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I. EPIDEMOLOGIA

La hemorragia intracerebral esponténea es € coagulo o sangrado que se origina sSin una
Situacion traumética precedente, localizado dentro del parénquima cerebral. Puede estar
totalmente contenido en € interior del tgido cerebral 0 extenderse a los ventriculos
cerebrales o a espacio subaracnoideo, pero € epicentro es siempre € tgido nervioso. La
hemorragia intracerebral puede ser primaria, la cual es producida por la ruptura de
cualquier vaso e la red vascular norma dd encéfalo, cuya pared se ha debilitado por
procesos degenerativos (hemorragia hipertensiva, angiopatia amiloidea), o puede ser
secundaria, caso en € cual es producida por |la ruptura de vasos congénitamente anormales
(malformacion areriovenosa, aneurismas, angiomas camarios 0 metastasicos) o0 por ruptura
de vasos con inflamacién aséptica 0 séptica (vasculitis 0 aneurismas micéticos) [2,22,27].

La hemorragia intracerebral espontanea representa el 25% de todos los eventos
cerebrovasculares. Laincidencia es de 20 a 25 x 100.000 la cual duplica alaincidencia de
la hemorragia subaracnoidea. La rata de incidencia aumenta exponencialmente con la edad
y es asi como se dobla después de cada década a partir de los 35 afios. La mortalidad a 30
diasesdd 35 a 50% y la mitad de ésta ocurre en los dos primeros dias.

La distribucién porcentual es: hipertensiva de 70 a 90% siendo entre éstas la putaminal
mas frecuente (35 a 45%) seguido por la lobar (25%) y la talamica (20%) y luego la
cerebelosa (15%) y la pontica (5%). Luego de la hipertensiva estén los aneurismas 18 al
23%, angiopatia amiloidea 10%, malformacién arteriovenosa 6 a 13% y tumora 1 &
4%[26,13,11].
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Los factores de riesgo implicados en e desarrollo de la hemorragia intracerebra
espontanea son: la hipertension arteria, la edad, €l uso de farmacos (la fenilpropanolamina
encontrada en descongestionantes, anorexigenos y estmulantes), drogas de abuso
(cocaina y crack), anticuagulantes de uso prolongado, agente tromboliticos de uso
prolongado, agente tromboliticos (utilizados en € manegjo de enfermedades como € infarto
agudo del miocardio), coagulopatias (presentes en enfermedades como la hemofilia, crisis
blasticas leucémicas, coagulacion intravascular  diseminada, fala  hepdtica,
trombocitopeniad), alcoholismo (asociado a trastornos plaquetarios) y tabaguismo[7,6].

Il. CUADRO CLINICO

A nivel genera la hemorragia intracerebral espontanea se presenta como cuadro de inicio
stibito de cafalea (puede ocurrir en € 40% de los casos y es més frecuente en hematomas
lobares), vomito (presente en €l 50% de los casos) y deterioro del estado de conciencia. El
60% presenta hemiplgjia (més frecuente en las putaminaes), d 40% afasiay @ 16% crisis
convulsivag 26].

Como la hemorragia intracerebral espontanea es una entidad muy diversa de variada
localizacién, las manifestaciones clinicas dependeran de la ubicacion de lalesion.

La evolucion de los sintomas posterior a su presentacion inicial, bgjo tratamiento médico
Optimo, es uno de los pilares fundamental es en la toma de decision quirdrgica.

111. EXAMENES DIAGNOSTICOS[4]

L os estudios diagnosticos tienen tres objetivos principales:
a Ubicar lalesion
b. Medir € tamafio delalesion
C. Identificar o excluir lesiones causales 0 asociadas



Hay dos férmulas algebraicas parala medicion del hematoma:

A x B x C/2 siendo A € didmetro maés largo tomado del corte donde existe mayor area de
hematoma, B didmetro a 90 grados de A en € punto medio de éste y C €l diametro vertical
contado en e nimero de cortes en los cuales se observa e hematoma siendo cada corte de
un centimetro. Cuando la forma del hematoma es similar a de una esfera el volumen de la
hemorragia se calculacon laférmula 4-/3 pi x r3[2,4].

Hoy en dia los equipos computarizados brindan aplicaciones informéticas que suplen €
céculo aproximado de las férmulas aritméticas dando una informacion mucho mas precisa

Tomografia axial computarizada

Es d estudio inicial basico. En las dos primeras horas se observa la lesién levemente
hiperdensa a parénquima (puede verse isodensa en pacientes anémicos). De laterceraala
sexta hora se observa la lesién més hiperdensa y de aspecto homogéneo, forma €elipsoidal,
con coagulo rodeado de estrecho halo hipodenso por edemay necrosis. Entre € séptimo y
el décimo dia con la administracion de medio de contraste se evidencia un redce en la
periferia con hipodensidad central y sin efecto de masa. Independiente a estado de
evolucion del sangrado € estudio escanografico es Util para identificar hidrocefalia,
extension ventricular o extension a espacio subaracnoideo.

Resonancia magnética cerebral

De acuerdo con la evolucion de hematoma en la imagen por resonancia magnética se han
clasificado asi:[13,21,8]

Hiperagudo: formacién de edema periférico seguido de hemoconcentracion, a retraerse e
coagulo de proteinas;, e hematoma sigue conteniendo eritrocitos con elevadas
concentraciones de hemoglobina desoxigenada intracelular. Edema perilesona es muy
pronunciado.

Agudo: los eritrocitos se convierten en “equinocitos’ (eritrocitos con proyecciones
espiculadas). Se produce desaturacién de la hemoglobina y quedan eritrocitos con elevadas
concentraciones de hemoglobina desoxigenada intracelular. Edema perilesional es muy
pronunciado.

Subagudo temprano: la desnaturaizacion oxidativa de la hemoglobina avanza y la
desoxihemoglobina se convierte gradualmente en metahemoglobina. Como € interior del
coagulo es sumamente hipdxico, estos cambios se producen en primer lugar en la periferia,
de donde progresan hacia €l centro.



Subagudo tardio: la oxidacion de la hemoglobinay lalisis celular comienza en la periferia
del coagulo. Los eritrocitos retraidos y de bordes aserrados se lisan graduamente y liberan
matahemoglobina al espacio extracelular. El edema se reduce lentamente y e efecto de
masa disminuye gradua mente.

Cronico: € edema de la sustancia blanca que rodea € hematoma desaparece. La
proliferacion vascular irrumpe en la cavidad del hematoma y reduce gradualemtne su
tamafio. El codgulo en regresién tiene un contenido uniforme e matahemoglobina
extracelular diluida rodeado por una pared vascularizada que contiene macréfagos que
albergan ferritina y hemosiderina. Finamente & hematoma acelular va siendo
gradualmente remplazado por una matriz fibrética vascularizada que contiene macréfagos
cargados de hierro.

Estado Tiempo T1 T2
Hiperagudo Oa24 horas Isointenso | sointenso
Agudo 1a7dias | sointenso Hipointenso +
edema

Subagudo la2semanas Hiperintenso Hipointenso
temprano
Subagudo tardio ' 2 a4 semanas Hiperintenso Hiperintenso
Crénico Mayor del  Hipointenso Hipointenso
mes

Angiografia cerebral

Es e tercer diagnostico utilizado principamente para confirmar patologias vasculares
causales de la hemorragia.

1IV. PROTOCOLO DE MANEJO

Manejo médico
Prioritario: optimizar la condicion médica general.
Evauacion inicia: examen neurol ogico.

Manejo inicial

Mantener via aérea, respiracion y circulacion.

Oxigeno: segun necesidad para mantener PCO 2 de 28 a 30 mm de hg.



Soluciones endovenosas: (cristaloides/coloides) con restriccion al 75% del mantenimiento o
bolos seglin necesidad.

Monitoreo de TA: (linea arterial) mantener PAM adecuada.

objetivo: 160mm/hg en pacientes alertas.
180mm/hg en paciente en coma

Manegjo antihipertensivo cautel oso: reducir del 10-% de PAM inicid.
Mantener adecuada presion de perfusion cerebral (70 100 mm/hg).
Gasimetria arterial: evaluar saturacién y estado &cido-basico.

Luego de estabilizacion inicid: estudio imagenes.

Prevencién de resangrado
Control de TA — Esguemas idealeq[ 23].

a. Lavetdol (Trandate): se puede utilizar de dos maneras, dosis secuenciales hasta
conseguir PAM deseada IV lenta cada 10 minutos con 20, 40, 80, 80 hasta dosis
total 300 mb, una vez controlada usar igual dosisc/8 hrs|V.

Goteo hasta conseguir PAM deseada: 200 mg (40cc) en 160 cc de SNN (1 mg/ml),
comenzando goteo 2 ml/min hasta conseguir tensién arterial deseada (dosis efectiva
usua esde 50 a200 ml).

b. Esmolol (Brevibloc): 500 mcg/kg de cargo en 1 minuto, luego por 4 min. Infusion
comenzando con 50 mcg/kg/min.

Dosis respuesta: repetir la dosis de carga e incrementar la rata de infusién en 50
mcg/kg/m cada 5 minutos hasta dosis méxima 200 mcg/kg/min.

c. Hidralazina (Apresolina): en bolos 5 mg cada 20 minutos con dosis maxima 20 mg.
Dosisvarial.7 — 3.5 mg/kg/dia repartido en cuatro dosis.

d. Enaapril: 1V mg por cinco minutos. Se puede incrementar a5 mg cada seis horas.
- Correccion de coagulopatia: [19]

- Heparina: sultafo de protamina.



- Warfarina: plasma fresco congelado.
- Hemofilia A: crioprecipitado o concentrado liofilizado de factor VIII.

- Hemofilia B: plasma fresco congelado (rico en factores I1-VII-1X-X) o
crioprecipitado.

- Trombocitopenia: transfusién en niveles menores 100.000, considerar
corticoide cuando la destruccién estd aumentada.

L as pruebas deben estar 50 - 100% para procedimiento quirdrgico.

Anticonvulsionante

Crisis s0lo estdn descritas en hemorragias lobares y ocurren a tiempo de la
presentacion.
Fenitoina (Epamin) 1 gr bolo continuar 300 mg dia

Manejo de hipertension[1]

Cabeceraa 30 grados.

Restriccion soluciones endovenosas.

Normoventilacion (PCO 2 rango normal).

Manitol: cuando exista deterioro neuroldgico progresivo (empeoramiento de
hemiparesia, anisocoria, retroceso estado conciencia Bolo 1.5 gr/kg, luego 0.5 gr/kg
cada 4 a6 horas.

Ventricul ostomia:

Monitoreo de PIC

Drenaje (mantener PIC menor 20 mm/hg).

Preferiblemente no dgjar catéter de ventriculostomia mas de 48 horas.

La ventriculostomia sera manejada estrictamente por € servicio de neurocirugia.
Facilitar drengje: 10.000 a 12000 urokinasa seguido por clampeo drengje por una
hora. Cada 12 horas.

Medidas generales [1]

Soporte nutricional temprano.

Seguimiento gasimétrico: deteccion acido/bésico.

Seguimiento balance hidroelectrolitico: deteccidn tempranay mangjo de SIADH y
cerebro perdedor sal.



Prevencion y mango de complicaciones médicas asociadas. trombosis venosa
profunda, neumonia aspirativa e infeccion.
Rehabilitacion y terapiafisicatemprana. Prevencion contracturas.

MANEJO QUIRURGICO [12,15,17,18,9,25]
Factores que determinan la indicacién quirdrgica:

Etiologia
Estada clinicainicia
Tamariio
Evolucion
Locdizacion
a. Por etiologia
- Hipertensivo —discutido, mas por localizacion.
- Angiopatia amiloidea —dificil hemostasia[16].
- MAYV, tumoresy aneurisma—drenagje tardio [20].
- Estudio complementario para estudio de causa.
- Cirugia prioritaria en caso de deterioro rgpido.
- Coagulopatia: correcion segun descripcion de tratamiento médico.
b. Por estado clinico
No seran quirlrgicos los pacientes alertay que permanezcan en este estado desde el

ingreso, o los pacientes en coma con signos de tallo. En € rango intermedio la
indicacion quirdrgica la determinaré la combinacion con |os otros parametros.

c. Por tamario

S6lo estan descritos estudios para gangliobasales y cerebel osos.

Rango quirargico — 26 ml (3.7 cm) a85 ml (5.5 cm) en gangliobasales y mayores de
14 ml (3 cm) en cerebel 0sos.

Otro pardmetro seguin porcentgje de volumen cerebral afectado:

- 4% - no cirugia
- 4a8% - cirugia segiin estado clinico



8a12% - cirugia
12 o mayor — no cirugia

El andlisis de cada caso se debe hacer en un contexto muy particular.

d. Por evolucién

Seguin variacion ddl estado neurol égico se considera cirugia.

En general pacientes que muestren empeoramiento de su condicion neuroldgica
respecto a examen inicia, sin llegar a estado comatoso, podrian beneficiarse del
manejo quirdrgico.

e. Por localizacién

Putamen

Puente

Individuaizado

Beneficio cirugia en hematomas que desplazan la capsula interng[10].
Cirugia 26 ml a85 ml o deterioro progresivo.

No cirugia: extension diencefdlica, comprension tallo.

En general no cirugia
Menor 3 cm buena evolucion.
Mayor 3 cm alta mortalidad.

Observacion: alerta con hematoma pequefio 0 mediano con paciente estable
(conducta expectante).

No cirugia: coma con hematomas grandes.

Cirugiatardia: segiin empeoramiento neurol égico.

Vigilancia especial hematomas temporales.

No cirugia.
Mayor 1 cm alta mortalidad.



- Menor 1 cm alta mortalidad.

Cerebelo
Factores a considerar:
- Estado conciencia, signos detallo, hidrocefaiay tamafio.
- Clasificacion: benigno, moderado, severo 'y fulminante.
En genera indicacidn quirdrgica en mayores de 3 cm sin importar estado neurol6gico o
en casos de deterioro neurol dgico rapido o en presencia de hidrocefalia aguda.
¢En qué momento la cirugia?
Se ha edtipulado que la ventana terapéutica para obtener beneficio de un mango
quirdrgico son las primeras seis horas, sin embargo, existen estudios que extiende este

lapso terapéutico hasta las primeras 24 horag 23].

Ventgjas. disminuir riesgo de sangrado, irritacién y edema que pueda ocasionar
deterioro del estado clinico.

Hasta el décimo dia existe riesgo de empeoramiento clinico.

Cuidado posoperatorio
Se deben seguir iguales parametros del manejo médico inicial.

El deterioro neurol6gico en e posoperatorio temprano sugiere reacumulacion del
hematomay de maneratardia sugiere hidrocefalia[1].
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