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RESUMEN
La hemorragia intracerebral espontanea es una importante causa de morbilidad en
todo el mundo, con una elevada tasa de mortalidad con una fuerte asociacion entre

su incidencia y la hipertension arterial no controlada

Métodos: realizamos la investigacion con los datos de los pacientes que consultaron
en la unidad de emergencias del Hospital Nacional Rosales del 1 de enero al 31 de
diciembre de 2019 que fueron diagnosticados con enfermedad cerebral

hemorragica.

Resultados: la mayoria de pacientes, fueron mayores de 40 afios, con una maxima
incidencia en la octava década de la vida, de estos, la mayoria tenian compromiso
neurolégico moderado, con la cefalea como sintoma principal, la mayoria de los
pacientes consultaron previamente en otro hospital donde la intervencion principal

fue la ventilacidbn mecanica y estudio de neuroimagen.

El factor de riesgo identificado fue hipertension arterial no controlada en la mayoria
de estos pacientes; asi mismo, se determino que la espera en unidad de emergencia
fue mayor de 24 horas lo que pudo contribuir a aumentar la mortalidad tanto en
aquellos pacientes post quirdrgicos como los que no tenian criterio quirdrgico, y que

necesitaban cuidados especiales.

La localizacion de la hemorragia fue en los hemisferios cerebrales con drenaje a
ventriculos e hidrocefalia por lo que algunos pacientes pasaron a colocacion de
ventriculostomia, de ellos la mayoria no ingreso a unidad de cuidados intensivos,

permaneciendo en unidad de emergencia lo que aumento la mortalidad



INTRODUCCION.

En nuestro pais, la incidencia de hemorragia intracerebral es elevada, con altas
tasas de discapacidad funcional importante y mortalidad elevada asociada; resulta
interesante conocer las caracteristicas de estos pacientes y sus comorbilidades
asociadas y determinar si estas difieren de las clasicamente conocidas en otros

paises, donde se han estudiado ampliamente

La hemorragia intracerebral (HIC), un subtipo de accidente cerebrovascular, es una
afeccion devastadora por la cual se forma un hematoma dentro del parénquima
cerebral con o sin extension de la sangre a los ventriculos. La HIC no traumatica
comprende el 10-15% de todos los accidentes cerebrovasculares y se asocia con

una alta morbilidad y mortalidad. (1)

Los factores de riesgo modificables para la HIC incluyen hipertension arterial,
consumo excesivo de alcohol, disminucién del colesterol de lipoproteinas de baja
densidad, niveles bajos de triglicéridos en suero, medicamentos recetados,
tabaquismo actual y drogas de abuso (por ejemplo, cocaina, heroina, anfetaminas
y efedrina). La hipertension arterial es uno de los factores de riesgo modificables
mas importantes, ya que se ha estimado que la prevalencia bruta entre los adultos
en los EE. UU. Es del 45,6%; esto es un aumento del 31,9% basado en definiciones
previas de hipertension arterial. Ciertos medicamentos recetados, como los
inhibidores de la ciclooxigenasa (COX), los inhibidores de P2Y12, los OAC, los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) y las estatinas,

también se han asociado con un mayor riesgo de HIC. (2)



El objetivo inmediato después del diagnéstico es minimizar el riesgo de resangrado
y expansion del hematoma dentro de las primeras 24 a 72 horas, corregir todas y
cada una de las anomalias de la coagulacion; esto incluye el tratamiento de
deficiencias conocidas de factores y la reversion de cualquier agente anticoagulante
gue se sepa que el paciente estd tomando. Los ensayos aleatorizados inicialmente
demostraron que la medicion estricta de la glucosa en sangre es beneficiosa para
el prondstico de la HIC. (3)

Los estudios han demostrado que, en la HIC dentro de la fosa posterior, la
evacuacion quirargica del coagulo mejora los resultados en buenos candidatos
quirargicos si el coagulo es> 3 cm y causa compresion del tronco encefélico,
disminucién del nivel de conciencia y / o hidrocefalia. Los resultados de una revision
sistematica de la craniectomia descompresiva en el contexto de la HIC
supratentorial han mostrado mejores tasas de supervivencia, aunque la morbilidad

sigue siendo alta. (4)

Realizar este tipo de estudios en nuestra poblacion permite caracterizar a los
pacientes que padecen esta patologia; potencialmente puede brindar
conocimientos que generen pautas en el abordaje y tratamiento de dichos

pacientes, que adolecen de gran discapacidad funcional y muerte
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CAPITULO .
OBJETIVOS.
OBJETIVO GENERAL.

1. Identificar los factores de riesgo de morbimortalidad en pacientes que consulta
con hemorragia cerebral espontanea en el Hospital Nacional Rosales, de

enero a diciembre de 2019.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Identificar las caracteristicas clinicas y demograficas de pacientes con

hemorragia cerebral espontanea.

2. Describir los factores de riesgo de complicacion en pacientes con hemorragia

cerebral espontanea.

3. Identificar los factores de riesgo de mortalidad en pacientes con hemorragia

cerebral espontanea.

4. Describir las caracteristicas radiologicas en pacientes con hemorragia

cerebral espontanea.



MATERIALES Y METODOS.

DISENO Y METODOS.
e TIPO DE ESTUDIO.

Estudio de tipo Descriptivo, de cohorte, retrospectivo.

e POBLACION
Pacientes que consultaron en el Hospital Nacional Rosales que fueron
diagnosticados con hemorragia cerebral espontanea, durante el periodo de estudio
desde el primero de enero del afio 2019 hasta el 31 de diciembre de 2019

e MUESTRA.
No se realizard calculo para delimitar la muestra ya que se incluiran todos los
pacientes con diagnostico de hemorragia intracerebral espontanea, que consultaron
en la fecha establecida para lo cual se revisaran los expedientes y se incluiran los

gue cumplan los criterios de inclusion

e PROCEDENCIA DE LOS SUJETOS Y UNIDAD DE ANALISIS.
Expedientes clinicos y sistema de neuroimagenes de los pacientes que consultaron
en el Hospital Nacional Rosales diagnosticados con hemorragia intracerebral

espontanea.

Disefio metodoldgico. Se realizd un estudio descriptivo de cohorte retrospectivo
de una serie de casos de 172 pacientes que consultaron en unidad de emergencia
y fueron catalogados como hemorragia intracerebral de cualquier indole enlas hojas
de ingreso y egreso (por alta hospitalaria o fallecimiento) en el periodo de 1 enero
al 31 de diciembre del 2019, se consult6 al jefe de cirugia del Hospital Nacional

Rosales y proporciono los registros de los pacientes con dichos diagndsticos.

Posteriormente se solicitd permiso para la revision de los mismos a la jefatura de
ESDOMED vy, por medio de un instrumento de recoleccién de datos, que consta de

4 secciones, caracteristicas clinicas y factores de riesgo, comorbilidades,



caracteristicas radioldgicas de la hemorragia, factores asociados a mortalidad, se

obtuvo la informacioén.

Se han comparado caracteristicas entre los pacientes que sobrevivieron y los que

fallecieron.

Los criterios de inclusién fueron los siguientes:

1- Pacientes mayores de 18 afos.

2-
3-

Ambos sexos.

Pacientes con diagnostico de hemorragia cerebral espontanea, en
base a TAC cerebral.

Pacientes que consultaron en forma espontdnea en el Hospital
Nacional Rosales o fueron referidos de otros centros hospitalarios
con diagnéstico de Hemorragia cerebral espontanea.

Pacientes que cuenten con expediente clinico completo.

Pacientes que cuenten con registro en el sistema de imagenes del

Hospital Nacional Rosales de TAC cerebral o RMN cerebral.

Los criterios de exclusion fueron:

1. Hemorragia cerebral secundaria a trauma craneoencefalico.

2. Hemorragias secundarias a malformaciones arteria venosas (MAV),

aneurismas, tumores cerebrales.

Sujetos que no se encuentren la imagen cerebral

4. Expedientes incompletos.

Previa aprobacion por el comité de ética del Hospital Rosales, se inici6 la revision

de los expedientes clinicos.

Se paso la ficha a 102 expedientes clinicos de casos que cumplian con los criterios

de inclusién y que estaban disponibles.



Se obtuvieron las caracteristicas demogréaficas (edad, sexo), comorbilidades(
hipertension arterial, Diabetes mellitus, historia de hemorragia cerebral previa) uso
de medicamentos( anticoagulantes, anti agregantes plaquetarios) caracteristicas
clinicas( sintomas, estado de consciencia, Rankin score), caracteristicas
radiologicas de la hemorragia ( localizacion, tamafo, drenaje a ventriculo) y
evolucién clinica intrahospitalaria( paso a sala de operaciones, ventilacion

mecanica, infecciones nosocomiales, mortalidad).

Del listado de expedientes clinicos: 102 cumplieron los criterios de inclusion, 50
fueron excluidos por las siguientes razones: 14 no tenian estudio de neuroimagen,
10 fueron excluidos por ser hemorragias secundarias a malformaciones
arteriovenosas o aneurismas documentados, 9 por tener diagnosticos de tumores
del encéfalo primarios o secundarios, 8 por presentar hemorragias subaracnoideas
0 hematomas subdurales aislados, 4 fueron eventos hemorragicos secundarios a
un evento isquémico inicial (transformacion hemorragica de evento isquémico), 3
por trauma craneo encefalico, 1 por trombosis del seno cavernoso y 1 por infeccion
del sistema nervioso central; 20 expedientes clinicos no se encontraron por diversas
causas, entre las cuales se encuentran:12 estaban en procedimientos juridicos y 8

fueron buscados por el personal de ESDOMED sin encontrarse.

Se realizo la tabulacidn de los datos en programa de office Word y Excel 2010, para

su interpretacion y discusion.



CAPITULO Il
INTRODUCCION

La hemorragia intracerebral (HIC), un subtipo de accidente cerebrovascular, es una
afeccion devastadora por la cual se forma un hematoma dentro del parénquima
cerebral con o sin extension de la sangre a los ventriculos. La HIC no traumética
comprende el 10-15% de todos los accidentes cerebrovasculares y se asocia con
una alta morbilidad y mortalidad (1)

La HIC espontdnea representa del 10 al 15% de todos los accidentes
cerebrovasculares en todo el mundo, pero impone una morbilidad y una mortalidad
significativas. Se estima que 10 a 30 pacientes por cada 100.000 se ven afectados
anualmente con tasas de mortalidad de hasta 50% en los primeros 30 dias. A pesar
de la carga ampliamente reconocida de esta enfermedad, hay
desproporcionadamente pocas intervenciones probadas para mejorar los resultados
clinicos. Sin embargo, durante la dGltima década, las opciones médicas y quirargicas

emergentes muestran un impacto prometedor en los resultados funcionales. (2)

EPIDEMIOLOGIA.
La incidencia de accidente cerebrovascular, tanto isquémico como hemorragico, en

2010 fue de aproximadamente 33 millones en todo el mundo, y los accidentes
cerebrovasculares hemorragicos representaron casi un tercio de los casos y mas

de la mitad de todas las muertes.

Aunque la incidencia mundial se sitla en casi 20 casos por cada 100.000 personas
cada afio, la incidencia de HIC en las regiones de ingresos bajos / medios es el
doble en comparacion con las tasas de los paises mas desarrollados
econdmicamente. Afortunadamente, sin embargo, la mortalidad por tales accidentes
cerebrovasculares ha disminuido en todo el mundo. El aumento del riesgo en los

paises de menor desarrollo econdmico esta potencialmente



relacionado con la falta de educacion sobre la prevencion primaria y el acceso
inadecuado a la atencion médica. (2)

El accidente cerebrovascular, tanto isquémico como hemorrégico, ocupa el cuarto
lugar en la lista de las principales causas de muerte en los Estados Unidos; poco
menos del 20% de los incidentes cerebrovasculares en los Estados Unidos son HIC.
(2)

La HIC se diagnostica con mayor frecuencia en ancianos (> 55 afios) y en la
poblacion masculina, y se observa predileccién en las poblaciones africana y
asiatica. Dentro de la poblacion japonesa, la incidencia aumenta a 55 casos de HIC
por cada 100.000 personas, y los estudios postulan que esto se explica por la mayor
prevalencia del consumo de alcohol y la hipertension. (3)

FISIOPATOLOGIA

En la hemorragia intracerebral, el sangrado ocurre directamente en el parénquima
cerebral. Se cree que el mecanismo habitual es la fuga de pequefias arterias
intracerebrales dafiadas por hipertensién cronica. Otros mecanismos incluyen
diatesis hemorragica, anticoagulacion iatrogénica, amiloidosis cerebral y abuso de
cocaina. La hemorragia intracerebral tiene predileccion por ciertos sitios del cerebro,
como el talamo, el putamen, el cerebelo y el tronco del encéfalo.

Ademas de la zona del cerebro lesionada por la hemorragia, el cerebro circundante
puede resultar daflado por la presién producida por el efecto de masa del
hematoma. Puede ocurrir un aumento general de la presion intracraneal. (2)

Los hemisferios cerebrales estan irrigados por 3 arterias principales emparejadas:
las arterias cerebrales anterior, media y posterior. Las arterias cerebrales anterior y
media son responsables de la circulacidén anterior y surgen de las arterias caroétidas
internas supraclinoides. Las arterias cerebrales posteriores surgen de la arteria
basilar y forman la circulacién posterior, que también irriga el tAlamo, el tronco del

encéfalo y el cerebelo. (2)



Los sitios comunes de hemorragia son los ganglios basales (50%), los I6bulos
cerebrales (10% a 20%), el talamo (15%), la protuberancia y el tronco encefélico
(10% a 20%) y el cerebelo (10% a 20%) %) El hematoma altera las neuronas y la
glia. Esto da como resultado oligohemia, liberacibn de neurotransmisores,
disfuncién mitocondrial e inflamacion celular. La trombina activa la microglia, causa

inflamacion y edema.

La lesién primaria se debe a la compresion del hematoma y al aumento de la
presion intracraneal (PIC). La lesion secundaria se debe a la inflamacién, la ruptura
de la barrera hematoencefélica (BHE), el edema, la sobreproduccién de radicales
libres como las especies reactivas de oxigeno (ROS), la excitotoxicidad inducida por
glutamato y la liberacion de hemoglobina y hierro del coagulo. Por lo general, el
hematoma aumenta de tamafio en 3 a 12 horas. El agrandamiento del hematoma
ocurre en 3 horas en un tercio de los casos

El edema perihematomal aumenta en 24 horas, alcanza su punto maximo alrededor
de 5-6 dias y dura hasta 14 dias. Hay un area de hipoperfusion alrededor del
hematoma. Los factores que causan el deterioro de la HIC son la expansion del
hematoma, la hemorragia intraventricular, el edema perihematomal y la inflamacion.
El hematoma cerebeloso produce hidrocefalia por compresion del cuarto ventriculo

en la etapa inicial. (2)

ETIOLOGIA.

La HIC primaria o espontanea representa mas del 85% de los accidentes
cerebrovasculares hemorragicos. Un diagndstico primario de HIC es a menudo uno
de exclusion donde no se encuentra ninguna otra causa patoldgica o estructural y
estd respaldado por antecedentes de hipertension cronica, edad avanzada y
ubicacion del coagulo. En pacientes con hipertensién arterial crénica, se cree que
la lipohialinosis y los cambios degenerativos de las arteriolas penetrantes dan como
resultado aneurismas de Charcot-Bouchard en los pequefios vasos arteriales que

irrigan las estructuras cerebrales profundas.



Mas del 60% de las hemorragias primarias estan relacionadas con lahipertension,

y estos hematomas se observan con mayor frecuencia en la fosa posterior, la
protuberancia, los ganglios basales y el talamo. (2)
La HIC espontanea es el producto de una interaccion compleja de factores de
riesgo, el mas importante de los cuales es la hipertension. Un metaandlisis de 14
estudios de casos y controles demostré un aumento del riesgo relativo de HIC en
sujetos hipertensos de 3,68 (IC del 95%, 2,52 a 5,38) sobre las personas
normotensas. En otro metaandlisis, se demostré que los pacientes con presion
arterial basal superior a 160/90 tenian un riesgo 9 veces mayor de HIC.
Incluso entre las personas con presion arterial normal, el aumento de la presion
arterial se relaciona linealmente con un mayor riesgo de accidente cerebrovascular
hemorragico lobular y no lobular. La hipertension tiene un impacto sustancial en la
probabilidad de rotura de vasos en el cerebro. (2)
Las hemorragias lobares en pacientes de edad avanzada suelen ser la
caracteristica distintiva de la angiopatia amiloide. Esta es una enfermedad
degenerativa, que se cree que esta relacionada con los alelos del gen de la
apolipoproteina E, lo que permite un mayor deposito de amiloide dentro de las
paredes de los vasos. (2)
Otros factores de riesgo identificados son el tabaquismo, que conlleva un riesgo
relativo de 1,5 veces, la ingesta elevada de alcohol, los niveles bajos de colesterol,
la diabetes con un riesgo relativo de 1,6 y la angiopatia amiloide cerebral, que por
si sola representa aproximadamente el 50% de todas las hemorragias lobares.

Los pacientes que toman aspirina, Warfarina y anticoagulantes orales directos
(ACOD) (dabigatran etexilato, rivaroxaban y apixaban) tienen un mayor riesgo de
HIC, aunque este riesgo a menudo se ve superado por el beneficio que proporciona
la prevencion de accidentes cerebrovasculares isquémicos. La puntuacion HAS-
BLED validada externamente e incorporada a las pautas (Hipertension, funcién
renal / hepatica anormal, accidente cerebrovascular, antecedentes o predisposicion

hemorragica, indice normalizado internacional labil, ancianos (65 afios), drogas /



alcohol concomitantemente) identifica a los pacientes en los que el riesgo de usar
anticoagulantes orales puede igualar o superar el beneficio. (3)

PRESENTACION CLINICA.

Historia Clinica
Obtener un historial adecuado incluye determinar el inicio y la progresion de los

sintomas, asi como evaluar los factores de riesgo y los posibles eventos causales.
Un antecedente de traumatismo, aunque sea menor, puede ser importante, ya que
las disecciones arteriales extracraneales pueden provocar un accidente

cerebrovascular isquémico. (4)

Los sintomas por si solos no son lo suficientemente especificos para distinguir el
accidente cerebrovascular isquémico del hemorragico. Sin embargo, los sintomas
generalizados, que incluyen nauseas, vomitos y dolor de cabeza, asi como un nivel
alterado de conciencia, pueden indicar un aumento de la presion intracraneal y son
mas comunes con los accidentes cerebrovasculares hemorragicos y los accidentes

cerebrovasculares isquémicos grandes. (4)

Las convulsiones son mas frecuentes en los accidentes cerebrovasculares
hemorragicos que en los isquémicos. Las convulsiones ocurren en hasta el 28% de
los accidentes cerebrovasculares hemorragicos, generalmente al inicio de la
hemorragia intracerebral o dentro de las primeras 24 horas. Déficits neurologicos
focales Los déficits neurologicos reflejan el area del cerebro tipicamente afectada y
se han descrito sindromes de apoplejia para lesiones vasculares especificas.
Los sintomas focales del accidente cerebrovascular incluyen los siguientes: (4)

o Debilidad o paresia que puede afectar una sola extremidad, la mitad del

cuerpo o las 4 extremidades

o Caida facial

e Ceguera monocular o binocular.

e Vision borrosa o déficit del campo visual.



» Disartria y dificultad para entender el habla
e Vértigo o ataxia
o Afasia
Los sintomas de la hemorragia subaracnoidea pueden incluir los siguientes:
« Inicio repentino de dolor de cabeza intenso
e Signos de meningismo con rigidez de nuca
o Fotofobia y dolor con los movimientos oculares.
o NAauseas y vomitos

e Sincope: prolongado o atipico (4)

Examen fisico
La valoracion en pacientes con posible ictus hemorragico incluye constantes vitales,

un examen fisico general que se enfoca en la cabeza, el corazon, los pulmones, el
abdomen y las extremidades; y un examen neurolégico minucioso pero rapido. (4)
La hipertension, en particular la presion arterial sistolica superior a 220 mm Hg,
suele ser un hallazgo destacado en el accidente cerebrovascular hemorragico. La
PA inicial mas alta se asocia con un deterioro neurolégico temprano, al igual que la
fiebre. Un inicio agudo de déficit neurologico, alteracion del nivel de conciencia /
estado mental o coma es mas comun en el accidente cerebrovascularhemorragico
gue en el isquémico. A menudo, esto se debe a un aumento de la presion
intracraneal. (4)

El meningismo puede resultar de sangre en el espacio subaracnoideo. Los
resultados del examen se pueden cuantificar utilizando varios sistemas de
puntuacion. Estos incluyen la Escala de coma de Glasgow (GCS), la Puntuacion de
hemorragia intracerebral y la Escala de accidente cerebrovascular de los Institutos

Nacionales de Salud. (4)
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El tipo de déficit depende del &rea del cerebro involucrada. Si el hemisferio

dominante (generalmente el izquierdo) estq afectado, puede producirse un

sindrome que consta de lo siguiente: (4)

Hemiparesia derecha

Pérdida hemisensorial derecha
Preferencia de mirada izquierda
Corte del campo visual derecho
Afasia

Negligencia (atipica)

Si el hemisferio no dominante (generalmente el derecho) esta involucrado, puede

resultar un sindrome que consiste en lo siguiente:

Hemiparesia izquierda

Pérdida hemisensorial izquierda
Preferencia de mirada derecha
Corte del campo visual izquierdo

El sindrome del hemisferio no dominante también puede resultar en negligencia

cuando el paciente tiene hemi inatencion del lado izquierdo e ignora el lado

izquierdo. (4)

Si el cerebelo esta afectado, el paciente tiene un alto riesgo de hernia'y compresion

del tronco encefalico. La hernia puede causar una disminucion rapida del nivel de

conciencia y puede resultar en apnea o la muerte.

Los sitios especificos del cerebro y los déficits asociados involucrados en el

accidente cerebrovascular hemorragico incluyen los siguientes: (4)

Putamen: hemiparesia contralateral, pérdida sensorial contralateral,

paresia de la mirada conjugada contralateral, hemianopsia homoénima, afasia,

negligencia o apraxia
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e Talamo: pérdida sensorial contralateral, hemiparesia
contralateral, paresia de la mirada, hemianopsia homoénima, miosis, afasia o
confusién
e Lobar: hemiparesia o pérdida sensorial contralateral, paresia de la mirada
conjugada contralateral, hemianopsia homénima, abulia, afasia, negligencia o
apraxia
« Ndcleo caudado: hemiparesia contralateral, paresia de la mirada conjugada
contralateral o confusion
e Tronco encefalico: cuadriparesia, debilidad facial, disminucion del nivel de
conciencia, paresia de la mirada, oscilacion ocular, miosis o inestabilidad
autbnoma
o Cerebelo: ataxia ipsilateral, debilidad facial, pérdida sensorial; paresia de la
mirada, desviacion sesgada, miosis o disminucion del nivel de conciencia
Otros signos de afectacion del cerebelo o del tronco encefalico son los siguientes:
e Ataxia de la marcha o de las extremidades
e Vértigo o tinitus Nauseas y vomitos
e Hemiparesia o cuadriparesia
o Pérdida hemisensorial o sensorial de las 4 extremidades
« Anormalidades del movimiento ocular que provocan diplopia o nistagmo.
Debilidad orofaringea o disfagia.
e Signos cruzados (cara ipsilateral y cuerpo contralateral)
Muchos otros sindromes de apoplejia se asocian con hemorragia intracerebral, que
van desde dolor de cabeza leve hasta devastacion neuroldgica. En ocasiones, una

hemorragia cerebral puede presentarse como una convulsién de nueva aparicion.

(4)

DIAGNOSTICO.
La presentacion clinica es a menudo similar a la del accidente cerebrovascular

isquémico en el sentido de que los pacientes suelen presentar un déficit neurolégico
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a focal, pero es mas probable que tengan una presion arterial muy elevada,
conciencia alterada y dolor de cabeza, nauseas o0 vomitos. (2)

Muchos pacientes mayores con hematomas lobulares cumplirdn los criterios de
probable angiopatia amiloide cerebral (edad de al menos 55 afios, historia clinica
apropiada, evidencia de mdultiples hemorragias cerebrales en la resonancia
magnética), una condicidon de depdsito de amiloide en los vasos cerebrales, y estos
pacientes tienen mas probabilidades de ser perjudicado por la medicacion
anticoagulante. La ataxia puede ser el sintoma de presentacion en pacientes con
hematomas cerebelosos, y en estos pacientes se debe considerar la descompresion

quirargica temprana si existe preocupacién por la compresion del tronco encefalico.

).

IMAGEN

El diagnostico de HIC se establece mediante una historia clinica adecuada con
evidencia de imagen corroborada de hemorragia en la tomografia computarizada o
la resonancia magnética. Se debe realizar una resonancia magnética para ayudar
a determinar la etiologia de la HIC. Se deben considerar las imagenes de los vasos
sanguineos con angiografia por resonancia magnética (ARM), angiografia por TC
(ATC) o angiografia convencional si se trata de una malformacion vascular como un
aneurisma o una malformacion arteriovenosa. El rendimiento de los estudios
angiogréficos en pacientes con antecedentes de hipertension y un aspecto tipico de

HIC por hipertension es muy pequefio.

Los hematomas con frecuencia se expanden después de la tomografia
computarizada de diagnéstico, particularmente en pacientes que se presentan poco
después de la aparicion de los sintomas; los pacientes con expansion del hematoma
tienen un peor prondstico, Por lo tanto, minimizar la expansion del hematoma es un
objetivo principal del tratamiento de la HIC aguda y la fuerza impulsora detras de la

disminucién agresiva de la presion arterial y la reversion de la coagulopatia. (1)
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Después de la tomografia computarizada de diagndstico, se debe realizar al menos
un estudio de imagenes cerebrales mas en pacientes sintomaticos paradeterminar

el tamafio final del hematoma y evaluar la expansion del hematoma. (1)

MANEJO INICIAL.

El tratamiento y el manejo de los pacientes con hemorragia intracerebral aguda
dependen de la causa y la gravedad del sangrado. El soporte vital basico, asi como
el control del sangrado, las convulsiones, la presion arterial (PA) y la presion
intracraneal, son fundamentales.

Los medicamentos utilizados en el tratamiento del accidente cerebrovascular agudo
son los siguientes:

Anticonvulsivos: para prevenir la recurrencia de las convulsiones

Agentes antihipertensivos: para reducir la presion arterial y otros factores de riesgo
de enfermedad cardiaca

Diuréticos osmoticos: para disminuir la presion intracraneal en el espacio

subaracnoideo.

El manejo comienza con la estabilizacion de los signos vitales, se debe realizar
intubacion endotraqueal en pacientes con un nivel disminuido de conciencia y una
proteccion deficiente de las vias respiratorias.

Intubar e hiperventilar si la presion intracraneal esta elevada e iniciar la

administracion de manitol para un mayor control.

Es necesario obtener rapidamente los signos vitales y adquirir simultdneamente una
tomografia computarizada (TC) de emergencia. (5)

Se deben controlar los niveles de glucosa y se recomienda normo glucemia.

Los antiacidos se utilizan para prevenir las Ulceras gastricas asociadas. Todavia no
existe una terapia dirigida eficaz para el accidente cerebrovascular hemorragico.

Los estudios del factor Vlla recombinante (rFVlla) han arrojado resultados
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contradictorios. La evacuacion del hematoma, ya sea mediante craneotomia abierta
0 endoscopia, puede ser un tratamiento prometedor en una etapa ultra temprana
para la hemorragia intracerebral que puede mejorar el prondstico a largo plazo. (5)
Un analisis combinado de INTERACT (Intensive Blood Pressure Reduction in Acute
Cerebral Hemorrhage Trial) 1 y 2 sugiri6 que, en pacientes con hemorragia
intracerebral, la reduccién intensiva de la PA al comienzo del tratamiento disminuye
el crecimiento absoluto de hematomas, siendo el efecto especialmente mayor en
pacientes que padecen hemorragia intracerebral que han recibido tratamiento
antitrombdético previo. En el estudio participaron 1310 pacientes que se habian
sometido a tomografias computarizadas repetidas de 24 horas, incluidos 665 que
recibieron terapia intensiva de reduccion de la PA (PA objetivo <140 mm Hg
sistolica) y 645 controles (PA objetivo <180 mm Hg sistdlica). Un total de 235
pacientes en los grupos de reduccion intensiva y control habian recibido medicacion
antitrombadtica antes de la hemorragia intracerebral.

Los investigadores encontraron que, en pacientes que no habian recibido
tratamiento antitrombotico previo, el volumen del hematoma aumento 1,1 ml en la
tomografia computarizada repetida en aquellos que se sometieron a una reduccion
intensiva de la PA, en comparaciéon con 2,4 ml en los controles.
Sin embargo, en pacientes que habian tomado antitrombéticos previamente, la
diferencia entre los grupos de reduccion intensiva y control fue mucho mayor, con
un aumento en el volumen del hematoma de 3,4 ml en los pacientes de reduccion
intensiva y 8,1 ml en los controles. (5)

La frecuencia de convulsiones clinicas tempranas (dentro de 1 semana) después
de la hemorragia intracerebral es tan alta como 16%, y la mayoria ocurre en el inicio
o cerca de él. La afectacion cortical de la HIC es el factor de riesgo mas importante
para las convulsiones tempranas. En un estudio de un solo centro, los farmacos
anticonvulsivos profilacticos redujeron significativamente el nUmero de convulsiones
clinicas después de la HIC lobar. Sin embargo, los estudios prospectivos y basados
en la poblacién no han mostrado asociacion entre las convulsiones clinicas y el

resultado neuroldgico o la mortalidad. Los estudios de electroencefalografia
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continua (EEG) informan convulsiones electrograficas en 28% a 31% de cohortes
seleccionadas de pacientes con HIC, a pesar de que la mayoria ha recibido
medicamentos anticonvulsivos profilacticos. El impacto clinico de las convulsiones
subclinicas detectadas en el EEG no esté claro. La mayoria de los estudios sugieren
gue los farmacos anticonvulsivos profilacticos (principalmente fenitoina) se asocian
con un aumento de la muerte y la discapacidad en la HIC, aunque un estudio
reciente no encontré asociacion entre los farmacos anticonvulsivos y el resultado en
aquellos que sobrevivieron mas de 5 dias después de la HIC, lo que destaca la
posible influencia de los factores de confusién en informes anteriores. (6)

Un pequefio ensayo aleatorizado de tratamiento profilactico de 1 mes con &cido
valproico no mostré reduccion en las convulsiones incidentes durante el seguimiento
de 1 afio (19,5% en el grupo de tratamiento, 22,2% en el grupo de placebo; P =0,8)
.168 Por tanto, no se ha demostrado que la medicacion anticonvulsivante profilactica
sea beneficiosa. Las convulsiones clinicas o electrograficas en pacientes con un
cambio en el estado mental deben tratarse con medicamentos anticonvulsivos. Se
debe considerar la monitorizacién continua del electroencefalograma en pacientes
con HIC con estado mental deprimido que es desproporcionado en relacién con el
grado de lesion cerebral. La epilepsia se presenta hasta en un 10% de los pacientes
jovenes (18 a 50 afios) con HIC; El riesgo de epilepsia posterior a un accidente
cerebrovascular puede ser menor en pacientes mayores.169,170 Los factores de
riesgo de la epilepsia incluyen la gravedad del accidente cerebrovascular, la
ubicacion cortical del hematoma y las convulsiones iniciales tardias.169,170 No hay
datos que sugieran que el uso temprano de medicamentos anticonvulsivos

prevenga lesiones relacionadas epilepsia. (6)

Control de la presién arterial
Ningun estudio controlado ha definido los niveles 6ptimos de PA para pacientes con
accidente cerebrovascular hemorragico agudo, pero se cree que la PA muy elevada

conduce aresangrado y expansion del hematoma. El accidente cerebrovascular
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puede resultar en la pérdida de la autorregulacién cerebral de la presion de
perfusion cerebral. (7)

La reduccidn intensiva de la PA (PA objetivo <140 mm Hg sistdlica) al inicio del
tratamiento de pacientes con hemorragia intracerebral parece disminuir el
crecimiento absoluto de hematomas, particularmente en pacientes que han recibido

terapia antitrombotica previa.

Segun un andlisis combinado de la presion arterial intensiva Reduccion de los
ensayos de hemorragia cerebral aguda 1y 2 (INTERACT). (7)

Los agentes sugeridos para su uso en situaciones agudas son los betabloqueantes
(p- Ej., Labetalol) y los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
(p- EJ., Enalapril). Para la hipertension mas refractaria, se utilizan agentes como
nicardipina e hidralazina. Se debe evitar el nitroprusiato porque puede elevar la

presion intracraneal. (7)

En general, la evidencia actual indica que la reduccion temprana intensiva de la PA
es segura y factible y que los pacientes que sobreviven muestran una recuperacion
funcional modestamente mejor, con una tendencia favorable hacia una reduccion
en el punto final clinico convencional de muerte y discapacidad mayor. Por lo tanto,
es razonable que los pacientes con HIC similares a los inscritos en INTERACT?2
reciban un tratamiento temprano dirigido a un nivel de PAS <140 mm Hg para
mejorar sus posibilidades de lograr una mejor recuperacion funcional en caso de
gue sobrevivan a la afeccion. Hay menos datos disponibles relacionados con la
seguridad y efectividad de dicho tratamiento en pacientes con PA muy alta (PAS
sostenida> 220 mm Hg) en la presentacion, HIC grande y mas severa, y aquellos
gue requieren descompresion quirargica. Debido a que la velocidad y el grado de
reduccion de la PA variaran segun el agente y el método de administracion (bolo
versus infusién) y las caracteristicas clinicas, la eleccién del agente debe tener en
cuenta la viabilidad, el perfil farmacoldgico, los posibles efectos secundarios y el

costo (7)
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Control de presion intracraneal
La presion intracraneal elevada puede deberse al hematoma en si, al edema
circundante o a ambos. Se desconoce la frecuencia de aumento de la presion

intracraneal en pacientes con hemorragia intracerebral. (8)

Se recomienda elevar la cabecera de la cama a 30 °. Esto mejora el flujo venoso
yugular y reduce la presion intracraneal. La cabeza debe estar en la linea media y
no girada hacia un lado. Se debe proporcionar analgesia y sedacién segun sea
necesario. Los antiacidos se utilizan para prevenir las Ulceras gastricas asociadas
con la hemorragia intracerebral. (8)

Las terapias mas agresivas, como la terapia osmética (es decir, manitol, solucion
salina hipertonica), anestesia con barbitaricos y bloqueo neuromuscular,
generalmente requieren un control concomitante de la presion intracraneal y la PA
con un monitor de presion intracraneal para mantener una presion de perfusion
cerebral adecuada de mas de 70 mm Hg. Un estudio controlado y aleatorizado del
manitol en la hemorragia intracerebral no logré6 demostrar ninguna diferencia en la
discapacidad o la muerte a los 3 meses. (8)

No se recomienda la hiperventilacion (presion parcial de didéxido de carbono
[PaCO2] de 25 a 30-35 mm Hg), porque su efecto es transitorio, disminuye el flujo
sanguineo cerebral y puede resultar en un rebote de presion intracraneal elevada.
Los glucocorticoides no son efectivos y dan como resultado tasas mas altas de

complicaciones con peores resultados (8)

Tratamiento de la hemorragia intracraneal asociada a la anticoagulacion

Los pacientes que toman Warfarina tienen una mayor incidencia de accidente
cerebrovascular hemorragico. La morbilidad y la mortalidad por hemorragia
asociada a Warfarina es alta, y mas de la mitad de los pacientes mueren dentro de
los 30 dias. La mayoria de los episodios ocurren con un indice terapéutico
internacional normalizado (INR), pero la sobre anticoagulacion se asocia con un

riesgo aun mayor de hemorragia. (9)
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La necesidad de revertir la anticoagulaciéon con Warfarina es una verdadera
emergencia médica, y la reversion debe lograrse lo mas r4pido posible para evitar
una mayor expansion del hematoma. Las opciones para la terapia de reversion

incluyen las siguientes:

e Vitamina K intravenosa

e Plasma fresco congelado (PFC)

e Concentrados de complejo de protrombina (PCC)
o FVlla

FFP versus PCC

Debido a que la vitamina K requiere mas de 6 horas para normalizar el INR, debe
administrarse con FFP o PCC. La FFP es el estandar de atencion en los Estados
Unidos; sin embargo, FFP debe administrarse en una dosis de 15-20 ml / kg y, por
lo tanto, requiere una infusion de gran volumen. La PCC contiene altos niveles de
cofactores dependientes de la vitamina K y, por lo tanto, implica una infusion de
menor volumen que la FFP y una administracion mas rapida. Sin embargo, el CCP
se asocia con tasas elevadas de complicaciones trombaticas.

FV lla (9)

Segun la evidencia médica disponible, actualmente no se recomienda el uso de FV
lla sobre otros agentes. Sin embargo, el PCC disponible en los Estados Unidos
contiene solo niveles bajos de FVII, y Sarode et al han descrito una reversion rapida
y exitosa de la coagulopatia relacionada con antagonistas de la vitamina K utilizando
una combinacion de FVlla en dosis bajas con PCC, aunque sefialan la necesidad

de precaucién en pacientes con alto riesgo de trombosis.
Los pacientes tratados con heparina (heparina no fraccionada o heparina de bajo

peso molecular [HBPM)]) que desarrollen un accidente cerebrovascular hemorragico

deben revertir inmediatamente la anticoagulacion con protamina. La dosis de
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protamina depende de la dosis de heparina que se administré y del tiempo
transcurrido desde esa dosis.

Los pacientes con deficiencia grave de un factor de coagulacién especifico que
desarrollen hemorragia intracerebral espontanea deben recibir terapia de reemplazo
de factor. (9)

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El drenaje ventricular como tratamiento para la hidrocefalia es razonable,
especialmente en pacientes con disminucién del nivel de conciencia

Los pacientes con una puntuacion de GCS de <8, aquellos con evidencia clinica de
hernia transtentorial o aquellos con Hiv significativa o hidrocefalia podrian ser
considerados para la monitorizacion y el tratamiento de la PIC. Una presion de
perfusion cerebral de 50 a 70 mm Hg puede ser razonable de mantener
dependiendo del estado de autorregulacion cerebral.

No se deben administrar corticosteroides para el tratamiento de la PIC elevada en
la HIC (9)

Los pacientes con hemorragia cerebelosa que se estan deteriorando
neurolégicamente o que tienen compresion del tronco encefalico y / o hidrocefalia
por obstruccion ventricular deben someterse a la extirpacion quirdrgica de la
hemorragia lo antes posible. No se recomienda el tratamiento inicial de estos

pacientes con drenaje ventricular en lugar de evacuacion quirdrgica (9)

Para la mayoria de los pacientes con HIC supratentorial, la utilidad de la cirugia no
esta bien establecida. Una politica de evacuacion temprana del hematoma no es
claramente beneficiosa en comparacion con la evacuacion del hematoma cuando
los pacientes se deterioran. La evacuacién de hematomas supratentoriales en
pacientes en deterioro podria considerarse una medida para salvar vidas (9)

La Craniectomia Descompresiva con o sin evacuacion del hematoma podria reducir

la mortalidad en pacientes con HIC supratentorial que estan en coma, tienen

20



hematomas grandes con desplazamiento significativo de la linea media o tienen una
PIC elevada resistente al tratamiento médico. La efectividad de la evacuacion de
coagulos minimamente invasiva con aspiracion estereotactica o endoscopica con o

sin uso de tromboliticos es incierta y se necesitan mas estudios (10)
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CAPITULO llI.

RESULTADOS.

La mayor frecuencia de casos de hemorragia intracerebral espontanea ocurrieron

en pacientes en el rango de edad de 60 a 80 afios de edad, con 52 pacientes.

Los dos sintomas mas comunes de consulta reportados fueron cefalea hasta en 74
pacientes y disminucion del estado de consciencia, evidenciado en 59 pacientes.

La mayoria de los pacientes consultaron en otro centro hospitalario, pero solamente
un tercio consulto tempranamente y la intervencién mas comun previa al traslado al

Hospital Rosales fue la ventilacion mecéanica, realizada hasta en 24 pacientes.

El principal factor de riesgo encontrado fue la hipertension arterial documentada
hasta en 78 pacientes, de los cuales hasta en 72 pacientes se constaté que no
estaba controlada s), de los cuales en la mayoria no estaba constatada la evolucion
ni el tratamiento; la presion arterial sistolica vario de 90 a 260 mmHg, con un
promedio de 172 mmHg; la presion arterial diastélica vario de 50 a 163 mmHg, con
un promedio de 97 mmHg; la PAM vario de 63 a 188 mmHg, con un valor promedio
de 122 mmHg

29 pacientes tenian nefropatia crénica, de la siguiente manera: estadio 2 = 1

I
\‘

paciente, estadio 3 = 10 pacientes, estadio 4 = 11 pacientes y estadio 5

pacientes.

La mayoria de pacientes acudieron con un puntaje de Rankin de 4 a 5, es decir,
hasta 66 pacientes y al egreso hasta 76 pacientes contaban con un puntaje de 5 a
6.
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La media de estancia fue de 9 dias, la mediana 34, el rango varié de 1 a 71 dias de

estancia hospitalaria

73 pacientes requirieron ventilacion mecéanica en algin momento de sus estancias;
5 pacientes permanecieron ventilados menos de 24 horas, pero todos fallecieron;
27 pacientes permanecieron en esta condicion entre 24 y 72 horas, de 4 a 7 dias
fueron 19 pacientes y, por ultimo, 23 pacientes permanecieron ventilados mas de 7

dias.
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La infeccion més frecuente fue la neumonia nosocomial con 16 casos reportados,
seguida de la neumonia aspirativa y 7 pacientes con infeccion del tracto urinario;
ademds, se reportaron 5 ventriculitis, 3 bacteriemias, 1 infeccion de sitio de

colocacion de gastrostomia y una traqueitis

56 pacientes ingresaron, de los cuales 22 fueron a unidades de cuidados intensivos,
34 ingresaron areas no criticas; 46 pacientes permanecieron en unidad de
emergencias; 31 pacientes esperaron menos de 24 horas para su ingreso, 13
pacientes entre 24 y 48 horasy, por ultimo, 12 pacientes esperaron mas de 48 horas
para su ingreso hospitalario; el rango de espera fue desde 12 horas hasta 8 dias.

Segun los hallazgos por neuroimagen, 91 fueron hemorragias supratentoriales de
las cuales 63 fueron en hemisferios cerebrales; como ya se describe en la literaria
las hemorragias profundas son las de nucleos basales de las cuales fueron 28 en
toral, 11 fueron infratentoriales y, de estas, 8 fueron cerebelares y 3 localizadas en
el tallo cerebral.

52 pacientes tuvieron indicacion quirdrgica determinado por el médico tratante, de
los cuales 18 pasaron a ventriculostomia, 17 pasaron a drenaje de hematoma, 8
pacientes se les realizaron ambos procedimientos y 9 tenian indicacion de
procedimiento quirdrgico, pero no pasaron a sala de operaciones por diversos
motivos, entre los que se encontraban 7 con pobre prondstico, 1 no paso por falta

de insumos quirdrgicos y 1 por plaguetopenia severa

De los 102 pacientes, 76 fallecieron (74.5% del total)
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EBREVWIENTES

FALLECIDOS

SEXO M=14 F=12 M =37 F=39

PROMEDIO EDAD 58.4 645
DIAS DE ESTANCIA 17.2) 7.2
WENTILACION MECANICA 5 67
DiAS DE VENTILACION MECANICA 3.1 4.98
PROMEDIO VOLUMEN HEMORRAGIA 5 59.6
CRITERIQ QUIRURGICO 5 47
OPERADOS 5 34
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DISCUSION

Este estudio de cohortes, retrospectivo, descriptivo de 172 pacientes que
consultaron en afo de 2019 en Hospital Rosales y que fueron diagnosticados con
hemorragia intracerebral de diversa etiologia, de los cuales se analizaron 102 casos

gue cumplian criterios de inclusion.

En el estudio de esta cohorte de pacientes con hemorragia intracerebral espontanea
no hubo diferencia entre la consulta por sexos, lo cual difiere de la estadisticas
globales, en las cuales existe mayor frecuencia en hombres; de los pacientes
estudiados, los rangos de edad con mayor frecuencia fueron de los 60 a 80 afios, lo
cual coincide con los descritos en la literatura (5); ademas se determiné que la
mayoria de pacientes padecian hipertension arterial previo al evento hemorragico;
no se encontré una fuerte asociacion entre tabaquismo ni etilismo y hemorragia
cerebral; 1 de cada 4 pacientes padecian de diabetes y 1 de cada 4 pacientes
aproximadamente padecian nefropatia en distintos estadios, pero el hecho de
cursar de manera frecuente con hipertension arterial, limita la capacidad de

constatar una relacion causal.

Las complicaciones infecciosas se presentaron en una cantidad importante de
pacientes, lo cual pudo haber contribuido al aumento de la mortalidad y desenlaces
desfavorables, prolongando los dias de estancia hospitalaria; la infeccion mas
frecuente fue la neumonia nosocomial; se sugiere que la intubacion orotraqueal fue
el principal factor de riesgo de incidencia de esta complicacion infecciosa, ya que

mas de la mitad de pacientes requirié soporte ventilatorio.

Ademas, es conveniente recordar la gravedad clinica con la que suelen cursar estos
pacientes, requiriendo en la mayoria de casos cuidados de paciente criticamente
enfermo; de acuerdo a los expedientes clinicos estudiados, menos del 25% de
pacientes ingresé a una unidad de cuidados intensivos; es importante mencionar

gue algunos pacientes que fueron trasladados de unidades de cuidados de
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intensivos a servicios de cuidados de menor complejidad fallecieron en dichos
servicios de descargo; ademas, el tiempo de espera previo a ingreso a unidad de
cuidados intensivos desde el momento de consulta fue mayor de 24 horas, lo cual

pudo haber incidido en el alza de mortalidad.

La localizacién mas frecuente correspondia a hemorragias supratentoriales, con la
localizaciéon especifica mas frecuente a nivel de hemisferios cerebrales, lo cual
contrasta con las estadisticas globales en las cuales se describe la hemorragia de
ganglios basales como la més frecuente (5); en la mayoria de pacientes se constato
hemorragia con drenaje a ventriculos e hidrocefalia, lo cual pudo haber contribuido

a los pobres desenlaces clinicos.

Hasta 52 pacientes tuvieron indicacion de procedimientos quirdrgicos terapéuticos,
de los cuales la colocacion de ventriculostomia fue la mas frecuente; cabe
mencionar que los procedimientos quirdrgicos no redujeron la mortalidad, pero la
mayoria de los pacientes posquirargicos no ingresaron a unidades de cuidados
criticos, y muchos de ellos tuvieron tiempos de espera prolongados previo al

ingreso, lo que pudo haber repercutido en la mortalidad.

La mortalidad asociada a la hemorragia intracerebral espontanea fue de alrededor
del 75.49%, lo cual difiere sustancialmente de las estadisticas a nivel mundial,
donde se describe una mortalidad de aproximadamente 25% (5); conviene destacar
gue nuestro pais es considerado en vias de desarrollo, y no se cuenta con la
infraestructura ni los recursos necesarios para paliar la alta mortalidad en estos

pacientes.
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CONCLUSIONES

- Los pacientes con hemorragia intracerebral espontanea generalmente son
pacientes ancianos, cuyos sintomas principales fueron la cefalea y
alteracion del estado de consciencia

- Los pacientes con esta patologia acuden tardiamente a centros de salud

- El principal factor de riesgo para hemorragia intracerebral es la hipertension
arterial, sin embargo, la informacién sobre la evolucion y el tratamiento no
se suele constatar en el expediente clinico

- No se encontr6 una relacion significativa entre diabetes mellitus,
tabaquismo o etilismo y la hemorragia intracerebral espontanea

- La mayoria de pacientes necesitan ventilacion mecanica en algin momento
de la evolucion de la enfermedad

- La infeccion nosocomial mas frecuente es la neumonia asociada al
ventilador mecanico

- Solo una minoria de los pacientes con hemorragia intracerebral espontanea
ingresan a unidad de cuidados criticos

- El tiempo de espera para el ingreso hospitalario desde el momento de la
consulta al centro hospitalario es prolongado

- La mayoria de hemorragias intracerebrales espontaneas de estos
pacientes fueron supratentoriales, comiunmente localizadas en hemisferios

cerebrales
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La intervencion quirdrgica no mejoro sustancialmente la morbimortalidad de
estos pacientes

La mortalidad de la hemorragia intracerebral es mucho mas elevada en
nuestro centro hospitalario en comparacion con datos de estadisticas

mundiales
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RECOMENDACIONES

- Fomentar la educaciéon continua de la poblacion en todos los niveles de
atencion de salud de MINSAL para promocion de consulta temprana y
oportuna ante sintomas compatibles con evento cerebrovasculares

- Intensificar las medidas en todos los niveles de atencién para lograr cifras
mas altas de adecuado apego terapéutico de pacientes con hipertension
arterial, ademas de hacer hincapié en la importancia de estilos de vida
saludables

- A nivel institucional, velar porque las historias clinicas constatadas en
expedientes sean de gran calidad y recaben la informacién pertinente sobre
antecedentes de estos pacientes

- Capacitar al personal médico, parameédico y de enfermeria sobre manejo
de la via aérea e intubacion orotraqueal para garantizar mejores
desenlaces clinicos de pacientes con ventilacion mecanica y hemorragia
intracerebral

- Mantener medidas de bioseguridad e higiene para disminuir la incidencia
de infecciones nosocomiales

- Garantizar capacidad institucional de camas hospitalarias en unidades de
cuidados criticos

- Agilizar los procesos contemplados para el ingreso hospitalario de

pacientes con hemorragias intracerebrales
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Formacién continua del personal médico quirargico sobre intervenciones
quirdrgicas en pacientes con hemorragia intracerebral

Formacién del personal médico, paramédico y de enfermeria sobre
abordaje de pacientes con sospecha o diagnostico de hemorragia
intracerebral para tratar de disminuir la elevada mortalidad y los desenlaces

clinicos
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ANEXOS.

ANEXO 1.

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR
ESCUELA DE MEDICINA

OBJETIVO: recolectar informacion de pacientes que consultaron en el hospital
nacional rosales diagnosticados con hemorragia intracerebral espontanea en el
periodo de 1/1/2019 al 31/12/2019

numero correlativo: fecha:_/ /

A. CARASTERISTICAS CLINICAS
EDAD:

SEXO: MASCULINO_____FEMENINO
PUNTAJE DE GLASGOW AL CONSULTAR:

Tiempo de inicio de sintomas neuroldgicos:

Sintomas neuroldgicos:

Crisis epilépticas si no

Consulto otro centro:

Tratamiento recibido en otro centro:
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B- COMORBILIDADES.

1- HTA. Si no
Tiempo de evolucion:

Tratamiento:

Controlado o no:

Valor de presion arterial inicial en Unidad de Emergencia:

Llega en crisis hipertensiva a Unidad de Emergencia: si no

Tratamiento recibido:

2-DIABETES MELLITUS si no

Tiempo de evolucion:

Tratamiento:

Controlado o no

Valor de glucosa inicial en Unidad de Emergencia:

3-NEFROPATIA CRONICA. si no

Valor de creatinina: Estimacion de TFG Estadio

4-ANTECEDENTE DE HEMORRAGIA CEREBRAL PREVIA:

Si no tipo: secuelas
5-EN TRATAMIENTO CON ANTICOAGULANTES ORALES.
Si no si la respuesta es si, qué medicamento
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utilizaba:



6-USO DE ANTIAGEGANTE (ASA O CLOPIDROGUEL)

Si no cual:

tiempo de uso
Valor de plaquetas al ingreso a los 3 dias alos 7 dias
7-ETILISMO CRONICO

si no__. Tiempo de evolucién.

8-TABAQUISMO
Sl NO Tiempo de tabaquismo:

C.FACTORES DE RIESGO DE COMPLICACION EN PACIENTES CON
HEMORRAGIA CEREBRAL ESPONTANEA.

ESCALAS DE VALORACION NEUROLOGICA POR HEMORRAGIA
CEREBRAL:
RANKIN AL INGRESO: RANKIN AL EGRESO:

1-Dias de estancia intrahospitalaria:

2-Deterioro neurolégico: Si no___
3-Glasgow a las 48 horas ___ Glasgow a las 72 horas __ Glasgow a los 7 dias

4-Estado epiléptico: si no

5-Requirié soporte ventilatorio: Si no Cuantos dias

6- Infecciones concomitantes

- Infeccién de vias urinarias

- Neumonia aspirativa
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- Neumonias asociado a ventilacibn mecanica

7-Resangrado: Si No Tiempo

8-Hidrocefalia en estudios TAC control

Si no Tiempo

9-Tiempo de espera en Unidad de Emergencia previo a ingreso a servicio

10- Servicio de ingreso

11-Ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos: Si no
12- Dias de estancia intrahospitalaria en UCI

13- Secuelas neurolégicas al egreso

14-Fallece: Si NO

D.CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS DE LA HEMORRAGIA. (TAC inicial
1-Localizacién de la hemorragia: supratentorial infratentorial

2- Sitio especifico:

3-Tamafio estimado de hemorragia: mayor a 30 cc3 menor a 30 cc3___
4-Drenaje a ventriculo. si no
5-hidrocefalia. si no
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7-Criterios quirurgicos: Si no

Cuales:

8-Pasa a sala de operaciones Si no

causas:
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ANEXO 2.
ESCALA DE COMA DE GLASGOW

LA ESCALA DE COMA DE GLASGOW (GCS): -1 CCVIED
tipos de respuesta motora y su puntuacién Ll \[ \ ] l [\

La escals de coma de Glasgow (en Inglés Glasgow Coma Scale (GCSH, de apicacion nevroldgica, permite medir of nivel
de conclencia de una persona, Utilize tres pardmétros: ls rospuesta verbal, ls respuesta ocular y ls respaiests motora,
£l puntaje mis bejo es 3 puntos, mientras que el valor mis alto es 1S puntos. La aplicacidn sistemétics a interval gull
de esta escala permite obteaer un perfil clinico de la evolucién del paciente.
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ANEXO 3.

ESCALA DE VALORACION NEUROLOGICA.

ESCALA RANKIN MODIFICADA

0 Sin sintomas.

1 Sin incapacidad importante. Capaz de realizar sus
actividades y obligaciones habituales.

2 Incapacidad leve. Incapacidad de realizar algunas de sus
actividades previas, pero capaz de velar por sus intereses
y asuntos sin ayuda.

3 Incapacidad moderada. Sintomas que restringen
significativamente su estilo de vida o impiden su
subsistencia totalmente auténoma (p. ej. necesita alguna
ayuda).

4 Incapacidad moderadamente grave. Sintomas que impiden
claramente su subsistencia independiente, aunque sin
necesidad de atencion continua (p. ej. incapaz de atender
sus necesidades personales sin asistencia).

5 Incapacadad grave. Totalmente dependiente, necesitando
asisteneia constante dia y noche.

6 Muerte.
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