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2. INTRODUCCION

La Hemorragia Intracerebral (HIC) o Evento Vascular Cerebral (EVC) de
tipo hemorragico es hoy en dia uno de los principales problemas de salud publica
con los que la sociedad actual ha tenido que enfrentarse, producto de la mayor
sobrevida para la poblacion en general y de la mayor incidencia de enfermedades
cronico-degenerativas (hipertension arterial sistémica y diabetes mellitus) los
eventos vasculares cerebrales son para el médico general, el especialista y otros
profesionales en la salud todo un reto terapéutico. Las enfermedades
cerebrovasculares acarrean para la familia del afectado y su comunidad una serie
de cambios estructurales y de gastos que en su mayoria son permanentes debido
a las morbi-mortalidad que ocasionan. Al hablar de EVC se deben mencionar los 2
grandes grupos que lo componen, el tipo isquémico y el tipo hemorragico. La
enfermedad cerebrovascular isquémica es la tercera causa de muerte en los
paises mas industrializados con una mortalidad global estimada en 4.7 millones al
afio y se estima como la cuarta causa de enfermedad en el mundo.* Mientras la
mayoria de los paises desarrollados muestran tasas estables de mortalidad, los
paises en desarrollo incrementan sus tasas anuales de prevalencia y mortalidad,
4.5 millones de los 10 millones de muertos anuales por enfermedad
cerebrovascular pertenecen a los paises no industrializados. Hasta un tercio de los
pacientes que sobreviven quedan con secuelas invalidantes y hasta un 25%
presentaran después del ictus un deterioro cognitivo en mayor o menor grado.?
Existen suficientes evidencias que indican que la atencién urgente del paciente
con ictus, en un medio hospitalario bien dotado de los medios materiales y
personales necesarios para poder aplicar un programa protocolizado de cuidados,
métodos diagnosticos y tratamiento especifico mejora significativamente la
evolucién de los pacientes afectados.® El tratamiento inicial de la enfermedad
cerebrovascular es de tipo no farmacoldgico. Consiste en un adecuado control de
la presion arterial sistémica para lograr una buena presion de perfusion cerebral y
evitar la hiperglucemia, la hipertermia, la hipoxia y el edema cerebral.

A pesar de la alta incidencia de HIC en nuestra sociedad (15-35 casos por
100,000 personas), “°° su manejo continua siendo controversial, y atin con pobres
resultados (30-40% de mortalidad en los siguientes 30 dias)*®’® y ninguna
intervencién médica o quirtrgica a mostrado una mejoria en la supervivencia o en
la calidad de vida. Muchas de las limitantes para poder establecer un tratamiento
definitivo son debidas a la reducida cantidad y calidad de los estudios clinicos al
respecto. En la actualidad las dos grandes vertientes encaminadas al tratamiento
de la hemorragia Intracerebral estan dirigidas en tratar de identificar los factores
gue predicen un resultado pobre del evento, y de esos factores, los de mayor
interés son aquellos que sean objeto de modificacion. Varios factores han sido
asociados con los pobres resultados en la hemorragia cerebral dentro de los que
se menciona el volumen del hematoma, el estado neurolégico al momento de la
admisién (Escala de Glasgow), extension Intraventricular del coagulo y/o
hidrocefalia, extension subaracnoidea, agentes anticoagulantes y edema
cerebral.®?1%1:1213 " De todos esos factores, el mas tangible sobre el cual dirigir
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una intervencion terapéutica es el volumen del hematoma. Una reduccion en el
volumen del hematoma en teoria disminuye el efecto de masa, disminuye la
hipertension intracraneal y limita el potencial estimulo para la formacion de edema
y muerte celular.***>*® Hasta el momento se desconoce hasta donde la
modificacién de estos factores puede ser benéfico.'’

El presente trabajo esta encaminado a evaluar precisamente como ha influido la
modificacion del volumen del hematoma parenquimatoso en la evolucién clinica de
los pacientes victimas de la hemorragia Intracerebral, cuales son los factores de
riesgo asociados a la presencia y magnitud de la misma, asi como la evolucion
esperada tomando en cuenta el tiempo de la cirugia, el tamafio y la localizacion de
la misma.




3. MARCO TEORICO

FISIOPATOLOGIA DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL

Aproximadamente el 10% de todos los ictus son debidos a hemorragia cerebral la
cual es producida por la ruptura de un vaso y el consecuente vertido hemético
inicial dentro del parénquima o del sistema ventricular. Cuando la sangre
extravasada se organiza como una coleccion hematica se suele hablar de
hematoma cerebral.

En la literatura se utilizan en ocasiones los términos de hemorragia cerebral
primaria, como la debida a la ruptura de un vaso dentro del parénquima cerebral
cuya pared se ha debilitado por procesos degenerativos (arterioesclerosis,
hipertension arterial, angiopatia amiloide), y hemorragia cerebral secundaria
aquella causada por la ruptura de vasos congénitamente anormales (aneurismas,
malformaciones arteriovenosas y cavernomas, telangiectasias cerebrales), vasos
neoformados (hemorragia intratumoral) o vasos inflamados (vasculitis, aneurismas
micoticos).

La hipertension es el factor causal mas importante. Otras causas son la ruptura de
un aneurisma, malformacion arteriovenosa 0 angioma cavernoso, abuso de
cocaina, anfetaminas y alcohol, discrasias hematoldgicas, terapia anticoagulante,
angiopatia amiloide y tumores cerebrales (Tabla 1).

La hipertension arterial sistémica crénica es el principal factor de riesgo de la
hemorragia intraparenquimatosa. Produce una arteriopatia de pequefios vasos
con presencia de lesiones de lipohialinosis y los llamados aneurismas de Charcot-
Bouchard, que en realidad se corresponden con pequefios ovillos vasculares,
factores que se creen estrechamente implicados en la génesis de la ruptura
vascular (Imagen 1).



Tabla 1. Etiologia de la Hemorragia Cerebral no traumética.

Hipertensian arterial
Etanol
Enfermedades hematologicas
Deficit del factor von YWillebrand
Hermofilia
Afibrinogenemia
Sindromes de hiperfibrinalisis
Furpura rombdtica trambocitopenica idiopatica
Coagulacion intravascular diseminada
Coagulopatia y trombopenia en hepatopatias
Trambopenia
Trombocitemia
tdieloma multiple
Anticoagulantes vy fibrinoliticos
Antagonistas de la witamina K
Heparina
Estreptoquinasa
Uroguinasa
Activador tisular del plasminogeno
Tumores cerebrales primitivos y metastasicos
Malformaciones vasculares
ANEUMSMaS
Malformaciones areriovenosas
Angiomas wenosos
Cavernomas
Telangiectasias
Sindrome de moya-moya
Arteriopatias inflamatorias no infecciosas (vasculitis)
Arteriopatias inflamatorias infecciosas (aneurismas micoticos)
Anpgiopatia cerebral congafila
Drogas simpaticomimeticas
Cocaina, anfetaminas, crack
Descongestionantes nasales

El 60% se localizan profundamente en la zona de los ganglios basales, un 30% en
los hemisferios cerebrales (hemorragias lobares) y un 10% en cerebelo y tronco
cerebral. La hemorragia hipertensiva se localiza preferentemente en ganglios
basales, puente y cerebelo. Las hemorragias lobares tienen una mayor
probabilidad de ser debidas a causas distintas a la hipertension, como tumores,
malformaciones arteriovenosas o cavernomas.



La clinica se manifiesta como un episodio ictal cuyos signos y sintomas estan
determinados por la localizaciéon y volumen de la hemorragia. Pueden simular
cualquier sindrome focal isquémico, como los sindromes lacunares. El inicio del
cuadro suele ser brusco, preferentemente matutino, con una maxima intensidad
desde el comienzo y estabilizdndose en unos pocos minutos. Posteriores
empeoramientos clinicos suelen ser debidos a edema, resangrado o desarrollo de
hidrocefalia en caso de hemorragias talamicas, cerebelosas y ruptura al sistema
ventricular.

La hemorragia intraventricular es una coleccion de sangre en el interior de los
ventriculos cerebrales. Se denomina primaria cuando el sangrado se localiza de
forma exclusiva en el sistema ventricular. Rara vez se demuestra una causa. Se
piensa que pueden ser debidas a hemorragias paraventriculares que se vierten
inmediatamente a los ventriculos sin formar una coleccion intraparenquimatosa, o
laceraciones de la vasculatura de los plexos coroideos ante traumas craneales
minimos, malformaciones vasculares o neoplasias de dichos plexos. Se conoce
como secundaria cuando la hemorragia se ha originado en el espacio
subaracnoideo o en el parénquima y se ha vertido secundariamente al sistema
ventricular.

A's Imagen 1

Angiopatia hipertensiva con formacion de
microaneurismas en las arterias perforantes.



LA VALORACION RADIOLOGICA

Antes de la era radiologica el estudio de los eventos vasculares cerebrales se
basaba principalmente en la clinica. Para agrupar un evento dentro del grupo
isquémico o hemorragico se tomaban en cuenta todos los factores de riesgo del
paciente, la forma de inicio del cuadro clinico y la evolucion en las primeras horas
o dias del evento, los mejores estudios con los que disponia el neurocirujano eran
la puncion lumbar y la angiografia. Los primeros trabajos de investigacion que
abordaron el tema Unicamente suponian la naturaleza hemorragica del evento la
cual se corroboraba hasta los estudios post-mortem.*® Hace mas de 30 afios, la
aparicion de la TC hizo posible el diagnéstico certero de la HIC in vivo™. La RM
aparecida 10 afios después, nos entrega informacion valiosa en su diagndstico y
caracterizacion.”**

En RM, las HIC tienen apariencia variable en el tiempo, determinada por la
degradacion secuencial de la hemoglobina debida a las propiedades
paramagnéticas de sus productos de degradacion y por otros factores como la
concentracion de oxigeno tisular, formacion de edema, hematocrito e integridad de
la barrera hematoencefalica (BHE).*

I. Eleccion de la modalidad del estudio
Tomografia computada

La TC continla siendo el examen de eleccién en los pacientes con accidentes
cerebrovasculares 0 en quienes se gquiere descartar un hematoma intracraneal.
Tiene una muy buena sensibilidad para el diagnéstico de hematoma en fase
aguda, excepto cuando las hemorragias son pequefias (petequiales) o en
pacientes con anemia severa (hematocrito <20%).

La TC demuestra el tamafio y localizacion del hematoma, permite el seguimiento
de complicaciones como herniacion cerebral, apertura al sistema ventricular,
presencia de hidrocefalia, resangrado y edema perilesional. ElI volumen del
hematoma se calcula multiplicando los tres diametros principales y dividiéndolos
por dos.”

Las imagenes de las HIC varian en forma previsible de acuerdo a algunos
factores. En TC, su apariencia esta determinada por los cambios de densidad que
ocurren en el tiempo, reflejando la formacién, retraccion y lisis del coagulo vy,
posteriormente la pérdida de tejido. Ademas se puede identificar adecuadamente
el edema y efecto de masa secundario circundante (Imagen 2).

10



Imagen 2. Evolucibn en TC de la densidad y edema del
hematoma, con imagenes al dia 1 (a), dia 7 (b), dia 15 (c) y dia 30
(d) post sangrado. Reduccién paulatina de la densidad y pérdida
de la definicién de los contornos. Edema perilesional inexistente en
el dia 1, que aumenta en los dias 7 y 15 y disminuye en el dia 30.

En condiciones normales, la densidad del parénquima cerebral corresponde
aproximadamente a 40-50 UH. Luego de la extravasacion de la sangre se forma
un coagulo que tiene una mayor densidad, dada principalmente por la presencia
de la proteina hemoglobina. Durante las primeras horas, al producirse la retraccién
del coagulo y concentracién de los glébulos rojos, se observa un mayor aumento
de la densidad (70-90 UH). En los pacientes anémicos (hemoglobina menor a
8g/dL), hay que considerar que el hematoma agudo puede ser isodenso con el
cerebro. Mas tarde, se produce una disminucion paulatina de la densidad del
hematoma debido a que la degradacién de la proteina hemoglobina se produce
desde la periferia hacia el centro, el hematoma va perdiendo tamafo y presenta
bordes menos marcados. La caida de la densidad es de aproximadamente 1.5 UH
/dia, por lo que un hematoma de mediano tamafio se hace isodenso con el
parénquima cerebral aproximadamente a los 30 dias. Después del mes, se
observa una lesién hipodensa que va disminuyendo de tamafio, hasta dejar una
pequefa cicatriz de baja densidad, en forma de arafiazo de gato o pequefias
calcificaciones.
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Resonancia Magnética

Las HIC tienen una apariencia heterogénea en RM** Sin embargo, ésta técnica
define mejor los limites del hematoma y del edema que le acompafa, detecta
microhemorragias y precisa el efecto de masa sobre las estructuras vecinas. Es la
técnica de eleccion para determinar la edad del hematoma. Ayuda a identificar
lesiones asociadas en el lecho del hematoma y a su alrededor, ademas de orientar
al mecanismo de produccion (hipertension arterial, malformacion vascular, tumor
cerebral, etc.)

Algunos estudios demuestran que las secuencias con susceptibilidad magnética
pueden ser sensibles para las hemorragias en etapa hiperaguda y sugieren que la
resonancia puede ser de utilidad para la visualizacibn de hemorragia
intracraneana en etapas muy tempranas.

La resonancia es superior a la TC para la deteccion de microhemorragias y la
transformacién hemorragica de los infartos.” Los hallazgos en algunos estudios
detectan hemorragia aguda en forma tan precoz como el TC. Debido a esto
algunos plantean que la RM puede ser util para la evaluacion de pacientes con
Accidentes Cerebrovasculares debido a que tiene muy buena sensibilidad para las
lesiones isquémicas y para la deteccidén de las microhemorragias, informacion que
puede ser de gran utilidad en los pacientes que van a recibir tratamiento
trombolitico.

La RM es util en hemorragia de los ganglios basales en pacientes jévenes y sin el
antecedente de hipertension. Ademas, en los pacientes con hematomas lobares
con estudio angiografico negativo se sugiere repetir el examen de RMN después
de la reabsorcion completa del hematoma (aproximadamente 3 meses), porque
permite descartar una lesién subyacente. Hay que tener en cuenta que los
hematomas en fase aguda o subaguda precoz pueden tener aumento de sefial en
secuencias de difusion.?®

Con el advenimiento de nuevas técnicas de resonancia magnética, se han
reconocido un mayor numero de pacientes con microhemorragias en imagenes T2
gradiente en diferentes poblaciones. Sin embargo, en la practica clinica, su valor
diagnéstico asociado al riesgo y significancia prondéstica son frecuentemente
desconocidas. Las microhemorragias han sido descritas en pacientes mayores
sanos, enfermedad cerebrovascular isquémica, hemorragia intracraneana vy
angiopatia amiloidea. Han sido asociadas a edad mayor, hipertension arterial,
habito tabaquico, enfermedad de la sustancia blanca, infartos lacunares, infartos
previos o hemorragia intracraneana.
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Actualmente los estudios de angiografia cerebral y la angiotomografia contintan
siendo de enorme utilidad en los casos de HIC aunque no para la valoracion
inicial, su utilidad radica principalmente en la demostracion o exclusion de
patologias vasculares capaces de producir el evento.

LA HISTORIA CLINICA

Etiologia. La causa mas frecuente de hemorragia intracraneal es la hipertension
arterial (46-80 % de los casos), localizdndose preferentemente en el putamen, el
cerebelo, el tAlamo y la protuberancia. Otras causas, por orden de frecuencia, son
las malformaciones vasculares, las coagulopatias (incluyendo la anticoagulacién),
el abuso de drogas, la angiopatia amiloide cerebral, los tumores cerebrales y otras
diversas.

La hemorragia intracraneal generalmente provoca una disfuncion neurolégica focal
de inicio brusco que se instaura en menos de una hora (ya que el sangrado activo
cesa habitualmente en este tiempo); sin embargo, a veces se produce un posterior
aumento del sangrado por la existencia de coagulopatia o de hipertensiéon arterial
incontrolada, lo que condiciona un deterioro clinico progresivo.
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Mediante el interrogatorio y la exploraciéon se debe averiguar tanto el cuadro
clinico de presentacion y su modo de instauracion como los datos que puedan
orientar el diagnostico etioldgico (hipertension arterial, drogadiccion, antecedentes
familiares de enfermedad vascular intracraneal, tratamiento anticoagulante,
alcohozli7$mo, crisis o déficit neurolégico previo, enfermedad sistémica, entre
otros).

Manifestaciones Clinicas. Son muy variables y dependen de la localizacién y
extension de la hemorragia. La presencia de déficit focal importante, con cefalea y
vomitos al inicio y disminucion del nivel de conciencia, sélo ocurre en pocos casos.
Cuando la hemorragia intracraneal es pequefia su clinica simula un infarto
cerebral, incluso de tipo lacunar, y soélo la TC permite el diagnostico. El 17 % de
los casos presenta crisis epilépticas, mas frecuentes si la hemorragia es lobular.

La hemorragia intracraneal méas frecuente es la putaminal (35 % de los casos),
seguida de la lobular (30 %). En la hemorragia putaminal, el 90 % de los pacientes
son hipertensos y el cuadro clinico suele consistir en déficit motor y sensitivo
contralaterales, hemianopsia, disfasia, anosognosia, desviacion conjugada de la
mirada, alteracion de la

conciencia y cefalea. La mayoria de las hemorragias lobulares, en cambio, son de
causa no hipertensiva y en el 25 % de ellas su origen queda sin filiar. La
hemorragia cerebelosa constituye el 15 % de las hemorragias intracraneales y su
clinica consiste en cefalea brusca con vomitos y ataxia ipsolateral, nistagmo,
pardlisis de la mirada horizontal y paresia facial homolaterales. A menudo su
sintomatologia progresa por compresion de tronco y/o hidrocefalia, o que obliga
al tratamiento neuroquirdrgico.

La hemorragia talamica (10 % de los casos) puede cursar con déficit sensitivo y
motor contralateral, vémitos, alteracion de conciencia, negligencia, hemianopsia,
desviacién ocular hacia abajo, miosis ipsolateral y nistagmo de retraccién. Su
localizacion paraventricular suele simular un cuadro de hemorragia subaracnoidea.
La hemorragia pontina (5 % de los casos), casi siempre de causa hipertensiva,
provoca generalmente una clinica brusca consistente en cuadriplejia, coma y
miosis, con reflejos oculocefalicos abolidos y muerte en horas o dias. Cuando su
localizacion es lateral-tegmental, su curso suele ser benigno, con paralisis
ipsolateral de la mirada, oftalmoplejia internuclear, miosis (mayor homolateral),
ataxia de miembros del mismo lado y déficit motor y sensitivo contralateral. La
hemorragia del caudado (5 % de los casos) con frecuencia se asocia a hemorragia
ventricular y también puede simular una hemorragia subaracnoidea generalmente
cursa con confusion, alteracion de la memoria, hemiparesia y paresia transitoria de
la mirada horizontal.”®

Los hematomas grandes pueden irrumpir a los ventriculos ocasionando una
hemorragia intraventricular. Sintomas no especificos incluyen dolor de cabeza y
vomito debido a craneo hipertensivo, asi como datos de irritacion meningea.
Cuando desde un inicio el hematoma es grande hay alteraciones en el estado de
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conciencia debido a compresién directa y disfuncion del sistema reticular activador
ascendente del diencéfalo y tallo cerebral.?’

La HIC cerebelosa puede progresar de un estado de somnolencia al coma por
compresion directa del tallo cerebral, sin pasar antes por un cuadro de
hemiparesia, el cuadro clinico se puede presentar con una instalacion abrupta de
vértigo, dolor de cabeza, vomito e inestabilidad para la marcha sin un cuadro de
hemiparesia. La paralisis de nervios craneales es comun, particularmente el VI y
VII. En un estudio al menos dos de tres signos caracteristicos, ataxia troncal,
pardlisis de la mirada ipsilateral y paralisis facial periférica; estos signos estuvieron
presentes en 73% de los casos de HIC cerebelosa.*

TRATAMIENTO MEDICO
Cuidados iniciales

A pesar de que no existe una terapia especificamente apropiada para el manejo
de la HIC, muchos neurocirujanos aceptan un manejo médico inicial. Como en
toda urgencia lo primero es atender al ABC de la reanimacion (via aérea
permeable, respiracion y circulacidén). Las causas reversibles de sangrado activo
deben ser corregidas, incluyendo las coagulopatias y desordenes plaquetarios,
con la administracion de plasma fresco congelado, vitamina K y plaquetas. A
causa de las condiciones criticas del paciente generalmente son admitidos en las
Unidades de Cuidados Intensivos Neuroldgicos para una monitorizacién constante
de la presion arterial sistémica, presion intracraneal (PIC) y deterioro neurolégico.
El control de la presion arterial sistémica es de primordial importancia en los
pacientes con HIC ya que su descontrol es una de las principales causas del
sangrado y cuando continta elevada después del evento hemorragico se asocia a
resultados adversos.*!*

A pesar de la asociacion de la HIC con hipertension arterial sistémica, no siempre
es claro si las cifras altas de presion arterial sistémica después de una HIC es la
causa o el resultado de la HIC ya que un aumento en la PIC provoca un aumento
en la presion arterial sistémica para mantener la presion de perfusion cerebral
(PPC).33,34

Se ha demostrado que las arterias cerebrales toleran muy bien las reducciones en
las cifras de presion arterial sistémica por mecanismo de autorregulacion. Los
antihipertensivos intravenosos labetalol y nicardipino son preferidos al nitropusiato
el cual puede incrementar la presién cerebral por accién directa sobre la
vasculatura cerebral.

En pacientes que al momento del ingreso presentan un Glasgow < 9 debe
monitorizarse la PIC con monitor de fibra Optica intraparenquimatoso o con
ventriculostomia; ésta ultima tiene la ventaja de poder utilizarse para extraer
liquido cefalorraquideo en caso de requerirlo.
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Mecanismos de la formacién de Edema en Hemorragia Cerebral.

Uno de los principales motivos de aumento de la PIC en los pacientes con HIC
aparte del volumen del hematoma es el edema cerebral periférico al sangrado que
en ocasiones llega a ser de mayor importancia incrementando el volumen
periférico al hematoma hasta en un 75%.* La formacién de edema después de la
HIC sigue tres etapas diferentes en relacion con los cambios bioquimicos que
ocurren al interior y en la periferia del coagulo. En las primeras horas después de
la HIC, la retraccion del coagulo comienza y los glébulos rojos intactos no
contribuyen a la formacion de edema. En la segunda etapa se activa la cascada
de coagulacion en las siguientes 24-48 horas comienza a activarse la trombina y
promueve la formacién de edema y disrupcion de la barrera hematoencefalica.***’
La tercera fase en la formacion del edema inicia cuando los glébulos rojos
comienzan a lisarse y la hemoglobina y sus productos de degradacion son
depositados dentro parénquima cerebral iniciando asi una potente reaccién
inflamatoria.

No son totalmente conocidas las causas de la formacién del edema cerebral
periférico al hematoma y de la muerte celular. Cuando los glébulos rojos
comienzan a lisarse el edema es observado con mayor intensidad y el volumen del
edema correlaciona con el volumen de sangre lisada. La hemoglobina y sus
productos de degradacion inducen la formacién de edema y la acumulaciéon de
productos de células gliales reactivas en el sitio de la hemorragia. Se presume que
una de las funciones de los productos de degradacién de la hemoglobina es la
generacion de especies reactivas de oxigeno e hidrégeno que pueden conducir a
peroxidacion lipidica, carboxilacién y nitrosilacion de las proteinas, asi como
disfuncion mitocondrial. Una contribucion adicional a la muerte neuronal es la
presencia incrementada de citocinas. Elevados niveles de IL-6 e IL-10 han sido
asociados con la formacién de edema en la HIC.***?

Los componentes del sistema de complemento se han encontrado también en las
zonas periféricas al hematoma. Usando inmunohistoquimica y Western blot, la
presencia de C3d y C9 han sido documentadas en el parénquima®®*, y la
deplecién del complemento reduce el volumen del edema después de una HIC.*

Tratamiento Médico del Edema Cerebral.

Las medidas generales de tratamiento del edema cerebral tienen como finalidad
optimizar la perfusion y oxigenacién cerebral, el drenaje venoso, minimizar las
demandas metabdlicas y evitar intervenciones que pudieran alterar el gradiente
idnico y osmolar entre el cerebro y el compartimiento vascular.

- Posicion del cuello y la cabeza.*****® Es esencial encontrar una posicién
de la cabeza que sea neutral para evitar la compresion yugular para que se
mantenga el retorno venoso y disminuya la presion hidrostatica del LCR. En
pacientes con HIC la elevacion de la cabeza disminuye la PIC. Esto ha
llevado a muchos médicos a indicar una posicion de elevacion de la cabeza
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a 30° como una medida inicial de tratamiento del edema cerebral con sus
respectivas precauciones en pacientes hipotensos 0 con eventos
isquémicos cerebrales.

Ventilacion y oxigenacién.***>“® La Hipoxia y la hipercapnia son potentes
vasodilatadores y deben ser evitados en todos los pacientes con edema
cerebral. Se recomienda que todo paciente con un Glasgow < 8 y aquellos
con pobres reflejos laringeos sean manejados con intubaciéon endotraqueal.
Los niveles de PaCO2 deben mantenerse para soportar un adecuado flujo
sanguineo cerebral regional 6 presion de perfusiéon cerebral (PPC) al
cerebro dafado. Un valor de aproximadamente 35 mmHg es aceptado en
ausencia de elevaciones en la PIC o de sindromes de herniacion. Se debe
evitar hipoxemia manteniendo la PaO2 en aproximadamente 100 mmHg.
Existe controversia en cuanto al empleo de la ventilacion con presion
positiva en pacientes con edema cerebral, ya que en algunos pacientes
elevaciones mayores a 5 cmH20 pueden registrar elevacion de la PIC, por
lo tanto, se recomienda una monitorizacion cuidadosa del estado clinico
neuroldgico, de la PIC y de la PPC.

Volumen intravascular y perfusion cerebral.*’***° Mantener una PPC
usando un adecuado manejo de liqguidos en combinacion con vasopresores
es vital en pacientes con dafio cerebral. Se debe evitar a toda costa la
deshidratacion sistémica y el uso de soluciones hipotonicas. Se debe
buscar mantener la euvolemia o leve hipervolemia con el uso de soluciones
isotonicas (NaCl 0.9%) con una rigurosa atencion en el balance diario de
liquidos, peso corporal y electrolitos séricos. La meta recomendada es
llevar la PPC a mas de 60 mmHg y simultaneamente evitar elevaciones
abruptas en la presion arterial sistémica. El uso juicioso de antihipertensivos
(labetalol, enalaprii o nicardipino) es recomendado para tratar la
hipertension sistémica. Los vasodilatadores potentes (nitroglicerina,
nitropusiato) son evitados ya que pueden exacerbar el edema cerebral
debido a sus efectos vasodilatadores sobre la vasculatura cerebral.

Anticonvulsivantes Profilacticos. °%°°2 Los anticonvulsivantes,

principalmente la Fenitoina, son ampliamente utilizados de manera empirica
en la practica clinica aunque su utilidad no se ha corroborado. El uso de
anticonvulsivantes profilacticos en la HIC puede ser justificado por la
presencia de actividad convulsiva subclinica que puede causar progresion
hacia una evolucion desfavorable en paciente criticamente enfermos con
HIC. Los beneficios del uso profilactico de anticonvulsivantes en otros tipos
de dafo cerebral no han sido probados.

Manejo de Fiebre e Hiperglucemia.>®>**> Numerosos estudios clinicos y
experimentales han demostrado los efectos adversos de la fiebre sobre la
evolucion del paciente con dafio cerebral. La fiebre tedéricamente
incrementaria la demanda de oxigeno, por lo que la normotermia es
recomendada en los pacientes con edema cerebral. Acetaminofén (325-650
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mg VO y rectal cada 4-6 horas) es el agente méas utilizado. La
hiperglucemia también puede exacerbar el edema cerebral y empeorar los
resultados clinicos. La evidencia actual sugiere que un riguroso control de
la glucemia puede ser beneficioso en todos los pacientes con dafio
cerebral.

Soporte nutricional.”®®’ La instauracién pronta del soporte nutricional es
imperativo en todos los pacientes con dafio cerebral. A menos que sea
contraindicado, la via enteral es preferida y especial atencién debe ponerse
en la composicién osmolar de las formular para evitar descompensaciones
hidroelectroliticas que pudieran empeorar el edema cerebral.

Hiperventilacién controlada.”®*° Basada en los principios de la fisiolégica
cerebral alterada, la terapia de hiperventilacion controlada permanece como
la méas eficaz intervencion para manejar el edema cerebral especialmente
cuando se asocia a elevaciones de la PIC. Una disminucién de 10 mmHg
en la PaCO2 produce una disminucion proporcional en el flujo y volumen
sanguineo cerebral produciendo una rapida disminucion de la PIC. El efecto
vasoconstrictor de la alcalosis respiratoria puede durar de 10 a 20 horas
después del cual podria haber un efecto de rebote que ocasionaria
vasodilatacion cerebral y exacerbacion del edema. La terapia de
hiperventilacion agresiva puede ocasionar isquemia cerebral. La practica
clinica actual es disminuir aproximadamente 10 mmHg la PaCO2 a un nivel
aproximado de 30-35 mmHg por 4-6 horas, tiempo durante el cual otro tipo
de terapias establecen su efecto terapeutico.

Osmoterapia.®®®* % |a primera descripcién en la literatura del uso de
agentes osmoticos para tratar el edema cerebral data de 1919. Para llegar
al manejo actual del edema mediante osmoterapia el recorrido histérico ha
sido largo, pasando por estudios experimentales a base de soluciones
hipertdnicas, urea concentrada, proteinas plasmaticas, glicerol y manitol.

El manitol (un alcohol derivado de la manosa) fue introducido en 1960 y
desde entonces permanece como la piedra angular de la terapia osmética
en la practica clinica. Algunas de las caracteristicas que lo han hecho mas
atil en comparaciéon otros agentes es su tiempo de accién prolongado (4-6
horas) y su estabilidad en solucién. Hubo un renovado interés en la
utilizacion de soluciones hipertonicas a partir de 1980 cuando se comenzé a
utilizar pequefios bolos de solucién hipertonica en pacientes con choque
hipovolémico observando efectos benéficos a nivel cerebral en cuanto a la
modulacién en la produccion de LCR y reabsorcién y acentuacion en la
liberacién de oxigeno.

La principal meta de la osmoterapia es crear un gradiente osmético para
producir egreso de agua cerebral extracelular (y posiblemente intracelular)
hacia la vasculatura, por lo tanto disminuyendo el volumen intracraneal
(volumen cerebral normal 80%, volumen sanguineo normal 10% y volumen
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de LCR 10%) mejorando la compliancia intracraneal. Una osmolaridad
sérica de 320 mOsm/L es recomendada en pacientes con edema cerebral
pero valores mayores pueden ocasionar efectos adversos.

Existe un coeficiente “S’ que sirve para valorar el paso a través de la
barrera hematoencefalica de cualquier elemento utilizado para osmoterapia,

siendo un coeficiente S=1 una sustancia que no atraviesa (en condiciones
normales) la barrera hematoencefélica. EI manitol presenta un coeficiente

5=0.9 lo cual explica porqué se encuentra manitol en los examenes de LCR
en una concentracion aproximada al 12% de la plasmatica a las 8 horas de
administracion. En patologias en las cuales la integridad de la barrera
hematoencefalica se encuentra alterada (HIC, procesos infecciosos y
algunos tumorales) la fuga del manitol al espacio extravascular es mayor y
el efecto de rebote es mas importante y complicaria la utilizacion del mismo.

Debido a que la solucién de NaCl hipertonica presenta una coeficiente S=1
en la actualidad se estan llevando a cabo muchos estudios protocolizados
para normar su utilidad en el manejo agudo del edema cerebral.

El protocolo de tratamiento tradicional con manitol consiste en una dosis de
0.25 a 1.5 g/kg por bolo IV observando los efectos méaximos a los 20 a 40
minutos, repitiendo las dosis cada 6 horas teniendo como blanco valores de
aproximadamente 320 mOsm/L ya que valores mayores podrian ocasionar
dafio tubular renal. Los posibles efectos adversos del manitol son
hipotension, hiperkalemia, hemolisis, insuficiencia renal y edema pulmonar,
sin embargo, los potenciales efectos adversos de las soluciones
hipertonicas (NaCl al 3 y 4.5%) pueden llegar a ser mas desastrosos como
sucede en la mielinolisis pontina.

Diuréticos. El uso de diurético de asa (comunmente el furosemide) en el
tratamiento del edema cerebral sigue siendo controversial, particularmente
cuando se utiliza sélo. Al combinarlo con manitol se produce una profunda
diuresis, no obstante, la eficacia y duracion Optima de éste tratamiento
permanece desconocido. La acetazolamida actia como diurético y modula
la produccion de LCR y como tal no tiene una papel funcional en el
tratamiento del edema cerebral que sigue a un evento vascular.

Esteroides. ®*®® La principal indicacion para el uso de esteroides es para el
tratamiento del edema vasogénico asociado a tumores, edema post-
radiacion o al que sigue a la manipulacion quirdrgica. Actian disminuyendo
la permeabilidad de las uniones estrechas de las membranas de la barrera
hematoencefalica y el glucocorticoide dexametasona es el preferido. A
menos que esté absolutamente indicado hay que evitar en lo posible
tratamientos esteroideos prolongados debido a los efectos adversos (Ulcera
péptica, hiperglucemia, retraso en la cicatrizacidbn, psicosis e
inmunosupresion).
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Coma Farmacolégico. °®®" Los barbittricos fueron introducidos en 1960
en el armamento terapéutico y han ganado aceptacion en el tratamiento del
edema cerebral acompafiado de elevaciones intratables de la PIC
refractaria a otros tratamientos. Los barbitaricos disminuyen la PIC via una
disminucion en el metabolismo cerebral resultando en una reduccion del
volumen y el flujo sanguineo cerebral. La evidencia de su utilidad en
lesiones ocupantes de espacio como la HIC o tumores es limitada. Cuando
se utiliza de forma aguda se prefiere el pentobarbital el cual tiene una vida
media de 20 horas (fenobarbital 96 h y tiopental 5 h). Varios efectos
adversos han limitado su utilizacion y los mas comunes son efecto
vasodepresor, cardiodepresor, inmunosupresor e hipotermia. Sin embargo,
una de las mas importantes limitantes para la utilizacion e los barbittricos
en pacientes con dafio cerebral importante s la imposibilidad para la
evaluacion del estado neuroldgico continuo por lo que en éstos pacientes
se requieren estudios de neuroimagen continuos.

El Propofol surge como una alternativa debido a su vida media corta y no
producir muchos de los efectos adversos de los barbitiricos. Ademas de
ser eficaz en controlar la PIC, también es un anticonvulsivante y disminuye
la tasa metabdlica cerebral. Dentro de sus efectos adversos hay que
mencionar la hipertrigliceridemia y la hipotension.

Analgesia, sedacion y paralisis. El dolor y la agitacion pueden empeorar
el edema cerebral y aumentar significativamente la PIC. Para la analgesia
puede utilizarse bolos de morfina o fentanil asi como la infusién continua de
éste Ultimo. En caso de necesitarse de algun relajante muscular debe
utilizarse un agente no despolarizante.

Hipotermia Terapéutica. El empleo de la hipotermia terapéutica no ha
mostrado algun beneficio en el caso de HIC como los ha sido en los casos
de traumatismo craneoencefalico.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

La Hemorragia Intracerebral espontdnea, como ninguna otra patologia del cerebro,
ha sido durante mucho tiempo el blanco predilecto de tratamiento neuroquirudrgico.
Por tratarse de una lesidon ocupante de espacio de instalacion aguda y que
muchas veces deteriora al paciente de forma abrupta sin dar tiempo que actien
otras medidas, el hematoma parenquimatoso cerebral ha sido manejado durante
mucho tiempo mediante cirugia para extraccion del coagulo, disminuyendo asi (en
teoria) el factor mas importante que produce el deterioro neuroldgico del paciente.

La craneotomia ha sido el procedimiento quirdrgico mas ampliamente utilizado
para la extraccion del coagulo teniendo dentro de las primeras referencias
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bibliograficas el estudio de McKissock, et al (1961) publicado en Lancet™® en el
cual, aun sin contar con tomografia, ellos trataban de demostrar la eficacia del
tratamiento neuroquirdrgico contra el mejor tratamiento médico de la época no
logrando demostrar su teoria.

En la actualidad existen m&s conocimientos sobre la fisiopatologia de la
enfermedad, la bioquimica que se desata en cuanto inicia el evento hemorragico y
mejoras en las técnicas neuroquirdrgicas que hacen de la evaluacion de los
resultados quirdrgicos algo muy complejo. Es de primordial importancia tomar en
cuenta que a partir de éstas bases seria muy dificil la evaluacibn de una
determinada técnica quirdrgica Unicamente en base al procedimiento ya que seria
imposible separarla de las medidas de apoyo médico que se aplican actualmente
a todo paciente neuroquirurgico.

Factores Prondsticos e Indicaciones de Cirugia.

Se conocen algunos factores prondésticos favorables para la cirugia de HIC, entre
ellos: edad menor de 60 afios, localizacion en el I6bulo temporal, Grados Il ¢ Il de
la WFNS, ausencia de complicaciones quirargicas y un volumen del hematoma
menor de 25 mL. *®

La intervencion quirdrgica mas utilizada para drenaje de hematomas
parenquimatosos cerebrales es la craneotomia, un procedimiento relativamente
invasivo que se asocia con riesgos adicionales entre los que cabe mencionar, la
manipulacion cerebral y la anestesia. Como se ha mencionado previamente las
primeras revisiones sobre el beneficio de la cirugia sobre el mejor tratamiento
médico de la época se iniciaron en 1961 y tenian las limitantes de una adecuada
estimacion del volumen y localizacion del codgulo debido a la falta de estudio
tomografico. En dichos estudios se encontraba una mayor morbi-mortalidad del
tratamiento quirdrgico sobre el mejor tratamiento médico de la época. Las
siguientes revisiones tuvieron como limitantes tamafios muy pequefios de
pacientes a los que agrupaban en los rubros de tratamiento médico, quirdrgico y
monitorizacion sin  obtener resultados alentadores ni estadisticamente
significativos. En estudios mas recientes, Tan y colaboradores,®® estudiaron
hemorragias de los ganglios basales, a diferencia de los estudios previas los
autores agruparon a los pacientes en 2 grupos con respecto al volumen inicial del
hematoma y la escala del Coma de Glasgow (los 2 mayores predictores del
resultado de la HIC) y utilizaron un observador imparcial para medir los resultados.
A pesar de las variables, en la poblacion estudiada los autores no encontraron
diferencia en ambos grupos a 3,6 6 12 meses.

La unanimidad de esos estudios son argumentos en contra del tratamiento
quirargico para la evacuacion del coagulo. Aunque reducir la PIC con la
evacuacion quirargica del coagulo deberia teéricamente beneficiaria al paciente,
los investigadores no han podido demostrar éste beneficio. La falla puede deberse
a varias posibilidades, incluyendo evacuacion tardia e incompleta del coagulo, los
riesgos aunados al estrés quirdrgico o a la pérdida del beneficio de la evacuacion
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una vez que el coagulo se ha expandido dentro del parénquima. Otra de las
limitantes en esos estudios es que los hematoma supratentoriales son todos
agrupados en una misma categoria a pesar de que fueran lobares o putaminales,
haciendo omision de las diferencias en cuanto a la fisiopatologia y accesibilidad de
cada uno.

Muchos neurocirujanos creen que la falla en probar la supremacia de la
craneotomia evacuadora sobre los tratamientos médicos es debida al estrés
quirargico, a la manipulacion e invasividad del procedimiento. Se han desarrollado
alternativas para evacuar el hematoma sin craneotomia y la aspiracion
endoscopica es una de las mas utilizadas. So6lo se ha publicado una revision al
respecto de la evacuacion endoscopica del coagulo y mostr6 una mejoria en la
mortalidad a 6 meses (40% con la aspiracion endoscopica, 60% con el manejo
médico).”® En pacientes con hematomas menores de 50 mL. hubo mejoria incluso
en la calidad de vida, en pacientes con hematomas mayores la calidad de vida no
se vio mejorada y la mortalidad permanecio sin cambio.

Si el beneficio reportado en los casos de aspiracion endoscépica se debe a la
naturaleza minimamente invasiva del procedimiento se ha postulado también el
beneficio de la aspiracion estereotéctica con lisis del coagulo.”* A causa del uso
en éstos estudios de Activador del plasmindgeno tisular y de urokinasa el riesgo e
incidencia de resangrado es mayor que en otros estudios, lo que ha impedido
comprobar su eficacia.

La meta de la intervencion quirargica a la fecha es reducir el volumen del coagulo
cuando tiene una expansion rapida. La ausencia de beneficio con la cirugia
sugiere que la evacuacion del hematoma después de su expansidn no es
benéfica. En los ultimos afios se ha puesto atencion a la terapia hemostética o
terapias enfocadas a la estimulacién de las vias de la coagulaciéon.”” Lo que
persigue la terapia hemostatica es modificar la evolucién del coagulo. En particular
el factor Vlla ha recibido mucha atencion ya que promueve la hemostasia local en
sitios donde hay dafio vascular con o sin coagulopatias, siendo hasta la fecha una
teoria atractiva que falta por demostrar su efectividad.

La Valoracién del Paciente Neuroquirdrgico en el Hospital General de
México.

El Hospital General de México (HGM) es un hospital de tercer nivel de que se
caracteriza por ser un punto de referencia a nivel nacional al que principalmente
acuden pacientes no derecho-habientes y por la misma razén de escasos recursos
en muchas ocasiones.

La Unidad de Urgencias es la via principal de ingreso de los pacientes con
deterioro neuroldgico franco y es desde éste lugar donde se inicia el estudio
mediante la valoracion neuroquirdrgica y la de neuroimagen. En base al estado
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general del paciente (descontrol en otras enfermedades concurrentes, estado
metabdlico y resultados de examenes de laboratorio), al deterioro neurolégico
(Puntuacion de Glasgow al ingreso y en las siguientes horas) y a la magnitud del
evento hemorragico (dimensiones, localizacién y extension el coagulo), se norma
la conducta a seguir para valorar el beneficio o no de la intervencion quirdrgica.

Para poder decidir si intervenir o no a un paciente se toman en cuenta todas las
variables previamente sefialadas siendo flexibles en cuanto a la valoracion, ya que
se individualiza cada caso. En general se toman en consideracion La puntuacion
de la Escala de Coma de Glasgow considerando la puntuacién critica de 8 como
criterio quirdrgico o una puntuacion mayor con un deterioro progresivo en las
horas siguientes a la valoracion, estado general adecuado descartandose
coagulopatias o alteracion los examenes de laboratorio, extension intraventricular
de la hemorragia, etc.

La técnica quirdrgica. La craneotomia o craniectomia (en caso de requerirlo)
depende en mayor medida de la localizacién y el tamafio de la hemorragia. En un
porcentaje alto e los casos se realiza una craneotomia temporoparietal del lado
afectado y esto en relacién con la mayor frecuencia de los eventos de origen
hipertensivo en el territorio de las arterias lenticuloestriadas. El procedimiento
estandar que realizamos en nuestra institucion consiste en la realizacion de una
incisibn que dé acceso a un area adecuada de craneo que nos permita una
evacuacion el coagulo, en general, en el caso de las hemorragias localizadas en
los ganglios basales se utiliza una incisién tipo Yasargil o bien una incision en
forma de herradura por arriba del destino de nuestra craneotomia.
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La craneotomia se inicia con la realizacion de 4 a 5 trépanos estratégicamente
ubicados que al unirlos con ayuda de craneotomo o sierra de Gigli nos permitira el
retiro del hueso por arriba de la zona de acceso mas rapida al hematoma. El
levantamiento de la duramadre una vez retirado el hueso se realiza auxiliandonos
con levantador o una aguja haciendo una incision que respete la irrigacion de ésta
meninge y que nos permita a posteriori un cierre adecuado.

La coticotomia se realiza con ayuda de coagulador bipolar para la apertura de la
aracnoides y coagulacion de vasos aracnoideos, se accede al espacio ocupado
por el coagulo a través de una corticotomia con bipolar o realizando hidrodiseccion
con apoyo de sonda Foley. Una vez en la cavidad del coagulo se procede a su
reseccion mediante aspiracion y lavado con solucién estéril hasta poder acceder a
la cavidad y revisar la total evacuacion del coagulo. Una vez realizada la
evacuacion total del coadgulo se procede al cierre por planos de manera
convencional.
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Como lo marca la historia natural de la enfermedad, en el caso de la
hemorragia intracerebral los factores de riesgo, el volumen del coagulo, el
tiempo de instauracion de una terapia definitiva y el tipo de tratamiento, no
cambiaran en mucho la morbi-mortalidad que acompafna a ésta patologia. En
base a las méas recientes actualizaciones sobre el tratamiento médico vy
quirargico de los hematomas parenquimatosos nos podemos dar cuenta que a
pesar del mayor conocimiento en cuanto a la fisiopatogenia de la enfermedad y
la mejora en las técnicas e instrumental quirdrgico, no se han modificado
mucho los resultados a corto, mediano y largo plazo. La localizacién anatémica
de la enfermedad hace de la misma un verdadero reto diagndstico y
terapéutico. Por tal motivo considero de primordial importancia obtener
informacion referente a los resultados que hemos obtenido en nuestro servicio
de Neurocirugia en cuanto al tratamiento médico y quirargico de la HIC en los
altimos 8 afios. Al contar con un panorama general de nuestra propia morbi-
mortalidad en un hospital de concentracion nacional como el nuestro, se
podran emprender nuevas rutas de investigacion 6 las modificaciones en el
manejo de la hemorragia intracerebral en caso de ser necesario
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5. JUSTIFICACION

La hemorragia Intracerebral es una de las primeras patologias en todos los
servicios neuroquirdrgicos del mundo y nuestra poblacién no es la excepcién,
aunado a los cambios en la piramide poblacional que han ocurrido en las dltimas
décadas, a la mayor prevalencia de las patologias cronico degenerativas (y en
éste caso en particular a la hipertension arterial) y a la falta de apego a los
tratamientos. La HIC se convierte no sélo en una enfermedad neurolégica que
requiere de cuidados especiales, sino en una importante carga de tipo econémico
y emocional para la familia y la sociedad debido a sus devastadoras
consecuencias.

Conocer cuales son los resultados que se tienen en nuestro medio hospitalario
con las técnicas y recursos con los que contamos nos dara una pauta para buscar
mejoras médicas y quirargicas a futuro. Debido a que la técnica quirdrgica utilizada
en nuestro servicio es una craneotomia “estandar” para la evacuacion del coagulo,
sera necesario conocer cuales han sido los resultados a corto, mediano y largo
plazo que se han obtenido con dicha técnica en busqueda de mejoria o
modificaciones en el manejo de los hematomas parenquimatosos en los proximos
anos.
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OBJETIVOS

Conocer la incidencia de factores de riesgo asociados a la hemorragia
intracerebral en la poblacion de nuestro pais.

Conocer la distribucion por género de la hemorragia intracerebral en
nuestra poblacion.

Conocer la morbi-mortalidad de la hemorragia intracerebral tratada en
nuestro servicio de neurocirugia.

Relacionar el grado de morbi-mortalidad del paciente con hemorragia
cerebral en base a la localizacion anatémica del coagulo.

Relacionar el grado de morbi-mortalidad del paciente con hemorragia
cerebral en base a la puntuacion de Glasgow al momento de su ingreso a
nuestro servicio.

Relacionar el grado de morbi-mortalidad de la hemorragia cerebral en base
al volumen del coagulo.

Comparar cuanto influye el factor edad en la adecuada respuesta a la
cirugia para evacuacion del coagulo.

Comparar la tolerancia que se tiene a mayor volumen del coagulo en
relacion a mayor edad del paciente.

En base a los resultados de esta revision establecer las bases para mejoras
en el tratamiento de la hemorragia intracerebral.
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7. MATERIAL Y METODOS

Para poder valorar los resultados del tratamiento quirdrgico de la hemorragia
intracerebral se plante6 la revision de los expedientes clinicos de pacientes
hospitalizados durante los udltimos 8 afos (2000-2007) en el Servicio de
Neurocirugia, Unidad 403 del Hospital General de México O.D. En base a los
diagnosticos de ingreso y egreso a la Unidad de Neurocirugia, se hizo una
seleccion de los casos clasificados como Hemorragia Cerebral.

Se revisaron las notas de cada uno de los expedientes para indagar el cuadro
clinico, antecedentes, valoracion neuroldgica inicial, dictado quirdrgico, evolucién
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postoperatoria y secuelas. En base al nimero de casos y los resultados en cada
uno de los rubros todos los datos seran valorados con el software estadistico
SPSS version 10 para obtener los resultados significativos y los graficos
necesarios.

Las conclusiones y los comentarios finales se obtendran en base a los resultados
estadisticos de la comparacion de las diferentes variantes buscando las
respuestas a los puntos mencionado en el apartado de los objetivos.

a. 7.1 Tipo de Estudio

Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo, no aleatorizado ni controlado.

b. 7.2 Universo de trabajo y Tamafo de la muestra

Como universo de trabajo se contemplaron todos los pacientes del Hospital
General de México ingresados directamente en el pabellbn de Neurocirugia
Unidad 403 o ingresados a través del Servicio de Urgencias adultos durante el
periodo comprendido entre los afios 2000 al 2007, que contaban con diagnostico
de Hemorragia Cerebral 6 Hematoma parenquimatoso y que como tales fueron
considerados o no para tratamiento quirdrgico.

c. 7.3 Criterios de Inclusion
e Pacientes adultos, mayores de 18 afios.

e Pacientes ingresados por cuadro clinico y radiografico de hemorragia
intracerebral primaria.

e Todos los pacientes comprendidos entre el periodo 2000-2007.

e Pacientes intervenidos quirargicamente para drenaje de hematoma
parenquimatoso durante dicho periodo.

e Pacientes con hemorragia intracerebral que no fueron intervenidos
quirdrgicamente pero cuyo volumen del coagulo requirio vigilancia
hospitalaria.
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d. 7.4 Criterios de exclusion y eliminacion
Pacientes pediatricos, menores de 18 afos.

Pacientes en los que se corroboré la presencia de una hemorragia
intracerebral secundaria (MAV’s, trauma, coagulopatia, tumor o aneurisma).

Pacientes con criterios clinicos de muerte cerebral al momento de su
valoracion inicial.

e. 7.5 Medicién de variables a evaluar

Los factores de riesgo son valorados mediante la existencia de los mismos
en el apartado de antecedentes personales no patologicos (estilos de vida)
y patolégicos (toxicomanias, enfermedades cronico-degenerativas) de la
historia clinica de cada paciente, a saber: hipertension arterial sistémica
(HAS), diabetes mellitus (DM2), tabaquismo, cardiopatia, alcoholismo,
dislipidemias, etc.

La morbilidad se valora en base a la relacion de pacientes egresados con el
total de pacientes de la muestra y a la Escala de Karnofsky con la que el
paciente se encuentra en las notas clinicas mas recientes en su
seguimiento en la consulta externa.

Puntuacion de Karnofsky:

Puntos Caracteristicas

100 Normal, sin evidencia de enfermedad

90 Capaz de llevar una vida normal, sintomas menores
80 Actividad normal con esfuerzo, algunos sintomas

70 | Requiere cuidados, incapaz de llevar a cabo una vida normal

60 Requiere asistencia ocasional, necesita mayor cuidado
50 Requiere asistencia considerable y cuidado frecuente
40 Incapacitado, requiere cuidados especiales y asistencia

30 | Severamente incapacitado, hospitalizado, muerte no inminente
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20 Muy enfermo, necesita cuidados de soporte activo

10 Moribundo, procesos fatales progresando rapidamente

e La mortalidad se valora en base a la relacion de pacientes fallecidos
durante sus dias de internamiento en relacion con el total de la muestra.

e EIl grado de afeccion neuroldgica del paciente con hemorragia intracerebral
al momento de su ingreso se valoran en base a la puntuacion de la Escala
de Coma de Glasgow.

Escala de Coma de Glasgow:

OCULAR

4 Apertura ocular espontanea

3 Apertura ocular al estimulo verbal

2 Apertura ocular al estimulo algico

1 Sin respuesta
VERBAL

5 Lenguaje fluido, coherente

4 Desorientado

3 Palabras inapropiadas

2 Sonidos incomprensibles

1 Sin respuesta
MOTORA

6 Moviliza a la orden

5 Localiza al estimulo algico

4 Retira al dolor

3 Flexién anormal

2 Extensién anormal

1 Sin respuesta
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Las caracteristicas de volumen, localizacion anatdmica y extension del
coagulo son valoradas en base a los hallazgos y las descripciones hechas
en los estudios de neuroimagen principalmente Tomografia Computada de
Craneo y excepcionalmente Resonancia Magnética
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8. RESULTADOS

Se realizd una busqueda de todos los casos clasificados como hemorragia
parenquimatosa cerebral en el periodo comprendido entre los afios 2000 y 2007.
En el archivo clinico de la Unidad de Neurocirugia se obtuvieron los expedientes
descartando aquellos casos en los que la hemorragia intracerebral fue secundaria.
Se obtuvieron un total de 41 casos en los cuales se realiz6 una revision de la
historia clinica y valoracion neuroldgica iniciales, la evoluciéon clinica, el dictado
quirudrgico, notas de terapia intensiva y de defuncion en su caso. Dentro de los
parametros que se buscaron intencionalmente en cada caso se encuentran: edad,
género, puntuacion de Glasgow al ingreso, volumen y localizacién del hematoma,
tipo de cirugia, evolucion y secuelas.

Se obtuvieron los siguientes resultados:

Cuadro 1. Resultados de hematomas parenquimatosos 2000-2007 HGM

Edad-Sexo-Localizacion-Dias de Evolucion-Antecedentes-Sintomatologia-

Glasgow.

Cuadro 2. Resultados de hematomas parenquimatosos 2000-2007 HGM

Volumen-Tipo de Cirugia-Evolucidon- Secuela
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Cuadro 1 de Resultados.

Hematomas Parenquimatosos 2000-2007 HGM

DIAS DE

CASO EDAD SEXO LOCALIZACION EvoLucion  ANTECEDENTES SINTOMATOLOGIA GLASGOW
ESTUPOR, SX PIRAMIDAL DERECHO
1 76 F TEMPOROPARIETAL IZQUIERDO 3 TABAQUISMO X R 6
HAS, TABAQUISMO Y
2 73 M TEMPOROPARIETAL IZQUIERDO 1 S e QUIS ESTUPOR, INTUBADO 3
CEFALEA, DISLALIA Y SX PIRAMIDAL
3 88 F PARIETAL DERECHO 1 NO POUIERDG 1
4 60 M FRONTAL IZQUIERDO 2 HAS CEFALEA, ESTUPOR Y SX PIRAMIDAL 4
ESTUPOR, SX PIRAMIDAL DERECHO
5 36 F TEMPOROPARIETAL IZQUIERDO 1 IRC, HAS, DM2 X oA 5
HAS, DM2, CEFALEA, SX PIRAMIDAL DERECHO,
6 58 M PARIETOOCCIPITAL 1ZQUIERDO 1 TABROLIIO AL 4
7 86 F PARIETOOCCIPITAL DERECHO 10 HAS CEFALEA, SOMNOLENCIA 1
8 54 F TEMPOROPARIETAL IZQUIERDO 1 HAS, DM2 CEFALEA, ESTUPOR 8
FRONTOPARIETOTEMPORAL CEFALEA, SX PIRAMIDAL DERECHO,
9 50 M IZQUIERDO 1 HAS AFASIA 4
10 20 F PARIETOOCCIPITAL DERECHO 1 NO CEFALEA, DISFASIA Y ESTUPOR 6
CEFALEA, ALTERACIONES EN MEMORIA
11 42 M PARIETAL IZQUIERDO 2 HAS s ONES 12
HEMISFERIO CEREBELOSO HAS.DM2,TABAQUISMO
12 60 M OIERDO 2 Sz IAsAQUS CEFALEA Y SOMNOLENCIA 12
HEMISFERIO CEREBELOSO ALCOHOLISMO Y
13 55 M oSERE 2 SHoESY CEFALEA, ATAXIA Y DISMETRIA 14
FRONTOPARIETOTEMPORAL HAS, DM2,
14 62 F o 2 s o CEFALEA, SOMNOLENCIA 5
15 51 M PARIETOOCCIPITAL DERECHO 6 HAS, HIPERLIPIDEMIA CEFALEA, Vl(zjg'L'JTI(EDF’e[S)é PIRAMIDAL 14
16 63 M TEMPOROPARIETAL DERECHO 1 HAS, TABAQUISMO CEFALEA, EFZT(S’L';EED% PIRAMIDAL 7
HAS, DM2 Y CEFALEA, VOMITO SX PIRAMIDAL
17 50 F TEMPOROPARIETAL IZQUIERDO 1 o o2 I 5
18 29 F FRONTOPARIETOTEMPORAL 1 HAS Y DM2 CEFALEA, VOMITO Y SOMNOLENCIA 6
DERECHO
19 81 M FRONTOPARIETAL DERECHO 1 NO CEFALEA, SX PIRAMIDAL IZQUIERDO 10
HEMISFERIO CEREBELOSO CEFALEA, DISARTRIA, ATAXIA Y SX
20 53 M DERECHO 1 TABAQUISMO PIRAMIDAL IZQ. 8
SX PIRAMIDAL IZQUIERDO Y
21 83 F PARIETAL DERECHO 1 NO A ZQJIER 12
22 77 M PARIETOTEMPORAL DERECHO 1 HAS, DM2 Y PERDIDA DEL ESTADO DE ALERTA 6
CARDIOPATIA
» 58 " HEMISFERIO CEREBELOSO L HAS. TABAQUISMO Y CEFALEA Y PERDIDA DEL EDO DE 1
IZQUIERDO ALCOHOLISMO ALERTA
CEFALEA, SOMNOLENCIA Y
24 51 F PARIETOTEMPORAL DERECHO 1 HAS e SOMNOLEN 10
25 64 F PARIETOTEMPORAL IZQUIERDO 1 DM CEFALEA, VOMITO Y DESORIENTACION 10
FRONTOPARIETOTEMPORAL CEFALEA Y PERDIDA DEL EDO DE
26 60 F DERECHO 1 HAS ALERTA 12
CEFALEA Y PERDIDA DEL EDO DE
27 33 F PARIETAL IZQUIERDO 3 HAS FRDIDA 8
28 34 M PARIETOTEMPORAL DERECHO 14 HAS CEFALAGIA Y SX PIRAMIDAL IZQUIERDO 13
29 79 F PARIETOTEMPORAL DERECHO 3 HAS Y DM2 AFASIA Y SX PIRAMIDAL IZQUIERDO 9
30 66 M FRONTAL IZQUIERDO 2 HAS CEFALEA Y ESTUPOR 13
HEMISFERIO CEREBELOSO
31 63 M o SERE 1 HAS CEFALEA Y ESTUPOR 6
SX PIRAMIDAL DERECHO, ICTUS Y
32 27 F PARIETOTEMPORAL IZQUIERDO 1 HAS A DEREC 14
HEMISFERIO CEREBELOSO
33 52 F RI0 CERE 1 HAS Y DM2 CEFALEA, ESTUPOR 12
CEFALEA, VOMITO Y SX PIRAMIDAL
34 78 F PARIETAL DERECHO 2 DM2 A 9
35 17 M TEMPORAL IZQUIERDO 2 NO OTORRAGIA Y CEFALEA 14
SX PIRAMIDAL IZQUIERDO Y
36 58 F PARIETOTEMPORAL DERECHO 1 DM2 AMIDAL IZQUIE 12
37 45 M TEMPORAL DERECHO 1 HAS CEFALEA Y VOMITO 12
38 56 F FRONTOPARIETAL DERECHO 1 HAS Y DM2 SX PIRAMIDAL IZQUIERDO 14
% o " FRONTOPARIETOTEMPORAL L o SX PIRAMIDAL IZQUIERDO, DISARTRIA Y 15

DERECHO

SOMNOLENCIA
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FRONTOPARIETOTEMPORAL

SX PIRAMIDAL IZQUIERDO Y

40 30 F DERECHO NO SOMNOLENCIA 12
41 21 M PARIETOTEMPORAL DERECHO NO SX PIRAMIDAL O R oo, CEFALEAY 12
CASO  VOLUMEN CIRUGIA EVOLUCION SECUELAS
1 55 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) TORPIDA, GASTROSTOMIA GLASGOW 10, HEMIPLEJIA
2 120 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) COMA FALLECIO AL 3ER DIA
3 140 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) ESTUPOR FALLECIO AL 20 DIA
4 70 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) COMA FALLECIO AL 20 DIA
5 40 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) TORPIDA, GASTROSTOMIA, TRAQUEOSTOMIA BT DO ECETATIVO
6 50 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS)  TORPIDA, TRAQUEOS, EGRESO Y REHABILITACION  CLASGOW 15, HEWIPARETICO
7 20 ML VIGILANCIA SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION GLASGOgég’lgng"APARES'A
8 18 ML VIGILANCIA SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION GLASGO}"Z’éﬁ’lgFEyAPARES'A
9 45 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR, MUERTE CEREBRAL FALLECIO AL 50 DIA
10 25 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR, MUERTE CEREBRAL FALLECIO AL 50 DIA
11 30 ML CRANEOTOMIA (4 TREPANOS) SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION DISFASIA YM‘I\ELJCE)ECAC'ONES EN
12 10 ML CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL 100 DIA
13 10 ML CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION SX CEREBELOSO
14 50 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, COMA FALLECIO AL 80 DIA
15 45 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION SX PIRAMIDAL IZQUIERDO
16 40 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL 70 DIA
17 45 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION PARESIA DERECHA
18 100 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL 100 DIA
19 60 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL 140 DIA
20 15 ML CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION SX CEREBELOSO DERECHO
21 30 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR, CHOQUE SEPTICO FALLECIO AL MES
22 25 ML VIGILANCIA TORPIDA, GASTROSTOMIA, TRAQUEOSTOMIA FALLECIO AL 100 DIA
23 15 ML CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL TORPIDA, MUERTE CEREBRAL FALLECIO AL 3ER DIA
24 40 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL 270 DIA
25 25 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION DS 2N
26 50 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL 60 DIA
27 45 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION AFASIA Y HEMIPARESIA
28 15 ML VIGILANCIA SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION HEMIPARESIA IZQUIERDA
29 100 ML VIGILANCIA TORPIDA, GASTROSTOMIA, TRAQUEOSTOMIA ESTQESS\I/SE'EIEN-I—'?E Vo
30 40 ML CRANEOTOMIA FRONTAL IZQUIERDA SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION DISFASIA
31 20 ML CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL TORPIDA, GASTROSTOMIA, TRAQUEOSTOMIA FALLECIO AL MES
32 40 ML TREPANO SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION HEMIPARESIA DERECHA
33 12 ML CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL 50 DIA
34 45 ML CRANIECTOMIA PARIETAL DERECHA TORPIDA, ESTUPOR Y COMA FALLECIO AL Ler DIA
35 20 ML VIGILANCIA SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION NINGUNA
36 30 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (4 TREPANOS) SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION HEMIPARESIA IZQUIERDA
37 27 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS) SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION NINGUNA
38 7ML VIGILANCIA SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION HEMIPARESIA IZQUIERDA
39 35 ML VIGILANCIA SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION HEMIPARESIA IZQUIERDA
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40

41

45 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS)

80 ML CRANEOTOMIA AMPLIA (5 TREPANOS)

SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION

SATISFACTORIA, EGRESO Y REHABILITACION

HEMIPARESIA IZQUIERDA

HEMIPARESIA IZQUIERDA

Cuadro 2 de Resultados.

La Distribucion por Grupos de Edad.

Hematomas Parenquimatosos 2000-2007 HGM

En nuestra poblacion de estudio el nimero de eventos hemorragicos en relacion
con la edad presenta una curva de distribucion normal con un pico entre los 55 y
65 afos de edad, siendo extremadamente raros los eventos antes de los 20 afios

y después de los 90 afos.

Segun las mas recientes revisiones acerca del tema se considera que a nivel
internacional la distribucién por edad de la hemorragia intracerebral 66+12
encontrandose en nuestro universo de estudio una ocurrencia ligeramente
prematura siguiendo la siguiente distribucion:

Distribucion de Eventos por

Edad

Media
Error tipico
Mediana
Moda

Desviacion estandar
Varianza de la

muestra
Curtosis

Coeficiente de

asimetria
Rango
Minimo
Maximo
Suma
Cuenta

54.90243902
2.912924287
56

60
18.6518161

347.8902439
-0.52165952

-0.23356563
71

17

88

2251

41
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Grafica 1. Histograma. Distribucion de Casos por Edad de la HIC en el HGM

NUMERO DE CASOS POR EDAD

La Distribucién por Género.

20

40 S0 BO 100

EIDAaly

La distribucién por género en el total de casos que se estudiaron en los ochos
anos es de un 54% de hombres y 46% de mujeres, observando que en general en
el caso de hemorragia intracerebral no hay predominio en alguno de los dos
géneros tal y como se refiere en la literatura. Segun las Ultimas revisiones se
reporta que en general se encuentra una mayor incidencia en el género masculino
que en el femenino siendo de 54%", aunque en la mayor parte de las series el
predominio masculino no es significativo.
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Grafica 2. Distribucion de la HIC por Género en el HGM.

Distribucion por Género

BMUJERES OHOMBRES

Los Factores de Riesgo.

La valoracién de los factores de riesgo asociados a la incidencia de la HIC
primaria se basé en los antecedentes personales no patologicos y patolégicos
referidos en la historia clinica de cada uno de los pacientes. En publicaciones
referentes al tema se mencionan principalmente la hipertension arterial sistémica,
la diabetes mellitus y el antecedente de un evento vascular cerebral previo. Sin
duda la presencia de la hipertension arterial sistémica y su control o descontrol
tienen una relacion directa con la incidencia de la hemorragia cerebral.

En nuestro universo de estudio se agruparon los siguientes factores de riesgo:
hipertension arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus (DM2), tabaquismo,
alcoholismo, otros (dentro de los que se encuentra insuficiencia renal, cardiopatia
o dislipidemias) o la ausencia de cualquiera de éstos.
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Grafica 3. Factores de Riesgo de HIC en el HGM (Frecuencia).

Factores de Riesgo

EEEEJF

TABACO ALCOHOL OTROS NINGUNO

Numero de Casos

Factores

La hipertension arterial sistémica se presenta como antecedente de importancia y
de mayor peso en el 65% de nuestros pacientes, siendo de primordial importancia
en la fisiopatologia de la enfermedad y en el tratamiento a partir de su ingreso.
Como hemos mencionamos previamente, un descontrol mayor de ésta patologia
es de esperarse en las horas siguientes a la instalacion de la hemorragia como
mecanismo de autorregulaciéon de la irrigaciébn cerebral y como tal se debe
controlar de manera cuidadosa buscando el equilibrio entre disminuir la posibilidad
de crecimiento del codgulo y no provocar eventos isquémicos por falta de
perfusién cerebral.
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La mortalidad.

La mortalidad general de la hemorragia intracerebral en nuestra institucién es alta
en comparacion con los reportes internacionales siendo de 18 de los 41 casos
estudiados lo cual corresponde con el 44% para la presencia del evento sin
importar si se intervino o no quirdrgicamente, con una mayor incidencia en
pacientes que ingresaron a cirugia con una puntuacién de Glasgow menor de 6
puntos. Cabe mencionar que todos los pacientes intervenidos cursaron con una
estancia prolongada en la terapia intensiva neurologica y que la mortalidad
aumento en los pacientes que tuvieron neumonia o infecciones concurrentes que
prolongaron su permanencia en la misma y se asociaron a otro tipo de
complicaciones que llevaron al desenlace fatal.

Gréfica 4. Mortalidad General de la HIC en el HGM.

Mortalidad General

* Muertes
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En base a los criterios quirargicos previamente sefialados y que se
individualizaron para cada paciente, hubo 8 pacientes del total de 41 los cuales no
fueron sometidos al tratamiento quirdrgico. Algunos de los criterios aplicados para
la no cirugia en éstos casos fueron:

a. Puntuacion de Glasgow igual o mayor a 10 puntos.

b. Ausencia de deterioro neuroldgico en las siguientes 6 a 8 horas
posteriores a la valoracion inicial.

c. Volumen del coagulo menor a 20 cc sin extension intraventricular ni
efecto de masa sobre estructuras adyacentes.

Gréfica 5. Mortalidad de la Cirugia vs Vigilancia

Mortalidad Cirugia-Vigilancia

VIGILAN;CIA VIGILANCIA
EGRESO MUERTE

17% 2%

Siguiendo éstos criterios e individualizandolos para cada caso se presenta una
mortalidad del 12% para el grupo bajo vigilancia, en cambio para el grupo que se
intervino se presenta una mortalidad del 51%. Cabe mencionar que la morbilidad
encontrada en los pacientes que se vigilaron y egresaron también fue baja.
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El Volumen del Hematoma

La determinacion del volumen del coagulo en cada caso se realizO mediante la
valoracion de los estudios de neuroimagen (TAC y/o IRM) en cada caso.
Siguiendo la suma de los ejes a x b x ¢ y dividiéndolos entre 2 6 multiplicandolo
por 0.50 se obtuvo el volumen aproximado del coagulo. Se formaron 2 grupos para
estudiar el comportamiento estadistico del volumen de la hemorragia, el de los
pacientes que fallecieron y el de los que egresaron obteniendo la siguiente
informacion:

Estadistica Volumen Hematoma Estadistica Volumen Hematoma
MUERTES EGRESADOS
Media 49.83333333 Media 36.39130435
Error tipico 8.682583423 Error tipico 4.548265156
Mediana 42,5 Mediana 35
Moda 45 Moda 45
Desviacién estandar 36.8370817 Desviacion estandar 21.81271341
Varianza de la muestra 1356.970588 Varianza de la muestra 475.7944664
Curtosis 1.149716135 Curtosis 2.375091281
Coeficiente de asimetria 1.307047932 Coeficiente de asimetria 1.298728492
Rango 130 Rango 93
Minimo 10 Minimo 7
Maximo 140 Maximo 100
Suma 897 Suma 837
Cuenta 18 Cuenta 23

La informacion relevante en el cuadro anterior es que para ambos grupos el
volumen de 45 mL del coagulo fue el valor que méas veces se presentd, sin
embargo, el promedio general de volumen del codgulo que se asocia con una
mayor probabilidad de muerte es a partir de los 37 mL y con una mayor
probabilidad de sobrevida cuando el volumen del codgulo se encuentra entre 15y
30 mL independientemente del tipo de manejo que se haya efectuado.
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El Estado Neuroldgico y el Volumen del Hematoma.

La valoracion del estado neurologico en cada uno de los pacientes en base a su
puntuacion en la Escala del Coma de Glasgow nos puede orientar hacia cual
podria ser el volumen del coagulo para un paciente determinado, sin embargo la
correlacion no es lineal.

Grafica 6. Correlacion Glasgow y Volumen del Hematoma.
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En la gréfica anterior se puede observar que el estado neurolégico basandonos en
la puntuacion de Glasgow no es un parametro suficiente que nos pudiera orientar
hacia el volumen del hematoma ya que incluso en pacientes con Glasgow de 6 el
volumen puede ser de 20 mL y en pacientes con Glasgow de 12 el volumen podria
ser hasta de 80 mL. Una variable que pudiera explicar éste comportamiento es el
grado de atrofia cerebral asociado a la edad.
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La Localizacién Anatomica de la Hemorragia.

Al igual que se hizo con la valoracion del volumen del coagulo, la determinacion de
la localizacion y extension de la hemorragia se hizo estudiando la descripcidn que
se hace de los estudios de neuroimagen en la valoracion neurolégica de cada
paciente (TAC y/o RMN). Se realiz6 la siguiente tabla que muestra la distribucion
por frecuencia de presentacion de la hemorragia en diferentes localizaciones.

Grafica 7. Frecuencia de La Hemorragia por Localizacion Anatomica.
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Como era de esperarse la localizacion mas frecuente de la hemorragia
intracerebral es la temporoparietal en relacién con los ganglios basales y la ruptura
de las arterias lenticuloestriadas. En el presente trabajo se presentd una
localizacion  temporoparietal en el 39% siguiéndole la hemisférica
(frontoparietooccipital) en 17%. Se presentaron 6 casos de hemorragia cerebelosa
que corresponden con un 15% del total de pacientes todos con voliumenes
menores de 20 mL y con una mortalidad del 67%.
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La Relacién Edad y Volumen.

La atrofia cerebral fisiologica de los pacientes mayores de60 afios permite una
tolerancia significativa a hematomas de un mayor volumen como se muestra en la
siguiente gréfica.

Grafica 8. Relacion entre la Edad del Paciente y el Volumen del Hematoma.
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Como se observa los pacientes mayores de 60 afios pueden presentar volimenes
mayores del hematoma al momento de su valoracién y aquellos en los grupos
etarios menores presentan menores volumenes al momento de su presentacion en
Urgencias asociado con una presentacion clinica similar para ambos grupos.
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9. Discusion

La presencia de numerosas variables que participan en la aparicion de un
evento hemorragico cerebral hacen dificil su prediccion y aun mas la eleccion
de un tratamiento especifico y que fuera potencialmente atil. Como se ha
mencionado previamente cuando se presenta en la sala de Urgencias un
paciente con evento hemorragico cerebral la toma de decisiones a partir de la
valoracion neuroquirdrgica debe de individualizarse en cada caso, sin
embargo, en base al presente trabajo hay ciertos datos que nos pudieran
darnos la pauta a seguir. Una de ellas es sin duda una Calificacion de Glasgow
igual o superior a 10 puntos seguida de deterioro progresivo lo cual nos puede
estar indicando un crecimiento del volumen de la hemorragia 6 un aumento del
efecto de masa que ejerce el edema periférico al sangrado. Por el contrario,
una puntuacién mayor a 10 puntos sin deterioro neuroldgico y respuesta
adecuada al manejo médico de la hemorragia podria indicarnos la posibilidad
de vigilancia y revaloracion radiologica dentro de las siguientes 24 horas.

En cuanto al volumen del hematoma y su localizacion es evidente que a
volumenes mayores de 30 mL sin importar la localizacion del codgulo el indice
de morbi-mortalidad aumenta siendo aiun mas adverso el prondstico a
volimenes mayores a 40 mL. La localizacién cerebelosa del coadgulo también
se asocia a una mortalidad alta siendo para ésta localizacién el volumen critico
10 mL.

Dentro de los factores de riesgo para evento cerebral hemorragico es la
hipertension arterial sistémica el mas importante y el cual en la mayor parte de
las series y los estudios de investigacion se considera incluso como el factor
etiologico mas importante muy por encima de la diabetes mellitus, tabaquismo
y alcoholismo.
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10. Conclusién

Establecer reglas para el manejo de la hemorragia intracerebral en nuestro
medio es dificil debido a la cantidad de factores que el médico no puede
modificar, entre ellos, la edad del paciente, las enfermedades crénico-
degenerativas asociadas, el tiempo de evolucion del cuadro hasta el momento
de su valoraciéon y en algunas ocasiones la falta de estudios de neuroimagen
en lugares apartados de nuestro pais. Sin duda, todos éstos factores influyen
de manera importante en los resultados que hemos obtenido en nuestra
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institucion en los dltimos afios y que distan mucho de poder llegar a
modificarse.

En base a los resultados del presente trabajo podemos concluir que al igual
que todas las publicaciones referentes al tema, en nuestra institucion la
intervencion quirdrgica para la evacuacion de la hemorragia intracerebral
parece no modificar las estadisticas que confrontan el mejor tratamiento
médico disponible y otro tipo de intervenciones, entre ellas, la evacuacion
endoscépica. Serd de vital importancia continuar al pendiente de las méas
recientes investigaciones que buscan mejorar la morbi-mortalidad de la
hemorragia intracerebral por otro tipo de abordaje, principalmente buscando la
causa bioquimica del dafio cerebral y la evolucién adversa, asi como la forma
de modificar dichos factores.

Quedan como vias nuevas de investigacibn para el tratamiento de la
hemorragia intracerebral en nuestra institucion la valoracion del diferentes tipos
de técnicas quirurgicas para medir su utilidad (craniectomias descompresivas,
evacuaciones a través de trépanos ampliados, evacuacion endoscopica), asi
como establecer un tratamiento médico estandar que incluya el manejo de la
hipertension arterial sistémica, control de enfermedades concurrentes,
medicamentos de neuroproteccion, medicamentos contra edema cerebral y
monitorizacion estrecha de la PIC y del estado clinico neuroldgico, logrando asi
menos variabilidad en la intervencion.
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