,
De‘teclciic'm, Evaluacion y Tratamiento de la Hipertension Arterial en 1997 (JNC
V).

Categoria Sistélica (mmHg)  Diastélica (mmHg)
Optima <120 y <80
Normal <i30 y <85
Normal elevada 130-139 o 85-89
Hipertension
Estadio 1 140-159 ) 90-99
Estadio 2 160-179 0 100-109
Estadio 3 >180 0 >110

URGENCIA HIPERTENSIVA es una condicion clinica dada por la
elevacién siibita o sostentda de la presion arterial (PA) diastdlica y/o sistdlica
por si misma en ausencia de sintomas {(Estadio 3 de HAS) ¢ con
manifestaciones menores de dafio a érgano de choque. * '' El tratamiento
indi(;,zlido es por via oral y se recomienda reducir la PA en algunas horas (1-6
hr).

EMERGENCIA HIPERTENSIVA es una condicion clinica caracterizada
por la elevacion sibita o sostenida de la presion arterial diastolica y/o sistolica,
se acompafia de manifestaciones mayores de dafio en 6rgano blanco y requiere
de reduccién inmediata para limitar dicho dafio ya sea a nivel de sistema
nervioso central (SNG), cardiovascular o renal. ' * !

El tratamiento es por via parenteral, se recomienda reducir la PA no mas del
25% (en las primeras 2 hr), lograr que oscile entre 160/10¢C mmHg en las
siguientes 2-6 hr y monotorizar la PA a intervalos de 15 a 30 min. Si persiste
>180/120 mmmHg, se administrard concomitantemente un agente hipotensor por
via oral. Evitar el descenso brusco de la PA porque puede precipitar isquemia
renal, cerebral o coronaria. '




ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Se conoce como enfermedad vascular cerebral todo trastorno en el cual se
dafia un area del cerebro en forma permanente o transitoria a causa de isquemia
o hemorragia cerebral, y en los cuales uno 0 mas vasos sanguineos cercbrales
presentan una alteracion primaria por algin proceso patologico. o 1213

La isquemia es debida a una disminucion del aporte sanguineo cerebral en
forma total (global o difusa) o parcial {focal). El daiio puede ser funcional; esto
es, que solo se altera el metabolismo neuronal sin llegar a la destruccion, como
en la isquemia cerebral transitoria (duracion menor de 24 horas), pero lo mas
frecuente es que la lesion tisular llegue al infarto cerebral. La hemorragia se
presenta en parénquima cerebral o en espacio subaracnoideo, es posible que se
presenten jumtas o con extension al sistema ventricular. " La hemorragia
provicne de una ruptura de los vasos sanguineos dentro de la cavidad craneal
depende de la naturaleza del vaso sanguineo que se¢ daiié (arterial, capilar,
venoso), y se clasifica de acuerdo con su localizacion en: extradural, subdural,
subaracnoidea, intracerebral (intraparenquimatosa) e intraventricular, ademas
de que es preciso identificar si el origen es primano o secundario. v

HEMORRAGIA CEREBRAL INTRAPARENQUIMATOSA (HCI)

La hipertensién arterial es la causa pnimana de HCI, se ha reportado que el
89% de los pacientes cuentan con antecedente de hipertension artenial. La
emergencia hipertensiva causa aproximadamente del 47 al 66% de éstas, cifra
que se obtiene de todas las variedades topogrificas de HCI. ™

Muchos factores de riesgo estan implicados en la patogenia de HCI. Los
mencionados mas a menudo son edad, raza, presion arterial elevada, H
tabaquismo, '’ diabetes sacarina, infarto cerebral previo, tratamiento
anticoagulante, uso de anticonceptivos orales, consumo importante de alcohot,
'® hematocrito mayor de 0.45, hepatopatias y otras. * ' ' Paradgjicamente, la
hipocolesterolemia (<160 mg/dl) se relaciona con riesgo de hemorragia tres
veces mayor. '° Podria ser consecuencia del debilitamiento endotelial cerebral
inducido por el colesterol sérico disminuido y el incremento en la fragilidad
osmotica de los eritrocitos. ' ¢ 2!




Se sabe que enfermos con hipertension grave e hiperirofia concéntrica del
ventriculo izquierdo son los que tienen mas probabilidad de desarrollar una o
varias hemorragias cerebrales

LLa hipertension acelera la aterogénesis y produce cambios en la estructura de
las paredes de los vasos sanguineos = afecta grandes vasos incluyendo cardtida
y arterias cerebrales intracraneales, ¥ que potencian la hemorragia
cerebrovascular. ' Los cambios vasculares cerebrales estan mas acentuados en
pacientes hipertensos mayores de 30 aiios de edad. 2

Las arterias pequefas y arteriolas especialmente en rifion y cerebro muestran
cambios los cuales son acentuacion del engrosamiento y hialinizacién de la
pared de los vasos sanguineos que ocurren con la edad. 2 H

La arteriolosclerosis hialina consiste en un engrosantiento homogéneo hialino
de las paredes de las arteriolas con pérdida det detalle estructural subyacente y
estrechamiento de la luz.. Se piensa que las lesiones reflejan el paso de los
componentes del plasma a través del endotelio vascular y un aumento en la
produccion de la matriz extracelular por parte de las células musculares lisas.
El estrechamiento de la luz arteniolar causa un deterioro de la umigacion
sanguinea a los érganos afectados. **

La arteriolosclerosis hiperplasica presenta engrosamiento laminado de las
arteriolas con estrechamiento progresivo de las luces, la membrana basal esta
engrosada y reduplicada. Con frecuencia estos cambios hiperplasicos se
acompaiian de depositos de material fibrinoide y necrosis aguda de las paredes
arteriolares ®* ' lo que se conoce como arteriolitis necrozante. 2 Las
arteriolas de todos los tejidos del organismo pueden afectarse. Estudios
inmunohistoquimicos revelan que [gG, complemento, fibrinogeno y albimina
estan presentes en areas de necrosis fibrinoide, acompaiiado de dafio endotelial
con incremento de la permeabilidad vy depdsito de proteinas séricas y
eritrocitos dentro de la intima. * La arteriolosclerosis hiperplasica esta
generalmente relacionada con elevaciones agudas o graves de la presion
sanguinea y es por 1o tanto una caracteristica de la hipertension maligna. R
También se puede presentar necrosis de la pared vascular con dilatacion
aneurismatica, hemorragia perivascular u oclusion trombética de la luz. **

Los microaneurtsmas (miliary aneurysms) (aneurismas de Charcot y Bouchard)
se encuentran en pequenas arterias de 100-300 :m de diametro, frecuentemente




ocupados por trombos, se localizan con mayor frecuencia en putamen, globus
pallidum y talamo, con menor frecuencia en nicleo caudado, capsula interna,
centro semioval y materia gris cortical. Hemorragias pequenas, macrofagos con
hemosiderina y gliosis se ven alrededor de los aneurisimas cerebrales. Es raro
encontrar microaneurismas en sujetos menores de 30 afos. H

En los pacientes con HAS se presentan infartos lacunares los cuales son
espacios rodeados de parénquima con un vaso central o pequeios infartos
quisticos o cavidades hemorragicas (menores de 15 mm), que se encuentran €n
masas grises, sustancia blanca profunda y puente. % 2 No se conoce con
exactitud el mecanismo de su formacién, se ha propuesto que son la
consccuencia de infartos antiguos pequefios , hemorragias antiguas o producto
del trauma pulsétil del vaso hipertenso sobre el cerebro circundante **

Macroscopicamente las hemorragias agudas se caracterizan por una
extravasacion de sangre con compresion del parénquima adyacente. Las
liemorragias antiguas presentan una zona de destruccion cavitaria del encéfalo
con un borde de tinte “herrumbroso™. Microscopicamente la lesion inicial se
caracteriza por un nicleo central de sangre coagulada, rodeado por un margen
del tejido cerebral que presenta alteraciones neuronales o gliales anoxicas asi
como edema. Posterionnente el edema se resuelve, aparecen macrdfagos
cargados de pigmento y de lipidos y se observa una proliferacion de astrocitos
reactivos en la periferia (gliosis). »*

Las alteraciones histoldgicas subyacentes en los vasos de la enfermedad
vascular cerebral hipertensiva se encuentran en las arterias penetrantes de:
corteza, ganglios basales y tronco encefalico que tienen un calibre de 75 a 400
‘m y son similares a las observadas en otros organos. Las hemorragias lobares
no presentan una correlacién tan clara con la hipertension. >

Las dos causas mayores de muerte por hemorragia intracerebral espontanea es
la ruptura hacia ventriculos y compresion del tallo cerebral debido a herniacton
transtentorial de la expansién de la misma. ** La hemorragia de Duret o
hemorragia secundaria en el tallo cerebral es una compresion del tallo cerebral
por una hernia de la quinta circunvolucién temporal, generalmente ocurre en
estructuras mediales de la porcion rostral del tallo cerebral y porcion
tegmentaria del mesencéfalo y puente. Cualquier masa supratentortal de

crecimiento rapido puede por su propio veolumen y por el edema que causa
producir hemia de la quinta circunvolucion temporal, no importa tanto el
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volumen final alcanzado por la lesion supratentorial sino su velocidad de
crecimiento. *

La localizacion miés frecuente de la HCI es a nivel de ganglios basales, lobulos,
cerebelo y talamo. § 2226 21 R pogg sitios estan rodeados por pequeias
arterias perforantes, en las cuales se observa la gravedad de una arteriopatia
hipertensiva mas a menudo que en los vasos corticales de tamano simlar. La
distribucion varia segitn el grupo de estudio, por ejemplo, el registro de infartos
de Laussane ° muestra la incidencia y la localizacion de HCIE en 1000
pacientes: lenticulocapsular 42%, lobares 40% (frontal 19%, temporal 13%,
occipitoparietal 8%), cerebelo 6%, talamo 4%.

El trabajo realizado por Kase y Caplan en Boston en 1994, compara los
resultados de ta incidencia de HCI en necropsia con las series clinicas. Reporta
diferente distribucién; en necropsia la localizacién mas afectada fue en putamen
(en el 56%), siguiéndole a nivel lobar (13%), talamico (12%), pontino (10%),
con menor frecuencia en cerebelo (9%); mientras que en series clinicas el sitio
mas afectado fue a nivel lobar (35%), siguiéndole a nivel putaminal (31%),
talamico (18%), cerebeloso (7%), pontino (5%), y en menor frecuencia en
nicleo caudado en el 4%. ¥ A diferencia de lo previamente conocido en que se
refiere que el putamen es el sitio mas comin de hemorragia. ’

Es frecuente que la hemorragia en ganglios basales se extienda a nivel de la
capsula intema y en ocasiones exista hemorragia intraventricular y
subaracnoidea parcial en 13% de los pacientes; la hemorragia talamica se

encuentra mas a menudo (24%). La extension intraventricular puede ser fatal.
10

La HAS diagnosticada durante el ictus hemorragico puede ser "enganosa’, ya
que en estos casos la hipertension puede representar una reaccion simpatica
pasajera secundaria al incremento de la presion intracraneal (“reflejo de
Cushing™). La HCI puede ser la manifestacion inicial en pacientes hipertensos,
con o sin hipertension previa. Aungue la HAS representa el factor etiologico
mas frecuente de ésta, la designacion de una HCI como de origen hipertensiva
requiere de la valoracion precisa de presion sanguinea elevada e investigacion
completa para descartar causas definitivas o coexistentes de la hemorragia. La
HCI relacionada con HAS puede presentarse a cualquier edad, mas comun en
la séptima y octava décadas de la vida, a diferencia de la HCI secundaria que
tiende a ocurrir en edades mas tempranas. "




Otras causas de HCI no primariamente hipertensivas son la angiopatia cerebral
amiloidca (angiopatia congofitica), malformaciones vasculares (arteriovenosas,
hemangiomas cavernosos, angiomas venosos, telangicctasia capilar, aneurismas
saculares), tumores intracrancales, uso de anticoagulantes, agentes
fromboliticos, farmacos simpaticomimeticos, drogas (anfetaminas, cocaina,
alcohol), vasculitis, aneuristmas micdticos, ctc. o

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacion clinica de la HCI varia segun el sitio, pero cicrtos aspectos son
comunes, va que reflejan el aumento de la presion intracraneal, habttual en esta
patologia. '

Los sintomas generales reflejan los efectos de la presion intracraneal elevada
incluyendo cefalea, vomito y compromiso del nivel de conciencia.

La cefalea al comienzo de ta HCI se presenta en alrededor del 40% de los
pacientes. ** Se puede deber ademas al paso de sangre al sistema ventricular o
al espacio subaracnoideo. Su localizacion refleja en parte el sitio del hematoma.
' En las variedades lobares, se debe al estiramiento o desplazamiento de
estructuras que contienen terminaciones nerviosas del dolor, como las meninges
y los vasos sanguineos. '

El vomito al inicio de la HCI se observa en alrededor det 30% de los
pacientes. Ocurre con mas frecuencia en las hemorragias de la fosa posterior
(65%), y menos en las de localizacion supratentorial (48.5%). '

El detenoro en el nivel de conciencia es un hallazgo particularmente frecuente
en hemorragia del tallo encefalico v de la linea media cerebelosa. ' *° Refleja
ademas el efecto de masa intracraneal y se correlaciona estrechamente con el
tamafio del hematoma. Entre 50 y 80% de los pacientes con HCI muestra

compromiso del nivel de conciencia y cerca del 20% de ellos presentan coma. ®
30

Otra manifestacion que caracteriza a la HCI es la progresion gradual de los
trastornos neurclégicos focales después del comienzo, en minutos a horas,
relacionadas con un aumento del tamario del hematoma en TAC durante las
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Otras causas de HCI no primariamente hipertensivas son la angiopatia cerebral
amiloidea (angiopatia congofitica), malformacioncs vasculares (arteriovenosas,
hemangiomas caveriosos, angiomas venosos, telangicctasia capilar, ancurismas
saculares), tumores intracraneales, uso de anticoagulantes, agentes

{ tromboliticos, farmacos simpaticomiméticos, drogas (anfetaminas, cocaina,
alcohol), vasculitis, aneurismas micoticos, cte.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacion clinica de la HCI varia segun el sitio, pero cicrtos aspectos son
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patologia. '
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incluyendo cefalea, vomito y compromiso del nivel de concrencia.

La cefalea al comienzo de la HCI se presenta en alrededor del 40% de los
pacientes. <’ Se puede deber ademas al paso de sangre at sistema ventricular o
al espacio subaracnoideo. Su localizacion refieja en parte el sitio del hematoma.
' En las variedades lobares, se debe al estiramiento o desplazamiento de
estructuras que contienen teriminaciones nerviosas del dolor, como las meninges
y los vasos sanguineos. °'
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primeras horas después de una HCIL. ' ** Los signos oculares s¢ han tomado
como un método para la localizacion de las hemorragias. ’

Las crisis convulsivas son por lo general infrecuentes como sintoma de
presentacton de la HCI, ocurren en 6-7% de los casos considerando (odas las
formas de HCI. * Se observan mas a menudo en individuos con hemorragias
lobares, entre un 16.3 v 36% de los casos. 135 H

ASPECTOS CLINICOS RELACIONADOS CON EL SITIO ANATOMICO
DE LA HCI:

HEMORRAGIA LOBAR: Los aspectos clinicos de este tipo de hemorragia son
de acuerdo con el 16bulo cerebral afectado '°

Frontal:  presenta cefalea bifrontal, hemiparesia contralateral (afecta
extremidad superor o inferior, segin sea lateral o medial). En hemaorragia de
gran tamaiio, existe mirada horizontal ipsilateral, *° asi como letargia, apatia. *®
Temporal: cxiste cefalea frente al pabellén auncular o alrededor del ojo
ipsilateral, hemmanopsia © cuadrantopsia contralateral, menos frecuente
hemiparesia o trastornos hemisensitivos. En hemisferio dominante: afasia
sensitiva con escasa comprension, parafasias serias y anomia acentuada. ¥’ En
hemisferio no dominante: muestran a menudo cambios mentales notorios en
ausencia de anormalidades neurologicas focales.™

Farietal: cefalea en region parietal ipsilateral, déficit motor y sensitivo
contralateral marcados, trastornos del campo vasual en frecuencia variable, la
Elsepresic'm del nivel de conciencia se correlaciona con el tamaiio del hematoma.
Occipital: presenta cefalea ocular o periocular, visién borrosa, hemianopsia
homoénima contralateral aislada. Sindrome de alexia sin agrafia (en hemisferio
dominante, en raras ocasiones). '’

HEMORRAGIA PUTAMINAL: Se ongina en la parte posterior del putamen,
se extiende segin su tamaiio hacia el lébulo temporal, centro semioval, capsula
interna y sistema ventricular.”” El espectro clinico incluye sintomas minimos
como hemiparesia motora pura contralateral considerado el signo centinela ’
hasta hemiplejia completa, sindrome hemisensitivo, afasia (con afecciéon del
hemisferio dominante), negacién contralateral {(afeccion del hemisferio no
dominante), *® hemianopsia, y desviacién ocular conjugada hacia el lado del
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hematoma, opuesto a la paralisis, ' generalmente vinculado con un grave

. S 3
trastorno del nivel de concicncia. '

HEMORRAGIA DEL NUCLEO CAUDADO: La hemorragia de los ganglios
basales lesiona la cabeza del nucleo caudado (a veces se extiende hacia el
putamen), siempre creando una comunicacion con el cuemo frontal del
ventriculo lateral. Su presentacion es rara, parecida a la de la hemorragia
subaracnoidea por ruptura de aneunsmas: ® con cefalea de origen subito,
vomito, depresion del estado de conciencia. Signos neurologicos focales
minimos o inexistentes. Si existe déficit neurologico focal, habitualmente es
minimo y transitorio; el sindrome de Homer ipsilateral traduce extension
inferior del hematoma, la hemiparesia contralateral traduce extension lateral del
hematoma, ™

HEMORRAGIA TALAMICA: Afecta a menudo el talamo y la capsula interna
adyacente, presenta déficit contralateral motor y sensitivo combinados. La
totalidad del hemicuerpo contralateral se daha presentando un sindrome
hemisensitivo con anestesia completa. La proximidad del talamo al sistema
ventricular permite la extension temprana de la hemorragia hacia el tereer
ventriculo, a menudo acompaiiada de hidrocefalia. Las anormalidades
oculomotoras consisten en paresia de mirada vertical hacia amba, con los ojos
desviados muchas veces hacia abajo y en aduccion en reposo; ' pupilas de 2 a
3 mm hiporreactivas 7 o no reactivas, desviacion ocular horizontal conjugada
hacia el hemisferio afectado o con menos frecuencia, desviacion ocular en
direccion opuesta. En ocasiones presentan sindrome de Horner ipsilateral y
desviacion sesgada. '

HEMORRAGIA CEREBELOSA: Se distingue por vértigo, cefalea, vomito,
incapacidad para mantenerse en pie y caminar, ataxia de extremidades, paresia
de mirada horizontal ' o desviacién ocular lateral al lado opuesto de la lesion,
7 hemiparesia facial periférica, ocasionalmente déficit sensitivo trigeminal.
Ante una hemorragia cerebelosa pequefia se presenta vértigo aislado e
inestabilidad de la marcha. '

HEMORRAGIA PONTINA: Hallazgos que reflejan destruccion bilateral de la
base y el tegmento del puente: oftalmoplejia horizontal bilateral, coma,
cuadriplejia, rigidez de descerebracién, pupilas puntiformes '* menor de | mm

que reaccionan a la luz, balanceo ocular (movimientos laterales asimétricos),
anormalidades del ritmo respiratorio e hipertermia. Cuando el hematoma es
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pequeic y se localiza en un lado del tegmento pontino da sindrome de
compromiso de pares crancales y ataxia ipsilateral, hemiparesia v sindrome
hemisensitivo contralateral. 2

DIAGNOSTICO

Tomografia axial computarizadae: Enla TAC la sangre fresca tiene un vator de
atenuacion de 55 a 85 unidades Hounsfield (UH). " A medida que el coagulo
fresco comienza a retraerse, 24 a 48 horas después del comienzo de la
hemorragia, se observa un anillo de hipointensidad que lo rodea. # La TAC sin
contraste asegura cn practicamente todos los casos el diagnostico de HCI
aguda de | cm o mas de diametro ’

En la ctapa subaguda ¢l hematoma mantiene efecto de masa y se hace menos
denso progresivamente de la periferia hacia el centro, hasta que adopla
isodensidad con el parénquimna cerebral contiguo. Con medio de contraste
endovenoso en esta etapa se puede demostrar un area de reforzamiento en
forma de “anillo™ en la periferia del hematoma. En la etapa cronica el efecto de
masa desaparcce; aproximadamente 6 semanas luego del comienzo el
reforzamiento después del medio de contraste desaparece. La cavidad residual
es hipodensa.

Resonancia magnética: Esta técnica no solo detecta pequefios hematomas
(particularmente en el tallo encefalico y cerebelo), también puede determinar
con exactitud la etapa de evolucion de la HCI: hiperaguda (primeras horas),
aguda (dias hasta una semana), subaguda temprana (semanas), subaguda tardia
(semanas o meses) y cronica (ineses a anos en la evolucion del hematoma. **

En algunas ocasiones, el liquido cefalorraquideo al inicio es normal
Usualmente es hemorragico después de varas horas de inicio en las grandes
hemorragias. No se recomienda la puncién lumbar ya que ademas de que no da
informacion diagnostica definitiva, en caso de hipertension endocraneana puede
inducir herniacién cerebral. ’
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pequefio y se localiza en un lado del tegmento ponting da sindrome de
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PRONOSTICO

Los elementos gue predicen el prondstico de ia HCL son al inicio:

edad, y presion artenial sistolica elevada, 2 presentacién clinica, déficit motor,
el nivel de conciencia medido por la Escala de coma de Glasgow, sitio
tamano del hematoma. La extension intraventricular de la hemorragia, es menos
consistente como factor predictivo. 3

En Ia hemorragia putaminal casi siempre, la extension intraventricular indica un
prondstico funcional y vital pobres, ya que el hematoma debe adquirir gran
tamafio para extenderse a través de la capsula intema y llegar al sistema
ventricular, desde su localizacion lateral. '

El pronastico de la hemorragia del micleo caudado por lo general es bueno ya
que el hematoma intraparenquimatoso es pequeic Yy la hemorragia
intraventricular se reabsorbe; la hidrocefalia se presenta en el 75% de los
pacientes, que en ocasiones requiere drenaje. A1 46

En el prondstico de la hemorragia talamica, ia hidrocefalia obstructiva afade un
elemento de mal prondstico, su tratamiento con drenaje ventricular se relaciona
algunas veces con una mejoria notable, a nivel de conciencia y en los trastornos
oculomotores. '°

La hemorragia pontina es de peor pronostico, ya que los pacientes presentan
destruccion bilateral de la base y del tegmento del puente. Cuando el hematoma
es pequeiio y se localiza en un lado del tegmento pontino, tiene un pronostico
menos grave respecto a las formas bilaterales y masivas. 10

Acerca del pronostico de la HCI varias series documentan una mortalidad
relativamente alta en la etapa aguda y un resultado satisfactorio para los
sobrevivientes a largo plazo, con una baja frecuencia de recurrencia BH yel
prondstico funcional de los sobrevivientes es comparable con el de pacientes
que presentan infarto cerebral. 17 Se ha reportado la recurrencia de la
hemorragia cerebral hipertensiva entre el 1.8-5.3%; 48 99y ésta es debido al
incremento en el nimero de los supervivientes con alto riesgo, como son la
persistencia de la elevacion de la PA diastolica mayor de 90 mmtlg, 30 tos sitios
con mayor afecci6n es en masas grises y en menor frecuencia a nivel lobar;
siempre con afeccion en region diferente a la primera hemorragia (generalmente
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contralateral). ' Sc¢ ha reportado un intervalo de tiempo cntre los dos
cpisodios de 3 meses hasta 14 afios. '

Las series de hemorragias basadas en diagnostico con TAC han reportado
mortalidades entre 26 y 56% en todos los tipos. > Estas discrepancias se
deben en parte al uso de intervalos diferentes a partir del comienzo de la HCI
en la estimacion de la mortalidad. '

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial es parenteral, Los medicamentos ideales para tratar la
lhipertension arterial son los que no tienen propiedades vasodilatadoras
cerebrales: por ejemplo labetato!, esmolol y furosemida. ' > Sin embargo en
casos de hipertensidn arterial acentuada, se justifica el uso de vasodilatadores
de accion rapida, como el nitroprusiato de sodio que produce un rapido
descenso de la presion arterial, que puede atenderse en fornmna precisa con
pequeiias modificaciones de ta velocidad de infusion. ' '

La meta inicial de terapia en emergencia hipertensiva es reducir la presion
arterial media menor at 25% en las primeras dos horas. Posteriormente llevarla
a 160/100 mmHg en 2 a 6 horas, evitando la disminucion brusca de la presion
que pueda precipitar isquemia coronara, cerebral o renal. Se debe monitorizar
la PA cada 15-30 minutos. Si permanece mayor de 180/120 mnHg se puede
administrar agentes orales. ‘!

El uso de diuréticos osméticos como el manitol es efectivo por la rapidez con la
que actua, por su gradiente osmotico con transporte del agua desde la sustancia
blanca hasta el espacio intravasular, reduciendo la produccion y volumen del
LCR, *

Los barbitiricos intravenosos a dosis altas reducen la presion intracraneal, con
disminucion efectiva del flujo sanguineo y metabolismo cerebrales. El mas
utilizado es el tiopental; las complicaciones de esta modalidad terapéutica son
la hipotensién y disminucién de la funcién neurologica. '

Las crisis convulsivas aumentan el flujo, volumen sanguineo y presion cerebral.

Su control se logra con el uso de diacepam endovenoso, seguido por fenitoina
o fenobarbitat, °
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La fiebre e infeccion deben tratarse en forma especifica '*

Los corticosteroides en el tratamiento de la presion intracraneal en pacientes
con HCI es todavia discutible; su valor en la reduccion del edema cerebral no
se ha establecido atn. '*

El objetivo del tratamiento en HCI es conservar presion de perfusion cerebral
entre 60 y 70 mmHg, asi como una adecuada oxigenacion manteniendo p0;
arterial entre 100 y 150 mmHg. Se utiliza hiperventilacion que reduce
transitoriamente  la  presion intracraneal por vasoconstriccion  cerebral
secundaria a hipocapnia. '’ EI pC0; ideal en este caso es de 28 a 35 mmHg. >

TRATAMIENTO QUIRURGICO: Aunque el valor del tratamiento quirirgico
en la HCI es todavia controversial; en las hemorragias lobares y en especial las
cerebelosas  tienen mejores resuttados los procedimientos  quirtirgicos,
particularmente en caso de una declinacién progresiva del nivel de conciencia,
desarroflo de signos de compresion del tallo encefilico o ambas cosas. La
posicion superficial y quinirgicamente accesible del hematoma, deterinina a
menudo la eleccion del tratamiento quirirgico en estos pacientes. Los sujetos
que padecen hemorragias de tamafio intermedio de 20 a 40 cm’ de volumen,
tienen mejores resultados con el tratamiento quirtirgico. *2 Los individuos con
hematomas de menor tamafio (menos de 20 cm®) o de gran tamaio (40 a 50
cm®) no se someten por lo regular al tratanmento quirtirgico, ya que los primeros
tienen buen pronostico con el tratamiento no quinirgico y los ultimos muestran
malos resultados, independientemente de la modalidad terapéutica. 2

Los pacientes con hemorragias cerebelosas tienen habitualmente buen
pronostico  cuando el hematoma es pequeio, de 1 a 2 ¢m de diametro;
mientras que los mayores de 3 cm revelan un potencial considerable de
deterioro neurologico brusco debido a la compresion del tallo encefélico,
compresion del 4° ventriculo con hidrocefalia supratentorial y colapso de la
cisterna cuadrigeminal. *® Cualquiera de estos hallazgos, ademas de signos de
disfuncion pontina tegmental ipsilateral, son indicativos de intervencion
quirirgica de emergencia para la evacuacion del hematoma mediante
craneotomia suboceipital. *°

La intervencion quinirgica debe practicarse de modo ideal cuando los pacientes
no han perdido el estado de despierto con una mortalidad quinirgica del 17%.
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Al iniciar signos de deterioro del nivel de conciencta que supone el riesgo de
estupor o coma, provoca un deterioro del prondstico quirargico alcanzando una
mortalidad quirirgica del 75%. "

Nuevos estudios aleatorios deberan incluir formas novedosas de tratamiento
quirtirgico como la aspiracion por aguja con métedo estereotaxico e instalacion
de agentes tromboliticos de urocinasa en la cavidad craneal con el objeto de
promover la evacuacion completa de! hematoma. *
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3.- JUSTIFICACION

Aunque conocemos la trascendencia de las complicaciones o secuelas de la
hemorragia intracerebral secundaria a descontrol hipertensivo, se desconoce el
nimero de casos en nuestra poblacion en los Gltimos aios. Se ha corroborado
en varias series que ¢l descontrol hipertensivo es directamente proporcional a
la presentacion de la hemorragia cerebral intraparenquimatosa y en especial a
su recurrencia; la informacion que quisimos obtener nos reflejé el grado de
hipertension y la deficiencia para la deteccidn, controt y vigilancia de los
pacientes portadores de hipertension arterial en nuestra poblacion en los 3
niveles de salud. Se considera que la prevalencia es atn alcanzada por lo que se
debe de insistir tanto @ médicos como a pacientes en el cuidado para alcanzar
los niveles optimos de presion arterial como lo marca el VI reporte del comité
nacional para la prevencion, deteccién, evaluacion y tratamiento de la HAS de
1997.

4.- HIPOTESIS GENERAL

La prevalencia de la hemorragia cerebral intraparenquimatosa (HCI) secundaria
a emergencia hipertensiva en el Hospital General de México (HGM) del 1° al
31 de diciembre de 1998 corresponde a lo previamente publicado al respecto
en una poblacién semejante.

4.1.- HIPOTESIS ESPECIFICAS:

4.1.1.- La region cerebral primania mas frecuentemente afectada es en masas
grises.

4.1.2.- Los factores de riesgo mas frecuentemente asociados a mortalidad en
HCI secundaria a emergencia hipertensiva corresponden a los enunciados
previamente en la literatura.

S.- OBJETIVO GENERAL

|.- Establecer la prevalencia de HCI secundaria a emergencia hipertensiva en
pacientes atendidos en el HGM del 1° de enero al 31 de diciembre de 1998.

2.- Identificar la region cerebral primaria mas frecuentemente afectada en estos
pacientes.
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grises.

4.1.2.- Los factores de riesgo mas frecuentemente asociados a mortalidad en
HCI secundaria a emergencia hipertensiva corresponden a los enunciados
previamente en la literatura.

5.- OBJETIVO GENERAL

1.- Establecer la prevalencia de HCI secundaria a emergencia hipertensiva en
pacientes atendidos en el HGM del 1° de enero at 31 de diciembre de 1998.

2.- Identificar la region cerebral primaria mas frecuentemente afectada en estos
pacientes.
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5.1.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

5.1.1.- Identificar ¢l total de casos atendidos con emergencia hipertensiva que
presentaron HCL

51.2.- ldentificar los factores de riesgo asociados a mortalidad en HCI
secundaria a emergencia hipertensiva.

5.1.3.- Identificar la region cerebral mas afectada en los eventos primarios ¥
recurrencia de hemorragia intraparenquimatosa secundaria a emergencia
hipertensiva.

5.1.4.- Comparar los resultados obtenidos con lo reportado en la literatura.

6.- DISENO METODOLOGICO
Tipo de estudio: transversal analitico.

6.1.- POBLACION Y MUESTRA

Se identificaron los expedientes de pacientes atendidos del 1° de enero al 31 de
diciembre de 1998 con diagnéstico de Enfermedad Vascular Cerebral (EVC)
de cualquier tipo, aplicando los criterios de inclusion y exclusion:

CRITERIOS DE INCLUSION:

- Pacientes de sexo masculino y fementno

- Pacientes mayores de 16 afios

- Pacientes con Hipertension Arterial Sistémica (con historia de HAS o
historia de tratamiento antihipertensivo o con diagnostico de ingreso
de crisis hipertensiva).

. Pacientes con EVC hemorragica secundaria a emergencia
hipertensiva.

- Pacientes con diagnostico de hemorragia cerebral intraparenqui-
matosa mediante diagnostico con tomografia axial computarizada o
resonancia magnética o angiografia, y/o estudio de autopsia.

- Disponibilidad del expediente en el archivo del Hospitatl.

- Pacientes que hayan egresado del hospital por mejoria, alta
voluntaria, maximo beneficio hospitalario o por defuncion.
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Pacientes con causa conocida de hemorragia cerebral distinta a HAS:
aneurisma, malformacion arteriovenosa, tumore cerebral mtracraneal,
traumatismo craneoencefilico, alteraciones de coagulacion primaria o
sccundaria, como uso de anticoagulantes, fibrinoliticos; sindromes
tinfomieloproliferativos,  enfermedad  de  Rendii-Osler-Weber,
enfermedad de Moyamoya, vasculitis, angiopatia congofitica, uso de
drogas como anfetaminas, cocaina o sustancias similares; infarto
cerebral hemorragico.

- Pacientes en los cuales nunca se corroboré hipertension arterial,
clinica, radiologica, electrocardiografica o histopatolégicamente.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

- Pacientes a los que no se les realizd alguno de los procedimientos
diagnosticos, ni estudio de autopsia.
- Pacientes cuyos expedientes se encuentren incompletos o extraviados.

Se conformo una muestra total de 34 casos de HCI secundaria a emergencia
hipertensiva, en los cuales se identificaron las siguientes variables:

VARIABLES INDEPENDIENTES:
Emergencia hipertensiva

VARIABLES DEPENDIENTES:
Hemorragia cerebral intraparenquimatosa
Region de la hemorragia

VARIABLES DE CONFUSION:
Sexo ’
Edad
Presion arterial durante la emergencia, a su ingreso v la mas alta durante
la estancia intrahospitalaria.
Enfermedad concomitante (diabetes mellitus, dislipidemia, insuficiencia
renal cronica, hepatopatia)
Tabaquismo
Alcoholismo
Uso de terapia hormonal con estrégenos y progestagenos
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Tiempo de evolucion de HAS

Regularidad en el tratamiento antihipertensivo
Tamaio de la hemorragia

Extension a ventriculos y/o a mesencéfalo
Hemorragia secundaria en el tallo cercbral (de Duret)
Infarto cerebral previo

Infarto lacunar

Recurrencia de hemorragia cerebral

Heria subfalcina (herma del cingulo)

Hermia transtentorial (de fa 5* circunvolucion temporal)
Lesion de Kernohan

Hemorragia subaracnoidea

Tratamiento quirirgico

Hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo
Arteriolonefroesclerosis

Ateroesclerosis

Ver definicion de variables en ANEXO ¢

Ver hojas de recoleccion de datos en ANEXO 2




7.- RESULTADOS

En el periodo comprendido del 1° de enero al 31 de diciembre de 1998 fueron
identificados un total de 1004 pacientes con diagnéstico de HAS, en el servicio
de Urgencias y en el servicio de Patologia, de los cuales 34 correspondieron a
pacientes con hemorragia cercbral intraparenquimatosa (HCD secundaria a
emergencia hipertensiva.

El cateulo de prevalencia e incidencia se realizo en base a la siguiente formula:

Prevalencia = Nomero de casos con HClenunafo = _34 = 0034
Total de poblacion en riesgo en un aio 1004

Incidencia = Numero de casos nuevos en un aio = 32 = (031
Total de poblacién en riesgo en un afio 100

Las caracteristicas generales de la muestra conformada se encuentran en la

TABLA I.

Tabla 1. Caracteristicas generules de la muestra.

n=34 Promedio + DS * Intervalo
Fein /masc (n/n) 21/13
Vivos /muertos 20/14
Edad (afios) 5844 £16 9 17-90 aios
Tiempo de evolucion de HAS 53568 0-30 afios
mediana 4 moda 0
Durante la emergencia:
Presion arterial media (mmHg) 158+26 113-203
Presion arterial sistolica 213£37 140-300
Presion arterial diastélica 131£26 100-180
Enfennedad asociada (n) 18 33%
Tabaquismo (n) 12 35.3%
Alcoholismo (n) 6 17.65%
Con tratamiento regular (n) 5 14.7%
Estancia hospitalaria (dias) 11.23+10.5 0-53
Localizacion de la hemorragia Masas grises Masas grises
Recwrencias 2 5.9%

* Desviacicn estdndar

HAS = hipertensidon arterial sistémica
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AFECCION POR SEXO Y GRUPQ DE EDAD

Se encuentra predominio de afeccion en pacientes del sexo femenino (21)
61.76% comparado con el nimero de pacientes del sexo masculino (13)
38.24% como se muestra en la FIGURA 1 respecto a la distribucion por sexo.

Figura 1 Distribucion por sexo

38.24%

B Femenino
[ Masculino

61.76%

Distribucién per sexo de la poblacion con HCI en general. El sexo femenino es el mds frecuentc en el
61.76% mientras que el masculing ocupa el 38.24%.

La distribucién por grupos de edad se presenta en la FIGURA 2, donde se
representa la distribucién de frecuencias agrupadas en las diferentes décadas de
la vida de la muestra, es evidente el predominio de casos en la séptima y
octava décadas de la vida aunque se presentaron 4 casos masculinos y 10
femeninos y pudiera interpretarse como pérdida de la relacion H:M; lo
reducido de la muestra no permite concluir una inversion de la proporcion
relacionada al sexo, aparentemente el sexo masculino tiene su méixima
frecuencia en la quinta y sexta década de la vida, mientras que el sexo
femenino aumenta su frecuencia directamente proporcional a la edad, con
disminucion después de la 9 década de la vida.
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Figura2  Distribucion por edad y sexo
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Distribucion de frecuencias agrupadus en lus diferentes décadas de la vidu, siendo de la 5°a la 8% las mds

JSrecuentes.

HIPERTENSION ARTERIAL Y TRATAMIENTO

La hipertension arterial tuvo un tiempo de evolucién promedio de 5.35 + 6.8
afios, mediana de 2 y moda de 0; respecto al tratamiento antihipertensivo se
identificaron 3 modalidades que se distribuyeron como sigue, representadas en

la FIGURA 3.

Pacientes con tratamiento regular 14.7 % (n=35)

Pacientes con tratamiento irregular 58.9% {n=20)

Pacientes sin tratamiento previo al ingreso  26.4 % (n=9)

Figura3 Tratamiento antihipertensivo
26.4% 14.7%
M Regular
O lirreguiar
O Sin tx.
58.9%

Tratamiento antikipertensive de acuerdo a las 3 modalidades: regular 5 (14.7%), irregular 20 (58.9%) y

sin tratamiento previo a su ingreso 9 (26.4%).
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Estos resultados muestran la falta de diagnostico y tratamiento oportuno ya que
el 26.4 % de los pacientes llegaron sin tratarniento.

Se encontrd al menos | enfermedad asociada en 18 casos (53%), en eslos
pacientes se identificaron 6 casos (17.6%) con dos o mis enfermedades
concomitantes, siendo las mas frecuentes diabetes mellitus (23.5%), e
insuficiencia renal crénica (20.6%). Con menor frecuencia se identificaron
distipidemia (17.6%) y hepatopatia (8.8%). Ver FIGURA 4.

Figura 4 Enfermedades asociadas
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ENFERMEDAD CONCOMITANTE

Las enfermedades concomitantes mds frecuenies fueron diabetes (23.5%) e insuficiencia renal crénica
(IRC) (20.6%).

ANALISIS POR GRUPOS

Para el analisis de los factores de riesgo relacionados a la presentacion de HCl
se dividieron a los pacientes en 2 grupos (FIGURA 5); el grupo | integrado por
los 20 pacientes supervivientes al evento (58.9%) y el grupo 1l integrado por
los 14 pacientes muertos como causa directa de la enfermedad (41.1%).
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Figura 5.

Sobrevida de Hemorragia Cerebrat

O Supervivientes
OMuertos

58.9%

El grupe [ integrado por 20 pacientes supervivientes y el grupo I por 14 pacientes muertos como causd

directa de la hemorragia cercbral,

Enla TABLA 2 se muestran las caracteristicas generales de ambos grupos.

Tabla 2. Caracteristicas generales de ambos grupos.

CARACTERISTICAS GRUPO I GRUPOII
Supervivientes Muertos
Fem /masc (n/n) 14/6 717
Edad (afios) 57.7x17.4 50.4 +16.8
Tiempo de evolucion de HAS 6.3 afios 3.9 afios

mediana 4.5 moda 0

mediana 2 moda 0

Durante la emergencia:

Presion arterial media (mmHg) 145.6+22 169+25.5
Presion arterial sistolica 150+28.3 233433
Presion arterial diastdlica 123.3422.5 137+£28.7
Enfermedad asociada (%) 40% 71.4%
Tabaquismo (n) 4 {(20%) 8 (57%)
Alcoholismo (n) 4 (20%) 2 (14.3%)
Con tratamiento regular (n) 4 (20%) 1(7.1%)
Estancia hospitalaria (dias) 14.9£11.7 6£5.7
Localizacion de la hemorragia Masas grises Masas grises
Recurrencias (n) 1 (5%) 1(7.1%)
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En el GRUPO I (n=20), el predominio de pacientes es del sexo femenino (14)
70% vs 6 pacientes del sexo masculino (30%). Con edad promedic de 57.7 +
17.4 aiios; se presenta la distribucion de frecuencias por grupos etdreos en la
FIGURA 6, con predominio del sexo femenino en la séptima y octava décadas
de 1a vida, persistiendo ¢l patrén ascendente con respecto a la edad, decayendo
en la 9 década de la vida. Mientras que en el sexo masculino la mayor
frecuencia se encuentra en la quinta y sexta décadas de la vida, con
disminucion de las casos después de esa década.

Figura 6  Distribucion por edad y sexo. Grupo 1.
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Distribucidn de frecuencias por grupos etdreos. De lu 5% a la 8° décadas cuentan con mayor nitmero de
pacientes afectados; disminuyen los casos después de ésias.

El promedio de esiancia intrahospitalaria fue de 14.9 + 11.7 dias (intervalo de
0-53 dias). La hipertension arterial tuvo un tiempo de evolucion promedio de
6.35 = 8.11 afios, mediana 4.5, moda 0 (Intervalo 0-30 afios). Respecto al
tratamiento antihipertensivo se distribuyeron de acuerdo a las 3 modalidades en
la siguiente forma:

Pacientes con tratamiento regular: 20% (n=4)
Pacientes con tratamiento irregular 60 % (n=12)
Pacientes sin tratamiento 20 % (n=4)

El 10% (2 casos) de los pacientes egresaron por méximo beneficio hospitalario,
5% (1 caso) por alta voluntaria y el resto 85% (17 casos) por mejoria de su
cuadro de ingreso; ninguno fue sometido a intervencién neuroquirirgica; sin
embargo 3 pacientes fallecieron tiempo después por causas independientes a la
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hemorragia cerebral (se encontré la hemorragia cerebral antigua en la autopsia),
2 por neumonia de focos multiples, y 1 por pancreatitis.

Se encontrd al menos | enfennedad asociada en 8 casos (40%), v de estos 2 con
dos o mas enfermedades concomitantes, siendo la mas frecuentes diabetes
mellitus, insuficiencia renal cronica y dislipidemia en el 13% cada una, y solo en
un caso hepatopatia (5%). En la TABLA 3 se encuentran referidos los
antecedentes al respecto en este grupo.

Tabla 3 Antecedentes def Grupo |

Antecedentes Casos | %
‘Tabaquismo 4 20
Alcoholismo 4 20

Diabetes Mellitus 3 15
Insuficiencia Renal 3 15
Croénica
Dislipidemia 3 15
Hepatopatia | 5

Los casos reportados con arteriolonefroesclerosis (3) y ateroesclerosis (4} fue
por hallazgo de autopsia por ser diagnostico histopatolégico. En la
ateroesclerosis los hallazgos clinicos dependen del grado de afectacion, en los
supervivientes estos cambios no se especificaron.

Se realizé exploracion de fondo de ojo solo en 10 pacientes, de los cuales 6
presentaron retinopatia hipertensiva, 2 fueron normales, y en 2 no fue posible
valorarlo por presentar cataratas bilaterales. Pero debido al pequefio numero de
valoraciones de fondo de 0jo no se puede concluir porcentaje de afeccion.

Las presiones arteriales (PA) medidas, se muestran en la TABLA 4 y en la
FIGURA 7-
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Tabla 4  Presiones arteriales Grupo |

PA A PA
CMERGENCIA INGRESO HOSP MAYOR
5 D M S D M S D M
Mimima 140 [ 100 113 1 100§ 70 87 140 90 110
Maxima | 220} 160 180 12607 130 | 133 220 150 | 173
Promedio { 190 | 1233 1456156 | 98 [117.3{176.1 | 1144 | 135

DE = 2831 225 22 287|173 204 24 159 | 17

PA = presion arterial S = sistblica D = diastélica M = media

Figura 7 Presiones arteriales del Grupo |
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Las presiones arteriales durante lo emergenciu son mus elevadus que al ingreso.  El intervalo de la
sistifica en fu emergenciu es de 140-220, la media de 113-180 y la diastélica de 100-160.

En cuanto al tamafio promedio de la hemorragia fue de 24 + 12.66 cc (Intervalo
de 12-40.5¢c), todas medidas con tomografia axial computarizada (TAC).
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Los sitios de Hemorragia se muestran en los siguientes esquemas:

Derecho (3 Casos) Izquierdo (11 Casos)
Figura 8. Sitios de Hemorragia Grupo I (Masas Grises)

N
Derecho (3 Casos) Izquierdo (1 Caso)
Figura 9. Sitios de Hemorragia Grupo I (Télamo)
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Frontal

Parietal 2 1
Temporal 1 1
Occipital 0 0

Figura 10. Sitios de Hemorragia Grupo I (Lébulos)

! ®

‘ 5 ‘“ﬁ ,
0% i 0% T‘i‘g‘\ X

DY I

Mesencéfalo 1

0
Puente 0 0
Cerebelo 1 0

Figura 11  Sitios de Hemorragia Grupo I

29



En 1 (5%) se presentd recurrencia (contralateral): la antigua en cerebelo
derecho, y la reciente en masas grises izquierdas.

Las lesiones hemorragicas presentaron extension a ventriculos en 2 casos
(10%). Ning(n paciente de este grupo presentd extension a mesencéfalo,
hemorragia secundaria en el tallo cerebral ni lesion de Kernohan; solo | (5%)
con infarto lacunar; 4 casos (20%) infarto cerebral antiguo, un caso (5%} hernia
subfalcina, y en otro (5%) hemorragia subaracnoidea.

La hipertrofia concéntrica de ventriculo izquierdo del miocardio fue valorada
mediante trazo electrocardiografico en 14 pacientes: en 7 (50%) se¢ encontraron
datos indicativos y 7 (50%) no presentaron alteracion que lo sugiriera. En los
otros 6 pacientes no habia trazos de electrocardiograma ni se mencionaba en
los expedientes sobre manifestaciones clinicas o radiologicas de la hipertrofia
miocardica.

En el GRUPO 11 (n=14), el 50% fueron mujeres y el 50% hombres. Con edad
promedio de 59.4 + 16.8 arios; se presenta la distribucién de frecuencias por
grupos etéreos en la FIGURA 12, con predominio del sexo femenino de Ia 5% a
la 8 década de la vida. Mientras que el sexo masculino mantiene una
frecuencia similar en todas las décadas de la vida desde la 3%, pero por lo
reducido de n de la muestra no es posible asegurar que en la 7° y 8" décadas
hay incremento de los casos de este sexo.

Figura 12 Distribucion por edad y sexo. Grupo I
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Distribucidn de frecuencias por grupos etdreos con predominio de la 5% a la 8* década de la vida,
especialmente en mujeres.
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E! promedio de estancia intrahospitalaria fue de 6 + 5.7 dias (intervalo de 0-20
dias). Al ingreso ¢l tiempo de evolucion promedio de la hipertension arterial
fue de 3.9 = 4.3 aiios, (intervalo 0-14 aios). El tratamicnto antihipertensivo de
los pacientes se distribuyo en las siguientes 3 inodalidades:

Pacientes con tratamiento regular: 714%  (n=1)
Pacientes con tratamiento iregular ~ 57.15%  (n=3)
Pacientes sin tratamiento 3571 %  (n=3)

Llamo la atencion que el tnico paciente que llevo tratamiento regular fue
tratado con triple esquema antihipertensivo por hipertension arterial
renovascular, y que cormrespondié también al registro de presion arierial
sistolica inas alto en este grupo de pacientes.

Todos los pacientes fallecieron a causa de la hemorragia cerebral secundaria a
emergencia hipertensiva, 4 casos (28.5%) fueron sometidos a intervencion
neuroquirirgica, falleciendo en el transoperatorio o en el postoperatorio
inmediato, realizando ventriculostomia descompresiva del sitio de hemorragia
en 3 casos (21.4%) y solo crancotoinia descompresiva en un caso (7.14%).

Se enconiro al menos una enfermedad asociada en 10 casos (71.42%), y de
estos 4 con dos o mas enfermedades concomitantes, siendo la mas frecuentes
diabetes mellitus 5 (35.7%), insuficiencia renal cronica 4 (28.5%), y en menor
frecuencia dislipidemia 3 (21.4%) y hepatopatia 2 (14.2%). En la TABLA 5 se
encuentran refertdos los antecedentes al respecto en este grupo.

Tabla 5 Antecedeates del Grupo 11

Antecedentes Casos| %
Tabaquismo 8 57.1
Alcoholismo 2 14.2

Diabetes Mellitus 5 357
Insuficiencia Renal 4 285
Croénica
Dislipidemia 3 214
Hepatopatia 2 14.2
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Duranie  las  autopsias en 7 pacientes  (50%)  se encontrod
arteriolonefroesclerosis, scis casos (43%) sin esta alteracién y en | (7.1%) no
se buscod intencionadamente. Se reporto ateroesclerosis en el 81.8% de los
casos, 27.3% generalizada, en 54.3% se encontro lesién aortica v algunos
otros con extension a ramas de la misma.

Las presiones arteriales (PA) medidas, se muestran en la TABLA 6 venla
FIGURA 13.

Tabla 6 Presionces arteriales. Grupo 11

PA PA P A
EMERGENCIA INGRESO HOSP MAYOR
S D M S D M S b M
Minima | 200 | 100} 133} 120 80 87 130 70 90
Maxima | 300 | 180 | 203 | 300 150 193 300 160 193
Promedio| 233 | 1371169 | 1735103511269 1914 | 1114|1381
DE + 33 1287|255 445 22 28 14016 | 234812672

PA : Presion arterial § = sistolica D = diastolica M = media

Figura 13 Presiones arteriales Grupo 11
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Lus presiones arteriules durante la emergencia son mds elevadas que al ingreso. El imtervalo de la
sistélica en la emergencia es de 200-300, la media de 133-203 y la diastlica de 100-180.

El tamaiio promedio de la hemorragia fue de 61.4 + 48.7 cc (intervalo de 6-125
cc). Se realizo TAC en el 92.9% de los pacientes y se encontré concordancia
con el diagnostico anatomo-patologico en el 100 % de los casos. Los sitios de
hemorragia y la frecuencia se muestran en los siguientes esquemas:
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Masas grises: Der 2 (14.3%) 1zq 9 (64,28%)
Figura 14  Sitios de Hemorragia Grupo Il

Talamo: Der 0 (0%) Izq 4 (28.6%)
Figura 15  Sitios de Hemorragia Grupo 11
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Lébulo der izq
Frontal 1 1
Parietal i I
Temporal 1 4
Occipital 0 1
Figura 16  Sitios de Hemorragia Grupo 11
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Mesencéfalo 1 1
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Figura 17  Sitios de Hemorragia Grupo II




En un caso (7.14%) se presento recurrencia (contralateral): la antigua en masas
grises derecha, y la reciente en masas grises, talamo y lobulo temporal
izquierdos. En Il casos (78.57%) se presentd extension a ventriculos, 3
(21.42%) extension a mesencéfalo, dos casos con  lesion de Kemohan
(14.28%), uno con infarto lacunar; 8 (57.14%) con infarto cerebral antiguo, 9
casos (64.28%) con hemia de la quinta circunvolucion temporal, v de estas 7
(50%) con compresion a tallo cerebral ¥ uno con hemorragia secundaria en el
tallo cerebral, 6 (42.85%) con basculacion del cingulo y desviacion del
diencéfalo hacia el lado opuesto a la lesion. Se encontrd hemorragia
subaracnoidea en tres pacientes (21.42%). La hipertrofia concéntrica de
ventriculo izquierdo del miocardio fue valorada en autopsia encontrandela en
13 (92.85%) pacientes.

Para detectar diferencias entre ambos grupos, se realizaron pruebas de
student, Chi cuadrada y prueba exacta de Fisher. Asi como correlaciones
bivariadas para buscar asociacion entre variables. Se fijo el nivel de
significancia en p < 0.05. Encontrando los resultados que se muestran el la
TABLA 7.

TABLA 7
CARACTERISTICAS GRUPO I GRUPO I p ]
GENERALES Supervivientes Muertos
Fem /masc (n/n) 14/6 711 NS
Edad (aiios) >38 afios 11 8 NS
Tiempo de evolucion de 6.3 afos 3.9 afios " NS
HAS
DURANTE LA GRUPO I GRUPO II p
EMERGENCIA Supervivientes Muertos
Presion  arterial  media 145.6+22 169£25.5 0.05
(mmHg)
Presion arterial sistolica 19028 3 233433 0.02
Presion arterial diastolica 123.3£22.5 137£28.7 NS
Hipertrofia concéntrica del 7(35%) 13(92.8%) (.03
ventriculo izquierdo
Con fratamiento regular (n) 4 (20%) 1{7.1%) NS |
Estancia hospitalaria (dias) 14.9£11.7 6+5.7 001 |
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FACTORES DE RIESGO| GRUPOI GRUPO 11 P
Supervivientes Muertos

Tabaquisino (n) 4 (20%) 8 (57%) 0.03

Alcoholismo (n) 4 (20%) 2(14.3%) NS

Enfermedad asociada (%) 40% 71.4% NS*

2 Enfermedades asociadas 10% 28.5% NS

*La significancia ¢n csta variable es limitrofe

CARACTERISTICAS DE[ GRUPO1 | GRUPOU P
LA HEMORRAGIA Supervivientes Muertos

Localizacion de la| Masas grises Masas grises NS

hemorragia 55% 64 .28%

Recurrencias {n) 1 (5%) 1 (7.1%) | NS

Extension a:

Ventriculos 2 (14.3%) 11(78.57%) 0.000

Mesencéfalo 0 3 (21.4%) NS*

Herniacién de la  5ta 0 0 (64.28%) 0.000

Circunvolucion temporal

Compresion a mesencéfalo 0 7 (50%) 0.000

Hemorragia secundaria en el 0 1 (7.1%) NS*

tallo cerebral

Trataimiento quirirgico 0 4(28.57%) 0.02

Infarto cerebral previo 4(20%) 8 (37%) 0.03

* No significativo por n misestral

Mediante el analisis bivariado en el grupo de pacientes muertos se encontro que
fa presion arterial al ingreso correlaciond con la edad del paciente (r=0.516 p=
0.029), 1a presion arterial media al ingreso correlaciona con la presion artertal
media durante la emergencia (r=0.915 p= 0.000) ambos resultados persisten
cuando se realizaron prucbas de correlacién parcial controfadas por edad. Se
encontrd correlacion entre edad y el niunero de lesiones hemorragicas
presentes, mediante Rho de Spearman (r=0.464 p=0.047). El andlisis bivanado
del grupo de pacientes vivos se encontré correlacion entre la presion arterial
media al ingreso con tos dias de estancia intrahospitalaria (r=0.470 p= 0.018)};
la presion arterial media al ingreso correlaciona con la presién arterial media
durante la emergencia (r=0.775 p=0.000), ésta ultina permanecio con
diferencia estadistica significativa durante la correlacion parcial controlada por
edad. Se realizo analisis bivariado entre el resto de las variables, sin que se
encontraran diferencias estadisticamente significativas.
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8.- CONCLUSIONES

- La prevalencia encontrada en nuestra muestra  fuc de 0.034, la incidencia
calculada de 0.031. No se pudo comparar con reportes previos porque solo se
conoce la prevalencia en forma conjunta de todas las formas de enfermedad
vascular cerebral en las poblacién en general de 1200 por cada 100,000
habitantes.

- La mortalidad de la hemorragia cerebral intraparenquimatosa secundaria a
emergencia hipertensiva se mantiene igual con respecto a los reportes previos
de 1a Unidad de Patologia del HGM.

- Se encontré mayor afeccion en pacientes del sexo fememino, entre la 5° y g
décadas vy la relacion se conserva a lo largo de tiempo, el 58.9% de los
pacientes fueron supervivientes al evento.

- El evento hemorragia intraparenquimatosa no depende aparentemente del
tiempo de evolucién de la hipertension, pero si se relaciona con la edad v
tabaquismo.

- En los pacientes supervivientes la presion arterial media al ingreso mantiene
correlacion dependiente con la edad y dias de estancia intrahospitalana,
mientras que en los pacientes muertos la presion arterial edia al ingreso se
incrementa con la edad y permanece elevada durante su estancia
intrahospitalaria, ambos factores se relacionan con el numero de zonas
afectadas por la hemorragia. La estancia intrahospitalaria de los pacientes que
fallecen es mas corta,

- Las presiones arteriales sistolica y media durante la emergencia entre los
grupos mostraron diferencias estadisticamente significativas; la diferencia entre
las presiones durante la emergencia y al ingreso probablemente se debe al
tratamiento indicado por facultativo previo a su ingreso.

- Respecto a la regularidad del tratamiento previo de la lipertension, no sc¢
encontro diferencias significativas entre ambos grupos, probablemente por el
niimero pequefio de n muestral, pero seguramente el tratamiento es una variable
de impacto. Cabe mencionar que en este trabajo no se considero la efectividad
del tratamiento establecido, ya que la mayoria de los pacientes no cumplen con
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los seguimientos terapéuticos previos al internamiento para poder concluirio,
Sin embargo se observo que la gran mayoria de los pacientes no recibicron
tratamiento previo o lo llevaron en forma irregular apoyando que el descontrol
hipertensivo persistente  es  una  causa fundamental para lemarragia
mtracercbral.

- Los pacientes que aparentemente debutaron con hipertension  arterial
presentaron cambios anatomo-patotogicos a nivel miocardico (hipertrofia de
ventriculo izquierdo) y arteriolonefroesclerosis sugerentes de daio cronico.
Esto indica la falta de diagnostico oportuno y tratamiento optimo para evitar el
deterioro progresivo sistémico por hipertensién arterial asi como  sus
complicaciones letales. La hipertrofia concéntrica del ventricilo izquierdo no es
una variable gue fuera investigada de manera rutinaria en los pacientes
supervivientes, sin embargo se ¢ncontraron diferencias significativas entre
ambos grupos.

- Las regiones del parénquima cerebral mas afectadas en ambos grupos fueron
masas grises. La mayoria de pacientes muertos presentaron al menos 2 regiones
afectadas, las extensiones mas frecuentes fueron a ventriculos y mesencéfalo.
Las diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos dependen
de la extension, complicaciones de la hemorragia, y la presencia o no de
infartos previos.

- Todos los pacientes que recibieron tratamiento neuroquinirgico fallecteron.
Esta mortalidad muy probablemente no esta en relacion al acto quirtrgico sino
a la gravedad del evento que requirié dicho tratamiento, dimensiones de la
hemorragia y factores propios de los pacientes.
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9.- DISCUSION

Es dificil conocer la prevalencia real de hemorragia  cerebral
intraparenquimatosa secundaria a emergencia hipertensiva en la poblacion de
pacientes con hipertension, especialimente en nuestro pais porque no sc cuentan
con estudios epidemiolégicos. Es alarmante ver que persiste la mortalidad en
los altimos 20 afios en nucstra poblacion, sin embargo varios estudios de paises
de primer mundo van disminuyendo parcialmente la mortalidad con mejoria de
la sobrevida, y con ello el incremente progresivo (aunque discreto) de
recurrencia de la hemorragia; en nuestro estudio la frecuencia en la recurrencia
se mantiene con lo reportado en la literatura.

Es bien conocido que la poblacion que acude al Hospital General de México
tiene caracteristicas peculiares porque ésie funciona como ceniro de
concentracion y muchos pacientes reciben tratamiento en otros niveles de
atencion antes de recibir un tratamiento definitivo en este hospital, csto puede
influir en la persistencia de la mortalidad y en el incremento de pacientes
supervivientes.

En cuanto a distribucion por edad y sexo se mantienen los mismos resultados
de este estudio con lo reportado en la literatura.

Nuestros resultados concuerdan con reportes previos respecto a factores de
riesgo para hemorragia cerebral intraparenquimatosa secundania a emergencla
hipertensiva en relacion a edad, tabaquismo, descontrol hipertensivo e infarto
cerebral previo. Sin embargo no apoyan que otros antecedentes como
alcoholismo, uso de anticonceptivos orales sean importantes como factores de
riesgo para hemorragia cerebral. Incluso el primero aun esta en duda ya que
hay reportes previos contradictorios.

En cuanto a enfermedad concomitante, como diabetes, hepatopalia,
distipidemia ain se requiere de mas estudios con tamafio de muestra mas
grande para concluir que sean factor de riesgo mayor para la presentacion de
HCL. Pero si se observa gue varias enfermedades concomitantes incluyendo a la
insuficiencia renal crénica en conjunto aumentan la mortalidad.

En la literatura se hace hincapié en el descontrol hipertensivo persistente
incluso de la presion diastolica, pero no hay estudios que valoren el tiempo de
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evolucion de la hipertension arterial en relacion a la HCL En este estudio
pacientes que aparentemente debutaron como hiperiensos se les demostro
hipertrofia ~ concéntrica  de ventriculo izquierdo  asi  como
arteriolonefroesclerosis, mientras que hubo incluso un caso con 8 afos de
evolucion de HAS sin dichas afecciones. Seria de gran ayuda que sc pudicra
hacer un estudio prospectivo de vigilancia clinica y epidemiologica con
seguimiento de pacientes hipertensos, valorar la regularidad del tratamtento,
detectar cambios a nivel miocardico y renal y de ser posible demostrar la
existencia de correlacién clinico patologica.

En cuanto a las regiones afectadas en los muertos se demuestra concordancia
con lo referido previamente cn la literatura: mayor frecuencia de afeccion ¢n
masas grises o ganglios basales. En pacientes vivos se mantuvo la frecuencia de
afeccién a este mismo nivel contrarto al reporte de Kase y Caplan quienes
reportaron mayor afeccion a nivel lobar.

Nuestros resultados son compatibles con lo reportado sobre mortalidad en
cuanto a la extension de la hemorragia (a ventriculos y mesencefalo) v sus
complicaciones como hemia de la 5° circunvolucion temporal, compresion a
mesencéfalo y hemorragia secundaria en el tallo cerebral. Observamos ademas
que lo anterior esta en relacion con el nimero de regiones cerebrales afcctadas.

Dado el tamaiio reducido de la muestra, los resultados que se encuentran estan
sujetos a modificaciones, es posible que de incrementarla se hagan evidentes
las diferencias en variables que en este estudio aparecen como limitrofes o
incluso algunas que no presentan significancia pero que son biologicamente
factibles, ademas valdria la pena ampliar la n del estudio de los factores de
riesgo identificados en este trabajo y valorar su contribucion para establecer
una escala pronosiica de estos pacientes.
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ANEXO |
DEFINICION DE VARIABLES

1.- Emergencia hipertensiva

Definicion concepiual: Es una condicion clinica caracterizada por la elevacion
stibita o sostenida de la presion arterial diastolica y/o sistolica que se acompana
de manifestaciones mayores de dano a érgano blanco, vy que requiere de
reduccion inmediata para limitar dicho daiio ya sea a nivel de sistema nervioso
central, cardiovascular o renal.

Definicion operacional; Es una condicion clinica caracterizada por la elevacion
siibita o sostenida de la presion arterial diastélica y/o sistolica que se acompaia
de manifestaciones mayores de dafo a organo blanco, en este caso
especificamente a cerebro, con hemorragia intraparenquimatosa secundarta.
Tipo de variablfe: Independiente

2.- Hemorragia cerebral intraparenquimatosa

Definicién conceptual: Es la hemorragia dentro de la cavidad craneal
proveniente de la ruptura de vasos sanguineos en parénquima cerebral
secundaria a diferentes patologias (emergencia hipertensiva, malformaciones
vasculares, angiopatia cerebral amieloide, tumores intracraneales, discrasias
sanguineas, etc.) con daio secundario en una region cerebral en forma
permanente o transitoria. ’

Definicién operacional: Es la hemorragia en parénquima cerebral secundarnia a
la ruptura de arteriolas y arterias pequefias secundaria a emergencia
hipertensiva, favorecida por fibrosis, necrosis fibrinoide y dafio endotelial por
hipertension arterial sistémica, y que afecta a regiones cerebrales sin respetar
limites de territorio de irrigacion arterial, por ser de origen arteriolar.

Tipo de variable: Independiente.

3.- Region de la hemorragia

Definicion conceptual:  Area determinada de parénquima cerebral de limites
naturales o arbitrarios en donde hay hemorraga.

Definicion operacional: Areas afectadas por hemorragia, en {6bulos (frontal,
parietal, temporal y occipital), masas grises (que incluyen nucleo caudado,
putamen, globus pallidum, capsula interna, cdpsula externa,), talamo, cerebelo,
mesencéfalo, puente y médula oblonga.

Tipo de variable: Nominal

Escala de medicién: Nombre de la region anatomica afectada
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4.- Sexo

Definicion conceptual: Genotipo de diferenciacion entre los seres hwmanos ya
sea en sujeto masculino o femenino.

Definicion operacional: Fenotipo masculino o femenino.

Tipo de variahle: Categérica

Fscala de medicion: Femenino Masculino

3.- Edad

Definicion conceptual: Tiempo de vida de un sujeto contando a partir del
nacimiento.

Definicion operacional: Aos cumplidos.

Tipo de variable: Continua

Escala de medician: Aflos

6.- Presion arterial,

Definicion concepinal: Fuerza o tension que ofrece la sangre sobre la pared de
las arterias.

Definicion  operacional:  Se  tomard  la presién  arterial  con
esfingobaumanametro de mercurio, bajo la técnica habitual , considerando los
limites normales de presion arterial diastolica menor de 89 'y sistolica menor de
139 Se tomaran en cuenta , las cifras obtenidas al momento del ingreso al
servicio de urgencias, la referida por el facultativo que otorgd atencion previa
y la mas alta durante su estancia hospitalaria.

Tipo de variable: Continua

Escala de medicion: mm/Hg

7.- Diabetes mellitus

Definicion concepinal: Enfermedad endocrinologica caracterizada por trastomo
del metabolismo de los carbohidratos con complicaciones agudas y cronicas a
nivel ocular, renal, cardiovascular, y de sistema nervioso central y periférico.
Definicion operacional: Hiperglucemia mayor de 200 mg/dl en mas de dos
ocasiones de manera casual, antecedente de Diabetes Mellitus, o existencia de
cambios cronicos de Diabetes Mellitus

Tipo de variabie: Dicotomica

Lscala de medicion: Presente / Ausente
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8.- Dislipidemia

Definicion concepiuad: Alteracion de los niveles  normales  de lipidos
circulantes.

Definicion operacional: Niveles séricos de colesterol total mayores de 200
mg/d! o menores de 50. Triglicéridos mayor de 200 mg/dl o menor de 50.
Lipoproteinas de alta densidad (HDL) menores de 35 mg/dl, lipoproteinas de
baja densidad (LLDL) mayores de 160 mg/d; o historia de dislipidemia con o sin
tratamiento,

Tipo de varable: Dicotdmica

Iiscala de medicion: Presente / Ausente

9.- Insuficiencia renal cronica

Definicion conceptual: Disminucion de la capacidad funcional renal.
Definicion operacional; Hiperazoemia con 0 sin uremia, excluyendo la forma
aguda; creatinina mayor de 1.2, urea mayor de 50, nitrdgeno ureico mayor de
20 mg/dl.

Tipo de variable: Dicotdmica

Iiscala de medicion: Presente / Ausente

10.- Hepatopatia

Definicion conceptual: Término general para las afecciones del higado.
Definicion operacional: Elevacion de las enzimas hepaticas:. TGO (AST)
mayor de 31 U/L, TGP (ALT) mayor de 35 U/L, Fosfatasa alcalina mayor de
117 U/L o datos clinicos o histopatologicos compatibles con insuficiencia
hepatocelular o hepatovascular.

Tipo de variable: Dicotomica

Escala de medicion: Presente / Ausente

11.- Tabaquismo

Definicion conceptual: Consumo de tabaco con uso compulsivo, efectos
psicoactivos y/o conducta reforzada por la droga.

Definicion operacional: Fumar 5 0 mas cigarros por semana, dentro de los
nltimos 15 afos.

Tipo de variable: Dicotémica

Escala de medicion: Presente / Ausente

12.- Alcoholismo

Definicion conceptual: Alteracion de la vida relacionada con el alcohol que
interfiere con el funcionamiento, con evidencia de una compulsion fuerte a
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consumir alcohol acompanada de una tolerancia aumentada al etanol © de
sigmos fisicos de abstinencia alcoholica.

Definicion operacional: Ingesta de bebidas alcoholicas por lo menos dos veces
por semana, o ingesta mayor de 500 gr de alcohol por semana en hombres o
mayor de 250 gr de alcohol por semana en mujeres, o estados de intoxicacion
alcoholica por lo menos una vez por mes.

Tipo de variable: Dicotébmica

Iscala de medicion: Presente / Ausente

13.- Uso de terapia hormonal con estrégenos y progestagenos

Definicion conceptual: Uso de medicamentos hormonales con estrogenoes v
progestagenos para uso terapéutico.

Definicion operactonal. Uso de estrdgenos y progestagenos orales, locales
(6vulos, cremas) o intramusculares por un periodo mayor de 6 meses en los
ultimos 5 anos.

Tipo de variabie: Dicotomica

Escala de medicion: Presente / Ausente

14.- Tiempo de evolucidn de Hipertensién arterial sistémica

Definicion conceptual y operacional: se refiere al tiempo expresado en ahos
que ha transcurrido entre el momento en ¢l que se hizo el diagnostico de
hipertension arterial por facultativo, o bien se preguntara al farmlar el niunero
de aios que el paciente ha tomado tratamicento para control de la presion
arterial.

Tipo de Variable © Continua

Escala de medicion: Afos completos

15.- Regularidad en el tratamiento antihipertensivo

Definicion  conceptual y  operacional:  Empleo  de medicamentos
antihipertensivos segiin prescripcion médica al menos durante las altimas 2
semanas antes del evento

Tipo de variable: Dicotdomica

Escala de medicion: S [ No

16.- Tamaifio de la hemorragia

Definicion concepinal y operacional: Se refiere al volumen expresado en cm’
calculado durante la tomografia segin la formula convencional aplicada por los
imagendlogos, v en patologia calculando mediante formula internacional de
volumen.
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Tipo de variahle . Continua
Escala de medicion: cm’

17.- Extension a ventriculos

Definicion conceptualy operacional: La hemorragia se abre paso a través del
parénquima cerebral hacia la cavidad ventricular con ruptura del epéndimo.
1ipo de variahle: Dicotomica

Lveala de medicion: St [ No

18.- Extension a mesencéfalo

Definicion conceptual y operacional: La hemorragia se abre paso a través del
parénquima cerebral hacia el tegmentum mesencefalico y/o los pedinculos
cerebrales. Esta hemorragia se continia con la hemorragia primaria.

Tipo de variable: Dicotomica

Escala de medicion; S1 / No

19.- Hemorragia secundaria a talle cerebral (de Duret)

Definicion conceptual y operacional: compresion del tailo cerebral por hernia
de la quinta circunvolucion temporal (generalimente en estructuras mediales de
la porcion rostral del tallo cerebral o en porcidn segmentaria del mesencéfalo y
pucnte) como complicacion de hemorragia supratentorial expansiva de
crecimiento rapido, con restiramiento de las arterias mediales.

Tipo de variable: Dicotdmica

fiscala de medicién: Si / No

20.- Infarto cerebral

Definicion conceptual y operacional: Es la necrosis isquémica focal que sigue
a la reduccion o cese de! flujo sanguinco en un area localizada del encéfalo.
Tipo de variable: Dicotémica

Escala de medicion: Si / No

21.- Infarto lacunar

Definicion conceptual y operacional: Son espacios rodeados de parénquima
con un vaso central o pequeiios infartos quisticos o cavidades hemorragicas (de
menos de |5 mm), que se encuentran en rnasas grises, sustancia blanca
profunda v puente, en pacientes con hipertension arterial sistémica.

Tipo de variable: Dicotomica

FEscala de medicion: Si [ No
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22.- Recurrencia de hemorragia cerebral

Definicion concepiual v operacional. Presentacion de dos o mas eventos
hemorragicos en distinto momento, con afeccion en cl mismo o en distinto siio.
Tipo de variable: Dicotémica

Escala de medicion: Si [ No

23.- Hernia Subfaicina (o del cingulo)

Definicion conceptual y operacional. Desplazamiento de la circunvolucion del
cingulo por debajo de la hoz por expansion de un hemisferio cerebral.

Tipo de variable: Dicotomica

Iscala de medicion: St [ No

24.- Hernia transtentorial (de la 3° circunvolucion temporal)

Definicicn conceptual 'y operacional: La parte media del 1obule temporal
(uncus) se desliza sobre el borde libre de la abertura de la tienda, junto a los
pedinculos cerebrales y la arteria cercbral posterior en la zona cn que ¢ésta
rodea al mesencéfalo, secundario a aumento de presion intracraneal por
proceso expansivo difuso en el Isbulo temporal o en zonas mas laterales del
hemisferio cerebral.

tipo de variable: Dicotémica

Escala de medicion: St [ No

23.- Lesion de Kernohan

Definicion conceptual: La hernia de la quinta circunvolucion temporal desplaza
el mesencéfalo lateralmente, se produce compresion del pedinculo contralateral
a la hernia contra ¢l borde libre de la tienda del cerebelo con isquemia y
malacia del inismo.

Definicion operacional:

1ipo de variable: Dicotémica

Escala de medicion: S1 / No

26.- Hemorragia subaracnoidea

Definicién conceptual y operacional: Acumulacion de sangre en el espacio
subaracnoideo sin que exista lesién parenquimatosa, secundania a ruptura de
vasos pequefios tanto del parénquima encefalico como de las leptomeninges.
Tipo de variable: Dicotémica

Escala de medicion: Si / No
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27.- Tratamiento quirtrgico

Definicion  concepmal y  operacional: Ventriculostomia: drenaje  del
hematoma intraventricular por la téenica de craneototia convencional.

Tipo de variable: Dicotdmica

Escala de medicion: St/ No

28.- Hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo

Definicion conceptual y operacional: Aumento en el tamaiio de los miocitos
(lipertrofia celular mediante la adicion de sarcomeras, los elementos
contractiles), que causa un aumento de la masa y tamano del corazon en forma
global, con aumento de la proporcion entre espesor de la pared y radio de la
cavidad, cambios secundarios a sobrecarga hemodindmica cronica.

Tipo de variable: Dicotomica

Lscula de medicion: 1 / No

29.- Arteriolonefroesclerosis

Definicion conceptual y operacional: Engrosamiento proliferativo v hialino de
las paredes de las arterias pequeiias y arteriolas renales.

Tipo de variable: Dicotomica

Escala de medicion:. St [ No

30.- Ateroesclerosis

Definicion conceptual y operacional: Engrosamiento de la capa intima arterial
y deposito de lipidos.

Tipo de variable: Dicotomica

Fscala de medicion: Si 1 No
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ANEXO 2

HOJAS DE RECOLECCION DE DATOS
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HEMORRAGIA CEREBRAL SECUNDARIA A EMERGENCIA HIPERTENSIVA
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HOJA 2 DE RECOLECCION DE DATOS
HEMORRAGIA CEREBRAL SECUNDARIA A EMERGENCIA HIPERTENSIVA
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HOJA 3 DE RECOLECCION DE DATOS
HEMORRAGIA CEREBRAL SECUNDARIA A EMERGENCIA HIPERTENSIVA
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HOJA 4 DE RECOLECCION DE DATOS
HEMORRAGIA CEREBRAL SECUNDARIA A EMERGENCIA HIPERTENSIVA
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HOJA 5 DE RECOLECCION DE DATOS
HEMORRAGIA CEREBRAL SECUNDARIA A EMERGENCIA HIPERTENSIVA
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HOJA 6 DE RECOLECCION DE DATOS
HEMORRAGIA CEREBRAL SECUNDARIA A EMERGENCIA HIPERTENSIVA
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