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HEMATOMA PROFUNDO SUPRATENTORIAL

1. TEMA
HEMATOMA PROFUNDO SUPRATENTORIAL

2. DEFINICION

Se refiere a sangrado en el putamen, globus palido, capsula interna, talamo en
pacientes hipertensos. La hemorragia es producida por ruptura de arterias
perforantes basales debido a lesiones de lipohialinosis, microaneurismas o
necrosis fibrinoide.

La frecuencia de las diversas hemorragias se observan en la tabla 1.

Lobar 40-50%
Lenticular-capsular 40%
Talamo 5%
Cerebelo 5-10%
Protuberancia 5%

Se han comprobado tres causas de injuria relacionadas con hemorragia
intracerebral: disrupcion local del parénquima cerebral, aumento del tamafio del
hematoma, edema alrededor del hematoma.

3. RESPONSABLES
Neurocirujano

CONTENIDO
4. Diagnostico:

Clinica: Usualmente el signo inicial es déficit neuroldégico focal acompafado de
deterioro progresivo en minutos u horas. El 30% tienen el déficit maximo al
inicio de la sintomatologia. La mayoria de los hematomas ocurren cuando el
paciente esta despierto efectuando sus actividades cotidianas. La cefalea
ocurre al inicio en un 30-40% y mas de un tercio no la presenta. El vomito es
comun y usualmente ocurre temprano. Las convulsiones suceden raramente.

Hemorragia putaminal




El putamen es el sitio mas frecuente de hemorragia hipertensiva. Es irrigado
casi totalmente por las arterias lenticuloestriadas excepto en su parte anterior
que recibe vascularizacion de la arteria recurrente de Heubner.

El paciente se siente extrafio y luego presenta una hemiparesia la cual es leve,
pero puede progresar a una hemiplegia y en algunos casos se acompafia de
hemianestesia, hemianopsia, disfasia si el hemisferio dominante es afectado, e
inconciencia del déficit si el hemisferio no dominante es comprometido. Con
frecuencia se encuentra una desviacion conjugada de los ojos hacia el
hematoma. Este sindrome puede cesar o progresar hasta el coma o la muerte
en pocas horas. En la mayoria de los pacientes la progresion del déficit o el
cambio del tamafio del hematoma observado en la escanografia cesa en 6
horas.

La hemorragia puede disecar hacia el I6bulo frontal (anterior), a los I16bulos
temporoparietales (posterior), a la capsula interna - globus palido - nucleo
caudado - ventriculo lateral (medial), y hacia la insula - cisura de Silvio (lateral).

Hemorragia Talamica

El cuadro clinico tipico es déficit sensorial contralateral, hemiparesia en menor
grado cuando la capsula interna estd comprometida, paresia de la mirada
vertical por compromiso de la region pretectal, hiperconvergencia de los ojos,
pupilas pequefas poco reactivas y afasia con lesiones en el hemisferio
dominante. La localizacién mas frecuente de sangrado es la regiéon
posterolateral que recibe la vascularizacion de las arterias perforantes
talamogeniculadas.

Si hay solamente un sangrado pequefio anterior con compromiso de la capsula
interna y de las conexiones con el I6bulo frontal, se presenta abulia, falla en la
memoria, hemiparesia y signos sensoriales minimos.

Estudios de imagenologia: Ante la sospecha de un hematoma intracerebral
se debe efectuar una escanografia cerebral simple urgente.

5. Tratamiento
Tratamiento médico:

El Tratamiento médico debe ser dirigido a garantizar adecuada ventilacion y



nutricion, manejo de la tensién arterial (TA), manejo de la presién intracraneana
(PIC), manejo de la volemia y prevencion de convulsiones.

Via aérea y oxigenacion: Proteccion de la via aérea y adecuada ventilacion son
criticas. La oxigenacion debe ser administrada en todos los pacientes. La
disminucién del nivel de conciencia y la disfuncion del tallo cerebral son
candidatos para un manejo agresivo de la via aérea. La intubacion es indicada
en ventilacion insuficiente observada por hipoxia (P O2 <60 mm Hg o P CO2
>50 mm Hg), o en un riesgo evidente de broncoaspiracion con o sin
compromiso de la oxigenacion arterial. Tomar siempre precauciones para
prevenir aspiracion del contenido géstrico.

Manejo de la TA: Es dificil demostrar una relacion entre los niveles de la TA'y
crecimiento del hematoma ya que en general se usan agentes para manejo de
la TA en forma temprana. Adicionalmente, un tratamiento agresivo de la TA
puede disminuir la PPC y empeorar la injuria cerebral. Las guias para manejo
de la TA se dan en la tabla 2.

Terapia Antihipertensiva

Si Tas >230 mm Hg o Tad >140 mm Hg: dar Nitropusiato.

Si TAs: 180-230 mm Hg, TAd: 105-140 mm Hg o TAm >= 130 mmHg:
dar labetalol, esmolol, enalapril EV o dosis pequefias EV facilmente
titulables de diltiazen, lisinopril o verapamil.

Si TAs <180 mm Hg y TAd <105 mm Hg no dar terapia
antihipertensiva.

Terapia hipertensiva

Si hipotension arterial: corregir déficit de volumen con solucion salina o
coloides (monitorizar PVC o PCP).

Si persiste hipotensién particularmente si TAs <90 mm Hg: dar
fenilefrina, dopamina o norepinefrina.

Manejo de PIC aumentada: PIC elevada es definida como PIC >20 mm Hg por
>5 minutos. La PIC elevada se asocia a una mayor morbimortalidad en
pacientes con hematoma intracerebral. Se debe controlar la PIC en pacientes
con Glasgow <9, deterioro del estado de conciencia asociado a efecto de masa
del hematoma y en hidrocefalia secundaria. La PIC se debe mantener <20 mm
Hg y la PPC >70 mm Hg. Para el manejo de la PIC se usa osmonoterapia,
hiperventilacion, drenaje de LCR por el catéter ventricular y sedacion con
propofol, benzodiazepinas o morfina.

Manejo de volemia: El paciente debe mantenerse euvolémico. La presion



venosa central (PVC) y la presion en cufia pulmonar (PCAP) 6ptimas varian de
paciente a paciente. Si la hipovolemia contribuye a hipotension la PVC debe
mantenerse entre 5y 10 mm Hg o la PCAP entre 10 y 14 mm Hg.

Prevencion de convulsiones: Las convulsiones pueden llevar a injuria neuronal
y a la desestabilizacién del paciente por lo cual deben ser tratadas
agresivamente. Se recomienda terapia antiepiléptica profilactica por un mesy
descontinuarla en forma progresiva si no ocurren convulsiones durante el
tratamiento.

Tratamiento quirudrgico

Existe considerable controversia acerca de las indicaciones para cirugia. En
cirugia se han utilizado varios métodos: técnicas quirirgicas clasicas,
microcirugia moderna, aspiracion estereotaxica con o sin agentes trombolilicos
y métodos endoscopios.

La decision de operar debe ser individualizada y basada en la condicion
neuroldgica, la edad del paciente, el tamafio, la localizacién del hematoma, la
opinion de los familiares y del paciente ante esta enfermedad catastrofica. La
recomendacion es operar lo mas temprano posible antes de que ocurra el
aumento del tamafio del hematoma y el edema alrededor del mismo
(idealmente las tres primeras horas de la hemorragia). Las guias que mas se
utilizan para decidir el tipo de tratamiento se muestran en la tabla 3.

NO CIRUGIA

* Lesiones minimamente sintométicas y pequefias hemorragias <10 cc
» Hemorragia masiva: >85 cc o diametro de 5.5 cm

* Hemorragia grande en hemisferio dominante

+ Glasgow <=5 - Funcién de tallo cerebral perdida

» Coagulopatia severa

+ Edad > 75 afios

» Hemorragia talamica basal o pontina

CIRUGIA

» Glasgow >6

« Marcado efecto de masa, edema o desviacion de la linea media

» Lesiones donde los sintomas parecen ser debidos a hipertension
endocraneana, a efecto de masa del codgulo o a edema perilesional
* Hemorragia de 25 a 85 cc

* PIC elevada a pesar de la terapia

» Ré&pido deterioro

* Localizacion: Lobar, capsula externa, hemisferio no dominante

» Paciente menor de 75 afios

 Cirugia temprana (después de 24 horas no presenta beneficio)

Complicaciones mas frecuentes asociadas al hematoma intracerebral
profundo supratentorial



Se han comprobado tres causas de injuria relacionadas con hemorragia
intracerebral: disrupcion local del parénquima cerebral, aumento del tamafio del
hematoma, edema alrededor del hematoma.

Aumento del tamafio del hematoma

La hemorragia parenquimatosa es un proceso dindmico, en el cual se puede
mostrar crecimiento del hematoma usualmente temprano en el curso de la
enfermedad. Este crecimiento ocurre en 26% de los pacientes a la horay en
12% a las 20 horas después de haber tomado un TC cerebral inicial en
promedio a los 90 minutos del episodio. El crecimiento inicial en las primeras 3
horas es asociado con deterioro clinico.

Edema alrededor del hematoma

Tres mecanismos han sido implicados en el edema alrededor de la hemorragia
parenquimatosa: isquemia perilesional, cito toxicidad y apoptosis (muerte
celular programada). Experimentalmente se ha encontrado que el flujo
sanguineo cerebral (FSC) disminuye en un 50% en el hemisferio ipsilateral al
hematoma en una hora pero retorna a la normalidad en 4 horas y no alcanza
las niveles isquémicos. La hemorragia en el parénquima activa la cascada de
coagulacion. Esta activacion produce grandes cantidades de trombina que en
forma temprana produce injuria a las células cerebrales por cito toxicidad
(edema a las 4 horas) y en forma tardia produce dafio de la barrera
hematoencefélica (permeabilidad aumentada a las 24 horas con edema vaso
génico). Un mecanismo apoptotico (muerte celular programada) adicional o
relacionado con la liberacién de trombina ocurre en neuronas y astrocitos
adyacentes al hematoma y es relacionado con la induccion de la proteinaza
caspasa-3 (maximo a los 3 dias). El edema resultante tiene su propia dinamica
y experimentalmente se ha observado que aumenta en las primeras 24 horas y
es maximo en los primeros 4 6 5 dias de la hemorragia.

Profilaxis antibi6tica

Para la cirugia de hematomas intracerebrales se utilizan antibioticos
profilacticos que cubran un amplio espectro, teniendo en cuenta el tipo de
organismos que predomina en el ambiente hospitalario y el tiempo
prequirargico transcurrido. Segun el direccionamiento del Comité de
Infecciones utilizamos Amikacina y Oxacilina en pacientes con menos de 72
horas de estadia prequirargica y Cefepime y Vancomicina con una estadia
mayor de 72 horas

Prondstico y seguimiento

El prondstico del paciente depende del grado clinico al ingreso de éste, del
manejo médico apropiado y de efectuar el drenaje del hematoma lo mas
temprano posible en caso que se requiera. Al paciente se le efectia una
escanografia posquirargica para observar si el drenaje fue satisfactorio y se
sigue con manejo intensivo en una unidad de cuidados intensivos.



Cuando sus condiciones lo permitan se le da salida con cita en dos semanas a
consulta externa. De acuerdo con su estado neuroldgico se le dan las citas
posteriores

6. PERIODICIDAD PARA LA REVISION

El responsable de la revision de este documento sera el Gerente de la U.E.S.
Neurocirugia en colaboracion con el personal involucrado en el proceso.

Los documentos se deberan revisar como minimo una vez al afio y cada que
se presente nuevas consideraciones en el manejo.
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