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INTRODUCCION

En nuestros tiempos las enfermedades cerebrovasculares son reconocidas como
unas de las primeras causas de morbi-mortalidad, asi como de discapacidad de los
pacientes afectos, siendo ademas desde el punto de vista econdmico-social un
problema por los elevados costos de su atencién y el considerable presupuesto que
se destina a estas entidades en los sistemas de salud.

La hemorragia intracerebral ocupa entre 10 % y 30 % de los eventos
cerebrovasculares, y su mortalidad es sumamente elevada, dependiendo de varios
factores entre los que se destacan: la magnitud del sangrado, su localizacién, la
causa de la misma, la presencia de complicaciones agudas durante la fase de
progresion, concomitancia con factores agravantes como la hipertensién, la
ingestidon de antiagregantes plaquetarios, administracién de anticoagulantes previo
al sangrado y ademas la disponibilidad de un buen equipo médico capaz de un
diagnostico clinico-imagenoldgico oportuno.

En nuestro centro la atencion a esta entidad es siempre multidisciplinaria. El riesgo
de morir o de tener secuelas invalidantes, aumenta con la edad, el sexo masculino
sobre todo por encima de los 75 afios.

Las causas mas frecuentemente invocadas son la hipertension arterial, el consumo
de alcohol, medicamentos que influyen de alguna manera en la antiagregacion
plaquetaria o en la coagulacion, algunos tumores, sobre todo los macroadenomas
hipofisarios, los meningiomas, los tumores metastasicos y los melanomas, por citar
solo algunos; la presencia de malformaciones vasculares, de vasculitis sola o
acompafando a consumo de drogas, y la angiopatia amiloide.

Es de gran importancia conocer la magnitud y la localizacion del sangrado ya que
esto va a influir de forma directa en el prondstico del paciente en cuestion.

En cuanto a la localizacién es de sefalar que aproximadamente 35 % ocurren en el
putamen, son lobares 30 %, cerebelosas 15 %, talamicas 10 %, en el caudado y
en la protuberancia 5 %, teniendo estas ultimas, cuando incluyen la porcidn
central de la misma, una mortalidad bastante alta.

OBJETIVOS

e Integrar nuestra Unidad a la atencién multidisciplinaria de la hemorragia
intracerebral, conjuntamente con los servicios ya senalados en la
introduccion.



Exponer con claridad como debe ser realizada la evaluacion y el manejo
inicial del paciente que sufre de una hemorragia intracerebral no traumatica.

Describir como debe ser el manejo medico en la atencidn progresiva.

Hacer referencia a su manejo sistémico.

DESARROLLO

Criterios de inclusion de pacientes con hemorragia intracerebral

Inestabilidad hemodinamica o con necesidad de monitoreo hemodinamico
invasivo.

Arritmias cardiacas agudas que concomiten con el sangrado actual.

Arritmias respiratorias o necesidad de ventilacion por otras razones
extraneuroldgicas, o aquellos pacientes cuya gasometria apunte a un
compromiso ventilatorio inminente.

Requieren tratamiento quirlrgico emergente de la lesidn hemorragica, se
les estabilizara en la medida de las posibilidades en el preoperatorio y luego
se trasladaran a nuestro servicio.

Con una hemorragia intracerebral, con independencia de la magnitud del
sangrado, que por alguna razéon no sean tributarios del tratamiento
quirdrgico.

Sospecha de que el sangrado se debid a una angiopatia amiloide del
anciano.

Requieren monitoreo de la presidon intracraneal en el curso de una
hemorragia intracerebral.

Evaluacion y la atencion médica inicial

Deben comprender los siguientes pasos:

Examen neurolégico minimo, con una anamnesis que nos sugiera si el ictus
es isquémico o hemorragico, su localizacion posible, y la presencia de
complicaciones inmediatas.

Se debe clasificar su estado neuroldgico con la Escala de Glasgow, si esta es
menor de 8 puntos o el deterioro es rapidamente progresivo, el paciente
debera ser intubado antes de seguir con el examen del mismo.

Tamafio y respuesta pupilar.

La intubacién debe ser realizada en 15 segundos para evitar cambios
bruscos de la presion intracraneal debido a estimulacion de la traquea con
desencadenamiento del reflejo tusigeno, esta ademas debe ser realizada
por un personal entrenado y previamente se debera administrar sedacion de
corta duracion o anestesia local.



Si la intubacidon resulta dificil, se debe proceder al uso de relajantes
musculares como el besilato de atracurium en dosis de 0.3-0.4 mg/kg EV o
vecuronium en dosis de 0.1-0.3 mg/kg, aunque en estos casos preferimos
no usar sedacion debido a la perdida del monitoreo neuroldgico clinico, en
ocasiones se necesita administrar sedantes de accion corta, como el
midazolam en infusion. (Ver guias de intubacion).

Seran ventilados todos los pacientes que retnan los criterios de ventilacion
mecanica y ademas aquellos que tengan un deterioro progresivo del status
neuroldgico o con una escala de Glasgow inferior a ocho puntos.

Sera aplicada la ventilacion no invasiva en aquellos pacientes que presenten
las siguientes condiciones (criterios de inclusién):

Criterios de inclusion en ventilacion no invasiva

# Diagndstico correcto de reversibilidad potencial.

Paciente que coopera.

Estabilidad hemodinamica.

Utilizacién de musculatura accesoria o movimiento abdominal paraddjico.
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Perturbaciones de la gasometria (pH < 7.35, PaCO2 > 45 mm Hg, o P/F
< 200)

# Proteger las vias respiratorias

& Remover secreciones excesivas.

Criterios de exclusion de la ventilacion no invasiva
Parada cardiaca o respiratoria

Incapacidad de colaborar o proteger las vias respiratorias
Retencidn de secreciones.

Alto riesgo de broncoaspiracién

Inestabilidad hemodinamica

Arritmia potencialmente letal

Hipoxemia refractaria que amenaza la vida (Pa02<60 mm Hg, FI021.0)
Alteraciones anatdmicas de las vias respiratorias altas
Hemorragia digestiva alta severa
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Incapacidad de adaptar la mascarilla

Siempre se administraran analgésicos, de preferencia por via parenteral
para el tratamiento de la cefalea, ya que muchas veces, estos pacientes,
por la toma de conciencia que poseen, no son capaces de expresarnos el
dolor que sienten.



Se emplearan laxantes, para que el paciente realice el minimo de esfuerzo
durante la defecacion.

Se colocara una sonda vesical donde se recogera la diuresis cada 4 horas,
entre otras cosas para seguir un balance hidrico estricto, ya que con
facilidad se incurre en iatrogenia por exceso en el aporte o por defecto.

Debe ser chequeado de inmediato el estado de la coagulacidon y de la
funcion plaquetaria, estudio de la funcion hepatica, si este recibié Heparina
recientemente debe administrarse protamina en dosis de 1 mg por cada 100
unidades de Heparina administrada, si recibio estreptoquinasa, uroquinasa o
factor activador del plasmindgeno tisular, se empleara 5 g de acido epsilon-
aminocaproico en 15 o 30 minutos y de ser posible Crioprecipitado. Si
existieran antecedentes de la administracion de Warfarina se usara la
vitamina K y plasma fresco congelado.

Se debe realizar una tomografia axial computadorizada o una resonancia
magnética nuclear con el objetivo de precisar: localizacién y tipo de lesion
junto con la concomitancia de edema.

Siempre se inter consultaran estos casos con el servicio de Neurocirugia.

Se realizara monitoreo y control de la tension arterial desde el inicio,
preferiblemente con Beta bloqueadores parenterales, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y luego con el medicamento que usa
habitualmente el paciente, si este no esta contraindicado en esos
momentos.

Se realizara ademas de urgencia una gasometria arterial en el momento de
la llegada a nuestra Unidad asi como Glicemia, Hemograma,
electrocardiograma y ecocardiograma

Atencion médica progresiva

Este debe estar encaminado a disminuir a toda costa la presion intracraneal
y evitar posibles complicaciones:

Revisar y corregir las medidas iniciales.

Uso de medicacion anticonvulsivante, con preferencia la difenilhidantoina a
dosis de 15-18 mg/kg parenteral, se debe evitar en este paso también la
sedacion debido a la perdida del monitoreo neuroldgico-clinico como ya
comentamos.

Examen neuroldgico exhaustivo, pero cuidadoso a estos pacientes, este
incluye examen de los nervios craneales, de la fuerza muscular del nivel de
conciencia, de las pupilas, y al menos 3 veces al dia aplicarles la Escala de
Glasgow, si esta indica deterioro neuroldgico progresivo entonces se
procedera a realizar nuevo estudio imagenoldgico. Estos pacientes seran
evaluados ademas por el APACHE score.



Monitoreo de la presién intracraneal en aquellos pacientes que:
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Presenten una puntuacién en la Escala de Glasgow igual o menor a 8.
Sea necesario el uso de PEEP durante la ventilacion mecanica.

En aquellos pacientes que sea necesario por la intranquilidad que
presentan una sedacion continlia o profunda.

En nuestro medio se usaran catéteres intraventriculares, ya que los
mismos permiten ademas de una medicion mas exacta de la presion
intracraneal (PIC), la evacuacion de liquido cefalorraquideo en caso de
que halla que disminuir la PIC de forma emergente. (Ver protocolo de
monitoreo de la PIC).

Es recomendable el uso de antibidticos profilacticos que atraviesen la
barrera hematoencefalica, preferiblemente cefalosporinas de tercera
generacion, cuando tengamos que monitorear la PIC y luego estos se
dejaran como terapia o no en dependencia de los signos de sepsis del
sistema nervioso central o de alguna otra localizacion.

Se tratara de evitar el uso de nitroglicerina, hidralazina, nitroprusiato, o
cualquier medicamento vasodilatador venoso o mixto para no contribuir
al aumento de la presion intracraneal, No recomendamos la utilizacion
del camsilato de trimetafan. La utilizacion de bloqueadores de los
canales del calcio es aun controversial.

Empleamos regularmente los diuréticos del asa por la via endovenosa.

Los diuréticos osmoticos, en particular el manitol 20 %, lo empleo en
aquellos pacientes con gran edema cerebral en la neuroimagen, con el
proposito de disminuir la PIC de forma emergente o con evidencias
clinicas de herniacién encefalica, en dosis de 0.5-1.5 g/kg en un bolo
inicial y luego fraccionando las dosis con un tiempo no mayor de 3 horas
entre una dosis y otra, no por mas de 72 horas; se deben monitorear los
electrolitos en sangre y vigilar la aparicidon de signos de deshidratacion.

Si ocurriera hipotensidén se tratara con volumen, preferiblemente con
coloides sintéticos; si la hipotension no se resuelve con volumen se
utilizardn aminas presoras a dosis respuesta monitoreada con una linea
de presidn intrarterial colocada al efecto.

Atencion general

Evitar la bronco aspiracion, la atelectasia y la hipoxemia sobre todo.

Evaluacion de la ventilacion de forma continuada clinica-gasométrica con un
periodo no mayor de 4 horas, aun cuando existiera aparente normalidad.

Si se toma la decisidn de hiperventilar al paciente, nunca sera por un tiempo
mayor de 4 horas y de la misma manera que en el infarto cerebral
(remitirse al protocolo anterior).



e Se aplicaran antibidticos profilacticos en aquellos pacientes con grave
deterioro de la conciencia, en los que presenten gran paralisis de miembros
o en aquellos en los cuales se necesite monitoreo de la presion intracraneal.

e La nutricién se efectuara preferiblemente por via enteral o mixta de acuerdo
a sus requerimientos, previa evaluacion nutricional desde el ingreso en
nuestro servicio y luego periddica de acuerdo a lo establecido en el
protocolo nutricional de atencion al paciente critico.

e La nutricion debe ser a expensas de lipidos fundamentalmente teniendo
presente la preferencia de la utilizacién de la via enteral; los glicidos no
deben ser administrados en la fase aguda, se incorporaran entre las 72 y 96
horas si ya estamos seguros que el proceso se detuvo de forma espontanea
o el paciente fue intervenido neuroquirurgicamente, la administracién de
estos debe ser evaluada por glicemias seriadas cada 6-8 horas.

e Para prevenir complicaciones digestivas debido al estrés neurometabdlico a
que estan sometidos, se recomiendan protectores de la mucosa gastrica o
inhibidores de la bomba de hidrogeniones.

Tratamiento quirdrgico

Seran presentados a neurocirugia para evaluarlo como posible candidato para
tratamiento quirurgico todo paciente que presenten:

e Deterioro neuroldgico progresivo y que la causa no sea atribuible a otras
razones, como pudieran ser encefalopatia hipdxica, edema cerebral,
trastornos metabdlicos u otros.

e Hematoma de fosa posterior.
e Lesiones superficiales y que estas sean la causa de un status convulsivo.
e Aumento de la PIC refractaria al tratamiento medico aplicado.

e Hematomas profundos del I6bulo temporal, por el peligro que representan
para la formacién de herniaciones graves.

Se excluird todo paciente en el cual el sangrado obedezca a causas sistémicas a
no ser que estas estén del todo controladas y también aquellos pacientes que
exista la sospecha de angiopatia amiloide como causa del sangrado.

EVALUACION Y CONTROL

Indicadores de Estructura | Plan% Bueno | Regular | Malo

Recursos Personal_que_comp_one el grupo 95 95 . < 80
humanos de trabajo asistencial
Aseguramltlan_to mstru,mental y o5 o5 _ <80
equipos medicos segun PA
RNEallEes Disponer de los medicamentos
materiales P 95 95 = < 80
expuestos en el PA
Disponer de los recursos para la 95 95 -- < 80




aplicacion de investigaciones
Organiza- | Planilla recogida datos del PA 100 100 - <100
tivos Base de datos electrdnica 100 100 - <100

Indicadores de procesos | Plan % | Bueno | Regular | Malo

% utilizacién de los indices prondsti- > 95 > 95 90-94 <90
cos nutricionales adecuados - -

% vinculacion de datos con el score
APACHE, escala Glasgow, resulta-
dos evaluacion nutricional y estudio
anatomopatologico

295 295 90-94 <90

Indicadores de resultados | Plan% | Bueno | Regular | Malo

% pacientes con estadia en UCI-8 en tre 10y
12 dias incluido el posoper

% complicaciones post operatoria en Reinter
venidos

% mortalidad de pacientes con HIP no
traumatica

<5 <5 5-10 >10

<35 <35 35-45 >45

<50 <50 50-60 >60

Informacion a pacientes y familiares

e Informar a los familiares del estado de los pacientes con una frecuencia de
dos veces por dia. Incluir en la medida de lo posible en estas entrevistas,
criterios pronosticos sobre cada caso en cuestion.

e Cuando se considere pertinente se le ofrecera una informacién adecuada al
paciente, de forma ética y profesional.

e En caso de algun proceder que ponga potencialmente en peligro la vida del
paciente, se utilizara un protocolo de consentimiento informado
confeccionado al efecto.
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