PERSPECTIVAS EN MEDICINA

Hemorragia cerebral parenquimatosa hipertensiva

ABELARDO SALAZAR,
CRISTINA ARUFFO y
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Se habla de hemorragia cerebral cuando el san-
rado producido por la ruptura de cualquier vaso
'c;lentro de la cavidad craneal se localiza en el pa-
rénquima encefilico.

John Abercrombie fue el primero en clasificar
clinicamente, en 1828, la apoplejia.' Henri Duret,
en 1873 y 1874, estudié mas de doscientos casos
para formular su clasificacién de reblandecimiento
y hemorragia cerebral desde un punto de vista ana-
tomico, dilucidar las 4dreas de abastecimiento vas-
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cular del cerebro y demostrar los sitios comunes
de lesiones cerebrales por oclusion vascular y he-
morragia. Charcot describié a arteria lenticuloes-
triada y la_denominé “arteria de la hemorragia
cerebral”.! Durante el siglo XIX se acepté que la
hemorragia cerebral resultaba de la ruptura de ar-
terias cerebrales afectadas; sin embargo, Charcot y
Bouchard? postularon que las hemorragias eran
debidas a dilataciones diminutas en los vasos san-
guineos cerebrales intraparenquimatosos —aneuris-
mas miliares— y consideraron que no estaban rela-
cionadas con fendmenos de aterosclerosis,

En los Estados Unidos de Norteamérica, Alema-
nia y en otros paifses industrializados, las enferme.
dades vasculares del cerebro (EVC) ocupan el ter-
cer lugar entre las causas de muerte, después de las
cardiopatias y tumores malignos.? No se han ob-
servado diferencias en Ia incidencia de EVC entre
hombres y mujeres.t Las EVC predominaron de
los 40 a los 65 afios de edad, con una meseta en-
tre 50 y 60 afios (cuadro 1)48 Como se puede
observar la edad de aparicion de las hemotragias
parenquimatosas ha aumentado en los ultimos
afios, lo que puede explicarse porque siendo la hi-
{Jertensidn sistémica la causa mds importante de
temorragia cerebral parenquimatosa,t en fechas re-
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cientes ha mejorado notablemente la terapia anti-
hipertensiva.

Si bien las hemorragias constituyen el segundo
lugar entre las EVC,1° porcentualmente las hemo-
rragias parenquimatosas ocupan un lugar muy bajo
dentro de ellas, en comparacién con los infartos
cerebrales (cuadro 2).3-1171

En estudios epidemioldgicos las cifras de meor-
talidad muestran una mayor frecuencia de hemo-
rragia parenquimatosa en relacion con las hemo-
rragias subdurales y subaracnoideas.? Sin embargo,
estos datos no son extrapolables a la morbilidad,
ya que la mayoria de las hemorragias aracnoideas
y subdurales no son fatales,

Las hemorragias parenquimatosas pueden ser cla-
sificadas, de acuerdo con su causa, en traumaticas
y no traumiticas o “espontineas’. Las hemorra-
gias traumiticas se clasifican en agudas y tardias,
caracterizadas por la aparicién de signos neurolé-

icos focales o depresion del nivel de conciencia,

fas a semanas después del traumatismo. Las he
morragias no traumiticas se pueden subdividir en
varias categorias: a) debidas a hipertension arte-
rial; b) debidas a la ruptura de una maiformacién
vascular (aneurisma, malformacién arteriovenosa,
telangiectasias, y cavernomas); c) debidas a discra-
sias sangufneas (leucemias, pirpura trombocitopé-
nica idiopatica, hemofilia, repanocitosis, policite-
mia, hiperprotrombinemia por anticoagulantes,
afibrinogenemia, hiperfibrinolisis, enfermedad de
Christmas, anemia aplastica, enfermedad hepati-
ca); d) debidas a diversas causas (hernia transten-
torial, intratumorales, infartos “hemorrigicos”,
ungiopatia amiloide, leucoencefalopatia necrosante
hemorrigica aguda, encefalitis por cuerpos de in-
clusién) 1920

Debido a que la hipertensién arterial resulta el
factor etiolégico mds trecuente en las hemorragias
intraparenquimatosas,?! se menciona la patogenia y
el cuadro clinico de esta entidad. Después de una
persistente y prolongada hipertensién arterial, se
producen las tipicas alteraciones parietales, sobre
todo en las arteriolas y precapilares del cerebro,
que consisten en hialinosis, partiende de una tu-
mefaccién del endotelio que ataca a todas las ca-
pas de la pared de las arteriolas, disminuyendo su
elasticidad y formando dilataciones circunscritas y
aneurismas. En estos lugares vulnerables se produ-
cen hemorragias intraparietales, seguidas’ de rup-
tura y hemorragia.? Ademas de la lesion intrapa-
rietal hay una lesién mecdnica del tejido cerebral
circundante, a causa de la rigidez vascular bajo la
accién del anmento de la tensién arterial. En tor-
no a la hemorragia se forma rdpidamente edema
perifocal; posteriormente se reabsorbe la sangre y
permanece un quiste; en otros casos la sangre dre-
na a los ventriculos, La lesién hipertensiva afecta
con mayor frecuencia las arterias: ramas de arte-
rias cerebrales grandes, entre ellas las ramas estria-
das de las cerebrales medias, en particular la len-
ticulo-estriada; ramas taldmicas de las arterias ce-
rebrales posteriores, sobre todo la tilamo-perforan-
te; ramas de la basilar que irrigan el puente; ra-
mas de la arteria cerebelosa superior, que irrigan
el nicleo dentado y sustancia blanca del cerebelo.®
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Anatémicamente la hemorragia parenquimatosa
se manifiesta como un codgulo solido de reciente
formacién, que adopta una forma elongada si-
guiendo el eje anteroposterior del hemisferio cere-
bral. El codgulo se forma en un periodo no mayor
de unas cuantas horas y es resultado de un episo-
dio tnico de sangrado.®® Cuando la hemorragia
ocurre medialmente en el cerebro, casi siempre
hay ruptura a ventriculos, no asi cuando la lesién
es lateral.

Dado que la hemorragia parenquimatosa es una
lesion expansiva que, ocupa espacio, el equilibrio
entre las estructuras intracraneales se altera y tien-
de a elevarse la presién intracraneal. De este modo
se produce un circulo vicioso entre el dafio vascu-
lar preexistente y la afeccion de Ja perfusién vy
metabolismo cerebral, la isquemia y la hipoxe-
mia,?* que redunda en un aumento sostenido de
la presion intracraneana, que provoca infartos ce-
rebrales secundarios a vasoespasmo y herniacién
secundaria al edema, Las hernias transtentoriales
(porcién medial del 16bulo temporal, el hipocampo
y el uncus, que se desplazan a la fosa posterior y
comprimen el mesencéfalo) son las mis comunes.
De ser importante la hernia de uncus y de hipo-
campo, la arteria cerebral posterior se comprime
causando isquemia en esa zona y la circulacién
venosa de la porcién rostral del tronco cerebral se
detiene, con ruptura secundaria de vénulas y for-
macién de hemorragias en el mesencéfalo y el
puente,

Debido al déficit sanguineo subsecuente a la he-
morragia se observa lisis neuronal en las zonas mds
afectadas; y en donde hay supervivencia neurcnal,
ocurre gliosis astrocitaria secundaria, junto con
proliferacién de microglia y desmielinizacion.2s

La hemorragia intracerebral hipertensiva puede
ocurrir en cualquier sitio; sin embargo, los sitlos
de predileccidn son el putamen y el tdlamo (cua-
dro 8),8.20.25°32 Se piensa que las hemorragias paren-
Quimatosas predominan en los micleos grises pro-
fundos, debido a que en esos sitios hay arterias de
pequefio calibre que se ramifican directamente de
arterias de gran calibre, como por ejemplo la arte-
ria lenticulo-estriada, que se ramifica directamente
de la cerebral media. Este cambio tan brusco en
diametro hace que las paredes de las arterias de
pequefio calibre estén sujetas a presiones que no
existen cuando el cambio es mas gradual, y por
existir varias etapas de ramificacton,33.84

En cuanto al cuadro clinico, las hemorragias pa-
renquimatosas se caracterizan,® en la mayoria de
los casos, por aparicion subita de déficit neurold-

-gico focal, generalmente acompafiado por signos

de aumento de la presidn intracrancal, tales como
vomito o disminucién de la conciencia; hiperten-
§i6n o didtesis hemorrdgica; ausencia de atague de
isquemia cerebral transitoria o enfermedad vascu-
lar periférica oclusiva; cefalea v en algunos casos,
rigidez de nuca y crisis convulsivas, ademds de los
signos y sintomas que se presentan segin la topo-
grafia de la lesion.3#-37 Kl estado de conciencia del
paciente estd estrechamente relacionado con su evo-
lucidn; el estado de conciencia mas afectado tie-
ne un prondstico peor que cuando la conciencia
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Cuadre 1. Hemorragia cerebral parenquimatesa.
Edad promedio de aparicién.t *

Edad Fecha
(aifos) estudio
44.0 1952
51.0 1958
55.8 1963
55.5 _ 1968
61.5 1979

Cuadro 2. Porcentaje que ocupan las EVC en diversos
estudios epidemiolégicos.

Infarto Hemorragia Hemorragia
% subaracnoidea parenquimatesa
Yo
85 10 5
79 ] 10
62 -] 27
75 10 15

Cuadro 3. Localizacién de las hemerragias
parenguimatosas. {Porciento).

Nom. Hemisferios Cerebrales  Taollo  Cersbelo
casos  Ganglios Substancia  cerebral

basales blanca
19 89 - 5.5 5.5
393 - 57 15 16 12
135 72 24 4 —
350 65 15 10 10
250 54 45 - -

HEMORRAGIA CEREBRAI HIPFRTENSIVA «

no estd tan comprometida. También existe una
relacion directa entre la presién intracraneal y el
estado del paciente; la presion intracraneal es nor-
mal cuando no hay trastorno de conciencia y es
muy alta cuando el paciente estd en coma.

El prondstico de un paciente no va a depender
tnicamente del sitio y tamafio de la hemorragia
ni del hecho de que haya ruptura 2 ventriculos,
sino que depende también de la velocidad con la
que se desarrolla. Al establecerse mis lentamente
un hematoma hay mayores posibilidades de que
los centros respiratorio y cardiaco se ajusten al
cambio y el prondstico del paciente serd mucho
ntejor. 8

Cuando la hemorragia intracerebral drena a ven-
triculos o es protuberancial se reconoce clinica-
mente por convulsiones ténicas. Los globos ocula-
res divergen o realizan movimientos pendulares;
las pupilas, midticas al principio, se tornan mi-
dridticas con pardlisis a la luz, A menudo se obser-
van signos piramidales bilaterales, pero pueden
estar abolidos los reflejos miotdticos. En la mayo-
ria de los casos no existe rigides de nuca. Se¢ obser-
va disautonomia manifestada por bradicardia e hi-
pertermia,?

En ocasiones puede ser dificil diferenciar cli-
nicamente una hemorragia parenquimatosa de una
EVC oclusiva (trombosis o embolismo), pero se

uede decir que esta forma es de inicio mads
ento, no da signos de aumento de la presién in-
tracraneal (cefalea, confusion, papiledema) y el li-
quido cefalorraquideo es de aspecto normal, mien-
tras que la hemorragia parenquimatosa es general-
mente de inicio agudo, relacionada con la activi-
dad fisica; hay datos de aumento de presién intra-
craneal®® y el liquido cefalorraquideo es hemorra-
gico o xantocrémico.?®3® Aun asi, con frecuencia
puede haber confusién clinica en el diagnéstico
diferencial entre EVC oclusiva y hemorragia, por
lo que se sugiere que en caso de duda no se debe
administrar terapia anticoagulante. Los signos [i-
sicos de la hemorragia parenquimatosa seglin su
topografia se resumen en el cuadro 4,

En los casos estudiados se observa que los tras-
tornos de los movimientos oculares fueron de ayu-
da en Ia localizacidn del hematoma parenquimato-
so. La desviacion de la mirada conjugada hori-
zontal ocurrié en 52 por ciento de los pacientes
con hematoma putaminal. En los pacientes con
hematoma taldmico se observaron una variedad de
trastornos de los movimientos oculares: paralisis
de la mirada hacia arriba o desviacién de la mi-
rada conjugada, o desviacidén asimétrica o inmovi-
lidad ocular total. En aquellos pacientes que te-
nian grandes hematomas, los movimientos ocula-
res anormales no fueron de ayuda en diferenciar
los hematomas putaminales de los taldmicos.2®

Los cambios pupilares también son de utilidad
para determinar la topografia de Ia lesién. En tér-
minos generales se puede decir que no hay anor-
malidades pupilares en hematomas cerebelosos; en
el hematoma putaminal se observa asimetria de
pupilas y por Ig menos una pupila no reacciona:
en los hematomas taldmicos se observan pupilas
pequefias y con reflejos disminuidos.?? Para el
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Cuadro 4. Signos fisicos segin la localizacién.

Topografia

1. Putamen

2. Hemisferio

Déficit motor

Hemiplsjia

Paresia wunilateral

(puede estar
dusente)

3. Talamo Hemiporesia

Cuadriparesia o
cuadriplejia

4, Protuberancia

Debilidod generalizada,
marcha alaxica

5. Cerebeio

Movimientos extraoculares Pupilas
Poresia de lo mirada conjugada Normales
al lade opuesio a la lesién
Normal o"pa_r-e-ﬁﬁ de la mirada Normales
conjugada al lado opuesto a la
lesidn
Defecta de la mirada conjugada - Pequeiias y
indistinta, pordlisis de la mirada- - - poco
hacia orriba, desviacién oblicua, reactivas
pseudopardlisis del 6% por craneal
Paresia de la mirada horizontal Pequeiias y
hacia ambos lados. Mirada vertical reactivas
preservada, oscilacién globos
oculares
Pordlisis del 6° par craneal o Pequehas y
de la mirada horizontal del reactivas
misme lade de la hemorragia o de
tamano
normal

diagndstico tienen gran importancia las alteracio-
nes del fondo de ojo: fundus hipertonicus, con
arterias estrechas de calibre irregular, fenémeno de
Gunn, hemorragias y exudados. La papila puede
mostrar prominencia hasta ue tres dioptrias.?

Dentro de las pruebas de gabinete, varias son de
utilidad diagndstica. El liquido cefalorraquideo
(LCR) lumbar es hemorrdgico o xantocrémico y
la presion se encuentra elevada en Ia mayorfa de
los casos, st bien es posible observar el LGR trans-
parente y de presion normal cuando la hemorra-
gia es demasiado pequeiia para elevar la presion
y la sangre no alcanza el espacio subaracnoideo.
Con la tomografia axial computada (TAC) se ob-
serva una masa focal de alta densidad,

Debido a que la TAC identifica y localiza la he-
morragia, permite determunar si procede o no la
extirpacion quirdrgica del hematoma, o bien esta-
blecer mediante seguimiento si la reabsorcién es
adecuada, en cuyo caso el tratamiento quirirgico
sera innecesario, Este procedimiento es de gran
utilidad cuando la hemorragia intracerebral es
aguda y el coeficiente de absorcion alto. Sin em-
bargo, cuando ia hemorragia intracerebral es cro-
nica, €l coeficiente de absorcién es bajo, sugirien-
do edema, o el hematoma puede no ser visto, por
carecer de una alta densidad demostrable. En estos
casos la angiografia es de mayor utilidad diagnds-
tica. La angiograffa muestra efecto de masa sin
evidencia de bloqueo de vasos.#%42 El electroence-
fulograma (EEG) resulta de poca utilidad diagnds.
lica, ya gue los cambios eléctricos son minimos y
muy difusos, por le que este procedimiento no es
recomendable para localizar la lesion.3®
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El tratamiento de la hemorragia parenquimato-
sa se enfoca, principalmente, a disminuir la ten-
sién arterial y la presién intracraneana, le cual se
logra con el uso de corticosteroides y con sustan-
cias que eviten o reduzcan el edema secundario a
la hemorragia, como por ejemplo dexametasona a
una dosis de 100 a 50 mg por via intravenosa al
momento de hacer el diagndstico; seis horas mis
tarde se aplican 100 a 50 mg intramusculares; fi-
nalmente se reduce la dosis a 24 y 12 mg intramus-
culares cada seis horas por un periodo de dos o
tres clias, al cabo de los cuales la dosis se reduce
a 8 mg cada seis horas y finalmente a 4 mg cada
seis horas. 434 La reduccién de la dosis diaria e
individual esta relacionada con el progreso clinico.
El efecto de estos medicamentos es mayor cuanto
mas tempranamente sean aplicados en el transcur-
so de la enfermedad. Ademds de los medicamentos
indicados, serd necesario que el paciente esté bajo
cuidados de terapia intensiva con normalizacion
de la circulacién e hiperventilacién moderada.

En caso de que no haya regresién del edema mni
del hematoma con el tratamiento médico, estd in-
dicada la cirugia para extirpar el hematoma y re-
ducir la. presion intracraneal que, de mantenerse
elevada, puede provocar una lesion secundaria por
compresién 14647 Este procedimiento es de suma
importancia cuando hay aumento progresivo del
trastorno de conciencia y de los sintomas neurold-
gicos, a consecuencia de la desviacidén del tejido
cerebral por compresién. En los casos en que la
hemorragia es estriatal o lenticuloestriada o de ta-
llo caudal, la extirpacién quimirgica del hematoma
esta contraindicada, al igual que en los casos en
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que el paciente se encuentra en coma profundo o
presenta atonia, arreflexia, insuficiencia cardiovas-
cular o bien cuando se encuentra en terapia anti-
coagulante crénica, hasta que el trastorno de la co-
agulacion haya sido abolido. Por regla general,
cuando el valor de Quick se encuentra por debajo
de 50 por ciento, no debe intentarse la extirpa-
cién quirirgica del hematoma.
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