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ANTECEDENTES
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR ESPONTANEA EN ADULTOS

Definicion y clasificacion.

La hemorragia intraventricular (HIV) es la presencia de sangre dentro de las
cavidades ventriculares. La HIV puede ser espontdnea o traumdtica (la mds frecuente); en
la presente revision solo abordaremos la HIV espontdnea. Fig 1.

La HIV espontdnea es aquella cuya fuente de sangrado no estd asociada a
traumatismo craneal.

Se conoce como HIV primaria aquella en la que fuente de sangrado esta dentro del
sistema ventricular (malformaciones intravenosas, papilomas del plexo coroideo, etc). La
primera descripcion de la HIV fue hecha por Sanders en 1881, y él la definio asi: es el
sangrado dentro del ventriculo sin la presencia de ruptura o laceracion en la pared
ventricular.;

La HIV secundaria es aquella en que la fuente de sangrado esta fuera del sistema
ventricular y que ingresa a los ventriculos a través de orificios naturales; o bien, a través
de la ruptura del epéndimo que recubre dicha cavidad.,

Fig. 1. TIPOS DE HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
Primaria
Espontdnea
Hiv Secundaria

Traumdtica

Victor Correa Correa y col.

Epidemiologia.

La HIV espontdnea ocurre en el 3 o 10% de las hemorragias intracraneales.3 45
Cerca del 30% de las HV son primarias y aproximadamente el 70% son HIV secundarias.s La
HIV complica el tratamiento de mds de 30000 adultos con HIC y hemorragia subaracnoidea
(HSA) en los Estados Unidoss. Entre el 46 y 65% de los pacientes con hemorragia
intracerebral (lobar, putaminal o taldmica) presentardan también HIV (irrupcion al
ventriculo).; g3 La mayoria de los pacientes (63%) con una HIV tienen una historia de
hipertension arterial sistémica,y es éste, el factor de riego asociado mds comun.g

Para la HIV espontdnea se ha descrito una relacion 1:1 entre ambos sexos. En la
HIV espontdnea la incidencia mds alta es entre la sexta y séptima década de la vida y
corresponde a pacientes con ruptura aneurismdtica y con hemorragias hipertensivas. 1o

El compromiso ventricular estimado es: lateral 82%, tercero 75% y cuarto 5%. 1,



Etiologia.

La HIV puede acontecer de dos maneras diferentes: la descrita como HIV primaria
(rara) como resultado de una malformacion arteriovenosa (MAV) intraventricular, de una
neoplasia del plexo coroideo, posterior al retiro o insercion de una catéter ventricular
(trauma quirdrgico), etc; o bien como HIV secundaria (la mds comun), en la cual un
coagulo periventricular (parenquimatoso, subaracnoideo, etc) entra al ventriculo por
ruptura del epéndimo o a través de los orificios naturales. ;>

El 46 o0 65% de las HIVs secundarias ocurren como resultado de una extension de
una hemorragia intracerebral (intraparenquimatosa) espontdnea y es la causa mds
frecuente de HIV.;53 En los adultos son especialmente secundarias a hemorragias
taldmicas y putaminales.;3 En la hemorragia intracerebral espontdnea primaria, la causa
exacta de sangrado es controversial, la mayoria estdn asociadas a hipertension arterial. En
la hemorragia intracerebral espontdnea secundaria, existe una patologia asociada como
aneurismas cerebrales, MAVs, tumores, trastornos de la coagulacion, infarto, angiopatias,
etc. Cuadro 1.

Cuadro 1. CAUSAS DE HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

e Hemorragiaintracerebral

s Aneurismas cerebrales

e  Malformaciones arteriovenosas

o Tumoresintraventriculares

e Trgumatismo craneal

e Traguma quirtrgico (colocacion o retiro de
catéteres, cirugia, etc.)

e Enfermedad de Moya moya

e Diseccion de la arteria vertebral

Aneurisma miliares

Angiomas cavernosos

Leucemia

Abuso de cocaina o anfetaminas

Meningitis

Tratamiento trobolitico

Telangiectasias

e Hemorragia dela matriz germinal (neonatos)

e [ndeterminada
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La HIV pura (primaria) usualmente se produce por la ruptura de una aneurisma
cerebral (es la forma mds comun de las HIV primarias, y corresponde al 25% de la HIV
secundarias en adultos).;3 En algunas series clinicas se describe que la HIV ocurre en el 13
a 28% de los aneurismas rotos. Los mds comunes estdn los localizados en la arteria



comunicante anterior (por ruptura de la lamina terminalis), en el tope de la arteria basilar
y en la arteria cardtida terminal (por ruptura del piso de la tercer ventriculo), y por ultimo
los de la arteria vertebral y los de la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA) distal (a
través del foramen de Luschka).1314 También se ha observado en la ruptura de los
aneurismas de la arteria cerebral media entre el 11 y 24% de los casos. ;5

Otras causas menos frecuentes de HIV (el 32% de las HIVg), son la diseccion de la
arteria vertebral (o aneurismas disecantes), una malformacion arteriovenosa (MAV) extra
o intraventricular, o un tumor intraventricular.;3 5 Cuadro 2. La HIV es la forma mds comun
de sangrado en la enfermedad de Moyamoya, y es por ruptura de vasos frdgiles andmalos
en los ganglios de la base, tdlamo o vasos ependimarios (ventriculo).;s Se han descrito
también angiomas cavernosos originados del plexo coroideo que pueden causar
hemorragia intraventricular. ;¢

Cuadro 2. TUMORES QUE CAUSAN HEMORRAGIA
INTRAVENTRICULAR

* Astrocitoma de alto grado

s Fpendimoma

s Subependimoma

* Papiloma de plexos coroides

s  Meningioma intraventricular

s Tumoresselares con erosion del piso de tercer
ventriculo

¢ Neurocitoma

¢ Tumor de células granulares

s  Metdstasis

¢ Hipernefroma

e (Otros

Victar Correa Correa v col,

Otras veces no es posible descubrir ninguna causa de la hemorragia. En una serie
de 68 pacientes con HIV analizados por Graeb et al, no fue posible determinar la causa en
12 pacientes. En esta serie se atribuyo a una presumible ruptura de una MAV en el
epéndimo angiogrdficamente criptica. Este mismo autor describe en su serie como las
causas mds frecuentes de HIV en orden decreciente las siguientes: aneurismdtica,
traumdtica, hemorrdgica hipertensiva, indeterminada, MAVs, didtesis hemorrdgica y
tumoral. 1o

Fisiopatogenia.
Benes et al, en 1972 publicaron que existen desde el punto de vista fisiopatoldgico
dos tipos de HIC espontanea. Un tipo inicia lentamente con una hemorragia que simula



una masa en expansion; su evacuacion quirurgica tiene resultados exitosos. El segundo
tipo, la hemorragia es masiva y destruye las estructuras vecinas e irrumpe el sistema
ventricular y causa un gran incremento subito de la presion intracraneal (PIC); ni el
tratamiento médico ni el quirdrgico ayuda a estos pacientes. Muchas de las muertes
relacionadas a HIC estdn asociadas a la HIV. ;7

La HIV dafia la circulacion de LCR. La hidrocefalia aguda y el efecto de masa directo
del hematoma intraventricular provocan una dilatacion del sistema ventricular. La
ventriculomegalia incrementa la PIC y reduce el flujo sanguineo cerebral.; Estudios
preliminares usando tomografias computadas con emision de fotones unicos-tecnecio 99m
demuestran un decremento sobre el tiempo en la perfusion cerebral global en la HIC con
grandes cantidades de HIV pero no en aquellos con pequeiias o nulas cantidades de sangre
HIC; estos hallazgos podrian explicar la disparidad en el prondstico de las HIC primarias
versus secundarias., Asi mismo, estudios indican que el coagulo causa en dafio extenso al
epéndimo y a los tejidos subependimarios del cerebro y del tallo cerebral. Estudios en
animales han sugerido que el dafio a las estructuras vecinas es independiente del efecto de
masa. Pang et al, encontré fibrosis subaracnoidea, pérdida extensa de células
ependimarias y proliferacion glial subependimaria probablemente como respuesta
inflamatoria. g

Pia, hace una descripcion detallada del rol que juega el plexo coroides en el
desarrollo y propagacion de la HIV, al encontrar HIV localizadas al ventriculo lateral y plexo
coroides tapando el foramen de Monros.

Cuadro clinico.

Por cientos de afios se le considero a la HIV como una condicion fatal. Esto fue
basado en estudios postmortem, en los cuales los pacientes con un inicio subito de
deterioro neuroldgico que progresa al coma, disfuncion de tallo y muerte, presentaban
sangre difusamente en el sistema ventricular.s

La “presentacion cldasica” de la HIV fue descrita por Sanders en 1881; y por
McDonald en 1962,;9 la cual consiste en lo siguiente: coma persistente de inicio subito,
pérdida de la funcion focal en estadios tempranos de la enfermedad, sintomas de
herniacion mesencefdlica, desarrollo de descerebracion cuando el paciente sobrevivia,
meningismo y trastornos de la regulacion central que son extremadamente severos desde
el inicio. Como regla, la muerte sequia en las siguientes 24 horas como resultado de una
pardlisis respiratoria.

Pia describié una triada clinica que sugiere el diagnostico de HIV: 1) inicio
apopléctico, 2) pérdida focal de la funcion combinada con signos de un incremento agudo
de la PIC, y 3) la demostracion de sangre en el LCR.g Cuadro 3 y 4.



Cuadro 3. TRIADA CLINICA DE LA HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

* [nicio apopléctico
e Pérdida focal de la funcion combinada con signos de un incremento agudo de la PIC

¢ Demostracion de sangre en el LCR;

Pia HW: The surgical treatment of intracerebral and intraventricular hematomas. Acta Neurochir 27:145- 164, 1972.

Cuadro 4. CUADRO CLINICO

s (Cefalea
. Nausea
s Vomito

e  Rigidez de nuca

e  Deterioro progresivo o stbito de la conciencia
s (risis convulsivas

s  Signosde focalizacion

* Signosde hipertension endocraneana

*  Signosde compresion de tallo cerebral
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Ahora con TAC es posible evidenciar HIV cuando la “presentacion cldsica” no esta
presente.,o Después del advenimiento de la TAC se ha sabido que es posible sobrevivir a
una HIV.

Diagnostico.

Antes del advenimiento de la tomografia, el diagnostico de la HIV era
predominantemente clinico y en el transcurso del tiempo se han utilizado diferentes
herramientas diagndsticas cuyo valor a disminuido siendo algunos prdcticamente solo de
valor histdrico. Hasta la década de los 70°s se utilizaba para el diagndstico de la HIV, la
puncion lumbar, la eco-encefalografia, la ventriculografia, encefalografia, la ecografia, la
angiografia.g

Tomografia.

La tomografia axial computarizada (TAC) es capaz de delinear la localizacion y el
volumen de la HIV en tan solo algunos minutos después del sangrado.

La sangre dentro del sistema ventricular revela una densidad en unidades
Hounsfield de +45 a +85, y la sangre mezclada con LCR entre +25 y +45 unidades. »;
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Cuando se produce una HIV pura, sin un hematoma intraparenquimatoso evidente,
o la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo en las cisternas de la base; se debe
de pensar en la posibilidad de aneurismas de la PICA. 14

Por imagen es posible definir y nominar la localizacion de la HIC como medial a la
taldmica, caudada, palidal y callosa; y lateral, a la putaminal y lobar. Si ambos territorios
estdn afectados, la localizacion se define en base a donde se encuentre la mdxima
cantidad de sangre. La que mds frecuentemente causa HIV es la HIC medial.,

Estudios de TAC seriadas desarrolladas en paciente con HIV sugieren que la HIV
gradualmente desaparece sobre un periodo de 2 o 3 semanas después del sangrado. Esta
“desaparicion” parece ser por un decremento en la densidad de la sangre. En contraste,
estudios postmortem revelan la persistencia de sangre meses después. La explicacion de
esto es que hematoma se vuelve isodenso con el tiempo, entonces la TAC da la falsa
impresion que el hematoma ha desaparecido, aun cuando el coagulo continua
contribuyendo a la pobre condicion clinica del paciente.s

Angiogradfia.

Para el manejo de la HIV asi como de otras variantes de hemorragia intracraneal
una tarea crucial es encontrar si la hemorragia es secundaria a una anormalidad
estructural vascular subyacente, tales como una MAV o un aneurisma, a fin de que se lleve
un tratamiento apropiado y prevenir el resangrado. A pesar de los avances en tecnologia
de imdgenes como la angiotomografia, resonancia magnética y angioresonancia, la
angiografia convencional continua siendo el “estdndar de oro” para el diagndstico de la
patologia vascular.

Segun Zhu,XL et al, descubrio mediante angiografia el origen de la HIV pura en el
65% de los casos, principalmente de MAVs. 3

En la serie de Zhu XL et al, describe 206 casos de hemorragia intracraneal de la cual
17 pacientes (8%) presentaron una HIV pura y de éstos ultimos, la angiografia fue positiva
para 11 pacientes, 10 con MAV y un paciente con una aneurisma.,

Resonancia magnética.

Su utilidad es predominantemente para determinar el origen de la HIV,
principalmente patologia tumoral y vascular, una vez que por TAC se ha hecho el
diagnostico de HIV y se duda de un origen hipertensivo de la misma.

Estadificacion y graduacion.

Pia HW, en 1972 describe tres tipos de HIV espontdnea: 1) “hematocefalia total”
que llena el sistema ventricular totalmente, 2) “hematocefalia parcial” con sangre
localizada en una region ventricular, y 3) “hemorragia intraventricular” con una mezcla
variable de sangre fresca y LCR. La mayoria de los pacientes tiene una “hemorragia
intraventricular”.g

Varios sistemas de graduacion han sido usados para clasificar la severidad de la
HIV, la mds comunmente usada es la escala de Graeb.

Graeb et al, en 1982 describe un sistema de graduacion que actualmente lleva su
nombre, en el que se considera tres grados de severidad: leve = 1 a 4 puntos, moderada =

11



5 a 8 puntos y severa = 9 a 12 puntos. Para cada uno de los ventriculos laterales la
puntuacion es la siguiente: 1) sangrado leve o trazas de sangre, 2) menos de la mitad del
ventriculo lleno de sangre, 3) mds de la mitad del ventriculo lleno de sangre y 4) ventriculo
lleno de sangre y expandido. Para el tercer ventriculo: 1) sangre presente, ventriculo de
tamano normal y 2) ventriculo lleno de sangre y expandido. Para el cuarto ventriculo: Son
los mismos puntos del tercer ventriculo. El mdximo de la puntuacion son 12 puntos.i
Cuadro 5.

Cuadro 5. CLASIFICACION DE GRAEB

Ventriculos laterales
Songrado leve o trazas de sangre
Menos de la mitad del ventriculo lleno de sangre
Mas de fa mitad del ventriculo Neno de sangre
Ventriculo lleno de sangre y expandido

[ T

Tercer ventriculo
Sangre presente, ventriculo de tamario normal
Ventriculo lleno de sangre y expandido

Cuarto ventriculo
Sangre presente, ventriculo de tamario normal 1
Ventriculo lleno de sangre y expandido 2

Mg s

Severidad: leve = 1 a 4 puntos, moderada = 5 a 8 puntos y severa = 9 o 12 puntos

Graeb DA, Robertson WD, Lapointe 15, Nugent RA, Harrison PB: Computed tomographic
diagnosis of intraventricular hemorrhage: Etiology and prognosis. Rodiology 143:91-96, 1982,

Complicaciones.

La HIV puede causar comunmente hidrocefalia obstructiva; cuando la hemorragia
intraventricular es secundaria a hemorragia subaracnoidea puede causar hidrocefalia
comunicante como resultado de una aracnoiditis adhesiva y/o bloqueo del mismo espacio
en la convexidad. Graeb et al describen que aunque la hidrocefalia obstructiva puede ser
causada por la HIV, la hidrocefalia obstructiva retardada se correlaciona mds con el grado
de HSA y es independiente de grado de HIV. ;g

Prondstico.

Tuhrim et al, sugieren que la HIV primaria tiene mejor prondstico de la HIV
secundaria. Cuando el puntaje de la escala del coma de Glasgow (GCS) al momento de la
admision hospitalaria es bajo y el volumen de sangre en las cavidades ventriculares es
mayor de 20 ml, el prondstico es muy pobre.,,, Segun PL Longatti et al, la presencia de
sangre intraventricular es un predictor negativo para el resultado de la hemorragia
intracerebral. Por lo tanto, se debe considerar un tratamiento agresivo, particularmente
en presencia de grandes cantidades de sangre. 3

12



El promedio de estancia hospitalaria para los pacientes con HIV tratados con
remocion endoscdpica del coagulo en la serie de P.L. Longatti et al, fue de 22.9 +/- 11.3
diGS.Zg

Morbi-mortalidad.

La HIV tiene pobre prondstico, con una mortalidad que alcanza una mortalidad
entre el 80 y 100% cuando los cuatro ventriculos estdn llenos de sangre., La mortalidad de
la HIV espontanea aumenta proporcional numero de cavidades afectadas dentro del
sistema ventricular; en diferentes series se describe para un HIV que ocupe todos los
ventriculos una mortalidad entre 60 y 91% y entre 32 y 44% cuando la HIV es parcial.s 7 P.L.
Longatti et al, presentaron en un serie de 33 pacientes sometidos a una remocion
endoscdpica del coagulo intraventricular, una mortalidad general del 30.7%.,3 Graeb et al,
describen de manera especifica una mortalidad para la HIV traumdtica de 71%, para la
hemorrdgica hipertensiva de 62% y para la ruptura de aneurismas de 53%; y una
mortalidad general del 50%. ;9

Independientemente de cudl sea la causa directa de la muerte de estos pacientes,
la mortalidad y morbilidad de la HIV dependerd de tres factores a saber: a) de la patologia
subyacente, b) de la localizacion del hematoma (para la HIV secundaria), y c) de la
extension de la HIV.s

Tratamiento.
El tratamiento convencional de la HIV consiste en uno o mds drenajes ventriculares
externos con o sin fibrindlisis o evacuacion quirurgica o endoscopica.

Ventriculostomia (drenaje ventricular externo).

La ventriculostomia o drenaje ventricular externo, es un dispositivo util para drenar
liquido cefalorraquideo, sangre, pus o para introducir fdrmacos del tipo de los antibidticos
0 quimioterdpicos de manera temporal; asi mismo es usada para la medicion de la presion
intracraneal (PIC). Estd indicada no solo para las complicaciones de la enfermedad
cerebrovascular, sino también en otras indicaciones como tumores, trauma cerebral,
hidrocefalia, neuroinfeccion, etc. Se considera un procedimiento noble poco modrbido del
cual sus principales complicaciones  descritas son la infeccion o la hemorragia
intracerebral postpuncion; con respecto a esta ultima Maniker et al, la observo en el 33%
de los casos sobre todo en pacientes en que la indicacion para colocar la ventriculostomia
fue una enfermedad cerebrovascular complicada. >4

Puede ser usado en los pacientes con hemorragia intracerebral que tienen irrupcion
al sistema ventricular y que causa obstruccion aguda en la salida del LCR del tercer
ventriculo con la consiguiente hidrocefalia.;s En estos casos la ventriculostomia es
usualmente colocada en el ventriculo lateral contralateral a el sitio de mayor hemorragia
(se debe evitar colocar el catéter directamente dentro del coagulo que puede obstruir las
fenestraciones del sistema). Es dificil mantener la permeabilidad del sistema debido a su
oclusion por el coagulo.; Se describe que el activador tisular del plasmindgeno puede
ayudar en estos casos. 3
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La localizacion ideal de las ventriculostomias ya sean frontales o parietoccipitales
no es aun clara. Dan y Wade establecen que la localizacion frontal estd asociada con una
incidencia mds alta de epilepsia secundaria (54%) que no es vista en la localizacion
parietal.,s Venes y Dauser en una serie mds grande de catéteres frontales tuvieron una
incidencia de 7.4% y creen que ésta es la localizacion ideal. s En un estudio aleatorizado en
el Children’s Memorial Hospital (no publicado) encontraron que los catéteres posteriores
funcionan mejor que los anteriores. Los datos actuales no indican claramente que una
localizacion sea mejor que la otra.,;

Rhode et al, describe una reduccion del tamafio ventricular con el uso de la
ventriculostomia; de un radio ventriculocranial promedio de 0.23 pretratamiento a un 0.17
postratamiento.;

Endoscopia.

Recientemente la endoscopia ha alcanzado una participacion importante en el
manejo de la HIV. T. Nishikawa et al (Osaka, Japdn), en una serie de 9 pacientes, concluyen
que la remocion endoscopica del coagulo intraventricular después de 1 semana de haber
colocado un drenaje ventricular externo (ventriculostomia) previene la hidrocefalia
obstructiva, pero no la hidrocefalia comunicante (desarrollada meses después) si la
remocion del coagulo es insuficiente.,g P.L. Longatti et al, en una serie de 33 pacientes,
afirma que el manejo neuroendoscdpico de la HIV es seguro, y que reduce eficientemente
la cantidad de sangre intraventricular y la dilatacion ventricular asi como la pronta
normalizacion de la PIC, que son los objetivos primarios del tratamiento de la HIV; ademds
de que minimiza las complicaciones observadas con los abordajes quirurgicos y de
fibrindlisis convensionales. ;3

Fibrinolisis y trombolisis.

El sistema fibrinolitico disuelve codgulos como resultado del efecto de la plasmina,
enzima que digiere la fibrina. El plasminégeno, un precursor inactivo, se convierte en
plasmina (mediante desdoblamiento de un enlace peptidico unico). La plasmina es un
proteasa relativamente inespecifica, que digiere codgulos de fibrina y otras proteinas
plasmadticas, entre ellas varios factores de la coagulacion. El tratamiento con tromboliticos
tiende a disolver tanto trombos como depdsitos de fibrina patoldgicos en sitios de lesion
vascular. La plasmina degrada la fibrina formando productos de degradacion de fibrina
soluble.

El sistema fibrinolitico estd regulado de tal modo que se eliminan trombos de
fibrina no deseados, en tanto la fibrina en heridas persiste para conservar la hemostasia. E/
activador tisular del plasminégeno (t-PA) se libera a partir de células endoteliales en
respuesta a diversas sefiales; incluso estasis producida por oclusion vascular. Se elimina
pronto de la sangre a través del higado o su efecto queda suprimido por el inhibidor del
activador del plasminégeno 1y 2 (PAl 1y 2). El t-PA se une a la fibrina y convierte en
plasmina al plasmindgeno, que también se une a la fibrina. El plasminégeno y la plasmina
se unen a la fibrina en sitios de union localizados cerca de sus aminoterminales que tienen
alto contenido de residuos de lisina; estos sitios también se requieren para la union de
plasmina a su inhibidor a.antiplasmina. Por tanto, las plasmina unida a la fibrina estd
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protegida contra la inhibicion. Cualquier plasmina que escapa a este medio local queda
inhibida con rapidez. Algo de a,-antiplasmina estd unido de manera covalente a la fibrina,
y asi protege a esta ultima contra la lisis prematura. Cuando se administran activadores
del plasmindgeno para tratamiento trombolitico, se inicia fibrindlisis masiva y el control
inhibidor descrito queda anulado. ;9

Plasminégeno. Es una glucoproteina de cadena unica que contiene 791 residuos de
aminodcidos; se convierten en una proteasa activa mediante desdoblamiento en la
arginina 560. La molécula contiene sitios de union con lisina aminoterminal, de alta
afinidad, que median la unidn de plasmindgeno (o plasmina) a la fibrina; esto aumenta la
fibrindlisis. Los sitios estdn en el dominio “kringle” aminoterminal entre los aminodcidos
80 y 165, y favorecen también Ila formacion de complejos de plasmina con a,-
antiplasmina, el principal inhibidor fisioldgico de la plasmina. Las concentraciones de
plasminégeno en el plasma humano promedian 2 uM. Una forma desintegrada del
plasminégeno denominada lis-plasmindgeno se une a la fibrina con mucha rapidez que el
plasmindgeno intacto. 9

En estudios previos se han descrito varios medicamentos para llevar a cabo este
efecto como son la urokinasa, estreptosinasa y el rt-PA. Actualmente la urokinasa esta
retirada del mercada desde 1999.¢; La fibrindlisis en la HIV también ha sido usada en
animales de experimentacion con buenos resultados, como lo publicé Pang et al, con
perros con HIV que fueron tratados con urokinasa y que mostraron una promedio de
resolucion del coagulo casi 15 veces mds grande que el grupo control (0.57 dias versus
7.46 d/ml).¢

La informacion sobre la actividad del sistema fibrinolitico en el LCR o el tejido
cerebral es limitada. Estudios postmortem han demostrado que la actividad fibrinolitica
del cerebro cambia con la edad. Es mds baja en recién nacidos y en infantes, y se
incrementa al avanzar la nifiez hasta llegar a una meseta en la etapa adulta. La actividad
fibrinolitica no es uniforme en el cerebro. Se localiza prodominantemente en las células
endoteliales, principalmente en los vasos de pequefo calibre. Es mds alto en las meninges
y en los plexos coroides y es minimo en el LCR. Recientes estudios no han encontrado
actividad fibrindlitica directa, cantidades minimas de t-PA, plasmindgeno, PAI-1 en el LCR
de pacientes sanos. En el evento de una HIV se incrementan los niveles de los componentes
del sistema fibrinolitico. No se sabe si esto resulta de un incremento de la produccion local
o es través del paso de una barrera hemato-encefalica dafiada. Sorprendentemente este
aumento de la actividad del sistema fibrinolitico no se traduce en una resolucion mds
rapida de la HIV. Tales estudios proveen una razon justa para el uso de agentes
fribinoliticos para disolver el coagulo intraventricular.s

Activador tisular del plasmindgeno (t-PA).

Es una proteasa de serina, que contiene 527 residuos de aminodcidos, es mal
activador del plasmindgeno cuando no existe fibrina. El t-PA se enlaza a la fibrina por
medio de sitios de union de lisina en su aminoterminal, y activa al plasminégeno unido con
una rapidez varios cientos de veces mayor que al plasminégeno en la circulacion. Los sitios
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de union a la lisina en el t-PA estdn en un dominio “dedo”, que es homdlogo a sitios
similares en la fibronectina. En situaciones fisioldgicas (concentraciones de t-PA de 5 a 10
ng/ml), la especifidad del t-PA para la fibrina limita la formacion sistémica de plasmina y la
induccion de un estado litico sistémico. Dicho medicamento se depura primordialmente
por metabolismo hepdtico, y la vida media de la proteina es de 5 a 10 minutos. El t-PA
(alteplasa) se produce mediante tecnologia de DNA recombinante. Dentro de sus
indicaciones aceptadas es el infarto agudo al miocardio. El principal efecto toxico de los
tromboliticos es la hemorragia, que depende de dos factores: 1) la lisis de fibrina en
“trombos fisioldgicos” en sitios de lesion vascular, 2) un estado litico sistémico derivado de
la formacion sistémica de plasmina, que produce fibrinogendlisis y destruccion de otros
factores de la coagulacion, en especial V' y VIII. Las contraindicaciones para el tratamiento
trombolitico son las siguientes: 1) intervencion quirdrgica en los 10 dias previos, incluso
biopsia de drganos, puncion de vasos no compresibles, traumatismo grave, reanimacion
cardiopulmonar; 2) hemorragia gastrointestinal profusa en los tres meses previos, 3)
antecedente de hipertension (presion diastdlica >110 mmHg), 4) hemorragia activa o
trastorno hemorrdgico, 5) enfermedad cerebrovascular previa o padecimiento intracraneal
activo, 6) diseccion aortica y 7) pericarditis aguda. 9

El t-PA intraventricular puede ayudar a lisar el codgulo y a mantener la
permeabilidad del cateter o a reabrir un codgulo dentro del catéter. No se ha hecho ningun
estudio bien disefiado aleatorizado, pero evidencias anecddticas sugieren su seguridad
relativa. En el caso de aneurismas, MAVs u otras malformaciones vasculares, el puede ser
util hasta que la fuente de sangrado ha sido corregido. ;3

Dosis: 2-5 mg de rt-PA en solucion salina 0.9% administrado a través el catéter
ventricular. Algunos autores han usado hasta 12 mg intraventricular.so La ventriculostomia
es cerrada por 30 minutos o 2 horas después de la inyeccion. Algunos centros han repetido
el procedimiento diariamente una o dos veces al dia hasta por 4 o 5 dias, de acuerdo a lo
que se considere necesario.s s 30 Findlay et al, fue el primero que reporto el uso de r-TA
intraventricular como manejo de la HIV en el afio de 1991. El reportd en su serie, que el
numero de dias en que se limpiaron los ventriculos (determinado por TAC) fue de:
ventriculos laterales, 4.6 + 1.8; tercer ventriculo, 3 + 0.54; y para el cuarto ventriculo, 3.5
+ 1.4.39 Naff et al, encontrd que la resolucion del coagulo es mds rdpida en pacientes del
sexo femenino, tanto en el grupo manejado con fibrindlisis como en el grupo control, y no
encontré una explicacion para ello. La historia natural de la HIV es que se resuelva
aproximadamente el 10.8% por dia del volumen inicial del coagulo.s

En las Guias de Manejo para la Hemorragia Intracerebral Espontanea en Adultos
del 2007 de la Asociacion Americana de Cardiologia, tomado en consideracion las series de
Rodhe V. et al, Findlay et al,q 730 Mayfrank L. et al,3; y Naff NJ. et al,s establecen que el uso
del rt-PA en la HIV acelera su resolucion (de 1 a 3 dias) mds rdpido que con el uso de la
urokinasa (de 5 a 8 dias) y que la aditamento del rt-PA al la ventriculostomia sola, decrece
la mortalidad de un 60 o0 90% a solo un 5%; ademds de que mejora el prondstico de estos
pacientes, con una bajo indice de complicaciones;s, las cuales consisten en resangrado,
hemorragia a lo largo de la ventriculostomia, meningitis y ventriculitis.s

El uso clinico de la fibrinolisis puede parecer paraddjico: ¢como podria ser usado un
agente que causa sangrado, como parte del tratamiento de la HIV?; De hecho, para
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cuando se le inicia al paciente la terapia fibrinolitica, el episodio agudo que produjo la HIV
ya ha pasado. O bien, la condicion subyacente al problema, tales como hipertension
arterial descontrolada, coagulopatia, aneurisma o MAVs ya han sido tratadas. Por lo tanto
la terapia fibrinolitica no podria favorecer mas sangrado, aunque el riesgo siempre existe.s

En el Centro Médico de la Universidad de Illinois en Chicago, se administra t-PA a
los pacientes con HIV que ocupe mds del 30% del volumen de unos de los ventriculos
laterales y/o el tercer y cuarto ventriculo.s

Con el uso de t-PA en la HIV moderada o severa, es posible reducir la mortalidad de
un50090% a 12 032%.s

Permanece hasta el momento en la literatura poco claro si el resultado clinico de
los sobrevivientes se mejora con uso de la terapia fibrinolitica. Shen et al,33 Akdemir et
al,,o y Todo et al,34 reportaron buena recuperacion con o sin discapacidad moderada en
50 a 83% de los pacientes. Coplin et al, encontré que la mayoria de los sobrevivientes
permanecen en estado vegetativo (31.8% en el grupo tratado vs 11% del grupo control).3s
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Hasta el dia de hoy el nimero de ingresos con diagndstico de HIV espontdnea en el
INNN no se conoce, las causas de la misma y sus proporciones son desconocidas; ademds
de que no hay un manejo estandarizado para la HIV independientemente de la causa de la

HiV.

No existe informacion nuestra disponible respecto a la HIV espontdnea.
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JUSTIFICACION

Los resultados de esta investigacion podrdn permitir conocer el comportamiento
clinico y el prondstico de nuestros pacientes y se podria generar un plan terapéutico
especifico para los pacientes con HIV espontdnea en el INNN.
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OBJETIVOS

PRINCIPAL:

Describir la epidemiologia de la HIV espontdnea, asi como sus causas y manejo

otorgado en el INNN.

b)

c)
d)

e
f)

SECUNDARIOS:

Conocer cudl es el numero de ingresos por aio con diagndstico de HIV espontdnea en
éste instituto.

Conocer cudles son las causas y sus proporciones mds frecuentes de la HIV
espontanea en el INNN.

Conocer cudl es el manejo otorgado para la HIV en el INNN

Conocer cudl es el estado funcional de los sobrevivientes al egreso hospitalario en el
INNN.

Conocer cudl es la morbilidad intrahospitalaria mds frecuente de los pacientes con HIV
espontdnea en el INNN.

Conocer cudl es el comportamiento clinico de la HIV espontdnea dependiendo de su
etiologia.
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METODOLOGIA

DISENO.
Estudio observacional descriptivo.

POBLACION Y MUESTRA.
Los pacientes que ingresen al INNN con diagndstico clinico e imagenoldgico de HIV

espontdnea durante el periodo comprendido entre el 1 de marzo de 2009 y el 28 de febrero
de 2010.

CRITERIOS DE INCLUSION AL ESTUDIO.
Se incluyeron en el presente estudio a todos los pacientes que contaran con los
siguientes criterios:
a) Pacientes con diagndstico imagenoldgico de HIV.
b) Pacientes con edad de 18 afios o mds.
c) Pacientes con HIV espontdnea.

CRITERIOS DE EXCLUSION DEL ESTUDIO
Se excluyeron en el presente estudio a todos los paciente que no contaran con los
siguientes criterios:
a) Pacientes que no contaran con expediente clinico y radiolégico completo.

VARIABLES A DESCRIBIR.

a) Edad

b) Sexo

c) Dias de estancia hospitalaria.

d) Co-morbilidad previa.

e) Cuadro clinico (crisis convulsivas, pérdida del estado de alerta, cefalea, meningeos,
paresia o plejia, afeccion de nervios craneales, sindrome de hipertension
intracraneal, sindrome cerebeloso, disfasia o afasia, estado confusional).

f) Causas (aneurismdtica, evento vascular hemorrdgico, MAV, HSA no aneurismdtica,
telangiectasia pontina)

g) Progresion imagenoldgica segun la escala de Graeb (Inicial, sangrado por
ventriculos, final, dias de lavado).

h) Manejo establecido (observacién, médico, DVE, SDVP, evacuacion quirurgica del
hematoma, evacuacion del codgulo intraventricular, craniectomia descompresiva,
tercer ventriculostomia, evacuacion endoscdpica del codgulo)

i) Co-morbilidad intrahospitalaria.

j) Estado funcional de los pacientes (Karnofsky inicial y final, escala de Glasgow al
ingreso y escala prondstica de Glasgow al egreso).

k) Sobrevida.

1) Mortalidad.
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ANALISIS ESTADISTICO.
Se obtuvieron medias y rangos de las variables cuantitativas.
Para las variables cualitativas se obtuvieron frecuencias y proporciones.
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RECOLECCION DE DATOS

Se capté por medio del departamento de epidemiologia a todos los pacientes que
se hayan ingresado o egresado con el diagndstico de HIV, ademds se analizaron los
expedientes cuyo diagnostico fue: hemorragia subaracnoidea, hemorragia intracerebral,
aneurisma cerebral, malformacion arteriovenosa o tumor intraventricular, para buscar los
casos en los que se haya omitido el diagndstico de HIV al momento de su ingreso o egreso
hospitalario.

Se recolectd un total de 610 expedientes en los cuales se buscaron aquellos que

reunieran los criterios de inclusion; de éstos 64 pacientes tenian HIV pero sdlo 46 pacientes
reunieron dichos criterios y fueron incluidos en el estudio.
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RESULTADOS
PACIENTES CON HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR ESPONTANEA
Numero: Se obtuvieron un total de 46 pacientes con diagndstico clinico y

radiolégico de HIV espontdnea del 1 de marzo del 2009 al 28 de febrero del 2010; 33
(71.7%) pacientes femeninos y 13 (28.2%) pacientes masculinos. Grdfico 1.

SEXO

m Femenino33(71.8%)  Masculino 13 (29.2%)
Edad: 52.9 afios promedio; las mujeres de 53.7 (22-84) afios y los hombres de 50.8
(29-74) anos. Grdfico 2.

EDAD

54
53 -
52
51
501

Femenino54 (22-84) Masculino 50.8 (29-74)

Estancia hospitalaria: 21.1 (4-78) dias promedio, lo habitual es que tuvieran entre
6y 14 dias.

Comorbilidad: Diabetes mellitus, 5 (10.8%) pacientes con un tiempo promedio de
evolucion de 3.2 (1-8) afos; hipertension arterial sistémica, 24 (52.1%) pacientes con un
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tiempo promedio de evolucion de 6 (1-22) afos; cardiopatia, 3 (6.5%) pacientes con un
tiempo promedio de evolucion de 5.3(3-8) afios; uso de cocaina, 1 (2.1%) paciente con 14
afios de consumo; nefropatia, 1 (2.1%) paciente con 14 afos de evolucion; dislipidemia, 2
(4.3%) con un tiempo promedio de evolucion de 1.5 (1-2) afos; artritis reumatoide, 1
(2,1%) paciente; neumopatia, 1 (2.1%) paciente; riidn poliquistico, 1 (2.1%) paciente;
malformaciones arteriovenosas cerebrales, 2 (4.3%) pacientes;, enfermedad tiroidea, 1
(2.1%) paciente; anemia, 1 (2.1%) paciente; hiperparatiroidismo, 1 (2.1%) paciente;
antecedente de hemorragia subaracnoidea, 1 (2.1%) paciente 3 meses antes de la HIV;
infarto cererebral, 1 (2.3%) paciente 3 meses antes de la HIV; obesidad 1 (2.1%) paciente;
empiema cerebral, 1 (2.1%) paciente; aneurisma cerebral, 2 (4.3%) pacientes. Tabla 1.

CO-MORBILIDAD

ENFERMEDAD NUMERO PORCENTAJE

Diabetes Mellitus 5 10.8%
Hipertension arterial Q _ﬂ_ ) Q{j_?_l%)
Cardiopatia 3 6.5%
Cocaina 1 2.1%
Nefropatia i 2.1%
Dislipidemia 2 4.3%
Artritis reumatoide 1 2.1%
Neumobatia 1 2.1%
Rinon poliguistico 1 2.1%
Enfermedad tircidea 1 2.1%
Anemia 1 2.1%
Hiperparatiroidismo 1 2.1%
Hemorragia subaracnoidea previa 1 2.1%
EVCisquémico 1 2.1%
Obesidad 1 2.1%
Empiema cerebral 1 2.1%
Aneurisma cerebral 2 4.3%
MAV cerebral 2 4.3%

Cuadro clinico: Crisis convulsivas, 9 (19.5%) pacientes, las CCTCG son su patron de
crisis mds frecuente; pérdida del estado de alerta, 26 (56.5%) pacientes; cefalea, 39
(84.7%) pacientes; signos meningeos, 30 (62.5%) pacientes; paresia o hemiplejia corporal,
13 (28.2%) pacientes; afeccion de nervios craneales, 2 (4.3%) pacientes; sindrome de
hipertension intracraneana, 10 (21.7%) pacientes; sindrome cerebeloso, 1 ( 2.1%) paciente;
disfasia o afasia, 5 (10.8%) pacientes; estado confusional, 1 (2.1%) paciente. Grdfico 3.
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CUADRO CLINICO
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35 7

20 -

i5 -

10 —1 A
°] II 1

Crisis 9 PEA2E  Cefaleadd Meningeos  Paresiao  Afeccionde SHID(22%) S Disfasiao  Estado
120%) [57%) (35%)  30(63%) hemiplejia 13 NC 2 (4%) cerebelosol  afasi b confusional |
(28%) (2%) (11%) (2%)

Causas: Las HIV fueron secundarias a: evento vascular hemorrdgico, 8 (17.3%)
pacientes, de los cuales 6 (13%) fueron taldmicos y 2 (4.3%) lenticulares; malformacion
arteriovensa, 7 (15.2%) pacientes, de los cuales 2 (4.3%) fueron occipitales, 1 (2.1%)
parietal, 1 (2.1%) talémica, 1 (2.1%) temporal, 1 (2.1%) coroidea, 1 (2.1%) pericallosa;
ruptura de aneurisma con hemorragia subaracnoidea, 28 (60.8%) pacientes, de los cuales
12 (26%) por aneurismas de la arteria comunicante posterior, 1 (2.1%) por un aneurisma
coroideo, 1 (2.1%) por un aneurisma del segmento oftdlmico, 5 (10.8%) por aneurismas de
la arteria cerebral media, 1 (2.1%) por aneurisma de la arteria callosomarginal, 7 (15.2%)
de la arteria comunicante anterior, 1 (2.1%) por aneurisma de la PICA; hemorragia
subaracnoidea no aneurismdtica, 2 (4.3%) pacientes; telangiectasia pontina, 1 (2.1%)
paciente. Grdfico 4.

CAUSAS

< mAneurisma HSA28(60.8%)

EVC 8 (17.3%)
B MAV 7(15.2%)
m HSA no aneurismatica 2 (4.2%)

Telangiectasia 1 (2.1%)

Escala de Graeb La escala de Graeb inicial fue de 3.7 (1-10) puntos promedio,
siendo lo mds comun 2 puntos; 22 (47.8%) presentaban sangrado en el 4to ventriculo con
1.4 (0-2) puntos promedio; 16 (34.7%) en el 3ro con un promedio de sangrado de 1.3 (0-2)
puntos; 37 (80.4%) en el ventriculo lateral derecho, con un sangrado promedio de 1.4 (0-3)
puntos; 42 (91.3%) en el ventriculo lateral izquierdo con un sangrado promedio de 1.5 (0-4)
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puntos. El sangrado final fue de 0 puntos en 43 (89.5%) pacientes; los otros 5 (10.8%)
pacientes presentaban sangrado al final del registro con un sangrado promedio de 0.4 (2-
10) puntos. Los dias que tardaron en limpiar los ventriculos fue de 11.8 (1-28) dias, lo mds
comun en que lo limpie en 10 dias; los 5 (10.8%) pacientes que nunca limpiaron los
ventriculos no lo hicieron a 14 (6-29) dias después promedio. Grdfico 5.

ESCALA DE GRAEB

0 T T T '
qto V22 3ervi6 VLD 37 VLIg2
(47.8%) (34.7%) (80.4%) (91.3%)

| Inicial 3.7 puntos | | Gradol: 76%

| Final 0 : 11.8 dias |

Tratamiento. 12 (26%) pacientes estuvieron unicamente bajo observacion; 1 (2.1%)
recibio tratamiento médico con rtPA intraventricular; a 14 (30.4%) se les colocé derivacion
ventricular externa;, a 14 (30.4%)se les colocd una sistema de derivacion ventriculo-
peritoneal; 5 (10.8%) fueron sometidos a evacuacion quirurgica del codgulo
parenquimatoso; a 1 (2.1%) se le evacud el codgulo con cirugia abierta; a 8 (17.3%) se les
hizo craniectomia descompresiva; a 5 (10.8%) se les realizo tercer ventriculostomia; a 2
(4.3%) se les evacuo el codgulo mediante endoscopia. Grdfico 6.

TRATAMIENTO
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Lapso de tiempo entre el ictus y la colocacion de la ventriculostomia: menor de
24 horas en 4 (0.6%) pacientes, los cuales se derivaron a las 6.5 (2-12) horas promedio; 10
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(22%) pacientes fueron derivados después de 24 horas, éstos se derivaron a los 7.8 (1-30)
dias promedio.

Duracion de la ventriculostomia: 10.2 (1-24) dias promedio, la duracion mds
comun fue de 8 dias.

Lapso de tiempo entre el ictus y la colocacion de SDVP. 52.8 (1-321) dias
promedio.

Lapso de tiempo entre el ictus y la cirugia a la que fueron sometidos: 2.4 dias (3
horas-12 dias) promedio.

Complicaciones intrahospitalarias: neumonia, 18 (39.1%) pacientes; infeccion de
vias urinarias, 6 (13%) pacientes; insuficiencia renal aguda, 2 (4.3%) pacientes;
neuroinfeccion 3 (6.5%) pacientes; atelectasia pulmonar, 3 (6.5%) pacientes; neumotdrax,
1 (2.1%) paciente; desequilibrio hidroelectrolitico, 31 (67.3%) pacientes; derrame pleural, 1
(2.1%) paciente; sepsis, 2 (4.3%) pacientes; fistula traqueal, 1 (2.1%) paciente; sangrado de
tubo digestivo alto, 1 (2.1%) paciente; vasoespasmo, 17 (36.9%) pacientes; empiema, 1
(2.1%) paciente; exposicion del SDVP, 1 (2.1%) paciente; fistula de LCR, 1 (2.1%) paciente;
infarto cerebral, 10 (21.7%) pacientes; gastrostomia, 10 (21.7%) pacientes; traqueostomia,
10 (21.7%) pacientes; resangrado 6 (13%) pacientes, de los cuales, 3(6.5%) fueron HIV y 3
(6.5%) pacientes tuvieron sangrado parenquimatoso; arritmias, 1 (2.1%) paciente; anemia,
16 (34.7%) pacientes; disfuncion del SDVP, 2 (4.3%) pacientes; delirium, 1 (2.1%) paciente;
choque, 1 (2.1%) paciente; hematoma subgaleal, 1 (2.1%) paciente; higroma, 1 (2.1%)
paciente. Tabla 2.
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COMPLICACIONES INTRAHOSPITALARIAS

COMPLICACION NUMERO PORCENTAJE
Neumonia 18 39.1%
Infeccidn de vias urinarias 6 13%
Insuficiencia renal aguda 2 4.3%
Neuroinfeccion 3 6.5%
Atelectasia 3 6.5%
Neumotdrax 1 2.1%
Desequilibrio hidroelectrolitico C 3 ) (673%)
Derrame pleural T - -IM__QTS?-/
Sepsis 2 4.3%
Fistula traqueal 1 2.1%
Sangrado de tubo disgestivo alto 1 2.1%
Vasoespasmo 17 36.0%
Empiema 1 2.1%
Exposicion de SDVP 1 2.1%
Fistulade LCR 1 2.1%
Infarto cerebral 10 21.7%
Gastrostomia 10 21.7%
Tragueostomia, 10 21.7%
Resangrado 6 13%
Arritimia cardiaca 1 2.1%
Anemia 16 34.7%
Disfuncién del SDVP 2 4.3%
Delirium 1 2.1%
Choque 1 2.1%
Hematoma subgaleal 1 2.1%
Higroma 1 2.1%

Hidrocefalia: Los pacientes que desarrollaron hidrocefalia posterior al ictus fueron:
22 (47.8%) pacientes; 8 (17.3%) con hidrocefalia no comunicante (obstructiva) y 14 (30.4%)
con hidrocefalia comunicante (no obstructiva). El intervalo de tiempo entre el ictus a
cuando desarrollaron la hidrocefalia no comunicante fue de 2.7 (1-13) dias promedio, lo
mds comun fue que se presentara el primer dia; cuando desarrollaron hidrocefalia
comunicante fue de 18 (1-205) dias promedio, siendo lo mds comun que se presente el
primer dia también. Grdfico 7.
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Karnofsky: El karnofsky inicial fue 98% (50-100) en promedio, todos excepto 3
tuvieron 100% al inicio; su karnofsky final al egreso bajo a 57.6% (0-100) promedio.

Escala de Glasgow al ingreso: se pudo registrar en 44 pacientes con un promedio
de 12.6 (6-15) puntos.

Escala prondstica de Glasgow: El promedio fue de 3.4 (1-5) puntos al egreso
hospitalario.

Sobrevida al egreso hospitalario: 82.6% (38 pacientes).

Mortalidad al egreso hospitalario: 17.3% (8 pacientes). Causa de muerte: sepsis, 1
(2.1%); hernia uncal por infarto cerebral, 1 (2.1%) paciente; neumonia, 3 (6.5%); hernia
uncal por edema cerebral, 1 (2.1%); hidrocefalia aguda por resangrado por HIV, 1 (2.1%);
choque séptico, 1 (2.1%). Grdfico 8.

MORTALIDAD

m Vivos 38 (83%) Muertos 8 (17%)

PACIENTES CON HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR POR RUPTURA
ANEURISMATICA.
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Numero: Se obtuvieron un total de 28 pacientes, 21 (75%) pacientes femeninos y
7(25%) pacientes masculinos.

Edad: 53.7 afios promedio; las mujeres de 60.9 (27-84) afios y los hombres de 46.5
(29-74) afios.

Estancia hospitalaria: 21.8 (6-78) dias promedio; lo mds comun fue entre 8 y 14
dias.

Co-morbilidad: diabetes mellitus, 3 (10.7%) pacientes con un tiempo de evolucion
promedio de 2 (1-3) aifos; hipertension arterial sistémica, 14 (50%) pacientes con un
tiempo de evolucion promedio de 8.2 (1-22) afios; cardiopatia, 3 (10.7%) pacientes con un
tiempo de evolucion promedio de 5.3 (3-8) afios; uso de cocaina, 1 (3.5%) paciente con 14
afos de consumo; nefropatia, 1 (3.5%) paciente con 14 afos de evolucion; dislipidemia, 1
(3.5%) paciente con un tiempo de evolucion de 2 afos; neumdpatia, 1 (3.5%) paciente;
rifidn poliquistico, 1 (3.5%) paciente; malformaciones arteriovenosas cerebrales, 1 (3.5%)
paciente; anemia, 1 (3.5%) paciente; hiperparatiroidismo, 1 (3.5%) paciente; antecedente
de hemorragia subaracnoidea, 1 (3.5%) paciente 3 meses antes de la HIV; infarto
cererebral, 1 (3.5%) paciente 3 meses antes de la HIV; obesidad 1 (3.5%) paciente;
empiema cerebral, 1 (3.5%) paciente; aneurisma cerebral, 2 (7.1%) pacientes.

Cuadro clinico: crisis convulsivas, 7 (25%) pacientes, el patron de crisis mds
frecuente fue CCTCG; pérdida del estado de alerta, 17 (60.7%) pacientes; cefalea 22
(78.5%) pacientes; signos meningeos, 24 (85.7%) pacientes; paresia o hemiplejia corporal,
5 (17.8%) pacientes; afeccion de nervios craneales, 1 (3.5%) paciente; sindrome de
hipertension intracraneana, 4 (14.2%) pacientes; disfasia o afasia, 4 (14.2%) pacientes:
estado confusional, 1 (3.5%) paciente.

Causas. La causa de la HIV de todos los pacientes fue ruptura aneurismdtica;, 12
(42.8%) por aneurismas de la arteria comunicante posterior, 1 (3.5%) por un aneurisma
coroideo, 1 (3.5%) por un aneurisma del segmento oftdlmico, 5 (17.8%) por aneurisma de
la arteria cerebral media, 1 (3.5%) por aneurisma de la arteria callosomarginal, 7 (25%) de
la arteria comunicante anterior, 1 (3.5%) por aneurisma de la PICA; todos pacientes
hicieron hemorragia subaracnoidea con una calificacion promedio de la Escala de Hunt y
Hess de 3.1 (2-5) puntos al momento del ingreso, 6 (21.3%) pacientes desarrollaron
ademds de hemorragia subaracnoidea, un hematoma parenquimatoso con un volumen
promedio de 28.3(12-45) mililitros.

Escala de Graeb: La Escala de Graeb inicial de este grupo fue 2.7 (1-7) puntos
promedio, siendo lo mds comun 2 puntos; 9 (32.1%) pacientes presentaban sangrado en el
4to ventriculo con 1.2 (0-2) puntos promedio; 7 (25%) pacientes en el 3er ventriculo con un
promedio de sangrado de 1.1 (0-2) puntos; 24 (85.7%) pacientes tenian sangrado en el
ventriculo lateral derecho, con un 1.2 (0-3) como sangrado promedio; 26 (92.8%) pacientes
presentaron sangrado en el ventriculo lateral izquierdo con un sangrado promedio de 1.1
(0-3) puntos. El sangrado final fue de O puntos en 23 (82.1%) pacientes; 5 (17.8%)
pacientes presentaron sangrado al final del registro con un sangrado promedio de 3.6 (2-
10) puntos. Los dias que tardd en limpiar los ventriculos fue de 11.6 (5-19) dias, lo mds
comun fue que lo limpiara en 10 dias; los 5 (17.8%) pacientes que nunca limpiaron los
ventriculos no lo hicieron en 14 (6-29) dias promedio.
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Tratamiento: 4 (14.2%) de los pacientes estuvieron bajo observacion; a 8 (28.5%)
se les colocd derivacion ventricular externa (ventriculostomia); a 14 (50%) se les colocé una
sistema de derivacion ventriculo-peritoneal, 2 (7.1%) pacientes fueron sometidos a
evacuacion quirurgica del codgulo parenquimatoso; a 5 (17.8%) se les hizo craniectomia
descompresiva; a 5 (17.8%) se les hizo tercer ventriculostomia.

Lapso de tiempo entre el ictus y la colocacion de ventriculostomia: fue de menor
de 24 horas en 1 (3.5%) paciente el cual se derivod a las 12 horas; 7 (25%) pacientes fueron
derivados después de 24 horas, a los 10.7 (1-30) dias promedio.

Duracion de la ventriculostomia: 10.8 (1-24) dias promedio, siendo lo mds comun
que duren 13 dias.

Lapso de tiempo entre el ictus y la colocacion de un SDVP: 52.8 (1-321) dias
promedio.

Lapso de tiempo entre el ictus y el procedimiento quirurgico al que fueron
sometidos: 3.2 dias (1-12) promedio.

Complicaciones intrahospitalarias: neumonia, 11 (39.2%) pacientes, infeccion de
vias urinarias, 2 (7.1%) pacientes, insuficiencia renal aguda, 2 (7.1%) pacientes;
neuroinfeccion 2 (7.1%) pacientes; atelectasia pulmonar, 2 (7.1%) pacientes; neumotorax,
1 (3.5%) paciente; desequilibrio hidroelectrolitico, 23 (82.1%) pacientes; sepsis, 1 (3.5%)
paciente; fistula traqueal, 1 (3.5%) paciente; sangrado de tubo digestivo alto, 1 (3.5%)
paciente; vasoespasmo, 16 (57.1%) pacientes; empiema, 1 (3.5%) paciente; exposicion del
SDVP, 1 (3.5%) paciente; fistula de LCR, 1 (3.5%) paciente; infarto cerebral, 10 (35.7%)
pacientes; gastrostomia, 5 (17.8%) pacientes; traqueostomia, 6 (21.4%) pacientes;
resangrado 5 (17.8%) pacientes, 2 (7.1%) fueron HIV y 3 (10.7%) pacientes hicieron un
sangrado parenquimatoso; arritmias, 1 (3.5%) paciente; anemia, 12 (42.8%) pacientes;
disfuncion del SDVP, 1 (3.5%) paciente; delirium, 1 (3.5%) paciente; choque, 1 (3.5%)
paciente; hematoma subgaleal, 1 (3.5%) paciente; higroma, 1 (3.5%) paciente.

Hidrocefalia. Los pacientes que desarrollaron hidrocefalia posterior al ictus fueron:
18 (64.2%) de los pacientes, 5 (17.8%) hicieron hidrocefalia no comunicante (obstructiva) y
13 (46.4%) hicieron hidrocefalia comunicante no obstructiva. El intervalo entre la ictus a
cuando desarrollan hidrocefalia no comunicante fue de 3.8 (1-13) dias promedio, lo mds
comun es que se presentara el primer dia; cuando desarrollaron hidrocefalia comunicante
fue de 19.3 (1-205) dias promedio, lo mds comun fue el primer dia.

Karnofsky: El Karnofsky inicial fue 97.1% (50-100) en promedio, todos excepto 2
tuvieron 100% inicial; su Karnofsky final bajo a 51.7% (0-100) promedio.

Escala de Glasgow al ingreso: se pudo registrar en 27 (96.4%) pacientes con un
promedio de 13.6 (7-15) puntos.

Escala pronéstica de Glasgow: 3.1 (1-5) puntos promedio al egreso hospitalario.

Sobrevida al egreso hospitalario: 75% (21 pacientes).

Mortalidad al egreso hospitalario: 25% (7 pacientes). Causa de muerte: hernia
uncal por infarto cerebral, 1 (3.5%) paciente; neumonia, 3 (10.7%),; hernia uncal por edema
cerebral, 1 (3.5%); hidrocefalia aguda por resangrado por HIV, 1(3.5%); choque séptico
1(3.5%).
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PACIENTES CON HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR POR EVC HEMORRAGICO

Numero: En este grupo se obtuvieron un total de 8 pacientes, 4 (50%) pacientes
femeninos y 4 (50%) pacientes masculinos.

Edad: 56.3 afios promedio; las mujeres de 57.5 (38-80) afios y los hombres de 55.2
(43-69) afios.

Estancia hospitalaria: 29.1 (11-58) dias promedio.

Co-morbilidad: Diabetes mellitus, 2 (25%) pacientes con un tiempo de evolucion
promedio de 5 (2-8) afos; hipertension arterial sistémica, 7 (87.5%) pacientes con un
tiempo de evolucion promedio de 3.5 (2-8) afios; enfermedad tiroidea, 1 (13%) paciente.

Cuadro clinico: Pérdida del estado de alerta, 6 (75%) pacientes; cefalea 7 (87.5%)
pacientes; paresia o hemiplejia corporal, 6 (75%) pacientes;, sindrome de hipertension
intracraneana, 1 (12.5%) paciente; disfasia o afasia, 1 (12.5%) paciente.

Causas: La causa de la HIV de todos los pacientes fue evento vascular hemorrdgico,
6 (75%) fueron taldmicos y 2 (25%) lenticulares.

Escala de Graeb: El Graeb inicial de este grupo fue 5.5 (2-9) promedio, siendo lo
mds comun 2 puntos; 5 (62.5% pacientes presentaban sangrado en el 4to ventriculo con
1.6 (0-2) puntos promedio; 5 (62.5%) pacientes en el 3ro con un promedio de sangrado de
1.6 (0-2) puntos; 6 (75%) tenian sangrado en el ventriculo lateral derecho, con un 2 (0-3)
como sangrado promedio; 8 (100%) presentaron sangrado en el ventriculo lateral
izquierdo con un sangrado promedio de 2 (1-3) puntos. El sangrado final fue de 0 puntos
en todos los pacientes. Los dias que tardo en limpiar los ventriculos fue de 13.5 (6-28) dias,
lo mds comun en que lo limpie en 10 dias.

Tratamiento: 1 (12.5%) de los pacientes estuvo bajo observacion; a 4 (50%)
pacientes se les colocé derivacion ventricular externa; 3 (37.5%) pacientes fueron
sometidos a evacuacion quirdrgica del codgulo parenquimatoso; a 2 (25%) pacientes se les
hizo craniectomia descompresiva; a 1 (12.5%) paciente se le evacud el codgulo mediante
endoscopia.

Lapso de tiempo entre el ictus y la colocacion de la ventriculostomia: 13.7 (2-24)
horas promedio.

Duracion de las ventriculostomias: 10 (4-17) dias promedio.

Lapso de tiempo entre el ictus y la cirugia a la que fueron sometidos: 17 (3-24)
horas promedio.

Complicaciones intrahospitalarias: Neumonia, 6 (75%) pacientes, infeccion de vias
urinarias, 3 (37.5%) pacientes; neuroinfeccion 1 (12.5%) paciente; atelectasia pulmonar, 1
(12.5%) paciente; desequilibrio hidroelectrolitico, 5 (62.5%) pacientes; derrame pleural, 1
(12.5%)paciente; sepsis, 1 (12.5%) paciente; gastrostomia, 5 (62.5%) pacientes;
traqueostomia, 4 (50%) pacientes; anemia, 1 (12.5%) paciente;

Hidrocefalia: Los pacientes que desarrollaron hidrocefalia posterior al ictus fueron:
4 (50%) de los pacientes, todos hicieron una hidrocefalia no comunicante (obstructiva). El
intervalo entre la ictus a cuando desarrollan hidrocefalia fue de 13.5 (2-24) horas
promedio.

Karnofsky. EI Karnofsky inicial de todos los pacientes fue 100%;, el Karnofsky final
bajo a 43.7% (0-70) promedio.
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Escala de Glasgow: El Glasgow inicial se pudo registrar en 7 (87.5%) pacientes con
un promedio de 9 (6-13) puntos.

Escala prondstica de Glagow al egreso hospitalario: 2.8 (1-4) puntos promedio.

Sobrevida al egreso hospitalario: 87.5% (7 pacientes).

Mortalidad al egreso hospitalario: 12.5% (1 paciente). Causa de muerte: sepsis.

PACIENTES CON HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR POR RUPTURA DE UNA MAV

Numero: Se obtuvieron un total de 7 pacientes, 6 (85.7%) pacientes femeninos y 1
(14.2%) paciente masculino.

Edad: 34.7 aios promedio; de los pacientes femeninos, 29.5 (22-37) afios; del unico
paciente masculino fue de 40 afos.

Estancia hospitalaria: 13 (6-27) dias promedio.

Co-morbilidad: Hipertension arterial sistémica, 1 (14.2%) paciente con 3 afos de

evolucion.
Cuadro clinico: Crisis convulsivas, 2 (28.5%) pacientes, el patrdn de crisis mds frecuente
fue CCTCG; pérdida del estado de alerta, 3 (42.8%) pacientes; cefalea, en todos los
pacientes; signos meningeos, 5 (71.4%) pacientes; paresia o hemiplejia corporal, 2 (28.5%)
pacientes; sindrome de hipertension intracraneana, 5 (71.4%) pacientes.

Causas: La causa de la HIV es la ruptura de una malformacion arteriovenosa; 2
(28.5%) fueron occipitales, 1 (14.2%) parietal, 1 (14.2%) taldmica, 1 (14.2%) temporal, 1
(14.2%) coroidea, 1 (14.2%) pericallosa. La escala de Spetzler-Martin promedio fue de 2.8
(2-4) lo mds comun fue 3 puntos. Solo 3(42.8%) pacientes hicieron un hematoma
parenquimatoso con un volumen promedio de 20.3 (12-30) mililitros.

Escala de Graeb: La Escala de Graeb inicial fue 6.2 (2-10) promedio, lo mds comun
fue 7 puntos; 6 (85.7% pacientes presentaban sangrado en el 4to ventriculo con 1.6 (0-2)
puntos promedio; 4 (57.1%) pacientes en el 3ro con un promedio de sangrado de 1.5 (0-2)
puntos; 6 (85.7%) pacientes tenian sangrado en el ventriculo lateral derecho, con un 2.1 (0-
3) como sangrado promedio; todos los pacientes presentaron sangrado en el ventriculo
lateral izquierdo con un sangrado promedio de 2.1 (1-4) puntos. El sangrado final fue de 0
puntos en 7 (85.7%) pacientes. Los dias que tardo en limpiar los ventriculos fue de 14.1 (9-
25) dias.

Tratamiento: 5 (71.4%) de los pacientes fueron solo estuvieron bajo observacion; 1
(14.2%) paciente recibié tratamiento médico (rtPA intraventricular); a 2 (28.5%) de los
pacientes se les coloco derivacion ventricular externa; a 1 (14.2%) paciente se le evacud el
codgulo mediante endoscopia.

Lapso de tiempo entre el ictus y la colocacion de la ventriculostomia: 16 (8-24)
horas promedio.

Duracion de la ventriculostomia: 8 dias promedio.

Lapso de tiempo entre el ictus y la cirugia a la que fueron sometidos: 1 dia.

Complicaciones intrahospitalarias: Neumonia, 1 (14.2%) paciente; desequilibrio
hidroelectrolitico, 2 (28.5%) pacientes; vasoespasmo, 1 (14.2%) paciente; resangrado HIV,
1(14.2%) paciente; anemia, 3 (42.8%) pacientes; disfuncion del SDVP, 1 (14.2%) paciente.
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Hidrocefalia: Solo 2 (28.5%) pacientes hicieron hidrocefalia no comunicante
(obstructiva) a las 8 horas promedio. No hubo hidrocefalia comunicante.

Karnofsky: El karnofsky inicial de los pacientes 98.5 % (90-100) en promedio, todos
excepto 1 tuvieron 100%, el otro tuvo 90%; su Karnofsky final bajo a 85.7% (50-100)
promedio.

Escala de Glasgow inicial: 12.8 (8-15) puntos promedio.

Escala pronédstica de Glasgow al egreso hospitalario: 4.2 (3-5) puntos promedio.

Sobrevida al egreso hospitalario: 100%.

Mortalidad al egreso hospitalario: 0%.

PACIENTES CON HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR POR HSA NO
ANEURISMATICA

Numero: Se obtuvieron un total de 2 pacientes, 1 (50%) paciente femenino y 1
(50%) paciente masculino.

Edad: La edad del paciente femenino es de 62 afios y del paciente femenino de 74
afios.

Estancia hospitalaria 17.5 (16-19) dias promedio.

Co-morbilidad: Hipertension arterial sistémica, 2 (100%) pacientes con 6 (0-24)
meses promedio de evolucion; dislipidemia, 1 (50%) paciente con 1 afio promedio de
evolucion; artritis reumatoide, 1 (50%) paciente.

Cuadro clinico: Cefalea 2 (100%) pacientes; signos meningeos, 1 (50%) paciente.

Causas: La causa de los dos pacientes fue una HSA no aneurismdtica.

Escala de Graeb: La Escala de Graeb inicial del grupo fue 1.5 (1-2) promedio; 1
(50%) paciente presentd sangrado en el 4to ventriculo con 1 punto; ninguno en el 3er
ventriculo;, 1 (50%) paciente tenia sangrado en el ventriculo lateral derecho, con un 1
punto;, 1 (50%) paciente presentd sangrado en el ventriculo lateral izquierdo con un
sangrado de 1 puntos. El sangrado final fue de 0 puntos en los dos pacientes. Los dias que
tardo en limpiar los ventriculos fue de 6.5 (6-7) dias.

Tratamiento: Los 2 (100%) de los pacientes solo estuvieron bajo observacion
unicamente.

Complicaciones intrahospitalarias: Infeccion de vias urinarias, 1 (50%) paciente,
desequilibrio hidroelectrolitico, 1 (50%) paciente.

Hidrocefalia: Un paciente desarrollé hidrocefalia comunicante 1 dia posterior al
ictus.

Karnofsky: El Karnofsky inicial y final de los pacientes 100% en los dos pacientes.

Escala de Glasgow inicial. 14.5 (14-15) puntos promedio.

Escala prondstica de Glasgow al egreso hospitalario: 5 puntos promedio

Sobrevida al egreso hospitalario: 100%

Mortalidad al egreso hospitalario: 0 %.
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PACIENTE CON HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR POR RUPTURA DE
TELANGIECTASIA PONTINA

Numero: Se obtuvé una paciente femenino con HIV espontdnea secundaria a la
ruptura de una telangiectasia pontina.

Edad: 25 afios

Estancia hospitalaria: 4 dias.

Co-morbilidad: Presentaba una MAV cerebral.

Cuadero clinico: Cefalea, afeccion de nervios craneales y sindrome cerebeloso,

Causa: La causa fue la ruptura de una telangiectasia pontina.

Escala de Graeb. El Graeb inicial fue de 2 puntos, el sangrado estaba en el 4to
ventriculo con 2 puntos. El sangrado final fue de 0 puntos, 24 horas después.

Tratamiento: Requirié de una craniectomia descompresiva de fosa posterior con
evacuacion del codgulo intravetricular en el mismo procedimiento.

Lapso de tiempo entre el ictus y la cirugia: En las primeras 24 horas.

Hidrocefalia. La paciente desarrollé hidrocefalia obstructiva en las primeras 24
horas.

Karnofsky: El Karnofsky inicial era de 100% pero el Karnofsky final e 50%.

Escala de Glasgow al ingreso: 15 puntos.

Escala prondstica de Glasgow al egreso hospitalario: 3 puntos.

Sobrevida. Si
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DISCUSION

La presente revision aporta resultados interesantes en cuanto a epidemiologia y
comportamiento clinico de la HIV espontdnea segun se trate de padecimiento que la
origind. Asi tenemos, que la HIV espontdnea fue mds frecuente en mujeres
independientemente de la causa que la origind, la edad mds comun fue la sexta década de
la vida, excepto en paciente con MAV (cuarta década de la vida).

El padecimiento que mds frecuentemente acompafid y antecedio la aparicion de la
HIV, es la hipertension arterial sistémica, con menor tiempo de evolucion los pacientes que
posteriormente desarrollaron un evento vascular hemorrdgico que aquellos que tuvieron
una ruptura aneurismdtica con hemorragia subaracnoidea. Cabe mencionar que 7 de 8
pacientes con desarrollaron un evento vascular hemorrdgico tenia hipertension arterial
sistémica.

La causa mds comun que origind HIV espontdnea en nuestra poblacion fue
secundaria a la ruptura aneurismdtica con HSA (aneurismas del segmento comunicante
posterior), seguida del evento vascular hemorrdgico, ruptura de una MAV, HSA no
aneurismadtica y ruptura de telangiectasia pontina en orden decreciente.

El cuadro clinico predominante fue cefalea, signos meningeos y pérdida del estado
de alerta entre otros en orden decreciente.

El sangrado ventricular mds predominante fue el clasificado por la Escala de Graeb
como leve, siendo los ventriculos mds afectados los ventriculos laterales (izquierdo). La
cantidad de sangrado ventricular fue mds bajo en los pacientes con ruptura aneurismdtica
con HSA y fue mds alto en los pacientes con ruptura de una MAV. La sangre del ventriculo
desaparecio al decimo dia en la mayoria de los pacientes, excepto en 3 pacientes (no
habian limpiado en su ultimo estudio radioldgico), los 3 pacientes tenian HIV por ruptura
aneurismatica con HSA.

El procedimiento terapéutico mds comunmente utilizado en los pacientes con HIV
fue la DVE y el SDVP (para los que desarrollaron hidrocefalia). El hallazgo mds relevante
del presente trabajo es que todos los pacientes que requirieron un SDVP fueron pacientes
con HIV secundaria a la ruptura aneurismdtica con HSA y el dato opuesto es que ningun
paciente cuya causa de la HIV fue diferente a la ruptura aneurismdtica con HSA requirio
SDVP. La observacion sin otro tratamiento especifico predomino en los pacientes con HIV
por ruptura de MAV, HSA no aneurismdtica. El unico paciente que recibio rtPA y
evacuacion endoscopica tenia una HIV por ruptura de una MAV e ingreso con un sangrado
graduado con la escala de Graeb de 10 puntos, con escala de Glasgow inicial 8 puntos y se
egreso con una escala funcional de Karnofsky de 100% y con una escala prondstica de
Glasgow de 5 puntos.

El estado funcional de los pacientes antes del ictus vascular segun la escala
funcional de Karnofsky fue del 100% para la mayoria de los pacientes y ésta bajo
drdsticamente posterior a la HIV siendo afectados de diferente manera segun la etiologia
de la HIV, con peores resultados para los pacientes con ruptura aneurismdtica y mejores
para los pacientes con MAV y HSA no aneurismdtica, tanto en el Karnofsky final como en la
escala funcional de Glasgow al egreso hospitalario.
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La complicacion mds frecuente de los pacientes fue el desequilibrio
hidroelectrolitico, seguido de la neumonia, el vasoespasmo y anemia, entre otros. El
vasoespasmo fue la complicacion mds frecuente de los pacientes con HIV por ruptura
aneurismdtica (la mitad de ellos desarrollé vasoespasmo). Todos los pacientes que
desarrollaron infartos cerebrales tenia vasoespasmo y todos tenia una HIV por ruptura
aneurismdtica. Dos pacientes desarrollaron insuficiencia renal aguda, los dos tuvieron HIV
por ruptura aneurismdtica con HSA. 5 de los 6 pacientes que tuvieron un resangrado tenia
una HIV por ruptura aneurismdtica con HSA. Los pacientes con HIV por ruptura por una
MAV tuvieron menor numero de complicaciones, ninguno requirié traqueostomia, ni
gastrostomia.

En cuanto a la hidrocefalia el 47.8% de los pacientes desarrolld hidrocefalia. Todos
los pacientes con hidrocefalia y HIV por un EVC y por ruptura de MAV fue hidrocefalia
obstructiva. Todos los pacientes con hidrocefalia comunicante tenian una HIV por ruptura
aneurismdtica con HSA. Dicho de otra manera, los pacientes con HIV por ruptura
aneurismdtica desarrollaron hidrocefalia obstructiva y no obstructiva y los pacientes con
las otras causas desarrollaron sdlo hidrocefalia obstructiva. La hidrocefalia fue mds
frecuente en HIV por ruptura aneurismdtica y menos frecuente en HIV por ruptura de una
MAV.

La mortalidad general fue 17.8%; fue diferente segun la causa, mayor para los
pacientes con HIV por ruptura aneurismdtica, en cambio no hubo muertos en los pacientes
con HIV por ruptura de una MAV, HSA no aneurismdtica y telangiectasia pontina. Sélo un
paciente murié por hidrocefalia aguda por resangrado de la HIV, el resto lo hicieron por
consecuencia de sus complicaciones asociadas.
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CONCLUSIONES

La principal causa de HIV espontdnea en los pacientes del INNN es la ruptura de un
aneurisma cerebral (aneurisma del segmento comunicante posterior) con HSA asociada.

La morbilidad y mortalidad de la HIV espontdnea dependen mds de su causa que de
la misma HIV per se.

Los pacientes con HIV asociada ruptura aneurismdtica con HSA pueden desarrollar
hidrocefalia obstructiva y no obstructiva. Los pacientes con HIV secundaria a EVC o por
ruptura de una MAV si desarrollan hidrocefalia serdn de tipo obstructiva.

Los pacientes que potencialmente requerirdn de un SDVP posterior al ictus serdn los
pacientes con HIV por ruptura aneurismdtica con HSA, en el resto de los pacientes la
hidrocefalia se resolverd con una DVE.

El uso intraventricular del rtPA y el drenaje endoscopico del hematoma podrian ser

un recurso terapéutico que mejore la sobrevida y prondstico de estos pacientes; se
requieren estudios posteriores para demostrarlo.
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