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RESUMEN

Los datos disponibles sobre factores de riesgo y mortalidad en sujetos
jovenes tras una hemorragia intracerebral (HIC) son muy escasos. El
objetivo de este estudio fue determinar los factores de riesgo en dicha
poblacion y comparar la frecuencia de mortalidad y complicaciones
asociadas entre adultos menores de 50 afios edad y aquellos de 50 afios o
mas. Se elaboraron dos cohortes, una de pacientes adultos menores de 50
aflos con HIC (cohorte 1) y otra de adultos de 50 afios o mas con HIC
(cohorte 2), admitidos en el Hospital Nacional de Itaugua en el periodo 2013-
2014. Fueron incluidos 53 pacientes en la cohorte 1 y 89 en la cohorte 2.
Ambas cohortes fueron similares en sus aspectos demograficos y clinicos.
La mortalidad fue superior en la cohorte 2. La escala de Glasgow al egreso
fue mayor en la cohorte 1. No hubo diferencias significativas entre ambas
poblaciones en cuanto a incidencia de complicaciones infecciosas y
neuroldgicas derivadas del hematoma. Concluyendo, la HIC en sujetos

mayores de 50 afios de edad se asocia a una mayor mortalidad.

Palabras claves: hemorragia intracerebral espontanea, edad,

mortalidad, complicaciones neurolégicas.
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INTRODUCCION
Definicion
El accidente vascular cerebral (ACV) es una entidad patologica
caracterizada por un déficit neurologico atribuido a una lesion focal aguda
del sistema nervioso central de causa vascular, en la que se incluyen al
infarto cerebral, la hemorragia intracerebral (HIC) y la hemorragia

subaracnoidea, consideradas en el mundo entero como las causas mas

importantes de discapacidad y muerte.

La répida instalacion de signos clinicos indicativos de disfuncion
neurologica debido a una coleccion focal de sangre en el parénquima
cerebral o en el sistema ventricular, no generado por un trauma, es lo que

define al ACV ocasionado por una hemorragia intracerebral espontanea®.

Epidemiologia

Después del ACV isquémico, la HIC es la segunda causa mas
frecuente de accidentes cerebrovasculares a nivel mundial, representando
alrededor del 10 a 20% del total, con una mortalidad a 30 dias que ronda el
30-50%°. La mortalidad, a corto y largo plazo, parece no haber sufrido

modificaciones significativas en las Gltimas décadas®.

El riesgo de ACV se incrementa exponencialmente con la edad.
Aproximadamente, la mitad de los casos ocurre en individuos mayores de 75
aflos de edad. Segun los datos disponibles en la literatura, en paises
occidentales, menos del 5% de todos los ACV ocurren en individuos
menores de 45 afios*. En el contexto del ACV por todas las causas ocurrido

en el adulto joven, la HIC comprende el 0,7 - 40% en las diferentes series”>.

En términos generales, la incidencia de la HIC ha disminuido en la
tltima década. En paises como Brasil y el Paraguay, se estima una
incidencia de ACV hemorragico de 60 a 70 casos por 100.000 habitantes

cada afio®.



La supervivencia a largo plazo es mayor en sujetos jovenes que en
aguellos de edad avanzada. Sin embargo, son las secuelas y la
discapacidad los determinantes del gran impacto del ACV en el adulto en

edad productiva para la sociedad’.

Factores de riesgo asociados a hemorragia intracerebral

La baja incidencia de eventos por HIC, sobre todo en individuos
jovenes, torna desafiante la identificacion de todos los factores de riesgo

implicados en su génesis®.

Al igual que en sujetos de edad avanzada con HIC, en individuos
menores de 50 afios también la HTA resulta ser el factor de riesgo
dominante, aunque la diabetes, tabaquismo, el uso excesivo de alcohol y la
cafeina (en bebidas y drogas) también parecen desempefiar un papel de
relevancia. Debido a que los mismos son factores modificables vy
relativamente comunes en el adulto joven, cierto grado de la morbilidad y

mortalidad severa asociadas con la HIC, son prevenibles®.

Tabla 1. Factores de riesgo de hemorragia intracerebral

Edad avanzada

Hipertension arterial (HTA)
Diabetes mellitus

Abuso de alcohol

Tabaquismo

Hipocolesterolemia

Enfermedad renal crénica avanzada
Neoplasias hematoldgicas

Uso de drogas ilicitas (cocaina)
Historia de ACV previo

Hipertension arterial. La HTA es considerada como el principal factor
de riesgo de HIC en la edad media de la vida y en sujetos de edad
avanzada. Existen soélo breves descripciones en lo que respecta a la HIC de

etiologia hipertensiva en individuos jévenes, con una frecuencia del 11 a



64% del total de HIC, segun las distintas series®®. La incidencia de la
hemorragia intracerebral se incrementa a medida que aumentan las cifras
tensionales. Si bien la HTA se asocia a HIC de cualquier localizacion, el
riesgo relativo es superior para hemorragias intracerebrales no-lobares

(tdlamo-capsular, cerebelo y tronco cerebral)®3.

Diabetes mellitus. La diabetes mellitus representa un importante
factor de riesgo para los ACV tanto isquémicos como hemorragicos**. Un
meta-analisis publicado en el 2010, reunio los datos de 698.782 pacientes de
28 estudios prospectivos. EI mismo determiné un hazard ratio de 1,56 (1,19—

2,05) para el desarrollo de ACV hemorragico en la poblacion diabética™.

Alcoholismo. El consumo de alcohol, sobre todo la ingesta de
importantes cantidades de manera regular (mas de 300 gramos de alcohol
por semana), parece lesionar en forma temprana (incluido en sujetos
jovenes) los pequefios vasos'®. El riesgo probablemente se halle
incrementado por los desoérdenes de la hemostasia que presentan los
consumidores cronicos de alcohol con afeccion de la funcionalidad

hepatica®’.

Tabaquismo. Si bien aun existe cierto grado de controversia, ciertos
estudios apoyan la posibilidad de que el tabaguismo podria ser un factor de
riesgo independiente para desarrollar una hemorragia intracerebral'®. Otros
han relacionado dicho habito con un mal prondstico tras sufrir un ACV

hemorragico™.

Niveles de colesterol. La hipercolesterolemia ha sido bien
documentada como un factor de riesgo para sufrir un ACV isquémico. Por
otro lado, en los Ultimos afios, se han relacionado los bajos niveles de

colesterol (hipocolesterolemia) con un riesgo aumentado de hemorragia



intracerebral y hemorragia subaracnoidea. Un reciente meta-analisis, basado
en 23 estudios, encontré una relacion inversa estadisticamente significativa
entre los niveles de colesterol (principalmente LDL) vy el riesgo de ACV
hemorragico. El incremento en 1 mmol/L de colesterol total se asocié a una
disminucién de 15% en el riesgo de ACV hemorragico®™. Se ha relacionado
también a los bajos niveles de LDL con un aumento de la mortalidad

intrahospitalaria tras una hemorragia intracerebral®.

Enfermedad renal crénica. EI ACV isquémico y el hemorragico
ocurren con alta frecuencia en los sujetos con enfermedad renal crénica
(ERC), sobre todo en aquellos en estadios finales de la enfermedad y
sometidos a didlisis, con un riesgo relativo de 4,4-9,7?2. Ademas de ello, la
HIC en pacientes con ERC moderada-severa (tasa de filtracion <45 ml/min)
presenta hematomas de mayor tamafio, hipertensién arterial de dificil control

y un prondstico sombrio®>2°,

Neoplasias hematolégicas. Después de las infecciones, la
hemorragia intracraneal representa la segunda complicacion mortal mas
frecuente en sujetos con una neoplasia hematoldgica. El riesgo aumentado
de HIC en este tipo de pacientes se ha atribuido a la disfuncion y bajo
recuento de plaquetas, deficiencias de factores de la coagulacion,
hiperleucocitosis, coagulacion intravascular diseminada, entre otros
trastornos?®. Los pacientes con linfomas y leucemias mieloides agudas
experimentan afeccion del SNC mas frecuentemente que los sujetos con

otros tipos de neoplasias hematolégicas?’?2.

Cocaina. El consumo de cocaina se ha relacionado con un amplio
espectro de alteraciones en la esfera neuroldgica, como las debidas a
complicaciones vasculares que ocasionan accidentes cerebrovasculares
isquémicos y hemorragicos, especialmente en individuos portadores de una

malformacion arteriovenosa 0 un aneurisma subyacente. Se ha propuesto



que los mecanismos causales son las alteraciones de la hemostasia y

vasoespasmos inducidos por la cocaina®.

Historia de ACV previo. Un estudio prospectivo publicado en el afio
2.013, realizé un seguimiento de entre 5-10 afios a 961 pacientes que
habian sufrido una HIC primaria. EI mismo, en andlisis multivariable,
determind que el ACV previo era el principal factor de riesgo independiente

para la recurrencia de una hemorragia intracerebral primaria°.

Anticoagulacién. ElI uso de anticoagulantes orales se ha
incrementado en la poblacibn mundial en las dltimas décadas,
especialmente de la warfarina. El principal inconveniente de los
anticoagulantes antagonistas de la vitamina K es su estrecho margen
terapéutico, la necesidad de controles laboratoriales periddicos y el riesgo de
sangrados mayores®. En algunas series, la hemorragia intracerebral
asociada a anticoagulantes representa cerca del 20% de los casos de
H|C32'33.

Etiologia

No existe aun una clasificacion etiolégica universalmente aceptada

para la hemorragia intracerebral.

En el afio 2012, tras una revisidon retrospectiva de 1013 pacientes
diagnosticados y tratados por HIC en el Hospital Central Universitario de
Helsinki (Finlandia), se propuso una clasificacién practica para esta entidad.
En la misma, se encasilla a la totalidad de casos en 6 grupos segun la
causa: malformaciones vasculares, por medicaciones (anticoagulacion),
angiopatia amiloide cerebral, enfermedades sistémicas, hipertension arterial

y otras etiologias indeterminadas®*.



Tabla 2. Causas de hemorragia intracerebral no traumatica®**’

Hipertension arterial (HTA)

Angiopatia amiloide cerebral

Malformaciones vasculares

Coagulopatias (incluido el uso de anticoagulantes, terapia trombolitica)
Embolismo séptico, aneurisma micotico

Vasculitis

Enfermedad de Moya-Moya

Infeccion del SNC (encefalitis por Herpes Simplex)

e Uso de drogas (cocaina, anfetaminas)

Fisiopatologia

El sangrado no-traumatico intracerebral es el resultado de la ruptura
de las pequeias arterias penetrantes del cerebro. Pareciera ser que, a
medida que pasan los afios, los vasos terminan sufriendo cambios
degenerativos en sus paredes. A la edad avanzada, se suma el efecto
deletéreo de la hipertension arterial cronica y otros factores, como la
diabetes™.

Cuando ocurre una hemorragia intracerebral, la mayoria de los
sangrados se dan en las bifurcaciones de las arteriolas afectadas o en sus
proximidades. En el caso de los hematomas lobares relacionados a la
angiopatia amiloidea cerebral (AAC), el mecanismo subyacente parece ser
una combinacion del deterioro de la pared vascular y el depésito de amiloide
a nivel capilar, arteriolar y en arterias de pequefio calibre, principalmente a
nivel de la corteza cerebral. Inicialmente, el material congofilico (amiloide) se
deposita entre la capa media y la adventicia de los vasos; posteriormente, el
amiloide vascular se extiende a traves de la media para ir reemplazando a la
capa de muasculo liso. En ultimo término, dichos depdsitos conducen a
cambios vasculopaticos, lo que incluye la formacién de microaneurismas,
inflamacion crénica perivascular y necrosis fibrinoide®. A continuacién se
mencionan efectos propios 0  secundarios del hematoma

intraparenquimatoso que resultan determinantes en el desenlace.



Volumen del hematoma. Se ha relacionado al volumen inicial del
hematoma intracerebral con un mal prondstico®*“°. No sélo parece tener
implicancia en la mortalidad a corto plazo, sino también en el desenlace a 6
meses*'. Se ha reportado que los hematomas pequefios (<30 ml) se asocian
a un mejor prondéstico en comparacion con los de mayor volumen, sobre todo
si superan los 60 ml (grandes hematomas). Estos ultimos ensombrecen

notablemente el desenlace* ™.

Expansion del hematoma. La hemorragia intracerebral no es un
evento monofasico que se detiene rapidamente. El hematoma continda
expandiéndose en las primeras 6 a 24 horas tras el evento, hasta en 40% de
los individuos que sufren una HIC. EI fendmeno de expansion se advierte
tras la comparacion del volumen del hematoma en el estudio de
neuroimagen realizado al ingreso y otro efectuado 24-72 hs después. No
existe definicion universalmente aceptada en relacién a lo que se considera

un aumento significativo del hematoma (>6-12,5 ml)**.

El mecanismo de produccion de la expansion parece ser la ruptura de
secundaria de vasos adyacentes a la lesion inicial, con episodios
intermitentes de sangrado. La presencia de un sangrado activo en la
angiotomografia se advierte por la extravasacion del contraste en el sitio del
hematoma, no teniendo conexién con vasos circundantes. Este hallazgo es
un fuerte predictor de expansion del hematoma, mortalidad y prondstico
pobre'?. Al igual que ocurre con la edad avanzada, el GCS al ingreso y el
volumen inicial del hematoma, la expansion del hematoma es considerado

un predictor de mortalidad y desenlace funcional®.

Area de penumbra perilesional. Existe cierta controversia con
respecto a la existencia o no de areas de penumbra isquémica en el tejido
cerebral que rodea al hematoma. Parece ser un fenomeno advertido sélo en

algunos casos y ha sido asociado a un peor prondstico®. Por otra parte, se



ha sugerido que mas bien podria tratarse de un area de “penumbra

metabdlica” mas que isquémica*®.

Hemorragia intraventricular. En alrededor del 45 a 50% de los
casos de HIC, el hematoma se extiende al sistema ventricular®’. Este hecho
incrementa la mortalidad a 50-80%%¢, es decir, una mortalidad unas 3 veces

mayor que la de los sujetos sin hemorragia intraventricular®®>°.

Aproximadamente, el 70% de las hemorragias intraventriculares son
secundarias a la extension de un hematoma intraparenquimatoso. Este
sistema ventricular, de baja presidbn para la circulacion del liquido
cefalorraquideo, es frecuentemente afectado cuando la hemorragia, a
presiones cercanas a la sistdlica, pasa a través de un defecto o fragilidad de
la pared arterial comprometida y disecciona el tejido cerebral. Cuando dicho
sangrado o hematoma se ubica en sitios profundos (hematomas profundos o
ganglionares), cerca de los ventriculos laterales, tiende a volcarse en los
ventriculos, con lo cual se compromete el sistema de regulacion de la
presion intracraneal y conduce a un aumento de dicha presion. La
hipertension endocraneana se asocia a disminucion o deterioro del estado
de conciencia (menor GCS al ingreso y mayor probabilidad de coma) y un
riesgo mayor de muerte. Parece ser que la mortalidad es mayor cuanto
mayor es el volumen de sangre al que se expone el sistema ventricular,
empeorando aun més cuando ello genera hidrocefalia obstructiva, advertida
en la TC'. Los valores PIC superiores a 20 mmHg se asocian no sélo a una
mayor mortalidad, sino también a un pobre desenlace funcional a 3 meses®2.
Los factores de riesgo relacionados con esta complicacion parecen ser: la
edad avanzada, hematoma de gran tamafo, presion arterial media >120

mmHg vy la localizacién primaria del sangrado®.

Hidrocefalia. La hidrocefalia obstructiva aguda es una potencial

complicacion de la extension ventricular del hematoma. Ambos factores se



consideran predictores independientes de prondstico sombrio tras sufrir una

hemorragia intracerebral®*

un GCS <8,

, al igual que la edad avanzada (70 afios 0 mas) y

Convulsiones. La incidencia de convulsiones tras un ACV, en
cualquiera de sus formas, varia de 2 a 14%, dependiendo de la poblacion
estudiada, el subtipo de ACV y la definicién de convulsién adoptada®. La
aparicion de convulsiones tiene implicancias negativas en la recuperacion
tras el ACV y en la calidad de vida del paciente, sobre todo cuando se trata
de individuos jovenes, en los que el riesgo acumulativo a 30 afios de sufrir

epilepsia tras una HIC supera el 30%>’.

Presentacién clinica

Los pacientes que sufren una HIC usualmente experimentan sintomas
de disfuncion neuroldgica, mostrando un déficit focal de instalacion abrupta.
Los hematomas de gran tamafio usualmente se acompafan de un
incremento importante de la presion intracraneal (PIC), lo que conduce a un
deterioro del nivel de conciencia. Sin embargo, es clinicamente dificil
distinguir entre un evento hemorragico y uno isquémico, aunque pareciera
qgue la presencia de cefalea, nduseas, vomitos y la depresion del nivel de
conciencia se asocian con mayor frecuencia con las hemorragias
intracerebrales. Asi también, se observan presiones sistolicas mas elevadas
en los casos de HIC que en los ACV isquémicos. En alrededor del 25% de
los pacientes que se hallan inicialmente alertas, ocurre un deterioro del nivel

de conciencia en las primeras 24 horas®.

La historia clinica debe registrar los sintomas de presentacion y la
presencia o no de factores de riesgo vasculares (HTA, diabetes, dislipidemia,
enfermedad renal crénica, tabaquismo, alcoholismo y otros), si hay historia
previa de ACV (isquémico 0 hemorragico), trauma craneoencefalico,
malformaciones vasculares pre-existentes, neoplasias diagnosticadas, uso

de anticoagulantes orales y antitrombaoticos, coagulopatias, consumo de



drogas ilicitas y otras condiciones que predisponen al sangrado (p. €j.,
enfermedad hepética). EI examen fisico debe incluir los signos vitales,
detallar la severidad del dafio neuroldgico y el nivel de conciencia al ingreso,
mediante escalas de valoracion como la de Glasgow (GCS, Glasgow Coma

Score).

Diagnostico por imagenes

El abordaje inicial de un paciente que sufre un probable ACV, precisa
estudios de imagen radiogréficos, con el objetivo de determinar si la lesién
del SNC es una isquemia, hemorragia u otro proceso no-vascular que simula
un ACV. Ademas, define la localizacion, tamafio y densidad del proceso, lo
cual nos da una idea de la naturaleza y severidad de la lesion vascular. La
tomografia computarizada (TC) es considerada aun como el estandar de oro.
En la TC, el hematoma es advertido como una imagen hiperdensa en
relacion al parénquima cerebral. Dicho sangrado intraparenquimatoso se

hace evidente inmediatamente tras la instalacion de los sintomas®.

Entre las 1 a 6 semanas, el hematoma (sub-agudo) se va tornando
isodenso en relacion al parénquima cerebral. A no ser que ocurra un
resangrado, los hematomas mas alld de las 6 semanas (cronicos) son
hipodensos en la TC. Alrededor del 30% de los sobrevivientes de una HIC,

no presentan anormalidades residuales en la TC*.

La TC y la resonancia magnética (RM) tienen un desempefio similar
para la identificacion de la HIC en fase aguda. Ambos métodos poseen una
alta sensibilidad y especificidad, mostrando una concordancia del 96% uno
con otro. La TC puede resultar superior para demostrar el compromiso
intraventricular y subaracnoideo. Por otro lado, la RM es mejor para la
deteccion de lesiones estructurales subyacentes (p. ej., neoplasias,
microsangrados y malformaciones vasculares). El tiempo, costo,
disponibilidad y tolerancia del paciente excluyen a la RM como método

imagenolégico inicial en la mayoria de los casos®.



La angiografia convencional mediante la introduccién de un catéter
tiene indicacion en pacientes con HSA o una HIC de localizacion atipica, con
calcificaciones anormales o en casos de pacientes jovenes sin causa

aparente para sufrir una HIC®".

Localizacion. En orden de frecuencia, la mayoria de las hemorragias
intracerebrales son talamo-capsulares (HIC subcortical profunda), lobares,
cerebelares y pontinas®. La mayoria de las localizaciones, sobre todo en el
caso de los hematomas tadlamo-capsulares e infratentoriales, son producto
de la lesién vascular ocasionada por la HTA®. Por otro lado, sélo un 60% de
los casos de hematomas lobares o corticales tienen una historia de
hipertension arterial. El resto de los casos son atribuidos a angiopatia
amiloide cerebral, sobre todo en sujetos mayores de 70 afios. Un pequefio
porcentaje de estos sangrados son atribuidos a malformaciones vasculares,
mas frecuentes en el joven®. Asi también, la HIC asociada al uso de

warfarina tiende a ocurrir con mas frecuencia a nivel lobar®.

Prondstico

La mortalidad a 30 dias de la HIC es de aproximadamente 30-50%, lo
gue convierte a la HIC en uno de los eventos médicos agudos mas mortales,

similar a la HSA. Se estima que la mortalidad a 1 afio es de 50%.

La mitad de las muertes toman lugar en las primeras 72 horas y se
relacionan a complicaciones neurolégicas (p. ej., efecto de masa,
hipertension endocraneana y/o herniacién). Aguellos fallecimientos ocurridos
tras el primer mes son, por lo general, el resultado de complicaciones tales
como el tromboembolismo pulmonar, neumonia por aspiracion, sepsis,
hemorragias digestivas. Muchas de las muertes se dan también en el
contexto de un presunto mal prondstico, con la consiguiente retirada de las

medidas de soporte al paciente en forma temprana.



En la fase aguda, son considerados predictores de la mortalidad a 30

dias®:

o Edad avanzada

o Puntuacion de Glasgow al ingreso

o El tamafo del hematoma y el edema perilesional

o La expansion del hematoma y la hemorragia intraventricular
asociada

Estas y otras caracteristicas clinicas han sido utilizadas para
desarrollar modelos de prediccion de mortalidad y desenlace funcional. Sin
embargo, muchos de estas escalas tienden a otorgar un mal prondstico en
forma temprana, lo que genera la retirada de las medidas de soporte y dar
ordenes de no resucitar al paciente. Es por ello, que las ultimas guias de la
AHA (American Heart Association) recomiendan el cuidado completo y
agresivo tras las primeras horas de instalada la HIC y posponer dichas

medidas de retirada por al menos 48 horas®.

Recurrencia de la HIC

En aquellos que sobreviven a una HIC espontanea, se ha estimado
que el riesgo anual de recurrencia es de 2%. El riesgo de sufrir un nuevo
evento vascular, de cualquier tipo, es de aproximadamente 6% y el riesgo de
muerte por causa vascular en un 3%. La edad avanzada es el principal factor

predictivo de estos desenlaces.

El riesgo de recurrencia de la HIC depende fuertemente de la etiologia
subyacente. Es asi que el factor de riesgo identificable mas consistente con
la recurrencia es la localizacion lobar de la hemorragia. Los sangrados
lobares (mayormente causados por angiopatia amiloide) acarrean un mayor
riesgo de re-sangrado en comparacién con aquellos hematomas profundos o

ganglionares®’.

Por otro lado, la HTA es el factor de riesgo modificable mas

importante para la prevencion de las recurrencias. Tras la fase aguda, se



recomienda un objetivo de presion arterial <140/90 mmHg (o <130/80 mmHg
en diabéticos o con enfermedad renal crénica). A pesar de ello, el riesgo de

recurrencia permanece latente®.

La historia de ACV isquémico previo incrementa en 5 a 20 veces el
riesgo relativo de sufrir una HIC. El hecho de haber padecido una HIC con
anterioridad, es un factor de riesgo para ambos tipos de ACV, con riesgo

anual de alrededor de 1.2%.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es el de evitar la progresion del dafio
neuroldgico, evitando la expansién del hematoma y mediante el manejo
temprano de las complicaciones neurologicas. Si hay indicaciones
quirargicas, se debe considerar el drenaje o evacuacioén del hematoma. En
algunos casos, el tratamiento conservador es la prioridad. Todo ello depende

del tamario y la localizacion del sangrado.

Hay evidencia indirecta que el manejo médico agresivo vy
especializado mejora el desenlace en pacientes con HIC. Parece ser que la
mortalidad intrahospitalaria es menor para aquellos pacientes tratados en

una unidad de cuidados intensivos neuroldgicos.

Manejo de la presién arterial. EI manejo de la crisis hipertensiva en
el contexto de una HIC es una emergencia médica. Sin embargo, debido a la
falta de fuertes evidencias, aun existen controversias en cuanto a los
objetivos especificos de presion arterial. El conflicto nace a partir de 2
teorias, una de las cuales propone la existencia de un area de “penumbra”
alrededor del hematoma, la cual se encontraria en riesgo de isquemia si la
presién desciende en forma precipitada'®. Por otro lado, se cree que las

cifras elevadas de presion arterial favorecen a la expansién del hematoma®.

Si bien parece segura la disminucién de la presién arterial sistolica

(PAS) entre 140-110 mmHg, los ultimos consensos recomiendan manejar



presiones sistolicas <160 mmHg o una presion arterial media (PAM) <110
mmHg. Si la presién sistolica es >180 mmHg, o PAM >130 mmHg, y existe

sospecha de una PIC incrementada, se debe monitorizar la PIC"°.

Las opciones terapéuticas a utilizar, incluyen el labetalol (bolo de 5-20
mg cada 15 minutos o infusion continua a 2 mg/min), nicardipina (infusion de
5-15 mg/h), hidralazina (5-10 mg cada 30 minutos o infusibn a 1.5-5
Mo/kg/min), nitroprusiato (infusion a 0.1-10 pg/kg/min) y nitroglicerina
(infusion a 20-400 pg/min).

Manejo de la presion intracraneal. En los adultos, el volumen
intracraneal es fijo debido a la rigidez de la béveda craneana. Cualquier
condicion que ocasione un aumento de dicho volumen (p. ej., un hematoma
intraparenquimatoso), eventualmente generard un incremento de la PIC.
Ademas, cuando un nuevo contenido o volumen es introducido en la béveda
intracraneal (p. ej., sangre), ocurre una disminucion compensantoria de uno
de los otros componentes en el interior (liqguido cefalorraquideo, volumen
vascular o parénquima cerebral), lo cual resulta util hasta cierto punto.
Cuando se llega al punto en el que la compensacion resulta insuficiente, la
PIC aumenta en forma rapida en respuesta a pequefios cambios de

volumen.

La presidon de perfusion cerebral (PPC) es directamente dependiente
de la PIC, ya que es el resultado de la diferencia entre la PAM y la PIC. Es
posible medir dicha PIC mediante la introduccién de catéteres ventriculares o
parenquimatosos a nivel cerebral. Los primeros permiten ademas el drenaje
del liquido cefalorraquideo (LCR) acumulado, si es que existe, pero se
asocia a un mayor riesgo de infecciones y hemorragias, comparados con los
intraparenquimatosos. Las dUltimas guias de la AHA recomiendan el
monitoreo de la PIC y su tratamiento en aquellos pacientes con GCS <8, con
hemorragia intraventricular o hidrocefalia significativas o con evidencias de

herniacién transtentorial®®.



El tratamiento de la PIC elevada se inicia con medidas generales,
como la elevacion de la cabecera a 30°, analgesia y sedacion. Se incluyen
también terapias mas agresivas, como el uso de osmoterapia (con manitol y
suero salino hipertonico) para la disminucién del edema cerebral, el drenaje
del LCR por ventriculostomia, blogueadores neuromusculares e
hiperventilacion transitoria. Estas opciones terapéuticas requieren monitoreo
continuo de la PIC y la presion arterial, con el objetivo de obtener una PPC

>60 mmHg)®®"*.

Recomendaciones para el manejo de la presion intracraneal en la
HIC™:

o Se recomienda internacion en una Unidad de Cuidados
Intensivos para el monitoreo de la PA, PIC y la posible necesidad de
ventilacion mecanica o intubacion.

o Pacientes con GCS <8 con evidencia clinica de herniacién
transtentorial, aquellos con significativa hemorragia intraventricular o
hidrocefalia deben ser considerados para monitoreo de la PIC y su
tratamiento.

o Resulta razonable el drenaje ventricular como tratamiento para
la hidrocefalia en pacientes con el nivel de conciencia deteriorado.

o Para el control de una PIC elevada, debe considerarse un
tratamiento gradual: cabecera elevada a 30° analgesia si hay dolor y
sedacion en sujetos en condiciones inestables.

o Para un manejo mas agresivo de la PIC, puede hacerse uso de
agentes osmoticos (manitol y suero salino hipertonico), bloqueantes

neuromusculares, hiperventilacion o hipotermia terapéutica.

Terapia anticonvulsivante. La convulsibon es una de las
complicaciones neuroldgicas mas comunes en los pacientes con HIC.
Resulta mas frecuente en la HIC que en pacientes con ACV isquémico.
Ocurren convulsiones en forma temprana en alrededor del 4% de las HIC y

en un 8% de los casos en los primeros 30 dias’’. Se trata de un evento



relacionado con el aumento de la desviacion de la linea media y con el

deterioro neurolégico del paciente.
Recomendaciones para el manejo de las convulsiones en la HIC™:

o La evidencia de convulsiones es indicacion de tratamiento con
drogas antiepilépticas.

o El monitoreo continuo con un electroencefalograma (EEG) esta
probablemente indicado en sujetos con HIC y un deterioro del estado mental
desporporcionado para el grado de injuria cerebral.

o Deben ser tratados también aquellos pacientes con cambios en
el estado mental y que tienen convulsiones electrograficas (EEG).

o No debe utilizarse medicacion anticonvulsivante de manera
profilactica de manera rutinaria. La profilaxis debe individualizarse en base al

riesgo de convulsiones.

Coagulopatias. La presencia de coagulopatia empeora el prondstico
de la HIC debido al aumento de incidencia de expansion y duracion de la
expansion del hematoma. El objetivo es revertir la coagulopatia, utilizando
los antidotos especificos dependiendo del escenario clinico y suspender

inmediatamente los anticoagulantes orales’®".

Intervencion neuroquirdrgica. La real utilidad de la cirugia es
incierta para la mayoria de los casos de HIC. Aun resulta controversial el rol
de la evacuacion quirtrgica del hematoma, sobre todo para aquellos

hematomas profundos o ganglionares.
Recomendaciones para el manejo quirtrgico de la HIC™:

o Para la mayoria de los casos de HIC, la real utilidad de la
cirugia es aun incierta.
o Si existe deterioro de la conciencia debido al efecto de masa

del hematoma, debe considerarse una craneotomia temprana.



o Pacientes con hematoma cerebelar 23 cm o con compresion
del tronco cerebral y/o hidrocefalia por obstruccion ventricular deben
someterse a remocion del sangrado de manera urgente.

o Los hematomas lobares >30 ml ubicados a 1 cm o0 menos de la
superficie, deben ser evacuados por craneotomia estandar, en sujetos con
GCS 9-12.

o Resultan inciertas las ventajas de otros métodos como el
drenaje minimamente invasivo de los hematomas y el uso de tromboliticos

intraventriculares (hemorragia intraventricular).

Derivacion ventricular externa y ventriculitis. La colocacion
temporaria de catéteres para drenaje ventricular externo (DVE) es quizas
uno de los procedimientos neuroquirdrgicos mas comunmente realizados a
nivel mundial. Su instalacion se lleva a cabo ante la presencia de
hidrocefalia, complicacién observada en la hemorragia intracerebral, sobre
todo cuando se asocia a hemoventriculo, con el objetivo de dar salida por via
alternativa al liquido cefalorraquideo y es considerada también el estandar
de oro para monitorizar la PIC. Sin embargo, al tratarse de un cuerpo
extrafio, puede acarrear infecciones intrahospitalarias en el portador, una de
ellas es la ventriculitis. Las complicaciones infecciosas relacionadas al
catéter pueden aumentar significativamente la morbimortalidad del

paciente’®.

Se han reportado incidencias de infecciones relacionadas a catéteres
de 0 a 45%, segun las distintas series’. Los factores que incrementan el
riesgo de infeccidn son: cateterizacion prolongada, pérdidas por el catéter,
cambio frecuente de catéter, enfermedad de base, sepsis concurrente, entre

otros’®.



PLANTEAMIENTO DEL OBJETIVO DE ESTUDIO

La evidencia con respecto a la hemorragia intracerebral en sujetos

menores de 50 afios es escasa, tanto a nivel mundial como en nuestro
Centro hospitalario.

Este evento catastrofico ocasiona un gran impacto en la poblacion
joven, por lo cual toma relevancia el determinar los factores de riesgo

implicados y el desenlace de estos pacientes.



OBJETIVOS

1. Determinar los factores de riesgo existentes en
pacientes adultos jovenes que sufren una Hemorragia Intracerebral
espontanea.

2. Determinar la frecuencia de mortalidad de la Hemorragia
Intracerebral en relacion a la edad.

3. Establecer la incidencia de complicaciones clinicas asociadas a

la Hemorragia Intracerebral en relacion a la edad.



MATERIALES Y METODOS

a) Disefio: Cohorte transversa.

b) Poblaciéon de estudio: Cohorte 1: sujetos de sexo masculino y
femenino, con edad menor de 50 afos, portadores de hemorragia
intracerebral, que consultaron en el Hospital Nacional en los afios 2.013 y
2.014. Cohorte 2: sujetos de sexo masculino y femenino, con edad de 50
afios o mas, portadores de hemorragia intracerebral, que consultaron en el

Hospital Nacional en los afios 2.013 y 2.014.

C) Criterios de inclusion: sujetos con déficit neurolégico focal
brusco y diagndstico tomografico de hemorragia intracerebral, con o sin

anticoagulacion y discrasias.

d) Criterios de exclusion: ACV hemorragico de etiologia
traumatica, HSA de cualquier causa, transformacion hemorrégica del infarto
cerebral, portadores de tumores intracerebrales, malformaciones arterio-

venosas conocidas.
e) Muestreo: no probabilistico, de casos consecutivos.

f) Reclutamiento: se acudi6 al servicio de estadisticas para
identificar a los sujetos del estudio. Posteriormente, se extrajeron las

variables de los expedientes médicos almacenados en el servicio de archivo.
0) Variables:
. Demograficas: edad y sexo.

o Dependiente: Escala de coma de Glasgow al ingreso, a las 24
horas y al egreso, mortalidad, complicaciones neuroldgicas e infecciosas,

trastornos del sodio, dias de hospitalizacion.

o Predictoras: edad mayor o menor a 50 afios, hipertension
arterial, diabetes, etilismo, tabaquismo, obesidad, enfermedad renal crénica,

ACV previo, uso de anticoagulantes.



h) Hipotesis: se consider6 a la mortalidad como la principal
variable dependiente o resultante.

. Ho. no existe diferencia estadisticamente significativa en la

frecuencia de la mortalidad entre sujetos mayores y menores de 50 afios.

o Hai: la frecuencia de mortalidad es estadisticamente mayor en

sujetos mayores de 50 afios.

o Ha2: la frecuencia de mortalidad es estadisticamente mayor en

sujetos menores de 50 afios.

i) Estimacion del tamafio de la muestra: Se esperé una
mortalidad de 20% en la Cohorte 1% y de 50% en la Cohorte 22. Se calculd
el tamafio de muestra con el programa Epi-info 7.1.4. Error alpha: 5%. Error
beta: 20%. IC: 95%. Se estimd asi un tamafio de muestra de 45 sujetos

expuestos y 45 no expuestos, como minimo.

)] Gestion de datos y enfoque analitico: las variables se
registraron en una planilla electronica Excel y fueron sometidas a estadistica
analitica con el programa Epi-Info 7.1.4. Las variables cualitativas fueron
analizadas con la prueba Chi® para calcular el RR (IC: 95%). Las variables
cuantitativas se analizaron con la prueba ANOVA. Se considero significativa
toda p <0,05.

K) Aspectos éticos: se respetaron los Principios de la Bioética y
la Declaracion de Helsinki. Se respetd la confidencialidad de los datos
personales.



RESULTADOS

Ingresaron al estudio un total de 142 sujetos, 53 en la cohorte 1y 89
en la cohorte 2. La edad media + DE de la cohorte 1 fue 39 + 9 afos (rango
17-49 afios) y en la cohorte 2 fue 66 = 11 afios (rango 50-94 afios).
Comparando variables demogréficas y clinicas de las cohortes 1 y 2, se
advirtio el predominio del sexo femenino e hipertension arterial en la cohorte
2, mientras que en la cohorte 1 hubo predominio significativo de sujetos con
obesidad (ver tabla 3). Sélo 28 de los 42 (66%) pacientes hipertensos de la
cohorte 1, se conocian portadores de dicha entidad patoldgica al momento

de la admision.

Tabla 3. Caracteristicas demograficas de pacientes con accidente

vascular cerebral hemorragico

Cohorte 1 Cohorte 2

Variables (n 53) (n 89) Valor p*

Sexo masculino 37 (47%) 41 (53%)

Sexo femenino 16 (25%) 48 (75%) 2009
Hipertension arterial 42 (32%) 86 (67%) 0,008
Diabetes mellitus 5 (33%) 10 (66%) 0,7
Obesidad 10 (77%) 3 (23%) 0,001
Enfermedad renal crénica 1 (14%) 6 (85%) 0,1
Neoplasia 3 (50%) 3 (50%) 0,5
Etilismo 8 (53%) 7 (46%) 0,1
Tabaquismo 14 (51%) 13 (48%) 0,08
Anticoagulacién 2 (40%) 3 (60%) 0,8
ACV** previo 1 (12%) 7 (87%) 0,1

* prueba Chi®

** ACV: accidente vascular cerebral

En promedio, los dias de internaciéon fueron de 18 + 18 dias (0-78

dias) en la cohorte 1, y de 12 + 16 dias en la cohorte 2 (0-70 dias). La



mortalidad fue superior en la cohorte 2 (58% vs 28%). Asi también, la

mortalidad precoz (primeras 48 hs), fue superior en la cohorte 2 (ver tabla 4).

Tabla 4. Mortalidad relacionada a la edad en accidente vascular
cerebral (n 142)

. Cohorte 1 Cohorte 2 RR .
Mortalidad (n 53) (n 89) (IC 95%) Valor p
Mortalidad global 15 (28%) 52 (58%) 1,72 (1,27-2,32) 0,0005
Mortalidad <48 hs 8 (15%) 32 (36%) 1,32(1,09-1,60) 0,007

* prueba Chi”

En cuanto a los desenlaces en la esfera neurolégica, no hubo

diferencias significativas entre ambos grupos (ver tabla 5). En ambas

cohortes por igual, la presencia de hemoventriculo, desviacién de la linea

media e hidrocefalia estuvieron significativamente relacionados con un

aumento de la mortalidad global (p <0,001).

Tabla 5. Complicaciones neuroldgicas en pacientes con

hemorragia intracerebral (n 142)

Cohorte 1 Cohorte 2 0 Valor

Desenlaces (n 53) (n 89) RR (IC 95%) N
Convulsiones 10 (18%) 15 (16%) 0,97 (0,83-1,14) 0,7
Hipertension 21(39%) 29 (32%) 0,89 (0,68-1,16) 0,3
endocraneana
Hemoventriculo 17 (32%) 39 (43%) 1,20(0,93-1,56) 0,1
Desviacionde la 17 3500) 41 (46%) 1,25 (0,96-1,64) 0.1
linea media
Hidrocefalia 10 (18%) 26 (29%) 1,14 (0,95-1,38) 0,1
Tratamiento 15 (28%)  35(39%) 1,18 (0,93-1,49) 0,1
neuroquirurgico
Ventriculitis 3 (20%)** 6 (17%)** 0,96 (0,71-1,29) 0,8

*prueba Chi*



**e| % fue obtenido en base al total de casos de ventriculitis en relacién a
los que recibieron tratamiento neuroquirdrgico

La valoracion o puntaje obtenido en la escala de Glasgow al ingreso
fue, en su mayoria, de 13 a 15 en la cohorte 1y de 9 a 12 en la cohorte 2. Lo
mismo se observo en la revaloracion a las 24 hs pero con una poblacién
reducida debido al deceso de 9 sujetos (ver tablas 6 y 7). Por otro lado, entre
los individuos que presentaron un GCS <8 al ingreso, el 70% de la Cohorte 1

y el 71% de la Cohorte 2, fallecieron antes de las 48 horas (p < 0,001).

Tabla 6. Escala de Glasgow al ingreso de pacientes con

hemorragia intracerebral (n 142)

Escala Glasgow Cohorte 1 (n 53) Cohorte 2 (n 89) Valor p*

<8 10 (18%) 21 (23%) 05

9-12 14 (26%) 45 (50%) 0,004

13-15 29 (54%) 23 (25%) 0,0005
*prueba Chi’

Tabla 7. Escala de Glasgow a las 24 hs de pacientes con

hemorragia intracerebral (n 133)

Escala Glasgow Cohorte 1 (n 52) Cohorte 2 (n 81) Valor p*

<8 13 (25%) 23 (28%) 0,6
9-12 12 (23%) 35 (43%) 0,01
13 -15 27 (52%) 23 (28%) 0,006

*prueba Chi’



En relacion al puntaje de Glasgow obtenido al egreso, la mayor parte
de los casos en ambas cohortes presentaron un puntaje de 13 a 15 (ver
tabla 8).

Tabla 8. Escala de Glasgow al egreso de pacientes con

hemorragia intracerebral (n 74)

Escala Glasgow Cohorte1(n 38) Cohorte 2 (n 36) Valor p*

<8 2 (5%) 2 (5%) 0,9
9-12 5 (13%) 8 (22%) 0,3
13 -15 31 (81%) 26 (72%) 0,3

*prueba Chi’

La localizacion mas frecuente de la hemorragia fue la region talamo-
capsular (hematoma subcortical profundo) en ambas cohortes. Los
segundos en frecuencia fueron los hematomas lobares, significativamente
mas frecuentes en la cohorte 1 en comparacién con la cohorte 2 (p 0,006).
No hubo predominio significativo en la incidencia de un lado sobre el otro
(ver tabla 9).

Tabla 9. Localizacién de los hematomas encefélicos (n 142)

Cohorte 1 Cohorte 2

Localizacion (n 53) (n 89) Valor p*
Talamo-capsular derecho 16 (30%) 31 (34%) 01
Talamo-capsular izquierdo 13 (25%) 28 (31%) ’
Lobar derecho 10 (18%) 7 (7%) 0.006
Lobar izquierdo 9 (17%) 7 (7%) ’
Cerebelo 3 (5%) 6 (6%) 0,7
Tronco cerebral 2 (3%) 10 (11%) 0,1

*prueba Chi’

No se apreciaron diferencias significativas entre ambas cohortes en

cuanto a la incidencia de complicaciones infecciosas. Para el calculo de



incidencia de infeccién de vias urinarias y neumonia intrahospitalaria fue
utilizado un n 43 y n 50 para las cohortes 1 y 2, respectivamente,
excluyéndose los casos con 72 horas 0 menos de estancia hospitalaria (ver
tabla 10).

Tabla 10. Complicaciones infecciosas en pacientes con

hemorragia intracerebral (n 93)

Complicaciones Cohorte1 Cohorte 2
infecciosas (n 43) (n 50)
Neumonia por
broncoaspiracion
Infeccién de vias urinarias 3 (7%) 10 (20%) 1,16 (0,98-1,36) 0,07
mfr‘;r;';):;ialaﬂa 8(18%) 16(32%) 1,19(0,94-151) 0,1
*prueba Chi

RR (IC 95%) Valor p*

9(17%) 25(28%) 1,15(0,96-1,37) 0,1

Se registraron alteraciones del sodio sérico en 20% de los sujetos de
la cohorte 1. En la cohorte 2 se presentaron disturbios del sodio en un 35%
de los casos. La hiponatremia fue un trastorno mas frecuente en la cohorte 2
gue en la cohorte 1, pero no fue un hecho estadisticamente significativo (ver

tabla 11).

Tabla 11. Alteraciones del sodio sérico en pacientes con

hemorragia intracerebral (n 142)

Sodio sérico Cohorte 1 Cohorte 2 Valor p*

(mmol/L) (n 53) (n 89)

<135 5 (9%) 17 (19%) 0,1
135-145 42 (79%) 57 (64%) 0,05
>145 6 (11%) 15 (16%) 0,3

*prueba Chi”



Del total de sujetos con hiponatremia al ingreso (22), 16 de ellos
(72%) tuvieron un desenlace fatal (p 0,009); 11 de los ébitos ocurrieron en

las primeras 48 horas (p 0,01).

La media de las cifras tensionales sistolicas obtenidas al ingreso
fueron superiores en la cohorte 2 (valor p= 0,01) (ver tabla 12).

Tabla 12. Valores de presion arterial en pacientes con hemorragia

intracerebral (n 142)

Cohorte 1 Cohorte 2 Valor
(n 53) (n 89) p*
Presion arterial sistélica (mm Hg) 165+34 178+26 0,01
Presion arterial diastlica (mm Hg) 98 + 19 102+15 0,1

* prueba ANOVA

Presion arterial




DISCUSION

La HIC en individuos jévenes no esta bien descripta. La mayor parte
de los estudios realizados en esta poblacion no son uniformes, presentando,
en cuanto a edad, variados puntos de corte al definirla, lo cual dificulta en
cierta manera la comparacion de los resultados obtenidos entre los distintos

estudios’ ",

De los 142 pacientes ingresados al estudio, 53 de ellos (37%) tenian
menos de 50 afios. En los diferentes reportes, el porcentaje de casos de HIC
gue ocurren en adultos jovenes varia desde cifras cercanas al 11% hasta
mas de 40%. Parece ser que la significativa incidencia advertida en este
estudio tiene relacion con la gran prevalencia de HTA en la poblacion de
nuestro medio. Hemos notado que el 62% de los casos ocurridos en la
poblacién menor de 50 afios tenia entre 40 a 49 afios y el 91% de ellos eran

hipertensos®!#.

En lo referente al sexo, existié un claro predominio del sexo masculino
(70%) sobre el femenino (30%) en la poblacion joven. Sélo el 25% de los
pacientes de sexo femenino se hallaba en dicho grupo. Se trata de un
fendémeno registrado también en varios estudios realizados con anterioridad.
Parece ser que la mayor frecuencia de factores de riesgo como el
alcoholismo, tabaquismo e hipertension arterial en adultos jévenes varones
en comparacion con las mujeres, explicaria la mayor incidencia de

hemorragia intracerebral en ese género a edades tempranas”.

La hipertension arterial fue el principal factor de riesgo y agente
causal de los eventos hemorragicos en este estudio (90%), en donde 42 de
los 53 sujetos de la poblacion de adultos jévenes, es decir, el 79%,
resultaron ser hipertensos, cifra superior a las informadas en otros

83-86

estudios Asi también, en los sujetos de 50 afios 0 mas, existi0 una

tendencia a presentar cifras tensionales, sobre todo sistdlicas, mas



elevadas. Se ha propuesto en los dltimos afios que las cifras tensionales
elevadas al ingreso, estarian relacionadas con el tamafio inicial del
hematoma intracerebral, la expansion del mismo y, por ende, un peor
pronéstico. Ademas, parece tener cierta implicancia en el desenlace a largo

plazo®%°.

En aquellos menores de 50 afios de edad, el alcoholismo y el
tabaquismo estuvieron presentes en el 15 y 26%, respectivamente. Ambos
son considerados factores de riesgo para el desarrollo de HIC en el joven.
Los diferentes estudios muestran un porcentaje muy variable en cuanto a
presencia de dichos factores en esta poblacion. Es probable que la
prevalencia de dichos habitos de riesgo dependa de ciertos aspectos
socioculturales. Por otro lado, deberian establecerse con claridad las
definiciones de ambas entidades. Para el caso especifico del alcoholismo,
clasificar ademas a los sujetos segun el grado de ingesta, que parece ser un
factor determinante. Con respecto al tabaquismo, resulta de importancia

conocer si los individuos son fumadores actuales o ex — fumadores®?®’.

El 77% de los individuos obesos en nuestro estudio eran menores de
50 afios (10 de los 53 pacientes del grupo), un hecho que resultd
estadisticamente significativo. En los ultimos afios se ha postulado a la
obesidad como factor de riesgo de hemorragia intracerebral, sobre todo en
varones que sufren HIC de localizacion “profunda”, hecho que podria estar
relacionado con las diversas comorbilidades asociadas a la obesidad (HTA 'y
diabetes mellitus). Sin embargo, faltan estudios en la poblacién joven que
relacionen dicha condicibn con un riesgo aumentado de hemorragia
intracerebral y mas estudios en la poblacién general para catalogar a la

obesidad como factor de riesgo independiente®°.

Las localizaciones mas frecuentes de los hematomas intracerebrales
fueron, en orden de frecuencia, las siguientes: talamo-capsular, lobar,
cerebelo y tronco encefalico. Estos hallazgos concuerdan con la mayoria de
las casuisticas, sobre todo cuando la etiologia predominante es la

hipertension arterial. Cabe destacar la significativa incidencia (35%) de



sangrados lobares (superficiales) en la poblacion menor de 50 afios, ya que
ciertas entidades como las malformaciones arteriovenosas, mas frecuentes
en este grupo etario, muestran tendencia a sangrar en dicha region. Muchas
veces, el dificil acceso en nuestro medio a estudios imagenologicos como la
arteriografia cerebral, nos priva de un diagnéstico etiolégico mas preciso,
sobre todo en pacientes jévenes que sufren una HIC en sitios poco

habituales®.

La mortalidad de los casos en menores de 50 afios fue de 28% (15 de
los 53 pacientes), lo cual resulté notablemente inferior a la registrada en los
sujetos de mayor edad (58%). Dos estudios publicados en fechas recientes,
en Centros especializados de la India y Holanda, notificaron una mortalidad
de 25% y 20%, respectivamente, en individuos con HIC menores de 50
afos. Estos numeros no son mera casualidad y quizds encuentren su
explicacion en el hecho de que la edad avanzada per se v,
fundamentalmente, un nivel de conciencia mas deteriorado al ingreso, en
comparacion con los adultos jévenes, podrian ser los principales predictores

del desenlace final de estos pacientes mayores >,

Los principales determinantes de la mortalidad global y la mortalidad
precoz fueron la edad avanzada y un GCS <8 al momento de la admision
hospitalaria, lo cual concuerda con lo clasicamente descripto por la literatura
en lo que a factores de mal pronostico o predictores de mortalidad se

refiere®%%,

Asi también, en ambas poblaciones, las complicaciones derivadas del
hematoma intracerebral (hemoventriculo, desviacién de la linea media e
hidrocefalia), tuvieron implicancia directa en el aumento de la mortalidad
intrahospitalaria. Parece ser que todos estos procesos derivan en ultimo
término en el aumento de la presion intracraneal, fendbmeno adverso,

objetivo principal de los pilares terapéuticos actuales® %%,

En relacibn con las alteraciones laboratoriales, se registraron
disturbios del sodio en un 30% (n 43) de los sujetos, advirtiéndose
hiponatremia en un 15% del total de pacientes. En este estudio, la



hiponatremia fue un factor predictor de mortalidad global y precoz (primeras
48 horas). Un estudio observacional publicado en fecha reciente en
Alemania, que incluyé a 464 individuos con HIC, presenté una prevalencia
de hiponatremia al ingreso del 15,6 % y la misma resulté también ser un

102 Resultaria

predictor independiente de mortalidad intrahospitalaria.
interesante para futuras investigaciones, poder determinar la etiologia de la

hiponatremia al ingreso y durante la hospitalizacion en los sujetos con HIC.

La media de los dias de internacion fue mayor en el grupo de
pacientes con <50 afios de edad (18 + 18 dias vs 12 * 6 dias). Estas cifras
pueden explicarse por el hecho de que muchos de los pacientes adultos
jévenes permanecen internados por un tiempo considerable, muchas veces
excesivo, mientras se gestionan estudios mas exhaustivos, en busca de la

etiologia especifica que ocasioné el evento hemorragico.

La HIC representa s6lo una pequefa proporcion de casos de los
accidentes cerebrovasculares, sin embargo, su verdadero impacto radica en
la alta mortalidad asociada, en su efecto devastador en la calidad de vida y
funcionalidad del sujeto que la padece, mas aun, si éste es un individuo

joven, en plena etapa productiva para la sociedad.

En los ultimos afios, a pesar de un mejor conocimiento de esta
entidad en lo que se refiere a mecanismos de injuria y posibles blancos
terapéuticos, la mortalidad de estos eventos no ha podido ser disminuida. Si
bien el aumento de la morbimortalidad tiene relacién directa con la edad
avanzada, este factor resulta no modificable, por lo cual las futuras
directrices deberian enfocarse no solamente en nuevos objetivos
terapéuticos, sino también en enfatizar la importancia de una eficiente
prevencion primaria, controlando o modificando factores de riesgo como la
hipertension arterial, la obesidad y evitando el consumo de bebidas

alcoholicas y el habito tabaquico, sobre todo en los adultos jovenes.



CONCLUSIONES

La hipertension arterial fue el principal factor de riesgo de HIC, tanto
en la poblacion menor de 50 aflos como en la de mayor edad. Por otro lado,
la obesidad se presentd como un importante factor de riesgo en sujetos
jovenes.

La mortalidad global y la mortalidad precoz (en las primeras 48 horas)
fueron superiores en los individuos de 50 afios 0 mas. Esta poblacion mostro
una mayor tendencia a sufrir un deterioro neurolégico marcado al ingreso y a
presentar cifras tensionales mas elevadas que la observada en individuos

menores de 50 afos.

No se encontraron diferencias significativas en cuanto a incidencia de

complicaciones, tanto neurolégicas como infecciosas, entre ambos grupos.
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