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INTRODUCCION

La Hemorragia Cerebral Espontanea o Hipertensiva supone el 10 — 15% de
todos los ictus y segun su localizacién puede ser intraparenguimatosa o
intraventricular’.  Su localizacién més frecuente es en los ganglios de la base y la
etiologia predominante es la hipertension arterial mal controlada. Es maés frecuente en
pacientes del sexo masculino mayores de 55 afios. La Hemorragia Intracerebral es
mucho menos frecuente que el evento isquémico, pero presenta una mayor mortalidad y
morbilidad, siendo una de las primeras causas de discapacidad grave. La hemorragia
cerebral no es un fendmeno monofésico que ceda inmediatamente, ya que el hematoma
continta aumentando en las primeras 24 horas. Por esta razon, y por las caracteristicas
propias de la enfermedad, son pacientes graves que requieren ingreso en una Unidad de
Cuidados Intensivos donde se debe realizar la estabilizacion hemodinamica vy
cardiorespiratoria, ademas de un estricto control del nivel de conciencia y el resto de

pardmetros habituales de neuromonitorizacion.

En el presente trabajo de investigacion se pretende determinar que la Escala de
Coma de Glasgow, la localizacion y volumen en la Hemorragia Intracerebral
Espontanea son indicadores pronésticos para plantear el nivel de asistencia, facilitar la
toma de decisiones, evitar la futilidad terapéutica y el consumo de recursos
innecesarios. La identificacién precoz de estos factores prondsticos ayuda a establecer
subgrupos de pacientes que se pueden beneficiar del manejo médico en la Unidad de

Cuidados Intensivos y/o tratamiento quirargico.



Capitulo 1. Marco tedrico

1.1. Antecedentes.

El accidente cerebrovascular (AVC), enfermedad vascular cerebral (EVC) ictus o
stroke, es término clinico que describe la injuria cerebral aguda por disminucion del
flujo sanguineo o hemorragia en un area del cerebro, dando como resultado isquemia
del tejido cerebral y el correspondiente déficit neuroldgico. Se clasifica en isquémico y

hemorréagico.*

El ACV es la tercera causa de muerte en paises industrializados. La hemorragia
hipertensiva 0 hemorragia intracerebral espontanea (HICE), constituye del 10 al 15%
del total de ACV, estimandose una incidencia anual promedio de 15-18 casos por cada
100,000 habitantes, proyectandose para el afio 2050 un incremento del mas del doble,

debido a cambios en la demografia racial y a una poblacién cada vez més afiosa.’

La Hemorragia intracerebral (HIC) se define como la extravasacion aguda de
sangre dentro del parénquima cerebral secundaria a una rotura vascular espontanea no
traumatica, la cual en ocasiones puede extenderse al espacio subaracnoideo y/o invadir
el sistema ventricular. Representa del 10 al 15% de las enfermedades vasculares
cerebrales en los Estados Unidos, con una mortalidad de hasta el 50% en cerca de la

mitad de los casos durante las primeras 48 horas.®

La literatura estadounidense menciona que la HICE representa del 10 al 30%
de todos los ictus cerebrales que llegan al servicio de urgencias de un hospital, que
llevan a discapacidad, morbilidad y mortalidad de un 30 a 50% en 30 dias. La
mortalidad varia de acuerdo a su localizacion: 51% para los hematomas de localizacion
en ganglios basales, 57% para los de localizacion lobar, 42% para los cerebelosos y

65% para los que localizan en el tronco cerebral.*

En el estudio que se realiz6 sobre el comportamiento epidemioldgico de las
HICE en pacientes que concurrieron al servicio de Neurologia y Neurocirugia del
Hospital Escuela “General José Francisco de San Martin” de la Ciudad de Corrientes
Argentina en el periodo 2002 — 2004, de un total 241 que ingresaron con diagnostico de
HICE el 50.6% pertenecid al sexo masculino y el 49.4% al sexo femenino. El promedio

de edad fue de 56.6 afios. La Escala de Glasgow promedio fue de 11. El 87% de las



HICE se localizd en el espacio supratentorial. Se advirtio un claro antecedente de

hipertension arterial en el 71% del total de la poblacién estudiada.’

En México se ha estimado que, para una poblacion de 100 millones de
habitantes, la incidencia de EVC en 1996 fue de 32.59 — 100,000 habitantes; es decir,

que ocurrieron 32.600 casos, una tercera parte de los cuales debieron ser hemorragicos.

Se realizo6 un estudio de los pacientes internados en el servicio de Urgencias del
Hospital General de México, durante el periodo de enero de 1988 a diciembre de 2000
ingresaron 54,287 pacientes de los cuales 2,804 (5.16%) presentaron un cuadro de
enfermedad vascular cerebral. Correspondieron al sexo masculino 1,172 casos (41.8%)
y al sexo femenino 1,632 (58.2%). La edad promedio fue de 58 afios. EI mayor numero
de casos se encontraron en la sexta, séptima y octava década de la vida. El tipo de
accidente vascular cerebral mostro la siguiente distribucion: trombosis cerebral 1,294
casos, hemorragia cerebral 984 casos, embolia cerebral 264, isquemia cerebral
transitoria 250 casos y trombosis venosa 12 casos.

La mortalidad global, durante la estancia en el servicio de Urgencias fue 9.49%
(266 casos). La mortalidad mas alta correspondié a la hemorragia con 184 casos
(69.17%), quedando en segundo lugar la trombosis con 60 casos (22.55%) y en tercero

la embolia con 21 casos (7.89%).°

En cuanto a la mortalidad tenernos que la EVC ocupé en el 2003 el sexto lugar
como causa de muerte en personas de 59 a 64 afos con una tasa de 9.41 por 100,000 y
contribuyendo al 3.6% de las defunciones.

De la EVC un 80% es de origen trombocito y un 20% hemorrégico, siendo la
letalidad de ésta ultima entre cinco y siete veces mayor que el evento isquémico.

Respecto a la mortalidad el 28% correspondi6 a la HICE.’

En el servicio de Neurocirugia del Hospital de Especialidades del Centro Médico
“La Raza” del Instituto Mexicano del Seguro Social, del 1ro. de enero 2001 al 15 de
julio de 2004 se revisaron de manera retrospectiva 18 pacientes con diagnéstico de
Hemorragia cerebral espontanea diagnosticada por tomografia computarizada de craneo,
dichos hallazgos correspondieron a hematomas cerebelosos, correspondiendo 11 a
pacientes del sexo masculino (62%) y 7 al sexo femenino (38%). El 72% de los

pacientes eran mayores de 60 afos, la hipertension arterial sistémica fue la causa de la
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HCE en 72% de los casos, la hidrocefalia estuvo presente en 12 pacientes (66%). El
grado de compresion del ventriculo fue el siguiente: Grado I en dos casos (11%), sin
mortalidad; Grado Il en 10 casos (55%), con una mortalidad del 62% y Grado Il en
seis casos con una mortalidad del 83%. En conclusion en los hematomas cerebelosos
espontaneos el estado neurolégico y el grado del hematoma al momento de la
valoracion son los factores prondsticos mas importantes para decidir la modalidad de
manejo e inferir el prondstico. Ninguno de los pacientes con escala de coma de Glasgow
de 6 o menor sobrevivio. El grado de compresion al 1V ventriculo juega un papel
determinante en la fisiopatologia de la enfermedad; a mayor compresién mayor
deterioro neuroldgico y mayor mortalidad. La hidrocefalia es una complicacion
frecuentemente asociada que contribuye al deterioro neuroldgico y debe ser resuelta

como una prioridad en el manejo.?

En el servicio de Neurologia y Neurocirugia del Antiguo Hospital Civil de
Guadalajara en el afio 2005, sobre HIC que representa el 40% de toda la patologia
vascular cerebral y alcanza hasta el 51%, si se excluyen los casos con hemorragia
subaracnoideos y trombosis venosa. La edad promedio fue de 63 afios; predominando
en el sexo masculino con un 53% contra un 47% del sexo femenino y la hipertensién

arterial como la principal causa de HICE en el 76%

Respecto a la localizacion de la HICE se reporta un 64% para la ganglionar;

lobar en un 24%; cerebelosa en 5% y tronco cerebral un 4%.

El volumen del hematoma calculado que se reportd con mayor frecuencia fue el

de 10cm® con un 27% seguido de 30 a 60cm?® con un 26%.

Las condiciones de carencias en las que fueron atendidos los pacientes, asi como
la localizacion y el volumen del hematoma mayor de 30cm® fueron factores que

influyeron para un porcentaje de elevada mortalidad del 49%.°
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1.2 Hemorragia Intracerebral Espontdnea o Hipertensiva

Se define como la extravasacion aguda de sangre dentro del parenquima cerebral
secundaria a una rotura vascular espontanea no traumética cuya forma, tamafio y

localizacion es muy variable .

En el 85% de los casos es primaria, producida por la rotura espontanea de
pequefios vasos y arteriolas dafiados por la hipertension arterial (HTA) crénica o
angiopatia amiloidea.

La hemorragia intracerebral (HICE) representa el 10-15% de todos los ictus, y
segun su localizacion puede ser intraparenquimatosa o intraventricular (HV). La
hemorragia intraventricular es primaria cuando la presencia de sangre se da Unicamente
en los ventriculos, sin que exista lesion intraparenquimatosa periventricular, y es debido
a la rotura de plexos coroideos por efecto de la HTA. La HV secundaria se debe a la
irrupcion de sangre procedente del parénquima cerebral, producida casi siempre por

hematomas hipertensivos de localizacién profunda.’®

Hemorragia es la coleccion de sangre situada profundamente (ganglios de la
base, tdlamo), que infiltra los planos vecinos y que frecuentemente invade los
ventriculos y espacios subaracnoideos; por lo que su evacuacion es dificultosa o

imposible.

Hematoma es descrito como una coleccidn de sangre bien circunscripta, que no
invade planos vecinos, localizada superficialmente (I6bulos cerebrales), cercana a la

superficie cortical, lo que la hace susceptible de evacuacion.

Cuando la hemorragia se produce en ausencia de lesiones cerebrales o
malformaciones vasculares preexistentes es denominada “primaria 0 espontanea”,
esta ocurre en el 80% de los casos por la rotura de pequefios vasos sanguineos
previamente dafiados por los efectos que a largo plazo produce la hipertension arterial
(lipohialinosis) o el deposito de material congofilico en la tdnica media y adventicia de

los vasos sanguineos corticales, subcorticales y leptomeningeos (angiopatia amiloidea).

Los sitios de sangrado incluyen: ganglios de la base (34-45%); l6bulos
cerebrales (20-25%); talamo (10-15%); cerebelo (5-10%) y protuberancia (5%)."
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1.2.1 Epidemiologia.

La hemorragia intracerebral se cuantifica en un 10 a 30% de los ictus que
ingresa al hospital y lleva a incapacidad catastrofica, morbilidad y mortalidad a 6 meses
en un 30-50%.

La hemorragia intracerebral (HICE) es un problema con frecuencia estimada de
37 000-52 000 casos cada afio en los Estados Unidos. En un estudio reciente la
incidencia de la HIC fue de 12 a 15 casos por 100000 personas por afio. Es mas comun

en el hombre, en el anciano, en asiaticos y afroamericanos.

La incidencia mundial de HIC alcanza los 10-20 casos/100,000 habitantes/afio,
estimandose que estas cifras se duplican cada 10 afios después de los 35 afios. En

Espafia la incidencia asciende hasta los 15 casos por 100,000 habitantes/afio.*?
1.2.2 Etiologia

Factores de riesgo. Los factores de riesgo no modificables para HICE incluye el
género masculino, ancianidad, la raza (africana y asiatica). La angiopatia amiloidea
cerebral es un importante factor de riesgo en la vejez y puede ocurrir aislada o en
asociacion con enfermedad Alzheimer o sindrome de apolipoproteinemia familiar. La
angiopatia amiloidea usualmente resulta en hematomas lobares y hemorragia recurrente

ocurre en un 10 a 15% de pacientes por afio.

La hipertension arterial es uno de los factores de riesgo mas importantes,
especialmente en el anciano o en aquellos pacientes sin tratamiento o hipertension no
controlada. El 50% de hemorragia relacionada a hipertension ocurre en estructuras
profundas (ganglios basales, tdlamo) y 30% en areas superficiales (lobar). El riesgo de
recurrencia de hemorragia cerebral hipertensiva es menor de 1.5% si la presion arterial
esté bien controlada. La anticoagulacion con warfarina esta asociada con un 8 a 19% de
riesgo de hemorragia cerebral. Altas dosis de aspirina también estd asociada con un

incremento en el riesgo de HIC en el paciente anciano.

El consumo de alcohol de mas de 50-100g/dia aumenta el riesgo de hemorragia
en relacién con dos mecanismos: su efecto hipertenso, que altera la integridad vascular,

y las alteraciones de la coagulacion derivadas de la hepatopatia subyacente.
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1).13

TABLA 1. Etiologia de la hemorragia cerebral

Hipertensidn arterial

Maltormacidn vascular
Aneurismas (saculares, micdticos)
MAY, fistula arteriovenosa
ANZIOma venoso
Cavernoma
Telangiectasia

Enfermedades hematoldgicas
Afibrinogenemia
Déticit de factor de von Willebrand

Leucemia

Sindrome de hiperviscosidad
Micloma maltiple

Coagulacidn intravascular diseminada

Angiopatia cercbral amilodea
Yasculitis
Multisistémica
Aislada del sistema nervioso central
Sf{ndrome de Moyamoya
Trombosis venosa central
Tumaorzs: primarios ¥ metastasicos
Enfermedades infecciosas
Tuberculosis
Brucelosis
Leptospirosis
Micosis
Simpaticomiméticos
Anfetamings (gnfetamina, metanfetaming)
Cocaina
Crack
Moretedring, etedrina, fencicliding
Fibninoliticos

FI:IJ'PUIE trombidtica trumhun:ltupénin:a idlup&tica

Trombopenias primarias o secundanas a fArmacos

MAY: molforracidn eneriovencsn.

La HICE en una minoria de casos puede ser secundaria a multiples causas (Tabla
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1.2.3 Fisiopatologia.

La hipertension arterial somete a las arteriolas a un stress mecénico constante,
originando como mecanismo compensador la hiperplasia de las células musculares

lisas, denominandose a este fendmeno arterioloesclerosis.

Con el correr del tiempo, las células musculares mueren y son reemplazadas por
tejido colageno, tornandolas proclives a la ectasia y oclusién, sustrato desencadenante
de infartos o hemorragias. Los sitios de predileccion para estos cambios son las
bifurcaciones de arterias penetrantes o perforantes tales como las lenticuloestriadas,
talamo perforantes o arterias perforantes del tronco cerebral.

De esta manera, la magnitud del sangrado puede estar determinada por el tamafio
de la rotura en la pared arteriolar, la presion arterial sistémica y los mecanismos

hemostaticos.'*

En ocasiones, las arteriolas invadidas por coldgeno forman sacos,

denominandose a estos “aneurismas de Charcot-Bouchard”.

Clasicamente la angiopatia amiloidea cerebral es una causa importante de
hemorragia lobar en el anciano, y hoy dia representa una causa a considerar en

pacientes jovenes predispuestos genéticamente.

Resulta de la deposicion de proteina amiloidea en la tdnica media y adventicia
de capilares, arteriolas y arterias corticales y leptomeningeas con lo cual se incrementa
la fragilidad y las expone a la rotura espontanea o ante la presencia de cambios subitos

en la tension arterial *°

Fase de formacion del hematoma:se desarrolla en los 60 minutos
subsiguientes; aqui, la irrupcion abrupta de sangre en el encéfalo destruye el
parénquima, altera las condiciones de equilibrio intracraneanas, desencadenando
aumento de las presiones locales, generacion de gradientes de presion inter e
intrahemisféricos, efectos de masa, desplazamientos de estructuras, distorsiones de la

anatomia, etc.
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Ademas, la hemorragia por si misa desencadena 3 eventos fisiopatoldgicos

mayores:

e 1. Muerte celular a través de necrosis y apoptosis.
e 2. Inflamacion

e 3. Edema vasogénico.™

Fase de expansion o aumento de tamafio del hematoma: La hemorragia
intracerebral espontanea no es un evento monofasico, y si bien la mayoria de los
sangrados cesan en un lapso de tiempo breve, aproximadamente un tercio de los
pacientes contintan sangrando luego del evento inicial; casi invariablemente se

asocia a deterioro del estado neurolégico y pobres resultados clinicos.!’

Un incremento del volumen del hematoma es observado en el 38% de los
pacientes en las primeras 3 horas postictus, y en los dos tercios de esta poblacion la
expansion de la hemorragia es evidente en la primera hora. El crecimiento del
hematoma ocurre a pesar de la ausencia de coagulopatias y si bien los mecanismos por
los cuales esto sucede permanecen inconclusos, parecerian ocurrir debido a sangrado
continuo del sitio inicial o pequefias hemorragias ‘“satélites” en la periferia del

coagulo.®®

Variedad de factores de riesgo han sido asociados con el agrandamiento del
hematoma, entre ellos el consumo de alcohol, hematomas de forma irregular,
hipofibrinogenemia, niveles reducidos de protrombina, diabetes mellitus, hepatopatias,
etc., sin embargo el méas consistente es el tiempo transcurrido entre el inicio de los
sintomas y la primer tomografia axial computada, de manera tal que cuanto mas se tarda

en realizar el estudio por imagen, menor es la posibilidad de detectar tal complicacion.

Luego de las 24 horas iniciales, comienza una etapa en la cual predomina el
desarrollo de edema alrededor de la hemorragia, periodo que alcanza su maxima

expresion el cuarto dia luego del sangrado inicial, para luego declinar lentamente.*®

La forma mas severa de edema se detecta alrededor del coadgulo, principalmente
en la sustancia blanca, siendo primariamente vasogeénico, debido al aumento de la

permeabilidad de la barrera hematoencefalica producido por la destruccién fisica de la
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misma por la hemorragia o por disfuncion secundaria a la sintesis y liberacion de
sustancias con poder neurotoxico como la trombina o las metalloproteinasas de la

matriz extracelular.

Durante afios dicha zona “perihematoma” fue atribuida a “penumbra isquémica”
similar a la que ocurre alrededor del “core” o region central del infarto cerebral; sin
embargo estudios recientes, utilizando técnicas como SPECT (tomografia computada
con emision de foton Unico) PET (tomografia con emision de positrones), resonancia
nuclear magnética con técnicas de difusion-perfusion, han concluido fehacientemente
que la zona perihematoma si bien se caracteriza por leve disminucion regional del flujo
sanguineo cerebral, esto ocurre como consecuencia de la disminucidon concomitante de

las demanda metabdlicas.?

Hoy dia, inflamacién y neurotoxicidad dominan la escena a través de

mecanismos variados y de diferente indole.

e Inflamacién local y sistémica secundaria a la activacion
fundamentalmente de astrocitos y la microglia, lo que estimularian la
liberacion de mediadores pro inflamatorios tales como citoquinas,
metalloproteinasas de la matriz extracelular

e Extravasacion de proteinas y solutos osmdticamente activos por parte del
coagulo en retraccion.

e Estimulacion de proteinasas como la trombina, fibrin6geno, activador
tisular del plasmindgeno.

e Activacion de la cascada de coagulacion asociada a lisis de globulos
rojos y posterior degradacion de la oxihemoglobina, las cuales liberan
productos de altisimo poder neurotoxico como lo son el hierro,

bilirrubina, hemina, etc.

La hiperglucemia ya que induce estados pro inflamatorios y pro-oxidativos
asociados con dafio neuronal, Ademas, cada vez es mas firme la evidencia disponible
que asocia los niveles elevados de glucemia en la fase aguda de la hemorragia cerebral

con malos resultados.?
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1.2.4 Manifestaciones clinicas.

El inicio subito de déficit neuroldgico focal con signos clinicos de incremento de
la presion intracraneal, como cambios en el estado de conciencia, cefalea y vomito, son
sugestivos de HIC. En pacientes conscientes la manifestacion clinica inicial de la
localizacion y tamafio del hematoma. Un pequefio —0 moderado- volumen de hematoma
lobar puede presentarse con sintomas iniciales limitados o con signos inespecificos de
incremento de la presion intracraneal con o sin déficit neuroldgico focal. Sin embargo
una lesion de pequefio tamafio puede ser fatal. Los grandes hematomas, cualquiera que
sea su localizacion pueden resultar en pérdida inmediata de la conciencia y progresion
rapida hacia la muerte debido al incremento critico de la presion intracraneal o por
compresion directa al tallo cerebral. Mas del 90% de los pacientes presenta hipertension
aguda (mayor 160/100mmHg) y disautonomia, causando hiperventilacion, taquicardia,
bradicardia, fiebre de origen central e hiperglicemia. El deterioro clinico ocurre en 30
a 50% de los pacientes, usualmente dentro de las primeras 24 horas y puede ser
atribuible a cualquier combinacion de expansion de hematoma, edema perihematoma,

hidrocefalia y compresion®
Déficit neuroldgico focal.

Putamen. Hemiparesia contralateral, disminucién de la sensibilidad contralateral,

paresia de la mirada fija contralateral, hemianopsia homoénima, afasia y/o apraxia.

Téalamo. Disminucion de la sensibilidad contralateral, hemiparesia contralateral,

paresia de la mirada fija, hemianopsia homonima, miosis, afasia o confusion.

Lobar. Hemiparesia contralateral o disminucion de la sensibilidad, paresia de la

mirada fija conjugada contralateral, hemianopsia homonima, afasia, abulia o apraxia.

Nucleo caudado. Hemiparesia contralateral, paresia de la mirada fija conjugada

contralateral o confusion.

Tallo cerebral. Cuadriparesia, debilidad facial, disminucion del nivel de

conciencia, paresia de la mirada fija, miosis o inestabilidad autonémica.
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Cerebelo. Ataxia, usualmente al principio en el tronco, disminucion facial
ipsilateral, disminucion de la sensibilidad ipsilateral, paresia de la mirada fija, miosis o

disminucion del nivel de conciencia.”®

1.2.5 Diagndstico.

Estudios de laboratorio.

Biometria hematica, monitor para infeccion, hematocrito y cuantificacion de

plaquetas para identificar riesgo hemorrégico y sus complicaciones.

Tiempo parcial de tromboplastina y tiempo de protrombina, para identificar

coagulopatias.

Quimica sanguinea incluyendo electrolitos séricos y osmolaridad, para
identificar alteraciones metabdlicas como hiponatremia y monitorizar la osmolaridad

sérica por diuresis osmotica.

Perfil toxicolégico, niveles séricos de alcohol, asi como de drogas ilicitas,
ingesta excesiva de alcohol, identificar toxinas enddgenas que puedan causar

hemorragia cerebral ®
Estudios de imagen.

La Tomografia Computarizada de Craneo, demuestra facilmente hemorragia
aguda como zona hiperdensa, asi como hemorragia multifocal en el l6bulo frontal,

temporal u occipital sugestivas de etiologia traumatica.

Realizar el calculo del volumen del hematoma en centimetros cubicos con la
siguiente ecuacion (AxBxC)/2, donde A,By C representan las dimensiones lineales en

centimetros del hematoma en cada corte.

Se puede identificar el edema perihematoma y desplazamiento del tejido

cerebral y su herniacion.
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Con la inyeccion de medio de contraste se puede visualizar en la tomografia de

craneo tumores o malformaciones vasculares.?

Resonancia Magnética. Demuestra la presencia de hemorragia en secuencias
convencionales T1 y T2 asi como la presencia de cambios fisicos y quimicos que se
producen alrededor del hematoma.

La secuencias convencionales T1 y T2 no son altamente sensibles para

demostrar la hemorragia en las primeras horas .

Las malformaciones vasculares y angiomas cavernosos pueden ser identificados

por la presencia de multiples fluidos adyacentes al hematoma.

Las secuencias de gradiente eco pueden revelar mdaltiples focos de
hipointensidad atribuible a depdsitos de hemosiderina a partir del micro sangrado
anterior . La distribucion multilobar de hipointensidad focal en imagen gradiente eco
puede proporcionar evidencia de angiopatia amiloidea, mientras que mdltiples focos

profundos son sugestivos de arteriopatia hipertensiva.?®

Tabla 2 .Cambios temporales del hematoma intracerebral en la RM.

Etapa de evolucion | Tipo de | Secuencia T1 Secuencia T2

hemoglobina

Primeras horas Oxihemoglobina Iso o hipodensa

Horas-dias Deoxihemoglobina | Iso o hipodensa 1

Semanas

Metahemoglobina

Semanas-meses

Metahemoglobina

19




1.2.6 Tratamiento Médico.

La hemorragia cerebral es una emergencia médica y el retardo en el tratamiento

desencadena malos resultados.

El manejo inicial debe enfocarse en la estabilizacion urgente de variables

cardiorespiratorias y tratamiento de complicaciones intracraneales.

El manejo de la via aérea incluye intubacion endotraqueal, como prioridad en el

paciente inconciente o en aquellos con deterioro del nivel de conciencia.

El incremento de la presion intracraneal puede estar relacionada a efecto

directo del hematoma, el desarrollo de edema cerebral o hidrocefalia.

Las medidas usuales de emergencia para el control de la presion intracraneal
podran ser consideradas en pacientes inconcientes o en aquellos que presentan signos

clinicos de herniacion del tallo cerebral.?®

Manejo de la tension arterial

The American Heart Association/American Stroke Association recomienda
cautela en el manejo de la hipertension severa con infusion continua de drogas
antihipertensivas tales como el labetalol, esmolol o nicardipine. Si la presion arterial
sistdlica (PAS) es mayor de 200mmHg o la presion arterial media (PAM) es mayor de
150mmHg la agresiva reducciédn de la presion arterial guiada por monitorizacién (cada 5
minutos) puede ser considerada. Si la PAS es mayor de 180mmHg o PAM mayor de
130mmHg y no existe evidencia o sospecha de incremento en la presion intracraneal ,
una modesta reduccién en la presion arterial a 160/90mmHg PAM 110mmHg esta
recomendada. La Union Europea Stroke Iniciativa recomienda tratar la presion arterial
en los pacientes en estado premorbido. En limites por arriba de PAS de 180mmHg y
PAD de 100mmHg esta recomendado para pacientes con hipertension arterial conocida
0 signos de hipertension cronica v si el tratamiento es necesario la recomendacion de
disminuir la presion arterial es 160/100 (o PAM 120mmHg). En pacientes sin
conocimiento de hipertension, los limites superiores recomendados son 160/95mmHg, y
la disminucion de la presion arterial es a 150/90mmHg (0 PAM 110mmHg). Sin

embargo la Unién Europea de Stroke también recomienda que la reduccion de la
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presion arterial siempre estar limitada a menor a igual a 20% de la basal. En pacientes
con una monitorizacion de la presion intracraneal ambas determinaciones de guias
recomiendan que la presion arterial debe ser tratada para mantener presion de perfusion

cerebral entre 60 y 70mmHg.

Antecedentes para el manejo de limites bajos de la presion arterial después de
la hemorragia intracerebral no existen. Esta recomendado el manejo individualizado
basado en presion arterial premorbida, edad, causa de la hemorragia intracerebral y la
presencia de incremento de la presion intracraneal, pero la PAS deberd mantenerse

mayor a 90mmHg en todos los casos.?’

ESCUDERC AUGUSTO D ET AL ACTUALIZACION EN HEMORRAGIA CEREBRAL ESPONTANEA

i—l Hipertensidn arteria }—l

| TAS = 200 mmHg o TAM > 150 mmHg | TAS = 180 mmHg o TAM = 130 mmHg |
Monitorizar TASS minutos Evidencia o sospecha de HEC
| Tratamiento agresivo intravenoso continuo* | EI
Moritorizar TA15 minutos
Monitarizar PIC Mantener TAM de 110 mmHg o
Mantenar PPC » 60-80 mmHg TA zlrededor de 160/90 mmHg

' #

Tratamienta antihipertensivo
Farmato Dosis intravanasa (balo) Dasis intravanasa (continua)®
Labetala 5-20 mg cada 15 minutos 2 mg/min (médximo 300 mg/d)
Nicardipina 5-15 mg/h
Ezmala 250 pa'kq v 25-300 ppkg/min
Enalapr 1,25-5 mg v horas
Hidralazina 5-20 mg /30 minutos 1,5-5 pa'kg/min
Nitroprusiate sddico 0,1-10 pg/kg/min
Nitraglicerina 20-400 pg/min

Figura 1.Recomendaciones y algoritmo de tratamiento de la hipertension arterial en la hemorragia
cerebral.
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Terapia hemostética

La hemorragia intracerebral en pacientes tratados con anticoagulantes orales
puede ocurrir entre el 6-16% de los casos. La hemorragia cerebral en relacion con el
tratamiento anticoagulante oral estd asociada a factores de riesgo como la edad,
hipertensién arterial, leucoaraiosis, angiopatia amiloidea e intensidad de la
anticoagulacion. Una elevacion de la ratio internacional normalizada (INR) por encima
del rango terapéutico de 2-3 se asocia a un riesgo de sangrado cerebral, especialmente

cuando los valores de INR estan por encima de 3,5-4.

El tratamiento dirigido a corregir las alteraciones de coagulacion incluye
vitamina K, plasma fresco congelado y los concentrados de complejo protrombinico. La
vitamina K tarda de 6 a 24 horas en revertir la anticoagulacion, el plasma fresco de 12 a
32 horas y los concentrados protrombinicos unos 15 minutos después de terminar la
infusion. EI factor VII activado recombinante (rFVIla) corrige la coagulacién
rapidamente a los 15 minutos del bolus, pero puesto que tiene una vida media de 2,6
horas, requiere dosis repetidas, y esto se ha visto que incrementa el riesgo de

complicaciones tromboembolicas.

El factor VII activado recombinante esta indicado en el tratamiento de cualquier
tipo de hemorragias en pacientes hemofilicos con inhibidores los factores de

coagulacion VII1 o IX y en pacientes con deficiencia congénita de factor V1.2

Prevencion de la trombosis venosa profunda y el embolismo pulmonar

En las primeras 2 semanas trombosis venosa profunda puede ser detectada por
ultrasonografia en 40% de pacientes. Los pacientes con déficit neuroldgico severo y

altas concentraciones de dimero-d son de alto riesgo.

El Colegio Americano de Médicos de Torax, recomiendan que el régimen de
bajas dosis de heparina subcutanea puede ser iniciado en el segundo dia después de la

hemorragia cerebral y en pacientes neurolégicamente estables.
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Antiagregantes plaquetarios.

Con un incremento cada vez mas en la poblacion anciana, existe un dramético
incremento en el numero de pacientes que reciben medicacion con antiagregantes
plaquetarios por tiempo prolongado. La aspirina estd asociada con un incremento en el
riesgo de hemorragia intracerebral , de 12 eventos por 10,000 personas. Alta dosis de

aspirina incrementa el riesgo de hemorragia intracerebral en el anciano .

El riesgo de hemorragia intracerebral aun mas por la combinacion de aspirina
I 29

y clopidogre

Control de la presién intracraneal (PIC)

Hay un riesgo alto de incremento de la PIC de aumento del volumen de la
hemorragia cerebral , particularmente en presencia de hemorragia intraventricular.
Aunque existe evidencia limitada por la monitorizacién y manejo de la PIC después de
la hemorragia cerebral , cualquier unidad de cuidados neurocriticos monitorizan la PIC
en todos los pacientes con hemorragia cerebral que requieren de sedacion y asistencia

mecanica ventilatoria.

Aunque la mayoria de las evidencias y las guias de consenso para el tratamiento
de hipertension intracraneal relacionadas a dafio cerebral trauméatico son aplicadas
empiricamente para los pacientes con hemorragia intracerebral. El tratamiento medico

standard para incremento de la PIC podria por lo tanto iniciarse como apropiado.*®

Coma barbiturico

Se utiliza para el tratamiento de la hipertension intracraneal refractaria, ya que
disminuye el metabolismo cerebral y el flujo sanguineo cerebral (FSC). Se asocia a un
alto riesgo de complicaciones fundamentalmente hipotension e infecciones, por lo que
requiere una monitorizacion estricta de la actividad eléctrica cerebral, con el fin de

optimizar la dosis de barbitdricos y evitar sus efectos secundarios. **
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Terapia anticonvulsiva.

Las Hemorragias cerebrales de localizacion lobar son las que presentan maés
frecuentemente convulsiones al principio del cuadro clinico. En un trabajo reciente
sobre 761 pacientes las convulsiones precoces aparecian en el 4.2% de los pacientes,
mientras que en los 30 primeros dias poshemorragia este porcentaje se elevaba hasta el
8.1%. Por otra parte, en pacientes monitorizados electroencefalograficamente se ha
visto que las convulsiones pueden aparecer en 28% de los casos durante los tres
primeros dias de ingreso. Los farmacos empleados para el tratamiento son

fundamentalmente las benzodiacepinas orales o intravenosas y la fenitoina.*
Control de la temperatura.

La aparicion de fiebre es frecuente sobre todo en pacientes con hemorragia
intracerebral de localizacion lobar y en ganglios de la base, especialmente si hay ademas
hemorragia intraventricular. La hipertermia produce un aumento del flujo sanguineo
cerebral y por lo tanto de la PIC por lo que es preciso un tratamiento agresivo para
mantener la temperatura en rangos normales. La hipotermia en rangos de 32-34°C
forma parte de una estrategia neuroprotectora, y puede ser efectiva como tratamiento

coadyuvante para controlar la PIC.*
Hiperglicemia.

La hiperglicemia en el ictus se puede deber a una reaccion de estrés, o puede
ser la manifestacion de un estado prediabético. Se ha visto que pacientes con
hemorragia intracerebral y niveles de glucemia elevados al ingreso pueden llegar a
presentar un incremento en el riesgo de mortalidad a los 28 dias, tanto en pacientes
diabéticos como en no diabéticos. No existen estudios aleatorizados que permitan
recomendar qué nivel de glucemia es el adecuado. Deben evitarse tanto la hipoglicemia

como los niveles muy elevados de glucosa.*
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Hiperventilacion

La reactividad de los vasos cerebrales al CO, es uno de los mecanismos que
intervienen en la regulacion del flujo sanguineo cerebral, siendo la hiperventilacién uno
de los métodos mas efectivos para reducir la PIC, aunque de efectos transitorios. Los
niveles de PaCO, utilizados estdn entre 30-35mmHg, valores <30mmHg no se
recomiendan, ya que puede producirse un dafio hipdxico secundario por excesiva

disminucién del flujo sanguineo cerebral.*®

Terapia hiperosmolar.

Para reducir la PIC se emplean soluciones de suero salino hiperténico y manitol,
siendo este ultimo el agente osmético mas utilizado. Se recomienda mantener niveles
de osmolaridad sérica de 300-320mOsm/kg y evitar la hipovolemia. La dosis inicial de

manitol es 1 a 1.5g/kg de una solucién al 20%, seguido de bolos de 0.25 a 1.0g/kg. *°
Medidas generales.

Es conveniente y aconsejable, la colocacion de via venosa central y linea
arterial . Con ello se logra el monitoreo exacto y a tiempo real de la volemia y tension
arterial media, ademas de que permite la extraccién seriada de muestras sanguineas sin

agresiones extras al paciente.

El tratamiento general incluye mantener la cabeza en posicion a 30°, excepto en
aquellos pacientes hipovolémicos con hipotension arterial, en los cuales esta elevacion

podria disminuir la presion de perfusion cerebral (PPC).

Como regla nemotécnica general, poner énfasis en el logro de las “6 N o seis

normalidades™®’

¢ Normovolemia: PVC 10-12cm H,0O, PCP 10-14mmHog.
e Normonatremia: 135-145mEqg/I

e Normotermia:  temperatura rectal <37.5°

e Normoglucemia: >80-<150mg

e Normoxemia: pa0,>90, Sa0, >95%

e Normocapnia: paCO; >35 — 40mmHg.
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Consideraciones especiales.

La extension de la hemorragia al espacio ventricular complica aproximadamente
el 40% de las hemorragias intracerebrales espontaneas, principalmente cuando se situan

profundamente, ya sea en el tallamo, caudado, putamen o cerebelo.

La presencia de sangre intraventricular es un factor de mal pronoéstico, sin
embargo es su volumen y no solo su presencia, el que verdaderamente determina el
poder predictivo, siendo invariablemente letal cuando supera los 20cc. Los efectos
deletéreos estan asociados al desarrollo de hidrocefalia, hipertension endocraneana e

isquemia de la corteza cerebral.

La permeabilidad de la ventriculostomia es dificil de mantener debido al
taponamiento frecuente por coagulos, por ello y con la finalidad de remover o disolver

los codgulos existentes, diferentes estudios han administrado fibrinoliticos.

Urokinasa, estreptoquinasa y rtPA han sido utilizados en protocolos y dosis
disimiles. Estudios con escaso numero de pacientes muestran resultados promisorios en
cuanto a la menor necesidad de implantar shunts ventriculo peritoneales permanentes y
a la disminucion de mortalidad con resultados funcionales aceptables; sin embargo
existe un mayor riesgo de complicaciones tales como infecciones o hemorragias, por lo
que a la fecha se necesitan estudios prospectivos, multicéntricos que validen la eficacia

de esta metodologfa. %
Hidrocefalia.

Basicamente dos son los mecanismos fisiopatologicos involucrados en el

desarrollo de hidrocefalia aguda secundaria a hemorragia intracerebral espontanea:

e Compresion externa del sistema ventricular por el efecto masa que generan los
hematomas muy voluminosos como los hematomas putaminales que desplazan
la linea media y comprimen el foramen de Monro, o bien hemorragias pequefias
pero muy cercanas al sistema ventricular como las localizadas en el vermis
cerebeloso.

e Obstruccion a la circulacion normal del LCR por coagulos.*
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Sea cual fuera el origen , hidrocefalia es causa de hipertension endocraneana,
isquemia cerebral y deterioro del estado de conciencia Ademas es un predictor
independiente de mortalidad y pobres resultados principalmente cuando se asocia a
hemorragias supratentoriales. El drenaje externo de liquido cefalorraquideo a través de
catéter ventricular reduce la presion intracraneal , pero los coagulos en el catéter y

procesos infecciosos impiden el efecto benéfico en los pacientes con hidrocefalia .

El cambio de drenaje ventricular externo con la colocacion temprana de shunt
ventriculoperitoneal o drenaje lumbar de hidrocefalia comunicante disminuyen los

datos de infeccién.

La substitucion de drenaje lumbar por drenaje ventricular externo en pacientes con
hidrocefalia comunicante también disminuye la necesidad de cambios temporales de

catéteres ventriculares.*°

1.2.7 Tratamiento quirurgico.

El objetivo de la cirugia es evacuar la mayor cantidad de sangre lo antes posible
y con el menor dafio tisular cerebral. Hasta hora los resultados de los estudios dirigidos
al tratamiento quirargico no han mostrado claramente beneficios. Los Unicos criterios
aceptados por la comunidad de expertos continGan teniendo un pobre nivel de
evidencia cientifica. Las actuales lineas de investigacién van encaminadas a reducir el

hematoma, considerado en este momento el factor de gravedad mas importante.
Craneotomia.

De todas las terapias quirurgicas descritas hasta el momento la craneotomia es la
mas estudiada en los protocolos quirurgicos controlados y aleatorizados. El ultimo es el
STICH (Internacional Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage) en hemorragias
supratentoriales. Las conclusiones del STICH sugieren que la cirugia no mejora los
resultados de los pacientes con HIC supratentorial, y probablemente empeora a los
pacientes mas graves que se encuentran en coma. Con respecto a las hemorragias
infratentoriales cerebelosas, las indicaciones de cirugia ya fueron objeto de discusion y

se publicacion en las guias de la AHA. En pacientes con hidrocefalia, compresion del
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troncoencefalico y hematomas de mas de 3cm la cirugia mejora el prondstico y los
resultados. El tratamiento médico es poco eficaz, salvo en hematomas muy pequefios

sin efecto de masa. Por esta razén se recomienda la cirugia precoz en los hematomas de

. . 41
fosa posterior en los tres supuestos anteriores.

Cirugia minimamente invasiva.

Las ventajas que la cirugia minimamente invasiva tiene sobre la craneotomia
convencional son un tiempo quirtrgico corto, la posibilidad de anestesia local, la
precocidad en la intervencion y la reduccion del trauma tisular en las lesiones
profundas. Las limitaciones con los inconvenientes derivados de un reducido campo
quirdrgico, el potencial riesgo de resangrado relacionado con los fibrinoliticos utilizados
y con mayor nimero de infecciones relacionadas con el mantenimiento prolongado de

los catéteres. Técnicas de cirugia minimamente invasiva:

Aspiracion endoscopica . Esta técnica ha sido estudiada en un solo protocolo en
hematomas supratentoriales. Se incluyeron 100 pacientes con hematomas >10ml que
recibieron tratamiento en las primeras 48 horas con aspiracion a través de un orificio
6seo con lavado endoscopico continuo de la cavidad y posterior aspiracion. Mas del
90% del coagulo fue evacuado en 15% de los pacientes, y en todos ellos el tamafio se
redujo al menos en un 50%. A los 6 meses la mortalidad del grupo de cirugia (42%)
fue significativamente mas bajo que el grupo médico (70%). Los pacientes con
hematomas >50ml también tuvieron una menor mortalidad, pero la morbilidad no se
modificd. EIl beneficio, s6lo se limitd a paciente menores de 60 afios con hematomas

lobares.*?

Terapia trombolitica y aspiracion del hematoma. La infusién del fibrinolitico se
ha mostrado como una terapia segura y eficaz que tras la aspiracion reduce el tamafio

del hematoma en un 30 — 90%.

También se ha estudiado el uso de activador tisular del plasmindgeno (tPA)
intraventricular para la evacuacion de sangre en pacienteS con hemorragia ventricular,

pues se cree que desaparece mas rapidamente (1-3 dias) que con uroquinasa (5-8 dias).
En comparacion con la ventriculostomia sola, la hemorragia intraventricular tratada con

tPA mejora el pronostico funcional y disminuye la mortalidad entre el 5-60%. La
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literatura actual sugiere que el uso de fibrinoliticos en la hemorragia ventricular tiene
una baja incidencia de complicaciones, siendo las infecciosas y el resangrado las méas

frecuentes.*?
Evacuacion precoz del hematoma.

La decisién sobre el momento adecuado de la cirugia o cudndo intervenir a un
paciente con HIC contintia bajo discusion. El concepto de “cirugia precoz” es variable:
algunos autores consideran “precoz” la realizada en las primeras 7 horas y otros hasta
tres dias. En los estudios sobre cirugia la variabilidad acerca del momento de la
intervencion es tan grande que hace muy dificil comparar resultados. Aunque la
mayoria de las series no han encontrado diferencias significativas en la mortalidad y el
resultado funcional entre la cirugia y el tratamiento conservador, en algunos se sugiere

Lo 424
que la cirugia “ultra precoz” ( <=7) puede ser beneficiosa.***®

Periodo ultra-precoz.

Se ha publicado que la craneotomia muy precoz, en las primeras 4 horas del
sangrado, podria facilitar el resangrado y con ello aumentar la mortalidad. Para estos

casos el tratamiento previo con FVIla podria ayudar a resolver este problema
Evacuacion a las 24 horas.

Tan et al publicaron un estudio prospectivo en 34 pacientes con hemorragia de
ganglios basales y similares caracteristicas, que fueron intervenidos en las primeras 24
horas del sangrado y se compararon con el tratamiento conservador. No se encontraron
diferencias significativas respecto del resultado funcional entre los dos grupos

comparados .
Evacuacion a las 48 horas.

Se analiz6 un estudio sobre 52 pacientes con HIC supratentorial, de los cuales la
mitad fueron intervenidos entre 6-48 horas. ElI 46% de los pacientes fallecio y s6lo un
4% fue independiente a los 6 meses. No se encontraron diferencias en lo que respecta a

la mortalidad y morbilidad entre los grupos de tratamiento.*®
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Evacuacion a las 96 horas.

En el estudio STICH se compard la cirugia “precoz” frente al tratamiento
conservador inicial, el tiempo medio desde el inicio de los sintomas hasta la
intervencion quirargica fue de 30 horas (16-49h). No se encontraron diferencias
significativas a los 6 meses respecto del resultado funcional y la mortalidad entre los

dos grupos de tratamiento estudiados
Craneotomia descompresiva

La craneotomia descompresiva sea mostrada como una técnica quirdrgica eficaz
en determinadas situaciones y patologias, entre ellas la HIC. Su efecto beneficioso se
basa en el disminucién de la PIC, y por tanto el sindrome de hipertensién endocraneal,
primera causa del enclavamiento cerebral y consecuente evolucion a la muerte
encefalica. Como resultado de la técnica muchas veces se consigue disminuir la
mortalidad aumentando los casos con discapacidad y una mayor morbilidad. Aunque la
experiencia clinica avala la utilizacion de la craneotomia para el tratamiento de la
hipertension intracraneal en la hemorragia cerebral, actualmente no existen estudios
bien disefiados que demuestren su efecto favorable y se desconocen claramente sus

posibles indicaciones.****

Prevencién de recurrencia.

La alta morbilidad y mortalidad de la HIC obliga a una rigurosa identificacién de
los factores de riesgo para intentar asi disminuir su recurrencia. La hipertension arterial
sigue siendo el pilar mas importante en la prevencion de la HIC. No existen datos
durante la hospitalizacion sobre como y cuando cambiar los antihipertensivos
intravenosos a orales. Este cambio de régimen a menudo comienza después de que el
paciente ha sido estabilizado, es capaz de tragar adecuadamente y tomar medicacion
oral . El tabaco, particularmente en jovenes, el alcohol y la cocaina también se han
asociado a un riesgo creciente de HIC y naturalmente debe recomendarse su

abandono.*
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1.2.8 Pronostico.

La HIC se considera entre todos los ictus el que tiene un efecto méas devastador,
ocasionando una alta morbimortalidad. La mortalidad estimada al mes oscila entre el
35-52%, produciéndose la mitad de los fallecimientos de manera precoz, en las primeras
48 horas por un sindrome de hipertension endocraneal. La mortalidad al afio varia
segun su localizacion, las de ganglios basales alcanzan el 51%, las lobares el 57%, las

cerebelosas el 42% y las del tronco-encéfalo hasta un 65%

La HIC se asocia ademas con una alta morbilidad.  Sélo el 10% de los
pacientes son independientes al mes y 20% a los 6 meses. Hasta un 50% de los sujetos

sufren algun tipo de discapacidad, lo que supone un elevado coste sanitario.

Existen multiples investigaciones que han determinado factores predictivos de
morbimortalidad al ingreso; las variables relacionadas con el prondstico a corto plazo
estan relacionadas con factores dependientes de las caracteristicas clinicas del pacientes,
de su nivel en la Escala de Glasgow (EG Tabla 3) por datos de neuroimagen, y segun
el tratamiento instaurado ya sea médico o quirurgico. La edad avanzada ha sido un
factor predictivo de mortalidad y discapacidad, no existiendo resultados concluyentes
sobre la influencia del sexo en el prondstico. De todos los factores de riesgo la HTA es
el mas claramente implicado en la HIC; sin embargo, como factor pronéstico sélo esta

claramente establecido en las cerebelosas.*®

Los pacientes con tratamiento antiagregante y anticoagulante tienen hematomas
mas voluminosos, con mayor crecimiento inicial, y por lo tanto un peor pronostico.
Igualmente la baja puntuacion en la EG al ingreso se asocia con una alta mortalidad.
Segun Broderick (2005) es el factor predictor de mortalidad méas importante al mes,
junto al volumen del hematoma. En sus trabajos los pacientes con EG igual o menor 8
y volumen menor o igual a 60cc tenian una mortalidad al mes del 91%, mientras que
los pacientes con EG mayor o igual y volumen de 30 c.c presentaban mortalidad del
199%.%

La presencia de HV y el volumen del hematoma en la TC es otro de los factores
prondsticos mas importantes. El volumen del hematoma considerado letal es variable,

pues depende de su localizacion; en las hemorragias de ganglios basales igual o mayor
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60 cc provocan una mortalidad del 100%, mientras que en localizacién lobar alcanzan el
71%. Dada la pequefia capacidad de la fosa posterior , los hematomas cerebelosos
mayor 30 cc pueden llegar a se letales, mientras que so6lo 5 cc son suficientes para

provocar la muerte en los pontinos.

En la actualidad se dispone de algunas escalas que agrupan diversas variables,
faciles de utilizar y de alta sensibilidad como la “ICH score” (Tabla 4.) creada por
Hemphill et al, que utiliza las variables con mayor valor predictivo de mortalidad y

que ha sido ampliamente validada en la literatura.*’

Tabla 3. Escala de Coma de Glasgow

APERTURA - Espontdnea
OCULAR - A lavoz

- Al dolor

- Ausente

_—N W

RESPUESTA - Orientada

VERBAL - Confusa
- Palabras inapropiadas
- Sonidos incomprensibles
- Ausente

N O

RESPUESTA - Obedece ordenes
MOTORA - Localiza dolor
- Retira al dolor
- Flexién andmala (decort.)
- Extension (descerebr.)
- Ausente

—_— N WO O
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Tabla 4. Determinacion del Score Hemorragia Intracerebral (ICH SCORE)

Componente Puntuacion

Escala Glasgow

3-4 2

5-12 1

13-15 0

Volumen Hemorragia (cm®)

30 1

Menor 30 0

Volcado ventricular

Presente 1

Ausente 0

Origen infratentorial del sangrado

Si 1

No 0

Edad

80 afos 1

Menor 80 afnos 0
Score (0-6) |Mortalidad %

(30 dias)

0 0
1 13
2 26
3 72
4 97

Puntuacion total 3 e

6 puntos.
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1.3 HIPERTENSION ARTERIAL

Es una enfermedad crénica, controlable de etiologia multifactorial, que se caracteriza
por un aumento sostenido en las cifras de presion arterial (PAS) por arriba de

140mmHg, y/o de la presion arterial diastélica (PAD) igual o mayor a 90mmHog.

La hipertension arterial sistemica esencial o primaria (HAS) comprende mas del
90% de los casos de hipertension y debe concebirse como una enfermedad
multifactorial y progresiva con tendencia familiar cuya expresion o evolucion puede ser

favorecida por conductas inapropiadas o estilos de vida .*®
1.3.1 Epidemiologia.

La hipertension arterial es un importante problema de salud publica no solo por
su alta incidencia y prevalencia, sino por su estrecha asociaciéon con el desarrollo de

enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares.

La prevalencia de HAS en México es de 30.7% en adultos mayores de 20 afios,
sin embargo 2 de cada 3 hipertensos desconoce su enfermedad, de éstos pocos més de la
mitad reciben tratamiento antihipertensivo y sélo el 14.6% logran su control tensional.*®

1.3.2 Clasificacion de acuerdo a su etiologia.

La HAS primaria o esencial es Ilamada asi por el desconocimiento de su

causalidad. Representa entre el 90-95% de los casos Y esta relacionada con:

e Antecedentes hereditarios de hipertension.

e Sobrepeso y obesidad

e Sedentarismo

e Estrés mental

e Habitos alimenticios: consumo excesivo de alimentos ricos en sodio y bajos en
potasio, pobre ingesta de verduras y fruta.

e Abuso en el consumo de alcohol y drogas.

e Tabaquismo.

e Uso de medicamentos vasoconstrictores, antihistaminicos, AINES.

e Diabetes mellitus y sindrome metabolico.
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e Las secundarias corresponden al 5 a 10% de los casos y esta asociada a las

siguientes causas:
1.

49, 50

Renales

Glomerulonefritis,

Lupus eritematoso sistémico
Insuficiencia renal

Tumores

Estenosis de la arteria renal
Pielonefritis.
Cardiovasculares
Coartacion de la aorta
Hipoplasia de la aorta abdominal
Endocrinas

Hiperplasia adrenal
Hiperaldosteronismo
Feocromocitoma
Hipertiroidismo
Hiperparatiroidismo/hipercalcemia
Neuroldgicas

Tumores

Infecciones,

Distonia autonémica

Apnea del suefio.

Por farmacos
Anticonceptivos
Eritropoyetina
Glucocorticoides
Inhibidores de la mono amino-oxidasa
Ciclosporina
Simpaticomiméticos
Antihistaminicos
Calcitonina

Cocaina

Gestacion
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1.3.3 Fisiopatologia de la hipertension arterial esencial.

Hiperactividad simpatica. El incremento de la actividad del sistema nervioso
simpatico incrementa la presion arterial y contribuye al desarrollo vy
mantenimiento de la hipertension a través de la estimulacion del corazon, la
vasculatura periférica y del rifion, lo que causa un aumento del gasto cardiaco,
de la resistencia vascular y la retencion hidrica. Asimismo existe un
desequilibrio autonémico asociados a disturbios metabdlicos, hemodindmicos y
tréficos que resultan en un incremento en la morbimortalidad cardiovascular. Un
aumento en la actividad de la renina-angiotensina cerebral se acompafia de un
aumento en los estimulos simpaticos; por otro lado se ha observado que los
vasos arteriales del paciente hipertenso son hiperreactores a las catecolaminas
por la influencia de neuropépticos locales que al actuar en forma endocrina,
autocrina y paracrina condicionan respuestas aumentadas a las mismas.
Asimismo, se ha demostrado que la presion diastdlica se relaciona méas con la
resistencia vascular que con la funcion cardiaca, lo que sugiere que un aumento
del tono simpatico puede incrementar esta variable por efecto tréfico en la
musculatura lisa vascular y en la remodelacién vascular resulante.® !
Alteracion de la curva relacion presion/diuresis. En individuos normales, la
PA guarda una relacion directa con la eliminacion de sodio y agua por el rifién,
de tal manera que si las cifras tensionales aumentan, se excreta mas sodio y mas
agua en forma compensadora para reducirla a sus niveles normales. Si esta
relacion se altera, de tal forma que disminuye el mecanismo protector, pueden
perpetuarse las cifras tensionales elevadas. **

Teoria metabdlica. Esta teoria postula que existe un defecto genético de fondo,
responsable de modular el metabolismo de los lipidos, carbohidratos, acido drico
y otros, y que es el responsable respuesta subnormal de los tejidos a una
concentracion  determinada de insulina, mediada por hipofuncion de los
receptores tisulares cuya expresion es la hiperinsulinemia. La hiperinsulinemia
ejerce multiples efectos: retencion de Na, acumulo de Ca, actividad simpatica
aumentada y la expresion de protooncogenes que condicionan hipertension

arterial, hipertrofia, fibrosis y disfuncion tisular.
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Este conjunto de alteraciones metabolicas y funcionales se conoce como
Sindrome metabdlico” y postula que la hipertension arterial, la diabetes mellitus
tipo 2, la obesidad y la dislipidemia tienen un origen fisiopatolégico similar®®.

Teoria de la disfuncion endotelial. Debe concebirse como un proceso
nosologico que disminuye o elimina la respuesta vasodilatadora inducida por el
endotelio, ya sea por deficiencia absoluta o relativa en la disponibilidad local de
oxido nitrico (NO), con importante repercusion en los procesos de génesis o
aceleracion de la ateroesclerosis. Cuando el endotelio disfunciona se altera la
cadena oxidativa, generandose radicales libres de oxigeno en exceso; se pierde el
equilibrio entre agentes vasopresores y vasodilatadores; se activa la expresion
de agentes neurohumorales que producen remodelacion, fibrosis e hipertrofia,

produciendo, la enfermedad.®* >

Se ha demostrado que en pacientes hipertensos existe una disminucién en
la relajacion vascular asociada a ON. La observacion in vitro muestra que la
actividad de la dismutasa de superdxido (una enzima que reduce el superéxido a
peréxido de hidrogeno) reduce la presion arterial y restaura la bioactividad del
ON y proporciona evidencia sobre la contribucion que tiene el estrés oxidativo a
la inactivacion y al desarrollo de disfuncion endotelial en modelos hipertensivos.
Ademas, se sugiere que la angiotensina Il incrementa la formacion del anion
superdxido a concentraciones que afectan la presion arterial. Por lo tanto, el
incremento del estrés oxidativo y la disfuncién endotelial pueden predisponer al
desarrollo de la hipertension.’

Teoria genética. La HAS es una enfermedad familiar y poligénica. Las
evidencias sugieren que una alteracion en la informacion genética, al recibir
estimulos especificos del medio ambiente, permite su expresion fenotipica y
manifiesta la enfermedad. Hasta la fecha se han descrito mutaciones en 10
genes, lo que causa formas mendelianas de hipertension en humanos. Estas
alteraciones interfieren con la presion arterial al alterar la regulacion renal de
sodio, reforzando la teoria de que el desarrollo de hipertension depende de la
disfuncion renal determinada genéticamente con la resultante retencion hidrica y

de sodio.>*
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1.3.4 Clasificacion de la Hipertension Arterial >>°

Tabla 1. Clasificacion de la Hipertension Arterial
Sociedad Europea de Hipertension y Sociedad Europea de Cardiologia

Nivel de Presion Arterial(mmHg)

Categoria Sistélica Diastolica
Optima Menor 120 y Menor 80
Normal 120a 129 y/o 80 a 84
Normal alta 130a 139 y/o 85 a 89
Hipertension Arterial
Grado 1 140 a 159 y/o 90 a 99
Grado 2 160a179 y/o 100 a 109
Grado 3 mayor = 180 y/o mayor = 110
Sistdlica aislada | mayor = 140 y menor 90

Tabla 2 Clasificacion de la Hipertension Arterial
Asociacion Norteamericana del Corazon JNC7

Nivel de Presion Arterial (mmHg)
Categoria Sistolica Diastolica
Normal Menor 120 y Menor 80
Prehipertension 120a 139 0 80 a 89
Hipertension Arterial

Estadio 1 140 a 159 0 90a99

Estadio 2 mayor igual | 0 mayor = 100
160

Estadio 3 mayor 180 mayor a 100
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1.4 Crisis Hipertensiva.

Es definida tradicionalmente como la elevacion de la presion arterial diastélica
mayor a 120mmHg. Esta categoria incluye pacientes con emergencia hipertensiva y
urgencia hipertensiva . El término “crisis” sugiere la necesidad de intervencion

inmediata.

1.4.1 Emergencia hipertensiva. Esta definida por el agudo y desarrollo rapido de

dafio a o6rgano blanco asociado a hipertension significante, usualmente asociada a
presion arterial diastolica (PAD) mayor a 120mmHg. El control de la presion arterial en
lapso de horas y requiere de hospitalizacion inclusive en una Unidad de Cuidados

Intensivos.

1.4.2 Urgencia hipertensiva. Esta definida como PAD mayor a 120mmHg que
requiere el control de la presién arterial en un periodo de 24 a 48 horas. Esta definicion
causa controversia, debido a que la ausencia de dafio a 6rgano blando, existe pequefia

evidencia del beneficio clinico de la presion arterial sobre éste periodo.”’

La emergencia hipertensiva alude a aquella elevacion intensa de la
presion arteria (PA) que se asocia a una lesion aguda de organos vulnerables. Estas
elevaciones pronunciadas de la PA acompafiadas de una evidente lesion a érgano blando
(LOD) de la PA deben tratarse de inmediato (sin retomar necesariamente a valores

normales de PA), con el fin de prevenir o de limitar el dafio orgéanico.

Se trata de un proceso que se identifica por los signos y sintomas que presenta

el paciente y no por las cifras de PA.

En la emergencia hipertensiva, el objetivo inmediato es reducir la PAD entre un

10 a 15% o0 a 110mmHg en un periodo de entre 30 y 60 minutos.

La urgencia hipertensiva, es aquella elevacion de la PA que no se

acomparia de lesion progresiva de 6rgano diana, y que por lo tanto requiere una
normalizacion gradual de las cifras de PA en un plazo de tiempo que oscila entre 24

horas y varios dias con farmacos administrados por via oral.>
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1.4.3 Fisiopatologia de la Emergencia Hipertensiva.

El sorprendente y rapido dafio a 6rgano blanco y la elevacion severa de la
presion arterial en el tiempo de presentacion de la emergencia hipertensiva son
atribuidos a la falla en la funcién de la autoregulacion normal y el incremento subito
en el sistema de resistencia vascular. Existe dafio vascular con presencia de necrosis
fibrinoide de arteriolas. El resultante ciclo de isquemia, depdsito de plaquetas y la
adicional falla de la autoregulacion causada por la liberacion de sustancias vasoactivas

aceleran el deterioro clinico del paciente.

Los desencadenantes especificos de este procesos usualmente son desconocidos
y bien puede variar el nimero de causas heterogéneas del proceso hipertensivo. En todo
caso, el manejo principal del paciente esta encaminado usualmente a disminuir el dafio
de cualquier 6rgano del sistema que esté manifestando la mayor parte de la

enfermedad.

Bajo condiciones normales la perfusion del tejido cerebral, corazon y rifiones
permanece relativamente constante, sin embargo también presenta fluctuaciones
normales en la presion sanguinea. Ante la presencia de hipertension arterial severa esta
capacidad para autoregular los cambios para proteger los Organos expuestos a la
excesiva presion arterial. En ambas situaciones, normal y cuando se presentan cambios
excesivos disminuir el umbral de la autoregulaciéon (el umbral de hipoperfusion) es

aproximadamente del 20 al 25%, disminuir para que prevalezca la presion sanguinea.®®
1.4.4 Manifestaciones Clinicas.

Los principales motivos de consulta por los que los pacientes acuden o son
remitidos a un servicio de urgencias como “crisis hipertensiva” son muchos y muy
diversos. Van desde el paciente asintomatico, que es remitido por un hallazgo casual de

cifras elevadas de PA, hasta el paciente con edema de pulmon.

En el caso de una emergencia hipertensiva, serd la sintomatologia y los

hallazgos fisicos los que nos orientaran a este diagnostico.
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Tabla 3. Principales formas de presentacién de la emergencia hipertensiva en un

servicio de Urgencias.”®

Emergencia hipertensiva

Sintomatologia

Encefalopatia hipertensiva

Cefalea, alteraciones visuales, vomito, alteraciéon de

conciencia

Ictus isquémico/hemorragia cerebral

Focalizacion, alteraciones de la conciencia

Edema agudo pulmonar/falla ventricular

Tos, disnea rapidamente progresiva, crepitantes a distancia

HTA y Diseccion aortica

Dolor torécico y/o abdominal intenso,vegetatismo, mala
perfusion

HTA y Sindrome Coronario Agudo Dolor  precordial, dificultad respiratoria, descarga
adrenérgica

Uso de Drogas (anfetaminas, | Taquicardia, sudoracién, alteracion de la conducta

cocaina,etc) /conciencia

Preeclampsia/Eclampsia.

Oliguria,anuria, anemia microangiopatica.

Hipertension Arterial y Hemorragia Cerebral.

En los pacientes con hemorragia intracerebral (HIC) también se produce, con

mucha frecuencia, una hipertension refleja, este aumento de la PA no suele mejorar

espontaneamente los dias inmediatamente posteriores.

la rotura de una

A diferencia de lo que ocurre con la HIC secundaria
malformacion arteriovenosa 0 a un aneurisma intracerebral, no hay una clara evidencia
de que el aumento de PA provoque mas sangrado en pacientes con HIC espontéanea, y es
cierto que una disminucién brusca y precipitada de la PA puede comprometer la

perfusion cerebral®

A pesar de ello no existen unas recomendaciones especificas que indiquen bajo
qué nivel de PA hay que mantener a un paciente con HIC, aunque la evidencia aporta

las siguientes

e Se ha podido comprobar que el crecimiento del sangrado se objetiva con mas
frecuencia en pacientes con PA sistolica aislada, aunque no se sabe si este
aumento es por el propio crecimiento de la HIC, que provoca un aumento de la
presidn intracraneana. Sin embargo, se sabe que:

e Una presion sistolica aislada menor o igual 210mmHg no se ha relacionado
claramente con un aumento del sangrado o empeoramiento neurolégico.

e Unareduccion de la PAM del 15% no afecta el flujo cerebral

41



e Lareduccion de la PAS a nivel de menor de 160/90mmHg durante las primeras

6 horas de inicio de la HIC se asocia a un mejor pronostico funcional.

Es importante, asi mismo, individualizar el tratamiento en base a las PA basales
previas del paciente, valorar la causa de la hemorragia, edad y los signos de
hipertension intracraneana. El farmaco indicado seria igualmente el labetalol y como

segunda opcién el fenoldopam.®
Encefalopatia hipertensiva.

Es un diagnostico de exclusion una vez que se ha descartado razonablemente la
hemorragia cerebral y el ictus isquémico. Se caracteriza por signos y sintomas como la
cefalea intensa, alteracion del nivel de conciencia, convulsiones y papiledema, sin
focalidad neuroldgica. EI mecanismo responsable se ha atribuido a una elevacion subita
de presion de perfusion cerebral, secundaria a una elevacion severa y rapida de la PA,
que da lugar a edema y reduccion del flujo sanguineo cerebral. Esta entidad se suele dar
en pacientes con HTA primaria no tratada que presentan un aumento rapido y severo de
la PA, aunque existen otras patologias predisponentes, como la HTA renovascular, la
glomerulonefritis, el feocromocitoma y la eclampsia. Desde hace afios se sabe que la
causa de esta elevacién de la PA es debida, en la mayoria delos casos, a una
sobreproduccién de renina y angiotensina Il en respuesta a isquemia renal, aunque se
han ido dilucidando otros mecanismos, como la vasoconstriccion simpética, la
alteracion de la barrera hematoencefalica por alteraciones en el flujo cerebral vy la
sobreproduccién de angiotensina Il, que promueve el estrés oxidativo en los vasos

cerebrales.

El papel etiolégico de la sobreestimulacion del eje de la renina-angiotensina
centra el tratamiento, por lo que deben usarse farmacos que blogqueen dicho eje. Los
farmacos de eleccion son, en este caso, los IECA via oral o endovenosa, como el
captopril y el enalapril, respectivamente. Asi mismo, un IECA junto con un bloqueante
beta-adrenérgico, como el labetalol, interrumpen el eje renina-angiotensina en varios
puntos del mismo y ayudan a mantener el flujo cerebral mientras disminuyen la PA
sistémica sin disminuir el flujo cerebral . Los diuréticos y los vasodilatadores no son

aconsejables por dicho motivo.*
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1.4.5 Tratamiento Médico® Y%

Reduccion rapida de la presion arterial en las siguientes circunstancias:

Emergencias neuroldgicas

1. Encefalopatia hipertensiva

Medicamentos indicados: labetalol, nicardipine, esmolol
Medicamentos contraindicados: nitroprusiato, hidralazina

Guias de manejo: reducir la PAM 25% en 8 horas

2. Ataque isquémico agudo.

Medicamentos indicados: labetalol, nicardipine

Guias de manejo: suspender medicamentos antihipertensivos a menos
que la PAS sea mayor a 220mmHg o la PAD es mayor a 120mmHg, a
menos que el paciente esté recibiendo fibrindlisis intravenosa, entonces
la meta es PAS menor de 185mmHg, PAD menor de 110mmHg.
Después del tratamiento fibrinolitco la PAS podrd mantenerse menor de

180mmHg y la PAD menor de 105mmHg por 24 horas.

3. Hemorragia intracerebral aguda

Medicamentos indicados: labetalol, esmolol, nicardipine

Medicamentos contraindicados: nitroprusiato e hidralazina.

Guias de manejo: tratamiento basado en la evidencia clinica/radiografica
de incremento en la PIC y signos de incremento de PIC, mantener PAM
justo por debajo de 130mmHg (o PAS menor de 180mmHg) por las
primeras 24 horas. Pacientes sin incremento de la PIC mantener PAM
menor de 110mmHg (o PAS menor 160mmHg) en las primeras 24 horas
después de iniciado los sintomas.

Evidencias recientes demuestran que el control temprano e intensivo de
la presion sanguinea es bien tolerado y puede reducir el crecimiento del
hematoma en pacientes tratados dentro de las primeras 6 horas después
de iniciado la HIC. La meta de la PAS para éste estudio fue de
140mmHg vy se utilizaron medicamentos intravenosos de rutina. La

meta de la PAS fue mantenida por 7 dias.
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4. Hemorragia subaracnoidea

Medicamentos indicados: nicardipine, labetalol y esmolol

Medicamentos contraindicados: nitruprusiato e hidralazina.

Guias de manejo: mantener PAS menor de 160mmHg o hasta que el
aneurisma sea tratado y se presente espasmo cerebral. Nimodipino oral
esta indicado para prevenir el déficit neurologico isquémico tardio, pero

no esta indicado para el tratamiento agudo de la hipertension.

Emergencias cardiovasculares.

1. Diseccién aértica

Medicamentos indicados: labetalol, nicardipine, nitroprusiato, esmolol,
sulfato de morfina.

Medicamentos contraindicados: evitar los beta-bloqueadores si hay
regurgitacion valvular adrtica o sospecha de tamponade cardiaco.

Guias de manejo: mantener PAS menor a 110mmHg a menos que
signos de hipoperfusion de 6rgano blanco estén presentes. El tratamiento
de eleccidn incluye una combinacion de analgésicos narcéticos (sulfato
de morfina), beta-bloqueadores (labetalol, esmolol), y vasodilatadores
(nitroprusiato, nicardipine). Los blogueadores de los canales de calcio,

(verapamil, diltiazem) son una alternativa de los beta-bloqueadores.

2. Sindrome coronario agudo.

Medicamentos indicados: beta-bloqueadores, nitroglicerina

Guias de manejo: tratar si la PAS es mayor de 160mmHg y/o PAD es
mayor de 100mmHg, reduce la presién sanguinea un 20-30% de la
basal. Los tromboliticos estan contraindicados si la presion sanguinea es
mayor de 185/100mmHg.

3. Falla cardiaca aguda

Medicamentos indicados: nitroglicerina y enalaprilato.
Guias de manejo: tratamiento con vasodilatadores (en adicién con
diuréticos). Si la presion sistolica es igual o mayor de 140mmHg, la

nitroglicerina intravenosa o sublingual es el medicamento de eleccién’
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Otras condiciones médicas.

1. Intoxicacién por cocaina/feocromocitoma

Medicamentos indicados: diazepam, fentolamina,
nitroglicerina/nitroprusiato.

Medicamentos contraindicados: antagonistas beta-adrenérgicos antes de
la administracion de fentolamina.

Guias de manejo: la hipertension arterial y la taquicardia secundarias a la
intoxicacién por cocaina raramente requiere de tratamiento especifico.
Los antagonistas alfa-adrenérgicos (fentolamina) son los medicamentos
de elecciéon para tratar la intoxicacion por cocaina asociada a sindrome
coronario agudo. Las guias de tratamiento para feocromocitoma son
similares para el manejo de intoxicacién por cocaina. Los beta-
blogueadores pueden ser adheridos para control de la presion sanguinea

Unicamente, posteriormente se iniciaran los alfa-bloqueadores.

2. Preeclampsia/Eclampsia:

Medicamentos indicados: hidralazina, labetalol y nifedipino
Medicamentos contraindicados: nitroprusiato, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensinay el esmolol

Guias de manejo: en la mujer con eclampsia o preeclampsia, la PAS
podra mantenerse menor a 160mmHg y la PAD menor a 110mmHg en el
periodo del preparto o intraparto. Si la cantidad de plaquetas es menor a
100,000 células por mm? la presién sanguinea deberd mantenerse por
debajo de 150/100mmHg. La pacientes con eclampsia o preeclampsia
deberan tratarse con sulfato de magnesio intravenoso para prevenir la

presencia de crisis convulsivas.

3. Hipertension perioperatoria:

Medicamentos indicados: nitroprusiato, nitroglicerina y esmolol.

Guias de manejo: los betablogueadores son los medicamentos de primera
eleccion en el perioperatorio de los pacientes que seran sometidos a un
procedimiento vascular o en aquellos pacientes con riesgo intermedio 0

alto de complicaciones cardiacas.
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Tabla 4. Principales farmacos que pueden administrarse para el tratamiento de la
emergencia hipertensiva. °°"

Labetalol:

Esmolol:

Enalapril:

Mecanismo:
Dosificacion:

Inicio:
Duracion :
Indicaciones:
Mecanismo:
Dosificacion:
Inicio:
Duracién
Indicaciones:
Mecanismo:
Dosificacion:
Inicio:
Duracion:
Indicaciones:

Fenoldopam: Mecanismo:

Dosificacion:

Inicio:
Duracién:

Indicaciones:

Nitroprusiato: Mecanismo:

Nitroglicerina:

Nicardipino:

Urapidilo:

alfa-beta bloqueante (no cardioselectivo)

Bolo 20mgs y repetir dosis de 20-80mgs a intervalo
de 10 minutos (maximo 300mgs)

Perfusion 1-2 mg/min.

5a 10 minutos .
3 a 6 horas.

la mayoria de las emergencias hipertensivas.
beta-bloqueante cardioselectivo

Bolo 0.5mgs/kg. Perfusion 25-300mcg/kg/min
1 a 2 minutos

10 a 20 minutos.

Sindrome Coronario Agudo.

IECA

Bolos de 1 mg.

15 a 60 minutos

4 a 6 horas

Encefalopatia hipertensiva.

Agonista dopaminérgico

Perfusion 0,1mcg/kg/min

menor 5 minutos

30 minutos

la mayoria de las emergencias hipertensivas
Vasodilatador arterial y venoso

Dosificacion:  Perfusion 0.25 a 0.5mcg/kg/min, dosis maxima
8 a 10 mcg/kg/min (no mas 10 minutos)

Inicio: Instantaneo
Duracion: menor a 2 minutos
Indicaciones: Edema Agudo de Pulmén.

Mecanismo: Venodilatador

Dosificacion:  Perfusion 5 a 100mcg/min

Inicio: 2 a 5 minutos.

Duracion: 5 a 10 minutos.

Indicaciones:  Sindrome Coronario Agudo.

Mecanismo: Calcioantagonista dihidropirinico

Dosificacion:  Perfusion 5mg/hora. Aumentar 2.5mg/h

da 5 minutos (maximo 15mg/h)

Inicio: 5 a 10 minutos

Duracion: 4 a6 horas

Indicaciones:  Crisis hiperadrenérgicas.

Mecanismo: Antagonista selectivo alfa-adrenérgico.
Dosificacion:

Bolos de 25mgs hasta 100mgs en intérva-
los de 5 minutos
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Inicio: 3 a 5 minutos

Duracion: 4 a 6 horas.
Indicaciones: HTA perioperatoria.

e Fentolamina:  Mecanismo: Bloqueante beta-adrenérgico
Dosificacion: Bolos de 1 a5 mgs
Inicio: 1 a 2 minutos
Duracién: 10 a 30 minutos
Mecanismo: Feocromocitoma.

Urgencias Hipertensivas.

Los farmacos recomendados son todos aquellos con semivida larga, dado que lo
que se pretende es normalizar las cifras de presion arterial en plazo de unas 48 - 72
horas. Los inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina (IECA) son los
mas usados en las urgencias hipertensivas especialmente captopril, que es el que tiene
un inicio de accién mas rapido (entre 30 y 60 minutos), aunque como se ha dicho, en las
urgencias hipertensivas no se pretende disminuir con rapidez la presion arterial. Se
puede utilizar cualquier farmaco con un comienzo de accion relativamente rapido, los
diuréticos de asa, los beta-bloqueadores, los agonistas adrenérgicos alfa , o los
antagonistas del calcio. ElI cambio mas significativo en los ultimos afios en el
tratamiento farmacoldgico de la hipertension arterial ha sido el desarrollo de
antagonistas del receptor de tipo 1 de la angiotensisna 1l (ARA 1I) de los cuales el

losartan es el mas utilizado® "
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Tabla 5. Principales farmacos que pueden administrarse para el tratamiento de la

Urgencia hipertensiva.”®"""

Farmaco
Antagonista de Ca
Amlodipino
Lacidipino
Betabloqueantes
Bisoprolol
Carvedilol

Atenolol
Diuréticos
Furosemide
Torasemida
Inhibidores de la Enzima Convertidora
de la Angiotensina
Captopril

Enalapril
Antagonistas de los receptores de la Angiotensina Il
Losartan

Ibesartan
Candesartan
Alfabloqueante
Doxazosina

Dosis inicial.

5 a10mg
4mg

2.5a5mg
12.5 a 25mg.
25 a 50mg

20a 40mg
5a 10mg

12.5 a 25mg.
5 a 20mg.
50mg

75 a 150mg
8 a 16mg

1admg
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Capitulo 2. Fundamento Metodologico

2.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Qué relacién existe entre la localizacion de la HIC hipertensiva, con el volumen, el

Glasgow del paciente como factores asociados a la mortalidad de la misma ?

2.2 JUSTIFICACION

En el hospital General de Tijuana no se contaba con tomdgrafo , por lo que no
se lograba corroborar, en la mayoria de los casos, la sospecha clinica de hemorragia
cerebral en aquellos pacientes que ingresaban al servicio de urgencias en emergencia
hipertensiva y deterioro neuroldgico, ya que varios de ellos eran traslados a otras

Instituciones o fallecian sin determinar la causa.

Por lo tanto no existen antecedentes de registros de la incidencia asi como de la
morbi-mortalidad de dicha patologia, para disponer de indicadores pronésticos para
plantear el nivel de asistencia, facilitar la toma de decisiones y evitar el gasto y consumo

de recursos necesarios.

Desde marzo de 2010, ya se cuenta con el servicio de Tomografia, ademas de
contar con personal capacitado y se han realizado estudios tanto en el turno matutino
como en el vespertino y los resultados serviran de apoyo para la elaboracién de este

trabajo.
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2.3 OBJETIVO GENERAL

Conocer la relacion existente entre la localizacion de la Hemorragia
Intracerebral Hipertensiva, su volumen y la Escala de Glasgow del paciente como

factores asociados a mortalidad.

2.4 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer en que grupo de edad se presenta con mas frecuencia la HICE
Determinar los sitio de localizacion mas frecuentes de la HICE
Conocer el volumen mas frecuente que se reporta en la Tomografia de la HICE

Determinar el puntaje en la Escala de Glasgow predominante en los pacientes que
presentaron HICE.

2.5 HIPOTESIS NULA:

No existe relacion entre la localizacion, volumen y Escala de Glasgow del
paciente con hemorragia cerebral asociada a hipertension arterial como factores

asociados a mortalidad

2.6 HIPOTESIS ALTERNA

Si existe relacion entre la localizacion, el volumen y el Glasgow del paciente con
hemorragia cerebral asociada a hipertension arterial como factores asociados a

mortalidad
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2.7 MATERIAL Y METODOS:

Diseflo. El presente trabajo es de tipo descriptivo, observacional y retrospectivo.

Universo estudiado: 60 numero de casos que ingresaron al servicio de
urgencias con antecedentes de hipertension arterial y deterioro neuroldgico en el
periodo 1ro. mayo a 31 diciembre 2010, de los cuales se excluyeron 10

Tamafio de la muestra: 50 pacientes hipertensos  con cuadro clinico y
evidencia tomogréfica de hemorragia cerebral hipertensiva, que ingresaron al servicio

de urgencias del Hospital General de Tijuana en el periodo mayo-diciembre 2010.
CRITERIOS DE INCLUSION:

Expedientes en los cuales estén registrados los siguientes datos del paciente a su

ingreso:

e Edad

e Hipertension arterial

e Escala de Glasgow.

e Estudios de laboratorio: BH, TP/ TPT. PFH, QS.

Evidencia tomografica de hemorragia cerebral espontanea
CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Pacientes con antecedentes de toxicomanias

e Pacientes con alteraciones hematoldgicas y de la coagulacién

e Antecedente de ingesta de anticoagulantes orales

e Pacientes que por evidencia tomografica presentaron hemorragia
parenquimatosa de causa aneurismatica.

e Pacientes que por tomografia se diagnosticé hemorragia subaracnoidea.

e Expedientes de los pacientes que por tomografia se habia evidenciado
hemorragia cerebral, pero que estos no se lograron encontrar en el

archivo.
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VARIABLES A MEDIR:
De los expedientes se recabaron los siguientes datos:

e Edad del paciente
e Escala de Glasgow del paciente a su ingreso.

e Tomogréaficamente: localizacion y volumen de la hemorragia.

Se formaron grupos de edades de la siguiente manera: <40 afios; 41 - 50; 51 -
60; 61-70; 71-80y 81—-90 y +90 afios

El estado de alerta del paciente a su ingreso se midi6 con la Escala de Glasgow y

se clasifico en tres grupos: Glasgow | : 13 — 15; Glasgow IlI:
9- 12; y Glasgow IlI: igual o menor a 8.

De las tomografias de craneo simple se analiz6 la localizacion de la hemorragia:

Ganglionar, Lobar, Cerebelosa, Tronco cerebral Yy su extension a los ventriculos.

El volumen del hematoma se calculd6 de acuerdo a la siguiente formula:
AxBxC/2 se multiplica el diametro mayor de la hemorragia (A), por el diametro
perpendicular a este (B) por el nimero de cortes en los que aparece la hemorragia
dividido el espesor de los mismos (C), todo ello dividido por 2.

En cuanto al volumen del hematoma se formaron los siguientes grupos: <
10cm®; 11 - 20cm®; 21 —40cm® 41 —60cm®; 61 —80; y de 81— 100cm®. Excepto en

los hematomas cerebelosos que se miden de acuerdo a su diametro en >3cm 0 <3cm.

Ademas en cuanto a la afeccion del cerebelo, se realizd la siguiente

clasificacion tomogréfica:

e Grado I: tamafio y configuracion normal el IV ventriculo, hematoma
localizado en la linea media.
e Grado II: IV ventriculo parcialmente comprimido y desplazamiento de

la linea media
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e Grado |IlI: obliteracion completa del 1V ventriculo con desplazamiento
anterior y compresion del tallo cerebral y disminucién del espacio

prepontino.

2.8 ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados se valoraran mediante una prueba de T DE STUDENT que nos
arrojard significancia estadistica con valores de p menores de 0.05 para esto
utilizaremos el programa NCSS.TRIAL.COM 2007.
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Capitulo 3 RESULTADOS:

Se lograron obtener un numero de 50 casos, de los cuales 27 (53%)

correspondieron al sexo masculino y 23 al sexo femenino (47%o).

En cuanto a la edad se recabaron los siguientes datos:

TABLA 3.1. De edad de presentacion y porcentaje en la HICE

Edad No . casos Porcentaje

>40 2 4%
41 -50 5 10%
51 - 60 13 26%
61-70 14 28%
71 - 80 12 24%
81-90 3 6%

+90 1 2%

TOTAL 50 100%

TABLA 3.2 De localizacién y porcentaje de la HICE

Localizacién No. casos Porcentaje
Ganglios basales 18 36%
Lobar 15 30%
Cerebelar 10 20%
Tronco cerebral 7 14%
Total 50 100%
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RESULTADQOS:

TABLA 3.3 De localizacion, volumen, Glasgow Vv porcentaje de mortalidad de la HICE en

Ganglios Basales.

Localizacién No. casos Glasgow Volumen cm? Grupo de Mortalidad y
edades valor de p
Putamen 1 15 15cm <40: 1
Caudado 1 15 10 cm 41-50: 1
Talamo 1 12 15cm +90: 1 1(0.14)
Caudado 1 13 20cm <40 : 1
Putamen 1 13 25cm 41-50: 1
Caudado 2 12 30cm 51-60: 2
Ndcleo
lenticular 1 10 40cm 51-60: 1 1
Capsula
interna 1 10 40cm 61- 70:1 1
Extension 2 (0.06)
lobar
Caudado 1 6 65cm 51-60:1 1
Putamen 2 5 70cm 61- 70:2 2
Talamo 4 5 75cm 71-80: 4 4
Téalamo. 2 4 80cm 81- 90:2 2
Extension 9 (0.01)
ventricular e
hidrocefalia
TOTAL 18 12:24%
(0.06)
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RESULTADOS:

TABLA 3.4 Localizacién, volumen, Glasgow vy porcentaje de mortalidad de la HICE en Lébulos

Cerebrales
Localizacion No. casos Glasgow Volumen en Grupo de Mortalidad y
cm® edades valor de
p
Parietal 1 13 20cm 41-50: 1
Temporal 1 13 20cm 51 -60: 1
Occipital 1 15 10cm 51 - 60:1
Parietal 1 13 45cm 51 - 60:1
Temporal 1 10 50cm 61 - 70: 1 1
Occipital 1 10 57cm 61 - 70:1 1
2 (0.06)
Dos lébulos 1 80cm 51-60:1 1
mas 4 4 85cm 61-70:4 4
compresion 4 3 90cm 71-80:4 4
ventricular 9 (0.01)
TOTAL 15 11:22%
(0.55)
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RESULTADOS:

TABLA 3.5 Localizacién, volumen, Glasgow vy porcentaje de mortalidad en la HICE en Cerebelo.

Localizaciéon | No. casos Glasgow Diametro en Grupo de Mortalidad
cm edades y valorde p
Grado | 5 14 2.5cm 41 -50:2
15 2.0cm 51-60:3
Grado Il 1 12 4.0cm 61- 70:1 1 (0.05)
Grado 111 2 3 5.8cm 61- 70:2 2
2 4 5.5cm 71- 80:2 2
4 (0.01)
TOTAL 10 5:10%
(0.04)

57



RESULTADOS:

TABLA 3.6 Localizacién, volumen, Glasgow y porcentaje de mortalidad de HICE en Tronco

encefalico
Localizacién No. casos Glasgow Volumen en Grupo de Mortalidad
cm? edades y valor de p
Protuberancia 4 4 5cm 51-60: 2 2
5cm 61 -70:2 2
4 (0.04)
Protuberancia 3 3 8cm. 71 -80:2 2
y 81 -90:1 1
Mesencéfalo 3(0.045)
TOTAL 7 7:14%
(0.03)

TABLA 3.7 Glasgow y porcentaje de presentacion en la HICE

Escala de Glasgow No. casos Porcentaje
13-15 13 26%
9-12 8 16%
<8 29 58%

Total 50 100%
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RESULTADOS:

TABLA 3.8 Volumen y porcentaje de presentacion en la HICE

Volumen cm® No. casos Porcentaje

<10 9 18%
11-20 8 16%
21-40 8 16%
41-60 7 14%
61-80 10 20%
81-100 8 16%
Total 50 100%

En el presente trabajo se investigé la relacion que existe entre la localizacion,
escala de Coma de Glasgow y el volumen del hematoma en la Hemorragia Cerebral
Espontanea asociada a Hipertension arterial como factores asociados a mortalidad.
Siendo la localizacion mas frecuente a nivel de Ganglios basales con un 36%, seguida
de la localizacion a nivel Lobar con un 30%; Cerebelar con un 20% vy a nivel del
Tronco encefélico con un 14%. EI nimero de casos los que ingresaron con
compromiso neurolégico y de acuerdo a la Escala de Glasgow se formaron los
siguientes grupos: 13 a 15 puntos: 13 pacientes con un porcentaje de 26%, 9 a 12
puntos: 8 pacientes con un porcentaje de 16% ; y <8 puntos: 29 con un porcentaje
de 58%.

En cuanto al volumen en cm® se realizaron los siguientes grupos con sus
respectivos resultados: <10cm®: 9 casos: 18%; 11 —20cm?: 8 casos: 16%; 21 a 40cm®:
8 casos siendo un 16%; 41 —60cm?®: 7 casos: 14%; 61 — 80cm?®: 10 casos: 20% y de

81 a 100: 8 casos 16%., por lo tanto predominaron los grupos de mayor volumen.
Respecto a la edad predomind el grupo etario de 61 a 70 afios siendo un 28% .

En cuanto al tratamiento y pronostico de los pacientes mencionaremos lo

siguiente:

Los pacientes que presentaron hemorragia intracerebral espontanea asociada a
hipertension a nivel de Ganglios basales fueron un total de 18 pacientes. Dentro del
grupo etario de 40 a 50 afios, se identificaron 2 pacientes que se calificaron con
Glasgow de 15 puntos, tomograficamente presentaron hematomas pequefios de 10 y
15cm?® respectivamente y que se manejaron con tratamiento médico y pasaron al piso

de neurocirugia para continuar en observacion.
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Los cuatro pacientes que se calificaron con Glasgow de 12 - 13 puntos y que en
la tomografia se reportaron hematomas de 20 a 30 cm® y que pertenecen al grupo de
edades de 40 a 60 afios, se sometieron a tratamiento quirdrgico, de drenaje de
hematoma, posterior a ello presentaron solamente discapacidad Grado 2 de acuerdo a

la Escala Modificada de Rankin.

Dos pacientes en edad comprendida de 50 a 60 y 60 a 70 afios se calificaron
con Glasgow de 10 puntos y de acuerdo a la tomografia se evidenciaron hematomas de
40 cm®, se sometieron a tratamiento quirdrgico de drenaje de hematoma; sin embargo

los pacientes fallecieron a los 20 dias de su ingreso al hospital.

Un paciente de mas de 90 afios se califico a su ingreso con Glasgow de 12
puntos presentando tomogréaficamente hematoma de 15cm? a nivel de ganglios basales
dicho paciente se manejo en forma conservadora y subio a piso de neurocirugia en

donde falleci6 por causas extraneuroldgicas.

Los nueve pacientes que se calificaron con Glasgow de 6 a 4 puntos, que
presentaron hematomas de 65cm® a 80cm® e irrupcién a ventriculos y que
correspondieron al grupo etario de 51 a 90 afios se manejaron en forma conservadora ya
que su prondstico era malo a corto plazo por el compromiso neuroldgico tan importante

secundario a la extension de los hematomas..

Los pacientes con Hematomas en regién Lobar siendo un total de 15 casos,

los cuales se describen a continuacion

Tres pacientes que se calificaron con Glasgow de 13 a 15 puntos, que
presentaron hematomas de 10 a 20cm>en un solo l6bulo, pertenecientes al grupo etario

de 41 a 60 afios se manejaron en forma conservadora y pasa a piso de Neurocirugia.

Tres pacientes que presentaron hematoma en l6bulos parietal y temporal, con
volumen de 45 a 60cm® y que se encontraban a 1 cm de la superficie, que pertenecen al
grupo de edad de 50 a 70 afios y que fueron calificados con Glasgow de 13 a 10 puntos,
se les realizo drenaje de hematoma, dos de ellos fallecieron y so6lo un paciente

presento secuelas Grado 3 en la Escala de Rankin.

Los nueve pacientes del grupo de edad de 51 a 80 afios, que presentaron

hematomas de 80 a 90cm® y compromiso a dos I6bulos y compresién ventricular
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calificados en la Escala de Glasgow de 5 a 3 puntos no se consideraron candidatos a
tratamiento quirdrgico, por su prondstico malo a corto plazo, los cuales fallecieron en

las primeras 24 horas.

Los Hematomas en la region Cerebelar se clasificaron en tres grupo: Grado |,

I1'y Il de acuerdo al compromiso de estructuras vecinas y la presencia de hidrocefalia.

Los casos que pertenecen al Grupo | fueron cinco pacientes, dentro del grupo de
edad de 40 a 60 afios y se calificaron con Glasgow de 14 a 15 puntos, se diagnosticaron
hematomas de 2.0 y 2.5 cm de didmetro, por lo que estos pacientes no fueron

candidatos a tratamiento quirdrgico y pasaron a piso de Neurocirugia.

Un solo paciente se incluy6 en el Grado Il, en el grupo de edad de 61 a 70 afios,
presentando Glasgow de 12 puntos y hematoma de 4.0cm de didmetro y presencia de
hidrocefalia.  Siendo el manejo de éstos pacientes en forma quirdrgica con
ventriculostomia y drenaje de hematoma. La evolucién del paciente fue torpida, ya que
el drenaje se obstruy6 en varias ocasiones y el paciente fallecié a los 20 dias de su

ingreso.

Los cuatro pacientes restantes de este grupo, fueron pacientes en grupos de edad
de 61 a 80 afios, quienes presentaron deterioro neurolégico de 3y 4 puntos en la Escala
de Glasgow y con hematomas de 5.5 y 5.8cm de diametro, que no fueron candidatos a

tratamiento quirdrgico y su pronostico fue malo a corto plazo.

Los pacientes que presentaron Hematomas a nivel de Tronco Encefalico los
cuales fueron siete, pertenecientes al grupo de edad de 50 a 90 afios, con presencia de
hematomas pequefios pero con gran deterioro neuroldgico calificados con Glasgow de 4
y 3 puntos por lo que no fueron candidatos a tratamiento quirdrgico debido a su

localizacion y compromiso neuroldgico.
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GRAFICAS

GRAFICA 3.1 Localizacion de la HICE

SITIOS DE LOCALIZACION Y PORCENAJE DE PRESENTACION DE LA HICE
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GRAFICAS

GRAFICA 3.3 Porcentaje de volumen de la HICE.

PORCENTAIJE DE VOLUMEN DE LA HICE
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GRAFICA 3.4 Porcentaje de Mortalidad de la HICE
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Capitulo 4. DISCUSION

De acuerdo a los resultados que se obtuvieron del presente estudio por lo que refiere a
la edad de presentacion de la hemorragia cerebral espontanea asociada a hipertension
arterial, la edad predominante se present6 en los grupos de edad de 60 a 70 afios, con
una media de 63.8, siendo similar a la que reporta Ruiz-Sandoval et al ( 2005).° Los
pacientes menores a 40 afios con HICE en nuestro registro fue un 4%, cifra superior al
3.8% registrado por Pérez-Nufiez y cols (2008)"* y 3.4% de Rotta-Escalante y et al
(2003)" En nuestro registro la localizacién de menor frecuencia fue la del Tronco
encefalico con un 14% por arriba de lo comunicado por Escudero y cols (2008).

En nuestra serie la localizacién predominante fue a nivel de Ganglios basales

con un 36%, cifra muy similar a la reportada por Mufioz y et al (2008)". .

Los resultados de p se obtuvieron mediante una prueba de T de Student,
basado en el programa estadistico NCSS .TRIAL.COM 2007, determinandose lo
siguiente: existe una relacion estadisticamente significativa entre la Escala de Coma
de Glasgow y el volumen de la Hemorragia Intracerebral Espontanea asociada a

hipertension arterial solo en los siguientes casos donde p fue menor a 0.05:

e p = 0.01: 9 pacientes que fallecieron y que se calificaron con
Glasgow de 6 a 4 puntos, presentando hematomas de 65 a 80cm? con
compromiso ventricular y de localizacion en Ganglios Basales. Con
un porcentaje de 24% (p=0.06)

e p = 0.01: 9 pacientes que fallecieron y que se calificaron con
Glasgow de 5 a 3 puntos, presentando hematomas de 80 a 90cm?,
dichos hematomas se localizaron en regién Lobar comprometiendo a
2 l6bulos y ademas con compromiso ventricular. Con un porcentaje
de 22% (p=0.55)

e p = 0.01: 4 pacientes que fallecieron pertenecientes al grupo de
localizacion de hematomas a nivel Cerebelar, con Glasgow de 3 a 4
puntos y hematomas de 5.0 a 5.8 cm de diametro. Con un porcentaje
de 10% (p=0.04)

e p=0.04: 7 pacientes fallecieron, ya que presentaban hematomas en

la region del Tronco Encefélico (protuberancia y mesencéfalo) con
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Glasgow de 4 y 3 puntos, y hematomas de 5y 8 cm®. Con un
porcentaje de 14% (=0.03).

En nuestra serie resultados se apoyan con lo reportado por Justine Elliot (2010)
ya que existe un exponencial incremento en la mortalidad cuando el volumen del
hematoma excede los 30ml. La mortalidad a 30 dias de pacientes con hematomas
mayores de 60ml en asociacion con una Escala de Coma de Glasgow <8 puntos es 90%,
comparado con 19% para aquellos con hematoma de menos de 30ml y escala de coma
de Glasgow >9 puntos.*

Del estudio realizado por Joseph P. Broderick; Tomas G. Brott y et al (2005) se
documenta que pacientes con hemorragia en parénquima con volumen de 60cm® o mas
en su tomografia inicial y una Escala de Coma de Glasgow de 8 puntos o menos
tuvieron un prondéstico de mortalidad a 30 dias del 91%. Pacientes con volumen de
30cm® 0 menos y Escala de coma de Glasgow 9 o mas tuvieron una prediccién de
mortalidad a 30 dias del 19%."°

Pérez Nufiez; Lagares A; Pascual B y et al (2008) reportaron que los pacientes
con HICE supratentorial, Glasgow de 14 y 15 puntos y hematomas menores de 3cm
son candidatos a tratamiento médico. En pacientes con Glasgow <8 y hematomas
mayores de 3cm, resulta muy dificil establecer una base para su tratamiento médico o

quirdrgico, ya que son pacientes con mal prondstico.’?

Mufioz R, J. Gallego, Herrera M. y et al (2008) mencionan en su estudio que los
principales factores asociados a mortalidad de un pacientes que ha sufrido HICE son el
volumen ya que los hematomas con volimenes de mas de 60ml se asocian con una
mortalidad a los 30 dias que oscila entre 72 y 91%, la localizacién infratentorial y la

puntuacion en la Escala de Glasgow <8.”

De la misma manera como lo reportado por Sampron y et al (2010) ya que la
mortalidad temprana en la Hemorragia Intracerebral Espontanea Supratentorial, la
Escala de coma de Glasgow es un predictor bien conocido para resultados en HIC. Este
factor esta en relacion con la supervivencia , ya que los pacientes con escala deGlasgow
de 3 puntos la mortalidad ocurre en el periodo temprano y son probablemente no

beneficiados para cualquier tratamiento.”
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Capitulo 5. CONCLUSIONES

Considerando lo anterior podemos concluir que los pacientes con HICE Ganglios
basales, Glasgow de 14 — 15 puntos y hematomas menor de 30 cm son pacientes que
tienen un menor riesgo de mortalidad y son pacientes que se manejan en forma
conservadora. Los pacientes con Glasgow de 10 puntos y hematomas mayores de

30cm incrementa su mortalidad.

En aquellos pacientes con Escala de Coma de Glasgow 10 y 13 puntos con
hematomas menores de 50 cm pueden verse beneficiados de la evacuacién quirtrgica de
los hematomas putaminales como lobares cuando estos se encuentren a 1 cm de la
superficie, cuando por su edad Yy situacion basal exista la posibilidad de cierta calidad de

vida posterior.

Los pacientes con hematomas cerebelosos menores de 3cm de diametro y sin
compromiso neuroldgico se manejan en forma conservadora y en aquellos pacientes
que presentan hematomas mayores de 3cm de diametro y presencia de compromiso
ventricular o hidrocefalia presentan compromiso neuroldgico importante aumentando

por lo tanto su mortalidad.

Aguellos pacientes con hematomas a nivel del Tallo cerebral son pacientes que
ingresan al servicio de Urgencias con compromiso neuroldgico importante y por lo

tanto su pronostico de vida es malo a corto plazo.

Consideramos que la localizacion del hematoma, asi como su localizacion y el
estado neuroldgico del paciente en base a la Escala de Glasgow, son predictores
clinicos de morbi-mortalidad faciles de obtenerse y calcular ya que la HICE es una

entidad tiempo dependiente .

Este estudio nos permitira concientizar al medico de primer contacto el manejo
estricto de la cifras de tensionales para evitar emergencias hipertensivas que lleven a
hemorragia intracerebral fatal, ya que la prevalencia en nuestra poblacion lo convierte

en un importante problema de Salud Pudblica
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ANEXOS.

Escala de Coma de Glasgow.

Apertura ocular

Espontanea

Verbal

Dolor

Ninguna

Respuesta verbal

Orientada y conversa

Desorientada, conversa

W B~ O P N W b

Palabras inadecuadas

Sonidos incomprensibles

Ninguna respuesta

Respuesta motora

Obedece

Localiza

Flexion retirada

Decorticacion

Descerebracién

PN W N g o DN

Ninguna respuesta

ANEXOS

Escala de Rankin Modificada

Grado 0 Asintomatico

Grado 1 Sin discapacidad significativa a pesar de los sintomas (capaz de
realizar todas las actividades previas)

Grado 2 Discapacidad leve (incapaz de realizar algunas de las actividades
previas pero capaz de valerse por si mismo)

Grado 3 Discapacidad moderada (requiere alguna ayuda pero capaz de
caminar sin asistencia).

Grado 4 Discapacidad moderadamente severa (incapaz de caminar y
valerse por si mismo)

Grado 5 Discapacidad severa  (postrado en cama, incontinencia de

esfinteres, necesidad de atencion de enfermeria constante)
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