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1. INTRODUCCION

Dentro de la patologia vascular cerebral (AVC) podemos distinguir tres
entidades diferenciadas, que serian, el accidente vascular isquémico, la
Hemorragia subaracnoidea (HSA) y la hemorragia intracerebral espontanea
(HIC). Segun la Sociedad Americana del Corazon (AHA), los AVC
hemorragicos (HSA y HIC), comprenden entre el 15 -17% del total, mientras
qgue el 83 - 85% son de causa isquémica. Sin embargo, dentro de los AVC de
causa hemorragica, la HIC es dos veces mas frecuente que la HSA y mucho
mas frecuente que produzca la muerte o secuela importante™™.

La HIC es una coleccion de sangre dentro del parénquima cerebral, que
no tiene origen traumatico, producida por una rotura vascular espontanea.
Dicha coleccion, puede estar completamente contenida dentro del parénquima
cerebral o abrirse a los ventriculos cerebrales o al espacio subaracnoideo.

La HIC puede ser primaria o secundaria, segun la rotura del vaso
sanguineo sea por degeneracion propia del individuo (arterioesclerosis,
angiopatia congodfila) o por la rotura de vasos congénitamente anormales
(aneurismas saculares, fistulas arteriovenosas, telangiectasias, cavernomas),
vasos neoformados (hemorragia intratumoral) o vasos afectados por algun tipo
de inflamacion (aneurismas sicéticos, vasculitis)*. También pueden ser causas
de HIC, las alteraciones de la coagulacion e incluso una predisposicion
genética, aunque el mayor factor de riesgo se sigue considerando la HTA*®.

En los ultimos 15 afios, se han acumulado conocimientos a cerca de
esta entidad, debido a numerosos articulos publicados, prospectivos y

randomizados controlados, aunque sigue estando en cierta desventaja



Introduccién

respecto al ictus isquémico y la HSA. Se han publicado guias de actuacion para
su manejo, diagnostico y tratamiento. El desarrollo de diferentes opciones
terapéuticas, esta todavia en investigacion. Se sigue avanzando e
investigando en encontrar el mejor tratamiento y mas especifico y en optimizar
los recursos, para mejorar la mortalidad y la discapacidad de estos pacientes.

Aun asi queda mucho por hacer y muchos campos por explorar y mejorar.
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2. HEMORRAGIA CEREBRAL ESPONTANEA (HIC)

2.1 DEFINICION E HISTORIA DE LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL
(HIC) ESPONTANEA

La hemorragia intracerebral es una coleccién de sangre dentro del
parénquima cerebral, producida por una ruptura vascular espontanea, no
traumatica. Dicha coleccion puede estar totalmente contenida en el interior del
tejido cerebral o abrirse a los ventriculos cerebrales o al espacio
subaracnoideo®®®,

Desde hace 30 afios, se han ido publicando diferentes articulos con
respecto a la HIC. A pesar de todo esto, todavia hay aspectos que no quedan
claros en cuanto a la fisiopatologia ni en cuanto al tratamiento especifico de
esta patologia.

En 1999, 2007 y las dltimas en 2010, se han publicado las guias de la
American Heart Association y las guias Europeas para el manejo de la HIC y
todavia quedan cuestiones por aclarar. Numerosos ensayos clinicos se han
puesto en marcha y se sigue investigando para poder optimizar el tratamiento,
mejorar la mortalidad y la discapacidad posterior en estos pacientes. Hasta
febrero de 2014 en una busqueda MEDLINE se hallaron 4092 trabajos

publicados referentes a la hemorragia cerebral espontanea.

2.2EPIDEMIOLOGIA

La HIC supone entre el 10-15% de todos los accidentes vasculares
cerebrales y se asocia a un alta morbimortalidad, siendo mucho mas frecuente

que produzca la muerte o una secuela importante, que la hemorragia
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subaracnoidea (HSA) o el infarto cerebral. Dentro de los accidentes vasculares
cerebrales hemorragicos, tiene una incidencia dos veces mayor que la HSA*®®,

Es mas frecuente en asiaticos, africanos e hispanoamericanos y ocurre
con mas frecuencia en hombres que en mujeres, aunque a partir de los 75
afos, parece invertirse, debido al mayor niumero de mujeres que sobreviven a
esta edad®*°,

La mortalidad asociada a la HIC es de aproximadamente un 30-40% en
el primer mes y del 50-60% al cabo de un afio. Al cabo de 1 mes solo un 10%
seran capaces de llevar una vida independiente y el 20% a los 6 meses'*°%.

Parece ser que en los ultimos afios ha disminuido algo la incidencia de
HIC, en los paises industrializados, probablemente debido a los tratamientos
enfocados en la prevencion. El tratamiento de la hipertension arterial, la mejor
utilizacion de los tratamientos anticoagulantes y la atencion urgente y

especializada en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) o en las unidades

de ictus han mejorado el prondstico de estos pacientes.

2.3ETIOLOGIA

La HIC puede ser primaria o secundaria. Se denomina HIC primaria
(85% de las HIC) aquella hemorragia cerebral causada por la rotura de
cualquier vaso de la red vascular normal del encéfalo cuya pared se ha
debilitado por procesos degenerativos: arterioesclerosis, angiopatia congdfila.
La HIC secundaria es aquella producida por la rotura de vasos
congénitamente anormales (aneurismas saculares, fistulas arteriovenosas,

telangiectasias, cavernomas); de vasos neoformados; hemorragia intratumoral,
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o de vasos afectados por la inflamacion aséptica o séptica: (vasculitis,
aneurismas micoticos).

Aproximadamente el 10% de la HIC se producen en el seno de tumores
cerebrales muy vascularizados, primarios (gliomas, meningiomas y adenomas
hipofisarios) o metastaticos (melanoma, coriocarcinoma, carcinoma testicular,
hipernefroma, carcinoma de mama, tiroides y pulmén)**.

En cuanto a los factores de riesgo para desarrollar o para que se
desencadene una HIC encontramos: Hipertension arterial, la ingesta excesiva

de alcohol, las alteraciones de la coagulacién y la angiopatia amiloide®#4,

2.3.1 Hipertension arterial (HTA)

La HTA es el factor de riesgo mas importante para la HIC. La HTA
aumenta el riesgo de HIC particularmente en personas en las que sus arterias
no son distensibles a pesar de la medicacion antihipertensiva. El control de la
HTA parece reducir la incidencia de HIC.

El riesgo relativo de la HIC en hipertensos, se ha cifrado, en diferentes
estudios, entre 5y 15, respecto a no hipertensos. La HTA con cifras elevadas
de presion sistolica y diastolica es la que conlleva riesgo mas elevado de HIC,
seguida de la elevacion aislada de la presion sistélica®#°1%12115,

La HTA causa una vasculopatia cronica en los vasos de pequefio
calibre, caracterizada por fragmentacién, degeneraciéon y la eventual rotura de

las pequefias arterias penetrantes dentro del cerebro (lipohialinosisis)*®™’.
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2.3.2 Alcohol

La ingesta diaria de alcohol de mas de 50-100 gr es otro importante
factor de riesgo. El etanol no induce ninguna arteriopatia cerebral especifica.
Su papel favorecedor de la HIC posiblemente estd en relacidon con su efecto
hipertensor y con la alteracion de la coagulacion mediada por el fallo

hepatico™***.

2.3.3 Niveles de colesterol
Los niveles bajos de colesterol, menores de 160 mg/dL y particularmente
en pacientes con HTA, parece que se asocian con mayor riesgo de padecer

HIC y su evolucion'**"%.

2.3.4 Alteraciones de la hemostasia y coagulacion

La frecuencia de HIC asociada a diatesis hemorragicas varia, en
diferentes estudios, entre el 1.6 y el 18.8%. La mitad de estas HIC son
multiples. Las enfermedades hematologicas que mas frecuentemente cursan
con HIC son: las hemofilias, déficit de factor von Willebrand, afibrinogenemia,
purpura trombdtica trombocitopénica idiopéatica, coagulacion intravascular
diseminada, trombocitopenia por farmacos, leucemia, trombocitemia y mieloma
multiple®*°.

Los pacientes anticoagulados con antagonistas de la vitamina K tienen
un riesgo ocho veces mayor de sufrir HIC que la poblaciéon no anticoagulada de

la misma edad. La mayor incidencia de HIC en estos pacientes se da durante el

primer afio de tratamiento (50-70%). La asociacién de acido acetilsalicilico al
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tratamiento anticoagulante, pero no del dipiridamol, aumenta el riesgo de HIC.
La mortalidad de la HIC por anticoagulantes es mas elevada®"?.

El riesgo de HIC en el curso del tratamiento con heparina es pequefo
(2%) si se respetan las normas de restringir su uso en ancianos e hipertensos y

no administrarla en infartos extensos.

2.3.5 Fibrinoliticos

La Food and Drug Administration (FDA) ha autorizado ya el tratamiento
con r-tPA durante las primeras horas del ictus isquémico. La complicacién
grave mas frecuente es la HIC, con una frecuencia estimada de 0.2-5%. El
riesgo de HIC es mas elevado cuando se asocia con heparina, en pacientes
hipertensos, en pacientes con antecedentes de ictus y en ancianos con
deterioro cognitivo. La mortalidad de la HIC por fibrinoliticos es alta (44-

80%)15;21;22'

2.3.6 Factores no modificables
Dentro de los factores no modificables y que favorecen el desarrollo de
HIC estan: la edad avanzada, el sexo masculino y las personas de raza-etnia

afroamericana o japoneses®®*%%,

2.3.7 Angiopatia cerebral amiloidea (congofila)
La angiopatia cerebral amiloidea o congdfila es causa crecientemente
reconocida de HIC en el anciano. Causa del 5-10% de las HIC espontaneas.

Se caracteriza por el depdsito de material amiloide en la capa media y

adventicia de las arterias corticales y piales de mediano y pequefo calibre
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(Figura 2.1). El depo6sito es segmentario y parcheado en la convexidad
cerebral. Estos vasos son asiento de alteraciones arterioescleréticas
responsables a su vez de la frecuente rarefacciobn de la sustancia blanca
(leucoaraiosis) que acompafia a esta angiopatia. La localizacion mas frecuente
es en los I6bulos occipitales, seguida de los frontales, temporales y parietales
respectivamente. Raramente se localiza en ganglios de la base, tdlamos y
cerebelo®?’,

Muy frecuentemente coexisten angiopatia cerebral amiloidea vy
enfermedad de Alzheimer®?#?*. O'Donnell et al, describen que la presencia de
alelos €2 y €4 del gen de la apolipoproteina E se asocia con triple riesgo de

28-30

hemorragias recurrentes Algunos autores también han publicado la

asociacion de angiopatia cerebral amiloidea con inflamacién/vasculitis®**. A
pesar de que no hay evidencia de tratamiento efectivo en esta patologia, ni de
estrategias de prevencion, el tratamiento corticoideo ha mostrado mejorar los

sintomas, en algunos casos asociados con inflamacién, reduciendo el edema

32;33

vasogénico

%

Figura 2.1. Encéfalo con angiopatia congofilica. (A) Dicroismo verde amarillo en pared de
arteria pequefia. Rojo de Congo y luz polarizada. (B) Placa amiloidea en corteza cerebral: a la

izquierda, Rojo de Congo; a la derecha Rojo de Congo y luz polarizada

20



Hemorragia Cerebral Espontanea

Las hemorragias son subcorticales, frecuentemente recidivantes y
multiples. La sospecha clinica se establece en presencia de hemorragias
corticales, mas aun si son mdultiples y recidivantes, en ancianos normotensos
con deterioro cognitivo y leucoaraiosis en la Tomografia Computarizada (TC)*.

Para el diagnostico de la Angiopatia Amiloide Cerebral se utilizan los

siguientes criterios diagnoésticos: Criterios del Boston Cerebral Amyloid

Angiopathy Group3*2®:

1.- Definitivo: Examen postmortem con los siguientes hallazgos:

e Hemorragia lobar, cortical o subcortical
e Angiopatia cerebral severa con vasculopatia
e Ausencia de otras causas posibles

2.- Probable con demostracion patologica por biopsia:

e Hemorragia lobar, cortical o subcortical
e Angiopatia amiloide leve (algun grado de AA en la biopsia)
e Ausencia de otras causas posibles

3.- Probable:

e Edad superior a 55 afios
e Hemorragias multiples lobares, subcorticales o corticales
e Ausencia de otras posibles causas

4.- Posible:

Edad superior a 55 afios

Hemorragia Unica lobar, cortical o subcortical

Ausencia de otras causas posibles o hemorragias multiples con

causa posible pero no definitiva.
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2.3.8 Otras Etiologias

Las HIC por aneurismas saculares, micoticos y malformaciones
arteriovenosas suponen el 4% de las etiologias. La TC con contraste y la
Resonancia Magnética (RM), ademas de la angiografia, son las técnicas mas
sensibles para detectarlas. Estas malformaciones pueden ser telangiectasias,
cavernomas, angiomas venosos y pequefias fistulas arteriovenosas.

Las drogas y los farmacos simpaticomiméticos, provocan elevacion de la
presion arterial, vasoespasmo cerebral y vasculitis, ocasionando HIC. Las mas
conocidas son las HIC producidas por anfetaminas. La HIC puede tener
cualquier localizacion y acomparfiarse de hemorragia subaracnoidea. La arteritis
anfetaminica se caracteriza por necrosis fibrinoide de la intima y media de las
arterias de mediano y pequefio calibre con infiltracion celular. Las arterias
muestran alteraciones segmentarias en forma de irregularidad, constriccion y
dilatacion fusiforme.

La cocaina y el “crack” inducen infarto y HIC con mayor frecuencia. Se
produce también una arteritis menos definida que la de las anfetaminas. Se ha
observado una elevada incidencia de aneurismas en cocainOmanos.

Las vasculitis, pueden producir HIC, bien por necrosis de la pared o por

ruptura de pseudoaneurismas®****?7_ (Tabla 2.1)
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Tabla 2.1 Factores Etiolégicos de la HIC

HTA
Enfermedades Hematoldgicas
Anticoagulantes

Fibrinoliticos

Tumores cerebrales primitivos y metastaticos

Malformaciones vasculares
Sindrome de Moya-Moya
Vasculitis

Eclampsia

Trombosis venosas cerebrales
Embolismo cerebral séptico
Post-endarterectomia carotidea
Angiopatia cerebral amiloidea
Simpaticomiméticos

Arsénico

Etilismo agudo

Manipulacién dentaria

Electroshock

2.4FISIOPATOLOGIA

Hemorragia Cerebral Espontanea

La HIC de causa hipertensiva, generalmente ocurre en pacientes con

HTA cronica y se localizan clasicamente en putamen, talamo, cerebelo y

protuberancia. La HTA esta presente en aproximadamente un 50-70% de los

pacientes con HIC primaria. Es el factor de riesgo mas importante y prevalente

y conduce a cambios patoldgicos cronicos en la capa media de las pequefias y

medianas arteriolas de 100-600 um de didmetro Esta vasculopatia se
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denomina lipohialinosis y se caracteriza por la degeneracion de las células de
musculo liso de la capa media de los vasos, pequefios aneurismas miliares
asociados con trombosis y microhemorragias, hialinizaciéon de la intima,
preferentemente en los puntos de bifurcacion de los vasos y en las porciones
distales. Estas alteraciones, como ya hemos dicho, afectan principalmente a
talamo, ganglios basales, sustancia gris periventricular, protuberancia y
cerebelo®®*3,

La angiopatia cerebral amiloidea es el resultado de depésitos de
proteina amiloide, entre la media y la adventicia de los vasos de pequefio y
mediano calibre. La angiopatia amiloide tiene predileccion por los vasos
leptomeningeos y perforantes del cortex, lo que puede llevar a cambios
fibrinoides como los vistos en la HTA cronica. La apolipoproteina del genotipo
Ee2 (ApoE2) y la apoproteina E€4 (ApoE4), han sido halladas en la angiopatia
amiloidea asociada a la HIC*3242%30,

Una hipdtesis de porqué las HIC hipertensivas ocurren en estas
localizaciones es que las paredes de los vasos lenticuloestriados y
paramediales que nutren estas regiones, son casi tan delgados como los vasos
corticales. Como ademas, estos vasos se originan directamente de los vasos
principales, estan sometidos a altas presiones intravasculares similares a los
corticales del mismo tamafio®’.

El sangrado intraparenquimatoso resulta de la ruptura de estas
pequefias arterias penetrantes que se originan de las arterias principales
cerebrales. Cambios degenerativos en la pared vascular inducida por la HTA

cronica, reduce la elasticidad e incrementa la posibilidad de rotura espontanea.

La observacién con microscopia electronica sugiere que la mayoria de los

24



Hemorragia Cerebral Espontanea

sangrados ocurren cerca de la bifurcacion de las arterias afectas, donde

1238 Los

pueden verse la degeneracion de la media y del musculo liso
acontecimientos fisiopatolégicos iniciales determinan el dafio cerebral primario
(disrupcion del tejido, efecto masa y “desconexion” funcional), y en él
contribuyen la aparicién del hematoma y su expansion, asi como el surgimiento
del edema®.

Brott, en un estudio de 103 pacientes, vio que el hematoma se expandia
un 26% dentro de la primera hora de sangrado y otro 12% dentro de las 20
horas siguientes*. Otro estudio, el de Kazui**, con 204 pacientes, muestra que
hay un aumento del hematoma del 20% en las 3 primeras horas. El hematoma
puede seguir creciendo hasta las 36 horas del inicio de la hemorragia, con una
mayor incidencia en las primeras 20 horas y las seis primeras son las de mayor

riesgo®®

. La expansién ha sido atribuida al sangrado continuo de la superficie
o punto inicial y a la disrupcion de los vasos que la rodean por rotura mecanica.
La HTA aguda, alteraciones de la coagulacion o ambos pueden asociarse con
la expansion del coagulo?.

La sangre extravasada produce diseccion del tejido por planos y
comprime las estructuras adyacentes. Histologicamente, se ha visto que ésta
puede expandirse entre los tractos de fibras, con un minimo de destruccion,
dejando intactas las redes neuronales tanto dentro como en la periferia del
hematoma®?.

El efecto masa que provoca el hematoma sobre el parénquima y el

hematoma en si mismo, induce cambios fisiopatoldgicos tempranos en el tejido

cerebral que circunda al hematoma, provocando muerte neuronal y glial debido
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a la apoptosis e inflamacion, edema vasogénico y rotura de la barrera
hematoencefalica®**’.

Las alteraciones en la barrera hematoencefélica tras una lesion cerebral,
como es el caso de la HIC, provoca un aumento en la conductividad del agua a
su traveés, lo que conduciria al edema cerebral y a un aumento del volumen
cerebral. Normalmente, la autorregulacion mantiene constante el flujo
sanguineo cerebral con un amplio rango de presién de perfusion cerebral (PPC
= resultante de TAM menos la presion intracraneal (PIC)), que oscila desde los
50 hasta los 150 mmHg, en pacientes normotensos. En los pacientes
cronicamente hipertensos, este rango de presion sobre el cual el flujo
sanguineo se mantiene constante, estd constantemente desplazado a la
derecha. Las presiones que exceden el limite superior de la autorregulacion de

forma constante, aumentan el volumen sanguineo cerebral y provocan la

formacién de edema®’. (Figura 2.2)

FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

PRESION PERPERFUSION CEREBRAL

Figura 2.2. La curva de autorregulacion de la PPC para pacientes normotensos. El flujo
sanguineo cerebral se mantiene estable durante un amplio rango de presiones de perfusion,
pero cuando las presiones legan a los limites de la autorregulacién en ambos extremos el flujo

sanguineo se altera.
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El metabolismo cerebral y el flujp sanguineo cerebral (FSC) estan
ampliamente relacionados. Factores que aumentan el metabolismo, tales como
la fiebre, convulsiones, o drogas estimulantes, aumentan el FSC. Por otro lado,
factores que disminuyen el metabolismo como la hipotermia y los barbitdricos,
disminuyen el FSC, y son en ocasiones empleados en la préactica clinica por
este efecto®.

El volumen afadido que comporta el hematoma o codgulo de sangre, en
un compartimento rigido con sustancias incompresibles, como es el cerebro
dentro del crdneo, genera un aumento de presion. Inicialmente hay unos
mecanismos compensatorios como son el movimiento del liquido
cefalorraquideo hacia fuera, dentro del espacio subaracnoideo y el movimiento
de la sangre venosa cerebral a la circulacion sistémica. Cuando estos

mecanismos se agotan la PIC comienza a aumentar (Figura 2.3).

PIC

VOLUMEN
Figura 2.3. Curva de distensibilidad cerebral. Inicialmente, a pesar del aumento de volumen,
no hay aumento de PIC por los mecanismos compensatorios. Una vez que estos mecanismos

estan agotados, la PIC aumenta rdpidamente por el aumento de volumen.
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El aumento de PIC provoca una caida en la PPC lo cual lleva a una
situacion de isquemia o de desplazamiento de tejidos. El desplazamiento de
tejido cerebral, puede producir herniaciones uncales o transtentoriales, lo cual
se acompafia de disminucién del nivel de conciencia® %,

Los signos clinicos que estan asociados con la lesién o con el deterioro
secundario dependen también de la localizacién anatémica del hematoma, la
presencia de hidrocefalia y otros factores globales. Por ejemplo una pupila
dilatada y una disminucion del nivel de conciencia pueden verse en una
hemorragia que engloba el mesencéfalo pero no quiere decir que haya una
herniacion inminente. Por otro lado, una hemorragia en el |I6bulo temporal con
dilatacion pupilar sin alteracion del nivel de conciencia puede ser un signo de
expansion del hematoma y compresion inminente del mesencéfalo. En
pacientes con grandes hematomas supratentoriales y aumentos de PIC, una
pupila dilatada, se asocia generalmente con deterioro del nivel de conciencia y
puede representar un signo de mal pronostico a menos que se inicia un
tratamiento de forma inmediata®.

La extension de la hemorragia dentro del sistema ventricular puede
producir hidrocefalia obstructiva. Asi pues la hidrocefalia puede ser el resultado
de del desplazamiento de tejido provocado por el hematoma, que comprime
foramen de Monro, acueducto de Silvio o cuarto ventriculo o por obstruccion al
drenaje del liquido cefalorraquideo, del propio hematoma dentro del sistema
ventricular'®®"3°,

La presencia del hematoma provoca la aparicibn de edema y dafio

neuronal en el parénquima vecino. Los fluidos se coleccionan alrededor del

coagulo y el edema persiste por unas dos semanas, con un pico maximo a los
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5-6 dias tras la HIC. El edema precoz ocurre como resultado de la acumulacién
de proteinas séricas del codgulo con actividad osmética. El edema vasogénico
y citotoxico es consecuencia de la alteracion de la barrera hematoencefalica,
fallo en la bomba de sodio y muerte neuronal®**.

El deterioro de la region perihematoma y la afectaciéon del parénquima
por la hemorragia no se deben exclusivamente al efecto de masa. A los pocos
minutos de producirse la hemorragia y durante varios dias o semanas, se
desarrolla un conjunto de eventos fisiopatol6gicos que menoscaba aun mas la
funcién de estos tejidos. Entre ellos se incluyen el edema, la isquemia y la
inflamacion, asi como la pérdida de neuronas por necrosis Yy
apoptosisz;&13;39;44;45_

El edema del parénquima, a menudo es provocado por la degradacion
de productos de la hemoglobina y es visible adyacente al coagulo. Los cortes
histolégicos son caracteristicos por la presencia de edema, dafio neuronal,
macrofagos, y neutréfilos en la region que rodea al hematoma. Un halo de
hipoperfusion se ha demostrado en pacientes con HIC. Recientemente, se ha
establecido que esta hipoperfusiéon no obedece a un proceso de isquemia focal
por compresion de la microvasculatura que circunda el hematoma, como se
creia anteriormente, sino a la baja extraccién de oxigeno de un tejido dafiado,
funcionalmente deprimido y con demandas metabdlicas reducidas. La isquemia
global es, ademas, un evento frecuente en muchos de estos enfermos,
producto de los descensos criticos de la PPC ante incrementos significativos y
mantenidos de la PIC?3%44,

Un estudio llevado a cabo por Schellinger*®, usando RM con protocolos

de multisecuencia observé que la hipoperfusion de la zona perihemorragica es
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probablemente consecuencia de una reduccion de las demandas metabdlicas
mas que de una isquemia en si. Parece ser que son mecanismos neurotoxicos
e inflamatorios los que estarian implicados en la patogenia del dafio en el tejido
perihemorragico. Esto incluye inflamacion local por mediadores humorales,
celulares y citotdxicos, en asociacion con extravasacion de proteinas y
electrolitos osmoticamente activos. La induccién de proteasas, tales como la
trombina, el fibrindgeno y el factor activador del plasmindgeno, y factores del
coagulo asociados con la degradacién de productos sanguineos™®4/48,
Dziedzic*®, demostré6 que la HIC se asocia a una liberacién de
interleukina 6 y de interleukina 10. Es factible que los mediadores locales y
sistémicos aumenten el dafio tisular directa o indirectamente, por la activacion
de leucocitos y generacién de prostaglandinas y leukotrienos. Castillo et al.*
encontraron también, altas concentraciones plasmaticas de moléculas
proinflamatorias en las primeras 24 h tras la HIC y que se correlacionaba
significativamente con la magnitud del edema perihemorragico. La activacion
de la cascada del complemento conlleva la destruccion de la membrana celular
y la excrecion de glutamato. Altos niveles de glutamato y otros aminoacidos se
han encontrado en estudios experimentales con ratas en la region cerebral
perihemorragica. La interrupcién de la cascada inflamatoria por inhibidores del

complemento han mostrado una disminucion del edema cerebral en HIC

experimental*® (Figura 2.4).
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Cerebral Vessel
ith Li

Figura 2.4. Mecanismaos fisiopatolégicos implicados en la expansion

del hematoma, el dafio tisular y edema cerebral*®

Los factores de crecimiento del endotelio vascular aumentan la
permeabilidad vascular y la vasodilatacion via induccion del oxido nitrico. El
metabolismo de la hemoglobina por la heme oxigenasa tras la lisis de los
globulos rojos produce la liberacion de hierro, monéxido de carbono y
biliverdina. La inhibicion de la heme oxigenasa se asocia con una disminucion
del edema cerebral tras la HIC. Todas estas observaciones sugieren que el
edema hiperagudo puede ser causado por elementos séricos que conducen a
la extravasacién de agua por mecanismos oncoéticos. El edema subsecuente
(> 24 horas) puede ser causado inicialmente por mecanismos citotoxicos,

activacion de la cascada de la coagulacion, liberacion de trombina, seguido de
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liberacion de productos de degradacién de la sangre, o que conduce a la rotura

de la barrera hematoencefalica®2%4851

2.5CLINICA

La presentacion clinica de la HIC es de inicio subito, abrupto con un
déficit neurolégico focal que progresa en minutos a pocas horas, asociado a
cefalea severa, nauseas y vomitos, compromiso de conciencia variable en su
nivel y dimension y presion arterial elevada. En comparacion, solamente el 5%
al 20% de los accidentes vasculares cerebrales isquémicos y el 14-18% de las
HSA, presentan una progresion gradual de los sintomas, mientras que en la
HIC lo hacen aproximadamente el 50%%%°.

La progresion temprana del déficit neurolégico en los pacientes con
HIC se debe frecuentemente a nuevos episodios de sangrado y a un aumento
del volumen del hematoma durante las tres primeras horas, lo que provoca un
aumento de la presion intracraneal. Se observa una disminucién precoz del
nivel de conciencia en aproximadamente el 50% de los pacientes con HIC, lo
cual es poco frecuente encontrar en los accidentes vasculares isquémicos. Un
25% de los pacientes con HIC, que inicialmente estan despiertos, sufren un
deterioro del nivel de conciencia en las primeras 24 h. El empeoramiento en las
24-48 h siguientes esta condicionado por la aparicién del edema cerebral®*=°,

Méas de un tercio de los enfermos con HIC supratentorial manifiesta
deterioro de su estado clinico inicial, en el transcurso de los dos primeros dias
de su evolucién. Excepcionalmente, ocurre un deterioro tardio durante la
segunda y tercera semanas de evolucion, como consecuencia del

empeoramiento del edema®%**,
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La cefalea se presenta en un 40% de los pacientes con HIC, comparado
con el 17% de los isquémicos. EI vOmito, importante signo diagndstico,
particularmente si el hematoma se ubica dentro del hemisferio cerebral. El
vomito es un signo frecuente en los pacientes con un accidente vascular
cerebral de cualquier etiologia ubicado en la fosa posterior®9°%°3,

La elevacion de la presion arterial, ocurre por lo menos en el 90% de
los pacientes con una HIC. Las convulsiones se presentan solamente en un
6% al 7% de los pacientes afectos de HIC, y son mas frecuentes en las de
localizacién lobar que en las de ganglios basales®®"*. Un estudio realizado
por Passero en 761 pacientes demostrd la existencia de crisis tempranas en
4% y 8% en el primer mes>. La localizacién lobar fue la mas frecuente. Las
crisis son a menudo no convulsivas, asociadas con altos indices en la escala
del National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), desviacion de la linea
media en el TC y tienen peor prondstico. Las convulsiones aunque no son
frecuentes, cuando se presentan deterioran considerablemente el estado de
estos pacientes, pero no parece que aumenten la mortalidad ni empeoran la
evolucion de los pacientes con HIC®'. La hidrocefalia obstructiva aguda, es
otra de las causas de deterioro neurolégico secundario en estos
enfermos®’39°2,

Es necesaria una buena anamnesis para obtener datos, precisando
otros factores que puedan predisponer a una HIC, tales como HTA, uso de
anticoagulantes o tromboliticos, uso de drogas, historia de alcoholismo o
enfermedades hematoldgicas.

Los sintomas y signos estan determinados por la localizacién y por el

volumen del coagulo. Las localizaciones mas frecuentes son las profundas:
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40% ganglios de la base, 30% talamo, 20% lobares y 10% cerebelo y tronco
del encéfalo (figura 2.5). Pacientes con una hemorragia supratentorial que
envuelve putamen, caudado y talamo tienen déficits motores y sensitivos
contralaterales. Pacientes con hemorragias infratentoriales, aparecen signos de
disfuncién del tronco encefélico, alteracion de pares craneales, déficits motores

contralaterales'??,

Figura 2.5. Lugares mas comunes de
presentacion de HIC: (A) lobar, (B) ganglios
basales, (C) talamo, (D) protuberancia, (E)

cerebelo

Los pacientes con hemorragia putaminal, presentan hemiparesia
contralateral, perdida del sensorio y ocasionalmente disfagia. El sangrado
talamico produce un cuadro similar, pero se puede acompafar de movimientos
oculares anormales o pupilas arreactivas. La hemorragia dentro de la cabeza

del caudado provoca confusion, pérdida de memoria, hemiparesia, paresia en
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la mirada y a menudo se acompafia de hemorragia intraventricular e
hidrocefalia. Las hemorragias lobares muestran signos muy variados
dependiendo del I6bulo lesionado. Los signos mas caracteristicos de la
hemorragia cerebelosa son apariciéon subita de cefalea, vomitos y ataxia a la
marcha. Puede aparecer también nistagmo, paralisis de los nervios craneales e
hidrocefalia obstructiva. Las hemorragias pontinas son habitualmente
devastadoras y presentan tetraplejia, pupilas puntiformes paralisis de la mirada

y Coma37;53;55

2.6 DIAGNOSTICO

Aunque la rapida aparicion de los sintomas y la disminucion del nivel de
conciencia sugieren el diagnéstico de hemorragia cerebral, distinguirla
definitivamente del infarto cerebral, requiere de una imagen del cerebro. En la
Tomografia computarizada (TC) inicial, se puede describir la localizacion, el
volumen del hematoma, la presencia de sangre intraventricular y la existencia
de hidrocefalia.

Tanto la TC como la RM son adecuadas para el diagndstico inicial.

La TC es la técnica de eleccion para el diagnéstico de la HIC,
convirtiéndose en la prueba principal durante la evaluacion diagnéstica al inicio
(figura 2.6). Es muy sensible para el diagnéstico de hemorragia y se considera
el “patrén oro” por la rapidez y la facilidad para realizarla. Puede ademas, la
administracion de contraste, revelar anormalidades estructurales, como
aneurismas o malformaciones arteriovenosas. Los hechos atipicos, como por

ejemplo hemorragias de contornos irregulares, calcificaciones dentro del

35



Hemorragia Cerebral Espontanea

coagulo, pueden hacer sospechar que la HIC es secundaria a tumores

cerebrales®®:

Figura 2.6. HIC de tama o mediano (A, flecha) y
masiva (B, flecha), con extensibn a cavidades
ventriculares

El deterioro temprano en las primeras horas de la HIC es debido al
crecimiento del coagulo. Las pruebas de neuroimagen realizadas de forma muy
precoz y seriadas en las horas siguientes, han demostrado el aumento del
tama o de la hemorragia®'. Entre un 28%-38% tenian aumento de un tercio del

tama o del coagulo*®®

. El aumento del coagulo en la HIC es un factor de
deterioro clinico y aumenta la morbimortalidad. La angioTC puede identificar la
extravasacion de contraste dentro del hematoma, lo que indicaria que el
hematoma esta creciendo “spot sing””*°. Ademas de poder diagnosticar el
sangrado activo del hematoma, el angioTC, en ocasiones puede poner de
manifiesto lesiones vasculares subyacentes no conocidas previamente®. Un
estudio con Duplex transcraneal parece correlacionar bien el tama o del

coagulo medido por duplex a la cabecera del paciente, con el cuantificado en la

TCS".
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La Resonancia magnética (RM) y la angio-RM han emergido como
herramientas Utiles para detectar anormalidades vasculares y aneurismas. Es
superior al TC y a la angiografia para la deteccion de cavernomas. La RM
puede también proporcionar informacién detallada sobre el curso de tiempo de
la HIC ya que la imagen cambia segun el estado evolutivo'®.

La RM, mediante la técnica de eco-gradiente, es tan sensible como la
TC para la deteccién de sangre fresca y puede diagnosticar microhemorragias
cerebrales petequiales, que pueden verse, tanto en la angiopatia cerebral
amiloidea como en la arterioesclerosis hipertensiva. Ademas es mas sensible

para detectar hemorragias antiguas®.

La angiografia sigue siendo un arma de diagnostico en la HIC, sobre
todo para descubrir malformaciones vasculares ocultas (aneurismas,

malformaciones arteriovenosas y vasculitis) (Figura 2.7). Zhu et al.®?

en un
estudio prospectivo, publicado en 1997, describen anomalias angiogréaficas en
el 49% de los pacientes con HIC lobar y en el 65% de los pacientes con
hemorragia intraventricular aislada. Describen también, que el 48% de los
pacientes menores de 45 afos y sin HTA, tenian alteraciones vasculares en la

angiografia, mientras que los mayores de 45 afios con historia de HTA no se

hallaron alteraciones angiogréficas.
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Figura 2.7. Angiografia en hemorragia intraventricular, que muestra

una malformacioén arteriovenosa

Como norma general, la angiografia estaria indicada en todos los
pacientes con HIC, menores de 45 afios, sin antecedentes de HTA y cuya

localizacién sea diferente a tdlamo, putamen y tronco cerebralt®2%°!,

2.7COMPLICACIONES

Las complicaciones asociadas a la HIC, van estrechamente vinculadas a
la clinica que presenta la HIC y su prevencion esté ligada al tratamiento inicial
gue se ofrezca a estos pacientes. Dentro de las complicaciones mas comunes,
relacionadas con el sangrado inicial, su volumen y su efecto masa, estarian el
coma y la hipertension intracraneal (HTIC)***%°3, El aumento del tamafio del
coagulo, es una complicacion temprana en la HIC. Brott et al ya mostraron que
en un 26% de los pacientes afectos de HIC habia un 33% de aumento del
tamafio del hematoma en las primeras 4 h y un 12% ocurria en las 20 h
siguientes. El aumento de la hemorragia se asociaba significativamente con el
deterioro clinico®. Esto ha sido corroborado en estudios posteriores, mediante

técnicas radiolégicas en las que se puede determinar la extravasacion de

38



Hemorragia Cerebral Espontanea

contraste que acompafna al aumento del hematoma, se ha encontrado esta

como factor independiente de mal pronéstico en la HIC*°"°,

El edema cerebral, tanto en su fase aguda como subaguda, puede
presentarse en los primeros 14 dias. La HTIC, el edema y el efecto masa se

asocian con alta morbilidad y mortalidad®.

La hidrocefalia puede ocurrir en cualquier tipo de hemorragia cerebral.
En la hemorragia subaracnoidea es mas frecuente la hidrocefalia no obstructiva
0 comunicante, mientras que en la hemorragia intraventricular o HIC
generalmente se presenta en forma de hidrocefalia obstructiva o no
comunicante y si la hemorragia es cerebelosa, es siempre obstructiva®>3,
Tuhrim el al.®® describieron que la mortalidad a los 30 dias fue de 43% en los
pacientes con hemorragia intraventricular comparado con 9% en los que no
habia. El volumen de sangre intraventricular se asocié significativamente con la
mortalidad. La hidrocefalia es un indicador de mal prondstico y contribuye al
grado de coma en muchos de los casos de HIC, siendo una de las causa de

deterioro secundario en estos pacientes>>%%4%,

Las crisis comiciales, se presentan en una cuarta parte de los
pacientes que han sufrido una HIC, aunque en ocasiones son crisis no
convulsivas y la mitad de los casos se presentan durante las 2 primeras
semanas de evolucién®*®. Segun el estudio llevado a cabo por Vespa et al®’,
en 63 pacientes con HIC, las crisis comiciales ocurren con mayor frecuencia en

los hematomas corticales y se asocian con deterioro del nivel de conciencia y
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desplazamiento de la linea media. En el estudio de Passero®, la presencia de
crisis fue elevada en pacientes con HIC de localizacién lobar.

La trombosis venosa profunda (TVP) y la embolia pulmonar (EP) son
relativamente comunes y faciles de prevenir. En el estudio con FVlla, en el
grupo placebo se observo que un 2.1% de los pacientes presentaron EP en los
dias 7 a 11, uno de los casos falleci6®. El estudio de Fraser®, utilizando RM
para detectar TVP, nos muestra la alta incidencia (10%-50%) de TVP en
pacientes con AVC y hemiplejia. La cuestion es coOmo prevenir y tratar las
complicaciones trombéticas sin  aumentar el riesgo de sangrado

intracerebral®®?.

2.8 TRATAMIENTO
Ninguna terapia individualizada ha demostrado beneficio, hasta la fecha,
en estudios randomizados y controlados. Aun asi, el tratamiento especializado
en unidades neuroldgicas y neurocriticas, el tratamiento agresivo en la fase
inicial, incluso en las HIC de peor prondstico y la ayuda del neurocirujano

parecen haber mejorado el pronéstico™ %72,

2.8.1 TRATAMIENTO MEDICO
A. Evaluacion y tratamiento inicial
La primera evaluacion y el primer tratamiento lo reciben estos pacientes
en el area de urgencias. Lo primero que se ha de valorar es:
— Respiracion y compromiso de la via aérea

— Situacién hemodinamica del paciente

— Estado neuroldgico y nivel de conciencia

40



Hemorragia Cerebral Espontanea

Una de las mayores decisiones a tomar es cuando se han de intubar
estos enfermos. Las indicaciones de intubacion son la disminucion del nivel de
conciencia, que conlleva una alteracion de los reflejos que protegen la via
aérea. Esta alteracion de los reflejos puede provocar episodios de
broncoaspiracion. Los pacientes con GCS < 8, requieren intubacion vy
conectarse a ventilacion mecanica. La hipoxemia, la hipercapnia o cualquier
alteracion en el intercambio de gases, también es otra indicacion de intubacién
orotraqueal, para asegurar una buena oxigenacion al paciente®'4%°*° Una vez
intubado y ventilado mecanicamente, permite la posibilidad de realizar
tratamientos como la hiperventilacion, hipotermia o coma barbitarico, si fuese
necesario.

Un rapido deterioro neurolégico, signos de herniacion transtentorial o la
presencia de hidrocefalia en el estudio radiolégico deberia ser motivo de
consulta urgente al neurocirujano®®*®. La mejor manera de valorar el estado
neurolégico del paciente, es mediante escalas validadas como son el NIHSS y

3155233 E| “FOUR score” es una

el Glasgow Coma Scale (GCS), entre otras
escala reciente que valora la respuesta pupilar a la luz y la activacion del
respirador en ventilacion mecanica, parametros importantes en pacientes en
coma profundo, en los que no se puede valorar el GCS™,

Los pacientes con HIC aguda, especialmente aquellos con alteracién del
nivel de conciencia, deberian ser ingresados en unidades de cuidados
intensivos para proteccion de la via aérea, control de la tensién arterial, y la

instauracion de terapias que minimicen el dafio secundario provocado por el

edema cerebral y la hidrocefalia®.
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B. Ingreso en Cuidados Intensivos y Monitorizacién Intensiva

El riesgo de deterioro neuroldgico, la inestabilidad hemodinamica y por
supuesto, la necesidad de intubacion orotraqueal y la necesidad de ventilacién
mecénica son sin duda alguna motivos de ingreso en una unidad de cuidados
intensivos.

El deterioro neurolégico y la inestabilidad cardiovascular ocurren con
mayor frecuencia en las primeras 24 h, en un alto porcentaje de pacientes con
HIC. Aproximadamente el 30% de las HIC supratentoriales y casi todas las del
tronco del encéfalo, tienen alteracion del nivel de conciencia o disfuncion de la

4

musculatura bulbar®’*. Algunos autores, incluso aconsejan el ingreso en UCI

las primeras 24 h, aun en pacientes conscientes, por el gran riesgo de deterioro
neurol6gico®°% ",
El ingreso en unidades de cuidados intensivos neurolégicas para los

pacientes mas graves o en unidad de ictus para los pacientes estables, ha

demostrado que se asocia con una disminucién en la mortalidad 2% "%7¢,

Criterios de ingreso en UCI

La HIC es una emergencia diagnéstica. Su rapido reconocimiento y
diagndstico, es esencial por su rapida progresion durante las primeras horas.
Varios estudios han demostrado que durante las primeras 3-6 horas hay un
aumento del tamafo del hematoma, acentuado o acelerado en el caso de
coagulopatia, tratamiento anticoagulante o fibrinoliticos, lo que explicaria el
deterioro inicial. Al cabo de 1-3 dias comienza a aparecer edema
perihemorragico, lo cual podria explicar el deterioro tardio en estos

pacientes®>%%3°,
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El riesgo de deterioro neurolégico precoz junto con la inestabilidad
cardiopulmonar, en estos pacientes, es alto. Es importante identificar factores
pronésticos al ingreso, para poder planear, de la mejor manera posible, los
cuidados posteriores. Asi pues, deben ser ingresados en unidades donde se
les puedan ofrecer los cuidados criticos y neuroldégicos necesarios,
dependiendo de la infraestructura de cada institucion, y si es necesario traslado
a hospitales de tercer nivel con los recursos apropiados®¥°%"*,

Dada la inestabilidad tanto neurolégica, como cardiovascular que
pueden presentar estos pacientes, y para aportar una mejor optimizaciéon del
tratamiento, todos los pacientes afectos de HIC, susceptibles de presentar una
situacion de coma o que puedan precisar en algin momento monitorizacion
continua respiratoria 0 hemodinamica, deberian ingresar en UCI, con médicos y
enfermeras expertos en el manejo de pacientes neurolégicos. Clase I;
Evidencia B>®.

Para una mejor monitorizacion, control y tratamiento neurologico sera
necesario el control de la PIC y de la PPC, con lo que junto con otros
parametros clinicos y metabdlicos, nos permitira realizar el tratamiento 6ptimo
para el control de la hipertension intracraneal en el caso de que exista,
manteniendo siempre PPC de 50 a 70 mmHg en funcion del estado de la
autorregulacion cerebral (Clase 1Ib; Nivel de evidencia C)>.

Otro de los criterios de ingreso en UCI, seria el requerimiento de control
continuo de la tension arterial (TA) y frecuencia cardiaca (FC). El paciente
puede requerir la utilizacion de farmacos endovenosos para el control tensional

con medidas continuas de la TA, evitando asi los episodios de hipotension.

Estos episodios de hipotensién pueden aumentar el dafio secundario®®.
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Los pacientes en estado grave y con posibilidades de recuperacion
deberian ser ingresados en la UCI. El resto de pacientes que no precisan
ventilacion mecanica ni monitorizacion invasiva suelen ingresar en unidades de
ictus o similares®®°,

C. Efecto masa e Hipertensién Intracraneal

El efecto masa resulta del volumen del hematoma intracerebral, el
edema perihemorragico y la hidrocefalia obstructiva, lo que puede conllevar la
herniaciéon. Esto supone la segunda causa importante de muerte en los
primeros dias de ingreso®. El dafio local mecanico e incluso herniacién
transtentorial puede verse en ausencia de un aumento global de la presion
intracraneal. Todas las opciones terapéuticas, deberian ir encaminadas a
mantener PIC < 20 mmHg y PPC correcta, probablemente entre 60 mmHg y 80
mmHg, aunque no hay un valor determinado. En general, las medidas mas
agresivas y los pacientes graves (GCS < 8, HIV importante o hidrocefalia y
signos de herniacion), deberian ser monitorizados con catéteres de PIC y
PPC5;7;52.

El tratamiento con agentes osméticos e hiperventilacion parece disminuir
la posibilidad de herniacién y mejora el prondstico evolutivo, por lo que son
recomendables en el caso de herniacién inminente o en progresion®3%°2,
Cualquier elevacion de PIC, puede conducir a herniacién y muerte, por lo que
se deberian utilizar todas las medidas para disminuirla: sedacion, drenaje
ventricular externo (DVE), agentes osmoticos, hiperventilacién, hipotermia,

relajacion e incluso coma barbitarico®>"”,
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Existen técnicas no invasivas como el Doppler transcraneal, donde un
indice de pulsatilidad en la arteria cerebral media del hemisferio sano, indica la
presencia de HTIC y ha demostrado ser un predictor de mortalidad’®.

Se deberian evitar los corticoides como tratamiento antiedema, ya que
varios estudios han demostrado su ineficacia. Ya en 1999 se desaconseja el
uso de corticoides en HIC y en la actualidad es un farmaco que ya no se
menciona en el tratamiento de estos pacientes. Su administracion puede
predisponer, ademas, al desarrollo de infecciones y sangrado digestivo®.

No se ha demostrado la eficacia de la instauracion de coma Barbiturico,
ya que solo hay estudios pequefios, pero en algunos centros es una medida

empleada como tratamiento en la hipertensién endocraneal refractaria™.

D. Control de la Tension Arterial

En la mayoria de los pacientes con HIC, las cifras de TA estan elevadas
durante la fase aguda, aunque generalmente suele disminuir en los dias
posteriores. Esto se debe, probablemente, a la activacion del sistema
neuroendocrino (simpatico, eje renina-angiotensina o sistema glucocorticoideo),
por la situacion de estrés y la elevacion de la presion intracraneal por su
mecanismo reflejo (efecto Cushing)®°.

Por otro lado, publicaciones recientes con estudios de neuroimagen,
apoyan el supuesto de que no parece existir un area de penumbra-isquemia
perihematoma. La reduccion de la perfusion perihematoma, parece deberse a
un fendmeno del flujo sanguineo cerebral y disminucion del consumo de O2.

Por lo tanto este aspecto todavia resulta controvertido?*444®,
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La meta en el control de la tensién arterial, es conseguir una cifra en la
gue no se favorezca el resangrado, pero que mantenga el flujo cerebral para
evitar el edema cerebral, lo que mejoraria el pronostico de estos pacientes. No
queda claro si el aumento de la tension arterial tras una HIC predispone a
aumentar el volumen del coagulo o si por el contrario, es consecuencia de este
sangrado. Lo que si parece, es haber una asociacion significativa entre la HTA
y la muerte o discapacidad en la HIC"*%%°,

El valor exacto en el que se ha de mantener la TA no esté bien definido.
El estudio INTERACT (INTEnsive blood pressure Reduction in Acute Cerebral
hemorrhage Trial)®* aporta nuevos datos acerca del manejo de la TA durante la
fase aguda de la HIC. Este estudio se disefio con el objetivo de valorar el
efecto de un control mas intensivo de la presion arterial en el crecimiento de la
hemorragia y el desarrollo de edema perilesional. Para ello se incluyeron a 404
pacientes con HIC espontanea de menos de 6 h de evoluciéon. En los
pacientes que recibieron control segun las guias internacionales se mantuvo la
presion arterial sistolica por debajo de 180 mmHg. El objetivo del control de la
presion arterial en el grupo de pacientes de pacientes con control intensivo fue
alcanzar cifras de presion arterial sistolica de 140 mmHg durante la primera
hora y mantenerla por debajo de esos niveles durante los siguientes dias. Los
resultados del estudio demostraron que el grupo pacientes asignado a control
mas intensivo de la presion arterial presentdé un menor crecimiento de la
hemorragia y una tendencia en la disminucion del edema perihemorragia, sin
evidenciarse un mayor porcentaje de deterioro neurolégico ni peor prondstico

funcional, aunque el estudio no fue disefiado para evaluar este aspecto. Los
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datos del estudio parecen demostrar que el control intensivo de la presién
arterial parece seguro.

El estudio ATCH (Antihypertensive Treatment in Acute Cerebral
Hemorrhage)®, confirma también la viabilidad y seguridad en la reduccion
rapida de la TA en la HIC, con 3 dosis escaladas de nicardipino, para 3
diferentes rangos de TA, durante las primeras 18-24 h. La incidencia observada
de los dos objetivos del estudio, deterioro neurologico y efectos adversos, fue
menor de la esperada y la mortalidad a los 3 meses fue menor también en los 3
niveles de tratamiento.

Los dos estudios tienen limitaciones, porque no incluyen pacientes en
GCS bajo y con volumen de hematoma importante, por lo que los resultados no

son aplicables, pero ayudan en la toma de decisiones sobre como tratar la TA

en la HIC. Aunque no hay estudios concluyentes, se aconseja:

Tabla 2.2. GUIAS PARA CONTROL DE LA TA. AHA 2010. Stroke 2010;41

e Si TAS > 200 mmHg o TAM > 150 mmHg, considerar disminuir TA con
farmacos en perfusion con medidas de TA cada 5 minutos. (/Ib;C)

e SiTAS > 180 mmHg o TAM > 130 mmHg con sospecha o constatacion de PIC
elevada, disminuir la TA con perfusiébn continua o en bolus, manteniendo
siempre PPC > 60 mmHg. (si no se ha monitorizado la PIC, hacerlo) (lIb;C)

e SiTAS > 180 mmHg o TAM > 130 mmHg sin sospecha o constatacién de PIC
elevada, reducir la TA de forma moderada (ej. TAM 110 mmHg o TA 160/90
mmHg, con farmacos en perfusion o en bolus y controlando la TA cada 15 min
(11b;C)

e En pacientes con TAS 150 mmHg-220 mmHg, un descenso de TAS hasta 140

mmHg es probablemente seguro (/la;B)
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En base a los resultados del INTERACT 1, se disefia un nuevo estudio,
el INTERACT 2%, para determinar la seguridad y efectividad del control de la
HTA de forma temprana e intensiva en los pacientes con HIC. Es un estudio
randomizado, prospectivo, en el que se incluyeron 2839 enfermos con HIC
espontanea. Se compara la eficacia del descenso de la TA en la expansion del
hematoma y el prondstico entre, un descenso agresivo, TAS < 140 mmHg,
mantenido durante 7 dias, con el tratamiento aconsejado en las guias. Valora
mortalidad o dependencia segun escala Rankin modificada a los 28 dias y a los
90 dias. Los resultados publicados muestran que la disminucién del TA de
forma intensiva no tiene como resultado una reduccion significativa en cuanto a
la mortalidad o discapacidad severa. Un analisis sistematico de la escala de
Rankin modificada, sugiere que este tratamiento mejora el prondéstico funcional.
El descenso agresivo de la TA no se asocia con un aumento en las tasas de
mortalidad o efectos adversos graves, lo que indica que esta terapia es segura.
Tampoco se encuentras diferencias en cuanto al tiempo de inicio del
tratamiento ni en reducir el crecimiento del coagulo.

El estudio ATACH I, todavia en marcha, se espera que proporcione mas
informacion en cuanto al papel de la disminucidon de la TA de forma intensiva
en la HIC. ATACH IlI. Estudio en fase Ill, para determinar la eficacia del
tratamiento antihipertensivo intensivo con nicardipino endovenoso en las
primeras 3 h del inicio de la HIC y manteniéndolo durante las siguientes 24 h.

Analizan la mortalidad o discapacidad severa a los 3 meses tras la HIC?.
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E. Sangre Intraventricular e Hidrocefalia

La presencia de sangre intraventricular se asocia con mal prondstico. La
mortalidad en los pacientes con HIC asociada a HIV puede alcanzar el 50%-
80%°. La HIV ocurre en el 45% de los pacientes con HIC. Puede ser primaria,
confinada solo a los ventriculos, o secundaria, como extension de hematoma
intraparenquimatoso, siendo la mayoria secundarias. Este hecho puede
provocar una hidrocefalia obstructiva. Interfiere también con el normal
funcionamiento del liquido cefalorraquideo. La colocacion de un drenaje
ventricular externo, permite el drenaje de liquido cefalorraquideo, con lo que
disminuye la presion intracraneal, efecto beneficioso en la hidrocefalia
aguda®®®. El problema que surge en la hemorragia intraventricular, es que los
coagulos a menudo obstruyen el catéter y alteran su funcionamiento. La
administracion de fibrinoliticos intraventriculares parece tener buenos
resultados®®®. Los resultados del estudio CLEAR-IVH, estudio prospectivo,
randomizado que evalla la seguridad y efectividad, al administrar diferentes
dosis de rtPA, en la HIV espontanea. Concluyen que rtPA acelera la resolucién
de la HIV, con un efecto dosis dependiente. La resolucion del coagulo
intraventricular es mayor en la zona medial de los ventriculos laterales y menor
en las zonas posterolaterales. El sangrado sintomatico ocurrié en 4%,
ventriculitis bacteriana en 2% y la mortalidad a los 30 dias fue del 17%. Aunque
los resultados son esperanzadores, todavia no se puede recomendar su uso.

La hidrocefalia por compresion del hematoma, también se ha asociado
como predictor de mal prondstico, siendo una causa importante de morbilidad y
mortalidad y deberia considerarse el tratamiento en pacientes con disminucién

del nivel de conciencia, mediante DVE>®*#°_(l1a;B)
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F. Control de la Glucemia
Las hiperglicemias al ingreso, son predictores de mal prondstico.
Glicemias mantenidas durante las primeras 24 h de ingreso, > 140 mg/dL, se
han asociado con peor evolucién®®. Las guias para el accidente vascular
isquémico publicadas en 2003, ya aconsejaban mantener las glicemias
controladas y en espera de nuevos estudios, también en las guias actuales de
la HIC de 2010, se aconseja evitar tanto la hiperglicemia como la hipoglicemia

en los pacientes con hemorragia cerebral®.

G. Convulsiones

El 57% de las convulsiones que tienen lugar en las dos primeras
semanas de evolucion de la HIC, ocurren en las primeras 24 h de iniciada la
hemorragia. La incidencia de crisis comiciales en las primeras 2 semanas es de
3%-17%. Estudios con EEG continuo han constatado hasta un 28%-31% de
crisis comiciales en relacion con la HIC, a pesar de estar bajo tratamiento
anticomicial profilactico®¥°7®.

En el estudio de Passero con 761 pacientes se observo que presentaban
crisis tempranas en 4% y 8% en el primer mes. La localizacion lobar fue la mas
frecuente®®. Las crisis son a menudo no convulsivas, asociadas con altos
indices en las escalas NIHSS, desviacién de la linea media en la TC y en
algunos estudios, tienen peor prondstico®®*®’. A pesar de todo esto, en estudios
posteriores, prospectivos, parece ser que las crisis comiciales no se han
asociado con empeoramiento en la evolucion neuroldgica ni en la mortalidad. El
96;97.

impacto clinico de las crisis comiciales en la HIC aun no queda claro

Incluso los estudios de Messé y Naidech, parecen haber encontrado mayor
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mortalidad o discapacidad en los pacientes tratados con antiepilépticos de
forma profilactica (sobretodo fenitoina)*®°.

Por todo ello, solo se deben tratar las crisis comiciales con manifestacion
clinica, o electroencefalografica en pacientes con deterioro del nivel de
conciencia. No se ha de instaurar tratamiento profilactico con antiepilépticos.

La monitorizacion con EEG continuo se ha de considerar en los pacientes con

disminucion del nivel de conciencia®.

H. Normotermia. Control de la temperatura.

En algunos estudios la fiebre mantenida se relaciona con mal prondstico,
aumentando la mortalidad y empeorando la evolucion funcional a los 30 dias.
Por lo tanto se aconseja que la fiebre de estos pacientes debiera tratarse de
forma enérgica, ya que empeora el prondstico’®. En estudios experimentales
con ratas, la hipotermia disminuye la respuesta inflamatoria en la barrera
hematoencefalica y parece contribuir a la proteccion cerebral, reduciendo el
edema. Un pequefio estudio piloto mostré que la hipotermia moderada (35°C)
es segura y reduce el edema perihemorragico'®. Esta en marcha actualmente
el estudio CINCH (Cooling in Intracerebral Hemorrhage). Estudio en fase I,
randomizado. Cuando finalice este trabajo, es de esperar, que aporte datos
sobre la utilidad de la hipotermia prolongada en la HIC*®. Staykov'®® publica
recientemente los resultados de 25 pacientes con HIC sometidos a hipotermia
moderada, 35°C durante 8-10 dias, comparados con un grupo historico.
Observa que previene el desarrollo de edema cerebral y sus complicaciones,

con una disminucién en la mortalidad.
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I. Profilaxis de la Trombosis Venosa Profunda y Embolia Pulmonar

En el estudio en fase Il con factor VIl, se observdé que 2% de los
pacientes que habian recibido placebo presentaban embolia pulmonar®. Segtn
el estudio de Dennis*®, la utilizacién de compresién elastica de manera aislada
no ha demostrado ser eficaz en la prevencion de TVP. Otro estudio
randomizado comparaba medias compresivas vs pantalones neumdticos +
medias. Se objetivo un 16% de TVP vs 4.7%, respectivamente en cada
grupo'®. Otro estudio randomizado con 68 pacientes, comparé HBPM en el
100, 4° y 2° dia. El tercer grupo (2° dia) presentd significativamente menor
embolia pulmonar sin diferencia en el indice de resangrado™®.

Por todo ello las guias de la American Heart Association aconsejan que
tras comprobar el cese del crecimiento de la hemorragia, considerar el uso de
heparina de bajo peso molecular (HBPM) o heparina fraccionada, como

profilaxis de TVP. Pacientes con HIC deberian llevar medias elasticas y

compresién neumatica intermitente”.

J. Tratamiento Hemostatico. Factor VIl Activado (NovoSeven®)

El volumen del hematoma es uno de los parametros asociados con la
mortalidad en los pacientes que sufren HIC y condiciona también la
recuperacion funcional. El crecimiento inicial del hematoma es causa
. . o 40;41;57-59
importante del deterioro neuroloégico precoz . Ya que el aumento del
hematoma ocurre en las primeras horas, se ha postulado la utilizacién de un
agente antifibrinolitico, como es el factor VII activado, para frenar el crecimiento

del coagulo.
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Factor VII activado estd aprobado como tratamiento del sangrado en
pacientes hemofilicos. Habia resultado prometedor tras un estudio en fase Il,
presentado en 2005°. Se incluyeron 399 pacientes con HIC durante las 3
primeras horas del evento hemorragico, randomizados para recibir placebo,
FVlla 40 pg/kg, 80 pg/kg y 160 pg/kg, en la primera hora. Se concluia que el
tratamiento con factor VIl activado reduce el crecimiento del coagulo, disminuye
la mortalidad y mejora la discapacidad funcional a los 90 dias, con minimos
efectos adversos (infartos de miocardio e ictus isquémico), 7% comparado con

2% en el grupo placebo.

Placebo FVII 40 ug/kg FVII 80 pg/kg
7T vol hematoma 29% 16% 14%
Mortalidad/discapacidad severa 69% 55% 49%
Efectos trombéticos 2% | - [— 7%

Tabla 2.3. Resultados con FVlla a las diferentes dosis, en cuanto aumento del coagulo, mala

evolucién y efectos trombdéticos (Mayer 2005)

Los resultados en fase lll (FSAT: Factor Seven for Acute Hemorrhage
Stroke), comparaban placebo con 20 pg/kg y 80 ug/kg de rFVlla. Este estudio
aunque hay una disminuciéon del tamafio del coagulo, no mostré diferencias en
la evolucién Los efectos adversos fueron similares en todos los grupos, pero en
el grupo de 80 pg/kg, hubo mas eventos adversos arteriales de forma
significativa'®. Un subandlisis ya ha mostrado que el subgrupo de menos de
70 afios con volumen de hematoma < 60 cc y HIV < 5 cc, puede beneficiarse
del tratamiento si se administra antes de las 2 h y media del inicio de los

sintomas!®,
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Una rapida correccion de la coagulacion, cuando esta estd alterada y
conseguir unos parametros de coagulacion lo mas parecido a la normalidad, es
muy importante en estos pacientes afectos de HIC. El factor VIl es un potente
farmaco para recuperar la hemostasia en pacientes con hemofilia y podria
mejorarla en pacientes con coagulacion alterada por otras causas. En los
pacientes que sufren una HIC bajo los efectos de los anticoagulantes orales, se
deberia revertir inmediatamente con plasma fresco, vitamina K, complejo
protrombinico y factor VII. En el caso de descoagulacién con heparina, se
revertira farmacoldgicamente con sulfato de protamina a las dosis de 1 mg por
cada 100 Ul de heparina. Si la HIC se debe a tratamiento fibrinolitico, puede
ser necesaria la administracion de plasma fresco congelado, plaquetas o
antifibrinoliticos como el &cido épsilon.amino.caproico o el tranexamico®>.

(Tabla 2.4).
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Tabla 24 GUIAS DE RECOMENDACION EN PACIENTES
DESCOAGULADOS/ANTIAGREGADOS. AHA 2010. Stroke 2010;41

v Pacientes con trombopenia severa o déficit severo de factores de coagulacion,
deben recibir reposicidén con factores o plaquetas (I;C)

v" HIC con INR alargado por tratamiento anticoagulante, deben recibir factores Vit
K dependientes y Vit K para corregir INR (I;C). Complejo protrombinico no ha
mostrado mejoria en la evolucion comparado con el plasma fresco, pero puede
tener menores complicaciones y puede ser una alternativa al plasma fresco
(lla;B). El rFVlla no repone todos los factores de la coagulacién, aunque puede
normalizar el INR y no se recomienda como agente unico para revertir la
coagulacion en la HIC (llI;C).

v" Aunque el rFVlla puede limitar la extension del hematoma en pacientes con
HIC sin coagulopatia, hay un aumento de riesgo tromboembolico sin mostrar
claro beneficio, por lo que no esta recomendado (lll;A).

v' La trasfusion de plaguetas en HIC en pacientes bajo tratamiento con

antiagregantes plaquetares no esta claro y se considera investigacion (lib;B).

K. Neuroproteccion
Varios estudios en animales han ensayado diferentes estrategias para
disminuir el da o secundario en la HIC, pero hasta la fecha ninguno de los
farmacos neuroprotectores ensayados puede ser recomendado como
tratamiento, ya que ninguno ha mostrado su beneficio”'%'%%"'° De los Gltimos
ensayos clinicos publicados, parece ser que solo un estudio piloto con

rosuvastatina ha mostrado beneficio significativo y el empleo de
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desferroxiamina podria desvelar beneficios en un futuro™!**3, Todo esta aun

por dilucidar. En la tabla se muestran los estudios que se han llevado a cabo y

los que se estan realizando (Tabla 2.5)

ESTUDIO FARMACO

GAIN ICH Trial Gavestinel No diferencias

(571 pac) Tendencia a mejoria con gavestinel
CHANT NXY-059 No diferencias

(607 pac)

Ciclotidina ICH Ciclotidina Mejora la escala de Barthel

Trial (182 pac)

Rosuvastatina Rosuvastatina

(75 pac)

Manitol ICH Trial Manitol 20%

(128 pac)

Glicerol ICH trial Glicerol 10%

(216 pac)

Desferroxiamina Desferroxiamina

Sin acabar Simvastatina

Celecoxib
Albimina

Pioglitazone

No mejora Rankin ni NIHSS

Mejoria NIHSS significativa
No randomizado

No beneficio 1 mes

No mejoria 5 meses

Parece ser beneficioso.
Mas estudios

Completado en 2010, no publicado
Completado Septiembre 2013
Completado Septiembre 2013

Tabla 2.5. Estudios en neuroproteccion
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2.8.2 TRATAMIENTO QUIRURGICO

La decision de cuando y como intervenir quirdrgicamente a los pacientes
con HIC sigue en discusion. El objetivo de la evacuacion quirargica del
hematoma es reducir el efecto masa y bloquear la formacion de productos
patolégicos del hematoma®'**. Las metas ideales del tratamiento quirtrgico de
la HIC deben ser evacuar tanto volumen del codgulo como sea posible,
efectuar la técnica lo mas precoz posible, y con el menos trauma posible sobre
el tejido cerebral®. De todas maneras el beneficio de la evacuacién de
hematomas en ganglios basales, tadlamo y protuberancia, mediante
craneotomia abierta es discutido, por el dafio que se produce en el tejido
neuronal durante la técnica, hasta llegar al hematoma y el riesgo de resangrado
de la cirugia precoz puede ser alto®”.

Un 10%-15% de las HIC espontaneas se localizan en cerebelo o tronco
del encéfalo®>¥° Los hematomas cerebelosos pueden causar dafio cerebral
por dos motivos, por el hematoma en si y el efecto masa sobre las estructuras
adyacentes y el tronco encefalico, que condiciona la morbilidad y mortalidad de
estas HIC y ademéas tiene mas riesgo de producir hidrocefalia®**. La
evacuacion del coagulo se deberia considerar, si es > 3 cm de diametro,
comprime el tronco del encéfalo o presenta hidrocefalia, ya que en estos casos

16117 gi el hematoma

presenta mejor evolucién si se realiza la cirugia
cerebeloso en menor de 3 cm 0 no hay compromiso del tronco del encéfalo o
hidrocefalia, el tratamiento sera conservador. No ha habido mas estudios, ya
gue las diferencias del prondstico evolutivo en estudios previos han sido
suficientes. La colocacion de DV aislado sin evacuacion del hematoma se

considera insuficiente y se desaconseja”**’.
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El Internacional Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage (STICH)*>,

finalizado en 2003 y en el que se incluyeron 1033 pacientes en 27 paises, no
se hallaron diferencias significativas entre el tratamiento médico conservador y
el tratamiento quirdrgico, salvo para los hematomas de localizacién superficial
(1 cm por debajo de la corteza cerebral). La cirugia realizada dentro de las
primeras 96 h se asocio con un insignificante 2.3% de beneficio absoluto a los
6 meses, valorado por la escala de GOS y respecto a la mortalidad el beneficio
absoluto fue de 1.2%. El estudio de todas maneras presentd dos
inconvenientes: un 75% de las cirugias eran craneotomias, mientras que sélo
un pequefio nimero de casos fue tratado con técnicas de minima invasion y no
habla de la “efectividad” de la cirugia en las primeras 12 h. La desventaja
principal de un abordaje quirdargico extenso es que puede conducir a un dafio
cerebral adicional, particularmente en pacientes con HIC profundas™*!*>. El
analisis por subgrupos identifico que los pacientes con hematomas lobares y
GCS 9-12, tenian mejor prondstico tras la cirugia. Los hematomas a menos de
1 cm de la superficie, podian beneficiarse de la cirugia, pero sin llegar a la
significacion estadistica en ninguno de los dos casos. Por lo tanto no se podia
desaprobar del todo el valor del tratamiento quirdrgico sin mas estudios™*.
Recientemente se han publicado los resultados del estudio STICH Il
(Surgical Trial in Lobar Intracerebral Haemorrhage), que acab6 en agosto de
2012. Compara cirugia precoz en hematomas superficiales sin HIV vs.
tratamiento médico. Los pacientes debian estar conscientes en el momento de
la randomizaciéon. Se reclutaron 601 pacientes con HIC lobar a < 1 cm del
coértex cerebral (por TC), con volumen entre 10-100 ml y dentro de las primeras

48 h, con GCS motor de 5 0 6 y GCS ocular de 2 o mas**®. Los resultados nos
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muestran que, no se ha encontrado suficiente evidencia que apoye la hipétesis
inicial de que la cirugia precoz mejoraria el pronostico evolutivo de estos
pacientes, en contra del tratamiento conservador. En el grupo de la cirugia, se
observa una ventaja en la supervivencia a los 6 meses de seguimiento, sin mas
comas vegetativos, pero no es significativo. La tasa de mortalidad también es
menor en el grupo de cirugia, pero tampoco es significativa. Los resultados del
STICH Il confirman que la cirugia precoz no aumenta la tasa de mortalidad o
discapacidad a los 6 meses y podria tener cierto beneficio para pacientes con
HIC superficial sin HIV, pero que todavia no se ha demostrado™*®.

Los avances técnicos en la evacuacion de una HIC incluyen la
localizacion méas precisa de la hemorragia mediante técnicas estereotaxicas,
ultrasonido intraoperatorio, y técnicas microquirtrgicas’>°*?°. El estudio de
Wang'#*, prospectivo, randomizado, mostré que la técnica de craneopuncién
minimamente invasiva, mejora el prondstico funcional en los hematomas de los
ganglios basales a los 3 meses. No hubo diferencias de mortalidad en los 2
grupos. El estudio SICHPA (Sterotactic Treatment of Intracerebral Hematoma

by means of Plasminogen Activator trial)*?

, mostré una reduccién significativa
del volumen del hematoma del 10-20%, pero no pudo demostrar diferencias
significativas en la mortalidad a los 6 meses, ni en el pronostico neuroldgico.
Similares resultados se publican en otros estudios con mejoria en el pronéstico
a corto plazo'®. Se han publicado los datos preliminares del estudio MISTIE
(Minimally Invasive Surgery plus rtPA for Intracerebral Hemorrhage)'®*, que
valora la actividad del rtPA intracoagulo, en los hematomas supratentoriales.

En este estudio, parece observarse una mejoria en la resolucion del coagulo

comparada con las técnicas quirdrgicas convencionales.
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En los dltimos afios, y tras la eficacia que ha podido demostrar la
craniectomia descompresiva en el infarto cerebral, se ha extrapolado su
utilizacion en el tratamiento de la hipertension endocraneal, en la HIC
espontanea. Un estudio experimental en ratas demostré que practicada en las
primeras 24 h mejoraba el prondstico’®. Un pequefio estudio con 12 pacientes,
parece mostrar que mejora el prondstico’?®. La Cochrane realiza una revision
para la craneotomia en general, revisando 10 estudios con un total de 2059
pacientes y muestra una significacion estadistica a favor de la cirugia, en

9127 'Mas estudios son necesarios para

cuanto a mortalidad y dependencia
demostrar su efectividad en la HIC'%.

La efectividad de la cirugia en la HIC, sigue en controversia, asi como la
decision de cuando y como operar. El tratamiento conservador, de momento,
es la opcidn mas razonable excepto en casos concretos. Quiza los resultados

de los nuevos estudios en marcha, aporten una respuesta definitiva a estas

cuestiones. (Tabla 2.6)
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Tabla2.6. ESTUDIOS EN MARCHA

CINCH Hipotermia (35°C), para reducir el edema perihemorragico y mejorar la tasa de
supervivencia tras la HIC. Estudio en fase Il, randomizado.

ATACH II: Randomizado. Descenso de la TAS < 140 mmHg y valora la evolucién
pronéstica con la escala de Rankin modificada a los 90 dias.

4Balance: Randomizado. Complejo protrombinico para revertir anticoagulacion oral, en
pacientes con HIC, comparado con plasma fresco. Valoran la eficacia hemostatica,
reduciendo la expansion del coagulo.

CLEAR llIl: Randomizado. Eficacia de rtPA en la HIV vs placebo. Valoran el prondéstico
mediante la escala de Rankin modificado a los 6 m

MISTIE: Randomizado. Eficacia de la cirugia minimamente invasiva y lisis y aspiracion del
coagulo. Valoran la mortalidad a los 30 dias.

SPOTLIGHT y STOP-IT: Randomizado. AngioTC y rFVlla en la HIC con extravasacion de
contraste (“spot sign”). Valora le expansion del hematoma y los efectos adversos del

tratamiento.
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Tabla 2.7. GUIAS DE RECOMENDACION PARA LA CIRUGIA EN LA HIC. AHA
2010. Stroke 2010;41

Para la mayoria de pacientes con HIC, la efectividad de la cirugia es
incierta (llb;C)

Hematomas cerebelosos con deterioro neurolégico o compresion del
tronco del encéfalo y/o hidrocefalia deberian ser operados para extraer
el coagulo lo antes posible (I;B) Tratamiento con drenaje ventricular
aislado, en estos pacientes, no se recomienda (lll;C)

Hematomas lobares > 30 cc, a menos de 1 cm del cortes, se podria
considerar evacuacion mediante craniectomia (llb;B)

La efectividad de técnica minimamente invasivas para la evacuacion del
coagulo, como son la aspiracion endoscopica o esterotaxia, con o sin
lisis del trombo es considerada investigacion (llb;B)

Aunque tedricamente es atractivo, en el momento actual, no hay
evidencia clara en cuanto a mejoria prondstica funcional o de mortalidad,
para indicar cirugia ultra precoz en los hematomas supratentoriales. La
craneotomia muy precoz puede incluso ser perjudicial debido al alto

riesgo de resangrado (llI;B)

62



Hemorragia Cerebral Espontanea

Este seria el algoritmo de actuacion, en los pacientes con HIC que llegan al
hospital. Siguiendo las recomendaciones, los pasos serian los siguientes,
desde su llegada a urgencias, hasta su ingreso en UCI.

1. Sospecha de accidente vascular en el area de urgencias, por lo que
se realiza la TC diagndstica de la HIC.
2. Control y estabilizacion, e inicio del tratamiento.
3. Valoracion por Neurocirugia y considerar cirugia, colocaciéon de DV.
4. Valorar la realizacién de arteriografia si fuese necesario.
5. Ingreso en UCI si lo requiere o en Unidad de Ictus, en funcion del
estado del enfermo.
En UCI control y tratamiento, estabilizacion clinica. Una vez el paciente es dado
de alta de UCI o se recupera de la HIC en fase aguda, se iniciara la

rehabilitacion. (Ver algoritmo)
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ALGORITMO PARA ABORDAJE DE LA HIC DESDE URGENCIAS A UCI

Diagndstico HIC- TC

L1

ABC
Control TA
Revertir descoagulacién
Tto. HTIC empirico
Considerar
antiepilépticos

4L

Valorara NCIR:
Evacuacion vs DVE

S

Urgencias

Neurocirugia

Considerar angiografia

4L

VM
Sedacion
Control TA
Control T2
Control glicemia
Monitorizar PIC
Nutricidon

UCl

Ll

Fisioterapia

Rehabllitacion Terapia Ocupacional
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2.9FACTORES PRONOSTICOS

La mortalidad asociada a la HIC es de aproximadamente un 30-40% en
el primer mes y del 50-60% al cabo de un afio. Al cabo de 1 mes solo un 10%
eran capaces de llevar una vida independiente y el 20% a los 6 meses, lo que
supone un elevado coste sanitario. El periodo méas critico en la HIC son las
primeras 24 h durante las cuales ocurre el 40% del total de las muertes y
muchas ocurren en el contexto de Ordenes de limitar soporte vital ante la
presuncién de mal pronésticot>®129-13%,

Los factores independientes predictores de mortalidad a los 30 dias y al
afio, segun la literatura, incluyen el nivel de conciencia o puntuacion de la
escala de Glasgow (GCS) o National Institutes of Haelth Stroke Scale (NIHSS),
la edad, el volumen del hematoma, la presencia de HIV y el origen
infratentorial>°3132-138,

Los pacientes con hemorragias cerebelosas y talamicas de > 3 cm de
diametro y las hemorragias pontinas de > 1 cm de diametro tienen una
mortalidad muy elevada. Pacientes con hemorragias lobares tienden a tener
menor mortalidad y mejor recuperacion funcional. La presencia de hemorragia
intraventricular es un signo de mal pronéstico, pero este mal pronéstico se
asocia con el tamafio del coagulo intraventricular®63132134:136-138

El intracerebral hemorrhage (ICH) score (escala de HIC), es una escala
prondstica, descrita por Hemphill, que permite usar términos uniformes y
sencillos: GCS, Volumen del hematoma, HIV, si es supra o infratentorial y la

edad mayor de 80 afos. Su uso ha sido validado para predecir la mortalidad a

los 30 dias®.
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Otros factores asociados con alta mortalidad tras una HIC incluyen la
presencia de HSA, historia de enfermedad coronaria, hipertermia e
hiperglucemia®™**'®. La presencia de hidrocefalia en las primeras 24 h de
evolucion se asocia con una mortalidad de un 51% en comparacion con solo un
2% de fallecidos en el grupo de pacientes que no la presenta®¥39:63:64,

Un 15% de las muertes se producen en las semanas 22 a 52 y obedecen

a complicaciones ligadas al encamamiento y al coma como el embolismo

pulmonar, sepsis, infeccién respiratoria, hemorragia digestiva, ...*.

2.9.1 Escalas Pronésticas

La necesidad de soporte ventilatorio y hemodinamico, hace que muchos
de estos pacientes requieran ingreso en UCI. En estas unidades es importante
disponer de indicadores pronosticos para planear y facilitar tanto la asistencia
de estos pacientes, como la informacion a las familias y la optimizacién de los
recursos.

Como ya hemos descrito previamente, varios parametros clinicos y
radiolégicos, se han postulado como marcadores de mal prondstico en la HIC,
entre los que son mas importantes el volumen del hematoma, nivel de
conciencia, presencia de hemorragia intraventricular, hidrocefalia, y en menor
medida, el desplazamiento de la linea media o efecto masa y la edad>®¥*3*
134;136—138-

Existen diferentes modelos prondsticos de mortalidad y discapacidad
funcional, pero resultan complejos a la hora de ser aplicados, incluyendo
grados de hidrocefalia o HIV y algunos usan ecuaciones algebraicas complejas,

lo que hace que no se apliquen en la practica clinica diaria. Hemphill**?,
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propuso una escala clinica para la HIC, usando los criterios conocidos que
predicen la evolucion en estos pacientes y que se pudiesen aplicar incluso por
personas no excesivamente familiarizadas con la patologia vascular cerebral.
Analizando 152 pacientes con HIC y mediante un analisis multivariante de
significacion independiente, elabora el “ICH Score” o “escala de HIC”. Esta
compuesto de un examen neurolégico bésico para valorar el nivel de
conciencia mediante la escala de Glasgow (GCS), el volumen del hematoma
segun la formula AxBxC/2 descrita por Kothari, con valor de corte en 30 cc, la

presencia de HIV, el origen de la hemorragia supra o infratentorial y la edad =

80 afos.
Componente Puntos de Score ICH
GCS score Mortf”‘"daod
34 2 30 dias (%)
5-12 1 100 -
13-15 0 90

80 -
Volumen HCE, cm’ 70 1
>30 1 601
<30 0 501

40
HIV 301

- 201"
Si 1 %
No 0 10
0 ]

HCE infratentorial 0 1 ICHZSCOI‘GS 4 S
Si 1
No 0 Figura 2.8. ICH Score y su correlacién con la
Edad mortalidad
>80
<80 0
Store Total HCE 0-6
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A cada categoria se asigna una puntuacién (GCS: 0-1-2, volumen
hematoma: 0-1, presencia HIV: 0-1, origen hematoma infratentorial: 0-1, edad 2
80 afos: 0-1). El ICH Score fue un buen predictor de mortalidad a los 30 dias.
El rango de ICH Score iba de 0 a 6.

Cada aumento en el ICH Score se asociaba con un progresivo aumento
de la mortalidad. La mortalidad atribuida para cada puntuacion fue: ICH Score
de 0, 1, 2, 3, 4y 5 un 0%, 13%, 26%, 72%, 97%, 100% respectivamente.
Ningun paciente con ICH Score 0 murio y el 100% de los pacientes con ICH
Score 5 murieron. (Figura 2.8)

En 2003, Raymond T.F. Cheung™* publicé un estudio con 142
pacientes con HIC. Se aplicé la ICH Score valorando la mortalidad a los 30
dias, pero no se pudo cuantificar la morbilidad ni pronosticar la buena
evolucion. Por todo ello, se plantearon una modificacion del ICH Score en el
gue el nivel de conciencia se media también mediante la escala NIHSS y
dentro de los parametros clinicos se valoré también la temperatura al ingreso
en el hospital. Observaron que los predictores de mortalidad en la ICH Score
no servian como marcadores de buena evolucion. En la escala modificada, el
NIHSS bajo es mejor predictor para buena evolucién, asi como una baja
temperatura al ingreso.

El FUNC Score (Predicting FUNCtional outcome in ICH)'*, es otra
escala que predice la independencia funcional a los 3 meses y usa la edad,
historia previa de deterioro cognitivo, GCS, localizacién y volumen del
hematoma. La puntuacion va del 0 al 11, donde 11 indica alta probabilidad de

ser independiente. (Tabla 2.8)
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Se desarroll6 una tabla en la que se agrupa segun la puntuacién, la

probabilidad de ser funcionalmente independiente a los 90 dias, tanto en el

global de pacientes como solo en los que sobreviven (siendo similar en ambos

casos, por lo que puede ser aplicable a la cabecera del paciente en el momento

del ingreso-diagnoéstico). (Figura 2.9)

Tabla 2.8. FUNC SCORE

Componente Puntos FUNC Score
Volumen HIC, cm3

<30 4
30-60 2
> 60 0
Edad

<70 2
70-79 1
=80 0
Localizacion HIC

Lobar 2
Profunda 1
Infratentorial 0
GCS

=9 2
<8 0
Deterioro Cognitivo

No 1
Si 0
TOTAL 0-11

100

80

60

40

20

[ Cohorte total

Solo vivos

[0-4] [5-7] (8] [9-10] [11]

[0-4] [5-7] [8] [9-10] [11]
Cohorte Total 0 13 42 66 82
Solo vivos 0 29 48 75 95

Figura 2.9. Prediccion FUNC Score. Porcentaje de independencia funcional a los 90 dias
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Ruiz-Sandoval, publica otra escala predictiva, que también ha sido

validada y parece tener buena correlacién pronéstica'®’. Valoran 378 pacientes

con HIC primaria y analizan la evolucion a los 30 dias, para definir qué factores

son predictores de mortalidad y buen pronostico al mes de ingreso. En el

analisis multivariante los factores independientes significativos que aumentan la

mortalidad respecto a la buena evolucién fueron: edad = 65 (p<0,001), GCS <8

(p<0,001), volumen HIC = 70 ml (p=0,003), presencia de HIV (p=0,008) y la

localizacién infratentorial (p=0,04), Se elabora una escala de gradacion (ICH-

Grading Scale (ICH-GS) (Tabla 2.9)), que comparado con el ICH Score, el ICH-

GS tiene mayor sensibilidad en predecir mortalidad a los 30 dias y es similar a

la hora de predecir buena evolucion.

Componente ICH-GS Puntuacién
Edad
<45 1
45 a 64 2
=65 3
GCS
13-15 1
9-12 2
3-8 3
Localizacién HIC
Supratentorial 1
Infratentorial 2
Vol HIC Supratentorial
<40 1
40-70 ml 2
>70ml 3
Vol HIC Infratententorial
<10 ml 1
10-20 ml 2
>20ml 3
HIV
No 1
Si 2
TOTAL 5-13

Tabla 2.9. Escala de Gradacion para HIC (ICH-GS)
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En cuanto a la hemorragia intraventricular, se han descrito varias
herramientas para cuantificar la extension de la HIV mediante la TC. La mas
frecuentemente utilizada es la escala de Graeb (Graeb Score), que establece
una clasificacion en funcion de la extensién de la hemorragia, con buena
correlacion con el nivel de conciencia y con implicaciones pronésticas. Una
puntuacién > 8 se asocia con mal pronéstico*®. (Tabla 2.10). Otros sistemas

propuestos mas recientemente son el Intraventricular Hemorrhage Score (IVH

140 141

Score) y la escala de Graeb modificada Estos sistemas no estan

ampliamente implantados en la practica diaria.

Tabla 2.10. Escala para la gravedad de la hemorragia intraventricular (Graeb Score)

Hallazgos Radiol6gicos Puntuacion
IV Ventriculo
e Con sangre 1
e Dilatado y con sangre 2
Il Ventriculo
e Con sangre 1
e Dilatado y con sangre 2
Ventriculo Lateral Derecho
e Con sangre incipiente 1
e < 50% VL lleno de sangre 2
e >50% VL lleno de sangre 3
e Con sangre y dilatado 4
Ventriculo Lateral Izquierdo
e Con sangre incipiente 1
e < 50% VL lleno de sangre 2
e >50% VL lleno de sangre 3
Con sangre y dilatado 4
TOTAL 12

Puntuacion maxima: 12 puntos
Leve: 1 a 4 puntos
Moderada: 5 a 8 puntos
Severa: 9 a 12 puntos
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Ademas de todos los parametros clinicos y radioldgicos descritos, otros
estudios han apuntado la asociacion de parametros bioquimicos como
marcadores pronosticos en la evolucion de estos pacientes. El estudio de
Leira’*, con 266 HIC supratentoriales, demostré que la alta temperatura al
ingreso, leucocitosis y niveles elevados de fibrinbgeno, son predictores
independientes del deterioro neuroldgico precoz y peor recuperacion funcional

a los 3 meses. Castellanos®®

, también, en su estudio de 138 pacientes con
HIC supratentorial observé que los niveles de fibrinbgeno, eran un potente
marcador de la evolucién de estos pacientes. Pérez de la Ossa', estudia los
niveles de ferritina en 92 pacientes con HIC, comprobando que los niveles
altos de ferritina al ingreso eran un factor independiente asociado con peor
prondstico en pacientes con HIC.

Los resultados prometedores de los estudios sobre mecanismos
fisiopatolégicos y de ensayos clinicos, combinado con los esfuerzos desde los

diferentes campos de investigacion en esta patologia, llenan de optimismo el

futuro®.
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3. HIPOTESIS

La hemorragia cerebral espontdnea, supone un 10-15% de los
accidentes vasculares cerebrales. Ocurre en 15 por cada 100.000 habitantes.
Es doblemente frecuente que la hemorragia subaracnoidea. Se suele presentar
en edad avanzada y esta asociada con una alta morbimortalidad.

Es mas frecuente en la raza japonesa y el los afroamericanos, en los
gue la incidencia es 55 por 100.000 habitantes. Es mas frecuente en hombres
gue en mujeres. Supone una mortalidad al mes del 50%, dependiendo segun
las series. El 10% de los pacientes seran independientes pasado el primer mes
del sangrado y solamente un 20% de ellos lo seré a los 6 meses'*®.

El prondstico en los pacientes que ingresan en los hospitales y por lo tanto
en las unidades de cuidados intensivos, es indudablemente importante, para
determinar el beneficio-riesgo del tratamiento y aportar a la familia y al enfermo
la informacion acerca de la severidad de la enfermedad y su evolucion
prondstica adecuada. La HIC continla presentando una alta mortalidad a pesar
de su ingreso en UCI.

La alteracion del nivel de conciencia y la necesidad en muchos de estos
pacientes de soporte ventilatorio y monitorizacion invasiva, determina el ingreso
en unidades de cuidados intensivos. En estas unidades es importante disponer
de indicadores prondésticos para determinar el nivel de asistencia al enfermo y
facilitar la toma de decisiones y el tratamiento a seguir.

Nuevas terapias se han ensayando (NovoSeven, INTERACT, ATACH,
CLEAR, MISTIE,...), para intentar disminuir el tamafio del coagulo y frenar el
sangrado, e intentar mejorar la evolucion y la discapacidad de estos pacientes,

sin lograr importantes resultados hasta la fecha. En cuanto al tratamiento
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quirargico, aun existen controversias y el papel de la cirugia en los hematomas
supratentoriales, no queda claro, excepto si son superficiales. (STICH | y
STICH II)

El objetivo de nuestro trabajo, es encontrar parametros clinicos y
radiol6gicos que nos ayudasen en la valoracion prondstica de estos pacientes
en el momento del ingreso en UCI, y si fuese posible, una mejor utilizacion de

los recursos.
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4. OBJETIVOS

La hemorragia intracerebral espontanea (HIC) supone un 10-15% de
todos los accidentes vasculares cerebrales. Es una patologia grave, con una
tasa de mortalidad muy elevada (50% a los 30 dias) y de los que sobreviven
solo el 20% presentara buena calidad de vida desde el punto de vista funcional
a los 6 meses. Los enfermos afectos de HIC pueden presentar un rapido
deterioro del nivel de conciencia, inestabilidad hemodindmica y por ello pueden
requerir la necesidad de ingreso en unidades de cuidados intensivos, en las
primeras 24 h del evento hemorragico®"®. Por todo ello, es importante poder
establecer el grado de gravedad de la HIC al ingreso y su prondstico.

Es importante, también, de cara a la utilizacion de los recursos y a la
informacion a las familias, poder clarificar o establecer dentro de lo posible,
cuales son los pacientes que se van a beneficiar de un tratamiento agresivo y
cuéles no, con las consecuencias que eso conlleva. Poder determinar, si fuese
posible, qué enfermos no se beneficiarian del ingreso en UCI y en qué
enfermos se podria limitar el esfuerzo terapéutico. Asi pues, en los ultimos
afos, se han presentado diferentes trabajos con escalas prondsticas de la
evolucion de estos enfermos.

El poder disponer de escalas pronésticas, ayudaria al médico
intensivista en la toma de decisiones posteriores sobre el enfermo que sufre
una hemorragia cerebral espontanea, segun la clinica y la iconografia
disponible. Podria ademas, en el momento de informar a la familia del paciente,
preparar u orientar a cerca de la evoluciéon y el pronéstico, en las préximas

horas o dias.
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Varios pardametros clinicos y radiolégicos, se han postulado como
marcadores de mal prondstico en la HIC, entre los que son mas importantes el
volumen del hematoma, nivel de conciencia, presencia de hemorragia
intraventricular, hidrocefalia, y en menor medida, el desplazamiento de la linea
media o efecto masa y la edad. Aunque los predictores de mal prondstico estan
bastante bien establecidos, no tienen en cuenta las situaciones de limitar
esfuerzos terapéuticos agresivos, incluyendo las érdenes de no resucitar,
suspender los cuidados que pueden contribuir a la mortalidad en la HIC.
Ademas, no solo es importante disminuir la mortalidad sino también mejorar la
recuperacion funcional en los pacientes que sobreviven. Seria importante poder
disponer de parametros facilmente identificables, en la HIC en el momento de
ingreso en UCI, que nos ayude en la toma de decisiones y a poder optimizar al

maximo el tratamiento meédico y a una mejor utilizacion de los recursos.

El objetivo de nuestro trabajo es:

1.- Comparar los dos métodos de medida del volumen de la HIC.

2.- Analisis de parametros independientes, clinicos y radiolégicos de
buena evolucion, asociada a la HIC en el momento de ingreso en UCI.

3.- Analisis de parametros independientes, clinicos y radiolégicos de

mortalidad, asociada a la HIC en el momento de ingreso en UCI.

80



81

MATERIAL Y METODOS



82



Material y Métodos

5. MATERIAL Y METODOS

5.1. MUESTRA

Llevamos a cabo un estudio prospectivo observacional durante un
periodo de 5 afos, desde enero de 2000 hasta noviembre de 2005, en una UCI
polivalente de 22 camas. Nuestra UCI estd dentro de un hospital de tercer
nivel, centro de referencia para neurocirugia, de Barcelonés Norte y Maresme.
Barcelonés Norte y Maresme cubre un area de poblacion de unos 800.000
habitantes aproximadamente. Durante este tiempo se ingresaron en nuestra
UCI un total de 3782 pacientes, de los cuales, 254 pacientes que habian
sufrido una hemorragia cerebral espontanea (HIC), o que supone un 6.71% de

los ingresos.

5.2. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Durante el periodo de estudio, se incluyeron todos aquellos pacientes,
afectos de hemorragia cerebral que llegaban a nuestro hospital, ingresando en
UCI en un plazo de menos de 24 h desde el momento de la aparicion de los
sintomas. Solo se estudiaron los hematomas cerebrales de origen espontaneo,
gue presumiblemente se podian atribuir a patologia amiloide cerebral o de
etiologia hipertensiva. Quedaron excluidos en este estudio, todos los
hematomas de origen traumatico o hemorragia subaracnoidea, y los que
llevasen mas de 24 h de evoluciébn en el momento de ingresar en nuestra
unidad, ya que todos los parametros se valoraron en las primeras 24 h. A todos
estos pacientes se les practicaba, como método diagndstico, una TC Craneal

en el momento del ingreso hospitalario.
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Quedaron por tanto incluidos en el estudio 195 pacientes que

cumpliesen dichas caracteristicas.

5.3. PROTOCOLO DE ESTUDIO
Se valoran 195 pacientes con hemorragia cerebral. Se elaboré una ficha
de recogida de datos, en la que se muestran todos los valores estudiados. (Ver

hoja de recogida de datos).

5.3.1 Factores Etiolégicos

Como factores de riesgo para el desarrollo de hemorragia cerebral, se
constato el hecho de padecer hipertension arterial (HTA) en la historia clinica
previa, existir malformacion arteriovenosa 0 aneurisma cerebral (MAV)
conocido y tener alteraciones de la coagulacion (debidas a tratamiento

anticoagulante o por coagulopatia adquirida de cualquier causa).

5.3.2 Exploracién Fisica. Datos demograficos

Todos los siguientes datos clinicos fueron incluidos dentro del analisis de
valoracion estadistica. Se valoré sexo y edad. Se cuantificé el nivel de coma de
los pacientes, o la alteracion del nivel de conciencia, mediante la escala de
Glasgow al ingreso en el hospital y al ingreso en nuestra unidad (GCS) y si
habia algun tipo de anomalias pupilares que nos hiciesen pensar en episodios

de hipertensién endocraneal severa®® . (Tabla 5.1)
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Tabla 5.1 ESCALA DEL COMA DE GLASGOW (6CS)

=" |

= |
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5.3.3 Caracteristicas Radiolégicas

En las primeras horas de ingreso en el hospital, se realizé TC Craneal y
se valoré la localizacién del hematoma: supratentorial o infratentorial. Dentro de
los supratentoriales, lobar o profundo y dentro de los infratentoriales de
cerebelo o de tronco del encéfalo. También se valorg si la localizacién era

derecha o izquierda.

Volumen del hematoma

Se calculé el volumen-tamafio del hematoma por dos métodos
diferentes que posteriormente fueron comparados:

1. Segun la férmula de célculo de volumen de una elipse 4/3 = R® (PI)

(medida en la TC de ingreso), donde R son los radios de los tres ejes

de la elipsoide (R1,R2,R3)%*"%. Esta medicion fue realizada por un

médico intensivista de nuestra unidad, siempre el mismo. (Figura 5.1)

Figura 5.1. Célculo del volumen de una elipse 4/3 = R® donde R® es R1(a) x R(b) x R3(c)

2. Segun la férmula simplificada de Kothari, AxBxC /2 (ABC)', que
calcula el volumen de una elipse, en la que A es el didmetro

longitudinal maximo del hematoma, B es el diametro trasversal
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maximo y C es la altura, medida segun el numero de cortes de TC.

(Figura 5.2)
La interpretacion de la tomografia computarizada en cuanto a la
valoracién del volumen segin ABC/2 vy localizacién fue realizada siempre por

el mismo neurorradiologo.

r) 1 -
AXBxC/2 -

Figura 5.2. Célculo del volumen segun la férmula simplificada de Khotari. AXBxC/2. A:

didmetro longitudinal, B:didmetro transversal y C: altura segin el nimero de cortes de la TC.

Valoramos también la presencia de hemorragia subaracnoidea
acompafada (HSA), la existencia de hidrocefalia o dilatacién ventricular,

hemorragia intraventricular y el efecto masa del hematoma.
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Hidrocefalia

La dilatacion ventricular-hidrocefalia, se cuantificé siguiendo la escala
de Morlan que se describe a continuacién'*®. Para establecer la escala Morlan
se requiere: utilizar el corte axial superior al tercer ventriculo y trazar una linea
medial sagital desde la tabla interna craneal frontooccipital y establecer un
punto equidistante entre ambos extremos. De este punto equidistante, trazar
una linea hacia la béveda craneal o tabla interna parietal y sobre esta linea
medir la distancia, entre el punto equidistante de la linea sagital hacia la pared
ventricular. Sobre esta linea medir la distancia, entre el punto equidistante de la
linea sagital y la tabla interna del parietal. Luego esta ultima medida se divide
entre cinco obteniéndose el valor de cada segmento, en acumulacién sucesiva
desde el punto equidistante. La dilatacién ventricular, identificada con la medida
del punto equidistante hacia la pared ventricular, ocupara uno de estos

segmentos. (Figura 5.3)

Figura 5.3. Aplicacion de la Escala de Morlan para medir la hidrocefalia

BISINENY

° El primer segmento proximo al punto equidistante sera siempre el
segmento ocupado por ventriculos normales. (No hay)

° El segundo segmento corresponde a: hidrocefalia grado I. (Leve)
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o El tercer segmento corresponde a hidrocefalia grado Il. (Moderada)

° El cuarto segmento corresponde a hidrocefalia grado Ill. (Severa)

° Y el quinto segmento corresponde a hidrocefalia grado IV. (severa)

Hemorragia Ventricular

Todos estos parametros radiolégicos se clasificaron en hemorragia

intraventricular: no existe, leve, moderada, severa segun la escala de Graeb

para hemorragia intraventricular descrita en 1982**°. (Tabla 5.2)

Tabla 5.2 ESCALA DE GRAEB

Graeb D. Computed Tomographic Diagnosis of
Intraventricular Hemorrhage. Radiology 1982; 143: 91-6

Valoracion HIV

Puntuacién

Ventriculos laterales

Puntos

Vestigios de sangre

Menos de la mitad del ventriculo lleno de sangre

Mads de la mitad del ventriculo lleno de sangre

No hay 0 puntos
Leve 1-4
Moderada 5-8
Severa >8

Ventriculo lleno de sangre y dilatado

Hlw | N

Tercer ventriculo

Con sangre, sin dilatacién

Con sangre y dilatado

Cuarto ventriculo

Con sangre, sin dilatacién

Con sangre y dilatado
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Efecto masa

Efecto masa: no existe, leve, moderado, severo, segun si habia o no
desplazamiento de la linea media y obliteracion de las cisternas, valorado
siempre con la misma escala y el mismo radioélogo.

Se consideraba Leve si habia obliteracion completa o parcial de los
surcos subaracnoideos u obliteracion parcial del ventriculo lateral ispsilateral.
Se consider6 Moderado si habia obliteracion completa del ventriculo lateral
ipsilateral u obliteracién parcial o completa del Il ventriculo. Se consideraba
Severo si habia desplazamiento de la linea media u obliteracion parcial o

completa de las cisternas
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5.3.4 Protocolo Terapéutico

Todos los pacientes ingresados recibieron el mismo tratamiento médico
sin distincién, segun los protocolos de nuestro servicio para el manejo de
pacientes neuroldgicos afectos de hemorragia cerebral y de acuerdo con los
servicios de neurologia y neurocirugia de nuestro hospital. Proteccion de la via
aérea mediante intubacién orotraqueal (IOT) si fuese preciso, tanto por el grado
de coma como por otras causas que requiriese I0T: GCS < 8, dificultad
respiratoria (bradipnea, taquipnea o hipoxemia) o agitacion severa que

requiriese sedacion. (Tabla 5.3)

FARMACO (via administracién) | Bolus Perfusién continua
CONTROL TA

Labetalol (ev) 0.25 mg/k 20-150 mg/h
Esmolol (ev) 0.25-0.5 mg/k 50-100 pg/k/min
Urapidilo (ev) 12-25 mg 9-30 mg/h
Captopril (vo/SNG) kkkk 50-200 mg/24 h
Doxazosina (Vo/SNG) Fkkkk 2-12 mg/24 h
Hidralazina 20 mg 20 mg/6 h
Nitroglicerina 0.5-4 mg/h
SEDACION

Midazolam 15-30 mg/h
Propofol 50-200 mg/h
Cloruro morfico 3-6 ml/h
OSMOTICOS

Manitol 20% 150-200 ml (30-40 g)

SSH 7% 75-100 ml

COMA BARBITURICO

Thiopental sédico 3-5 mg/k 3-5 mg/k/h

Tabla 5.3. Farmacos y dosis utilizados en el manejo del paciente con patologia neurolégica (HIC)

Control estricto de la TA. Si el paciente permanecia sedado e intubado,

se realizaba siempre de modo invasivo, mediante un catéter insertado en la
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arteria radial o arteria femoral y se valoraba la colocacion de métodos invasivos
en pacientes despiertos pero con labilidad hemodinamica o requerimientos de
farmacos endovenosos, para su control. El tratamiento médico de la HTA se
realizé con betabloqueantes endovenoso (generalmente labetalol, esmolol),
urapidilo endovenoso, IECAs y doxazosina oral o por sonda nasogastrica y

como ultimo recurso hidralazina, nitroglicerina endovenosa y en ultimo caso

Si eran intubados y sedados y precisaban monitorizacion de presion

Camino®.

intracraneal, se colocaba sensor de PIC intraparenquimatosa Camino®, o en el

caso de objetivarse hidrocefalia, se colocaba sensor de PIC intraventricular

Monitorizacion con Doppler transcraneal seriado. (Figura 5.4)
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} -
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MPMT
tinTEGaA NUROSCNGES

A.5 Monitor de PIC MPM-1(Camino®

B.1 Monitor DTC DWL®

B.2 Monitorizacién DTC

SS:ginsaviugis

=

o
N

B.3 Registro DTC

Figura 5.4. Dispositivos para monitorizacion neurolégica en UCI. A:

medicién de la PIC, B: medidas de hemodinamica cerebral. DTC
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En los pacientes con sospecha de hipertensién endocraneal, se inicié
sedacion como primer escalén de tratamiento, segun la situacion clinica del
paciente, con midazolam, propofol y morfina. Los agentes osmoticos
empleados como tratamiento de la hipertension endocraneal indistintamente
manitol o suero salino hiperténico 7% (SSH) si el paciente estaba
hemodinamicamente estable. Si el paciente estaba ante una crisis hipertensiva
se usaba manitol 20%.

Segun la evolucion clinica del paciente, ante una situaciébn de
hipertension endocraneal refractaria a los tratamientos de primer y segundo
nivel y si se consideraba preciso, se realizaba instauracion de coma barbitarico
con thiopental soédico a dosis de 3-5 mg/k en perfusion continua, con

monitorizacion de BIS continua y de EEG cada 24 h.

5.3.5 Cirugia o Drenaje Ventricular

En cuanto a la actitud quirargica sobre estos pacientes, se constaté el
hecho de colocarse drenaje ventricular (DV) o se realizase alguna técnica
quirdrgica para evacuacion del hematoma (IQ). 1Q: craneotomia con
evacuacion del hematoma o trépano con aspiracion del coagulo, segun si la
localizaciéon era mas superficial, o0 mas profunda a criterio del neurocirujano.
DV: colocacion de derivacion externa por puncion en ventriculos laterales. El

protocolo de actuacién fue siempre consensuado con el neurocirujano.
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5.3.6 Valoracion Estado Funcional de los Pacientes a los 30 dias

Al mes del ingreso se valoraba la situacion clinica del paciente, si habia
sido dado de alta de UCI, del hospital o habia fallecido. Utilizamos 2 escalas
pronosticas: Escala de Glasgow Outcome Scale (GOS) y Rankin modificado
(mRS), porque son las 2 escalas evolutivas validadas*°.

En cuanto a los que sobrevivieron, tuvimos en cuenta en la evolucion, el
Glasgow Outcome Scale (GOS) y Rankin modificado, a los 30 dias.
Valoramos la evolucion al alta segun el GOS, como el grado de discapacidad
neuroldgica, considerando evolucion favorable GOS 4 y 5, evolucién
desfavorable GOS 3 y 4 y muerte GOS 1™ (Tabla 5.4) . Se analiz6 la
discapacidad funcional segun la escala de Rankin modificado, considerando
buena evolucion funcional Rankin < 2. Si el Rankin era > 2 se consideraba mala

evolucion funcional*®.(Tabla 5.5)

Tabla 5.4 ESCALA DEL COMA DE GLASGOW AL ALTA
60S

Jennett B, Bond M. Assessment of outcome after severe brain
damage. Lancet 1975; 1: 480.

RESPUESTA GRADO
Buena recuperacion. Se reintegra a su ocupacion 5
previa.

Incapacidad moderada. Pueden hacer sus tareas

diarias pero no reintegrarse al frabajo o a los 4
estudios.

Incapacidad severa. Necesitan asistencia para sus 3
tareas diarias, pero no cuidados institucionales.

Estado vegetativo 2
Muerto 1
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Tabla 5.5 ESCALA DE RANKIN MODIFICADO

Van Swieten JC, Koudstaal PJ. Interobserver Agreement for

the Assesment of Handicap in Stroke Patients. Stroke 1988;

19:604-7.

RESPUESTA

Sin ningdn tipo de sintomas

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

Incapacidad leve. Incapaz de realizar algunas de sus
actividades previas, pero capaz de velar por sus

intereses y asuntos sin ayuda.

Incapacidad moderada. Sintomas que restringen
significativamente su estilo de vida o impiden su
subsistencia totalmente auténoma

Incapacidad moderadamente severa. Sintomas que
impiden claramente su subsistencia independiente
aunque sin necesidad de atencién continua

Incapacidad severa. Totalmente dependiente,
necesitando asistencia constante dia y noche.

Muerto
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

Elaboramos una ficha para la recogida de datos, con los siguientes

valores:

Filiacion: fecha de ingreso en el hospital (Ingreso Htal) y la fecha de ingreso en
UCI (Ingreso UCI), la fecha de alta del hospital (Alta Htal) y alta de UCI (Alta

UCI), la edad y el sexo.

Valoracion clinica inicial: GCS urgencias y GCS UCI

Factores etioldgicos: antecedentes de HTA, antecedentes de malformacion

vascular cerebral (MAV) o aneurisma (AN), patologia amiloidea cerebral como
origen de la HIC. Existencia de alteraciones de la coagulacion, ya sea por
anticoagulantes orales (ACO), por hepatopatia (Hepat/Enol) o por otros.

Caracteristicas radioldgicas: Se valoro si la localizacion de la HIC era derecha

o izquierda (localizacion 1), si era supratentorial o infratentorial (Localizacion Il)
y el lugar anatémico segun la TC (Localizacion I1). Se valor6 la presencia de
HSA asociada, cuantificacion de hidrocefalia (Dilatacion Ventricular),
hemorragia intraventricular (HIV) y Efecto masa. El volumen del hematoma por
la férmula simplificada de Khotari (ABC) y por el célculo de una elipse 4/3 = R®
(Calculo PI).

Protocolo Terapéutico: Se analiz6 el haber requerido cirugia (IQ) o drenaje

ventricular (DV).
Evolucion: Vivo o éxitus. Si ha fallecido, los que lo han hecho en situacion de
muerte encefalica. Escala evolutiva de Glasgow a los 30 dias (GOS 30 dias) y

Escala de Rankin a los 30 dias (Rankin 30 dias).
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ICH-MC
Orden Nombre Edad Peso
N° Ha Sexo Talla
Fecha AVC Alta UCI Dias UCI
Ingreso Htal Alta Htal Dias Htal
Ingreso UCI
Fecha IOT
VALORACION INICIAL
GCS inicial Pupilas
GCS motor(peor) 1.-midriat. 2.- medias
GCS urgencias GCS ucCl 3.- anisoc
GCS prelOT TamafioD/I
TIPO LESION ETIOLOGIA
HSA HTA MAV Etiolog. Coment
HIC Amiloide Anticoag
Isquemia AA ACO
Otros:HED Hepat/Enol
HSD Otros
VALORACION TC
Localiza.l Hemat Dilatac. Ventric. TC tamario
1.Dcho, 2.1zdo 1.unic,2.multipl 0:no; 1:leve; 2:moderada TC vol
3: severa ABC= cc
TC Localiz.ll HSA asociada Calc.n= cc
1:lobar; 2: GB 1:si, 2:no HIV
3:cereb; 4:TE 0:no; 1:leve; 2:moderada
3:severa
TC localiz.lll
1:supra; 2:infla Efecto masa
0:no; 1:leve; 2:moder; 3:severa
TRATAMIENTO
PIC Cirugia (DV) Manitol Barbitlricos
1:si,2:no Cirugia(lQ) Hiperventilacion Traqueo
PIC Corticoides
PPC
RESULTADOS
Alta UCI Causa muerte HIC Donante GOS UCl
1:vivo;2:muerto Causa Muerte otras 1:si, 2:no GOS Htal
LET GOS 30 dias
Alta Htal MC
Traslado Rankin UCI

Rankin 30 dias

Comentarios
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5.4. ANALISIS ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS

Las variables analizadas que se consideran cuantitativas son edad,
GCS ingreso en el hospital, GCS ingreso en UCI, volumen del hematoma, GOS
y Rankin a los 30 dias. Dentro de las variables cualitativas se han
considerado: sexo, etiologia, hipertensién, malformacion, descoagulacion,
localizacién del hematoma, presencia de HSA, dilatacién ventricular,
hemorragia intraventricular y efecto masa acompafiante, colocacién de DV o
IQ, supervivencia en UCI, hospitalaria y a los 30 dias, GOS y Rankin a los 30
dias categorizado en buena y mala evolucion

GOS buena evolucion comprende GOS 4y 5.

GOS mala evolucion comprende GOS 1, 2y 3.

Rankin buena evolucion comprende Rankin 0, 1, 2y 3.

Rankin mala evolucién comprende Rankin 4, 5y 6.

En primer lugar, se ha realizado un analisis descriptivo univariante
para toda la informacion recogida. Para las variables continuas se realiza la
prueba de Kolmogorov-Smirnov para identificar si la variable sigue una
distribucion normal o no. Las variables categéricas se resumen mediante las
frecuencias y porcentajes de aparicion de cada una de clases o condiciones en

la muestra.

En una segunda fase, se han realizado las comparaciones de las
variables recogidas entre los grupos. Las variables continuas que no siguen

una distribucion normal se han comparado mediante tests no-paramétricos
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(Mann-Whitney y Kruskal-Wallis) y las que siguen una distribucion normal
mediante el test T-Student. Las variables categdricas se han comparado

mediante test de Chi-cuadrado y F-Fisher.

Se han realizado correlaciones entre variables numéricas mediante la
correlacion de Pearson cuando se trataba de variables normales y, mediante la
correlacion Rho de Spearman, cuando se trataba de variables no normales o

correlaciones entre variables categorica y numérica.

Finalmente se ha realizado el analisis de regresion:

1. Regresion lineal simple. La regresion lineal simple, permite estudiar
la relacion entre una variable independiente (cuantitativa o binaria) y
una respuesta cualitativa. En nuestro estudio las variables de
respuesta binaria son la mortalidad (si/no), el GOS y el Rankin a los
30 dias (buena / mala evolucion). Se han realizado las regresiones
lineales simples comentadas para cada localizacion de los
hematomas cerebrales.

2. Construccion mediante la regresion logistica binaria de un modelo
para explicar la mortalidad (si/no), GOS y Rankin a los 30 dias
(buena/mala evolucién) de los hematomas cerebrales segun las
diferentes localizaciones, con aquellas variables significativas del
analisis univariante y estimacion del mejor modelo de regresiéon
multiple mediante el procedimiento script AllSetsMR para SPSS
desarrollado por Doménech y colaboradores del departamento de

estadistica de la UAB.
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3. Regresion logistica mediante curvas ROC para establecer el mejor
punto de corte del volumen que predice mortalidad y buena evolucién

segun GOS y Rankin a los 30 dias.
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RESULTADOS 1

ESTUDIO COMPARATIVO DE LA MEDICION DEL

VOLUMEN DEL HEMATOMA INTRACEREBRAL
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Resultados

COMPARATIVA DE LOS VOLUMENES POR LOS DOS METODOS DE
MEDIDA Y VALIDACION DEL METODO ABC/2

Comparamos los dos métodos que hemos utilizado en la medicién de los
hematomas. EI método del volumen de una elipsoide (Pl) y el método
simplificado y justificado, descrito por Kothari en 1998 (ABC) (Kothari).

En los 195 pacientes de nuestro estudio, las mediciones estan hechas
en el mismo TC de ingreso, en las primeras 24 h.

De las 195 HIC, son supratentoriales 153 (78,5%) e infratentoriales 42
(21,5%). Segun la localizacién son 56 lobares (28,7%), 97 profundas (49,8%),
25 en cerebelo (12,8%) y 17 en tronco (8,7%). Si comparamos las medidas de
los volumenes en las diferentes localizaciones, podemos observar que con el
método ABC/2 la medida del volumen del hematoma es ligeramente menor que
por el método PI, sin que estas peque as diferencias tengan relevancia clinica.

La correlacién entre las medidas por los dos métodos es exacta (R?=1). (Tabla

6.1)

LOCALIZACION ABC/2 (ABC) 4/3 R® (P)
Total (n=195) 33 (0,5-186,8) 34.56 (0,52 — 195,58)
Supratentoriales (n=153) 47,25 (0,50-187) 49,48 (0,52-196)
Infratentoriales (n=42) 12,03 (0,5-40,8) 12,60 (0,52-42,7)
Lobar (n=56) 60 (1,80-187) 62,83 (1,88-196)
Profunda (n=97) 40 (0,5-161) 41,89 (0,52-168)
Cerebelo (n=25) 19,20 (0,86-40,8) 20,11 (0,90-42,7)
Tronco (n=17) 7,5 (0,50-28) 7,85 (0,52-29,3)

Tabla 6.1 .Comparativa de los volimenes del HIC segun los dos métodos. Las medidas estan
expresadas en mL

107



Resultados

Comparamos los volumenes del total de la muestra segun, hallando una

diferencia de 1,5 mL, que clinicamente no consideramos que tenga relevancia

clinica. (Figura 6.1)
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Volumen Hematoma (mL)

Figura 6.1. Comparativa volimenes del total de la muestra n=195

La correlacion entre el ABC y Pl es exacta. R’=1 (Figura 6.2)
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Figura 6.2. Gréfico de correlacion entre las medidas por los dos métodos
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Comparamos los volumenes segun las diferentes localizaciones.
Primero, lo hemos hecho con los supratentoriales, encontrando una diferencia
de 2.3 mL en el total de los 153 hematomas. En cuanto a los infratentoriales, la

diferencia entre los dos métodos es de 0,6 mL en el total de 42 HIC. (Figura

6.3)

Hematomas supcatentoriales Hematomas nfratentoriales
" 0‘ -
-
2000 pore
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na televarte L | Lo
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Figura 6.3. Comparativa volumenes supratentoriales (n=153) e infratentoriales (n=42)

Hemos realizado el mismo analisis comparando los volumenes en las
diferentes localizaciones cerebrales y hemos obtenido los siguientes
resultados. En la localizacion lobar, encontramos una diferencia de 2,8 mL, en
los profundos la diferencia es de 1,9 mL, en el cerebelo la diferencia es de 0,9

mL y en el tronco del encéfalo es de 0,35 mL. (Figura 6.4)
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Figura 6.4.Comparativa volimenes lobar (n=56), profunda (n=97), cerebelo (n=25) y tronco (n=17)
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ANALISIS UNIVARIANTE PARA LA MUESTRA GLOBAL

DE HIC
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Resultados

1. DESCRIPTIVA GLOBAL

Se estudian 195 pacientes ingresados en UCI durante el periodo de

estudio, por HIC. (Tabla 6.2)

Demografia.- La mayoria varones (124/195) 63,3% y 36,4% mujeres

(71/195). La edad mediana son 62 afos (20-83).

Clinica.- Se valora el nivel de conciencia, mediante la escala de coma
de Glasgow (GCS). El GCS mediano al ingreso en el hospital es de 10 (3-15) y
el GCS mediano al ingreso en UCI es de 7 (3-15). Dividimos los pacientes en
dos grupos clasificados segun el GCS en pacientes comatosos (GCS < 8) y no
comatosos (GCS > 8), con lo que los grupos quedan de la siguiente manera:

60,5% (118/195) comatosos, no comatosos, 39,5% (77/195).

Etiologia.- En cuanto a la etiologia o antecedentes patolégicos que
podrian relacionarse con el origen de la HIC, la HTA es la mas frecuente,
hallandose en 127 pacientes (65,1%). Considerando descoagulacion tanto
farmacoldgica como patologica de la causa que fuese, se puede constatar que
42 pacientes (21,5%) tienen alterados los parametros de coagulacion al ingreso
y se constata la existencia de malformacion arteriovenosa o aneurisma en

17 pacientes (8,7%).

113



Resultados

Localizacién.- Analizamos la localizacion del hematoma segun la
imagen radiologica de la TC, pudiendo asignar la localizacion derecha a 100
pacientes (51,3%) e izquierda 95 pacientes (48,7%). En cuanto a la
localizacién anatémica, son 56 lobares (28,7%), 97 profundas (49,8%), 25 en
cerebelo (12,8%) y 17 en tronco (8,7%). HIC supratentoriales son 153

(78,5%) y 42 (21,5%) infratentoriales. (Figura 6.5)

28,7% &
56 :
= o
51,3%
(97)

Figura 6.5. Distribucion de la HIC espontanea.

Parametros radioloégicos-Complicaciones.- Analizando los parametros

radiolégicos valorados, en 52 pacientes (26,7%) se asocia HSA a la HIC.
Analizamos la existencia o no de dilatacion ventricular-hidrocefalia y
si la hay, en qué grado, obteniendo los siguientes resultados. Sin hidrocefalia
64 pacientes (32,8%), hidrocefalia leve 31 pacientes (15,9%), hidrocefalia
moderada 39 pacientes (20%) e hidrocefalia severa 61 pacientes (31,3%).

(Figura.6.6)

114



Resultados

No hay Leve Moderada Severa

Figura 6.6. Distribucion de la hidrocefalia en la muestra global

En cuanto a la presencia de hemorragia intraventricular (HIV) se
objetiva que 51 pacientes (26,2%) no tienen HIV, 27 pacientes con HIV leve
(13,8%), 41 pacientes con HIV moderada (21%) y 76 pacientes (39%) con HIV

severa. (Figura 6.7)

No hay Leve Moderada Severa

Figura 6.7. Distribucion de la HIV en la muestra global
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Ausencia de efecto masa a pesar de existir HIC en 24 pacientes
(12,3%), leve en 40 pacientes (20,5%), moderado en 42 pacientes (21,5%) y

severo en 89 pacientes (45,7%). (Figura 6.8)

100

75

No hay Leve Moderado Severo

Figura 6.8. Distribucién del Efecto Masa en la muestra global

Parametros radiolégicos-Volumen del hematoma.- Siguiendo con los

parametros radiologicos se ha calculado el volumen del hematoma, como ya se
ha descrito antes, mediante la formula simplificada descrita por Kothari, en la

gue el volumen mediano es de 33 mL (0,5 — 186,8).

Cirugia.- Teniendo en cuenta las actitudes quirurgicas llevadas a cabo
en estos pacientes, objetivamos que se han colocado drenajes ventriculares
externos (DV) en 54 pacientes (27.7%) y se ha llevado a cabo cirugia abierta
(IQ) para extraccion del coagulo, mediante diferentes técnicas quirdrgicas, en

15 pacientes (7.7%) del total de 195 pacientes afectos de HIC.
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Mortalidad.- La mortalidad a los 30 dias de ingreso es de 48,2% (94
pacientes) del total de 195 pacientes ingresados. De estos 94 pacientes
fallecidos, 76 lo hicieron en situacion de muerte encefélica. Con esto podemos
decir que del total de fallecidos, el 80.8% lo hicieron en situacion de muerte

encefélica.

La estancia mediana en UCI es de 8 dias (0-88) y la estancia mediana en el
hospital es de 12 dias (0-364). Para los enfermos que fallecen en situacién de
muerte encefélica, la estancia mediana en UCI y en el hospital, es de 2 dias (0-
16).

Todos los parametros analizados se muestran en la tabla 6.2.
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n 195

Sexo 3/9 124 (63,3%) / 71 (36,4%)
Edad 62 (20-83)

GCS ingreso hospital 10 (3-15)

GCS uCl 7 (3-15)
Etiologia-HTA 127 (65,1%)
Etiologia-MAV 17 (8,7%)

Etiologia-descoagulacién

42 (21,5%)

Localizacién D/I

100 (51,3%) / 95 (48,7%)

Localizaciéon
Lobar
Profunda
Cerebelo
tronco

56 (28,7%)
97 (49,8%)
25 (12,8%)
17 (8,7%)

Localizacion Supra/infra

153 (78,5%) / 42(21,5%)

HSA asociada

52 (26,7%)

Hidrocefalia
No 64 (32,8%)
Leve 31 (15,9%)
Moderada 39 (20%)
Severa 61 (31,3%)
HIV
No 51 (26,2%)
Leve 27 (13,8%)
Moderada 41 (21%)
Severa 76 (39%)

Efecto Masa
No
Leve
Moderado
Severa

24 (12,3%)
40 (20,5%)
42 (21,5%)
89 (45,6%)

Volumen ABC/2 (mL)

33 (0,5-186,8)

Drenaje Ventricular

54 (27,7%)

Cirugia 15 (7,7%)
Mortalidad 94 (48,2%)
Estancia Media UCI (dias) 6 (0-88)

Estancia Media Hospital (dias) 12 (0-304)

Tabla 6.2. Descriptiva global de las 195 HIC.
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A los 30 dias se valora la evolucién del paciente segun las escalas de

GOS y Rankin (mRS) en toda la muestra de pacientes. La distribucion segun

dichas escalas queda de la siguiente manera.

Segun el GOS a los 30 dias, GOS 1 (Exitus) 94 pacientes (48,2%), GOS

2 (Estado Vegetativo) 7 pacientes (3,6%), GOS 3 Incapacidad Severa 35

pacientes (17,9%), Incapacidad Moderada 31 pacientes (15,9%) y Buena

Recuperacion 28 pacientes (14,4%) (Tabla 6.3 y Figura 6.8)

Frecuencia Porcentaje
GOS 1: Exitus 94 48,2%
GOS 2: Estado Vegetativo 7 3,6%
GOS 3: Incapacidad Severa 35 17,9%
GOS 4: Incapacidad Moderada 31 15,9%
GOS 5: Buena Recuperacién 28 14,4%

Tabla 6.3. Distribucién del GOS a los 30 dias

Figura 6.8. Esquema de barras para la distribucién de los 195
pacientes segun la evolucion por la escala de GOS

| |
GOS 4 | ’ 15,49%

\ |
GOS 3 ' ’ 17,9%9

\
GOS 2 ’ 3,6%

| 48,2%
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Segun el mRS, Rankin 0 (sin sintomas) O pacientes, Rankin 1 (Sin

Incapacidad Importante) 11 pacientes (5,6%), Rankin 2 (Incapacidad Leve) 16

pacientes (8,2%), Rankin 3 (Incapacidad Moderada) 33 pacientes (16,9%),

Rankin 4 (Incapacidad Moderada-Severa) 5 pacientes (2,6%), Rankin 5

(Incapacidad Severa) 36 (18,5%), Rankin 6 (Exitus) 94 pacientes (48,2%)

(Tabla 6.4 y Figura 6.9)

Frecuencia Porcentaje

Rankin 0: Sin sintomas 0 0%

Rankin 1: Sin Incapacidad Importante 11 5,6%
Rankin 2: Incapacidad Leve 16 8,2%
Rankin 3: Incapacidad Moderada 33 16,9%
Rankin 4: Incapacidad Moderada-Severa 5 2,6%
Rankin 5: Incapacidad Severa 36 18,5%
Rankin 6: Exitus 94 48,2%

Tabla 6.4 .Distribucién del Rankin a los 30 dias

Figura 6.9. Esquema de barras para la distribucion de los 195
pacientes segun la evolucion por la escala de RANKIN

I I I I
Rankin 6
! 48,2%
Rankin 5 ’ 18,5%
Rankin 4 ’ 2,6%
Rankin 3 ’16, D%
Rankin 2 ’ 8,2%
Rankin 1 ’ >,6p6
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2. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS 30

DIAS DEL INGRESO, SEGUN EL GOS

A los 30 dias del ingreso se valora la evolucion de los 195 pacientes
segun la escala de GOS. Dividimos los pacientes en 2 grupos: Buena
Evolucion- GOS 4,5 (GBE) con 59 pacientes, Mala Evolucion- GOS 1,2,3

(GME) con 136 pacientes. (Tabla 6.5)

Demograficos.- El sexo de los pacientes no se asocia con la evolucién.

86 hombres y 50 mujeres en el GME y 38 hombres y 21 mujeres en GBE.

Los pacientes que evolucionan favorablemente, son mas jévenes que los
gue fallecen o evolucionan mal (p=0,000). La edad mediana de los pacientes
gue evolucionaron de forma favorable, es significativamente menor: 53 (20-77)

para GBE, y 64 afos (29-83) para GME. (Figura 6.10)

Edad

Mals oy 45)

53
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Figura 6.10. Edad de los pacientes segun la escala de GOS en

los dos grupos: GOS mala evolucién y GOS buena evolucién
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Nivel de conciencia.- EI GCS al ingreso en el hospital y al ingreso en

UCI es mayor en los pacientes con buena evolucién y es significativamente
menor en los que evolucionan mal o fallecen. (p=0,000). Observamos en el

grupo GBE 14 y 14, GME 8 y 5 respectivamente. (Figura 6.11)

415 B Srn
15 p=0 000 [——— 157 L p0 00—
! " RS N ) 14 (
13 13
4 117 O 114
° >
2 3
-3
& o 4 -l =
b4 o
o X
€
£ ” »
» . 0‘ o | 01'1
o b I
o L' 10e
A o
N .,onr LR
o o
o8 167
()
" e
. © 3 o
T o 19
Mals evolucién (1 23)  Buena svalscién (45) Mala svohridn (123  Buses evobaciin (19
G0S_%_olas GOS_30_DIAS

Figura 6.11. GCS del Hospital y GCS de UCI segun la escala de GOS en los

dos grupos: GOS mala evolucién y GOS buena evolucién

Etiologia.- En cuanto a los factores etiolégicos, no se encuentran
diferencias en ninguno de los parametros analizados. Hallamos en el GME,
HTA 92 (67,6%), MAV 9 pacientes (6,6%) y alteraciones coagulaciéon en 31
pacientes (22,8%). En el grupo GBE, HTA 35 pacientes (59,3%), MAV en 8

(13,6%) vy alteraciones coagulacién en 11 (18,6%) .

Localizacion.- Valorando la localizacién del hematoma en los diferentes

grupos, tienen mejor evolucion de forma significativa los de localizacion lobar y
de tronco (p=0,043). En cuanto a la localizacién anatémica del hematoma en

GME, lobar 35 (25,7%), profunda 75 (55,1%), cerebelo 13 (9,6%) y 13 en
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tronco (9,6%). En el en GBE lobares 21(35,6%), profundas 22(35,6%),
cerebelo 12(20,3%) y tronco 4 (6,8%). No hay diferencias significativas en
cuanto si la localizacion derecha /izquierda: GME 67/69 y GBE 33/26.
Tampoco hay diferencias significativas segin si son supratentoriales o
infratentoriales en el GME encontramos 110 supratentoriales (80,9%) y 26

infratentoriales (19,1%), en GBE 43 (72,9%) y 16 (27,1%).

Complicaciones.- La HSA se asocia con la mala evolucidon. Presentan

HSA 42 (30,9%) de los pacientes en GME, 10 (16,9%) pacientes del GBE.
(p=0.043)

La dilatacion ventricular-hidrocefalia de grado severo, es, de forma
significativa, mucho mas frecuente en los pacientes que evolucionan mal que
en los de buena evolucion, donde el porcentaje sin hidrocefalia es mucho
mayor (p=0,000). En el GME no se objetiva hidrocefalia en 30 pacientes
(22,1%), leve en 19 pacientes (14,0%), moderada en 32 pacientes (23,5%) y es
severa en 55 pacientes (40,4%). En el grupo GBE encontramos que no hay, en
34 pacientes (57,6%), leve en 12 (20,3%), moderada en 7 (11,9%) y severa en
6 (10,2%).

En cuanto a la presencia de HIV, se observa que los pacientes que
tienen mala evolucion tienen mas HIV de grado severo y los que evolucionan
favorablemente, no tienen HIV. (p=0,000). En el grupo GME, no hay en 21
pacientes (15,4%), leve 23 pacientes (16,9%), moderada 30 pacientes (22,1%)
y severa en 62 (45,6%). En el grupo GBE, encontramos 30 pacientes en los
gue no hay HIV (50,8%), leve en 4 (6,8%), moderada en 11 pacientes (18,6%)

y severa en 14 (23,7%).
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Analizado igualmente el efecto masa, encontramos que de forma
significativa el efecto masa de grado severo se asocia con la mala evolucion.
(p=0,000). En los diferentes grupos, encontramos en GME, no hay en 9
pacientes (6,6%), leve en 18 pacientes (13,2%), moderado en 30 pacientes
(22,1%) y severo en 79 pacientes (58,1%). En el grupo GBE encontramos 15
pacientes sin EM (25,4%), leve 22 pacientes (37,3%), 12 pacientes con EM

moderado (20,3%) y 10 con EM severo (16,9%).

Cirugia.- En cuanto a los procedimientos quirurgicos llevados a cabo en
estos pacientes y analizando los 2 grupos por separado, observamos que
colocar DV no se asocia con un aumento de la buena evolucion de forma
significativa. En 13 pacientes (22,0%) de GBE y en 41 pacientes (30,1%) de
GME se colocan DV.

No hay diferencias significativas en cuanto a realizarse cirugia abierta.
Se llevan a cabo IQ en 6 pacientes (10,2%) del GBE y en 9 (6,6%) del grupo

GME.

Volumen HIC.- El célculo del volumen del hematoma, realizado por la

medicién del ABC/2, en los dos grupos nos muestra que los pacientes que
evolucionan mal tienen volumenes de hematoma mayores y los de buena
evolucion tienen voliumenes mas pequefios, y esto es significativamente
estadistico. (p=0,000). En GME el volumen mediano es de 48,0 mL (1,88-

186,76) y en el grupo GBE 12,25 mL (0,5-134,75). (Figura 6.12)
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Figura 6.12. Volumen mediano de la HIC segun la escala de GOS

en los dos grupos: GOS mala evolucién y GOS buena evolucion

En resumen, podemos decir que, de forma significativa, los pacientes
gue sobreviven y tienen buena evolucién con poca discapacidad (GBE), son
mas jovenes, tienen niveles de conciencia mas altos al ingreso y no tienen HSA
asociada. Los pacientes con hematomas lobares o en cerebelo tienen mejor
evolucion. Asi mismo, no presentan hidrocefalia, ni HIV, ni efecto masa y los
volumenes del hematoma son mas pequefios. En cuanto a las técnicas
quirdrgicas, no se asocian con mejoria en la evolucién de los enfermos con

HIC.
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Buena Evolucion Mala evolucién p
N° pacientes 59 136
Sexo 3/2 38 (64,4%) / 21 (35,6%) 86 (63,2%) / 50 (36,8%) 0,876
Edad 53 (20-77) 64 (29-83) 0,000
GCS hospital 14 (3-15) 8 (3-15) 0,000
GCs uCl 14 (3-15) 5 (3-15) 0,000
Etiologia-HTA 35 (59,3%) 92 (67,6%) 0,262
Etiologia-MAV 8 (13,6%) 9 (6,6%) 0,114
Etiologia-descoagulacion 11 (18,6%) 31 (22,8%) 0,517
Localizacién DI 33 (55,9%) / 26 (44,1%) 67 (49,3%) / 69 (50,7%) 0,392
Localizacion
Lobar 21 (35,6%) 35 (25,7%)
Profunda 22 (37,3%) 75 (55,1%) 0.043
Cerebelo 12 (20,3%) 13 (9,6%) '
tronco 4 (6,8%) 13 (9,6%)
Localizacion Supra/infra 43 (72,9%) / 16 (27,1%) 110 (80,9%) / 26 (19,1%) 0,212
HSA asociada 10 (16,9%) 42 (30,9%) 0,043
Hidrocefalia
No 34 (57,6%) 30 (22,1%)
Leve 12 (20,3%) 19 (14,0%) 0.000
Moderada 7 (11,9%) 32 (23,5%) '
Severa 6 (10,2%) 55 (40,4%)
HIV
No 30 (50,8%) 21 (15,4%)
Leve 4 (6,8%) 23 (16,9%) 0.000
Moderada 11 (18,6%) 30 (22,1%) '
Severa 14 (23,7%) 62 (45,6%)
Efecto Masa
No 15 (25,4%) 9 (6,6%)
Leve 22 (37,3%) 18 (13,2%) 0.000
Moderado 12 (20,3%) 30 (22,1%) '
Severa 10 (16,9%) 79 (58,1%)
Drenaje Ventricular 13 (22,0%) 41 (30,1%) 0,245
Cirugia 6 (10,2%) 9 (6,6%) 0,393
Volumen ABC/2 (mL) 12,25 (0,5-134,75) 48,0 (1,88-186,76) 0,000

Tabla 6.5 Evolucién segin GOS: GOS 4-5, Buena evolucién y GOS 1-3, Mala Evolucion
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3. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS 30
DIAS DEL INGRESO, SEGUN EL RANKIN

En cuanto al Rankin, valoramos la evolucién desde el punto de vista
funcional y los clasificamos en Buena Evolucion Rankin £ 3 (RBE) y Mala
Evolucién Rankin > 2 (RME).

Los 195 pacientes incluidos en el estudio, se clasifican en un grupo de
RBE, 60 pacientes y RME, 135 pacientes. Se ha realizado el estudio
comparativo univariante entre los dos grupos de Rankin segun la evolucion a

los 30 dias. (Ver tabla 6.6)

Demograficos.- La distribucion de sexos en los dos grupos es similar.

RBE 39 hombres (65%) y 21 mujeres (35%) y en el grupo RME, 85 hombres
(63%) y 50 mujeres (37%). En cuanto a la edad, evolucionan mejor los
enfermos mas jovenes. La edad mediana para RBE es de 53,5 afios (20-77) y

64 afios (29-83) para RME. (p=0,000). (Figura 6.13)

Edad

.

- 5 & Cusng tvidu
RANKIN_30_DlAS
Figura 6.13. Edad de los pacientes segun la escala de Rankin en

los dos grupos: Rankin mala evolucion y Rankin buena evolucion
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Nivel de Conciencia.- Los pacientes menos comatosos, son los que

tiene una mejor evolucion. En cuanto al GCS de ingreso en el hospital y en UCI
en el grupo RBE es de 14 y 14 y en RME es de 8 y 5 respectivamente.
(p=0,000 y p=0,000). (Figura 6.14)
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Figura 6.14. GCS del hospital y GCS de UCI, segun la escala de Rankin en los

dos grupos: Rankin mala evolucion y Rankin buena evolucién

Etiologia.- Los factores etiolégicos para la HIC analizados, e ninguno de
las variables analizadas se encuentra significacion estadistica. Se muestran de
la siguiente manera. RBE, HTA en 36 pacientes (60%), MAV en 8 pacientes
(13,3%) y alteraciones de la coagulacion en 11 pacientes (18,3%). En el grupo
RME, se encuentra HTA en 91 pacientes (67,4%), MAV en 9 pacientes (6,7%)

y alteraciones de la coagulacién en 31 pacientes (23,0%).

Localizacion.- La localizacion del hematoma, no muestra diferencias

significativas entre los dos grupos de Rankin en cuanto a si la localizacion es
derecha o izquierda o si es supratentorial o infratentorial. Segun la localizacién
del hematoma si era derecho o izquierdo, RBE 33 pacientes (55%) y 27
pacientes (45%) respectivamente. En RME 67 (49,6%) y 68 pacientes (50,4%)
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respectivamente. Si tenemos en cuanta si eran supratentoriales o
infratentoriales podemos observar en RBE 44 supratentoriales (73,3%) y 16
infratentoriales (26,7%) y en el grupo RME, 109 supratentoriales (80,7%) y 26
infratentoriales (19,3%). En cuanto a la localizacion anatémica cerebral del
hematoma tampoco se observa una mejor evolucion estadisticamente
significativa para las hemorragias. Hallamos en el grupo RBE 21 lobares
(35,0%), 23 profundas (38,3%), 12 en cerebelo (20,0%) y 4 en tronco (6,7%).
En el grupo RME se hallan 35 lobares (25,9%), 74 profundas (54,8%), 13 en

cerebelo (9,6%) y 13 en tronco (9,6%).

Complicaciones .- La asociaciéon de HSA no muestra diferencias en los

dos grupos de Rankin. Se observa en 11 pacientes de RBE (18,3%) y en 41
pacientes de RME (30,4%).

La ausencia de hidrocefalia se asocia con buena evolucion desde el
punto de vista del Rankin: RBE, no hay en 35 pacientes (58,3%), leve en 12
pacientes (20,0%), moderada en 7 pacientes (11,7%) y severa en 6 pacientes
(10,0%). En RME se observa, no hay hidrocefalia en 29 pacientes (21,5%), leve
en 19 (14,1%), moderada en 32 (23,7%) y severa en 55 pacientes (40,7%).
(p=0,000)

La ausencia de HIV se asocia con buena evolucién, mientras que si
existe HIV severa, se asocia con mala evolucion: RBE no hay HIV en 30
pacientes (50,0%), leve en 5 pacientes (8,3%), moderada en 11 pacientes
(18,3%) y severa en 14 (23,4%). En el grupo RME se encuentra ausencia de
HIV en 21 pacientes (15,6%), leve en 22 (16,3%), moderada en 30 (22,2%) y

severa en 62 pacientes (45,9%). (p=0,000)
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Valorando el efecto masa observamos que la ausencia de efecto masa
0 si esta presente es de grado leve, se asocia con buen pronéstico funcional,
mientras que el efecto masa en su grado severo, estd asociado con mal
pronéstico, de forma significativa. RBE, no hay efecto masa en 15 pacientes
(25,0%), leve en 23 pacientes (38,3%), moderado en 12 (20,0%) y severo en
10 (16,7%). En el grupo RME el efecto masa no se observa en 9 pacientes
(6,7%), leve en 17 (12,6%), moderado en 30 pacientes (22,2%) y severo en 79

(58,5%). (p=0,000)

Cirugia.- En nuestra muestra, ni la colocacion de DV ni la IQ se asocia a
diferencias en la evolucion segun la escala de Rankin. Refiriéndonos a las
técnicas quirargicas en el grupo RBE se han colocado 13 DV (21,7%) y se han
llevado a cabo 6 IQ (10,0%), mientras que el grupo RME se han colocado 41
DV (30,4%) y se han llevado a cabo 9 (6,7%) 1Q. No hay diferencias en ninguna

de las dos técnicas, respecto al prondstico.

Volumen HIC.- Si analizamos volumen del hematoma, podemos

observar que la evolucion favorable, se asocia con volumenes de hematoma
menores, de forma significativa. ElI grupo RBE tiene un volumen mediano del
hematoma de 12,87 mL (0,5-134,75) segun la formula de Kothari. En el grupo
RME el resultado es de mediana 48,0 mL (1,88-186,76). (p=0,000). (Figura

6.15)
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Figura 6.15. Volumen mediano de las HIC en los dos grupos segun el

Rankin dos grupos: Rankin mala evolucion y Rankin buena evolucién

En resumen, los pacientes con buena evolucion, desde el punto de vista de la
escala de Rankin, fueron de forma significativa, los mas jovenes, los que
presentaban mejor nivel de conciencia, los que no tenian hidrocefalia, ni HIV, ni
efecto masa. También evolucionaban mejor los que tenian volumenes de
hematoma mas pequefios. Ni la cirugia ni el llevar DV se asocia con la

evolucion segun Rankin.
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Buena evolucion Mala evolucién P

N° pacientes 60 135
Sexo J/9 39 (65%) / 21 (35%) 85 (62,9%) / 50 (37,1%) 0,785
Edad 53 (20-77) 64 (29-83) 0,000
GCS ingreso hospital 14 (3-15) 8 (3-15) 0,000
GCs ucCl 14 (3-15) 5(3-15) 0,000
Etiologia-HTA 36 (60%) 91 (67,4%) 0,316
Etiologia-MAV 8 (13,3%) 9 (6,6%) 0,128
Etiologia-descoagulacion | 11 (18,3%) 31 (23%) 0,468
Localizacion D/l 33 (55%) / 27 (45%) 67 (49,6%) / 68 (50,4%) 0,182
Localizacion

Lobar 21 (35,0%) 35 (25,9%)

Profunda 23 (38,3%) 74 (54,8%) 0,061

Cerebelo 12 (20,0%) 13 (9,6%)

tronco 4 (6,7%) 13 (9,6%)
Localizacion Supra/infra | 44 (73,3%) / 16 (26,7%) 109 (80,7%) / 26 (19,3%) | 0,246
HSA asociada 11 (18,3%) 41 (30,4%) 0,079
Hidrocefalia

No 35 (58,3%) 29 (21,51%)

Leve 12 (20%) 19 (14,1%) 0,000

Moderada 7 (11,7%) 32 (23,7%)

Severa 6 (10%) 55 (40,7%)
HIV

No 30 (50,0%) 21 (15,6%)

Leve 5 (8,3%) 22 (16,3%) 0,000

Moderada 11 (18,3%) 30 (22,2%)

Severa 14 (23,4%) 62 (45,9%)
Efecto Masa

No 15 (25,0%) 9 (6,7%)

Leve 23 (38,3%) 17 (12,6%) 0,000

Moderado 12 (20,0%) 30 (22,2%)

Severa 10 (16,7%) 79 (58,5%)
Drenaje Ventricular 13 (21,7%) 41 (30,4%) 0,210
Cirugia 6 (10,0%) 9 (6,7%) 0,420
Volumen ABC/2 (mL) 12,87 (0,5-134,75) 48,00 (1,88-186,76) 0,000

Tabla 6.6. Analisis segun Rankin. Rankin 0-3, Buena evoluciéon y Rankin 4-6, Mala Evolucion
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4. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DEL ESTADO A LOS 30 DIAS.

(VIVOS Y EXITUS).

Seguidamente haremos una comparativa por grupos, clasificandolo en 2
grupos: vivos y fallecidos a los 30 dias de ingreso en UCI. Analizamos las

mismas variables que en la descriptiva global. (Tabla 6.7)

Demografia.- La distribucion por sexos no influye en la mortalidad por
HIC, en nuestra serie. La edad tiene significacién estadistica en cuanto a las
supervivencia, siendo los vivos son mas jovenes que los éxitus, con una
mediana de edad para los fallecidos de 64 afios ( 35-79) y 55 afios para el de

vivos (20-83) (p=0,010). (Figura 6.16)

Edad

'mtare_oo_ou; -
Figura 6.16. Edad mediana de las HIC entre de vivos y éxitus

Nivel de conciencia.- El GCS de ingreso en el hospital y el de ingreso

en UCI para los fallecidos (7 y 4 respectivamente), es menor que el GCS de
ingreso en el hospital y en UCI para los vivos (13 y 12 respectivamente).

(p=0,000 para los dos). (Figura 6.17)
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Figura 6.17. GCS de ingreso en el Hospital y GCS de ingreso en UCI entre vivos y éxitus.

Etiologia.- En cuanto a la etiologia asociada con la HIC y la mortalidad
0 supervivencia, no se ha encontrado significacion estadistica ni en la HTA
(66% de los éxitus/64,4% de los vivos), ni en la presencia de MAV-aneurisma

(5,3%/11,9%) ni en las alteraciones de la coagulacion (24,5%/18,8%).

Localizacion.- Segun la localizacion de la HIC, los resultados son

similares, tanto para la localizaciéon derecha e izquierda, éxitus 48 pacientes
(51,1%) en el lado derecho y 46 (48,9%) en el lado izquierdo y en el de vivos
hay 52 (51,5%) en el lado derecho y 49 (48,5%) en el lado izquierdo. (p=1,000)
Continuando con la localizacion del hematoma se hallan 24 lobares (25,5%), 52
profundas (55,3%), 10 en cerebelo (10,6%) y 8 en tronco (8,5%) en el grupo de
los 94 fallecidos. En el grupo de los 101 vivos, se hallan lobares 32 (31,7%),
profundas 45 (44,6%), cerebelo 15 (14,9%) y 9 (8,9%) en tronco (p=0,483). El
80,8% (76) de los fallecidos tienen HIC de localizacién supratentorial y 19,2%
(18) infratentoriales, mientras que en el grupo de vivos un 76,2% (77) son

supratentoriales y 23,8% (24) son infratentoriales. (p=0,729)
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Complicaciones.- La presencia de HSA se asocia con mayor

mortalidad. Se observa en 33 pacientes del grupo de fallecidos (35,1%) y en 19
pacientes (18,8%) del grupo de vivos. (p=0,014).

En cuanto a la presencia de hidrocefalia en la TC, observamos que a
mayor hidrocefalia, mayor mortalidad. En el grupo de fallecidos se observa que
no hay hidrocefalia en 15 pacientes (16%), hidrocefalia leve en 12 pacientes
(12,8%), moderada en 21 (22,3%) y severa en 46 pacientes (48,9%) y en el
grupo de vivos, no hay hidrocefalia en 49 pacientes (48,5%), hidrocefalia leve
en 19 pacientes (18,8%), moderada 18 pacientes (17,8%) y severa en 15
(14,9%). (p=0,000)

La presencia de HIV también se asocia con la mortalidad a medida que
aumenta el grado de HIV. En el grupo de fallecidos se objetiva sin HIV 15
pacientes (16%), HIV leve 15 pacientes (16%), moderada 19 pacientes (20,2%)
y severa 45 pacientes (47,9%). En el grupo de vivos, no hay HIV en 36
pacientes (35,6%), HIV leve 12 (11,9%), moderada en 22 pacientes (21,8%),
severa en 31 pacientes (30,7%). (p=0,009)

La presencia de efecto masa (EM) en la TC, sigue la misma tendencia
gue la hidrocefalia y la HIV. A mayor efecto masa, mayor mortalidad. En el
grupo de éxitus, sin EM 5 pacientes (5,3%), EM leve en 5 pacientes (5,3%),
moderado en 18 pacientes (19,1%) y severo en 66 (70,2%). En el grupo de
vivos, sin EM en 19 pacientes (18,8%), EM leve 35 pacientes (34,7%),

moderado 24 (23,8%) y severo en 23 pacientes (22,8%). (p=0,000)
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Cirugia.- Analizando las técnicas intervencionistas, tanto drenaje
ventricular (DV), como cirugia (IQ) podemos observar que en el grupo de
fallecidos se colocan menos drenajes y se realizan menos cirugias que en el
grupo de vivos. Grupo de fallecidos, son 18 DV (19,1%) y 3 1Q (3,2%), mientras
qgue el grupo de vivos, se colocan 36 DV (35,6%) y se llevan a cabol2 1Q

(11,9%). (p=0,011 para DV y p=0,030 para 1Q).

Volumen HIC.- Los pacientes con hematomas de volumenes pequefios

sobreviven mas y los voliumenes grandes se asocian con mayor mortalidad. El
calculo del volumen del hematoma es 18 mL (0,5-160,9), en el grupo de vivos y

60 mL (1,9-186,8) en el grupo de fallecidos (p=0,000). (Figura 6.18)
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Figura 6.18. Volumen en vivos y éxitus
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Asi pues, son factores con significacion estadistica para sobrevivir la
edad, ya que los jovenes tienen mayor supervivencia, el GCS de ingreso,
puesto que los enfermos menos comatosos sobreviven mas, y el no tener HSA
asociada. No tener ni hidrocefalia, ni HIV no efecto masa. Los volumenes de
hematomas méas pequefios tienen mejor supervivencia. El haber sido sometido
a cirugia o haber llevado DV, estd asociado de forma significativa con la

supervivencia. (Tabla 6.7)
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Vivos Exitus p

Sexo 3/9 62 (61,4%) / 39 (38,6%) | 62 (66%) / 32 (34%) 0,553
Edad 55 (20-83) 64 (35-79) 0,010
GCS ingreso hospital 13 7 0,000
GCs ucCl 12 4 0,000
Etiologia-HTA 65 (64,4%) 62 (66%) 0,881
Etiologia-MAV 12 (11,9%) 5 (5,3%) 0,130
Etiologia- 19 (18,8%) 23 (24,5%) 0,385
descoagulacion
Localizacion D/I 52 (51,5%) / 49 (48,5%) | 48 (51,1%) / 46 (48,9%) | 1,000
Localizacion

Lobar 32 (31,7%) 24 (25,5%)

Profunda 45 (44,6%) 52 (55,3%) 0,483

Cerebelo 15 (14,9%) 10 (10,6%)

Tronco 9 (8,9%) 8 (8,5%)
Localizacion Supra/infra | 77 (77,2%) / 24 (22,8%) | 76 (79,8%) / 18 (20,2%) | 0,729
HSA asociada 19 (18,8%) 33 (35,1%) 0,014
Hidrocefalia

No 49 (48,5%) 15 (16%)

Leve 19 (18,8%) 12 (12,8%) 0,000

Moderada 18 (17,8%) 21 (22,3%)

Severa 15 (14,9%) 46 (48,9%)
HIV

No 36 (45,6%) 15 (16%)

Leve 12 (11,9%) 15 (16%) 0,009

Moderada 22 (21,8%) 19 (20,2%)

Severa 31 (30,7%) 45 (47,9%)
Efecto Masa

No 19 (18,8%) 5 (5,3%)

Leve 35 (34,7%) 5 (5,3%) 0,000

Moderado 24 (23,8%) 18 (19,1%)

Severa 23 (22,8%) 66 (70,2%)
Drenaje Ventricular 36 (35,6%) 18 (19,1%) 0,011
Cirugia 12 (11,9%) 3 (3,2%) 0,030
Volumen ABC/2 (mL) 18 (0,5-160,9) 60 (1,9-186,8) 0,000

Tabla 6.7. Analisis entre vivos y éxitus a los 30 dias de ingreso en UCI
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RESULTADOS 3

ANALISIS UNIVARIANTE PARA LA HIC SEGUN LA

LOCALIZACION
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DESCRIPTIVA GLOBAL SEGUN LA LOCALIZACION

Dado que el comportamiento en las diferentes localizaciones puede ser

diferente, analizamos los resultados de forma individual en cada localizacion.

1. HEMATOMAS SUPRATENTORIALES
De los 195 pacientes, 153 tenian una HIC de localizacion supratentorial

(lobar y profunda). Analizamos los datos de esta muestra. (Figura 6.19)

Figura 6.19. Distribucién de las HIC de localizacion Supratentorial: lobares y profundas

1.1. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC SUPRATENTORIALES, SEGUN

EL GOS

A los 30 dias del ingreso se valora la evolucion de los 153 pacientes
segun la escala de GOS. Dividimos los pacientes en 2 grupos: Buena
Evolucion- GOS 4,5 (GBE) con 43 pacientes, Mala Evolucion- GOS 1,2,3

(GME) con 110 pacientes. (Tabla 6.8)
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Demograficos.- El sexo de los pacientes no se asocia con la evolucion.

69 hombres y 41 mujeres en el GME y 29 hombres y 14 mujeres en GBE.

Los pacientes que evolucionan favorablemente, son mas jovenes que los
gue fallecen o evolucionan mal (p=0,001). La edad mediana de los pacientes
gue evolucionaron de forma favorable, es significativamente menor: 52 (21-77)

para GBE, y 64 afios (29-83) para GME. (Figura 6.20)

Edad
!
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Figura 6.20. Edad mediana de las HIC supratentoriales

en los dos grupos de GOS: mala y buena evolucién

Nivel de conciencia.- EI GCS al ingreso en el hospital y al ingreso en

UCI es mayor en los pacientes con buena evolucion y es significativamente
menor en los que evolucionan mal o fallecen. (p=0,001 y p=0,000).

Observamos en el grupo GBE 13, GME 8 y 6 respectivamente. (Figura 6.21)
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Figura 6.21. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC supratentoriales

en los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion
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Etiologia.- En cuanto a los factores etiolégicos, no se encuentran
diferencias en ninguno de los parametros analizados. Hallamos en el GBE,
HTA 24 pacientes (55,8%), MAV en 7 (16,3%) Yy alteraciones coagulacion en
10 (23,3%). En el grupo GME, HTA 74 (67,3%), MAV 8 pacientes (7,3%) y

alteraciones coagulacion en 26 pacientes (23,6%).

Localizacion.- Valorando la localizacion del hematoma en los dos

grupos, tienen mejor evolucién de forma significativa los de localizacion lobar
(p=0,049). GBE, lobar 21 (48,8%), profunda 22 (51,2%). En el en GME
lobares 35 (31,8%), profundas 75 (68,2). No hay diferencias significativas en
cuanto si la localizacion derecha /izquierda: GBE 25/18 y GME 61/49.

Complicaciones.- La HSA no se asocia con la evolucion. Presentan

HSA 9 (20,9%) de los pacientes en GBE y 34 (30,9%) pacientes del GME.
(p=0,217).

La dilatacion ventricular-hidrocefalia de grado severo, es, de forma
significativa, mucho mas frecuente en los pacientes que evolucionan mal que
en los de buena evolucion, donde el porcentaje sin hidrocefalia es mucho
mayor (p=0,000). En el GBE no se objetiva hidrocefalia en 23 pacientes
(53,5%), leve en 11 pacientes (25,6%), moderada en 4 pacientes (9,3%) y es
severa en 5 pacientes (11,6%). En el grupo GME encontramos que no hay, en
23 pacientes (20,9%), leve en 17 (15,5%), moderada en 27 (24,5%) y severa
en 43 (39,1%).

En cuanto a la presencia de HIV, se observa que los pacientes que
tienen mala evolucion tienen mas HIV de grado severo y los que evolucionan

favorablemente, no tienen HIV. (p=0,001). En el grupo GBE, no hay en 21
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pacientes (48,8%), leve 3 pacientes (7,0%), moderada 5 pacientes (11,6%) y
severa en 14 (32,6%). En el grupo GME, encontramos 18 pacientes en los que
no hay HIV (16,4%), leve en 15 (13,6%), moderada en 25 pacientes (22,7%) y
severa en 52 (47,3%).

Analizado igualmente el efecto masa, encontramos que de forma
significativa el efecto masa de grado severo se asocia con la mala evolucién.
(p=0,000). En los diferentes grupos, encontramos en GBE, no hay EM en 11
pacientes (25,6%), leve en 16 pacientes (37,2%), moderado en 8 pacientes
(18,6%) y severo en 8 pacientes (18,6%). En el grupo GME encontramos 4
pacientes sin EM (3,6%), leve 13 pacientes (11,8%), 26 pacientes con EM
moderado (23,6%) y 67 con EM severo (60,9%).

Cirugia.- En cuanto a los procedimientos quirurgicos llevados a cabo en
estos pacientes y analizando los 2 grupos por separado, observamos que
colocar DV no se asocia con un aumento de la buena evolucion de forma
significativa. En 10 pacientes (23,3%) de GBE y en 32 pacientes (29,1%) de
GME se colocan DV.

No hay diferencias significativas en cuanto a realizarse cirugia abierta.
Se llevan a cabo IQ en 5 pacientes (11,6%) del GBE y en 8 (7,3%) del grupo

GME.
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Volumen HIC.- El célculo del volumen del hematoma, realizado por la

medicion del ABC/2, en los dos grupos nos muestra que los pacientes que
evolucionan mal tienen volimenes de hematoma mayores y los de buena
evolucién tienen volimenes mas pequefos, y esto es significativamente
estadistico. (p=0,000). En GME el volumen mediano es de 60,2 mL (1,9-

186,76) y en el grupo GBE 18 mL (0,5-134,75). (Figura 6.22)

2001 =0 000
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Figura 6.22. Volumen mediano de las HIC supratentoriales en

los dos grupos de GOS: mala evolucién y buena evolucién

En resumen, podemos decir que, en las HIC supratentoriales, de forma
significativa, los pacientes que sobreviven y tienen buena evolucién con poca
discapacidad (GBE), son mas jovenes y tienen niveles de conciencia mas altos
al ingreso. Los pacientes con hematomas lobares tienen mejor evolucion. Asi
mismo, no presentan hidrocefalia, ni HIV, ni efecto masa y los voliumenes del
hematoma son mas pequefios. En cuanto a las técnicas quirdrgicas, no se

asocian con mejoria en la evolucién de los enfermos con HIC.
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Buena Evolucién

Mala evoluciéon

N° pacientes

43 (28,1%)

110 (71,9%)

Sexo 3/2 29 (67,4%) / 14 (32,6%) 69 (62,7%) / 41 (37,6%) 0,585
Edad 52 (21-77) 64 (29-83) 0,001
GCS hospital 14 (3-15) 8 (3-15) 0,001
GCs uCl 13 (3-15) 6 (3-15) 0,000
Etiologia-HTA 24 (55,8%) 74 (67,3%) 0,184
Etiologia-MAV 7 (16,3%) 8 (7,3%) 0,092
Etiologia-descoagulacion 10 (23,3%) 26 (23,6%) 0,960
Localizacién D/I 25 (58,1%) / 18 (41,9%) 61 (55,5%) / 49 (44,5%) 0,763
Localizacion
Lobar 21 (48,8%) 35 (31,8%) 0,049
Profunda 22 (51,2%) 75 (68,2%)
HSA asociada 9 (20,9%) 34 (30,9%) 0,217
Hidrocefalia
No 23 (53,5%) 23 (20,9%)
Leve 11 (25,6%) 17 (15,5%) 0.000
Moderada 4 (9,3%) 27 (24,5%) '
Severa 5 (11,6%) 43 (39,1%)
HIV
No 21 (48,8%) 18 (16,4%)
Leve 3 (7,0%) 15 (13,6%) 0.000
Moderada 5 (11,6%) 25 (22,7%) '
Severa 14 (32,6%) 52 (47,3%)
Efecto Masa
No 11 (25,6%) 4 (3,6%)
Leve 16 (37,2%) 13 (11,8%) 0.000
Moderado 8 (18,6%) 26 (23,6%) '
Severa 8 (18,6%) 67 (60,9%)
Drenaje Ventricular 10 (23,3%) 32 (29,1%) 0,754
Cirugia 5 (11,6%) 8 (7,3%) 0,385
Volumen ABC/2 (mL) 18 (0,5-134,7) 60,2 (1,88-186,7) 0,000

Tabla 6.8 Evolucién segin GOS de las HIC Supratentoriales
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1.2. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC SUPRATENTORIALES, SEGUN
EL RANKIN

En cuanto al Rankin, valoramos la evolucién desde el punto de vista
funcional y los clasificamos en Buena Evolucion Rankin < 3 (RBE) y Mala
Evolucién Rankin > 3 (RME).

Los 153 pacientes con HIC supratentorial, se clasifican en un grupo de
RBE, 44 pacientes y RME, 109 pacientes. Se ha realizado el estudio
comparativo univariante entre los dos grupos de Rankin segun la evolucion a

los 30 dias. (Tabla 6.9)

Demograficos.- La distribucion de sexos en los dos grupos es similar.

RBE 30 hombres (68,2%) y 14 mujeres (31,8%) y en el grupo RME, 68
hombres (62,4%) y 41 mujeres (37,6%). En cuanto a la edad, evolucionan
mejor los enfermos mas jovenes. La edad mediana para RBE es de 52,5 afios

(21-77) y 64 aios (29-83) para RME. (p=0,001). (Figura 6.23)

=
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Figura 6.23. Edad mediana de las HIC supratentoriales

en los dos grupos de Rankin: mala y buena evolucion
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Nivel de Conciencia.- Los pacientes menos comatosos, son los que

tiene una mejor evolucion. En cuanto al GCS de ingreso en el hospital y en UCI
en el grupo RBE es de 13y 13 y en RME es de 8 y 6 respectivamente.

(p=0,000). (Figura 6.24)
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Figura 6.24. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC supratentoriales

en los dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion

Etiologia.- Los factores etiolégicos para la HIC analizados, e ninguno de
las variables analizadas se encuentra significacion estadistica. Se muestran de
la siguiente manera. RBE, HTA en 25 pacientes (56,8%), MAV en 7 pacientes
(15,9%) y alteraciones de la coagulacion en 10 pacientes (22,7%). En el grupo
RME, se encuentra HTA en 73 pacientes (67,0%), MAV en 8 pacientes (7,3%)

y alteraciones de la coagulacién en 26 pacientes (23,9%).

Localizacion.- La localizacion del hematoma, no muestra diferencias

significativas entre los dos grupos de Rankin en cuanto a si la localizacion es
derecha o izquierda. Segun la localizaciéon del hematoma si era derecho o
izquierdo, RBE 25 pacientes (56,8%) y 19 pacientes (43,2%) respectivamente.

En RME 61 (56,0%) y 48 pacientes (44,0%) respectivamente. En cuanto a la
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localizacién anatomica cerebral del hematoma tampoco se observa una mejor
evolucién estadisticamente significativa para las hemorragias. Hallamos en el
grupo RBE 21 lobares (47,7%) y 23 profundas (52,3%). En el grupo RME se

hallan 35 lobares (32,1%), 74 profundas (67,9%).

Complicaciones .- La asociacion de HSA no muestra diferencias en los

dos grupos de Rankin. Se observa en 10 pacientes de RBE (22,7%) y en 33
pacientes de RME (30,3%).

La ausencia de hidrocefalia se asocia con buena evolucion desde el
punto de vista del Rankin: RBE, no hay en 24 pacientes (54,3%), leve en 11
pacientes (25,0%), moderada en 4 pacientes (9,1%) y severa en 5 pacientes
(11,4%). En RME se observa, no hay hidrocefalia en 22 pacientes (20,2%), leve
en 17 (15,6%), moderada en 27 (24,8%) y severa en 43 pacientes (39,4%).
(p=0,000)

La ausencia de HIV se asocia con buena evolucion, mientras que si
existe HIV severa, se asocia con mala evolucion: RBE no hay HIV en 21
pacientes (47,7%), leve en 4 pacientes (9,1%), moderada en 5 pacientes
(11,4%) y severa en 14 (31,8%). En el grupo RME se encuentra ausencia de
HIV en 18 pacientes (16,5%), leve en 14 (12,8%), moderada en 25 (22,9%) y
severa en 52 pacientes (47,7%). (p=0,001)

Valorando el efecto masa observamos que la ausencia de efecto masa
0 si esta presente es de grado leve, se asocia con buen prondstico funcional,
mientras que el efecto masa en su grado severo, estd asociado con mal
prondstico, de forma significativa. RBE, no hay efecto masa en 11 pacientes

(25,0%), leve en 17 pacientes (38,6%), moderado en 8 (18,2%) y severo en 8
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(18,2%). En el grupo RME el efecto masa no se observa en 4 pacientes (3,7%),
leve en 12 (11,0%), moderado en 26 pacientes (23,9%) y severo en 67

(61,5%). (p=0,000)

Cirugia.- En nuestra muestra, ni la colocacion de DV ni la IQ se asocia a
diferencias en la evolucion seguin la escala de Rankin. Refiriéndonos a las
técnicas quirargicas en el grupo RBE se han colocado 10 DV (22,7%) y se han
llevado a cabo 5 IQ (11,4%), mientras que el grupo RME se han colocado 32
DV (29,4%) y se han llevado a cabo 8 (7,3%) 1Q. No hay diferencias en ninguna

de las dos técnicas, respecto al pronostico.

Volumen HIC.- Si analizamos volumen del hematoma, podemos

observar que la evolucion favorable, se asocia con volimenes de hematoma
menores, de forma significativa. El grupo RBE tiene un volumen mediano del
hematoma de 12,8 mL (0,5-134,7) segun la formula de Kothari. En el grupo

RME el resultado es de mediana 48,0 mL (1,9-186,7). (p=0,000). (Figura 6.25)
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Figura 6.25. Volumen mediano de las HIC supratentoriales en

los dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion
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En resumen, los pacientes con buena evolucion en la HIC supratentorial,

desde el punto de vista de la escala de Rankin, son de forma significativa, los

mas jévenes, los que presentan mejor nivel de conciencia, los que no tienen

hidrocefalia, ni HIV, ni efecto masa. También evolucionan mejor los que tienen

volumenes de hematoma mas pequefios.

Buena evolucién Mala evolucion P

N° pacientes 44 (28,8%) 109 (71,2%)
Sexo 3/9 30 (68,2%) / 14 (37,6%) 68 (62,4%) / 41 (37,6%) 0,499
Edad 52,5(21-77) 64 (29-83) 0,001
GCSingreso hospital 13 (3-15) 8 (3-15) 0,000
GCS UCl 13 (3-15) 6 (3-15) 0,000
Etiologia-HTA 25 (56,8%) 73 (67,0%) 0,236
Etiologia-MAV 7 (15,9%) 8 (7,3%) 0,107
Etiologia-descoagulacion | 10 (22,7%) 26 (23,9%) 0,882
Localizacion D/I 25 (56,8%) / 19 (43,2%) 61 (56,0%) / 48 (44,0%) 0,923
Localizacion

Lobar 21 (47,7%) 35 (32,1%) 0,070

Profunda 23 (52,3%) 74 (67,9%)
HSA asociada 10 (22,7%) 33 (30,3%) 0,347
Hidrocefalia

No 24 (54,5%) 22 (20,2%)

Leve 11 (25,0%) 17 (15,6%) 0,000

Moderada 4 (9,1%) 27 (24,8%)

Severa 5 (11,4%) 43 (39,4%)
HIV

No 21 (47,7%) 18 (16,5%)

Leve 4 (9,1%) 14 (12,8%) 0,001

Moderada 5 (11,4%) 25 (22,9%)

Severa 14 (31,8%) 52 (47,7%)
Efecto Masa

No 11 (25,0%) 4 (3,7%)

Leve 17 (38,6%) 12 (11,0%) 0,000

Moderado 8 (18,2%) 26 (23,9%)

Severa 8 (18,2%) 67 (61,5%)
Drenaje Ventricular 10 (22,7%) 32 (29,4%) 0,405
Cirugia 5 (11,4%) 8 (7,3%) 0,419
Volumen ABC/2 (mL) 18,6 (0,5-134,7) 60,5 (1,9-186,7) 0,000

Tabla 6.9. Andlisis segiin Rankin en las HIC Supratentoriales
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1.3 ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DEL ESTADO A LOS 30 DIAS.

(VIVOS Y EXITUS) EN LAS HIC SUPRATENTORIALES.

Seguidamente haremos una comparativa por grupos, clasificandolo en 2
grupos: vivos y fallecidos a los 30 dias de ingreso en UCI en las HIC
Supratentoriales. De los 153 pacientes con HIC supratentoriales, 76 (49,7%)
son éxitus a los 30 dias de ingreso. Analizamos las mismas variables que en la

muestra global. (Tabla 6.10)

Demografia.- La distribucion por sexos no influye en la mortalidad por
HIC, en nuestra serie. La edad tiene significacion estadistica en cuanto a las
supervivencia, siendo los vivos son mas jovenes que los éxitus, con una
mediana de edad para los fallecidos de 64 afios ( 35-79) y 55 afios para el de

vivos (21-83) (p=0,014). (Figura 6.26)
B

MUERTE_30_DIAS

Edad

Figura 6.26. Edad mediana de vivos y éxitus en las HIC supratentoriales
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Nivel de conciencia.- El GCS de ingreso en el hospital y el de ingreso

en UCI para los fallecidos (7 y 4,5 respectivamente), es menor que el GCS de
ingreso en el hospital y en UCI para los vivos (13 y 12 respectivamente).

p=0,000 para los dos). (Figura 6.27)
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Figura 6.27. GCS de hospital y GCS de UCI entre de vivos y éxitus en las HIC supratentoriales

Etiologia.- En cuanto a la etiologia asociada con la HIC y la mortalidad o
supervivencia, no se ha encontrado significacion estadistica ni enla HTA (49%
de los vivos/51% de los éxitus), ni en la presencia de MAV-aneurisma

(73,3%/26,7%) ni en las alteraciones de la coagulaciéon (47,2%/52,8%).

Localizacion.- Segun la localizacion de la HIC, los resultados son

similares, tanto para la localizacion derecha e izquierda, éxitus 44 pacientes
(51,2%) en el lado derecho y 32 (47,8%) en el lado izquierdo y en el de vivos
hay 42 (48,8%) en el lado derecho y 35 (52,2%) en el lado izquierdo. (p=0,676)
Continuando con la localizacion del hematoma se hallan 24 lobares (42,9%),
52 profundas (53,6%), en el grupo de los 94 fallecidos. En el grupo de los

vivos, se hallan lobares 32 (57,1%), profundas 45 (46,4%). (p=0,200)
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Complicaciones.- La presencia de HSA en las HIC supratentoriales, no

se asocia con mayor mortalidad. Se observa en 26 pacientes del grupo de
fallecidos (34,2%) y en 17 pacientes (22,1%) del grupo de vivos.

En cuanto a la presencia de hidrocefalia en el TC, observamos que a
mayor hidrocefalia, mayor mortalidad. En el grupo de fallecidos se observa que
no hay hidrocefalia en 11 pacientes (23,9%), hidrocefalia leve en 10 pacientes
(35,7%), moderada en 17 (54,8%) y severa en 38 pacientes (79,2%) y en el
grupo de vivos, no hay hidrocefalia en 35 pacientes (76,1%), hidrocefalia leve
en 18 pacientes (64,3%), moderada 14 pacientes (45,2%) y severa en 10

(20,8%). (p=0,000)

La presencia de HIV también se asocia con la mortalidad a medida que
aumenta el grado de HIV. En el grupo de fallecidos se objetiva sin HIV 12
pacientes (30,8%), HIV leve 10 pacientes (55,6%), moderada 15 pacientes
(50,0%) y severa 39 pacientes (59,1%). En el grupo de vivos, no hay HIV en 27
pacientes (69,2%), HIV leve 8 (44,4%), moderada en 15 pacientes (50,0%),
severa en 27 pacientes (40,9%). (p=0,043)

La presencia de efecto masa (EM) en el TC, sigue la misma tendencia
gue la hidrocefalia y la HIV. A mayor efecto masa, mayor mortalidad. En el
grupo de éxitus, sin EM 1 pacientes (6,7%), EM leve en 4 pacientes (13,8%),
moderado en 14 pacientes (41,2%) y severo en 57 (76,0%). En el grupo de
vivos, sin EM en 14 pacientes (93,3%), EM leve 25 pacientes (86,2%),

moderado 20 (58,8%) y severo en 18 pacientes (24,0%). (p=0,013)
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Cirugia.- Analizando las técnicas intervencionistas, tanto drenaje
ventricular (DV), como cirugia (IQ) podemos observar que en el grupo de
fallecidos se colocan menos drenajes y se realizan menos cirugias que en el
grupo de vivos. Grupo de fallecidos, son 14 DV (33,3%) y 2 1Q (15,4%),
mientras que el grupo de vivos, se colocan 28 DV (66,7%) y se llevan a cabol1l

IQ (84,6%). (p=0,013 para DV y p=0,010 para IQ).

Volumen HIC.- Los pacientes con hematomas de volimenes pequefios

sobreviven mas y los voliumenes grandes se asocian con mayor mortalidad. El
calculo del volumen del hematoma es 25 mL (0,5-160,9), en el grupo de vivos y

76 mL (1,9-186,7) en el grupo de fallecidos (p=0,000). (Figura 6.28)

N e l
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Figura 6.28. Volumen mediano entre de vivos y éxitus en las HIC supratentoriales

Asi pues, son factores con significacion estadistica para sobrevivir en la
HIC supratentorial, la edad, ya que los jévenes tienen mayor supervivencia, el
GCS de ingreso, puesto que los enfermos menos comatosos sobreviven mas.
No tener ni hidrocefalia, ni HIV no efecto masa. Los volumenes de hematomas
mas pequefos tienen mejor supervivencia. El haber sido sometido a cirugia o

haber llevado DVE, esta asociado de forma significativa con la supervivencia.
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Vivos Exitus p
N° pacientes 77 (50,3%) 76 (49,7%)
Sexo J/9 49 (50,0%) / 28 (50,9%) | 49 (50,0%) / 27 (49,1%) | 0,914
Edad 55 (21-83) 64 (35-79) 0,014
GCS ingreso hospital 13 (3-15) 7 (3-15) 0,000
GCs ucCl 12 (3-15) 4,5 (3-14) 0,000
Etiologia-HTA 48 (49,0%) 50 (51%0 0,656
Etiologia-MAV 11 (73,3%) 4 (26,7%) 0,061
Etiologia- 17 (47,2%) 19 (52,8%) 0,670
descoagulacion
Localizacion D/l 42 (48,8%) / 35 (52,2%) | 44 (51,2%) / 32 (47,8%) | 0,676
Localizacion

Lobar 32 (57,1%) 24 (42,9%)

Profunda 45 (46,4%) 52 (53,6%) 0,200
HSA asociada 17 (22,1%) 26 (34,2%) 0,095
Hidrocefalia

No 35 (76,1%) 11 (23,9%)

Leve 18 (64,3%) 10 (35,7%) 0,000

Moderada 14 (45,2%) 17 (54,8%)

Severa 10 (20,8%) 38 (79,2%)

HIV

No 27 (69,2%) 12 (30,8%)

Leve 8 (44,4%) 10 (55,6%) 0,043

Moderada 15 (50,0%) 15 (50,0%)

Severa 27 (40,9%) 39 (59,1%)

Efecto Masa

No 14 (93,3%) 1 (6,7%)

Leve 25 (86,2%) 4 (13,8%) 0,000

Moderado 20 (58,8%) 14 (41,2%)

Severa 18 (24,0%) 57 (76,0%)

Drenaje Ventricular 28 (66,7%) 14 (33,3%) 0,013
Cirugia 11 (84,6%) 2 (15,4%) 0,010
Volumen ABC/2 (mL) 25 (0,5-160,9) 76 (1,9-186,7) 0,000

Tabla 6.10. Analisis entre

Supratentoriales

vivos y éxitus a los 30 dias de ingreso en UCI en HIC
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2. HEMATOMAS SUPRATENTORIALES LOBARES
De los 153 pacientes con HIC supratentorial, 56 tenian una HIC de

localizacién lobar. Analizamos los datos de esta muestra. (Figura 6.29)

Figura 6.29. HIC de localizacion lobar

2.1. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC SUPRATENTORIALES

LOBARES, SEGUN EL GOS

A los 30 dias del ingreso se valora la evolucion de los 56 pacientes
segun la escala de GOS. Dividimos los pacientes en 2 grupos: Buena
Evolucion- GOS 4,5 (GBE) con 21 pacientes, Mala Evolucion- GOS 1,2,3

(GME) con 35 pacientes. (Tabla 6.11)

Demograficos.- El sexo de los pacientes no se asocia con la evolucion.

20 hombres y 15 mujeres en el GME y 14 hombres y 7 mujeres en GBE.
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Los pacientes que evolucionan favorablemente, son mas jovenes que los
que fallecen o evolucionan mal pero no llega a ser estadisticamente
significativo (p=0,061). La edad mediana de los pacientes que evolucionaron
de forma favorable, es, 67 afios (34-79) para GME y 54 (35-77) para GBE.

(Figura 6.30)
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Figura 6.30. Edad mediana de las HIC lobares en los

dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

Nivel de conciencia.- EI GCS al ingreso en el hospital y al ingreso en

UCI es mayor en los pacientes con buena evolucion y es significativamente
menor en los que evolucionan mal o fallecen. (p=0,016 y p=0,000).

Observamos en el grupo GME 8 y 5, respectivamente y GBE 13. (Figura 6.31)
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Figura 6.31. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC supratentoriales

en los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucién
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Etiologia.- En cuanto a los factores etiolégicos, no se encuentran
diferencias en ninguno de los parametros analizados. Hallamos en el GBE,
HTA 6 pacientes (28,6%), MAV en 6 (28,6%) y alteraciones coagulacién en
7 (33,3%). En el grupo GME, HTA 17 (48,6%), MAV 6 pacientes (17,1%) y

alteraciones coagulacion en 12 pacientes (34,3%).

Localizacion.- Valorando la localizacion del hematoma en los dos

grupos, no hay diferencias en la localizacion derechal/izquierda. GBE derecha

15 (71,4%), izquierda 6 (28,6%). GME derecha 21 (60%), izquierda 14 (40%)

Complicaciones.- La HSA no se asocia con la evolucion. Presentan

HSA 8 (38,1%) de los pacientes en GBE y 16 (45,7%) pacientes del GME.

La dilatacion ventricular-hidrocefalia no se asocia con la buena
evolucion. En el GBE no se objetiva hidrocefalia en 12 pacientes (57,1%), leve
en 2 pacientes (9,5%), moderada en 2 pacientes (9,5%) y es severa en 5
pacientes (23,8%). En el grupo GME encontramos que no hay, en 8 pacientes
(22,9%), leve en 7 (20,0%), moderada en 9 (25,7%) y severa en 11 (31,4%).

En cuanto a la presencia de HIV, se observa que los pacientes que
evolucionan favorablemente, no tienen HIV. (p=0,009). En el grupo GBE, no
hay en 13 pacientes (61,9%), leve 2 pacientes (9,5%), moderada O pacientes y
severa en 6 (28,6%). En el grupo GME, encontramos 8 pacientes en los que no
hay HIV (22,9%), leve en 7 (20%), moderada en 9 pacientes (25,7%) y severa
en 11 (31,4%).

Analizado igualmente el efecto masa, encontramos que de forma

significativa el efecto masa de grado severo se asocia con la mala evolucion y
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la ausencia de EM con el buen prondstico. (p=0,002). En los diferentes grupos,
encontramos en GBE, no hay EM en 8 pacientes (38,1%), leve en 4 pacientes
(19,0%), moderado en 2 pacientes (9,5%) y severo en 7 pacientes (33,3%). En
el grupo GME encontramos 1 pacientes sin EM (2,9%), leve 3 pacientes

(8,6%), 9 pacientes con EM moderado (25,7%) y 22 con EM severo (62,9%).

Cirugia.- En cuanto a los procedimientos quirtrgicos llevados a cabo en
estos pacientes y analizando los 2 grupos por separado, observamos que
colocar DV no se asocia con un aumento de la buena evolucion de forma
significativa. En 7 pacientes (33,3%) de GBE y en 10 pacientes (28,6%) de
GME se colocan DV.

No hay diferencias significativas en cuanto a realizarse cirugia abierta.
Se llevan a cabo IQ en 5 pacientes (23,8%) del GBE y en 8 (22,9%) del grupo

GME.

Volumen HIC.- El célculo del volumen del hematoma, realizado por la

medicién del ABC/2, en los dos grupos nos muestra que los pacientes que
evolucionan mal tienen volumenes de hematoma mayores y los de buena
evolucion tienen voliumenes mas pequefios, y esto es significativamente
estadistico. (p=0,000). En GME el volumen mediano es de 81,6 mL (30-186,7)

y en el grupo GBE 27 mL (1,9-134,7). (Figura 6.32)
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ABC (mi)

-

Mty ewinacion () Doera ewchocen (4 &

Figura 6.32. Volumen mediano de las HIC lobares en los

dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

En resumen, podemos decir que, de forma significativa, en las HIC
lobares, los pacientes que sobreviven y tienen buena evolucidon con poca
discapacidad (GBE), tienen niveles de conciencia mas altos al ingreso, no
presentan HIV, ni efecto masa y los volimenes del hematoma son mas
pequefios. En cuanto a las técnicas quirdrgicas, ho se asocian con mejoria en

la evolucion de los enfermos con HIC.
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Buena Evolucion Mala evolucién p

N° pacientes 21 (37,5%) 35 (62,5%)
Sexo J/9 14 (66,7%) / 7 (33,3%) 20 (57,1%) / 15 (42,9%) 0,480
Edad 54 (35-77) 67 (34-79) 0,061
GCS hospital 13 (3-15) 8 (3-15) 0,016
GCSs uCl 13 (3-15) 5 (3-15) 0,000
Etiologia-HTA 6 (28,6%) 17 (48,6%) 0,141
Etiologia-MAV 6 (28,6%) 6 (17,1%) 0,313
Etiologia-descoagulacién 7 (33,3%) 12 (34,3%) 0,942
Localizacién D/I 15 (71,4%) / 6 (28,6%) 21 (60,0%) / 14 (40,0%) 0,388
HSA asociada 8 (38,1%) 16 (45,7%) 0,577
Hidrocefalia

No 12 (57,1%) 8 (22,9%)

Leve 2 (9,5%) 7 (20,0%) 0.065

Moderada 2 (9,5%) 9 (25,7%) '

Severa 5(23,8%) 11 (31,4%)
HIV

No 13 (61,9%) 8 (22,9%)

Leve 2 (9,5%) 7 (20,0%) 0.009

Moderada 0 (0,0%) 9 (25,7%) '

Severa 6 (28,6%) 11 (31,4%)
Efecto Masa

No 8 (38,1%) 1 (2,9%)

Leve 4 (19,0%) 3 (8,6%) 0.002

Moderado 2 (9,5%) 9 (25,7%) '

Severa 7 (33,3%) 22 (62,9%)
Drenaje Ventricular 7 (33,3%) 10 (28,6%) 0,708
Cirugia 5 (23,8%) 8 (22,9%) 0,935
Volumen ABC/2 (mL) 27 (1,9-134,7) 81,6 (30-186,7) 0,000

Tabla 6.11. Evolucién segin GOS de las HIC Supratentoriales Lobares
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2.2. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC LOBARES, SEGUN EL RANKIN

En cuanto al Rankin, valoramos la evolucién desde el punto de vista
funcional y los clasificamos en Buena Evolucion Rankin < 3 (RBE) y Mala
Evolucién Rankin > 3 (RME).

Los 56 pacientes con HIC supratentorial lobar, se clasifican en un grupo
de RBE, 21 (37,5%) pacientes y RME, 35 (62,5%) pacientes. Se ha realizado el
estudio comparativo univariante entre los dos grupos de Rankin segun la

evolucion a los 30 dias. (Tabla 6.12)

Demograficos.- La distribucion de sexos en los dos grupos es similar.

RBE 14 hombres (66,7%) y 7 mujeres (33,3%) y en el grupo RME, 20 hombres
(57,1%) y 15 mujeres (42,9%). En cuanto a la edad, aunque evolucionan mejor
los enfermos mas jovenes no llega a ser estadisticamente significativo. La edad
mediana para RBE es de 54 afos (35-77) y 67 afios (34-79) para RME.

(p=0,061). (Figura 6.33)
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Figura 6.33. Edad mediana de las HIC lobares en los

dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion
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Nivel de Conciencia.- Los pacientes menos comatosos, son los que

tiene una mejor evolucion. En cuanto al GCS de ingreso en el hospital y en UCI
en el grupo RBE es de 13y 13 y en RME es de 8 y 5 respectivamente.

(p=0,016 y p= 0,000). (Figura 6.34)
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Figura 6.34. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC lobares

en los dos grupos de Rankin: mala evolucion y buena evolucion

Etiologia.- Los factores etiologicos para la HIC analizados, en ninguna
de las variables analizadas se encuentra significacion estadistica. Se muestran
de la siguiente manera. RBE, HTA en 6 pacientes (28,6%), MAV en 6
pacientes (28,6%) y alteraciones de la coagulacion en 7 pacientes (33,3%). En
el grupo RME, se encuentra HTA en 17 pacientes (48,6%), MAV en 6 pacientes

(17,1%) y alteraciones de la coagulacion en 12 pacientes (34,3%).

Localizacion.- La localizacion del hematoma, no muestra diferencias

significativas entre los dos grupos de Rankin en cuanto a si la localizacion es
derecha o izquierda. Segun la localizaciéon del hematoma si era derecho o
izquierdo, RBE 15 pacientes (71,4%) y 6 pacientes (28,6%) respectivamente.

En RME 21 (60%) y 14 pacientes (40%) respectivamente.
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Complicaciones .- La asociacion de HSA no muestra diferencias en los

dos grupos de Rankin. Se observa en 8 pacientes de RBE (38,1%) y en 16
pacientes de RME (45,7%)).

La hidrocefalia no se asocia con buena evolucion desde el punto de
vista del Rankin: RBE, no hay en 12 pacientes (57,1%), leve en 2 pacientes
(9,5%), moderada en 2 pacientes (9,5%) y severa en 5 pacientes (23,8%). En
RME se observa, no hay hidrocefalia en 8 pacientes (22,9%), leve en 7
(20,0%), moderada en 9 (25,7%) y severa en 11 pacientes (31,4%).

La ausencia de HIV se asocia con buena evolucion: RBE no hay HIV en
13 pacientes (61,9%), leve en 2 pacientes (9,5%), ningun paciente con RBE
tiene HIV moderada y severa en 6 (28,6%). En el grupo RME se encuentra
ausencia de HIV en 8 pacientes (22,9%), leve en 7 (20%), moderada en 9
(25,7%) y severa en 11 pacientes (31,4%). (p=0,009)

Valorando el efecto masa observamos que la ausencia de efecto masa
se asocia con buen pronéstico funcional, mientras que el efecto masa en su
grado severo, esta asociado con mal pronéstico, de forma significativa. RBE,
no hay efecto masa en 8 pacientes (38,1%), leve en 4 pacientes (19%),
moderado en 2 (9,5%) y severo en 7 (33,3%). En el grupo RME el efecto masa
no se observa en 1 paciente (2,9%), leve en 3 (8,6%), moderado en 9

pacientes (25,7%) y severo en 22 (62,9%). (p=0,002)

Cirugia.- En nuestra muestra, ni la colocacion de DV ni la IQ se asocia a
diferencias en la evolucion segun la escala de Rankin. Refiriéndonos a las
técnicas quirdrgicas en el grupo RBE se han colocado 7 DV (33,3%) y se han

llevado a cabo 5 1Q (23,8%), mientras que el grupo RME se han colocado 10
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DV (28,6%) y se han llevado a cabo 8 (22,9%) 1Q. No hay diferencias en

ninguna de las dos técnicas, respecto al prondstico.

Volumen HIC.- Si analizamos volumen del hematoma, podemos

observar que la evolucién favorable, se asocia con volumenes de hematoma
menores, de forma significativa. El grupo RBE tiene un volumen mediano del
hematoma de 27 mL (1,8-134,7) segun la formula de Kothari. En el grupo RME

el resultado es de mediana 81,6 mL (30-186,7). (p=0,000). (Figura 6.35)
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Figura 6.35. Volumen mediano de las HIC lobares en los

dos grupos de Rankin: mala evolucion y buena evolucién

En resumen, en las HIC lobares, los pacientes con buena evolucién,
desde el punto de vista de la escala de Rankin, son de forma significativa los
gue presentan mejor nivel de conciencia, los que no tienen HIV, ni efecto masa.
También evolucionan mejor los que tienen volimenes de hematoma mas
pequefios. Ni la cirugia ni el llevar DVE se asocia con la evolucion segun

Rankin.
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Buena evolucion Mala evolucién P

N° pacientes 21 (37,5%) 35 (62,5%)
Sexo 3/9 14 (66,7%) / 7 (33,3%) 20 (57,1%) / 15 (42,9%) 0,480
Edad 54 (35-77) 67 (34-79) 0,061
GCS ingreso hospital 13 (3-15) 8 (3-15) 0,016
GCs ucCl 13 (3-15) 5(3-15) 0,000
Etiologia-HTA 6 (28,6%) 17 (48,6%) 0,141
Etiologia-MAV 6 (28,6%) 6 (17,1%) 0,313
Etiologia-descoagulacion | 7 (33,3%) 12 (34,3%) 0,942
Localizacion D/l 15 (71,4%) / 6 (28,6%) 21 (60,0%) / 14 (40,0%) 0,388
HSA asociada 8 (38,1%) 16 (45,7%) 0,577
Hidrocefalia

No 12 (57,1%) 8 (22,9%)

Leve 2 (9,5%) 7 (20,0%) 0,065

Moderada 2 (9,5%) 9 (25,7%)

Severa 5 (23,8%) 11 (31,4%)
HIV

No 13 (61,9%) 8 (22,9%)

Leve 2 (9,5%) 7 (20,0%) 0,009

Moderada 0 (0,0%) 9 (25,7%)

Severa 6 (28,6%) 11 (31,4%)
Efecto Masa

No 8 (38,1%) 1 (2,9%)

Leve 4 (19,0%) 3 (8,6%) 0,002

Moderado 2 (9,5%) 9 (25,7%)

Severa 7 (33,3%) 22 (62,9%)
Drenaje Ventricular 7 (33,3%) 10 (28,6%) 0,708
Cirugia 5 (23,8%) 8 (22,9%) 0,935
Volumen ABC/2 (mL) 27 (1,8-134,7) 81,6 (30-186,7) 0,000

Tabla 6.12. Andlisis segin Rankin en las HIC Lobares
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2.3. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DEL ESTADO A LOS 30 DIAS.

(VIVOS Y EXITUS) EN LAS HIC SUPRATENTORIALES LOBARES.

Seguidamente haremos una comparativa por grupos, clasificandolo en 2
grupos: vivos y fallecidos a los 30 dias de ingreso en UCI en las HIC
Supratentoriales. De los 56 pacientes con HIC supratentoriales lobares, 24
(42,9%) son éxitus a los 30 dias de ingreso. Analizamos las mismas variables

gue en la muestra global. (Tabla 6.13)

Demografia.- La distribucion por sexos no influye en la mortalidad por
HIC, en nuestra serie. La edad no tiene significacion estadistica en cuanto a la
supervivencia en las HIC lobares, con una edad para los fallecidos de 65 afios

(35-79) y 60 afos para el de vivos (34-78). (Figura 6.36)
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Figura 6.36. Edad mediana de las HIC lobares en vivos y éxitus
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Nivel de conciencia.- El GCS de ingreso en el hospital y el de ingreso

en UCI para los fallecidos (7,5 y 4 respectivamente), es menor que el GCS de
ingreso en el hospital y en UCI para los vivos (13 y 12 respectivamente).

(p=0,003 y p=0,000). (Figura 6.37)
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Figura 6.37. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC lobares en vivos y éxitus

MUERTE_30_DIAS

Etiologia.- En cuanto a la etiologia asociada con la HIC y la mortalidad
0 supervivencia, no se ha encontrado significacion estadistica ni en la HTA
(50% de los vivos/34,4% de los éxitus), ni en la presencia de MAV-aneurisma

(12,5%/28,1%) ni en las alteraciones de la coagulacion (33,3%/34,4%).

Localizacion.- Segun la localizacion de la HIC, los resultados son

similares, tanto para la localizacion derecha e izquierda, éxitus 16 pacientes
(66,7%) en el lado derecho y 8 (33,3%) en el lado izquierdo y en el de vivos hay

20 (62,5%) en el lado derecho y 12 (37,5%) en el lado izquierdo. (p=0,747)
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Complicaciones.- La presencia de HSA no se asocia con mayor

mortalidad. Se observa en 11 pacientes del grupo de fallecidos (45,8%) y en 13
pacientes (40,6%) del grupo de vivos. (p=0,697).

En cuanto a la presencia de hidrocefalia en la TC, no se asocia con
mayor mortalidad. En el grupo de fallecidos se observa que no hay hidrocefalia
en 4 pacientes (16,7%), hidrocefalia leve en 5 pacientes (20,8%), moderada en
5 (20,8%) y severa en 10 pacientes (41,7%) y en el grupo de vivos, no hay
hidrocefalia en 16 pacientes (50,0%), hidrocefalia leve en 4 pacientes (12,5%),
moderada 6 pacientes (18,8%) y severa en 6 (18,8%). (p=0,060)

La presencia de HIV tampoco se asocia con la mortalidad. En el grupo
de fallecidos se objetiva sin HIV 6 pacientes (25,0%), HIV leve 6 pacientes
(25,0%), moderada 4 pacientes (16,7%) y severa 8 pacientes (33,3%). En el
grupo de vivos, no hay HIV en 15 pacientes (46,9%), HIV leve 3 (9,4%),
moderada en 5 pacientes (15,6%), severa en 9 pacientes (28,1%). (p=0,265)

La presencia de efecto masa (EM) en la TC, se asocia de forma
significativa con la mortalidad. A mayor efecto masa, mayor mortalidad. En el
grupo de éxitus, no hay ninguna HIC sin EM que fallezca, EM leve en 1
paciente (4,2%), moderado en 5 pacientes (20,8%) y severo en 18 (75,0%). En
el grupo de vivos, sin EM en 9 pacientes (28,1%), EM leve 6 pacientes (18,8%),

moderado 6 (18,8%) y severo en 11 pacientes (34,4%). (p=0,004)

Cirugia.- Analizando las técnicas intervencionistas, tanto drenaje
ventricular (DV), como cirugia (IQ) podemos observar que en el grupo de
fallecidos se colocan menos drenajes y se realizan menos cirugias que en el

grupo de vivos. Grupo de fallecidos, son 2 DV (8,3%) y 2 1Q (8,3%), mientras
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gue el grupo de vivos, se colocan 15 DV (46,9%) y se llevan a cabo 11 IQ

(34,4%). (p=0,002 para DV y p=0,022 para 1Q).

Volumen HIC.- Los pacientes con hematomas de volumenes pequefios

sobreviven mas y los voliumenes grandes se asocian con mayor mortalidad. El
calculo del volumen del hematoma es 36,7 mL (1,8-134,7), en el grupo de vivos

y 106,7 mL (30-186,7) en el grupo de fallecidos (p=0,000). (Figura 6.38)
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Figura 6.38. Volumen mediano de las HIC lobares en vivos y éxitus

Asi pues, son factores con significacién estadistica para sobrevivir en la
HIC supratentorial lobar, el GCS de ingreso, puesto que los enfermos menos
comatosos sobreviven mas y no tener efecto masa. Los volumenes de
hematomas mas pequefios tienen mejor supervivencia. El haber sido sometido
a cirugia o haber llevado DVE, esta asociado de forma significativa con la

supervivencia.
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Vivos Exitus p

N° pacientes 32 (57,1%) 24 (42,9%)
Sexo 3/9 18 (56,3%) / 14 (43,8%) | 16 (66,7%) / 8 (33,3%) 0,430
Edad 60 (34-78) 65 (35-79) 0,182
GCS ingreso hospital 13 (3-15) 7,5 (3-14) 0,003
GCSs ucCl 12 (3-15) 4 (3-11) 0,000
Etiologia-HTA 11 (34,4%) 12 (50,0%) 0,240
Etiologia-MAV 9 (28,1%) 3 (12,5%) 0,158
Etiologia- 11 (34,4%) 8 (33,3%) 0,935
descoagulacion
Localizacion D/l 20 (62,5%) / 12 (37,5%) | 16 (66,7%) / 8 (33,3%) 0,747
HSA asociada 13 (40,6%) 11 (45,8%) 0,697
Hidrocefalia

No 16 (50,0%) 4 (16,7%)

Leve 4 (12,5%) 5 (20,8%) 0,060

Moderada 6 (18,8%) 5 (20,8%)

Severa 6 (18,8%) 10 (41,7%)
HIV

No 15 (46,9%) 6 (25,0%)

Leve 3 (9,4%) 6 (25,0%) 0,265

Moderada 5 (15,6%) 4 (16,7%)

Severa 9 (28,1%) 8 (33,3%)
Efecto Masa

No 9 (28,1%) 0 (0,0%)

Leve 6 (18,8%) 1 (4,2%) 0,004

Moderado 6 (18,8%) 5 (20,8%)

Severa 11 (34,4%) 18 (75,0%)
Drenaje Ventricular 15 (46,9%) 2 (8,3%) 0,004
Cirugia 11 (34,4%) 2 (8,3%) 0,022
Volumen ABC/2 (mL) 36,7 (1,8-134,7) 106 (30-186,7) 0,000

Tabla 6.13. Andlisis entre vivos y éxitus a los 30 dias de ingreso en UCI en HIC Lobares
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3. HEMATOMAS SUPRATENTORIALES PROFUNDOS
De los 153 pacientes con HIC supratentorial, 97 tenian una HIC de

localizacién profunda. Analizamos los datos de esta muestra. (Figura 6.39)

PROFUNDA
(n=97)

Figura 6.39. HIC de localizacion Profunda

3.1. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC SUPRATENTORIALES

PROFUNDAS, SEGUN EL GOS

A los 30 dias del ingreso se valora la evolucion de los 97 pacientes
segun la escala de GOS. Dividimos los pacientes en 2 grupos: Buena
Evolucion- GOS 4,5 (GBE) con 22 pacientes, Mala Evolucion- GOS 1,2,3

(GME) con 75 pacientes. (Tabla 6.14)

Demograficos.- El sexo de los pacientes no se asocia con la evolucion.

GBE: 15 hombres y 7 mujeres y GME: 49 hombres y 26 mujeres.
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Los pacientes que evolucionan favorablemente, son mas jovenes que los
que los pacientes con mala evolucion, de forma significativa (p=0,001). La
edad mediana de los pacientes que evolucionaron de forma favorable (GBE),

es 50 afos (21-75) y 63 (29-83) para GBE. (Figura 6.40)
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Figura 6.40. Edad mediana de las HIC profundas en los

dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

Nivel de conciencia.- EI GCS al ingreso en el hospital y al ingreso en

UCI es mayor en los pacientes con buena evolucion y es significativamente
menor en los que evolucionan mal o fallecen. (p=0,000). Observamos en el

grupo GME 8y 6, GBE 13y 13,5, respectivamente. (Figura 6.41)
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Figura 6.41. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC profundas

en los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucién
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Etiologia.- En cuanto a los factores etiolégicos, no se encuentran
diferencias en ninguno de los parametros analizados. Hallamos en el GBE,
HTA 18 pacientes (81,8%), MAV en 1 (4,5%) y alteraciones coagulacién en
3 (13,6%). En el grupo GME, HTA 57 (76,0%), MAV 2 pacientes (2,7%) y

alteraciones coagulacion en 14 pacientes (18,7%).

Localizacion.- Valorando la localizacion del hematoma en los dos

grupos, no hay diferencias en la localizacion derechal/izquierda. GBE derecha
10 (45,5%), izquierda 12 (54,5%). GME derecha 40 (53,3%), izquierda 35

(46,7%).

Complicaciones.- La HSA se asocia con la mala evolucion de forma

significativa. Presentan HSA 1 (4,5%) de los pacientes en GBE y 18 (24,0%)
pacientes del GME.

La dilatacion ventricular-hidrocefalia se asocia con la evolucion. Las
HIC sin hidrocefalia evolucionan mejor y si hay hidrocefalia severa en la TC,
tienen peor evolucion. En el GBE no se objetiva hidrocefalia en 11 pacientes
(50%), leve en 9 pacientes (40,9%), moderada en 2 pacientes (9,1%) y no hay
ningun paciente con hidrocefalia severa y mala evolucion. En el grupo GME
encontramos que no hay, en 15 pacientes (20%), leve en 10 (13,3%),
moderada en 18 (24%) y severa en 32 (42,7%). (p=0,000)

En cuanto a la presencia de HIV, no hay relacion significativa con la
buena evolucién. En el grupo GBE, no hay en 8 pacientes (36,4%), leve 1

paciente (4,5%), moderada 5 pacientes (22,7%) y severa en 8 (36,4%). En el
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grupo GME, encontramos 10 pacientes en los que no hay HIV (13,3%), leve en
8 (10,7%), moderada en 16 pacientes (21,3%) y severa en 41 (54,7%).
Analizado igualmente el efecto masa, encontramos que de forma
significativa el efecto masa de grado severo se asocia con la mala evolucion y
la ausencia de EM con el buen prondstico. (p=0,000). En los diferentes grupos,
encontramos en GBE, no hay EM en 3 pacientes (13,6%), leve en 12 pacientes
(54,5%), moderado en 6 pacientes (27,3%) y severo en 1 paciente (4,5%). En
el grupo GME encontramos 3 pacientes sin EM (4%), leve 10 pacientes

(13,3%), 17 pacientes con EM moderado (22,7%) y 45 con EM severo (60%).

Cirugia.- En cuanto a los procedimientos quirdrgicos llevados a cabo en
estos pacientes y analizando los 2 grupos por separado, observamos que
colocar DV no se asocia con un aumento de la buena evolucion de forma
significativa. En 3 pacientes (13,6%) de GBE y en 22 pacientes (29,3%) de
GME se colocan DV.

No se valora la IQ porque ninguna HIC profundas se opera.

Volumen HIC.- El célculo del volumen del hematoma, realizado por la

medicién del ABC/2, en los dos grupos nos muestra que los pacientes que
evolucionan mal tienen volumenes de hematoma mayores y los de buena
evolucion tienen voliumenes mas pequefios, y esto es significativamente
estadistico. (p=0,000). En GME el volumen mediano es de 52,5 mL (1,9-160,9)

y en el grupo GBE 10,4 mL (0,5-72). (Figura 6.42)
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Figura 6.42. Volumen mediano de las HIC profundas en

los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

En resumen, podemos decir que, de forma significativa, en las HIC
profundas, los pacientes que sobreviven y tienen buena evolucién con poca
discapacidad (GBE), son mas jovenes, tienen niveles de conciencia mas altos

al ingreso, no presentan HSA, hidrocefalia, ni efecto masa y los voliumenes del

hematoma son mas pequerios.
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Buena Evolucion Mala evolucién p

N° pacientes 22 (22,7%) 75 (77,3%)
Sexo 3/9 15 (68,2%) / 7 (31,8%) 49 (65,3%) / 26 (34,7%) 0,804
Edad 50 (21-75) 63 (29-83) 0,001
GCS hospital 13 (6-15) 8 (3-15) 0,000
GCs uCl 13,5 (6-15) 6 (3-15) 0,000
Etiologia-HTA 18 (81,8%) 57 (76,0%) 0,567
Etiologia-MAV 1 (4,5%) 2 (2,7%) 0,654
Etiologia-descoagulacién 3 (13,6%) 14 (18,7%) 0,585
Localizaciéon D/I 10 (45,5%) / 12 (54,5%) 40 (53,3%) / 35 (46,7%) 0,516
HSA asociada 1 (4,5%) 18 (24,0%) 0,043
Hidrocefalia

No 11 (50,0%) 15 (20,0%)

Leve 9 (40,9%) 10 (13,3%) 0.000

Moderada 2 (9,1%) 18 (24,0%) ’

Severa 0 (0,0%) 32 (42,7%)
HIV

No 8 (36,4%) 10 (13,3%)

Leve 1 (4,5%) 8 (10,7%) 0.082

Moderada 5 (22,7%) 16 (21,3%) '

Severa 8 (36,4%) 41 (54,7%)
Efecto Masa

No 3 (13,6%) 3 (4,0%)

Leve 12 (54,5%) 10 (13,3%) 0.000

Moderado 6 (27,3%) 17 (22,7%) '

Severa 1 (4,5%) 45 (60,0%)
Drenaje Ventricular 3 (13,6%) 22 (29,3%) 0,139
Volumen ABC/2 (mL) 10,4 (0,5-72) 52,5 (1,9-160,9) 0,000

Tabla 6.14. Evolucién segin GOS de las HIC Supratentoriales Profundas
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3.2. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC SUPRATENTORIALES

PROFUNDAS, SEGUN EL RANKIN

En cuanto al Rankin, valoramos la evolucién desde el punto de vista
funcional y los clasificamos en Buena Evolucion Rankin < 3 (RBE) y Mala
Evolucién Rankin > 3 (RME).

Los 97 pacientes con HIC supratentorial profunda, se clasifican en un
grupo de RBE, 23 (23,7%) pacientes y RME, 74 (76,3%) pacientes. Se ha
realizado el estudio comparativo univariante entre los dos grupos de Rankin

segun la evolucion a los 30 dias. (Tabla 6.15)

Demograficos.- La distribucion de sexos en los dos grupos es similar.

RBE 16 hombres (69,6%) y 7 mujeres (30,4%) y en el grupo RME, 48 hombres
(64,9%) y 26 mujeres (35,1%). En cuanto a la edad, evolucionan mejor los
enfermos mas jovenes de forma significativa. La edad mediana para RBE es de

52 afos (21-75) y 62,5 afios (29-83) para RME. (p=0,002). (Figura 6.43)

Edad

o RA.NKIN_SO_DIAS A
Figura 6.43. Edad mediana de las HIC profundas en los

dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion
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Nivel de Conciencia.- Los pacientes menos comatosos, son los que

tiene una mejor evolucion. En cuanto al GCS de ingreso en el hospital y en UCI
en el grupo RBE es de 13y 13 y en RME es de 8 y 6 respectivamente.

(p=0,000) (Figura 6.44)
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Figura 6.44. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC profundas

en los dos grupos de Rankin: mala evolucion y buena evolucion

Etiologia.- Los factores etioldgicos para la HIC analizados, en ninguna
de las variables analizadas se encuentra significacion estadistica. Se muestran
de la siguiente manera. RBE, HTA en 19 pacientes (82,6%), MAV en 1
paciente (4,3%) y alteraciones de la coagulacidon en 3 pacientes (13%). En el
grupo RME, se encuentra HTA en 56 pacientes (75,7%), MAV en 2 pacientes

(2,7%) y alteraciones de la coagulacion en 14 pacientes (18,9%).

Localizacion.- La localizacion del hematoma, no muestra diferencias

significativas entre los dos grupos de Rankin en cuanto a si la localizacion es
derecha o izquierda. RBE lado derecho, 10 pacientes (43,5%) y 13 pacientes
(56,5%) en el izquierdo. En RME 40 (54,1%) lado derecho y 34 pacientes

(45,9%) lado izquierdo.
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Complicaciones .- La asociacion de HSA no muestra diferencias en los

dos grupos de Rankin. Se observa en 2 pacientes de RBE (8,7%) y en 17
pacientes de RME (23%)).

La ausencia de hidrocefalia se asocia con la buena evoluciéon y la
hidrocefalia severa con la mala evolucién. RBE, no hay en 12 pacientes
(52,2%), leve en 9 pacientes (39,1%), moderada en 2 pacientes (8,7%) y no
hay ningln paciente con hidrocefalia severa y buena evolucion. En RME se
observa, no hay hidrocefalia en 14 pacientes (18,9%), leve en 10 (13,5%),
moderada en 18 (24,3%) y severa en 32 pacientes (43,2%). (p=0,000)

La HIV no se asocia con la evolucion. RBE no hay HIV en 8 pacientes
(34,8%), leve en 2 pacientes (8,7%), moderada en 5 pacientes (21,7%) y
severa en 8 (34,8%). En el grupo RME se encuentra ausencia de HIV en 10
pacientes (13,5%), leve en 7 (9,5%), moderada en 16 (21,6%) y severa en 41
pacientes (55,4%).

Valorando el efecto masa observamos que el efecto masa se asocia
con el prondstico, puesto que el efecto masa en su grado severo, esta asociado
con mal pronéstico, de forma significativa. RBE, no hay efecto masa en 3
pacientes (13%), leve en 13 pacientes (56,5%), moderado en 6 (26,1%) y
severo en 1 (4,3%). En el grupo RME el efecto masa no se observa en 3
pacientes (4,1%), leve en 9 (12,2%), moderado en 17 pacientes (23%) y severo

en 45 (60,8%). (p=0,000)
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Cirugia.- En nuestra muestra, la colocacion de DV no se asocia a
diferencias en la evolucion segun la escala de Rankin. En el grupo RBE se han
colocado 3 DV (13%), mientras que el grupo RME se han colocado 22 DV
(29,7%). No se valora la cirugia (IQ), porque no se opera ninguna HIC

profunda.

Volumen HIC.- Si analizamos volumen del hematoma, podemos

observar que la evolucién favorable, se asocia con volumenes de hematoma
menores, de forma significativa. El grupo RBE tiene un volumen mediano del
hematoma de 12 mL (0,5-72) segun la formula de Kothari. En el grupo RME el

resultado es de mediana 52,8 mL (1,9-160,9). (p=0,000). (Figura 6.45)
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Figura 6.45. Volumen mediano de las HIC profundas en los

dos grupos de Rankin: mala evolucion y buena evolucién

182



Resultados

En resumen, los pacientes con HIC profunda y buena evolucién, desde

el punto de vista de la escala de Rankin, son mas jovenes, son de forma

significativa los que presentan mejor nivel de conciencia, los que no tienen

hidrocefalia, ni efecto masa. También evolucionan mejor los que tienen

volumenes de hematoma mas pequefios.

Buena evolucién Mala evolucion P

N° pacientes 23 (23,7%) 74 (76,3%)
Sexo 3/9 16 (69,6%) / 7 (30,4%) 48 (64,9%) / 26 (35,1%) 0,678
Edad 52 (21-75) 62,5 (29-83) 0,002
GCSingreso hospital 13 (6-15) 8 (3-15) 0,000
GCS UCl 13 (6-15) 6 (3-15) 0,000
Etiologia-HTA 19 (82,6%) 56 (75,7%) 0,488
Etiologia-MAV 1 (4,3%) 2 (2,7%) 0,691
Etiologia-descoagulacion | 3 (13,0%) 14 (18,9%) 0,517
Localizacion D/I 10 (43,5%) / 13 (56,5%) 40 (54,1%) / 34 (45,9%) 0,375
HSA asociada 2 (8,7%) 17 (23,0%) 0,132
Hidrocefalia

No 12 (52,2%) 14 (18,9%)

Leve 9 (39,1%) 10 (13,5%) 0,000

Moderada 2 (8,7%) 18 (24,3%)

Severa 0 (0,0%) 32 (43,2%)
HIV

No 8 (34,8%) 10 (13,5%)

Leve 2 (8,7%) 7 (9,5%) 0,124

Moderada 5 (21,7%) 16 (21,6%)

Severa 8 (34,8%) 41 (55,4%)
Efecto Masa

No 3 (13,0%) 3 (4,1%)

Leve 13 (56,5%) 9 (12,2%) 0,000

Moderado 6 (26,1%) 17 (23,0%)

Severa 1 (4,3%) 45 (60,8%)
Drenaje Ventricular 3 (13,0%) 22 (29,7%) 0,110
Volumen ABC/2 (mL) 12 (0,5-72) 52,8 (1,9-160,9) 0,000

Tabla 6.15. Andlisis segiin Rankin en las HIC Lobares
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3.3. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DEL ESTADO A LOS 30 DIAS.

(VIVOS Y EXITUS) EN LAS HIC SUPRATENTORIALES PROFUNDOS.

Seguidamente haremos una comparativa por grupos, clasificandolo en 2
grupos: vivos y fallecidos a los 30 dias de ingreso en UCI en las HIC
Supratentoriales Profundas. De los 97 pacientes con HIC supratentoriales
profundas, 52 (53,6%) son éxitus a los 30 dias de ingreso. Analizamos las

mismas variables que en la muestra global. (Tabla 6.16)

Demografia.- La distribucion por sexos no influye en la mortalidad por
HIC, en nuestra serie. Hay 31 hombres y 14 mujeres en el grupo de vivos y 33
hombres y 19 mujeres en el de éxitus. La edad es significativa en cuanto a la
supervivencia en las HIC profundas. A mayor edad mayor mortalidad, con una
edad para los fallecidos de 64 afios (36-78) y 54 afos para el de vivos (21-83).

(p=0,025) (Figura 6.46)
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Figura 6.46. Edad mediana de las HIC profundas entre vivos y éxitus
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Nivel de conciencia.- El GCS de ingreso en el hospital y el de ingreso

en UCI para los vivos (12 y 11 respectivamente), es mayor que el GCS de
ingreso en el hospital y en UCI para los fallecidos (7 y 5 respectivamente).

(p=0,000). (Figura 6.47)
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Figura 6.47. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC profundas entre vivos y éxitus

Etiologia.- En cuanto a la etiologia asociada con la HIC y la mortalidad
0 supervivencia, no se ha encontrado significacion estadistica ni en la HTA
(73,1% de los vivos/82,2% de los éxitus), ni en la presencia de MAV-
aneurisma (1,9%/4,4%) ni en las alteraciones de la coagulacion

(21,2%/13,3%).

Localizacion.- Segun la localizacion de la HIC, los resultados son

similares, tanto para la localizacion derecha e izquierda, éxitus 28 pacientes
(53,8%) en el lado derecho y 24 (46,2%) en el lado izquierdo y en el de vivos

hay 22 (48,9%) en el lado derecho y 23 (51,1%) en el lado izquierdo.
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Complicaciones.- La presencia de HSA se asocia con mayor

mortalidad. Se observa en 15 pacientes del grupo de fallecidos (28,8%) y en 4
pacientes (8,9%) del grupo de vivos. (p=0,014).

En cuanto a la presencia de hidrocefalia en la TC, se asocia con mayor
mortalidad. En el grupo de fallecidos se observa que no hay hidrocefalia en 7
pacientes (13,5%), hidrocefalia leve en 5 pacientes (9,6%), moderada en 12
(23,1%) y severa en 28 pacientes (53,8%) y en el grupo de vivos, no hay
hidrocefalia en 19 pacientes (42,2%), hidrocefalia leve en 14 pacientes (31,1%),
moderada 8 pacientes (17,8%) y severa en 4 (8,9%). (p=0,000)

La presencia de HIV no se asocia con la mortalidad. En el grupo de
fallecidos se objetiva sin HIV 6 pacientes (11,5%), HIV leve 4 pacientes (7,7%),
moderada 11 pacientes (21,2%) y severa 31 pacientes (59,6%). En el grupo de
vivos, no hay HIV en 12 pacientes (26,7%), HIV leve 5 (11,1%), moderada en
10 pacientes (22,2%), severa en 18 pacientes (40%). (p=0,163)

La presencia de efecto masa (EM) en la TC, se asocia de forma
significativa con la mortalidad. A mayor efecto masa, mayor mortalidad. En el
grupo de éxitus, no hay EM en 1 paciente (1,9%), EM leve en 3 pacientes
(5,8%), moderado en 9 pacientes (17,3%) y severo en 39 (75%). En el grupo de
vivos, sin EM en 5 pacientes (11,1%), EM leve 19 pacientes (42,2%), moderado

14 (31,1%) y severo en 7 pacientes (15,6%). (p=0,000)
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Cirugia.- Analizando las técnicas intervencionistas, podemos observar
gue no hay diferencias en cuanto a la colocacion de drenaje ventricular (DV),
Grupo de fallecidos, se colocan 12 DV (23,1%), mientras que el grupo de vivos,
son 13 DV (28,9%). No se valora la cirugia (IQ) porque ninguna HIC profunda

se opera.

Volumen HIC.- Los pacientes con hematomas de volumenes pequefios

sobreviven mas y los volumenes grandes se asocian con mayor mortalidad. El
calculo del volumen del hematoma es 15,2 mL (0,5-160,9), en el grupo de vivos

y 65,5 mL (1,9-152,1) en el grupo de fallecidos (p=0,000). (Figura 6.48)

it
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Figura 6.48. Volumen mediano de las HIC profundas entre vivos y éxitus

Asi pues, son factores con significacién estadistica para sobrevivir en la
HIC supratentorial profunda, la edad, a menor edad menor mortalidad, el GCS
de ingreso, puesto gque los enfermos menos comatosos sobreviven mas y no
tener efecto masa. La presencia de HSA disminuye la supervivencia. Los

voliumenes de hematomas mas pequefios tienen mejor supervivencia.
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Vivos Exitus p

N° pacientes 45 (46,4%) 52 (53,6%)
Sexo 3/9 31 (68,9%) / 14 (31,1%) | 33 (63,5%) /19 (36,5%) | 0,574
Edad 54 (21-83) 64 (36-78) 0,025
GCS ingreso hospital 12 (4-15) 7 (3-15) 0,000
GCs ucCl 11 (4-15) 5(3-14) 0,000
Etiologia-HTA 37 (82,2%) 38 (73,1%) 0,283
Etiologia-MAV 2 (4,4%) 1 (1,9%) 0,474
Etiologia- 6 (13,3%) 11 (21,2%) 0,312
descoagulacion
Localizacion D/l 22 (48,9%) / 23 (51,1%) | 28 (53,8%) / 24 (46,2%) | 0,626
HSA asociada 15 (28,8%) 4 (8,9%) 0,014
Hidrocefalia

No 7 (13,5%) 19 (42,2%)

Leve 5 (9,6%) 14 (31,1%) 0,000

Moderada 12 (23,1%) 8 (17,8%)

Severa 28 (53,8%) 4 (8,9%)
HIV

No 12 (26,7%) 6 (11,5%)

Leve 5 (11,1%) 4 (7,7%) 0,163

Moderada 10 (22,2%) 11 (21,2%)

Severa 18 (40,0%) 31 (59,6%)
Efecto Masa

No 5(11,1%) 1 (1,9%)

Leve 19 (42,2%) 3 (5,8%) 0,000

Moderado 14 (31,1%) 9 (17,3%)

Severa 7 (15,6%) 39 (75,0%)
Drenaje Ventricular 13 (28,9%) 12 (23,1%) 0,514
Volumen ABC/2 (mL) 15,2 (0,5-160,9) 65,5 (1,9-152,1) 0,000

Tabla 6.16. Andlisis entre vivos y éxitus a los 30 dias de ingreso en UCI en HIC Profundas
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4. HEMATOMAS INFRATENTORIALES
De los 195 pacientes, 42 tenian una HIC de localizacién infratentorial

(cerebelo y tronco). Analizamos los datos de esta muestra. (Figura 6.49)

Figura 6.49. HIC de localizacion Infratentorial: cerebelo y tronco

4.1. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC INFRATENTORIALES, SEGUN

EL GOS

A los 30 dias del ingreso se valora la evolucion de los 42 pacientes
segun la escala de GOS. Dividimos los pacientes en 2 grupos: Buena
Evolucion- GOS 4,5 (GBE) con 16 pacientes, Mala Evolucién- GOS 1,2,3

(GME) con 26 pacientes. (Tabla 6.17)

Demograficos.- El sexo de los pacientes no se asocia con la evolucion.

GBE: 9 hombres y 7 mujeres y en GME: 17 hombres y 9 mujeres.
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Los pacientes que evolucionan favorablemente, son mas jovenes que los
gue fallecen o evolucionan mal (p=0,000). La edad mediana de los pacientes
gue evolucionaron de forma favorable, es significativamente menor: 56,4 (20-

76) para GBE, y 63,8 afos (37-77) para GME. (Figura 6.50)
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Figura 6.50. Edad mediana de las HIC infratentoriales en

los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

Nivel de conciencia.- EI GCS al ingreso en el hospital y al ingreso en

UCI es mayor en los pacientes con buena evolucion y es significativamente
menor en los que evolucionan mal o fallecen. (p=0,000). Observamos en el

grupo GBE 14y 14,5, GME 7 y 5 respectivamente. (Figura 6.51)
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Figura 6.51. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC infratentoriales

en los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucién
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Etiologia.- En cuanto a los factores etiolégicos, no se encuentran
diferencias en ninguno de los parametros analizados. Hallamos en el GBE,
HTA 11 pacientes (68,8%), MAV en 1 (6,3%) y alteraciones coagulacién en
1 (6,3%). En el grupo GME, HTA 18 (69,2%), MAV 1 pacientes (3,8%) vy

alteraciones coagulacion en 5 pacientes (19,2%).

Localizacion.- Valorando la localizacion del hematoma en los dos

grupos, la evolucion no se asocia con la localizacién de los hematomas. GBE,
cerebelo 12 (75,0%), tronco 4 (25,0%). En el en GME cerebelo 13 (50,0%),
tronco 13 (50,0%). No hay diferencias significativas en cuanto si la localizacion

derecha /izquierda: GBE 8/8 y GME 6/20.

Complicaciones.- La HSA no se asocia con la evolucion. Presentan

HSA 1 (6,3%) de los pacientes en GBE y 8 (30,8%) pacientes del GME.
(p=0,060).

La dilatacion ventricular-hidrocefalia de grado severo, es, de forma
significativa, mucho mas frecuente en los pacientes que evolucionan mal que
en los de buena evolucion, donde el porcentaje sin hidrocefalia es mucho
mayor (p=0,027). En el GBE no se objetiva hidrocefalia en 11 pacientes
(68,8%), leve en 1 paciente (6,3%), moderada en 3 pacientes (18,8%) y es
severa en 1 pacientes (6,3%). En el grupo GME encontramos que no hay, en 7
pacientes (26,9%), leve en 2 (7,7%), moderada en 5 (19,2%) y severa en 12
(46,2%).

En cuanto a la presencia de HIV, se observa que los pacientes que

tienen mala evolucion tienen mas HIV de grado severo y los que evolucionan
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favorablemente, no tienen HIV. (p=0,001). En el grupo GBE, no hay en 9
pacientes (56,3%), leve 1 paciente (6,3%), moderada 6 pacientes (37,5%) y no
hay ningun paciente con HIV severa y buena evolucion. En el grupo GME,
encontramos 3 pacientes en los que no hay HIV (11,5%), leve en 8 (30,8%),
moderada en 5 pacientes (19,2%) y severa en 10 (38,5%).

Analizado igualmente el efecto masa, no encontramos relacion entre el
EM y la buena o mala evoluciéon segun el GOS. En los diferentes grupos,
encontramos en GBE, no hay EM en 4 pacientes (25,0%), leve en 6 pacientes
(37,5%), moderado en 4 pacientes (25,0%) y severo en 2 pacientes (12,5%).
En el grupo GME encontramos 5 pacientes sin EM (19,2%), leve 5 pacientes

(19,2%), 4 pacientes con EM moderado (15,4%) y 12 con EM severo (46,2%).

Cirugia.- En cuanto a los procedimientos quirurgicos llevados a cabo en
estos pacientes y analizando los 2 grupos por separado, observamos que
colocar DV no se asocia con un aumento de la buena evolucion de forma
significativa. En 3 pacientes (18,8%) de GBE y en 9 pacientes (34,6%) de GME
se colocan DV.

No hay diferencias significativas en cuanto a realizarse cirugia abierta.
Se llevan a cabo IQ en 1 pacientes (6,3%) del GBE y en 1 (3,8%) del grupo

GME.
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Volumen HIC.- El célculo del volumen del hematoma, realizado por la

medicion del ABC/2, en los dos grupos nos muestra que los pacientes que
evolucionan mal, tienen voliumenes de hematoma mayores y los de buena
evolucién tienen volimenes mas pequefios, y esto es significativamente
estadistico. (p=0,013). En GBE el volumen mediano es de 4,8 mL (0,5-33,7) y

en el grupo GME 16,8 mL (3-40,8). (Figura 6.52)
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Figura 6.52. Volumen mediano de las HIC infratentoriales en

los dos grupos de GOS: mala evolucién y buena evolucién

En resumen, podemos decir que, en las HIC infratentoriales, de forma
significativa, los pacientes que sobreviven y tienen buena evolucién con poca
discapacidad (GBE), son mas jovenes y tienen niveles de conciencia mas altos
al ingreso. Asi mismo, no presentan hidrocefalia, ni HIV y los voliumenes del

hematoma son mas pequefios.
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Buena Evolucién

Mala evoluciéon

N° pacientes

16 (38,1%)

26 (61,9%)

Sexo 3/9Q 9 (56,3%) / 7 (43,8%) 17 (65,4%) / 9 (34,6%) 0,554
Edad 56,4 (20-76) 63,8 (37-77) 0,000
GCS hospital 14 (3-15) 7 (3-15) 0,000
GCs uCl 14,5 (3-15) 5 (3-15) 0,000
Etiologia-HTA 11 (68,8%) 18 (69,2%) 0,974
Etiologia-MAV 1 (6,3%) 1 (3,8%) 0,722
Etiologia-descoagulacién 1 (6,3%) 5 (19,2%) 0,243
Localizacién D/I 25 (58,1%) / 18 (41,9%) 61 (55,5%) / 49 (44,5%) 0,763
Localizacion
Cerebelo 12 (75,0%) 13 (50,0%) 0,072
Tronco 4 (25,0%) 13 (50,0%)
HSA asociada 1 (6,3%) 8 (30,8%) 0,060
Hidrocefalia
No 11 (68,8%) 7 (26,9%)
Leve 1 (6,3%) 2 (7,7%) 0.027
Moderada 3 (18,8%) 5 (19,2%) '
Severa 1 (6,3%) 12 (46,2%)
HIV
No 9 (56,3%) 3 (11,5%)
Leve 1 (6,3%) 8 (30,8%) 0.001
Moderada 6 (37,5%) 5 (19,2%) '
Severa 0 (0,0%) 10 (38,5%)
Efecto Masa
No 4 (25,0%) 4 (19,2%)
Leve 6 (37,5%) 5(19,2%) 0.154
Moderado 4 (25,0%) 4 (15,4%) '
Severa 2 (12,5%) 12 (46,2%)
Drenaje Ventricular 3(18,8%) 9 (34,6%) 0,126
Cirugia 1 (6,3%) 1(3,8%) 0,722
Volumen ABC/2 (mL) 4,8 (0,5-33,7) 16,8 (3-40,8) 0,013

Tabla 6.17. Evolucién segin GOS de las HIC Infratentoriales
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4. 2. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC INFRATENTORIALES, SEGUN
EL RANKIN

En cuanto al Rankin, valoramos la evolucién desde el punto de vista
funcional y los clasificamos en Buena Evolucién Rankin < 3 (RBE) y Mala
Evolucién Rankin > 3 (RME).

Los 42 pacientes con HIC infratentorial, se clasifican en un grupo de
RBE, 16 pacientes y RME, 26 pacientes. Se ha realizado el estudio
comparativo univariante entre los dos grupos de Rankin segun la evolucién a

los 30 dias. (Tabla 6.18)

Demograficos.- La distribucion de sexos en los dos grupos es similar.
RBE 9 hombres (56,2%) y 7 mujeres (43,8%) y en el grupo RME, 17 hombres
(65,4%) y 9 mujeres (34,6%). En cuanto a la edad, evolucionan mejor los
enfermos mas jovenes. La edad mediana para RBE es de 56,4 afios (0-76) y

63,8 afos (37-77) para RME. (p=0,000). (Figura 6.53)

Edad
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Figura 6.53. Edad mediana de las HIC infratentoriales en

los dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion
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Nivel de Conciencia.- Los pacientes menos comatosos, son los que

tiene una mejor evolucion. En cuanto al GCS de ingreso en el hospital y en UCI
en el grupo RBE es de 14 y 145y en RME es de 7 y 5 respectivamente.

(p=0,001 y p=0,000). (Figura 6.54)
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Figura 6.54. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC infratentoriales

en los dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion

Etiologia.- Los factores etioldgicos para la HIC analizados, en ninguna
de las variables analizadas se encuentra significacion estadistica. Se muestran
de la siguiente manera. RBE, HTA en 11 pacientes (68,8%), MAV en 1
paciente (6,3%) y alteraciones de la coagulacion en 1 paciente (6,3%). En el
grupo RME, se encuentra HTA en 18 pacientes (69,2%), MAV en 1 paciente

(3,8%) y alteraciones de la coagulacion en 5 pacientes (19,2%).

Localizacion.- La localizacion del hematoma, no muestra diferencias

significativas entre los dos grupos de Rankin en cuanto a si la localizaciéon es
derecha o izquierda. Segun la localizacion del hematoma si era derecho o
izquierdo, RBE 8 pacientes (50,0%) y 8 pacientes (50,0%) respectivamente.
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En RME 6 (23,1%) y 20 pacientes (76,9%) respectivamente. En cuanto a la
localizacién anatomica cerebral del hematoma tampoco se observa una mejor
evolucién estadisticamente significativa para las hemorragias. Hallamos en el
grupo RBE 12 en cerebelo (75,0%) y 4 en tronco (25,0%). En el grupo RME

se hallan 13 en cerebelo (50,0%), 13 en tronco (50,0%).

Complicaciones .- La asociacion de HSA no muestra diferencias en los

dos grupos de Rankin. Se observa en 1 paciente de RBE (6,3%) y en 8
pacientes de RME (30,8%).

La ausencia de hidrocefalia se asocia con buena evolucion desde el
punto de vista del Rankin: RBE, no hay en 11 pacientes (68,8%), leve en 1
paciente (6,3%), moderada en 3 pacientes (18,8%) y severa en 1 paciente
(6,3%). En RME se observa, no hay hidrocefalia en 7 pacientes (26,9%), leve
en 2 (7,7%), moderada en 5 (19,2%) y severa en 12 pacientes (46,2%).
(p=0,027)

La ausencia de HIV se asocia con buena evolucién, mientras que si
existe HIV severa, se asocia con mala evolucion: RBE no hay HIV en 9
pacientes (56,3%), leve en 1 paciente (6,3%), moderada en 6 pacientes
(37,5%) y no hay ningun paciente con HIV severa y buena evolucién. En el
grupo RME se encuentra ausencia de HIV en 3 pacientes (11,5%), leve en 8
(30,8%), moderada en 5 (19,2%) y severa en 10 pacientes (38,5%). (p=0,001)

Valorando el efecto masa observamos que el efecto masa no se asocia
con buen prondstico funcional. RBE, no hay efecto masa en 4 pacientes
(25,0%), leve en 6 pacientes (37,5%), moderado en 4 (25,0%) y severo en 2

(12,5%). En el grupo RME el efecto masa no se observa en 5 pacientes
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(19,2%), leve en 5 (19,2%), moderado en 4 pacientes (15,4%) y severo en 12

(46,2%). (p=0,154)

Cirugia.- En nuestra muestra, ni la colocacion de DV ni la IQ se asocia a
diferencias en la evolucién segun la escala de Rankin. Refiriéendonos a las
técnicas quirargicas en el grupo RBE se han colocado 3 DV (18,8%) y se ha
llevado a cabo 1 1Q (6,3%), mientras que el grupo RME se han colocado 9 DV
(34,6%) y se ha llevado a cabo 1 (3,8%) IQ. No hay diferencias en ninguna de

las dos técnicas, respecto al prondstico.

Volumen HIC.- Si analizamos volumen del hematoma, podemos

observar que la evolucion favorable, se asocia con volimenes de hematoma
menores, de forma significativa. ElI grupo RBE tiene un volumen mediano del
hematoma de 4,8 mL (0,5-33,7) segun la formula de Kothari. En el grupo RME

el resultado es de mediana 16,8 mL (2-40,8). (p=0,013). (Figura 6.55)
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Figura 6.55. Volumen mediano de las HIC infratentoriales en

los dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion

198



Resultados

En resumen, los pacientes con HIC infratentorial y buena evolucion,

desde el punto de vista de la escala de Rankin, son de forma significativa, los

mas jévenes, los que presentan mejor nivel de conciencia, los que no tienen

hidrocefalia, ni HIV. También evolucionan mejor los que tienen volimenes de

hematoma mas pequefios.

Buena evolucién Mala evolucion P

N° pacientes 16 (38,1%) 26 (61,9%)
Sexo 3/9 9 (56,2%) / 7 (43,8%) 17 (65,4%) / 9 (34,6%) 0,554
Edad 56,4(20-76) 63,8 (37-77) 0,000
GCSingreso hospital 14 (3-15) 7 (3-15) 0,001
GCS UCl 14,5 (3-15) 5(3-15) 0,000
Etiologia-HTA 11 (68,8%) 18 (69,2%) 0,974
Etiologia-MAV 1 (6,3%) 1 (3,8%) 0,722
Etiologia-descoagulacion | 1 (6,3%) 5 (19,2%) 0,243
Localizacion D/I 8 (50,0%) / 8 (50,0%) 6 (23,1%) / 20 (76,9%) 0,072
Localizacion

Cerebelo 12 (75,0%) 13 (50,0%) 0,109

Tronco 4 (25,0%) 13 (50,0%)
HSA asociada 1 (6,3%) 8 (30,8%) 0,060
Hidrocefalia

No 11 (68,8%) 7 (26,9%)

Leve 1 (6,3%) 2 (7,7%) 0,027

Moderada 1 (18,8%) 5 (19,2%)

Severa 3 (6,3%) 12 (46,2%)
HIV

No 9 (56,3%) 3 (11,5%)

Leve 1 (6,3%) 8 (30,8%) 0,001

Moderada 6 (37,5%) 5 (19,2%)

Severa 0 (0,0%) 10 (38,5%)
Efecto Masa

No 4 (25,0%) 5 (19,2%)

Leve 6 (37,5%) 5 (19,2%) 0,154

Moderado 4 (25,0%) 4 (15,4%)

Severa 2 (12,5%) 12 (46,2%)
Drenaje Ventricular 3 (18,8%) 9 (34,6%) 0,269
Cirugia 1 (6,3%) 1 (3,8%) 0,722
Volumen ABC/2 (mL) 4,8 (0,5-33,7) 16,8 (2-40,8) 0,013

Tabla 6.18. Andlisis segun Rankin en las HIC Infratentoriales
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4.3. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DEL ESTADO A LOS 30 DIAS.

(VIVOS Y EXITUS) EN LAS HIC INFRATENTORIALES.

Seguidamente haremos una comparativa por grupos, clasificandolo en 2
grupos: vivos y fallecidos a los 30 dias de ingreso en UCI en las HIC
Supratentoriales. De los 42 pacientes con HIC infratentorial, 18 (42,9%) son
éxitus a los 30 dias de ingreso. Analizamos las mismas variables que en la

muestra global. (Tabla 6.19)

Demografia.- La distribucion por sexos no influye en la mortalidad por
HIC de localizacion infratentorial. Hay 13 hombres y 11 mujeres en el grupo de
vivos y 13 hombres y 5 mujeres en el de éxitus. La edad no tiene significacion
estadistica en cuanto a la supervivencia, con una mediana de edad para los

fallecidos de 65 afios ( 37-77) y 63 afios para el de vivos (20-76). (Figura 6.56)
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Figura 6.56. Edad mediana de las HIC infratentoriales entre vivos y éxitus
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Nivel de conciencia.- El GCS de ingreso en el hospital y el de ingreso

en UCI para los fallecidos (4,5 y 4 respectivamente), es menor que el GCS de
ingreso en el hospital y en UCI para los vivos (14 y 14 respectivamente).

(p=0,002 y p=0,000). (Figura 6.57)

p=0 002

14 = 1 p=0 000

GCS ingreso hospital
GCS ingreso UCI

T

+
Ertus v !
Vit Extus

MUERTE_30_DIAS MUERTE_30_DIAS

Figura 6.57. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC infratentoriales entre vivos y éxitus

Etiologia.- En cuanto a la etiologia asociada con la HIC infratentorial y la
mortalidad o supervivencia, no se ha encontrado significacion estadistica ni en
la HTA (70,8% de los vivos/66,7% de los éxitus), ni en la presencia de MAV-
aneurisma (4,2%/5,6%) ni en las alteraciones de la coagulacion

(8,3%/22,2%).

Localizacion.- Segun la localizacion de la HIC, los resultados son

similares, tanto para la localizacidbn derecha e izquierda, éxitus 4 pacientes
(22,2%) en el lado derecho y 14 (77,8%) en el lado izquierdo y en el de vivos
hay 10 (41,7%) en el lado derecho y 14 (58,3%) en el lado izquierdo. (p=0,186)
Continuando con la localizacion del hematoma se hallan 10 cerebelosos
(55,6%), 8 de tronco (44,4%), en el grupo de los 94 fallecidos. En el grupo de

los vivos, se hallan cerebelo 15 (62,5%) y tronco 9 (37,5%). (p=0,650)
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Complicaciones.- La presencia de HSA se asocia con mayor

mortalidad. Se observa en 7 pacientes del grupo de fallecidos (38,9%) y en 2
pacientes (8,3%) del grupo de vivos. (p=0,017).

Ni la hidrocefalia en el TC, ni la HIV tienen relacion con la mortalidad
en las HIC infratentoriales. En el grupo de fallecidos se observa que no hay
hidrocefalia en 4 pacientes (22,2%), hidrocefalia leve en 2 pacientes (11,1%),
moderada en 4 (22,2%) y severa en 8 pacientes (44,4%) y en el grupo de vivos,
no hay hidrocefalia en 14 pacientes (58,3%), hidrocefalia leve en 1 paciente

(4,2%), moderada 4 pacientes (16,7%) y severa en 5 (20,8%). (p=0,119)

En el grupo de fallecidos se objetiva sin HIV 3 pacientes (16,7%), HIV
leve 5 pacientes (27,8%), moderada 4 pacientes (22,2%) y severa 6 pacientes
(33,3%). En el grupo de vivos, no hay HIV en 9 pacientes (37,5%), HIV leve 4
(16,7%), moderada en 7 pacientes (29,2%), severa en 4 pacientes (16,7%).
(p=0,315)

La presencia de efecto masa (EM) en el TC, se asocia con mayor
mortalidad. En el grupo de éxitus, sin EM 4 pacientes (22,2%), EM leve en 1
pacientes (5,6%), moderado en 4 pacientes (22,2%) y severo en 9 (50,0%). En
el grupo de vivos, sin EM en 5 pacientes (20,8%), EM leve 10 pacientes

(41,7%), moderado 4 (16,7%) y severo en 5 pacientes (20,8%). (p=0,048)
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Cirugia.- Analizando las técnicas intervencionistas, podemos observar
que la colocacion de drenaje ventricular (DV), se asocia con menos
mortalidad. (p=0,044) Se colocan 8 DV (33,3%) en el grupo de vivos y 4
(22,2%) en el de fallecidos. Sin embargo no hay relacion entre mortalidad y

cirugia (1Q). Vivos, 11Q (4,2%) y fallecidos 1 1Q (5,6%).

Volumen HIC.- Los pacientes con hematomas de volumenes pequefios

sobreviven mas y los voliumenes grandes se asocian con mayor mortalidad. El
calculo del volumen del hematoma es 5,6 mL (0,5-33,7), en el grupo de vivos y

27 mL (2-40,8) en el grupo de fallecidos (p=0,001). (Figura 6.58)
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Figura 6.58. Volumen mediano de las HIC infratentoriales entre vivos y éxitus

Asi pues, son factores con significacién estadistica para sobrevivir en la
HIC infratentorial, el GCS de ingreso, puesto que los enfermos menos
comatosos sobreviven mas, el no tener HSA asociada y no tener efecto masa
en la TC. Los volumenes de hematomas mas pequefios tienen mejor
supervivencia. El haber llevado DV, est4 asociado de forma significativa con la

supervivencia.
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Vivos Exitus p

N° pacientes 24 (57,2%) 18 (42,8%)
Sexo 3/9 13 (54,2%) / 11 (45,8%) | 13 (72,2%) /5 (27,8%) 0,233
Edad 63 (20-76) 65 (37-77) 0,353
GCS ingreso hospital 14 (3-15) 4,5 (3-15) 0,002
GCs ucCl 14 (3-15) 4 (3-14) 0,000
Etiologia-HTA 17 (70,8%) 12 (66,7%) 0,084
Etiologia-MAV 1 (4,2%) 1 (5,6%) 0,834
Etiologia- 2 (8,3%) 4 (22,2%) 0,203
descoagulacion
Localizacion D/l 10 (41,7%) / 14 (58,3%) | 4 (22,2%) / 14 (77,8%) 0,186
Localizacion

Cerebelo 15 (62,5%) 10 (55,6%) 0,650

Tronco 9 (37,5%) 8 (44,4%)
HSA asociada 2 (8,3%) 7 (38,9%) 0,017
Hidrocefalia

No 14 (58,3%) 4 (22,2%)

Leve 1 (4,2%) 2 (11,1%) 0,119

Moderada 4 (16,7%) 4 (22,2%)

Severa 5 (20,8%) 8 (44,4%)
HIV

No 9 (37,5%) 3 (16,7%)

Leve 4 (16,7%) 5 (27,8%) 0,315

Moderada 7 (29,2%) 4 (22,2%)

Severa 4 (16,7%) 6 (33,3%)
Efecto Masa

No 5 (20,8%) 4 (22,2%)

Leve 10 (41,7%) 1 (5,6%) 0,048

Moderado 4 (16,7%) 4 (22,2%)

Severa 5 (20,8%) 9 (50,0%)
Drenaje Ventricular 8 (33,3%) 4 (22,2%) 0,044
Cirugia 1 (4,2%) 1 (5,6%) 0,834
Volumen ABC/2 (mL) 5,6 (0,5-33,7) 27 (2-40,8) 0,001

Tabla 6.19. Andlisis entre vivos y éxitus a los 30 dias de ingreso en UCI en HIC Infratentoriales
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5. HEMATOMAS INFRATENTORIALES CEREBELOSOS
De los 42 pacientes con HIC infratentorial, 25 tenian una HIC de

localizacién en cerebelo. Analizamos los datos de esta muestra. (Figura 6.59)

CEREBELO
(n=25)

Figura.6.59 HIC de localizacién Cerebelosa

5.1. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC INFRATENTORIALES

CEREBELOSAS, SEGUN EL GOS

A los 30 dias del ingreso se valora la evolucion de los 25 pacientes
segun la escala de GOS. Dividimos los pacientes en 2 grupos: Buena
Evolucion- GOS 4,5 (GBE) con 12 pacientes, Mala Evolucion- GOS 1,2,3

(GME) con 13 pacientes. (Tabla 6.20)

Demograficos.- El sexo de los pacientes no se asocia con la evolucion.

GBE: 7 hombres y 5 mujeres, y en GME: 9 hombres y 4 mujeres.
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Los pacientes que evolucionan favorablemente, no son mas jovenes que
los que evolucionan mal de forma significativa. La edad mediana es 60,5 (20-

76) para GBE, y 67 afios (66-77) para GME. (Figura 6.60)
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Figura 6.60. Edad mediana de las HIC cerebelosas en los

dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

Nivel de conciencia.- EI GCS al ingreso en el hospital y al ingreso en

UCI es mayor en los pacientes con buena evolucién y es significativamente
menor en los que evolucionan mal o fallecen. (p=0,040 y p=0,003).

Observamos en el grupo GBE 14 y 14,5, GME 9 y 7 respectivamente. (Figura
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Figura 6.61. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC cerebelosas

en los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion
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Etiologia.- En cuanto a los factores etiolégicos, no se encuentran
diferencias en ninguno de los parametros analizados. Hallamos en el GBE,
HTA 9 pacientes (75%), MAV en 1 (8,3%) y alteraciones coagulacion en 1
(8,3%). En el grupo GME, HTA 9 (69,2%), MAV 1 pacientes (7,7%) y

alteraciones coagulacion en 3 pacientes (23,1%).

Localizacion.- Valorando la localizacion del hematoma en los dos

grupos, la evolucion no se asocia con la localizaciéon de los hematomas en
cuanto si la localizacion derecha /izquierda: GBE 4 (33,3%)/8 (66,7%) y GME

5 (38,5%)/20 (61,5%).

Complicaciones.- La HSA no se asocia con la evolucion. Presentan

HSA 1 (8,3%) de los pacientes en GBE y 4 (30,8%) pacientes del GME.

La dilatacion ventricular-hidrocefalia de grado severo, es, de forma
significativa, mucho mas frecuente en los pacientes que evolucionan mal que
en los de buena evolucion, donde el porcentaje sin hidrocefalia es mucho
mayor (p=0,039). En el GBE no se obijetiva hidrocefalia en 7 pacientes (58,3%),
leve en 1 paciente (8,3%), moderada en 3 pacientes (25%) y es severa en 1
pacientes (8,3%). En el grupo GME encontramos que no hay, en 2 pacientes
(15,4%), leve en 1 (7,7%), moderada en 2 (15,4%) y severa en 8 (61,5%).

En cuanto a la presencia de HIV, se observa que los pacientes que
tienen mala evolucion tienen mas HIV de grado severo y los que evolucionan
favorablemente, no tienen HIV. (p=0,035). En el grupo GBE, no hay en 5
pacientes (41,7%), leve 1 paciente (8,3%), moderada 6 pacientes (50%) y no

hay ningun paciente con HIV severa y buena evolucion. En el grupo GME,
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encontramos 2 pacientes en los que no hay HIV (15,4%), leve en 2 (15,4%),
moderada en 3 pacientes (23,1%) y severa en 6 (46,2%).

Analizado igualmente el efecto masa, encontramos que el EM severo se
asocia con mala evolucién de forma significativa. En los diferentes grupos,
encontramos en GBE, no hay EM en 2 pacientes (16,7%), leve en 4 pacientes
(33,3%), moderado en 4 pacientes (33,3%) y severo en 2 pacientes (16,7%).
En el grupo GME encontramos 1 pacientes sin EM (7,7%), ningan paciente
tenia EM leve en el grupo de mala evolucion, 3 pacientes con EM moderado

(23,1%) y 9 con EM severo (69,2%). (p=0,031)

Cirugia.- En cuanto a los procedimientos quirargicos llevados a cabo en
estos pacientes y analizando los 2 grupos por separado, observamos que
colocar DV no se asocia con la evolucion de forma significativa. En 3 pacientes
(25%) de GBE y en 7 pacientes (53,8%) de GME se colocan DV.

No hay diferencias significativas en cuanto a realizarse cirugia abierta.
Se llevan a cabo IQ en 1 pacientes (8,3%) del GBE y en 1 (7,7%) del grupo

GME.

Volumen HIC.- El célculo del volumen del hematoma, realizado por la

medicién del ABC/2, en los dos grupos nos muestra que los pacientes que
evolucionan mal, tienen volumenes de hematoma mayores y los de buena
evolucion tienen voliumenes mas pequefios, y esto es significativamente
estadistico. (p=0,035). En GBE el volumen mediano es de 9,6 mL (0,86-33,7) y

en el grupo GME 28 mL (2-40,8). (Figura 6.65)
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Figura 6.62. Volumen mediano de las HIC cerebelosas en

los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

En resumen, podemos decir que en las HIC cerebelosas, de forma
significativa, los pacientes que sobreviven y tienen buena evolucién con poca
discapacidad (GBE), tienen niveles de conciencia mas altos al ingreso. Asi
mismo, no presentan hidrocefalia, ni HIV, ni efecto masa y los volumenes del
hematoma son mas pequefios. En cuanto a las técnicas quirargicas, ni el

drenaje ventricular ni la cirugia se asocia con buena evolucion.
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Buena Evolucion Mala evolucién p

N° pacientes 12 (48%) 13 (52%)
Sexo 3/9Q 7 (58,3%) / 5 (41,7%) 9 (69,2%) / 4 (30,8%) 0,571
Edad 60,5 (20-76) 67 (66-77) 0,152
GCS hospital 14 (3-15) 9 (3-15) 0,040
GCs uCl 14,5 (3-15) 7 (3-15) 0,003
Etiologia-HTA 9 (75,0%) 9 (69,2%) 0,748
Etiologia-MAV 1 (8,3%) 1 (7,7%) 0,953
Etiologia-descoagulacion 1 (8,3%) 3 (23,1%) 0,315
Localizaciéon DI 4 (33,3%) / 8 (66,7%) 5 (38,5%) / 8 (61,5%) 0,790
HSA asociada 1 (8,3%) 4 (30,8%) 0,161
Hidrocefalia

No 7 (58,3%) 2 (15,4%)

Leve 1 (8,3%) 1 (7,7%) 0,039

Moderada 3 (25,0%) 2 (15,4%)

Severa 1 (8,3%) 8 (61,5%)
HIV

No 5 (41,7%) 2 (15,4%)

Leve 1 (8,3%) 2 (15,4%) 0.035

Moderada 6 (50,0%) 3(23,1%) '

Severa 0 (0,0%) 6 (46,2%)
Efecto Masa

No 2 (16,7%) 1 (7,7%)

Leve 4 (33,3%) 0 (0,0%) 0.031

Moderado 4 (33,3%) 3(23,1%) ’

Severa 2 (16,7%) 9 (69,2%)
Drenaje Ventricular 3 (25,0%) 7 (53,8%) 0,141
Cirugia 1 (8,3%) 1(7,7%) 0,953
Volumen ABC/2 (mL) 9,6 (0,86-33,7) 28 (2-40,8) 0,035

Tabla 6.20. Evolucién segin GOS de las HIC cerebelosas
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5. 2. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC INFRATENTORIALES

CEREBELOSAS, SEGUN EL RANKIN

En cuanto al Rankin, valoramos la evolucién desde el punto de vista
funcional y los clasificamos en Buena Evolucion Rankin < 3 (RBE) y Mala
Evolucién Rankin > 3 (RME).

Los 25 pacientes con HIC cerebelosa, se clasifican en un grupo de RBE,
12 pacientes y RME, 13 pacientes. Se ha realizado el estudio comparativo
univariante entre los dos grupos de Rankin segun la evolucién a los 30 dias.

(Tabla 6.21)

Demograficos.- La distribucion de sexos en los dos grupos es similar.

RBE 7 hombres (58,3%) y 5 mujeres (41%7) y en el grupo RME, 9 hombres
(69,2%) y 4 mujeres (30,8%). En cuanto a la edad, no se encuentra asociacion
entre la edad y la buena evolucion para las HIC cerebelosas. La edad mediana

para RBE es de 60,5 afios (20-76) y 67 afios (63-77) para RME. (Figura 6.63)

fdad
1

RANKIN_30_DIAS

Figura 6.63. Edad mediana de las HIC cerebelosas en los

dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion
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Nivel de Conciencia.- Los pacientes menos comatosos, son los que

tiene una mejor evolucion. En cuanto al GCS de ingreso en el hospital y en UCI

en el grupo RBE es de 14 y 14,5y en RME es de 9 y 7 respectivamente.

(p=0,040 y p=0,003). (Figura 6.64)
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Figura 6.64. GCS de Hospital y GCS de UCI mediano de las HIC

cerebelosas en los dos grupos de Rankin: mala evolucion y buena evolucion

Etiologia.- Los factores etioldgicos para la HIC analizados, en ninguna

de las variables analizadas se encuentra significacion estadistica. Se muestran

de la siguiente manera. RBE, HTA en 9 pacientes (75%), MAV en 1 paciente

(8,3%) y alteraciones de la coagulacion en 1 paciente (8,3%). En el grupo

RME, se encuentra HTA en 9 pacientes (69,2%), MAV en 1 paciente (7,7%) y

alteraciones de la coagulacion en 3 pacientes (23,1%).

Localizacion.- La localizacion del hematoma, no muestra diferencias

significativas entre los dos grupos de Rankin en cuanto a si la localizacion es

derecha o izquierda. Segun la localizacion del hematoma si era derecho o

izquierdo, RBE 4 pacientes (33,3%) y 8 pacientes (66,7%) respectivamente.

En RME 5 (38,5%) y 8 pacientes (61,5%) respectivamente.
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Complicaciones .- La asociacion de HSA no muestra diferencias en los

dos grupos de Rankin. Se observa en 1 paciente de RBE (8,3%) y en 4
pacientes de RME (30,8%).

La ausencia de hidrocefalia se asocia con buena evolucion desde el
punto de vista del Rankin: RBE, no hay en 7 pacientes (58,3%), leve en 1
paciente (8,3%), moderada en 3 pacientes (25%) y severa en 1 paciente
(8,3%). En RME se observa, no hay hidrocefalia en 2 pacientes (15,4%), leve
en 1 (7,7%), moderada en 2 (15,4%) y severa en 8 pacientes (61,5%).
(p=0,039)

La ausencia de HIV se asocia con buena evolucion, mientras que si
existe HIV severa, se asocia con mala evolucion: RBE no hay HIV en 5
pacientes (41,7%), leve en 1 paciente (8,3%), moderada en 6 pacientes (50%)
y no hay ningun paciente con HIV severa y buena evolucion. En el grupo RME
se encuentra ausencia de HIV en 2 pacientes (15,4%), leve en 2 (15,4%),
moderada en 3 (23,1%) y severa en 6 pacientes (46,2%). (p=0,035)

Valorando el efecto masa observamos que el efecto masa severo se
asocia con la mala evolucion. RBE, no hay efecto masa en 2 pacientes
(16,7%), leve en 4 pacientes (33,3%), moderado en 4 (33,3%) y severo en 2
(16,7%). En el grupo RME el efecto masa no se observa en 1 pacientes (7,7%),
no hay ningun paciente con EM leve y mala evolucion, moderado en 3

pacientes (23,1%) y severo en 9 (69,2%). (p=0,031)
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Cirugia.- En nuestra muestra, ni la colocacion de DV ni la IQ se asocia a
diferencias en la evolucién segun la escala de Rankin. Refiriéendonos a las
técnicas quirdrgicas en el grupo RBE se han colocado 3 DV (25%) y se ha
llevado a cabo 1 1Q (8,3%), mientras que el grupo RME se han colocado 7 DV
(53,8%) y se ha llevado a cabo 1 (7,7%) 1Q. No hay diferencias en ninguna de

las dos técnicas, respecto al prondstico.

Volumen HIC.- Si analizamos volumen del hematoma, podemos

observar que la evolucién favorable, se asocia con volumenes de hematoma
menores, de forma significativa. El grupo RBE tiene un volumen mediano del
hematoma de 9,6 mL (0,86-33,7) segun la férmula de Kothari. En el grupo RME

el resultado es de mediana 28 mL (2-40,8). (p=0,035). (Figura 6.65)
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Figura 6.65 . Volumen mediano de las HIC cerebelosas en

los dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucién
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En resumen, los pacientes con HIC cerebelosa y buena evolucion, desde

el punto de vista de la escala de Rankin, son de forma significativa, los que

presentan mejor nivel de conciencia, los que no tienen hidrocefalia, ni HIV, ni

efecto masa. También evolucionan mejor los que tienen voliumenes de

hematoma mas pequefos. Ni la cirugia ni el llevar DV se asocia con la

evolucion segun Rankin.

Buena evolucién Mala evolucion P

N° pacientes 12 (48%) 13 (52%)
Sexo 3/9 7 (58,3%) / 5 (41,7%) 9 (69,2%) / 4 (30,8%) 0,571
Edad 60,5 (20-76) 67 (63-77) 0,152
GCSingreso hospital 14 (3-15) 9 (3-15) 0,040
GCS uCl 14,5 (3-15) 7 (3-15) 0,003
Etiologia-HTA 9 (75,0%) 9 (69,2%) 0,748
Etiologia-MAV 1 (8,3%) 1(7,7%) 0,953
Etiologia-descoagulacion | 1 (8,3%) 3 (23,1%) 0,315
Localizacion D/l 4 (33,3%) / 8 (66,7%) 5 (38,5%) / 8 (61,5%) 0,790
HSA asociada 1 (8,3%) 4 (30,8%) 0,161
Hidrocefalia

No 7 (58,3%) 2 (15,4%)

Leve 1 (8,3%) 1 (7,7%) 0,039

Moderada 1 (25,0%) 2 (15,4%)

Severa 3 (8,3%) 8 (61,5%)
HIV

No 5 (41,7%) 2 (15,4%)

Leve 1 (8,3%) 2 (15,4%) 0,035

Moderada 6 (50,0%) 2 (23,1%)

Severa 0 (0,0%) 6 (46,2%)
Efecto Masa

No 2 (16,7%) 1 (7,7%)

Leve 4 (33,3%) 0 (0,0%) 0,031

Moderado 4 (33,3%) 3 (23,1%)

Severa 2 (16,7%) 9 (69,2%)
Drenaje Ventricular 3 (25,0%) 7 (53,8%) 0,141
Cirugia 1 (8,3%) 1 (7,7%) 0,953
Volumen ABC/2 (mL) 9,6 (0,86-33,7) 28 (2-40,8) 0,035

Tabla 6.21. Analisis segun Rankin en las HIC Cerebelosas
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5.3. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DEL ESTADO A LOS 30 DIAS.

(VIVOS Y EXITUS) EN LAS HIC INFRATENTORIALES CEREBELOSAS.

Seguidamente haremos una comparativa por grupos, clasificandolo en 2
grupos: vivos y fallecidos a los 30 dias de ingreso en UCI en las HIC
Infratentoriales Cerebelosas. De los 25 pacientes con HIC en cerebelo, 10
(40%) son éxitus a los 30 dias de ingreso. Analizamos las mismas variables

gue en la muestra global. (Tabla 6.22)

Demografia.- La distribucion por sexos no influye en la mortalidad por
HIC de localizacion en cerebelo. Hay 8 hombres y 7 mujeres en el grupo de
vivos y 8 hombres y 2 mujeres en el de éxitus. La edad no tiene significacion
estadistica en cuanto a las supervivencia, con una mediana de edad para los

vivos de 67 afos (20-76) y de 66 afos ( 63-77) para los fallecidos. (Figura 6.66)
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Figura 6.66. Edad mediana de las HIC cerebelosas entre vivos y éxitus
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Nivel de conciencia.- EI GCS de ingreso en el hospital no es

significativo (GCS 14 para los vivos y 8,5 para los éxitus), pero si lo es el de

UCI, con GCS de 14 en los vivos y 4 en los éxitus. (p=0,004). (Figura 6.67)
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Figura 6.67. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC cerebelosas entre vivos y éxitus

Etiologia.- En cuanto a la etiologia asociada con la HIC infratentorial y la
mortalidad o supervivencia, no se ha encontrado significacion estadistica ni en
la HTA (80% de los vivos/60% de los éxitus), ni en la presencia de MAV-

aneurisma (6,7%/10%) ni en las alteraciones de la coagulacion (6,7%/30%).

Localizacion.- Segun la localizacion de la HIC, los resultados son

similares para la localizacién derecha e izquierda, éxitus 4 pacientes (40%) en
el lado derecho y 4 (60%) en el lado izquierdo y en el de vivos hay 5 (33,3%) en

el lado derecho y 10 (66,7%) en el lado izquierdo.

Complicaciones.- La presencia de HSA no se asocia con mayor

mortalidad. Se observa en 3 pacientes del grupo de fallecidos (30%) y en 2

pacientes (13,3%) del grupo de vivos.
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Ni la hidrocefalia en el TC, ni la HIV, ni el efecto masa tienen relacion
con la mortalidad en las HIC infratentoriales. En el grupo de fallecidos se
observa que no hay hidrocefalia en 2 pacientes (20%), hidrocefalia leve en 1
paciente (10%), moderada en 1 (10%) y severa en 6 pacientes (60%) y en el
grupo de vivos, no hay hidrocefalia en 7 pacientes (46,7%), hidrocefalia leve en
1 paciente (6,7%), moderada 4 pacientes (26,7%) y severa en 3 (20,8%).
(p=0,190)

En el grupo de fallecidos se objetiva sin HIV 2 pacientes (20%), HIV leve
2 pacientes (20%), moderada 2 pacientes (20%) y severa 4 pacientes (40%).
En el grupo de vivos, no hay HIV en 5 pacientes (33,3%), HIV leve 1 (6,7%),
moderada en 7 pacientes (46,7%), severa en 2 pacientes (13,3%). (p=0,237)

En cuanto al EM en el TC, en el grupo de éxitus, sin EM 1 paciente
(10%), ningun paciente fallecido tiene EM leve, moderado en 3 pacientes (30%)
y severo en 6 (60%). En el grupo de vivos, sin EM en 2 pacientes (13,3%), EM
leve 4 pacientes (26,7%), moderado 4 (26,7%) y severo en 5 pacientes

(33,3%). (p=0,294)

Cirugia.- Analizando las técnicas intervencionistas, podemos observar
gue ni la colocaciéon de drenaje ventricular (DV), ni la cirugia (IQ), se asocia
con la mortalidad. Se colocan 6 DV (40%) y 1 1Q (6,7%) en el grupo de vivos y

4 (40%) y 1 1Q (10%) en el de fallecidos.
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Volumen HIC.- Los pacientes con hematomas de volumenes pequefios

sobreviven mas y los voliumenes grandes se asocian con mayor mortalidad. El
calculo del volumen del hematoma es 12,26 mL (0,9-33,7), en el grupo de vivos

y 31,3 mL (2-40,8) en el grupo de fallecidos (p=0,019). (Figura 6.68)
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Figura 6.68. Volumen mediano de las HIC cerebelosas entre vivos y éxitus

Asi pues, son factores con significacion estadistica para sobrevivir en la
HIC cerebelosa, el GCS de ingreso, puesto que los enfermos menos
comatosos sobreviven mas. Los volimenes de hematomas mas pequefios

tienen mejor supervivencia.
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Vivos Exitus p

N° pacientes 15 (60%) 10 (40%)
Sexo J/9 8 (53,3%) / 7 (46,7%) 8 (80,0%) / 2 (20,0%) 0,174
Edad 67 (20-76) 66 (63-77) 0,285
GCS ingreso hospital 14 (3-15) 8,5 (3-15) 0,103
GCs ucCl 14 (3-15) 4 (3-15) 0,004
Etiologia-HTA 12 (80,0%) 6 (60,0%) 0,275
Etiologia-MAV 1 (6,7%) 1 (10,0%) 0,763
Etiologia- 1 (6,7%) 3 (30,0%) 0,119
descoagulacion
Localizacion D/l 5 (33,3%) / 10 (66,7%) 4 (40,0%) / 6 (60,0%) 0,734
HSA asociada 2 (13,3%) 3 (30,0%) 0,307
Hidrocefalia

No 7 (46,7%) 2 (20,0%)

Leve 1 (6,7%) 1 (10,0%) 0,190

Moderada 4 (26,7%) 1 (10,0%)

Severa 3 (20,0%) 6 (60,0%)
HIV

No 5 (33,3%) 2 (20,0%)

Leve 1 (6,7%) 2 (20,0%) 0,237

Moderada 7 (46,7%) 2 (20,0%)

Severa 2 (13,3%) 4 (40,0%)
Efecto Masa

No 2 (13,3%) 1 (10,0%)

Leve 4 (26,7%) 0 (0,0%) 0,294

Moderado 4 (26,7%) 3 (30,0%)

Severa 5 (33,3%) 6 (60,0%)
Drenaje Ventricular 6 (40,0%) 4 (40,0%) 0,999
Cirugia 1 (6,7%) 1 (10,0%) 0,763
Volumen ABC/2 (mL) 12,26 (0,9-33,7) 31,3 (2-40,8) 0,019

Tabla 6.22. Analisis entre vivos y éxitus a los 30 dias de ingreso en UCI en HIC Cerebelosas
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6. HEMATOMAS INFRATENTORIALES DE TRONCO DEL ENCEFALO

De los 42 pacientes con HIC infratentorial, 17 tenian una HIC de
localizacion en tronco del encéfalo. Analizamos los datos de esta muestra. No
se valora las alteraciones vasculares como etiologia, porque no hay ninguna y

no se valora la cirugia porque ninguna HIC de tronco se opera. (Figura 6.69)

TRONCO
(n=17)

Figura 6.69. HIC de localizacion en Tronco del Encéfalo

6.1. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC INFRATENTORIALES DE

TRONCO, SEGUN EL GOS

A los 30 dias del ingreso se valora la evolucién de los 17 pacientes
segun la escala de GOS. Dividimos los pacientes en 2 grupos: Buena
Evolucion- GOS 4,5 (GBE) con 4 pacientes, Mala Evolucion- GOS 1,2,3 (GME)

con 13 pacientes. (Tabla 6.23)

Demograficos.- El sexo de los pacientes no se asocia con la evolucion.

GBE: 2 hombres y 2 mujeres, y en GME: 8 hombres y 5 mujeres.
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La edad no influye en la evolucion en las HIC de tronco. La edad

mediana es 58,5 (48-65) para GBE, y 58 afios (37-75) para GME. (Figura 6.70)
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Figura 6.70. Edad mediana de las HIC de tronco en los

dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

Nivel de conciencia.- EI GCS al ingreso en el hospital y al ingreso en

UCI es mayor en los pacientes con buena evolucion y es significativamente
menor en los que evolucionan mal o fallecen. (p=0,006 y p=0,003).

Observamos en el grupo GBE 14,5 y GME 4. (Figura 6.71)
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Figura 6.71. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC de tronco

en los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion
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Etiologia.- En cuanto a los factores etiolégicos, no se encuentran
diferencias en ninguno de los parametros analizados. Hallamos en el GBE,
HTA 2 pacientes (50%) y alteraciones coagulacién en ninguno. En el grupo

GME, HTA 9 (69,2%) y alteraciones coagulacién en 2 pacientes (15,4%).

Localizacion.- Valorando la localizacion del hematoma en los dos

grupos, la evolucion no se asocia con la localizacién evolucionando mejor los
gue se localizan en el lado derecho. En cuanto si la localizacion derecha

lizquierda: GBE 4 (100%)/0 y GME 1 (7,7%)/12 (92,3%).

Complicaciones.- La HSA no se asocia con la evolucion. Presentan

HSA 4 (30,8%) de los pacientes en GME y ningun paciente en GME.

La dilatacion ventricular-hidrocefalia no se asocia con la evolucion. En
el GBE no se objetiva hidrocefalia en 4 pacientes (100%), el resto de pacientes
con evolucion favorable, no tenian hidrocefalia de ningun grado. En el grupo
GME encontramos que no hay, en 5 pacientes (38,7%), leve en 1 (7,7%),
moderada en 3 (23,1%) y severa en 4 (30,8%).

En cuanto a la presencia de HIV, se observa que los pacientes que
tienen mala evolucion tienen mas HIV de grado severo y los que evolucionan
favorablemente, no tienen HIV. (p=0,006). En el grupo GBE, no hay en 4
pacientes (100%), el resto de pacientes con evolucion favorable, no tenian HIV
de ningun grado. En el grupo GME, encontramos 1paciente en el que no hay
HIV (7,7%), leve en 6 (46,2%), moderada en 2 pacientes (15,4%) y severa en 4

(30,8%).
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Analizado igualmente el efecto masa, encontramos que el EM no se
asocia con la evolucion de forma significativa. En los diferentes grupos,
encontramos en GBE, no hay EM en 2 pacientes (50%), leve en 2 (50%), el
resto de pacientes con evolucion favorable, no tenian EM moderado o severo.
En el grupo GME encontramos 4 pacientes sin EM (30,8%), 5 pacientes tenia
EM leve (38,5%), 1 paciente con EM moderado (7,7%) y 3 con EM severo

(23,1%).

Cirugia.- En cuanto a los procedimientos quirtrgicos llevados a cabo en
estos pacientes y analizando los 2 grupos por separado, observamos que
colocar DV no se asocia con la evolucion de forma significativa. En 2 pacientes

(15,4%) de GME y ninguno de GBE se colocan DV.

Volumen HIC.- El célculo del volumen del hematoma, realizado por la

medicién del ABC/2, en los dos grupos nos muestra que los pacientes que
evolucionan mal, tienen volumenes de hematoma mayores y los de buena
evolucion tienen volimenes mas pequefios, y esto es significativamente
estadistico. (p=0,002). En GBE el volumen mediano es de 1,6 mL (0,5-2,9) y

en el grupo GME 7,8 mL (2,8-28). (Figura 6.72)
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Figura 6.72. Volumen mediano de las HIC de tronco en

los dos grupos de GOS: mala evolucion y buena evolucion

En resumen, podemos decir que, de forma significativa en las HIC de
tronco, los pacientes que sobreviven y tienen buena evolucion con poca
discapacidad (GBE), tienen niveles de conciencia mas altos al ingreso. Asi

mismo, no presentan HIV y los volimenes del hematoma son mas pequefios.
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Buena Evolucién

Mala evoluciéon

N° pacientes 4 (23,5%) 13 (76,5%)
Sexo 3/2 2 (50,0%) / 2 (50,0%) 8 (61,5%) / 5 (38,5%) 0,682
Edad 58,5 (48-65) 58 (37-75) 0,871
GCS hospital 14,5 (13-15) 4 (3-14) 0,006
GCS UClI 14,5 (14-15) 4 (3-14) 0,003
Etiologia-HTA 2 (50,0%) 9 (69,2%) 0,482
Etiologia-descoagulacion 0 (0,0%) 2 (15,4%) 0,404
Localizacion DIl 4 (100,0%) / 0 (0,0%) 1(7,7%) / 12 (92,3%) 0,000
HSA asociada 0 (0,0%) 4 (30,8%) 0,205
Hidrocefalia
No 4 (100,0%) 5 (38,5%)
Leve 0 (0,0%) 1 (7,7%) 0,199
Moderada 0 (0,0%) 3(23,1%)
Severa 0 (0,0%) 4 (30,8%)
HIV
No 4 (100,0%) 1 (7,7%)
Leve 0 (0,0%) 6 (46,2%) 0.006
Moderada 0 (0,0%) 2 (15,4%) '
Severa 0 (0,0%) 4 (30,8%)
Efecto Masa
No 2 (50,0%) 4 (30,8%)
Leve 2 (50,0%) 5 (38,5%) 0.648
Moderado 0 (0,0%) 1 (7,7%) '
Severa 0 (0,0%) 3(23,1%)
Drenaje Ventricular 0 (0,0%) 2 (15,4%) 0,404
Volumen ABC/2 (mL) 1,6 (0,5-2,9) 7,8 (2,8-28) 0,002

Tabla 6.23. Evolucién segin GOS de las HIC de Tronco
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6. 2. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DE LA DISCAPACIDAD A LOS
TREINTA DIAS DEL INGRESO DE LAS HIC INFRATENTORIALES DE

TRONCO, SEGUN EL RANKIN

En cuanto al Rankin, valoramos la evolucion desde el punto de vista
funcional y los clasificamos en Buena Evolucion Rankin < 3 (RBE) y Mala
Evolucién Rankin > 3 (RME).

Los 17 pacientes con HIC de tronco, se clasifican en un grupo de RBE, 4
pacientes y RME, 13 pacientes. Se ha realizado el estudio comparativo
univariante entre los dos grupos de Rankin segun la evolucién a los 30 dias.

(Tabla 6.24)

Demograficos.- La distribucion de sexos en los dos grupos es similar.

RBE 2 hombres (50%) y 2 mujeres (50%) y en el grupo RME, 8 hombres
(61,5%) y 5 mujeres (38,5%). En cuanto a la edad, no se encuentra asociacion
entre la edad y la buena evoluciéon para las HIC de tronco. La edad mediana

para RBE es de 58,5 afos (48-65) y 58 afios (37-75) para RME. (Figura 6.73)
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Figura 6.73. Edad mediana de las HIC de tronco en los

dos grupos de Rankin: mala evolucién y buena evolucion
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Nivel de Conciencia.- Los pacientes menos comatosos, son los que

tiene una mejor evolucion. En cuanto al GCS de ingreso en el hospital y en UCI

en el grupo RBE es de 14,5y en RME es de 4. (p=0,006 y p=0,003). (Figura
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Figura 6.74. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC de tronco

en los dos grupos de Rankin: mala evolucion y buena evolucion

Etiologia.- Los factores etioldgicos para la HIC analizados, en ninguna
de las variables analizadas se encuentra significacion estadistica. Se muestran
de la siguiente manera. RBE, HTA en 2 pacientes (50%) y ningun paciente con
alteraciones de la coagulacion. En el grupo RME, se encuentra HTA en 9

pacientes (69,2%) y alteraciones de la coagulacion en 2 pacientes (15,4%).

Localizaciéon.- La localizacién del hematoma, nos muestra que las HIC

en el lado derecho presentan mejor evolucién que las izquierdas, de forma
significativa. Segun la localizacién del hematoma si era derecho o izquierdo,
RBE 4 pacientes (100%) y ninguno izquierdo. En RME 1 (7,7%) y 12 pacientes

(92,3%) respectivamente. (p=0,000)
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Complicaciones .- La asociacion de HSA no muestra diferencias en los

dos grupos de Rankin. Se observa en 4 pacientes de RME (30,8%) y en
ninguno con RBE.

La hidrocefalia no se asocia con buena evolucion desde el punto de
vista del Rankin: RBE, no hay en 4 pacientes (100%), ningun paciente con RBE
presentd hidrocefalia de cualquier grado. En RME se observa, no hay
hidrocefalia en 5 pacientes (38,5%), leve en 1 (7,7%), moderada en 3 (23,1%) y
severa en 4 pacientes (30,8%).

La ausencia de HIV se asocia con buena evolucion. RBE no hay HIV en
4 pacientes (100%), ningun paciente con RBE presento HIV de cualquier grado.
En el grupo RME se encuentra ausencia de HIV en 1 paciente (7,7%), leve en 6
(46,2%), moderada en 2 (15,4%) y severa en 4 pacientes (30,8%). (p=0,006)

Valorando el efecto masa no observamos que el efecto masa severo se
asocia con la evolucién. RBE, no hay efecto masa en 2 pacientes (50%), leve
en 2 pacientes (50%), ningun paciente con RBE presenta EM moderado o
severo. En el grupo RME el efecto masa no se observa en 4 pacientes (30,8%),

leve 5 (38,5%), moderado 1 (7,7%) y severo en 3 (23,1%).

Cirugia.- En nuestra muestra, la colocacion de DV no se asocia a

diferencias en la evolucion segun la escala de Rankin. RBE no se ha colocado

ningun DV y RME se han colocado 2 DV (15,4%).
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Volumen HIC.- Si analizamos volumen del hematoma, podemos

observar que la evolucion favorable, se asocia con volumenes de hematoma
menores, de forma significativa. El grupo RBE tiene un volumen mediano del
hematoma de 1,6 mL (0,5-2,92) segun la formula de Kothari. En el grupo RME

el resultado es de mediana 7,8 mL (2,81-28). (p=0,002). (Figura 6.75)
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Figura 6.75. Volumen mediano de las HIC de tronco en los

dos grupos de Rankin: mala evolucion y buena evolucién

En resumen, los pacientes con HIC de tronco y buena evolucion, desde
el punto de vista de la escala de Rankin, son de forma significativa, los que
presentan mejor nivel de conciencia, los que no tienen HIV y los que se
localizan en el lado derecho. También evolucionan mejor los que tienen

voliumenes de hematoma mas pequenios.
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Buena evolucion Mala evolucién P

N° pacientes 4(23,5%) 13 (76,5%)
Sexo 3/9 2 (50,0%) / 2 (50,0%) 8 (61,5%) / 5 (38,5%) 0,682
Edad 58,5 (48-65) 58 (37-75) 0,871
GCSingreso hospital 14,5 (13-15) 4 (3-14) 0,006
GCs ucCl 14,5 (14-15) 4 (3-14) 0,003
Etiologia-HTA 2 (50,0%) 9 (69,2%) 0,482
Etiologia-descoagulacion | 0 (0,0%) 2 (15,4%) 0,404
Localizacion D/l 4 (100,0%) / 0 (0,0%) 1(7,7%) / 12 (92,3%) 0,000
HSA asociada 0 (0,0%) 4 (30,8%) 0,205
Hidrocefalia

No 4 (100,0%) 5 (38,5%)

Leve 0 (0,0%) 1 (7,7%) 0,199

Moderada 0 (0,0%) 3 (23,1%)

Severa 0 (0,0%) 4 (30,8%)
HIV

No 4 (100,0%) 1 (7,7%)

Leve 0 (0,0%) 6 (46,2%) 0,006

Moderada 0 (0,0%) 2 (15,4%)

Severa 0 (0,0%) 4 (30,8%)
Efecto Masa

No 2 (50,0%) 4 (30,8%)

Leve 2 (50,0%) 5 (38,5%) 0,648

Moderado 0 (0,0%) 1 (7,7%)

Severa 0 (0,0%) 3 (23,1%)
Drenaje Ventricular 0 (0,0%) 2 (15,4%) 0,404
Volumen ABC/2 (mL) 1,6 (0,5-2,92) 7,8 (2,81-28) 0,002

Tabla 6.24. Evolucién segin en Rankin de las HIC de Tronco
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6.3. ANALISIS UNIVARIANTE EN FUNCION DEL ESTADO A LOS 30 DIAS.

(VIVOS Y EXITUS) EN LAS HIC INFRATENTORIALES DE TRONCO.

Seguidamente haremos una comparativa por grupos, clasificAndolos en
2 grupos: vivos y fallecidos a los 30 dias de ingreso en UCI en las HIC
Infratentoriales de Tronco. De los 17 pacientes con HIC en cerebelo, 8 (47,1%)
son éxitus a los 30 dias de ingreso. Analizamos las mismas variables que en la

muestra global. (Tabla 6.25)

Demografia.- La distribucion por sexos no influye en la mortalidad por
HIC de localizacion en tronco. Hay 5 hombres y 4 mujeres en el grupo de vivos
y 5 hombres y 3 mujeres en el de éxitus. La edad no tiene significacion
estadistica en cuanto a las supervivencia, con una mediana de edad para los

vivos de 58 afos (48-75) y de 56 afos (37-73) para los fallecidos. (Figura 6.76)
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Figura 6.76. Edad mediana de las HIC de tronco entre vivos y muertos
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Nivel de conciencia.- El GCS de ingreso en el hospital y el de UCI son

significativos para la mortalidad. A menor nivel de conciencia, mayor
mortalidad. GCS 14 para los vivos y 4 para los éxitus. (p=0,008 y p=0,006).

(Figura 6.77)
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Figura 6.77. GCS de Hospital y GCS de UCI de las HIC de tronco entre vivos y éxitus

Etiologia.- En cuanto a la etiologia asociada con la HIC infratentorial y la
mortalidad o supervivencia, no se ha encontrado significacion estadistica ni en
la HTA (55,6% de los vivos/75% de los éxitus), ni en las alteraciones de la

coagulacion (11,1%/12,5%).

Localizacién.- Segun la localizacion de la HIC, las HIC en el lado

izquierdo se asocian con mayor mortalidad de forma significativa. Localizacion
derecha e izquierda, éxitus ningun paciente en el lado derecho y 8 (100%) en
el lado izquierdo y en el de vivos hay 5 (55,6%) en el lado derecho y 4 (44,4%)

en el lado izquierdo. (p=0,012)
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Complicaciones.- La presencia de HSA se asocia con mayor

mortalidad. Se observa en 4 pacientes del grupo de fallecidos (50%) y ninguna
HSA en el grupo de vivos.

Ni la hidrocefalia en el TC, ni la HIV, ni el efecto masa tienen relacion
con la mortalidad en las HIC infratentoriales. En el grupo de fallecidos se
observa que no hay hidrocefalia en 2 pacientes (25%), hidrocefalia leve en 1
paciente (12,5%), moderada en 3 (37,5%) y severa en 2 pacientes (25%) y en
el grupo de vivos, no hay hidrocefalia en 7 pacientes (77,8%), no hay ningan
paciente con hidrocefalia leve o moderada en el grupo de vivos y severa en 2
(22,2%). (p=0,081)

En el grupo de fallecidos se objetiva sin HIV 1 paciente (12,5%), HIV
leve 3 pacientes (37,5%), moderada 2 pacientes (25%) y severa 2 pacientes
(25%). En el grupo de vivos, no hay HIV en 4 pacientes (44,4%), HIV leve 3
(33,3%), no hay ningun paciente con HIV moderada y severa en 2 pacientes
(22,2%). (p=0,289)

En cuanto al EM en la TC, en el grupo de éxitus, sin EM 3 pacientes
(37,5%), leve 1 (12,5%), moderado en 1 paciente (12,5%) y severo en 3
(37,5%). En el grupo de vivos, sin EM en 3 pacientes (33,3%), leve en 6

pacientes (66,7%) y ningun paciente con EM moderado o severo. (p=0,057)

Cirugia.- Analizando las técnicas intervencionistas, podemos observar

gue la colocacion de drenaje ventricular (DV), no se asocia con la mortalidad.

Se colocan 2 DV (22,2%) en el grupo de vivos y ninguno en el de fallecidos.
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Volumen HIC.- Los pacientes con hematomas de volumenes pequefios

sobreviven mas y los volumenes grandes se asocian con mayor mortalidad. El
calculo del volumen del hematoma es 2,9 mL (0,5-7,5), en el grupo de vivos y

17,1 mL (7,8-28) en el grupo de fallecidos (p=0,000). (Figura 6.78)
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Figura 6.78. Volumen mediano de las HIC de tronco entre vivos y muertos

Asi pues, son factores con significacion estadistica para sobrevivir en la
HIC de tronco, el GCS de ingreso, puesto que los enfermos menos comatosos
sobreviven mas. La localizacion en el lado derecho y la ausencia de HSA en la
TC se asocian con la supervivencia. Los volumenes de hematomas mas

pequefos tienen mejor supervivencia.
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Vivos Exitus p

N° pacientes 9 (52,9%) 8 (47,1%)
Sexo 3/9 5 (55,6%) / 4 (44,4%) 5 (62,5%) / 3 (37,5%) 0,772
Edad 58 (48-75) 56 (37-73) 0,743
GCS ingreso hospital 14 (3-15) 4 (3-15) 0,008
GCs ucCl 14 (3-15) 4 (3-15) 0,006
Etiologia-HTA 65 (55,6%) 6 (75,0%) 0,402
Etiologia- 1(11,1%) 1 (12,5%) 0,929
descoagulacion
Localizacion D/l 5 (55,6%) / 4 (44,4%) 0 (0,0%) / 8 (100,0%) 0,012
HSA asociada 0 (0,0%) 4 (50,0%) 0,015
Hidrocefalia

No 7 (77,8%) 2 (25,0%)

Leve 0 (0,0%) 1 (12,5%) 0,081

Moderada 0 (0,0%) 3 (37,5%)

Severa 2 (22,2%) 2 (25,0%)
HIV

No 4 (44,4%) 1 (12,5%)

Leve 3 (33,3%) 3 (37,5%) 0,289

Moderada 0 (0,0%) 2 (25,0%)

Severa 2 (22,2%) 2 (25,0%)
Efecto Masa

No 3 (33,3%) 3 (37,5%)

Leve 6 (66,7%) 1 (15,5%) 0,057

Moderado 0 (0,0%) 1 (15,5%)

Severa 0 (0,0%) 3 (37,5%)
Drenaje Ventricular 2 (22,2%) 0 (0,0%) 0,156
Volumen ABC/2 (mL) 2,9 (0,5-7,5) 17,1 (7,8-28) 0,000

Tabla 6.25. Andlisis entre vivos y éxitus a los 30 dias de ingreso en UCI en HIC de Tronco
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4. RELACION DE VARIABLES. ANALISIS BIVARIANTE

Se han estudiado las relaciones entre las variables recogidas. Si las dos
son continuas, se calcula la correlacion entre ellas, si las dos son categéricas,
se han hecho tablas de contingencia (test de de chi-cuadrado y F-Fisher), y si
es una continua y una categorica se ha hecho un test no-paramétrico (Mann-
Whitney y Kruskal-Wallis) para ver si existen diferencias y, por tanto, estan

relacionadas. Los que son significativos (p< 0,05) estan marcados en amarillo.

4.1 ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES CATEGORICAS.-
DEMOGRAFICAS

Sexo: De todas las variables analizadas, el sexo solo es significativo en
la cirugia. No hay diferencias ni en los factores etiologicos (HTA, MAV,
descoagulacion), ni hay diferencias en la localizacion (izquierda /derecha,
supratentorial/infratentorial, ni si era lobar/profunda/cerebelo/tronco encefalico).
El tener HSA tampoco es diferente segun el sexo, ni la presencia de
hidrocefalia, HIV o efecto masa. Tampoco se hallan diferencias en cuanto a la
colocacién de drenaje ventricular (DV). La mortalidad a los 30 dias no es

significativamente diferente en ambos sexos (p=0,5). (Tabla 6.26)
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? 3 p
(71) (124)
HTA
No 25 (35,2%) 43 (34,7%) NS
Si 46 (64,8%) 81 (65,3%)
MAV
No 64 (90,1%) 114 (91,9%) NS
Si 7 (9,9%) 10 (8,1%)
DESCOAGULACION
No 55 (77,5%) 98 (79%) NS
Si 16 (22,5%) 26 (21%)
LOCALIZACION
Izquierda 37 (52,1%) 58 (46,8%) NS
Derecha 34 (47,9%) 66 (53,2%)
LOCALIZACION
Infratentorial 15 (21,1%) 27 (21,8%) NS
Supratentorial 56 (78,9%) 97 (78,2%)
LOCALIZACION
Lobar 22 (31%) 34 (27,4%) NS
Profunda 33 (46,5%) 64 (51,6%)
Cerebelo 9 (12,7%) 16 (13%)
TE 7 (9,8%) 10 (8%)
HSA
No 57 (80,3%) 81 (65,3%) NS
Si 14 (19,7%) 38 (30,7%)
HIDROCEFALIA
No 19 (26,8%) 45 (36,3%) NS
Leve 10 (14,1%) 21 (16,9%)
Moderada 20 (28,2%) 19 (15,3%)
Severa 22 (30,9%) 39 (31,5%)
HIV
No 17 (23,9%) 34 (27,4%) NS
Leve 7 (9,9%) 20 (16,1%)
Moderada 18 (25,3%) 23 (18,6%)
Severa 29 (40,9%) 47 (37,9%)
EFECTO MASA
No 5 (7%) 19 (15,3%) NS
Leve 11 (15,5%) 29 (23,4%)
Moderado 19 (26,8%) 23 (18,6%)
Severo 36 (50,7%) 53 (42,7%)
DV
No 47 (66,2%) 94 (75,8%) NS
Si 24 (33,8%) 30 (24,2%)
IQ
No 61 (85,9%) 119 (95,9%) 0.022
Si 10 (14,1%) 5 (4,1%)
Mortalidad 30 d
Vivo 39 (54,9%) 62 (50%) NS
Exitus 32 (45,1%) 62 (50%)

Tabla 6.26. Analisis bivariante para la variable sexo
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Las HIC en las mujeres de nuestro estudio se operan mas (IQ) que los

hombres (p= 0,022) (Figura 6.79)
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Figura 6.79 . Distribucion de la cirugia segun el sexo. Las
mujeres se operan mas que los hombres (p=0,022)

4.2 ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES CATEGORICAS.-
ETIOLOGICAS

Etiologia HTA: 17 pacientes sangran por presencia de una MAV, de
estos, 4 estan asociados a HTA. Los pacientes afectos de MAV presentan HTA
con mayor frecuencia, estadisticamente significativo (p=0,000)

Los pacientes descoagulados padecen de HTA con mayor frecuencia
gue los no descoagulados, de forma significativa (p=0,007).

El hecho de ser HTA no tiene influencia en la localizacion hemisférica de
la HIC siendo igual para el hemisferio derecho que para el izquierdo y siendo
igual también para las supratentoriales e infratentoriales. Si que hay
diferencias, sin embargo, si la localizacién es profunda, siendo mas frecuente el
sangrado de estos pacientes si existe HTA, respecto al resto de localizaciones

y las de localizacion lobar las que menos se asocian con HTA como factor de
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riesgo (p=0,000). Los pacientes con HTA sangran mas también a nivel de

tronco y cerebelo pero sin significacion estadistica. (Figura 6.80)
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Figura 6.80. Distribucién segun la etiologia HTA en las HIC de diferentes localizaciones.

No se asocia el hecho de ser hipertenso a mayor presencia de HSA
asociada a la HIC. Tampoco hay diferencias en cuanto a la presencia en el TC
de hidrocefalia de cualquier grado, ni efecto masa. La HTA, sin embargo, si
gue se asocia a una mayor hemorragia intraventricular de grado severo,
respecto a los que no hay o son leves. (p=0,001).

En los pacientes con HTA no se colocan mas DV. Los pacientes con
HTA se operan menos que los no HTA (p= 0,007).

No hay diferencias significativas en la mortalidad a los 30 dias segun la

etiologia hipertensiva de la HIC (p=0,8). (Tabla 6.27)
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No HTA HTA p
(68) 127)
MAV
No 55 (80,9%) 123 (96,9%) 0,000
Si 13 (19,1%) 4 (3,1%)
DESCOAGULACION
No 46 (67,6%) 107 (84,3%) 0,007
Si 22 (32,4%) 20 (15,7%)
LOCALIZACION
Izquierda 28 (41,2%) 67 (52,8%) NS
Derecha 40 (58,8%) 60 (47,2%)
LOCALIZACION
Infratentorial 13 (19,1%) 29 (22,8%) NS
Supratentorial 55 (80,9%) 98 (77,2%)
LOCALIZACION
Lobar 33 (48,5%) 23 (18,1%)
Profunda 22 (32,4%) 75 (59,1%) 0,000
Cerebelo 7 (10,3%) 18 (14,2%)
TE 6 (8,8%) 11 (8,7%)
HSA
No 46 (67,6%) 97 (76,4%) NS
Si 22 (32,4%) 30 (23,6%)
HIDROCEFALIA
No 28 (41,2%) 36 (28,3%) NS
Leve 10 (14,7%) 21 (16,5%)
Moderada 12 (17,6%) 27 (21,3%)
Severa 18 (26,5%) 43 (33,9%)
HIV
No 26 (38,2%) 25 (19,7%)
Leve 14 (20,6%) 13 (10,2%)
Moderada 10 (14,7%) 31 (24,4%)
Severa 18 (26,5%) 58 (45,7%) 0,001
EFECTO MASA
No 9 (13,2%) 15 (11,8%) NS
Leve 14 (20,6%) 26 (20,5%)
Moderado 10 (14,7%) 32 (25,5%)
Severo 35 (51,5%) 54 (42,5%)
DV
No 48 (70,6%) 93 (73,2%) NS
Si 20 (29,4%) 34 (26,8%)
IQ
No 58 (85,3%) 122 (96,1%) 0.007
Si 10 (14,7%) 5 (3,9%)
Mortalidad 30 d
Vivo 36 (52,9%) 65 (51,2%) NS
Exitus 32 (47,1%) 62 (48,8%)

Tabla 6.27. Analisis bivariante para la variable Etiologia- HTA
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Etiologia MAV: En los pacientes en los que existe una MAV asociada a
la HIC, no hay mayor incidencia de descoagulacion. Si se observa un aumento
de HIC en el lado derecho de los hemisferios cerebrales, respecto al izquierdo
(14/3) de 17 pacientes con MAV (p=0,007), asi como una mayor incidencia de
HIC lobares (p=0,001)

No se hallan diferencias en cuanto a si la localizacion era infratentorial o
supratentorial. Se observa que en la mayoria de los pacientes en los que no
tienen MAV asociada, no hay HSA en relacion con la HIC. (p=0,010)

No hallamos diferencias en la presencia o no de hidrocefalia de cualquier
grado o HIV de cualquier grado asociada a existir MAV. Sin embargo, si se
relaciona con el efecto masa (p=0,001), siendo un predictor negativo, es decir,
el efecto masa es mayor en los pacientes que no tienen MAV asociada a la
HIC.

Los enfermos con MAV no han sido intervenidos quirdrgicamente ni se
colocan mas drenajes ventriculares, que aquellos que no tienen MAV.

No hallamos diferencias significativas en la mortalidad a los 30 dias en

relacion a la MAV como etiologia de la HIC (p=0,1). (Tabla 6.28)
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No MAV MAV p
(178) a7)
DESCOAGULACION
No 138 (77,5%) 15 (88,2%) NS
Si 40 (22,5%) 2 (11,8%)
LOCALIZACION
Izquierda 92 (51,7%) 3 (17,6%)
Derecha 86 (48,3%) 14 (82,4%) 0,007
LOCALIZACION
Infratentorial 40 (22,5%) 2 (47,1%) NS
Supratentorial 138 (77,5%) 15 (88,2%)
LOCALIZACION
Lobar 44 (24,7%) 12 (70,6%) 0,001
Profunda 94 (52,8%) 3 (17,6%)
Cerebelo 23 (12,9%) 2 (11,8%)
TE 17 (9,6%) 0 (0%)
HSA
No 135 (75,8%) 8 (47,1%) 0,010
Si 43 (24,2%) 9 (52,9%)
HIDROCEFALIA
No 58 (32,6%) 6 (35,3%)
Leve 28 (15,7%) 3 (17,6%) NS
Moderada 35 (19,7%) 4 (26,5%)
Severa 57 (32,0%) 4 (23,5%)
HIV
No 43 (24,2%) 8 (47,1%)
Leve 25 (14,0%) 2 (11,8%) NS
Moderada 39 (21,9%) 2 (11,8%)
Severa 71 (39,9%) 5 (29,4%)
EFECTO MASA
No 17 (9,6%) 7 (41,2%) 0,001
Leve 35 (19,7%) 5 (29,4%)
Moderado 40 (22,5%) 2 (11,8%)
Severo 86 (48,3%) 3 (17,6%)
DV
No 128 (71,9%) 13 (76,5%) NS
Si 50 (28,1%) 4 (23,5%)
IQ
No 165 (92,7%) 15 (88,2%) NS
Si 13 (7,3%) 2 (11,8%)
Mortalidad 30 d
Vivo 89 (50%) 12 (70,6%) NS
Muerto 89 (50%) 5 (29,4%)

Tabla 6.28. Analisis bivariante para la variable Etiologia-MAV
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Etiologia Descoagulacion: La descoagulacion no se asocia con
diferencias ni en la localizacion derechalizquierda [27(27%)/15(15,8%)], ni en Si
son supratentoriales/infratentoriales [6(14,3%)/36(23,5%)], ni en si son lobares,
profundas, de cerebelo o tronco [19(34%)/17(17,5%)/4(16,6%)/2(11,8%)].
Tampoco hay un mayor aumento de HSA asociada en los pacientes
descoagulados. No hallamos, ademas, diferencias en la hidrocefalia, ni en el
efecto masa.

Observamos la paradoja de que los pacientes descoagulados, presentan
menos HIV que los pacientes no descoagulados, es decir, que a pesar de estar
descoagulados, tienen menor sangrado intraventricular. (p=0,003)

No hemos encontrado diferencia en el nUmero de drenajes colocados en
los pacientes descoagulados y no descoagulados. Los pacientes
descoagulados, se operan menos de forma significativa (p=0,014).

No hallamos diferencias significativas en la mortalidad a los 30 dias en

relacion a la descoagulacién como etiologia de la HIC (p=0,3). (Tabla 6.29)
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No DESCOAGUL DESCOAGUL p
(153) (42)
LOCALIZACION
Izquierda 80 (52,3%) 15 (35,7%) NS
Derecha 73 (47,7%) 27 (64,3%)
LOCALIZACION
Infratentorial 36 (23,5%) 6 (14,3%) NS
Supratentorial 117 (76,5%) 27 (64,3%)
LOCALIZACION
Lobar 37 (24,4%) 19 (45,2%)
Profunda 80 (52,3%) 17(40,5%) NS
Cerebelo 21 (13,7%) 4 (9,5%)
TE 15 (9,8%) 2 (4,8%)
HSA
No 116 (75,8%) 27 (64,3%) NS
Si 37 (24,2%) 15 (35,7%)
HIDROCEFALIA
No 48 (31,4%) 16 (38,1%)
Leve 25 (16,3%) 6 (14,3%) NS
Moderada 33 (21,6%) 6 (14,3%)
Severa 47 (30,7%) 14 (33,3%)
HIV
No 42 (27,5%) 9 (21,4%)
Leve 15 (9,8%) 12 (28,6%)
Moderada 38 (24,8%) 3 (7,1%)
Severa 58 (37,9%) 18 (42,9%) 0,003
EFECTO MASA
No 20 (13,1%) 4 (9,5%)
Leve 33 (21,6%) 7 (16,7%) NS
Moderado 35 (22,9%) 7 (16,7%)
Severo 65 (42,5%) 24 (57,1%)
DV
No 110 (71,9%) 31 (73,8%) NS
Si 43 (28,1%) 11 (26,2%)
IQ
No 145 (94,8%) 35 (83,3%) 0,014
Si 8 (5,2%) 7 (16,7%)
Mortalidad 30 d
Vivo 82 (53,6%) 19 (45,2%) NS
Muerto 71 (46,4%) 23 (54,8%)

Tabla 6.29. Andlisis bivariante para la variable Etiologia-Descoagulacion
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4.3 ANALISJS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES CATEGORICAS.-
LOCALIZACION

Localizacion lzquierda/derecha: Segun nuestro estudio y los pacientes
analizados en él, las HIC de tronco y de cerebelo, son predominantemente
izquierdas de forma significativa (p=0,025).

Analizando las supratentoriales y las infratentoriales, el resultado es el
mismo, las infratentoriales son preferentemente izquierdas, de forma
significativa (p=0,003).

No hallamos diferencias hemisféricas en relacion a la presencia de HSA
asociada, ni en la presencia de hidrocefalia, HIV, efecto masa. La indicacion de
colocacion de drenaje ventricular es la misma en cuanto a numero de drenajes,
tanto en las HIC derechas como en las izquierdas. En cuando a las
indicaciones de cirugia abierta, se operan en un mismo numero las del
hemisferio izquierdo como las del derecho.

No hallamos diferencias significativas en la mortalidad a los 30 dias en

relacion a la localizacion derecha o izquierda de la HIC (p=0,9). (Tabla 6.30)
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LOC IZQUIERDA LOC DERECHA p
(95) (100)
LOCALIZACION
Infratentorial 14 (14,0%) 28 (29,5%)
Supratentorial 86 (86,0%) 67 (70,5%) 0,009
LOCALIZACION
Lobar 20 (21,1%) 36 (36,0%)
Profunda 47 (49,5%) 50(50,0%) 0,025
Cerebelo 16 (16,8%) 9 (9,0%)
TE 12 (12,6%) 5 (5,0%)
HSA
No 27 (28,4%) 25 (25,0%) NS
Si 68 (71,6%) 75 (75,0%)
HIDROCEFALIA
No 29 (30,5%) 35 (35,0%)
Leve 13 (13,7%) 18 (18,0%) NS
23 (24%2 16 (16,0%
gg\?eerfda 30 ((31,6%) 31 §31,0%§
HIV
NoO 19 (20,0%) 32 (32,0%)
Leve 15 (15,8%) 12 (12,0%) NS
20 (21,1%) 21 (21,0%)
gﬂ:\?eer?da 41 (43.2%) 35 (35,0%)
EFECTO MASA
NoO 10 (10,5%) 14 (14,0%)
Leve 22 (23.2%) 18 (18,0%) NS
21 (22,1% 21 (21,0%
gﬂ:\?eer?do 42 E44,2%§ 47 E47,0%;
DV
No 27 (28,4%) 27 (27,0%) NS
Sj 68 (71,6%) 73 (73,0%)
IQ
NoO 6 (6,3%) 9 (9,0%) NS
Si 89 (93,7%) 91 (91,0%)
Mortalidad 30 d
Vivo 49 (51,6%) 52 (52,0%) NS
Muerto 46 (48,4%) 48 (48,0%)

Tabla 6.30. Andlisis bivariante para la variable localizacién Izquierda / Derecha
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Localizacion lobar / profunda / cerebelo / tronco encefdlico: las
hemorragias cerebrales profundas, de cerebelo y tronco no se asocian con
HSA de forma significativa (p=0,014).

La localizacion de la HIC no influye en el hecho de presentar hidrocefalia
de ningun grado, ni si quiera las HIC de tronco o cerebelo. Si que se encuentra
asociacion entre la localizacion y la presencia de HIV, siendo las HIC
profundas, las que producen mayor sangrado intraventricular de grado severo.
(p=0,006).

Las HIC que producen mayor efecto masa son las profundas, las que
afectan a cerebelo y las lobares (p=0,007)

No hallamos diferencias en cuanto a la colocacion de drenajes
ventriculares. Ninguna HIC profunda, ni de tronco se ha operado. Solamente se
operan las lobares (13/56). (p=0,000). (Tabla 6.31)

La mortalidad a los 30 dias no se asocia con la localizacion (p=0,4).
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LOBAR PROFUNDA | CEREBELO | TRONCO p
(56) (97) (25) (17)
LOCALIZACION
Infratentorial 0 (0,0%) 0 (0,0%) 25 (100,0%) | 17 (100,0%) | 0,000

Supratentorial 56 (100,0%) 97 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
HSA
No 32 (57,1%) 78 (80,4%) 20 (80,0%) 13 (76,5%) 0,014
Si 24 (42,9%) 19 (19,6%) 5 (20,0%) 4 (23,5%)
HIDROCEFALIA
No 20 (35,7%) 26 (26,8%) 9 (36,0%) 9 (52,9%)
Leve 9 (16,1%) 19 (19,6%) 2 (8,0%) 1 (5,9%) NS
Moderada 11 (19,6%) 20 (20,6%) 5 (20,0%) 3 (17,6%)
Severa 16 (28,6%) 32 (33,0%) 9 (36,0%) 4 (23,5%)
HIV
No 21 (37,5%) 18 (19,6%) 7 (28,0%) 5 (29,4%)
Leve 9 (16,1%) 9 (9,3%) 3 (12,0%) 6 (35,3%)
Moderada 9 (16,1%) 21 (21,6%) 9 (36,0%) 2 (11,8%)
Severa 17 (30,4%) 49 (50,5%) 6 (24,0%) 4 (23,5%) 0,006
EFECTO MASA
No 9 (16,1%) 6 (6,2%) 3 (12,0%) 6 (35,3%)
Leve 7 (12,5%) 22 (22,7%) 4 (16,0%) 7 (41,2%)
Moderado 11 (19,6%) 23 (23,7%) 7 (28,0%) 1 (5,9%)
Severo 29 (51,8%) 46 (47,4%) 11 (44,0%) 3 (17,6%) 0,007
DV
No 39 (69,6%) 72 (74,2%) 15 (60,0%) 15 (88,2%) NS
Si 17 (30,4%) 25 (25,8%) 10 (40,0%) 2 (11,8%)
1Q
No 43 (76,8%) 97 (100,0%) 23 (92,0%) 17 (100,0%) 0,000
Si 13 (23,2%) 0 (0,0%) 2 (8,0%) 0 (0,0%)
Mortalidad 30 d
Vivo 32 (57,1%) 45 (46,4%) 15 (60,0%) 9 (52,9%) NS
Muerto 24 (42,9%) 52 (53,6%) 10 (40,0%) 8 (47,1%)

Tabla 6.31. Andlisis bivariante para la variable localizacién Lobar / Profunda / Cerebelo / Tronco
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supratentorial/infratentorial:

Si

Resultados

analizamos la

localizacion supratentorial e infratentorial, no se hallan diferencias en cuanto a

la asociacién con HSA (p=0,434), hidrocefalia (p=0,204), HIV (p=0,058), efecto

masa (p=0,051), haberse colocado drenaje ventricular (p=0,849) o cirugia

(p=0,201).

La mortalidad a

supratentorial o infratentorial (p=0,4). (Tabla 6.32)

los 30 dias no se asocia con

INFRATENTORIAL | SUPRATENTORIAL p
(42) (153)
HSA
No 9 (21,4%) 43 (28,1%) NS
Si 33 (78,6%) 110 (71,9%)
HIDROCEFALIA
NoO 18 (42,9%) 46 (30,1%)
Leve 3 (7,1%) 28 (18,3%) NS
7 (16,7%) 32 (20,9%)
g":\?:r?da 14 (33,3%) 47 (30,7%)
HIV
NoO 13 (31%) 38 (24,9%)
Leve 10 (23,8%) 17 (11,1%) NS
9 (21,4%) 32 (20,9%)
g":\?:r?da 10 (23,8%) 66 (43,1%)
EFECTO MASA
NoO 9 (21,4%) 15 (9,8%)
Leve 12 (28,6%) 28 (18,3%) NS
6 (14,3%) 36 (23.6%)
'\Sﬂg\?:r?do 15 (35,7%) 74 (48.3%)
DV
NoO 11 (26,2%) 43 (28,1%) NS
Si 31 (73.8%) 110 (71,9%)
1Q
NoO 2 (4,8%) 13 8,5%) NS
Si 40 (95,2%) 140 (91,5%)
Mortalidad 30 d
Vivo 24 (57,1%) 77 (50,3% NS
Exilin 18 (42,9%) 76 (49,7%))

Tabla 6.32. Andlisis bivariante para la variable localizacion Supratentorial / Infratentorial
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4.4 ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES CATEGORICAS.-
COMPLICACIONES ASOCIADAS

HSA asociada: Los hematomas sin HSA asociada, no presentan
hidrocefalia o es leve. (p=0,023).

No se ha hallado asociacién de HSA con HIV ni con efecto masa, ni con
el hecho de haberse colocado drenaje ventricular. Las HIC con HSA asociada,
de forma significativa, se operan mas (p=0,015).

La mortalidad a los 30 dias se asocia con la presencia de HSA

(p=0,010), ya que encontramos mayor supervivencia si no hay HSA asociada.

(Tabla 6.33)

No HSA HSA p
(143) (52)
HIDROCEFALIA
No 54 (37,8%) 10 (19,2%)
Leve 25 (17,5%) 6 (11,5%) 0,023
Moderada 24 (16,8%) 15 (28,8%)
Severa 40 (28,0%) 21 (40,4%)
HIV
No 41 (28,7%) 10 (19,2%)
Leve 20 (14,0%) 7 (13,5%) NS
Moderada 27 (18,9%) 14 (26,9%)
Severa 55 (38,5%) 21 (40,4%)
EFECTO MASA
No 19 (13,3%) 5 (9,6%)
Leve 35 (24,5%) 5 (9,6%) NS
Moderado 30 (21,0%) 12 (23,1%)
Severo 59 (41,3%) 30 (57,7%)
DV
No 104 (72,7%) 37 (71,2%) NS
Si 39 (27,3%) 15 (28,8%)
IQ
No 136 (95,1%) 44 (84,6%)
Si 7 (4,39) 8 (15,4%) 0,015
Mortalidad 30 d
Vivo 82 (57,3%) 19 (36,5%) 0,010
Muerto 61 (42,7%) 33 (63,5%)

Tabla 6.33. Andlisis bivariante para la variable HSA
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Dilatacién ventricular-Hidrocefalia: De forma muy significativa, las HIC

gue presentan hidrocefalia se asocia a HIV y a medida que aumenta el grado

de hidrocefalia, también aumenta el grado de HIV (p=0,000).

También la hidrocefalia de grado moderado o severo, se asocia de forma

muy significativa con moderado y severo efecto masa (p=0,000)

Las HIC con hidrocefalia de grado moderado o severo, son en las que

preferentemente se colocan drenajes ventriculares (p=0,014).

Comprobamos ademas que la cirugia para evacuacion del hematoma,

no se relaciona con el hecho de presentar hidrocefalia (p= 0,483).

La hidrocefalia en grado severo, se asocia con mayor mortalidad

(p=0,000) (Tabla 6.34)

NO LEVE MODERADA SEVERA p
HIDROCEFALIA (31) (39) (61)
(64)

HIV

No 38 (59,4%) 4 (12,9%) 3 (7,7%) 6 (9,8%)

Leve 13 (20,3%) 8 (25,8%) 2 (5,1%) 4 (6,6%)

Moderada 9 (14,1%) 10 (32,3%) 13 (33,3%) 9 (14,8%)

Severa 4 (6,3%) 9 (29,0%) 21 (53,8%) 42 (68,9%) 0,000
EFECTO MASA

No 14 (21,9%) 1 (3,2%) 3 (7,7%) 6 (9,8%)

Leve 23 (35,9%) 10 (32,3%) 1 (2,6%) 6 (9,8%)

Moderado 13 (20,3%) 9 (29,0%) 14 (35,9%) 6 (9,8%)

Severo 14 (21,9%) 11 (35,5%) 21 (53,8%) 43 (70,5%) 0,000
DV

No 54 (84,4%) 24 (77,4%) 27 (69,2%) 36 (59,0%)

Si 10 (15,6%) 7 (22,6%) 12 (30,8%) 25 (41,0%) 0,014
1Q

No 58 (90,6%) 27 (87,1%) 37 (94,9%) 58 (95,1%) NS

Si 6 (9,4%) 4 (12,9%) 2 (5,1%) 3 (4,9%)
Mortalidad 30 d

Vivo 49 (76,6%) 19 (61,3%) 18 (46,2%) 15 (24,6%)

Muerto 15 (23,4%) 12 (38,7%) 21 (53,8%) 46 (78,4%) 0,000

Tabla 6.34. Analisis bivariante para la variable sexo Hidrocefalia
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Hemorragia ventricular: La presencia de HIV se asocia de forma

significativa, a efecto masa leve, moderado o severo (p=0,002).

Los pacientes con HIV en grado severo son los que reciben mas

tratamiento con drenaje ventricular (p=0.004). Sin embargo, no se realizan mas

intervenciones quirdrgicas en los pacientes con dilatacion ventricular (p=0,374).

La presencia de HIV de cualquier grado (leve, moderado o severo), se

asocia con mayor mortalidad a los 30 dias (p=0,009). (Tabla 6.35)

NO HIV LEVE MODERADA SEVERA p
(51) (27) (41) (76)

EFECTO MASA

No 14 (27,5%) 2 (7,4%) 3 (7,3%) 5 (6,6%)

Leve 13 (25,5%) 8 (29,6%) 5 (12,2%) 14 (18,4%)

Moderado 7 (13,7%) 6 (22,2%) 15 (36,6%) 14 (18,4%)

Severo 17 (33,3%) 11 (40,7%) 18 (43,9%) 43 (56,6%) 0,002
DV

No 45 (88,2%) 21 (77,8%) 30 (73,2%) 45 (59,2%)

Si 6 (11,8%) 6 (22,2%) 11 (26,8%) 31 (40,8%) 0,004
1Q

No 47 (92,2%) 24 (88,9%) 36 (87,8%) 73 (96,1%) NS

Si 4 (7,8%) 3 (11,1%) 5 (12,2%) 3 (3,9%)
Mortalidad 30 d

Vivo 36 (70,6%) 12 (44,4%) 22 (53,7%) 31 (40,8%)

Muerto 15 (29,4%) 15 (55,6%) 19 (46,3%) 45 (59,2%) 0,009

Tabla 6.35. Andlisis bivariante para la variable Hemorragia Intraventricular
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Efecto masa: No se colocan més drenajes (p=0,274), ni se llevaron a cabo

mas 1Q, de forma significativa (p=0,137), por el efecto masa.

Los pacientes con HIC y efecto masa en grado severo tienen de forma

Resultados

muy significativa, mayor mortalidad a los 30 dias (p=0,000). (Tabla 6.36)

NO EM LEVE MODERADA SEVERA p
(24) (40) (42) (89)
DV
No 21 (87,5%) 30 (75,0%) 28 (66,7%) 62 (69,7%) NS
Si 3 (12,5%) 10 (25,0%) 14 (33,3%) 27 (30,3%)
1Q
No 23 (95,8%) 40 (100,0%) 38 (90,5%) 79 (88,8%) NS
Si 1 (4,2%) 0 (0,0%) 4 (9,5%) 10 (11,2%)
Mortalidad 30 d
Vivo 19 (79,2%) 35 (87,5%) 24 (57,1%) 23 (25,8%)
Muerto 5 (20,8%) 5 (12,5%) 18 (42,9%) 66 (74,2%) 0,000

Tabla 6.36. Andlisis bivariante para la variable Efecto Masa

4.5 ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES CATEGORICAS.-
ACTITUD QUIRURGICA

Drenaje ventricular (DV):

De forma muy significativa, todos los

pacientes operados llevan drenaje ventricular (p=0,000).

Hay mayor mortalidad, a los 30 dias, en los pacientes que no se coloca

DVE (p=0,010). (Tabla 6.37)

No DV DVE p
(1412) (54)
1Q
No 141 (100,0%) 39 (72,2%)
Si 0 (0,0%) 15 (27,8%) 0,022
Mortalidad 30 d
Vivo 65 (46,1%) 36 (66,7%) 0,010
Muerto 76 (53,9%) 18 (33,3%)

Tabla 6.37. Analisis bivariante para la variable Drenaje Ventricular
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4.6 ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES NUMERICAS

Sexo: Las mujeres no son mayores que los hombres, no existen
diferencias entre las medianas de edad de ambos sexos. (p=0,143). No
hallamos diferencias en el nivel de coma al ingreso en UCI, segun el GCS en
relacién al sexo (p=0.837). Tampoco hay diferencias de sexo en cuanto al
volumen del hematoma medido por la férmula simplificada de Khotari
(p=0,460). Tampoco se halla diferencia en el prondstico segun el sexo, ni en el

GOS (p=0,598), ni en el Rankin (p=0,513) a los 30 dias. (Tabla 6.38)

Edad GCS Htal [ GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN
Mujeres 64 9 7 32 3 5
(20-79) (3-15) (3-15) (0,5-166) (1-5) (1-6)
Hombres 60 11 7 33,3 15 55
(21-83) (3-15) (3-15) (0.5-187) (1-5) (1-6)
p NS NS NS NS NS NS

Tabla 6.38. Andlisis bivariante entre el sexo y las variables numéricas: edad, GCS,

volumen, GOS y Rankin

Etiologia HTA: Se observa que existe una relacion entre la HTA y la

edad de los pacientes (p=0,012), siendo mas jovenes los que no padecen HTA.

No hay relacion entre la HTA y el GCS de ingreso en UCI (p=0,960), ni

con el volumen del hematoma, (p=0,174). No se halla diferencia en el

prondstico segun la etiologia HTA, ni en el GOS (p=0,388), ni en el Rankin

(p=0,576) a los 30 dias. (Tabla 6.39)
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Edad GCS Htal GCS UClI Vol ABC GOS RANKIN
No HTA 55,5 12 7 40,4 2,5 5
(20-83) (3-15) (3-15) (0,5-187) (1-5) (1-6)
HTA 64 10 7 33,9 2 5
(27-79 (3-15) (3-15) (0.5-166) (1-5) (1-6)
p 0.012 NS NS NS NS NS

Tabla 6.39. Andlisis bivariante entre la etiologia-HTA y las variables numéricas: edad,
GCS, volumen, GOS y Rankin

Etiologia MAV: la existencia de MAV como causa de la HIC, si esta

relacionada con la edad de los pacientes (p=0,000), siendo mas jovenes los

gue presentan malformaciones o aneurismas en relacién con la HIC.

No se encuentra relacion entre la existencia de MAV y el GCS de

ingreso en UCI (p=0,069), ni el volumen del hematoma (p=0,081).

En cuanto a la evolucion, existe diferencia significativa, tanto en el GOS

(p=0.031), como en el Rankin (p=0,037), teniendo mejor evolucion los

pacientes en los que la HIC esta en relacion a una MAV. (Tabla 6.40)

Edad GCS Htal | GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN
No MAV 63,5 10 7 33,34 15 55
(20-83) (3-15) (3-15) (0,5-187) (1-5) (1-6)
MAV 11 14 14 21,44 3 5
(24-78) (3-15) (3-15) (0.5-110) (1-5) (1-6)
p 0.000 NS NS NS NS NS

Tabla 6.40. Anadlisis bivariante entre la etiologia-MAV y las variables numéricas: edad,
GCS, volumen, GOS y Rankin
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Etiologia Descoagulacion: los pacientes descoagulados que presentan

HIC, no son mas mayores que los no descoagulados (p=0,078), ni tampoco hay

diferencias en el GCS de ingreso en UCI (0,466).

El volumen del hematoma en los pacientes descoagulados, fue mayor

gue en los no descoagulados (p=0,046). No hubo diferencias en las escalas de

evolucion, ni en el GOS (p=0,273) ni en el Rankin (p=0,275). (Tabla 6.41)

Edad | GCS Htal | GCS UCI | Vol ABC GOS RANKIN
No 59 10 7 30,94 2 5
Descoag |, 4 (3-15) (3-15) (0,5-187) (1-5) (1-6)
Descoag 65 11 7 60 1 6
(34-83) (3-15) (3-15) (14,4-135) (1-5) (1-6)
P NS NS NS 0,046 NS NS

Tabla 6.41. Analisis bivariante entre la etiologia-Descoagulacién y las variables

numeéricas: edad, GCS, volumen, GOS y Rankin

Localizacion izquierda / derecha: No hay diferencias en cuanto a la
localizacion en ambos hemisferios cerebrales en funcion de la edad del
paciente (p=0,179), ni tampoco en cuanto al GCS de ingreso en UCI (p=0,184),
aunque si en el GCS ingreso en el Hospital, siendo mas bajo en las HIC del ladi
izdo (p=0,001). Tampoco hallamos diferencias en el volumen del hematoma,
independientemente del hemisferio en el que se localizase la HIC (p=0,744).
(Tabla 6.42)

No se hallan diferencias en el prondstico segun la localizacion izquierda /

derecha, ni en el GOS (p=0,557), ni en el Rankin (p=0,595) a los 30 dias.
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Edad GCS Htal GCS UCl Vol ABC GOS RANKIN
HIC 61 13 7 33,37 2,5 5
DERECHA
(24-83) (3-15) (3-15) (0,5-187) (1-5) (1-6)
HIC 63 9 7 32,00 2 5
IZQUIERDA
(20-79) (3-15) (3-15) (0,75-166) (1-5) (1-6)
p NS 0,001 NS NS NS NS

Tabla 6.42. Andlisis bivariante entre la localizacion lzquierda / Derecha y las variables

numéricas: edad, GCS, volumen, GOS y Rankin

Localizacion lobar / profunda / cerebelo / tronco): No hallamos

relacion entre la localizacion del hematoma y la edad (p=0,284) ni en el GCS

de ingreso en UCI (p=0,518). Las HIC de localizacién lobar y profunda, son las

gue tienen mas volumen del hematoma, aunque con una tendencia a la

significacion, no llega a ser estadisticamente significativo. (p=0,05).

No se halla diferencia segun la localizacién, lobar, profunda, cerebelo o

tronco, ni en el GOS (p=0,215), ni en el Rankin (p=0,216). (Tabla 6.43)

Edad GCS Htal | GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN

LOBAR 62,5 10,5 7 60 3 5
(34-79) (3-15) (3-15) (1,8-187) (1-5) (1-6)

PROFUNDA 59 10 7 40 1 6
(21-83) 03-15 (3-15) (0,5-161) (1-5) (1-6)

CEREBELO 67 13 12 19,2 3 5
(20-77) (3-15) (3-15) (0,86-40,8) (1-5) (1-6)

TRONCO 58 9 5 7,5 2 5
(37-75) (3-15) (3-15) (0,5-28) (1-5) (2-6)
p NS NS NS 0,05 NS NS

Tabla 6.43. Andlisis bivariante entre la etiologia Lobar / Profunda / Cerebelo / Tronco y las

variables numéricas: edad, GCS, volumen, GOS y Rankin
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Localizacion supratentorial / infratentorial: No se ha hallado
diferencia entre la localizacion de la hemorragia y la edad (p=0,365), ni el GCS
de ingreso en UCI (p=0,412). Las hemorragias supratentoriales, son las de

mayor volumen del hematoma (p=0,000). (Tabla 6.44)

Np hay diferencia en la evolucién ya sea en cuanto al GOS o al Rankin

segun si la localizacion es supratentorial o infratentorial. (p= 0,296 y p=0,317).

Edad GCS Htal GCS uCl Vol ABC GOS RANKIN
SUPRAT 60 10 7 47,25 2 5
(21-83) (3-15) (3-15) (0.5-187) (1-5) (1-6)
INFRAT 64,5 12 7 12,03 3 5
(20-77) (3-15) (3-15) (0,5-40,8) (1-5) (1-6)
p NS NS NS 0,000 NS NS

Tabla 6.44. Andlisis bivariante entre la localizacion Supratentorial / Infratentorial y las variables

numeéricas: edad, GCS, volumen, GOS y Rankin

HSA: La HSA asociada a la HIC no se halla relacion con la edad del
paciente (p=0,126). Se encuentra que los pacientes con HSA tienen menor
GCS de ingreso en UCI, y esto es estadisticamente significativo (p=0,000), y
tienen ademas, significativamente, mayor volumen del hematoma (p=0,007).

En cuanto a la evolucién, tanto el GOS como el Rankin son
significativos, encontrandose peor evolucién en los que tienen HSA asociada

(p=0,005) para GOS y (p=0,012) para Rankin. (Tabla 6.45)
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Edad GCS Htal GCS UClI Vol ABC GOS RANKIN
HSA 57,5 6 5 48,94 1 6
(34-79) (3-15) (3-15) (1,9-162) (1-5) (1-6)
No HSA 64 12 8 30,00 3 5
(20-83) (3-15) (3-15) (0.5-187) (1-5) (1-6)
p NS 0,000 0,005 0,007 0,005 0,012

Tabla 6.45. Andlisis bivariante entre la HSA y las variables numéricas: edad, GCS,

volumen, GOS y Rankin

Dilatacion ventricular- Hidrocefalia: Se encuentra relacion con la edad

del paciente y la presencia de hidrocefalia de cualquier grado, siendo los

pacientes mas mayores los que tienen hidrocefalia (p=0,028). La presencia de

hidrocefalia se asocia con menor GCS de ingreso en UCI, siendo este menor

cuanto mayor es la hidrocefalia (p=0,000). También se encuentra que, las HIC

gue tienen mayor hidrocefalia, son las que tienen mayor volumen del

hematoma (p=0,000).

Edad | GCSHtal | GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN

NO 55 13 12 23,25 4 3

HIDROCEFALIA (24-83) (3-15) (3-15) (0,5-135) (1-5) (1-6)
64 13 8 32,0 3 5

LEVE (21-75) 03-15 (3-15) (0,75-161) (1-5) (1-6)
64 8 7 48 1 6

MODERADA (20-79) (3-15) (3-15) (2-140) (1-5) (1-6)
64 6 Z 40 1 6

SEVERA (36-79) (3-15) (3-15) (1,8-187) (1-5) (2-6)

p 0,028 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

Tabla 6.46. Analisis bivariante entre la hidrocefalia y las variables numéricas: edad, GCS,

volumen, GOS y Rankin
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En cuanto a la evolucién, tanto GOS como Rankin son significativos,
encontrandose peor evolucion en los que tienen mayor hidrocefalia (p=0,000).

(Tabla 6.46)

Hemorragia ventricular: La presencia de hemorragia ventricular no se
relaciona con la edad de los pacientes (p=0,033). Las HIC que no tienen HIV
presentan un GCS de ingreso mas elevado y a medida que aumenta el grado
de la HIV, disminuye el GCS (p=0,000). Las HIC sin HIV son las que tienen,
también,

menor volumen del hematoma y a mayor HIV, mayor volumen del

hematoma (p=0,008). (Figura 6.81)
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Figura 6.81. Relacién GCS y Volumen Hematoma con Hemorragia intraventricular

Edad GCS Htal | GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN

NO HIV 55 13 12 25,2 4 3
(20-77) (3-15) (3-15) (0,5-135) (1-5) (1-6)

LEVE 64 12 7 40,5 1 6
(34-83) 03-15 (3-15) (1,6-140) (1-5) (1-6)

MODERADA 63 7 7 37,4 2 5
(21-78) (3-15) (3-15) (0,86-161) (1-5) (1-6)

SEVERA 64 85 5 35,7 1 6
(39-79) (3-15) (3-15) (0,50-187) (1-5) (1-6)
p 0,033 0,000 0,000 0,008 0,000 0,000

Tabla 6.47. Andlisis bivariante entre la HIV y las variables numéricas: edad, GCS,

volumen, GOS y Rankin
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La evolucion, tanto en el GOS como el Rankin son significativos,
encontrandose peor evolucion en los que tienen mayor HIV (p=0,000). (Tabla

6.47)

Efecto masa: Las HIC que no provocan efecto masa, son las Unicas que
tienen relacién significativa con la edad del paciente; estos pacientes son los
mas jovenes (p=0,000). La HIC que cursan con mayor efecto masa son las que
tienen un GCS de ingreso mas bajo (p=0,000), y un volumen del hematoma
mas alto (p=0,000). (Figura 6.82)

En cuanto a la evolucion, tanto el GOS como el Rankin son
significativos, encontrandose peor evolucion en los que tienen mayor EM

(p=0,000). (Tabla 6.48)

Edad GCS Htal | GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN

NO EM 50 14 14 8,3 4 3
(29-77) (3-15) (3-15) (0,5-33) (1-5) (1-6)

LEVE 56 12,5 13 12,7 4 3
(21-83) (3-15 (3-15) (0,5-81,6) (1-5) (1-6)

MODERADO 61,5 11 75 32,17 3 5
(20-79) (3-15) (3-15) (2-140) (1-5) (1-6)

SEVERO 64 7 5 68,43 1 6
(36-79) (3-15) (3-15) (7,81-187) (1-5) (1-6)
p 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

Tabla 6.48. Andlisis bivariante entre el efecto masa y las variables numéricas: edad,
GCS, volumen, GOS y Rankin
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Figura 6.82. Relacion GCS y Volumen Hematoma con Efecto Masa

Drenaje ventricular:

Los drenajes ventriculares se

Resultados

colocaron

independientemente de la edad del paciente (p=0,306) y tampoco se encontro

relacion con el GCS de ingreso en UCI (p=0,913). No hubo diferencias

tampoco, en cuanto al volumen del hematoma y la colocacion o no de drenaje

ventricular (p=0,335). Tampoco se hallaron diferencias en la evolucion, tanto en

el GOS (p=0,303), como en el Rankin (p=0,221) a los 30 dias, a pesar de

haberse colocado DVE. (Tabla 6.49)

Edad GCS Htal | GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN
No DVE 63 10 7 36 1 6
(21-83) (3-15) (3-15) (0,5-187) (1-5) (1-6)
DVE 60,5 10 7 33,3 3 5
(20-76) (3-15) (3-15) (1,9-135) (1-5) (1-6)
p NS NS NS NS NS NS

Tabla 6.49. Andlisis bivariante entre el drenaje ventricular y las variables numéricas: edad,
GCS, volumen, GOS y Rankin
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Cirugia: No hallamos diferencias de edad y haberse realizado cirugia

(p=0,830). Tampoco hubo diferencia en cuanto al GCS de ingreso y la

necesidad de intervencion quirargica (p=0,682). Si se operaron mas las HIC de

mayor volumen del hematoma (p=0,030). No se hallaron diferencias en la

evolucién segun el GOS a los 30 dias de ingreso (p= 0,108), pero si se hallaron

en el Rankin a los 30 dias (p=0,030), siendo el Rankin mejor en los paciente

gue habian sido operados. (Tabla 6.50)

Edad GCS Htal | GCSUCI | Vol ABC GOS RANKIN
No IQ 61,5 10 7 31,4 1 6
(20-83) (3-15) (3-15) (0,5-187) (1-5) (1-6)
IQ 66 10 7 60 3 4
(35-74) (3-15) (3-15) (14,4-135) (1-5) (1-6)
p NS NS NS 0,030 NS 0,030

Tabla 6.50. Andlisis bivariante entre la cirugia y las variables numéricas: edad, GCS,

volumen, GOS y Rankin

4.7 ANALISIS BIVARIANTE DE LAS VARIABLES NUMERICAS Y

MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

La mortalidad a los 30 dias de ingreso, es estadisticamente significativa

para la edad (p=0,010), siendo mas mayores los pacientes que fallecen.

También lo es para el GCS de ingreso en el hospital y en UCI (p=0,000),

siendo mas bajo el nivel de conciencia de los pacientes que fallecen. En cuanto

al volumen del hematoma, es estadisticamente significativo (p=0,000), ya que

los volumenes son mayores en los éxitus que en los vivos. (Tabla 6.51)
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Edad GCS Htal GCS UClI Vol ABC
VIVO 55 13 12 18
(20-83) (3-15) (3-15) (0,5-161)
EXITUS 64 7 4 60
(35-79) (3-15) (3-15) (1,88-187)
p 0,010 0,000 0,000 0,000

Tabla 6.51. Analisis bivariante entre la mortalidad y las variables numéricas:

edad, GCS y volumen
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RESULTADOS 5

ANALISIS MULTIVARIANTE
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5. ANALISIS MULTIVARIANTE PARA LA EVOLUCION

Hemos realizado un andlisis multivariante para ver que variables se
relacionan de forma independiente con la buena evolucion a los 30 dias de
UCI, tanto por la escala de GOS, como por la escala de Rankin.

Hemos realizado un andlisis multivariante para ver que variables se

relacionan de forma independiente con la mortalidad a los 30 dias de UCI.

Analizamos primero la muestra global y posteriormente lo haremos
segun la localizacion del las hemorragias, para el GOS, Rankin y Mortalidad.
Muestra Global:
» Supratentoriales
o Lobares
o Profundas
» Infratentoriales
o Cerebelo

o Tronco del Encéfalo.

271



Resultados

5.1. ANALISIS MULTIVARIANTE PARA LA EVOLUCION SEGUN

EL GOS A LOS 30 DIAS.

5.1.1 TODA LA MUESTRA

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE TODAS LAS

HEMORRAGIAS PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30 DIAS

Figura 6.83. Distribucién de las HIC de la muestra

global para valoracién del GOS a los 30 dias

Analizamos toda la muestra (n=195) (Figura 6.83), para evaluar las
variables, que de forma independiente, eran significativas para buena evolucion
segun el GOS (GOS 4,5), en nuestra serie de HIC. Las variables que de forma
independiente explican la mortalidad son la edad, el GCS de ingreso en el
hospital y el GCS de UCI, la presencia de HSA, el volumen, la hidrocefalia, la

hemorragia intraventricular y el efecto masa. (Tabla 6.52)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,000 0,954 0,930 0,978
Sexo 0,876 1,052 0,557 1,989
HTA 0,264 0,697 0,371 1,312
MAV 0,122 2,214 0,809 6,055
Descoagulacion 0,518 0,776 0,360 1,673
GCS ingreso Hospital 0,000 1,323 1,196 1,463
GCS ingreso UCI 0,000 1,480 1,332 1,644
Local I/D 0,393 0,765 0,414 1,414
Localizacion* 0,607 0,905 0,618 1,324
Local Supra/Infratentorial 0,214 0,635 0,311 1,299
HSA 0,046 0,457 0,211 0,988
Hidrocefalia 0,000 0,453 0,337 0,609
HIV 0,000 0,570 0,438 0,741
Efecto masa 0,000 0.393 0,284 0,543
Volumen 0,000 0,967 0,954 0,980
Drenaje Ventricular 0,247 0,655 0,320 1,340
Cirugia 0,396 1,597 0,542 4,711

Tabla 6.52. Regresion Logistica Univariante para GOS con toda la muestra
*Localizacion: Lobar, Profunda, Cerebelo y Tronco Encéfalo
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE TODAS LAS

HEMORRAGIAS PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis multivariante, para construir un modelo
predictivo, para la variable GOS a los 30 dias.

Las variables que de forma independiente, mejor explican la buena
evolucién a los 30 dias segun el GOS, son la edad, el GCS de ingreso en UCI,
la ausencia de hidrocefalia y la ausencia de hemorragia intraventricular, con

una R? de NagelKerke de 0,63 (p=0,000). (Tabla 6.53)

p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,012 1,044 1,010 1,080
GCSingreso UCI 0,000 1,826 1,365 2,442
No Hidrocefalia 0,042 5,246 1,160 23,728
No Hemorragia Ventricular 0,017 1,135 0,279 4,622

Tabla 6.53. Variables que de forma independiente explican la buena evolucion por la escala
de GOS

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
se multiplica por 1,044, por cada afio de edad que disminuye.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
se multiplica por 1,826, por cada punto que aumenta el GCS de ingreso

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
se multiplica por 5,246 si no hay hidrocefalia enla TC.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,

se multiplica por 1,135 si no hay hemorragia ventricular enla TC
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5.1.2 HIC SUPRATENTORIALES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

SUPRATENTORIALES PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30 DIAS

Figura 6.84. Distribucion de las HIC Supratentoriales:

Lobares y Profundas, para valoracion del GOS a los 30 dias

Hemos analizado también por separado los hematomas supratentoriales
(n=153), (Figura 6.84) realizando inicialmente una regresion logistica simple.
Las variables relacionadas de forma significativa segun el analisis univariante,
con buena evolucion segun el GOS (GOS 4,5) a los 30 dias son la edad, el
GCS de ingreso en el hospital y el GCS de UCI, la hidrocefalia, la hemorragia

ventricular, el efecto masa y el volumen del hematoma. (Tabla 6.54)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,001 0,951 0,924 0,979
Sexo 0,585 1,231 0,584 2,595
HTA 0,186 0,615 0,299 1,265
MAV 0,100 2,479 0,839 7,324
Descoagulacion 0,960 0,979 0,426 2,252
GCS ingreso Hospital 0,000 1,328 1,178 1,497
GCS ingreso UCI 0,000 1,501 1,323 1,703
Localizacion I/D 0,764 0,896 0,439 1,829
Localizacion Lobar/profunda 0,051 2,045 0,996 4,203
HSA 0,220 0,592 0,256 1,369
Hidrocefalia 0,000 0,460 0,326 0,650
HIV 0,001 0,622 0,464 0,832
Efecto masa 0,000 0,331 0,221 0,495
Volumen 0,000 0,965 0,951 0,979
Drenaje 0,468 0,739 0,326 1,674
Cirugia 0,389 1,678 0,517 5,448

Tabla 6.54. Regresion Logistica Univariante para GOS con HIC Supratentoriales
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

SUPRATENTORIALES PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable GOS a los 30 dias, en los
hematomas supratentoriales.

Las variables que de forma independiente y significativa, mejor explican
la buena evolucion a los 30 dias segun el GOS, en las HIC supratentoriales,
son la edad, el GCS de ingreso en UCI y la ausencia de hidrocefalia, con una

R? de Nagelkerke de 0,56 (p=0,000). (Tabla 6.55)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,016 1,047 1,010 1,087
GCS UCl 0,000 1,464 1,279 1,675
No Hidrocefalia 0,039 4,264 1,031 17,632

Tabla 6.55. Regresién Logistica Multivariante para GOS con HIC Supratentoriales

La probabilidad de tener buena evolucion segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales, se multiplica por 1,047, por cada afio que
disminuye la edad.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales, se multiplica por 1,464, por cada punto que
aumenta el GCS de ingreso.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,

en las HIC infratentoriales se multiplica por 4,264, si no presenta hidrocefalia.
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5.1.3 HIC LOBARES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES LOBARES PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30

DIAS

LOBARES
(n=56) \%
S

Figura 6.85. Hematomas de Localizacion Lobar

Dentro de las hemorragias supratentoriales hemos analizado también
por separado los hematomas de localizacion lobar (n=56) (Figura 6.85),
realizando inicialmente una regresion logistica simple. Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el andlisis univariante, con buena
evolucion segun el GOS (GOS 4,5) a los 30 dias son el GCS de ingreso en el
hospital y el GCS de UCI, el volumen, la hemorragia ventricular y el efecto

masa. (Tabla 6.56)
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p OR IC 95% inf IC 95%
Edad 0,077 0,962 0,921 1,004
Sexo 0,481 1,500 0,486 4,632
HTA 0,145 0,424 0,133 1,345
MAV 0,317 1,933 0,531 7,037
Descoagulacion 0,942 0,958 0,305 3,011
GCS ingreso Hospital 0,017 1,199 1,033 1,390
GCS ingreso UCI 0,000 1,377 1,168 1,624
Localizacion I/D 0,389 0,600 0,187 1,921
HSA 0,577 0,731 0,242 2,203
Hidrocefalia 0,059 0,638 0,400 1,017
HIV 0,048 0,628 0,396 0,996
Efecto masa 0,001 0,393 0,224 0,692
Volumen 0,000 0,960 0,938 0,982
Drenaje Ventricular 0,708 1,250 0,389 4,014
Cirugia 0,935 1,055 0,294 3,782

Tabla 6.56. Regresion Logistica Univariante para GOS con HIC Lobares
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES LOBARES PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30

DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable GOS a los 30 dias, en los
hematomas supratentoriales lobares.

La variable que de forma independiente y significativa, mejor explica la
buena evolucion a los 30 dias segun el GOS, en las HIC supratentoriales
lobares, es el volumen del hematoma, con una R? de Nagelkerke de 0,56

(p=0,000). (Tabla 6.57)

p OR IC 95% inf IC 95% sup

Volumen 0,002 1,035 1,013 1,059

Tabla 6.57. Regresién Logistica Multivariante para GOS con HIC Lobares

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales lobares, se multiplica por 1,035, por cada cm® que

disminuye el volumen del coagulo.
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C. CURVA ROC PARA EL VOLUMEN PREDICTOR DE BUENA

EVOLUCION EN LAS HIC LOBARES

Mediante una curva ROC analizamos en el punto de corte para buena
evolucion en el volumen de las HIC de localizacién lobar. Un volumen de 32,2
mL es el mejor punto de corte para predecir buena evolucion en las
hemorragias lobares con una Sensibilidad (S) de 94,3% (IC 95%: 81,4; 98,4),
una Especificidad (E) del 66,7% (IC 95%: 45,4; 82,8), un Valor predictivo
positivo (VPP) del 82,8% y Valor predictivo negativo (VPN) 87,5%. (Figura

6.86)

ROC Volumen Lobares y GOS 30 dias

1.0
0.8 A=0,861 (IC 95%: 0,753:0,97).
p=0,000
B 05"
i
-]
w
S
w 049 ™~
0,2
0.0 T T T T
LX) 02 04 6 °» 10

1-Especificidad

Figura 6.86. Curva ROC para volumen predictor de

buena evolucion con un punto de corte en 32,2 mL.
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5.1.4 HIC PROFUNDAS

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES PROFUNDAS PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30

DIAS

Figura 6.87. Hematomas de Localizacion Profunda

Dentro de las hemorragias supratentoriales hemos analizado también
por separado los hematomas de localizacion profunda (n=97) (Figura 6.87),
realizando inicialmente una regresion logistica simple. Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el analisis univariante, con buena
evolucion segun el GOS (GOS 4,5) a los 30 dias son la edad, el GCS de
ingreso en el hospital y el GCS de UCI, el volumen, la hidrocefalia, la
hemorragia intraventricular y el efecto masa. Ninguna HIC profunda se opera.

(Tabla 6.58)
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p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,002 0,937 0,899 0,976
Sexo 0,804 1,137 0,412 3,139
HTA 0,568 1,421 0,425 4,747
MAV 0,658 1,738 0,150 20,122
Descoagulacion 0,518 0,776 0,360 1,673
GCS ingreso Hospital 0,000 1,508 1,226 1,854
GCSingreso UCI 0,000 1,708 1,375 2,121
Localizacion I/D 0,516 1,371 0,528 3,560
HSA 0,074 0,151 0,019 1,201
Hidrocefalia 0,000 0,331 0,191 0,573
HIV 0,042 0,664 0,447 0,986
Efecto masa 0,000 0,262 0,141 0,484
Volumen 0,000 0,947 0,920 0,975
Drenaje 0,150 0,380 0,102 1,417

Tabla 6.58. Regresion Logistica Univariante para GOS con HIC Profundas
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES PROFUNDAS PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30
DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable GOS a los 30 dias en los
hematomas supratentoriales profundos.

Las variables que de forma independiente y significativa, mejor explican
la buena evolucién a los 30 dias segun el GOS, en las HIC supratentoriales
profundas, son la edad, el GCS de ingreso en UCI y el no presentar hemorragia
ventricular de grado moderado o severo, con una R* de Nagelkerke de 0,79

(p=0,000). (Tabla 6.59)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,013 1,125 1,024 1,235
GCSingreso UCI 0,000 1,992 1,388 2,860
No HIV Moderada o Severa 0,026 250 1,927 1000

Tabla 6.59. Regresién Logistica Multivariante para GOS con HIC Profundas

La probabilidad de tener buena evolucion segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales profundas, se multiplica por 1,125 por cada afio que
disminuye la edad.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales profundas, se multiplica por 1,992, por cada punto

gue aumenta el GCS de ingreso.
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La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales profundas, se multiplica por 250, si no existe HIV de

grado moderado o severo
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5.1.5 HIC INFRATENTORIALES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30 DIAS

Figura 6.88. Distribucion de las HIC Infratentoriales:

Cerebelo y Tronco, para valoracién del GOS a los 30 dias

Hemos analizado por separado los hematomas infratentoriales (n=42),
realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.88). Las
variables relacionadas de forma significativa segun el analisis univariante, con
la buena evolucién segun el GOS (GOS 4,5) a los 30 dias son, el GCS de
ingreso en el hospital y el GCS de UCI, la hidrocefalia y la hemorragia

ventricular. (Tabla 6.60)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,081 0,953 0,903 1,006
Sexo 0,555 0,681 0,190 2,439
HTA 0,974 0,978 0,255 3,756
MAV 0,725 1,667 0,097 28,662
Descoagulacion 0,267 0,280 0,030 2,648
GCS ingreso Hospital 0,005 1,295 1,083 1,550
GCSingreso UCI 0,000 1,419 1,174 1,716
Localizacion cerebelo/tronco 0,115 0,693 0,439 1,094
Local I/D 0,078 0,300 0,079 1,144
HSA 0,089 0,150 0,017 1,339
Hidrocefalia 0,006 0,443 0,248 0,791
HIV 0,008 0,401 0,205 0,785
Efecto masa 0,090 0,609 0,343 1,080
Volumen 0,053 0,944 0,890 1,001
Drenaje Ventricular 0,276 0,436 0,098 1,940
Cirugia 0,725 1,667 0,097 28,662

Tabla 6.60. Regresion Logistica Univariante para GOS con HIC Infratentoriales
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable GOS a los 30 dias, en los
hematomas infratentoriales.

La variable que de forma independiente, mejor explica la buena
evolucién a los 30 dias segun el GOS, en las HIC infratentoriales, es el GCS de

ingreso en UCI, con un R? de Nagelkerke de 0,76 (p=0,000). (Tabla 6.61)

p OR IC 95% inf IC 95% sup

GCSingreso UCI 0,004 1,454 1,128 1,879

Tabla 6.61. Regresién Logistica Multivariante para GOS con HIC Infratentoriales

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC infratentoriales se multiplica por 1,454, por cada punto que aumenta

el GCS de ingreso.
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5.1.6 HIC CEREBELOSAS

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES CEREBELOSAS PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30

DIAS

CEREBELO
(n=25)

Figura 6.89. Hematomas de Localizacion Cerebelosa

Dentro de las hemorragias infratentoriales hemos analizado por
separado los hematomas de localizacion cerebelosa (n=25), realizando
inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.89). Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el analisis univariante, con buena
evolucion segun el GOS (GOS 4,5) a los 30 dias son el GCS de UCI, la

hidrocefalia y el efecto masa. (Tabla 6.62)
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p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,052 0,904 0,816 1,001
Sexo 0,572 0,622 0,120 3,222
HTA 0,749 1,333 0,230 7,743
MAV 0,953 1,091 0,061 19,630
Descoagulacion 0,334 0,303 0,027 3,407
GCS ingreso Hospital 0,096 1,183 0,971 1,442
GCS ingreso UCI 0,008 1,326 1,075 1,635
Local I/D 0,790 1,250 0,243 6,443
HSA 0,188 0,205 0,019 2,170
Hidrocefalia 0,013 0,383 0,179 0,818
HIV 0,055 0,456 0,205 1,018
Efecto masa 0,026 0,302 0,105 0,869
Volumen 0,052 0,932 0,868 1,001
Drenaje Ventricular 0,149 0,286 0,052 1,567
Cirugia 0,953 1,091 0,061 19,630

Tabla 6.62. Regresion Logistica Univariante para GOS con HIC Cerebelosas
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES CEREBELOSAS PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30

DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable GOS a los 30 dias en los
hematomas infratentoriales cerebelosos.

La variable que de forma independiente y significativa, mejor explica la
buena evolucién a los 30 dias segun el GOS, en las HIC infratentoriales
cerebelosas, es el GCS de ingreso en UCI, con una R? de Nagelkerke de 0,63

(p=0,000). (Tabla 6.63)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup

GCSingreso UCI 0,046 1,295 1,005 1,669

Tabla 6.63. Regresién Logistica Multivariante para GOS con HIC Cerebelosas

La probabilidad de tener buena evolucién segun el GOS, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales profundas, se multiplica por 1,295 por cada afio que

disminuye la edad.
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5.1.7 HIC DE TRONCO

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES DE TRONCO PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30

DIAS

TRONCO
(n=17)
»

Figura 6.90. Hematomas de Localizacion en Tronco

Dentro de las hemorragias infratentoriales hemos analizado por
separado los hematomas de localizacion en tronco del encéfalo (n=17),
realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.90). No hay
ninguna variable relacionada de forma significativa, segun el analisis
univariante, con buena evolucion segun el GOS (GOS 4,5) a los 30 dias.

Ninguna HIC de tronco se opera. (Tabla 6.64)
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p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,827 0,988 0,885 1,103
Sexo 0,683 0,625 0,065 5,966
HTA 0,487 0,444 0,,045 4,374
Descoagulacion 0,999 0,000 0,000
GCS ingreso Hospital 0,240 3,356 0,445 25,315
GCS ingreso UCI 0,994 9712631 0,000
Local I/D 0,998 0,000 0,000
HSA 0,999 0,000 0,000
Hidrocefalia 0,998 0,000 0,000
HIV 0,997 0,000 0,000
Efecto masa 0,262 0,405 0,084 1,964
Volumen 0,343 0,014 0,000 91,899
Drenaje Ventricular 0,999 0,000 0,000

Tabla 6.64. Regresion Logistica Univariante para GOS con HIC de Tronco

B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES DE TRONCO PARA LA VARIABLE GOS A LOS 30

DIAS

Es imposible hacer un analisis multivariante. No se relaciona con

ninguna variable. De las 17 HIC de tronco, solo 4 tienen buen GOS (GOS 4,5).

Es incapaz de crear un modelo predictor con variables que de forma

independiente expliguen una buena evolucion en las hemorragias de tronco.
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5.2 ANALISIS MULTIVARIANTE PARA LA EVOLUVION SEGUN

EL RANKIN A LOS 30 DIAS.

5.2.1 TODAS LAS HIC

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE TODAS LAS

HEMORRAGIAS PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30 DIAS

Figura 6.91. Distribucién de las HIC de la muestra

global para valoracién del Rankin a los 30 dias

Analizamos toda la muestra (n=195) (Figura 6.91), para evaluar las
variables, que de forma independiente, eran significativas para buena evolucion
segun el Rankin (Rankin 0,1,2,3), en nuestra serie de HIC. Las variables que
de forma independiente explican la mortalidad son la edad, el que la HIC sea
secundaria a MAV, el GCS de ingreso en el hospital y el GCS de UCI, el
volumen, la hidrocefalia, la hemorragia intraventricular y el efecto masa. (Tabla

6.65)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,000 0,955 0,931 0,979
Sexo 0,785 1,092 0,579 2,062
HTA 0,317 0,725 0,386 1,361
MAV 0,135 2,145 0,788 5,888
Descoagulacion 0,469 0,753 0,350 1,622
GCS ingreso Hospital 0,000 1,324 1,198 1,464
GCS ingreso UCI 0,000 1,486 1,338 1,651
Local I/D 0,489 0,806 0,438 1,484
Localizacion* 0,565 0,895 0,612 1,307
Local Supra/Infratentorial 0,247 0,656 0,321 1,340
HSA 0,083 ,0515 0,243 1,089
Hidrocefalia 0,000 0,442 0,328 0,596
HIV 0,000 0,565 0,434 0,735
Efecto masa 0,000 0,385 0,278 0,533
Volumen 0,000 0,967 0,955 0,980
Drenaje Ventricular 0,212 0,634 0,310 1,297
Cirugia 0,423 1,556 0,528 4,585

Tabla 6.65. Regresion Logistica Univariante para Rankin con toda la muestra

*Localizacion: Lobar, Profunda, Cerebelo y Tronco Encéfalo
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE TODAS LAS

HEMORRAGIAS PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis multivariante, para construir un modelo
predictivo, para la variable Rankin a los 30 dias.

Las variables que de forma independiente, mejor explican la buena
evolucion a los 30 dias segun el Rankin, son la edad, el GCS de ingreso en
UCI y la ausencia de hemorragia ventricular, con una R? de NagelKerke de

0,61 (p=0,000). (Tabla 6.66)

P OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,011 1,044 1,010 1,080
GCSingreso UCI 0,000 1,475 1,305 1,666
No Hidrocefalia 0,038 4,727 1,086 20,574
No Hemorragia Ventricular 0,047 1,055 0,271 4.112

Tabla 6.66. Regresién Logistica Multivariante para Rankin con toda la muestra

La probabilidad de tener buena evolucion segun el Rankin, a los 30 dias,
se multiplica por 1,044, por cada afio de edad que disminuye.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el Rankin, a los 30 dias,
se multiplica por 1,475, por cada punto que aumenta el GCS de ingreso.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el Rankin, a los 30 dias,
se multiplica por 4,727 si no hay hidrocefaliaenla TC

La probabilidad de tener buena evolucién segun el Rankin, a los 30 dias,

se multiplica por 1,055 si no hay hemorragia ventricular en la TC.
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5.2.2 HIC SUPRATENTORIALES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

SUPRATENTORIALES PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30 DIAS

Figura 6.92. Distribucion de las HIC Supratentoriales:

Lobares y Profundas para valoracion del GOS a los 30 dias

Hemos analizado también por separado los hematomas supratentoriales
(n=153), realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.92).
Las variables relacionadas de forma significativa segun el analisis univariante,
con buena evolucién segun el Rankin (Rankin 0, 1, 2, 3) a los 30 dias son la
edad, el GCS de ingreso en el hospital y el GCS de UCI, la hidrocefalia, la
hemorragia ventricular, el efecto masa y el volumen del hematoma. (Tabla

6.67)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,001 0,953 0,926 0,980
Sexo 0,499 1,292 0,614 2,717
HTA 0,238 0,649 0,317 1,330
MAV 0,115 2,389 0,809 7,048
Descoagulacion 0,882 0,939 0,409 2,156
GCS ingreso Hospital 0,000 1,331 1,181 1,499
GCSingreso UCI 0,000 1,512 1,331 1,717
Localizacion I/D 0,923 0,966 0,477 1,957
Localizacion Lobar/profunda 0,071 1,930 0,944 3,947
HSA 0,349 0,677 0,300 1,530
Hidrocefalia 0,000 0,445 0,315 0,630
HIV 0,001 0,615 0,460 0,822
Efecto masa 0,000 0,320 0,213 0,481
Volumen 0,000 0,965 0,951 0,979
Drenaje 0,407 0,708 0,313 1,602
Cirugia 0,423 1,619 0,499 5,251

Tabla 6.67. Regresion Logistica Univariante para Rankin con HIC Supratentoriales
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

SUPRATENTORIALES PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Rankin a los 30 dias, en los
hematomas supratentoriales.

Las variables que de forma independiente y significativa, mejor explican
la buena evolucion a los 30 dias segun el Rankin, en las HIC supratentoriales,
son la edad, el GCS de ingreso en UCI y la ausencia de hidrocefalia, con una

R? de Nagelkerke de 0,58 (p=0,000). (Tabla 6.68)

P OR IC 95% inf | 1C 95% sup
Edad 0,019 1,046 1,007 1,086
GCS uCl 0,000 1,477 1,289 1,693
No Hidrocefalia 0,023 4,862 1,162 20,348

Tabla 6.68. Regresién Logistica Multivariante para Rankin con HIC Supratentoriales

La probabilidad de tener buena evolucidn segun el Rankin, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales, se multiplica por 1,046, por cada afio de edad que
disminuye.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el Rankin, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales, se multiplica por 1,477, por cada punto que
aumenta el GCS de ingreso.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el Rankin, a los 30 dias,

en las HIC infratentoriales se multiplica por 4,862, si no hay hidrocefalia.
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5.2.3 HIC LOBARES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES LOBARES PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30

DIAS

LOBARES
(n=56) x
o

Figura 6.93. Distribucion de la HIC de localizacién Lobar

Dentro de las hemorragias supratentoriales hemos analizado también
por separado los hematomas de localizacion lobar (n=56), realizando
inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.93). Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el analisis univariante, con buena
evolucion seguan el Rankin (Rankin 0, 1, 2, 3) a los 30 dias son el GCS de
ingreso en el hospital y el GCS de UCI, el volumen, la hidrocefalia, la

hemorragia ventricular y el efecto masa. (Tabla 6.69)
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p OR IC 95% inf IC 95%
Edad 0,077 0,962 0,921 1,004
Sexo 0,481 1,500 0,486 4,632
HTA 0,145 0,424 0,133 1,345
MAV 0,317 1,933 0,5310 7,037
Descoagulacion 0,520 0,643 0,167 2,469
GCS ingreso Hospital 0,017 1,199 1,033 1,390
GCS ingreso UCI 0,000 1,377 1,168 1,624
Local I/D 0,389 0,600 0,187 1,921
HSA 0,577 0,731 0,242 2,203
Hidrocefalia 0,059 0,628 0,400 1,017
HIV 0,048 0,628 0,396 0,996
Efecto masa 0,001 0,393 0,224 0,692
Volumen 0,000 0,960 0,938 0,982
Drenaje Ventricular 0,708 1,250 0,389 4,014
Cirugia 0,935 1,055 0,294 3,782

Tabla 6.69. Regresion Logistica Univariante para Rankin con HIC Lobares
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES LOBARES PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30

DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Rankin a los 30 dias, en los
hematomas supratentoriales lobares.

La variable que de forma independiente y significativa, mejor explica la
buena evolucion a los 30 dias segun el Rankin, en las HIC supratentoriales
lobares, es el volumen del hematoma, con una R? de Nagelkerke de 0,56

(p=0,000). (Tabla 6.70)

p OR IC 95% inf IC 95% sup

Volumen 0,002 1,035 1,014 1,059

Tabla 6.70. Regresion Logistica Multivariante para Rankin con HIC Lobares

La probabilidad de tener buena evolucidon segun el Rankin, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales lobares, se multiplica por 1,035, por cada mL que

disminuye el volumen del hematoma.
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C. CURVA ROC PARA EL VOLUMEN PREDICTOR DE BUENA

EVOLUCION EN LAS HIC LOBARES

Mediante una curva ROC analizamos en el punto de corte para buena
evolucion en el volumen de las HIC de localizacién lobar. Un volumen de 32,2
mL es el mejor punto de corte para predecir buena evolucion en las
hemorragias lobares con una Sensibilidad (S) de 94,3% (IC 95%: 81,4; 98,4),
una Especificidad (E) del 66,7% (IC 95%: 45,4; 82,8), un Valor predictivo
positivo (VPP) del 82,8% y Valor predictivo negativo (VPN) 87,5%. (Figura

6.94)

ROC Volumen Lobares y Rankin 30 dias

10
0.8 A~0,861 (IC 95%: 0,753;0,.97).
p=0.000
= 067
b
2
"
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0.2
|
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1 - Especificidad

Figura 6.94. Curva ROC para volumen predictor de

buena evolucién con un punto de corte en 32,2 mL.
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5.2.4 HIC PROFUNDAS

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES PROFUNDAS PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS

30 DIAS

PROFUNDAS
(n=97)

Figura 6.95. Distribucién de la HIC de localizacion

Profunda

Dentro de las hemorragias supratentoriales hemos analizado también
por separado los hematomas de localizacion profunda (n=97), realizando
inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.95). Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el analisis univariante, con buena
evolucion segun el Rankin (Rankin 0, 1, 2, 3) a los 30 dias son la edad, el GCS
de ingreso en el hospital y el GCS de UCI, el volumen, la hidrocefalia, la
hemorragia intraventricular y el efecto masa. Ninguna HIC profunda se opera.

(Tabla 6.71)
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p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,002 0,940 0,903 0,979
Sexo 0,678 1,238 0,452 3,394
HTA 0,490 1,527 0,459 5,079
MAV 0,693 1,636 0,142 18,915
Descoagulacion 0,520 0,643 0,167 2,469
GCS ingreso Hospital 0,000 1,507 1,231 1,846
GCSingreso UCI 0,000 1,724 1,388 2,140
Local I/D 0,377 1,529 0,596 3,926
HSA 0,148 0,319 0,068 1,502
Hidrocefalia 0,000 0,310 0,177 0,541
HIV 0,028 0,644 0,435 0,952
Efecto masa 0,000 0,246 0,132 0,460
Volumen 0,000 0,951 0,926 0,977
Drenaje 0,121 0,355 0,095 1,316

Tabla 6.71. Regresion Logistica Univariante para Rankin con HIC Profundas
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES PROFUNDAS PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS

30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Rankin a los 30 dias en los
hematomas supratentoriales profundas.

Las variables que de forma independiente y significativa, mejor explican
la buena evolucion a los 30 dias segun el Rankin, en las HIC supratentoriales
profundas, son la edad y el GCS de ingreso en UCI, con una R? de Nagelkerke

de 0,73 (p=0,000). (Tabla 6.72)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,019 1,078 1,012 1,146
GCSingreso UCI 0,000 1,714 1,305 2,252

Tabla 6.72. Regresién Logistica Multivariante para Rankin con HIC Profundas

La probabilidad de tener buena evolucién segun el Rankin, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales profundas, se multiplica por 1,078, por cada afio de
edad que disminuye.

La probabilidad de tener buena evolucién segun el Rankin, a los 30 dias,
en las HIC supratentoriales profundas, se multiplica por 1,714, por cada punto

gue aumenta el GCS de ingreso
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5.2.5 HIC INFRATENTORIALES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30 DIAS

Figura 6.96. Distribucion de las HIC Infratentoriales:

Cerebelo y Tronco, para valoracién del GOS a los 30 dias

Hemos analizado por separado los hematomas infratentoriales (n=42),
realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.96). Las
variables relacionadas de forma significativa segun el analisis univariante, con
la buena evolucion segun el Rankin (Rankin 0, 1, 2, 3) a los 30 dias son, el
GCS de ingreso en el hospital y el GCS de UCI, la hidrocefalia y la hemorragia

ventricular. (Tabla 6.73)
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P OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,081 0,953 0,903 1,006
Sexo 0,555 0,681 0,190 2,439
HTA 0,974 0,978 0,255 3,756
MAV 0,725 1,667 0,097 28,662
Descoagulacion 0,267 0,280 0,030 2,648
GCS ingreso Hospital 0,005 1,295 1,083 1,550
GCSingreso UCI 0,000 1,419 1,174 1,716
Localizacion Cerebelo/Tronco 0,115 0,693 0,439 1,094
Local I/D 0,078 0,300 0,079 1,144
HSA 0,089 0,150 0,017 1,339
Hidrocefalia 0,006 0,443 0,248 0,791
HIV 0,008 0,401 0,205 0,785
Efecto masa 0,090 0,609 0,343 1,080
Volumen 0,053 0,944 0,890 1,001
Drenaje Ventricular 0,276 0,436 0,098 1,940
Cirugia 0,725 1,667 0,097 28,662

Tabla 6.73. Regresion Logistica Univariante para Rankin con HIC Infratentoriales
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Rankin a los 30 dias, en los
hematomas infratentoriales.

La variable que de forma independiente, mejor explica la buena
evolucién a los 30 dias segun el Rankin, en las HIC infratentoriales, es el GCS

de ingreso en UCI, con un R? de Nagelkerke de 0,76 (p=0,000). (Tabla 6.74)

p OR IC 95% inf IC 95% sup

GCSingreso UCI 0,004 1,454 1,128 1,876

Tabla 6.74. Regresién Logistica Multivariante para Rankin con HIC Infratentoriales

La probabilidad de tener buena evolucidon segun el Rankin, a los 30 dias,
en las HIC infratentoriales se multiplica por 1,454, por cada punto que aumenta

el GCS de ingreso en UCI.
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5.2.6 HIC CEREBELOSAS

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES CEREBELOSAS PARA LA VARIABLE RANKIN A

LOS 30 DIAS

CEREBELO
(n=25)

Figura 6.97. HIC de localizacion Cerebelosa

Dentro de las hemorragias infratentoriales hemos analizado por
separado los hematomas de localizacion cerebelosa (n=25), realizando
inicialmente una regresion logistica simple (figura 6.97). Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el analisis univariante, con buena
evolucion segun el Rankin (Rankin 0, 1, 2, 3) a los 30 dias son el GCS de UCI,

la hidrocefalia y el efecto masa. (Tabla 6.75)
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p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,052 0,904 0,816 1,001
Sexo 0,572 0,622 0,120 3,222
HTA 0,749 1,333 0,230 7,743
MAV 0,953 1,091 0,061 19,630
Descoagulacion 0,334 0,303 0,027 3,407
GCS ingreso Hospital 0,096 1,183 0,971 1,442
GCS ingreso UCI 0,008 1,326 1,075 1,635
Local I/D 0,790 1,250 0,243 6,443
HSA 0,188 0,205 0,019 2,170
Hidrocefalia 0,013 0,383 0,179 0,818
HIV 0,055 0,456 0,205 1,018
Efecto masa 0,026 0,302 0,105 0,869
Volumen 0,052 0,932 0,868 1,001
Drenaje Ventricular 0,149 0,286 0,052 1,567
Cirugia 0,953 1,091 0,061 19,630

Tabla 6.75. Regresion Logistica Univariante para Rankin con HIC Cerebelosas
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES CEREBELOSAS PARA LA VARIABLE RANKIN A

LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Rankin a los 30 dias en los
hematomas infratentoriales cerebelosos.

La variable que de forma independiente y significativa, mejor explica la
buena evolucion a los 30 dias segun el Rankin, en las HIC infratentoriales
cerebelosas, es el GCS de ingreso en UCI, con una R? de Nagelkerke de 0,63

(p=0,000). (Tabla 6.76)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup

GCSingreso UCI 0,046 1,295 1,005 1,669

Tabla 6.76. Regresién Logistica Multivariante para Rankin con HIC Cerebelosas

La probabilidad de tener buena evoluciéon segun el Rankin, a los 30 dias,
en las HIC infratentoriales cerebelosas, se multiplica por 1,295, por cada punto

gue aumenta el GCS de ingreso.
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5.2.7 HIC DE TRONCO

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES DE TRONCO PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30

DIAS

TRONCO
(n=17)

Figura 6.98. HIC de localizacion en Tronco

Dentro de las hemorragias infratentoriales hemos analizado por
separado los hematomas de localizacion en tronco del encéfalo (n=17),
realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.98). No hay
ninguna variable relacionada de forma significativa, segun el analisis
univariante, con buena evolucion segun el Rankin (Rankin 0,1,2) a los 30 dias.

Ninguna HIC de tronco se opera. (Tabla 6.77)
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p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,827 0,988 0,885 1,103
Sexo 0,683 0,625 0,065 5,966
HTA 0,487 0,444 0,045 4,374
Descoagulacion 0,999 0,000 0,000
GCS ingreso Hospital 0,240 3,356 0,445 25,315
GCS ingreso UCI 0,994 9712631 0,000
Local I/D 0,998 0,000 0,000
HSA 0,999 0,000 0,000
Hidrocefalia 0,998 0,000 0,000
HIV 0,997 0,000 0,000
Efecto masa 0,262 0,405 0,084 1,964
Volumen 0,343 0,014 0,000 91,899
Drenaje Ventricular 0,999 0,000 0,000

Tabla 6.77. Regresion Logistica Univariante para Rankin con HIC de Tronco

B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES DE TRONCO PARA LA VARIABLE RANKIN A LOS 30

DIAS

Es imposible hacer un analisis multivariante. No se relaciona con

ninguna variable. De las 17 HIC de tronco, solo 3 tienen buen Rankin (Rankin

0,1,2).

Es incapaz de crear un modelo predictor con variables que de forma

independiente expliguen una buena evolucién en las hemorragias de tronco.
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5.3 ANALISIS MULTIVARIANTE PARA LA MORTALIDAD A LOS

30 DIAS.

5.3.1 TODAS LAS HIC

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE TODAS LAS

HEMORRAGIAS PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

Figura 6.99. Distribucion de todas las HIC segun la

localizacion, para el analisis de Mortalidad a los 30 dias

Analizamos toda la muestra (n=195) (Figura 6.99), para evaluar las
variables, que de forma independiente, eran significativas para la mortalidad en
nuestra serie de HIC. Las variables relacionadas de forma significativa, segun
el analisis univariante con la mortalidad a los 30 dias son la edad, el GCS de
ingreso en el hospital y el GCS de UCI, el volumen, la presencia de HSA en el
TC, la hidrocefalia, la hemorragia intraventricular, el efecto masa, la colocacién

de DV y la cirugia. (Tabla 6.78)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,008 1,032 1,008 1,056
Sexo 0,508 1,027 0,679 2,188
HTA 0,815 1,073 0,595 1,935
MAV 0,113 0,417 0,141 1,232
Descoagulacion 0,338 1,398 0,704 2,775
GCS ingreso Hospital 0,000 0,767 0,705 0,833
GCS ingreso UCI 0,000 0,666 0,598 0,742
Local I/D 0,953 1,017 0,580 1,784
Localizacion* 0,813 0,959 0,677 1,358
Local Supra/Infratentorial 0,434 1,316 0,661 2,620
HSA 0,011 2,335 1,213 4,493
Hidrocefalia 0,000 2,128 1,637 2,766
HIV 0,003 1,432 1,128 1,818
Efecto masa 0,000 3,007 2,114 4277
Volumen 0,000 1,027 1,018 1,036
Drenaje Ventricular 0,011 2,336 1,214 4,504
Cirugia 0,033 4,082 1,116 14,925

Tabla 6.78. Regresion Logistica Univariante para Mortalidad de todas las HIC

*Localizacion: Lobar, Profunda, Cerebelo y Tronco Encéfalo
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE TODAS LAS

HEMORRAGIAS PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis multivariante, para construir un modelo
predictivo, para la variable Mortalidad a los 30 dias.

Las variables que de forma independiente explican la mortalidad a los 30
dias son el descenso del GCS al ingreso en UCI, presentar hidrocefalia de
grado moderado o severo, presentar efecto masa severo y no colocar Drenaje

Ventricular, con una R? de NagelKerke de 0,67 (p=0,000). (Tabla 6.79)

p OR IC 95% inf IC 95% sup
GCS UClI 0,000 1,41 1,23 1,61
Hidrocefalia Severa 0,003 11,9 2,34 58,82
Hidrocefalia Moderada 0,045 4,67 1,03 21,27
Efecto Masa Severo 0,013 7,14 1,51 33,33
No Drenaje Ventricular 0,000 8,95 3,04 26,38

Tabla 6.79. Regresién Logistica Multivariante para Mortalidad de todas las HIC

La probabilidad de morir a los 30 dias, se multiplica por 1,41, por cada
punto que desciende el GCS.

La probabilidad de morir a los 30 dias, se multiplica por 11,9 si existe
hidrocefalia en grado severo y por 4,67 si la hidrocefalia es de grado
moderado.

La probabilidad de morir a los 30 dias, se multiplica por 7,14 si existe
efecto masa severo y se multiplica por 7,35 si el efecto masa es moderado.

La probabilidad de morir a los 30 dias, se multiplica por 8,95 si no se

coloca drenaje ventricular.
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C. CURVAS ROC PARA MOTALIDAD EN TODOS HEMATOMAS
CEREBRALES

Analizamos el punto de corte para la mortalidad en el volumen de los
hematomas cerebrales de nuestra serie. Un volumen de 27,7 mL es el mejor
punto de corte para predecir mortalidad en las hemorragias de toda la muestra
con una Sensibilidad (S) de 72% (IC 95%: 75,3; 90,8), una Especificidad (E)
del 62,4% (IC 95%: 52,6; 71,2), un Valor predictivo positivo (VPP) del 67,5% y

Valor predictivo negativo (VPN) 80,8%. (Figura 6.100)
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Figura 6.100 . Curva ROC para estimar el volumen

predictor de mortalidad en toda la muestra HIC

Aplicando la regresién logistica para estimar el volumen predictor de

mortalidad con toda la muestra de HIC, obtenemos la siguiente ecuacion:

La probabilidad de morir =
1 +e —(-1,8+0,092xVolumen)
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5.3.2 HIC SUPRATENTORIALES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

SUPRATENTORIALES PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

Figura 6.101. Distribucion de las HIC Supratentoriales:

Lobar y Profunda, para valoracion del GOS a los 30 dias

Hemos analizado también por separado los hematomas supratentoriales
(n=153), realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.101).
Las variables relacionadas de forma significativa segun el analisis univariante
con la mortalidad a los 30 dias son la edad, el GCS de ingreso en el hospital y
el GCS de UCI, el volumen, la hidrocefalia, la hemorragia ventricular, el efecto
masa, la colocacion de drenaje ventricular y la realizacion de cirugia. (Tabla

6.80)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,014 1,033 1,007 1,060
Sexo 0,914 1,037 0,536 2,007
HTA 0,656 1,162 0,600 2,250
MAV 0,071 0,333 0,101 1,098
Descoagulacion 0,670 1,176 0,557 2,486
GCS ingreso Hospital 0,000 0,756 0,684 0,835
GCS ingreso UCI 0,000 0,644 0,564 0,736
Local I/D 0,676 0,873 0,461 1,654
HSA 0,097 1,835 0,896 3,760
Hidrocefalia 0,000 2,283 1,676 3,108
HIV 0,010 1,417 1,086 1,848
Efecto masa 0,000 4,165 2,585 6,711
Volumen 0,000 1,030 1,019 1,041
Drenaje 0,014 0,395 0,188 0,831
Cirugia 0,021 0,162 0,035 0,759

Tabla 6.80. Regresion Logistica Univariante para Mortalidad de las HIC Supratentoriales
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Resultados

B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

SUPRATENTORIALES PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresién logistica mdaltiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Mortalidad a los 30 dias en los
hematomas supratentoriales.

Las variables que de forma independiente y significativa, mejor se
correlacionan con la mortalidad a los 30 dias en las HIC supratentoriales son el
GCS de ingreso en UCI, el efecto masa de grado moderado y severo y el

hecho de no realizar cirugia, con una R® de Nagelkerke de 0,66 (p=0,000).

(Tabla 6.81)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup
GCS UCI 0,000 1,51 1,28 1,77
Efecto Masa Severo 0,014 20 1,83 200
Efecto Masa Moderado 0,003 9,43 2,2 40
No Cirugia 0,000 38,37 6,06 242,89

Tabla 6.81. Regresién Logistica Multivariante para Mortalidad de las HIC Supratentoriales

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales, se
multiplica por 1,51, por cada punto que desciende el GCS.

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales, se
multiplica por 20 si existe efecto masa severo y se multiplica por 9,43 si el
efecto masa es moderado.

La probabilidad de morir a los 30 dias, se multiplica por 38,37 si no se

realiza cirugia abierta.
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Resultados

C. CURVAS ROC PARA MOTALIDAD EN HEMATOMAS
SUPRATENTORIALES

A pesar de que el volumen no es un factor independiente de mortalidad
a los 30 dias, si la localizacion es supratentorial, hemos analizado volumen de
corte correspondiente a la mortalidad. El mejor punto de corte corresponde a
un volumen de 49,6 mL, para predecir mortalidad en las hemorragias
supratentoriales, con una Sensibilidad (S) 76,3% (IC 95%: 65,6; 84,46), una
Especificidad (E) 76,6% (IC 95%: 66,05; 84,67), un VPP 76,32% y un VPN

76,62%. (Figura 6.102)

ROC Volumen Hemorragia Supratentorial y mortalidad

A=0.B07 (OC $5%: 0.737: 0.877)
p=0,000
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Figura 6.102. Curva ROC para estimar el volumen

predictor de mortalidad en HIC Supratentoriales

Aplicando la regresién logistica para estimar el volumen predictor de

mortalidad en las HIC Supratentoriales, obtenemos la siguiente ecuacion:

La probabilidad de morir =

1 +e ~(1,64+0,029xVolumen)
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Resultados

5.3.3 HIC LOBARES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

SUPRATENTORIALES LOBARES PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A

LOBARES
(n=56) \%
L

LOS 30 DIAS

Figura 6.103. HIC de localizacion Lobar

Dentro de las hemorragias supratentoriales hemos analizado también
por separado los hematomas de localizacion lobar (n=56), realizando
inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.103). Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el analisis univariante, con la
mortalidad a los 30 dias son el GCS de ingreso en el hospital y el GCS de UCI,
el volumen, la hidrocefalia, el efecto masa, la colocacién de drenaje ventricular

y la realizacion de cirugia. (Tabla 6.82)
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Resultados

p OR IC 95% inf IC 95%
Edad 0,181 1,029 0,987 1,074
Sexo 0,431 1,556 0,518 4,669
HTA 0,242 1,909 0,647 5,637
MAV 0,169 0,365 0,087 1,532
Descoagulacion 0,935 0,955 0,312 2,923
GCS ingreso Hospital 0,005 0,818 0,710 0,942
GCS ingreso UCI 0,000 0,632 0,499 0,802
Local I/D 0,748 0,833 0,275 2,529
HSA 0,697 1,237 0,425 3,601
Hidrocefalia 0,018 1,750 1,101 2,780
HIV 0,330 1,234 0,808 1,883
Efecto masa 0,002 3,392 1,578 7,291
Volumen 0,000 1,033 1,015 1,050
Drenaje Ventricular 0,006 0,103 0,021 0,513
Cirugia 0,034 0,174 0,034 0,878

Tabla 6.82. Regresion Logistica Univariante para Mortalidad de las HIC Lobares
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Resultados

B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES LOBARES PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A

LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Mortalidad a los 30 dias en los
hematomas supratentoriales lobares.

Las variables que de forma independiente y significativa, mejor se
correlacionan con la mortalidad a los 30 dias en las HIC supratentoriales
lobares son el GCS de ingreso en UCI, el volumen y el hecho de no realizar

cirugia, con una R? de Nagelkerke de 0,83 (p=0,000). (Tabla 6.83)

p OR IC 95% inf IC 95% sup
GCSingreso UCI 0,029 3,50 1,138 10,753
Volumen 0,035 1,044 1,003 1,087
No Cirugia 0,019 1666,220 3,331 833427,5

Tabla 6.83 Regresién Logistica Multivariante para Mortalidad de las HIC Lobares

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales
lobares, se multiplica por 3,50, por cada punto que desciende el GCS.

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales
lobares, se multiplica por 1,044 por cada mililitro de volumen que aumenta el
hematoma.

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales

lobares, se multiplica por 1666 si no se realiza cirugia.
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C. CURVAS ROC PARA MOTALIDAD EN HEMATOMAS LOBARES
Mediante una curva ROC buscamos el valor de volumen para predecir
mortalidad a los 30 dias si la localizaciéon era lobar y un volumen de 107,6 mL
es el mejor punto de corte para predecir mortalidad en las hemorragias lobares
con una S del 54,17% (IC 95%: 35,07; 72,11), una E 93,75% (IC 95%: 79,85;

98,27), un VPP del 86,67% y un VPN del 73,17%. (Figura 6.104)
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Figura 6.104. Curva ROC para estimar el

volumen predictor de mortalidad en HIC Lobares

Aplicando la regresién logistica para estimar el volumen predictor de

mortalidad en las HIC Lobares, obtenemos la siguiente ecuacion:

La probabilidad de morir =

1 +e ~(2:657+0:32xVolumen)
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Resultados

5.3.4 HIC PROFUNDAS

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES PROFUNDAS PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A

LOS 30 DIAS

(n=97)

Figura 6.105. HIC de localizacion Profunda

Dentro de las hemorragias supratentoriales hemos analizado también
por separado los hematomas de localizacion profunda (n=97), realizando
inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.105). Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el andlisis univariante con la
mortalidad son la edad, el GCS de ingreso en el hospital y el GCS de UCI, el
volumen, la presencia de HSA asociada, la hidrocefalia, la hemorragia

intraventricular y el efecto masa. Ninguna HIC profunda se opera. (Tabla 6.84)
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p OR IC 95% inf | IC 95% sup
Edad 0,028 1,038 1,004 1,073
Sexo 0,574 0,784 0,336 1,829
HTA 0,286 0,587 0,220 1,563
MAV 0,487 0,422 0,037 4,810
Descoagulacion 0,316 1,744 0,588 5,172
GCS ingreso Hospital 0,000 0,707 0,613 0,817
GCS ingreso UCI 0,000 0,636 0,537 0,755
Local I/D 0,626 0,820 0,369 1,823
HSA 0,019 4,155 1,265 13,647
Hidrocefalia 0,000 2,737 1,793 4,176
HIV 0,026 1,504 1,049 2,156
Efecto masa 0,000 5,083 2,694 9,592
Volumen 0,000 1,038 1,022 1,055
Drenaje 0,515 0,738 0,297 1,838

Tabla 6.84 Regresion Logistica Univariante para Mortalidad de las HIC Profundas
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
SUPRATENTORIALES PROFUNDAS PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A

LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Mortalidad a los 30 dias en los
hematomas supratentoriales profundas.

Las variables que de forma independiente y significativa, mejor se
correlacionan con la mortalidad a los 30 dias en las HIC supratentoriales
profundas son el GCS de ingreso en UCI, el volumen y la dilatacion ventricular,

con una R? de Nagelkerke de 0,65 (p=0,000). (Tabla 6.85)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup
GCS UClI 0,006 1,32 1,086 1,618
Volumen 0,005 1,030 1,009 1,052
Hidrocefalia Severa 0,010 9 1,700 47,619

Tabla 6.85 Regresién Logistica Multivariante para Mortalidad de las HIC Profundas

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales
profundas, se multiplica por 1,32, por cada punto que desciende el GCS.

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales
profundas, se multiplica por 1,030 por cada mililitro de volumen que aumenta
el hematoma.

La probabilidad de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales

lobares, se multiplica por 9 si existe dilatacion ventricular severa.
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C. CURVAS ROC PARA MOTALIDAD EN HEMATOMAS PROFUNDOS
Mediante una curva ROC buscamos el valor de volumen para predecir
mortalidad a los 30 dias si la localizacion era profunda y un volumen de 42,8
mL es el mejor punto de corte para predecir mortalidad en las hemorragias
profundas con una S del 76,9% (IC 95%: 63,87; 86,28), una E del 80% (IC

95%: 66,18; 89,1), un VPP del 81,63 y un VPN del 75%. (Figura 6.106)

ROC Volumen Hemorragia Profunda y mortalidad

A=0,833 (IC 95%: 0.75; 0.92).
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Figura 6.106. Curva ROC para estimar el volumen

predictor de mortalidad en las HIC Profundas

Aplicando la regresién logistica para estimar el volumen predictor de

mortalidad en las HIC Profundas, obtenemos la siguiente ecuacion:

La probabilidad de morir =

1 +e ~(1,541+0,038xVolumen)
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5.3.5 HIC INFRATENTORIALES

A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

Figura 6.107. Distribucion de las HIC Infratentoriales:

Cerebelo y Tronco, para valoracién del GOS a los 30 dias

Hemos analizado por separado los hematomas infratentoriales (n=42),
realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.107). Las
variables relacionadas de forma significativa segun el analisis univariante, con
la mortalidad a los 30 dias son el GCS de ingreso en el hospital y el GCS de

UCI, el volumen, la presencia de HSA en el TC y la hidrocefalia. (Tabla 6.86)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,240 1,033 0,979 1,089
Sexo 0,237 2,200 0,595 8,130
HTA 0,773 0,824 0,221 3,074
MAV 0,835 1,353 0,079 23,199
Descoagulacion 0,219 3,143 0,507 19,492
GCS ingreso Hospital 0,003 0,794 0,682 0,925
GCS ingreso UCI 0,000 0,719 0,599 0,862
Local I/D 0,192 2,500 0,631 9,897
HSA 0,027 7,000 1,241 39,490
Hidrocefalia 0,034 1,725 1,042 2,855
HIV 0,189 1,452 0,833 2,533
Efecto masa 0,088 1,639 0,929 2,890
Volumen 0,003 1,096 1,033 1,163
Drenaje Ventricular 0,433 0,571 0,141 2,313
Cirugia 0,835 1,353 0,079 23,199

Tabla 6.86 Regresion Logistica Univariante para Mortalidad de las HIC Infratentoriales
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B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Mortalidad a los 30 dias en los
hematomas infratentoriales.

Solamente el GCS de ingreso en UCI, es la variable que de forma
independiente y significativa, mejor se correlaciona con la mortalidad a los 30
dias en las HIC infratentoriales, con un R? de Nagelkerke de 0,55 (p=0,000).

(Tabla 6.87)

p OR IC 95% inf IC 95% sup

GCSingreso UCI 0,004 1,33 1,095 1,613

Tabla 6.87. Regresion Logistica Multivariante para Mortalidad de las HIC Infratentoriales

La probabilidad de morir a los 30 dias de una HIC de localizacién
infratentorial, se multiplica por 1,33, por cada punto que desciende el GCS de

ingreso en UCI.
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C. CURVAS ROC PARA MOTALIDAD EN HEMATOMAS
INFRATENTORIALES

Al igual que habiamos hecho con los supratentoriales, analizamos el
punto de corte para la mortalidad en el volumen de los hematomas
infratentoriales. El mejor punto de corte corresponde a un volumen de 20,4 mL
para predecir mortalidad en las hemorragias infratentoriales con una S del
66,67% (IC 95%: 43,75; 83,72), una E del 83,3% (IC 95%: 64,15; 93,32), un
VPP del 75% y VPN 77%. (Figura 6.108)

HOC Volumen Hemariagia Infratemterial y martalidad
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Figura 6.108. Curva ROC para estimar el volumen

predictor de mortalidad en las HIC Infratentoriales

Aplicando la regresién logistica para estimar el volumen predictor de

mortalidad en las HIC Infratentoriales, obtenemos la siguiente ecuacion:

La probabilidad de morir =

1 +e —(-1,8+0,092xVolumen)
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Resultados

5.3.6 HIC CEREBELOSAS
A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES CEREBELOSAS PARA LA VARIABLE MORTALIDAD

A LOS 30 DIAS

Figura 6.109. HIC de localizacion Cerebelosa

Dentro de las hemorragias infratentoriales hemos analizado también por
separado los hematomas de localizacion cerebelosa (n=25), realizando
inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.109). Las variables
relacionadas de forma significativa, segun el andlisis univariante con la

mortalidad son el GCS de UCI y el volumen. (Tabla 6.88)
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Resultados

p OR IC 95% inf IC 95% sup
Edad 0,110 1,084 0,982 1,197
Sexo 0,185 3,500 0,549 22,304
HTA 0,283 0,375 0,063 2,244
MAV 0,765 1,556 0,086 28,145
Descoagulacion 0,150 6,000 0,524 68,719
GCS ingreso Hospital 0,123 0,862 0,714 1,041
GCS ingreso UCI 0,009 0,759 0,617 0,933
Local I/D 0,734 0,750 0,143 3,941
HSA 0,318 2,786 0,373 20,819
Hidrocefalia 0,101 1,774 0,895 3,518
HIV 0,392 1,376 0,662 2,860
Efecto masa 0,173 1,870 0,760 4,603
Volumen 0,029 1,092 1,009 1,181
Drenaje Ventricular 1,000 1,000 0,195 5,121
Cirugia 0,765 1,556 0,086 28,145

Tabla 6.88. Regresion Logistica Univariante para Mortalidad de las HIC Cerebelosas
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Resultados

B REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES CEREBELOSAS PARA LA VARIABLE MORTALIDAD

A LOS 30 DIAS

Con las variables que han resultado significativas en la regresion
logistica simple, se realiza el analisis de regresion logistica multiple, para
construir un modelo predictivo, para la variable Mortalidad a los 30 dias en los
hematomas infratentoriales cerebelosos.

La variable que de forma independiente y significativa, mejor se
correlacionan con la mortalidad a los 30 dias en las HIC infratentoriales
cerebelosas es el GCS de ingreso en UCI, con una R? de Nagelkerke de 0,41

(p=0,003). (Tabla 6.89)

p OR IC 95% inf | IC 95% sup

GCS UClI 0,009 1,32 1,072 1,621

Tabla 6.89. Regresién Logistica Multivariante para Mortalidad de las HIC Cerebelosas

La probabilidad de morir a los 30 dias de una HIC de localizacién
cerebelosa, se multiplica por 1,32, por cada punto que desciende el GCS de

ingreso en UCI.
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Resultados

C. CURVAS ROC PARA MOTALIDAD EN HEMATOMAS
INFRATENTORIALES CEREBELOSOS

Si analizamos por separado la localizacién cerebelosa (infratentorial),
observamos que en las hemorragias de cerebelo, un volumen de 28,4 mL es
el mejor punto de corte para predecir mortalidad, con una S del 70% (IC 95%:
39,68; 89,22), una E del 86,67% (IC 95%: 62,12; 96,26), un VPP del 77,78% vy

un VPN del 81,25%. (Figura 6.110)

ROC Volumen Hemorragia Cerebelo y Mortalidad

A=0777 (IC 95%: 0,573; 0,98),
p=0021
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Figura 6.110. Curva ROC para estimar el volumen

predictor de mortalidad en las HIC Cerebelosas

Aplicando la regresién logistica para estimar el volumen predictor de

mortalidad en las HIC cerebelosas, obtenemos la siguiente ecuacion:

La probabilidad de morir =

1 +e ~(2.16+0,084xVolumen)
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Resultados

5.3.7 HIC DE TRONCO
A. REGRESION LOGISTICA UNIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS
INFRATENTORIALES DE TRONCO PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A

LOS 30 DIAS

TRONCO
(n=17)

Figura 6.111. HIC de localizacién en Tronco

Dentro de las hemorragias infratentoriales hemos analizado también por
separado los hematomas de localizacion en tronco del encéfalo (n=17),
realizando inicialmente una regresion logistica simple (Figura 6.111). La Unica
variable relacionada de forma significativa, segun el analisis univariante con la
mortalidad es el GCS de ingreso en el Hospital. Ningun hematoma de tronco
se opera. Ningun hematoma de tronco secundario a alteraciones vasculares
como etiologia (Etiologia_MAV) fallece, por lo que no se puede analizar. (Tabla

6.90)
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p OR IC 95% inf IC 95% sup

Edad 0,677 0,980 0,891 1,077
Sexo 0,772 1,333 0,191 9,311
HTA 0,407 2,400 0,303 19,041
Descoagulacion 0,929 1,143 0,060 21,870
GCS ingreso Hospital 0,014 0,676 0,494 0,924
GCS ingreso UCI 0,132 0,519 0,221 1,217
Local I/D 0,999 0,000

HSA 0,999 0,000

Hidrocefalia 0,137 1,868 0,820 4,258
HIV 0,265 1,672 0,677 4,129
Efecto masa 0,133 2,337 0,772 7,069
Volumen 0,979 0,000

Drenaje Ventricular 0,999 0,000 0,000

Tabla 6.90. Regresion Logistica Univariante para Mortalidad de las HIC de Tronco

B. REGRESION LOGISTICA MUTIVARIANTE DE LAS HEMORRAGIAS

INFRATENTORIALES DE TRONCO PARA LA VARIABLE MORTALIDAD A

LOS 30 DIAS

Es Imposible hacer un andlisis multivariante. En la regresion logistica

simple solo tiene relacién significativa con la mortalidad una variable (GCS de

ingreso en el Hospital). Solo hay 8 éxitus.

Es incapaz de crear un modelo predictor con variables que de forma

independiente expliqguen mortalidad en las hemorragias de tronco.
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C. CURVAS ROC PARA MOTALIDAD EN HEMATOMAS
INFRATENTORIALES DE TRONCO DEL ENCEFALO

Si analizamos por separado las hemorragias localizadas en el tronco del
encéfalo, observamos que en las hemorragias de tronco, un volumen de 8 mL
es el mejor punto de corte para predecir mortalidad con una S del 100% (IC
95%: 67,56; 100), una E del 100% (IC 95%: 70,09; 100), un VPP del 100% y un

VPN del 100%. (Figura 6.112)

ROC Veolumen Hemorragia Tronco y mortalidad

A=1 (IC 95%: 1;1). p=0,001

(L

o
o
1

Sensibilidad

o
-
3

0p T T T T T T
0o 02 04 0g 0s e

1 -Especificidad

Figura 6.112. Curva ROC para estimar el
volumen predictor de mortalidad en las HIC de
Tronco

Aplicando la regresién logistica para estimar el volumen predictor de

mortalidad en las HIC de Tronco, obtenemos la siguiente ecuacion:

La probabilidad de morir =

1 +e —(-658+82,13xVolumen)
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Discusion

1. MEDICION VOLUMEN DEL HEMATOMA

Durante los ultimos afios, se han publicado numerosos articulos, sobre
los volimenes en la HIC y su valor prondstico®32133:136:152153 " Aqf también, en
diferentes estudios, se comparan diferentes métodos de medida, para el
célculo del volumen del hematoma cerebral'®¥1471°4155 Broderick compara la
planimetria en la TC con el volumen de una elipse'®. Kothari compara la
planimetria con el volumen de una elipse de forma simplificada’*’. Nosotros, en
este estudio hemos comparado las dos técnicas similares, medidas por dos
médicos diferentes. El volumen segun la férmula de una elipse como hizo
Broderick y segun la formula simplificada de la elipse como hizo Kothari.
Aunque ambas son faciles de utilizar a la cabecera del paciente, la descrita por
Kothari, es ligeramente mas sencilla de utilizar, ya que es mas simple.

Si comparamos los volumenes medidos por las 2 formulas, podemos
observar que aunque los valores obtenidos por la férmula simplificada de ABC
son ligeramente inferiores a los valores obtenidos por el otro método, la
diferencia de volumenes es tan pequefia que no supone una relevancia clinica.
La correlacion entre los dos métodos es exacta r°=1.

Varios autores han validado la formula simplificada de Kothari,
con pequefias variaciones respecto al método paramétrico de la TC, pero con
una buena correlacion'****°. Sheth corrobora que el método ABC/2 ofrece una
buena estimacion del volumen comparado con los métodos planimétricos,
incluso en pacientes descoagulados™®. Hussein muestra que, medido el
volumen del hematoma por personal experimentado, de forma fiable y correcta,
la correlacion es r=0.93"%, Gebel nos muestra una excelente correlacion entre

la féormula ABC/2 y la medida de volumen asistida por la TC, con una
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correlacién r>=0,92'%°. Maeda corrobora la correlacién entre los dos métodos de
medida, ABC/2 y el método planimétrico, con una muy buena correlacion
r’=0,98"°. Asi pues, creemos que la férmula simplificada de Kothari, es un
buen método de medida del volumen de la HIC. Ya que varios estudios
demuestran que se corresponde con el volumen del hematoma medido por
métodos mas exactos, como las medidas paramétricas en la TC, decidimos

utilizar solo la medida del ABC/2 para nuestros analisis estadisticos.
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2. DISCUSION SOBRE LAS VARIABLES ANALIZADAS
2.1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

Las caracteristicas demograficas de nuestra muestra son similares a lo

gue se ha publicado hasta ahora.

Edad

La edad media de los pacientes que sufren una HIC oscila entre los 49
afios en el estudio de Juvela®, los 72,8 del estudio de Al-Khaled*®* y los mas
de 70 también en el estudio de Ganti'®®. La edad mediana en nuestro estudio

son 62 afios. Otros estudios publican edades similares?394132137:163

Sexo

La HIC es mas frecuente en hombres que en mujeres, segun la mayoria
de publicaciones?131:1321361163:164 " Fn hyestra serie, la incidencia de hombres
también fue mayor que la de mujeres (63,3% hombres y 36,4% mujeres).

Algunos estudios han publicado una incidencia similar en hombres vy

72,137 161;165

mujeres y otros han publicado una mayor incidencia en mujeres
2.2. CLINICA-NIVEL DE CONCIENCIA. GCS

EL GCS inicial, como evaluacion del nivel de conciencia, continda
siendo, uno de los mejores predictores disponibles en la actualidad y utilizado
en la mayoria de los estudios®>%3133166:167 En nyestro estudio se valora el GCS
de llegada al hospital y el GCS de ingreso en UCI, en las primeras 24 h. El
GCS mediano del hospital es de 10 (3-15), y el de UCI es de 7 (3-15). El GCS

de ingreso en UCI en las primeras 24 h, siempre es igual o mas bajo que el de

347



Discusion

ingreso en el hospital. Nuestros nimeros son similares a la mayoria de los
estudios publicados.

Muchos trabajos incluyen todas las HIC y nosotros solo incluimos las
gue ingresan en UCI, por eso en algunas publicaciones el GCS mediano de
ingreso es ligeramente mas alto que el nuestro, coincidiendo con nuestro GCS
de ingreso en el Hospital. En las series en las que incluyen todos los pacientes
con HIC el GCS oscila entre 10-12°¢16%168:189 En ¢| trabajo de Appelboom, el
GCS medio de ingreso es de 11 (6-15)*°®. Cartaxo describe un GCS medio de
ingreso de 12, pero con rangos de 10-14 puntos'®. Hemphill en su estudio nos
muestra un GCS medio de 10 (3-15)*2. En las series que incluyen solo

pacientes de UCI el GCS de ingreso en UCI es de 6-7 y similar al nuestro*%*"*,

2.3. FACTORES ETIOLOGICOS
HTA

Dentro de todos los factores etiolégicos que nosotros analizamos, la
HTA es el factor etiolégico mas frecuente asociado con la HIC, presente en el
65,1% de los casos de nuestra serie. De todos los factores de riesgo, la HTA es
el mas claramente implicado en la HIC, aunque varia en porcentajes segun las
publicaciones, que oscila entre un 45% en la serie de Hu, siendo aun asi la
causa etiolégica mas frecuente de todas'®, hasta un 82,5% de HTA como
etologia en el estudio de Dowlatshahi'’®. La tasa de presentaciéon de HTA como
factor etiolégico en la mayoria de trabajos similar a nuestros

resultados®!8%162.173:174
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Descoagulacion

En nuestro estudio recogimos también la descoagulacion como factor
etiolégico en el desarrollo de HIC. En nuestra serie, el 21,5% de los pacientes,
tenian la coagulacion alterada por diferentes causas: adquirida (inhibidores de
Vit K, heparina, fibrinolitico) o patolégica (cirrosis, enfermedades
hematolégicas). La HIC secundaria al uso de anticoagulantes orales, esta
aumentando y actualmente, casi un 20% de las HIC, en la literatura, son

secundarias a este tratamiento’¥"°,

Algunas publicaciones difieren de
nuestros resultados, ya que muchos estudios excluyen el tratamiento con
anticoagulantes o las coagulopatias. En las series publicadas, algunos solo
muestran los pacientes en tratamiento anticoagulante, mientras otros suman
los que estan bajo tratamiento antiagregante también, de ahi la diferencia en
cuanto a la tasa de incidencia en esta etiologia.

Al-Khaled publica un 30% de pacientes en tratamiento anticoagulante o
antiagregante en su serie de pacientes'®’. En la serie de Hu, un 10,8% de los
pacientes tenfan alterada la coagulacion®®. Dowlatshahi describe un 5,8% bajo
tratamiento anticoagulante'’. En el estudio de Flaherty, en el que compara la
evolucion entre los pacientes con tratamiento antiacoagulante y los que no
reciben tratamiento, un 18,2% del total de la muestra de 1041 pacientes,

estaban descoagulados'®. Zazulia, nos describe en su estudio un 14,5% de

pacientes con alteraciones en la coagulacion®®.

Alteraciones Vasculares
Una de las causas etioldgicas de la HIC es la existencia de alteraciones

vasculares, cuya ruptura puede derivar en la aparicion de un hematoma
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intracerebral. En nuestra serie, se observa que un 8,7% de las HIC son
secundarias a alteraciones vasculares (aneurismas, MAV,...).

Aunqgue la mayoria de estudios excluyen las HIC secundarias, otros sin
embargo presentan datos epidemioldgicos similares al nuestro. Asi pues,
podemos observar que en el trabajo de Hu, hay un 10,9% de patologia vascular
como causa de la HIC™. Lacerda describe un 10,67% de aneurismas
intracraneales en su serie'’’. Ruiz-Sandoval encuentra en su estudio que un
6,9% de las HIC eran secundarias a malformaciones arterio-venosas'’®.
Schwarz publica un 8% de alteraciones vasculares como causa de la HIC*®.
Cuando los protocolos incluyen pruebas diagndsticas sistematicas para buscar

las alteraciones vasculares como etiologia de la HIC la tasa de incidencia

179 6;62;180

aumenta hasta un 14,6%"", e incluso un 34%
2.4. HALLAZGOS RADIOLOGICOS
2.4.1 LOCALIZACION HEMATOMA IZQUIERDA / DERECHA

En nuestra serie de pacientes hicimos distincion entre la localizacién en
el hemisferio izquierdo o derecho, con un porcentaje similar de presentacion
entre ambos lados, 48,7% de los casos la HIC se localizaba en el lado
izquierdo y 51,3% en el lado derecho. Cheung®®**, aunque los divide en tres
grupos: evolucion fatal, mala evolucién y buena evolucién, no haya diferencias
entre la localizacién izquierda/drecha en ninguno de los grupos. Daverat?®,
analiza por separado el grupo de éxitus, y vivos, Los porcentajes de
presentacion en el lado izquierdo son 52,1% y 48,4% y derecho 47,9% vy

51,6%, respectivamente. Como podemos observar, los resultados son muy
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similares a los nuestros. No parece haber predileccion por un lado del cerebro,

en la presentacion de la HIC.

2.4.2 LOCALIZACION LOBAR / PROFUNDA / CEREBELO / TRONCO
ENCEFALO

Numerosos estudios publicados, clasifican las HIC segun la localizacion
de la zona cerebral a la que afectan. Algunos incluso, posteriormente las
agrupan en supratentoriales (lobar y profunda) e infratentoriales (cerebelo y
tronco). En nuestra serie la distribucion se comporté de la siguiente manera:
lobar 28,7% (56), profunda 49,8% (97), cerebelo 12,8% (25) y tronco 8,7% (17).
Asi nos quedarian supratentoriales 78,5% (153) e infratentoriales 21,5% (42).

Flaherty nos muestran un grupo muy similar al nuestro con 35,3%
lobares, 50,3% profundas, 8,2% cerebelosas y 6,2% en tronco™®®. Giroud en un
estudio francés descriptivo con 984 pacientes observan que 19% de HIC son
lobares, 68% profundas, 9% en cerebelo y 4% en tronco™’. Ruiz-Sandoval,
muestra nameros similares a los nuestros, con 35,1% de HIC lobares, 50,4%
profundas, 4,8% en cerebelo y 5,5% en tronco’’®. Hemphill en su estudio de
ICH Score'®, nos muestra la localizacién de las hemorragias como 25%
lobares, 56% profundas, 10% cerebelosas y 10% se localizaban en tronco
encefalico.

Aunque con algunas pequefias diferencias, la mayoria de los estudios
publicados son similares a nuestros resultados, siendo mas frecuente la
localizaciéon profunda, seguida de las lobares, cerebelo y tronco, por este

Orden56;81;182;183.
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2.4.3 LOCALIZACION SUPRAVENTRICULAR / INFRAVENTRICULAR

En nuestra serie, la mayoria de las HIC son de localizacién
supratentorial. De las 195 HIC, 153 son de localizacién supratentorial (78,5%) y
42 infratentoriales (21,5%). La literatura nos muestra resultados iguales a los
nuestros siendo mucho mas frecuente de localizacién supratentorial, pudiendo

oscilar entre un 80%°"**4# hasta un 90% de HIC supratentoriales®°%18>118¢,

2.5. HSA ASOCIADA

La presencia de HSA se ha valorado como un posible factor pronéstico
en algunos trabajos'®’*®. En nuestro estudio un 26,7% de los pacientes con
HIC tienen HSA asociada, algo ligeramente inferior a las publicaciones en las
gque se valora la presencia de HSA como factor prondstico. La tasa de
incidencia de la HSA asociada a la HIC varia entre 6,4%"%*, hasta 30-45% en la

mayoria de series en las que se valora la HSA' "%,

2.6. HIDROCEFALIA

La hidrocefalia o dilatacion ventricular, asociada a la HIC se ha
postulado como factor prondstico en varios estudios. Nosotros clasificamos la
hidrocefalia en cuatro categorias (ver material y métodos), mientras la mayoria
de los trabajos solo apuntan a si hay o no hidrocefalia y otros no la valoran®®°.
En nuestro estudio, la presencia de hidrocefalia, en algun grado, se constaté en
un 67,2%. La presencia de hidrocefalia oscila entre un 40%-50% en algunas
series®1® hasta un casi 70% en otras'®. La presencia de hidrocefalia se
relaciona con la localizacion de la HIC y la existencia de HIV!**% |a alta tasa

de presentacion de la hidrocefalia en nuestra seria comparada con el estudio

352



Discusion

de Diringer que utiliza similar clasificacion a la nuestra, podria estar en la

metodologia para el calculo de la hidrocefalia.

2.7. HEMORRAGIA VENTRICULAR
La HIV ocurre en un 30-48% de los pacientes y es factor prondstico

53;133;138;153;190. En nuestra serie de

independiente en diferentes estudios
pacientes, hallamos un alto indice de HIV respecto a lo publicado en la
literatura. Un 73,8% de las HIC de nuestro estudio, presentan HIV. La
presencia de HIV asociada a la HIC puede oscilar desde un 33,5%'%, 40-
450°385134162 5504132168 Nyestra tasa de HIV menor que en algunos
estudios podria ser porque, estos excluyen las alteraciones vasculares®>'°,
Otras publicaciones, sin embargo, nos muestran tasas mas altas de HIV,
similares a las nuestras. En el trabajo publicado recientemente por Guth, la
tasa de HIV es similar a la nuestra, un 68,8% de los pacientes con HIC tenian

HIV en el TC de ingreso®®. Ghani publica una tasa de HIV de 77,8% en su

serie de 36 pacientes'®.

2.8. EFECTO MASA

Algunos estudios publicados, consideran el efecto masa (EM) como un
factor a valorar, en los pacientes afectos de HIC. Hay grandes diferencias, en
cuanto a la metodologia de medida del efecto masa, ya que hay publicaciones
gue solo nos hablan de EM si hay desplazamiento de la linea media (DLM) y
otros estudios, no lo tienen en cuenta a la hora de analizar las caracteristicas
radiolégicas de la HIC. En nuestro estudio, hasta un 87,7% de los pacientes

presentan EM en algun grado. Si solo consideramos el EM Severo, con DLM,
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seria un 45,6%, los resultados son similares a los publicados en la literatura.
Daverat®, en su estudio de 166 HIC supratentoriales, describe un 50% de EM.
Rathor'®*, nos muestra un 56% de EM considerando EM el DLM de > 0,5 mm.
Brizzi'®, publica un 25,9% de EM, como desplazamiento de la linea media, en
su serie. Sun'®, en su serie de 149 pacientes, nos muestra que un 27,5 de HIC
presentan DLM. Catellanos'®, analizando solamente los hematomas
supratentoriales y considerando como EM el DLM de > 5 mm, describe un
64,5% de EM. Zazulia'’®, en su estudio sobre el EM en HIC supratentoriales,

describe hasta un 88,2% de EM, considerando EM como DLM > 1 mm.

2.9. VOLUMEN DEL HEMATOMA

La mayoria de trabajos analiza el volumen de la HIC como variable
pronostica. EI volumen mediano del hematoma en nuestra serie de 195
pacientes es de 33 mL (0,5 mL-186,8 mL). Los datos publicados en las
diferentes series son diferentes en cuanto al volumen, ya que incluyen
pacientes con HIC muy diferentes en gravedad, tamafio y la localizacion de la
HIC. Datos similares a los nuestros se muestran en numerosos estudios con
volimenes medianos de 25-35 mL®®%181%  Otros estudios muestran

volimenes mas pequefios™®.

2.10. DRENAJE VENTRICULAR
En nuestra serie de 195 pacientes, se colocaron 54 drenajes
ventriculares, lo que supone un 27,7%. Similares resultados a los nuestros se

57,152

muestran en algunos estudios La colocacibn de DV varia, en las
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diferentes publicaciones y oscila desde un 8%, un 10-15%*%°41% un 20%"*’
0 un 34%', segun los protocolos de actuacién de los centros donde se

realizan los diferentes estudios.

2.11. CIRUGIA

Los datos sobre 1Q son muy dispares en las publicaciones sobre HIC
espontanea, tanto en cuanto a las técnicas como a la tasa de I1Q,
probablemente por las diferentes indicaciones y protocolos de cirugia de cada
centro. El papel de la cirugia en la HIC aln no esta claro'™*'°. En nuestra
serie, solo en un 7,7% de los pacientes se realiza intervencion quirdrgica
(15/195) y solo son las HIC lobares y cerebelosas, las que se operan. En el
estudio de Andaluz, solo un 5.8% de los mas de 900.000 pacientes, fueron
sometidos a cirugia y evacuacion del hematoma, sin especificar la localizacion
de las HIC operadas®. Fogelholm'®, en su estudio sobre HIC en Finlandia,
solo en un 6,8% de los pacientes se realiza cirugia para evacuacion del
hematoma. En el estudio recientemente publicado por Ji*®, donde incluyen
3255 pacientes afectos de HIC, solo un 2,5% se operan. Otros estudios, sin
embargo nos muestran unas tasas de intervencion quirdrgica mucho mas altas

que oscilan entre un 20 y un 3090152169185

2.12. MORTALIDAD

La mortalidad a los 30 dias de la HIC es muy elevada, y las cifras oscilan
entre un 32-50% segun las diferentes publicaciones
2952,132,133,135:145:167:174:198:200 " Eny hyestra serie, la mortalidad a los 30 dias es de

48,2%, similar a lo publicado en otras series similares, hasta la fecha.
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Counsell, en su registro, describen una mortalidad a los 30 dias de un
52%**°. La mortalidad media al mes, en la revisién que Van Asch hace de 26
articulos sobre HIC es de 40,4% con porcentajes que oscilan entre 13,1% y
61%°°. Para el estudio de Bhatia’?, la mortalidad hospitalaria es de 32,7%. La
tasa de mortalidad hospitalaria en el estudio de Becker es del 38,1%"’. Hasta
un 38,3% es la tasa de mortalidad en el estudio de Boru a los 30 dias®®. La
mortalidad a los 30 dias, en la publicacion de Cartaxo es de 37.8%, pero sus
GCS de ingreso son més altos'®. La mortalidad media en el estudio de Davis,
es de 39,8%°. Fogelholm, describe una mortalidad en su serie, a los 28 dias
de ingreso de 51%*%. Giroud nos muestra una mortalidad al mes de ingreso de
52%*%. Hemphill nos describe una mortalidad de 45% a los 30 dias'*. En el
estudio llevado a cabo por Broderick, en 1993, se describe una mortalidad a los
30 dias de 44%™3. En la serie publicada por de Gea-Garcia, sobre 156
pacientes con HIC ingresados en una UCI espafiola, la mortalidad es de 53%.
Al igual que en nuestra serie el porcentaje de pacientes con GCS<8, es muy

alta y por eso la alta tasa de mortalidad*™.
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3. DISCUSION DE LOS FACTORES DE BUENA EVOLUCION A LOS 30

DIAS DE INGRESO EN MUESTRA GLOBAL DE LA HIC

Los estudios utilizan grados de mejoria en el estado funcional como
medida de resultado, al alta o en diferentes periodos después del accidente
cerebrovascular. Debido a que los predictores para cada uno de estos

resultados difieren, las comparaciones entre los estudios son dificiles.

Utilizamos Rankin (mRS) y GOS porque son las 2 escalas evolutivas
validadas. GOS y Rankin proporcionan medidas (cuantificaciones o
valoraciones) del estado fisico y de conciencia, del paciente lo que podria ser
mas relevante para los clinicos y para los pacientes, a la hora de considerar

acciones tempranas®*®?%,

Mientras que MRS se centra en el nivel de
discapacidad con un énfasis particular en la capacidad de los pacientes para
caminar, GOS refleja la forma en que la lesidon afecta a la funcion en las
principales areas de la vida, lo que indica discapacidad y minusvalia'®®. GOS
se diferencia de Rankin, porque carece de distincion entre los pacientes con
buenos resultados, y define pobremente los efectos en otras areas que se
relacionan con el papel social y la funciébn. Rankin es un escala global
funcional, con gran “hincapié” en la discapacidad fisica?®. Aln asi, de cara a la
valoracion clinica son dos escalas similares.

En cuanto al punto para dicotomizar en 2 categorias. En el GOS
asignamos GOS 4 y 5 como buena evolucién, al igual que lo hacen la mayoria
137;169;193;204—206. En

de publicaciones, que utilizan el GOS como escala evolutiva

el MRS, asignamos MRS buena evolucion el Rankin 0-3, aunque hay estudios
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qgue lo hacen en 0-2, porque nuestros resultados son al mes del ictus

hemorragico y hay pacientes que mejoran evolutivamente a largo plazo?®32°"

209.

Son muchas las publicaciones sobre factores pronosticos de mortalidad,
y no tantas las que evaltan los factores de buena evolucién en la HIC al mes
de ingreso. La mayoria de trabajos en los que se analiza la evolucion, estan
realizados a los 3-6 meses del accidente cerebrovascular. Los factores de
riesgo que influyen en la supervivencia a corto plazo, tales como el nivel de
conciencia, volumen del hematoma, localizacién infratentorial, presencia de
HIV, decrecen en importancia si el pronéstico se evalta a largo plazo®°.

En nuestro estudio, los factores prondsticos de buena evolucion a los 30
dias, valorados por la escala de GOS y de Rankin son, para la muestra global,
la edad, el GCS de ingreso en UCI y la ausencia de hidrocefalia o de HIV en
la TC de ingreso. En el caso de las HIC de localizacion supratentorial, los
factores prondsticos son los mismos, excepto que la HIV no influye en el buen
prondstico en las hemorragias supratentoriales.

En las HIC de localizacion profunda, en nuestra serie, son factores
prondsticos de buena evolucion la edad, el GCS de ingreso en UCI y la

ausencia de HIV.

3.1 EDAD Y BUENA EVOLUCION
La edad es significativa en unos estudios y en otros no. En nuestro
estudio, la probabilidad de tener buena evolucion se multiplica por 1,044, por

cada afio de edad que disminuye. En los resultados de esta tesis, la edad se
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mantiene como factor pronéstico de buena evolucion en las HIC
supratentoriales y en las profundas. Los més jévenes tienen mejor prondstico.
La edad es un factor independiente en la evolucion de la HIC al mes,

56;132;211;212 En el

siendo los pacientes mas joévenes los que evolucionan mejor
estudio de Andaluz®, donde se analizan casi un millén de pacientes con HIC,
valoran el alta al domicilio como parametro de buena evolucion. Encuentran
gue le edad se relaciona con la evolucién, siendo los mas jévenes los que
tienen mas altas a casa. Ruiz-Sandoval'®’, describe una edad menor de 45
afios, como la edad que se asocia con mejor evolucion a los 30 dias, e
Inagawa®?® apunta que los pacientes menores de 70 afios son los que
evolucionan mejor. A menor edad mejor evolucion. Otros estudios nos
muestran también que la edad se asocia con la buena evolucion, aunque no
todos estan valorados a los 30 dias?°09%136212214 | 5 edad, también es un
factor prondstico para la evolucién a los 90 dias, con mejor prondstico si tienen
menos de 70 afios segiin unos** o de 55 afios segin otros?® y a los 100 dias
de la HIC, siendo los pacientes menores de 60 afios son los que evolucionaban
mejor®®. En el estudio sobre supervivencia a largo plazo realizado por
Fogelholm en 2005, el anico factor predictor de evolucion a los 5 afos fue la
edad™®.

La edad es factor independiente de buena evolucién a largo plazo, pero

no de mortalidad al mes®*%¥%'®  Aunque la valoracién de buena evolucion,

nosotros la hemos hecho al mes, los resultados obtenidos son los mismos.
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3.2 NIVEL DE CONCIENCIA. GCS

El GCS, al igual que es predictor de mortalidad si el GCS es bajo,
también es predictor de buen prondéstico, si el GCS de ingreso es alto. En
nuestro estudio, la probabilidad de tener buena evolucion tras la HIC, se
multiplica por 1,826, segun el GOS y por 1,475, segun el Rankin, a los 30 dias,
por cada punto que aumenta el GCS de ingreso en UCI.

La mayoria de trabajos coinciden con nuestros resultados. Hemphill,
establece que un GCS > 13 es el que se asocia con mejor evolucién®*?, al igual
que Ruiz-Sandoval®®’. Otros autores, también creen que existe un punto de
corte en el GCS 13 para buena o mala evolucion'®¥?"28 En |a serie de
Nishikawa®'®, el GCS > 12 esta relacionado con mejor prondstico funcional.
Davis™ analiza los factores asociados a la evolucién, considerando buena
evolucion un Rankin <3, entre los que se encuentran la edad y el GCS,
indicando que los pacientes con GCS altos y jévenes son los que tenian mejor
puntuacion en la escala de Rankin. Otros estudios han postulado el GCS como
factor prondstico en la buena evolucién de la HIC, siendo los pacientes con
GCS més altos los que mejor evolucionan®09314%174:214220 ' Tampién en las HIC
supratentoriales y en las HIC profundas, los pacientes con GCS altos

143;144;167;204;212;221-223. GCS > 10 se

evolucionan mejor asocian con buen

prondstico funcional al mes, en las HIC supratentoriales®*,

3.3 HIDROCEFALIA Y BUENA EVOLUCION
En nuestra serie, si no hay hidrocefalia en la TC de ingreso, la
probabilidad de tener buena evolucion a los 30 dias, se multiplica por 4,727

segun la escala de Rankin y por 5,246 segun la escala de GOS. En el caso de
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las HIC de localizacion supratentorial la OR varia minimamente, siendo 4,862
segun el Rankiny 4,264 segun el GOS.

Hay muy pocos estudios que valoren la ausencia de hidrocefalia como
factor prondsticos de buena evolucion?*#?1922%224 " Diringer observa que los
pacientes sin hidrocefalia tenian una tasa de alta a domicilio mayor que los que
presentaban hidrocefalia®®. Young®®, en 48 HIC supratentoriales observa que
la ausencia de hidrocefalia se correlaciona de forma significativa con la
evolucién. Sumer comprueba que la ausencia de hidrocefalia se asocia con ser
independiente al alta del hospital (MRS <2), pero no llega a ser significativo
estadisticamente?®. La ausencia de hidrocefalia también se relaciona con la
buena evolucion a los 6 meses y esta incluida en algunos modelos
pronésticos®’.

Algunos estudios apuntan que el desarrollo de hidrocefalia esta en

relacién con la presencia de HIV de grado moderado®*®

, por lo que en los
estudios que solo valoran HIV, la hidrocefalia estaria claramente relacionada

con el volumen de sangre intraventricular.

3.4 HIV Y BUENA EVOLUCION

En nuestro estudio, la ausencia de HIV en la TC de ingreso se asocia
con buena evolucion en las HIC de la muestra global y en las profundas. La
probabilidad de tener buena evolucion se multiplica por 1,135 segun el GOS y
1,055 segun el Rankin, si no hay HIV en la TC de ingreso. Hay autores que
creen que la sola presencia de HIV se relaciona con el prondstico3413+138:221
mientras que otros creen que lo importante es la cantidad de sangre

intraventricular, la que indica la mala evolucién en estos pacientes®?#. En
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nuestro caso la ausencia de HIV es significativa en la evolucidn, respecto a
cualquier grado de HIV.

En las HIC profundas de nuestra serie, la probabilidad de tener buena
evolucion se relaciona con no tener HIV moderada o severa, en la TC de
. Z 85;228-230
ingreso. Son las HIC profundas las que presentan mas HIV :
probablemente por la proximidad al sistema ventricular.

La ausencia de HIV es un factor independiente asociado con la mejor

C°0132221 3| igual que en las HIC profundas®®.

evolucion a los 30 dias en las HlI
Similares resultados obtiene Hallevi donde la ausencia de HIV multiplica por
dos la probabilidad de tener buen prondstico al alta (MRS =3)%°. El pronéstico
de las HIC es mejor si no hay HIV en la TC®%*%%! Otros estudios, nos
muestran también que la HIV es significativa para la buena evoluciéon, aunque
estan valorados a los 3-6 meses?3107144:145:194:224:229

Aunque nuestros resultados coinciden con lo publicado en la literatura,
hay otros estudios que difieren al nuestro en cuanto a que el volumen de la HIV
si es significativa para el pronostico en las HIV de localizacion

Supratento rial63;133; 167;212;215;221

, 'Y no es significativa en las HIC teniendo en
cuenta todas las localizaciones'®, ni en las profundas™’#*?. Kwak'® en su
estudio de 47 HIC talamicas, observa un 44,8% de HIV y aunque hay una
tendencia a peor prondstico si existe HIV, no es estadisticamente significativo.
El hecho de que la HIV se asocia a la buena evolucion en la muestra
global y en las profundas y no en las supratentoriales ni en las lobares tenga su
explicacion en que en las HIC en general se contabilizan también las HIC

infratentoriales con un numero no despreciable de HIV asociada. Al mostrar las

HIC supratentoriales, la asociacién de HIV en las lobares es menor que en

362



Discusién

cualquiera de las otras localizaciones y en el modelo pierde significacion la HIV

como factor pronéstico.

Si analizamos la presencia de HIV en las diferentes localizaciones de la

HIC, podemos observar que la presencia de HIV, sobretodo de grado

moderado y severo, es mas frecuente en las HIC profundas que en el resto de

localizaciones y que esto es estadisticamente significativo (p=0,006). (Figura

7.1 ytabla7.1)

MODERADA

Lobar 35/56 (62,5%) 21/51 (41,2%) 9/27 (33,3%) 9/41 (22,0%) 17/76 (22.4%)
Profunda 79/97 (81,4%) 18/51 (35,3%) 9/27 (33,3%) 21/41 (51,2%) | 49/76 (64,5%)
Cerebelo 18/25 (62,5%) 7/51 (13,7%) 3/27 (11,1%) 9/41 (22,0%) 6/76 (7,9%)

Tronco 12/17 (70,6%) 5/51 (9,8%) 3/27 (22,2%) 2/41 (4,9%) 4/76 (5,3%)

TOTAL 195 51 27 41 76

Tabla 7.1. Distribucion de la HIV segln los grados y las diferentes localizaciones

Lobar

Profunda

Cerebelo

Tronco

Figura 7.1: Distribucion de la HIV segun las localizaciones. Las HIC profundas se

asocian con mas HIV moderada y severa de forma significativa ('=0,006)
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153;228

La presencia de HIV en las HIC profundas, es muy alta , también en

nuestra serie, o que junto con la localizacion del hematoma, condiciona niveles

de conciencia mas bajos contribuyendo en la evolucién??%,

3.5 VOLUMEN Y BUENA EVOLUCION

A pesar de las muchas publicaciones en las que se relaciona el volumen
del hematoma con la buena evolucign?3?134136:167:211212220:221.231 = oy |gg
resultados de nuestra serie, no hemos podido constatar esta relacién, a
excepcion de los hematomas lobares. En las HIC lobares, la Unica variable que
se asocia con la buena evolucion, es el volumen con una OR de 1,035, por
cada mL que disminuye el volumen del hematoma. El volumen predictor para
buena evoluciéon segun la curva ROC es menor de 32,2 mL (S 94,3%, E
66,7%). (VPP del 82,5% y VPN del 87,5%).

Aunque nosotros no hemos podido demostrar la asociacion entre el
volumen y la buena evolucion en las HIC, a excepcion de los hematomas
lobares, en los hematomas en general y en los supratentoriales, volimenes

153
L

menores de 15 mL™° se asocian con buen prondstico al alta y voliumenes

menores 10 mL'"?%*® o0 menores de 30 mL**®, se asocian con buen pronéstico a
los 3 meses. El volumen afecta la buena evolucién medida por el GOS#* o por

el Rankin a los 6 meses®*, ya que volimenes < 30 mL se relacionaron con

194;234

mejor evolucién Otros estudios, sin embargo, corroboran nuestros

resultados, ya que no encuentran relacion entre el volumen del hematoma y la

153;168;235;236

evolucion en las HIC en general o supratentoriales®, ni en las HIC

profundas tampoco’®318°,
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Para Lampl®*

, e€n los hematomas lobares, el volumen del hematoma se
relaciona con la evolucion y diametros menores de 4 cm son los que
evolucionan mejor®?. Segtn Flemming®’, el factor significativo mas importante
para la evolucion, en los hematomas lobares, es el volumen del hematoma, ya

que los pacientes con volumenes menores de 40 mL, son los que tienen mejor

evolucion.

3.6 HIC INFRATENTORIAL Y BUENA EVOLUCION

Algunas publicaciones nos muestran la asociacion entre la localizacion
infratentorial y mala evolucién y supratentorial con buena evolucién®®. En
nuestra serie, no hay ninguna localizacion que se asocie con buena o mala
evolucion.

En cuanto a las variables analizadas para la buena evolucion, en los
resultados de esta tesis, hemos encontrado que el GCS de UCI es el Unico
parametro relacionado con la buena evolucion tanto para las HIC
infratentoriales como para las cerebelosas con una OR de 1,454, por cada
punto que aumenta el GCS de ingreso en UCI en las HIC infratentoriales y por
1,295, por cada punto que aumenta el GCS de ingreso en las HIC cerebelosas.

Algunos autores proponen como factor prondéstico en los HIC
infratentoriales la obliteracion de las cisternas por el efecto masa del hematoma
y la hidrocefalia secundaria’*’?3*°. Para ninguna de estas dos variables se ha
encontrado asociacion en nuestro estudio.

Para Dammmann, el nivel de conciencia inicial es determinante para la
buena evolucién de los HIC cerebelosos. El volumen del HIC, en contraste con

otras publicaciones no es predictivo de buena o mala evolucion, coincidiendo
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con nuestros resultados®*. Hay una muy importante correlacién entre el GCS
de ingreso y la evolucién al mes en los pacientes con HIC cerebelosa, segun
Van Loon"’.

Wessels analiza HIC de localizacion solo pontina y como factores
pronosticos de mortalidad observa el GCS, ademas de un volumen < 4 mL, son
significativos para la buena evolucién®®. La mortalidad es nula en los pacientes
conscientes al ingreso, lo que indica que el nivel de conciencia es el mayor
signo predictor en la evolucion. En las HIC pontinas, la buena recuperacion
funcional a los 3 meses se asocia a estar consciente, volumen de hematoma <

5 mL, ausencia de HIV y de hidrocefalia®**?*?

. Nosotros no hemos podido
establecer un modelo estadisticamente significativo para las hemorragias de

tronco.
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4. DISCUSION DE LOS FACTORES DE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS DE
INGRESO EN UCI
4.1 FACTORES DE MORTALIDAD EN LA MUESTRA GLOBAL DE LA HIC

En primer lugar discutimos los factores globales que influyen en la
mortalidad a los 30 dias. En nuestra serie de 195 pacientes afectos de HIC, los
factores prondsticos independientes para la mortalidad a los 30 dias, de la
muestra global, son el GCS de ingreso en UCI, la hidrocefalia, el efecto masa
y la no colocacion de drenaje ventricular.

Durante estos ultimos 20 afios, son muy numerosas las publicaciones
sobre factores pronosticos de mortalidad y evolucion de la HIC. Incluso se han
elaborado escalas pronosticas, que pueden ser aplicables al ingreso del
paciente, pero que deben ser interpretadas con cautela. También los resultados
son diferentes en las distintas series publicadas. La mortalidad atribuible a la

2513517419820 - Entre |os distintos factores

HIC oscila entre 30-52% al mes
prondsticos, se encuentran la edad, el GCS, el volumen del hematoma, la
localizacion infratentorial, la presencia de HIV, la hidrocefalia, el efecto masa, la
HTA al ingreso®4®5132:134 ) 55 resultados de los diferentes estudios son
dificiles de comparar, no solamente porque las escalas de evolucién o los
analisis estadisticos sean diferentes, sino porque unos incluyen HIC

supratentoriales e infratentoriales y otros solamente en una localizacién, unos

incluyen técnicas quirudrgicas y otros, tratamiento conservador.

4.1.1 Nivel de Conciencia. GCS
En nuestra serie de 195 pacientes afectos de HIC, el GCS es uno de los

factores prondsticos para la mortalidad a los 30 dias, con mayor significacién
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(p=0,000). Con una OR de 1,41 por cada punto que disminuye el GCS de
ingreso en UCI.

Son muy numerosas las publicaciones en las que el nivel de conciencia
al ingreso, es uno de los factores con mas peso en el prondéstico de estos

93132:1331145  Nosotros decidimos utilizar el GCS como valoracion del

pacientes
nivel de conciencia, como la mayoria de estudios publicados. Hay algunos
estudios que solo puntualizan si el paciente esta inconsciente o consciente, y
en estos estudios también un nivel de conciencia bajo es marcador de mal
pronéstico para la mortalidad'®?!°, Segin Broderick'®, el GCS, es el factor
predictor de mortalidad al mes, mas importante, junto al volumen del
hematoma. En su trabajo, los pacientes con GCS < 8 y volumen = 60 mL tenian
una mortalidad del 91%, mientras que si el GCS > 8 y el volumen < 30 mL, la
mortalidad era del 19%. En estudios similares al nuestro con una tasa de
mortalidad al mes similar, el GCS se considera como uno de los factores con

d65;132;198'

mas fuerza para predecir mortalida Algunos establecen un punto de

corte en GCS 8 como factor independiente®®**%7,
Coincidiendo con nuestros resultados, otros muchos autores, en sus
publicaciones han encontrado el GCS como un factor prondstico independiente

de mortalidad 56;57,152;168;183;201,235;243

4.1.2 Hidrocefalia y Mortalidad

En nuestra serie, la presencia de hidrocefalia en grado moderado o
severo, es un factor independiente de mortalidad a los 30 dias, con una
probabilidad de morir que se multiplica por casi 5 si existe hidrocefalia

moderada (p=0,003) y por 12 si la hidrocefalia es de grado severo (p=0,045).
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El desarrollo de hidrocefalia tras la HIC, en la mayoria de los casos se
trata de una hidrocefalia obstructiva por compresién del IV ventriculo (HIC
infratentorial) u obstruccion del sistema de drenaje de LCR en pacientes con
HIV asociada®"?**. Hay pocos trabajos que valoren la hidrocefalia como factor
pronéstico, dada la ausencia de un método adecuado para detectarla. En otros
estudios no se ha considerado la hidrocefalia como una variable a estudiar, por
lo que no se sabe qué valor prondstico se le podria atribuir. En el resultado de
varios estudios, se considera la hidrocefalia factor prondstico de mortalidad,
con los mismos resultados que en el nuestro®*%?* En el estudio de Diringer,
la mortalidad hospitalaria fue de 50% en los pacientes con hidrocefalia
comparada con 2% en los pacientes sin hidrocefalia®. En su andlisis final, ni la
HIV ni el tamafio del hematoma son predictores de mortalidad al introducir la
variable hidrocefalia, por lo que interpretan que la hidrocefalia tiene mayor
poder predictor que los dos anteriores.

Hay otros estudios que aunque los resultados finales, no se puede
consideran la hidrocefalia como factor prondéstico en la mortalidad, observan
que existe una relacion®?%®. La hidrocefalia es un factor relacionado con GCS

bajos, lo que conlleva peor prondstico®.

4.1.3 Efecto Masa y Mortalidad

Los resultados que muestra nuestro estudio, apuntan a que en la
muestra global de los 195 pacientes, el volumen del hematoma no es
significativo para la mortalidad a los 30 dias y sin embargo si lo es el efecto
masa que este hematoma provoca en el cerebro. La probabilidad de morir, se

multiplica por 7,14 si el efecto masa es severo.
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Aunque numerosas publicaciones en la literatura nos muestran la
relacién del volumen del hematoma con la mortalidad®**3213322L hay estudios
gue tienen resultados similares al nuestro, en cuanto que el efecto masa tiene

i161;184;247

mas valor que el volumen en s El EM es factor prondstico de

mortalidad, pero, también lo es el volumen del hematoma®*®°

, ya que existe
una relaciéon entre ambos.

Mayer describe la utilizacion del DTC como medida no invasiva de la
repercusion que el volumen del hematoma tiene en el cerebro, provocando
efecto masa. La literatura ha publicado y corroborado en infinitas ocasiones la
correlacién entre el IP de las medidas de DTC y el aumento de la PIC*%,
Mayer, en su estudio observa que volumenes de hematoma superiores a 25
mL, se asocian con asimetrias en las medidas de DTC. Estos hallazgos se
correlacionan con mala evolucion valorada por la escala de GOS (muerte y
discapacidad severa). ElI aumento del IP ipsilateral se relaciona
significativamente con el volumen de HIC y con la suma de volumen
HIC+edema, por lo que tendria mas valor el efecto masa que el volumen en si.

d 161,186

El edema perihematoma esta relacionado con la mortalida y este edema

23249 existiendo

esta intimamente relacionado con el volumen del hematoma
una relacion lineal directa entre el volumen inicial del hematoma y el volumen
del edema perihemorragia. Probablemente, el efecto masa que ejerce el
coagulo + edema es mayor que el coagulo en si mismo. Este edema comienza
ya en las primeras 3 h de la HIC*"%%°,

Aunque hay autores como Daverat®®, que no encuentra que el DLM > 5

mm, aislado, sea un factor prondstico. Describe el valor de efecto masa como

la suma de GCS bajo, volumen del hematoma y el desplazamiento de la linea
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media, con lo que el valor es muy significativo para la mortalidad a los 30 dias.
Otros autores, consideran que el edema es dependiente del volumen del
hematoma, existiendo una correlacién lineal entre el volumen del hematoma y

el edema perihemorragia?3™168:186:197:236:249

, pero en algunos casos, aunque la
correlacion con el volumen es lineal, el efecto del edema en la evolucion de los
pacientes con HIC, no lo es'®®. Appelboom cuando dicotomiza el volumen en
30 mL, el edema perihemorragia es significativo en la evolucion para los
volumenes pequefios de < 30 ml y no en los de > 30 ml. Hematomas de
pequefio volumen que deberian tener buen pronostico, tienen mala evolucion y
los autores lo justifican porque este edema perihemorragia contribuye a
aumentar el efecto masa sobre las estructuras adyacentes, ademas del dafio
neuronal que el edema produce, lo que unido, contribuye a empeorar el
prondstico. Una vez mas tendria mas valor el EM que el volumen del
hematoma aislado.

En nuestra serie, tanto en la muestra global, como en las HIC
supratentoriales el EM es independiente como factor de mortalidad y sin
embargo si analizamos las HIC por separado, solo lobares o profundas, tiene
mucho mas valor el volumen del hematoma que no el efecto masa. El volumen
no es significativo en la muestra global, ni en las supratentoriales. Hay varios
articulos en los que la asociaciéon de EM y mortalidad, también se acompafa de
la asociacion de volumen y mortalidad, por lo que creemos que son dos valores
gue estdn muy relacionados y el significado seria similar para las dos
variables®¥'8%%2° Como ya describe Hardemark en su andlisis, el DLM tiene el
mismo valor predictor que el volumen en predecir evolucion®”’. Como hemos

descrito anteriormente, el volumen aislado no tendria valor en algunos
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pacientes en los que la hemorragia se acompafa de gran edema y es la suma

de los dos (hemorragiatedema), la que marcara el pronéstico. La correlacion

entre los dos valores, volumen y EM, es significativa, también en nuestra serie.

La correlacion entre el Efecto Masa y el volumen en nuestra serie es

significativa en toda la muestra de HIC, asi como en las HIC supratentoriales,

HIC lobares y HIC profundas, por lo que el volumen del codgulo y el efecto

masa que provocan estan muy relacionados. Todas las correlaciones son

moderada-alta. (Tabla 7.2 y Figura 7.2 y 7.3)

1.- Localizacién 2.- Correlacién 3- P
4.- Todas las HIC 5.- 1°=0,66 6.- 0,000
7.- Supratentoriales 8.- r°=0,69 9.- 0,000
10.-Lobares 11.-r°=0,69 12.-0,000
13.-Profundas 14.-r°=0,64 15.-0,000

Tabla 7.2: correlacion entre el volumen y el efecto masa en todas la HIC,

HIC supratentoriales, lobares y profundas

Toda la muestra

r2=20 66 (p=0,000)

o
>

Maediana del volumen (ml)
&

®

L 2

&0

Mediana del volumen (ml)

T 1

o Lave Modarado

TC Eacto Masa

Supratentorial

®

r2=0.58 (p=0,000)

Severo

T 1 1 T

No Lave Moderado Sevwsro

1C Elocto Masa

Figura 7.2: Gréfico de correlacion entre el volumen del hematoma y el efecto masa de la

hemorragia en la muestra global (r°=0,66) y en las HIC supratentoriales (r*=0,69)
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Figura 7.3: Gréfico de correlacion entre el volumen del hematoma y el efecto masa de

la hemorragia en las HIC lobares (°=0,69) y en las HIC profundas (r*=0,64)

Para Ropper®® y Massaro®®, el EM no se mide solo por el DLM, por lo
que los resultados en diferentes estudios podrian variar. Segin Nag®®, al
efecto masa del coagulo se suma el EM que provoca la HIV y la hidrocefalia en
las HIC. La medida de EM severo en nuestro estudio no solo comprende DLM,
sino también la compresion de las cisternas, a lo que contribuye también la HIV
y la hidrocefalia. En las HIC lobares la asociacion de HIV e hidrocefalia es
menor que en la muestra global o las supratentoriales, por eso probablemente
tiene mas valor el volumen. Ademas de que la “n” es diferente y los resultados
pueden variar respecto a los otros grupos en los que estan incluidas. En las
HIC profundas, la hidrocefalia es una variable pronéstica de mortalidad. Si la
hidrocefalia y la HIV, contribuyen al EM, y son las HIC profundas las que mas
HIV tienen, podria ser que el EM pierda significacion en este grupo y tenga mas

valor el volumen del coagulo.
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4.1.4 Drenaje Ventricular y Mortalidad

El papel que juega el drenaje ventricular en la evolucion de los pacientes
con HIC asociada a HIV e hidrocefalia sigue en discusion. La Ultimas guias del
2010°, recomiendan la colocacién de DV como tratamiento de la hidrocefalia en
pacientes con disminucion del nivel de conciencia (recomendacion clase lla,
Evidencia B). En nuestro estudio, la no colocacion de DV es un factor
independiente de mortalidad y la probabilidad de morir al mes de ingreso, se
multiplica por casi 9 si no se coloca DV. Aunque el DV mejora la supervivencia,
no hemos podido demostrar que también se asocie con buena evolucion a los
30 dias.

Los resultados publicados en la literatura son dispares. En algunos
estudios la colocacién de DV se asocia con aumento de la mortalidad®. En
otros, no hay diferencias en la mortalidad ni en la evolucion, entre los que han
llevado DV vy los que no®°%%2 para algunos autores, los resultados van a
favor de la colocacién de DV*%°??°, Sumer?®®, describe 47 pacientes con HIC en
los que la hidrocefalia estaba presente en 12,8% de los pacientes y se
colocaron DV en todos ellos. Aunque la evolucion no varié en los pacientes con
y sin hidrocefalia, la baja tasa de mortalidad (12,8%) y la alta tasa de buena
evolucion (63%), creen que puede estar en relacidén a la colocacion de DV de
forma répida tras el desarrollo de la hidrocefalia. Un estudio publicado
recientemente por Herrick®®3, nos muestra que la colocacién de DV disminuye
la mortalidad y mejora la buena evolucion, sobretodo en presencia de
hidrocefalia y GCS <3. En la publicacién de Hwang®°, en la que incluyen 73
pacientes con HIC y HIV asociada, valoran el prondstico, la colocacion de DV y

su evolucién. Se colocaron DV en 39 pacientes (53,4%) y estos tenian al
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ingreso, significativamente mayor volumen HIV, mayor incidencia de
hidrocefalia y peores escalas de HIV. A los 6 dias, tanto los que habian llevado
DV como los que no, tenian la misma severidad en las escalas de HIV, lo que
sugiere que el DV fue efectivo mejorando la HIV y la obstruccién ventricular.
Aunque el DV no se asocia con mejoria en la evolucién, es importante ver que
el grupo en el que se coloc6 DV a pesar de tener peor prondstico inicial,
finalmente tiene similares tasas de mortalidad y mala evolucién que el grupo sin
DV. Esto sugiere que la colocacion de DV puede ser beneficiosa en un
subgrupo de enfermos con HIC y HIV. Un reciente metanalisis realizado por
Li®** | en el que analizan 11 estudios sobre HIC supratentorial acompafiada de
HIV, la colocacién de DV con o sin fibrindlisis no mejora la mortalidad. Otro
metandlisis el de Nieuwkamp®®, en el que analiza 18 articulos publicados,
comparando tratamiento conservador de la HIV, con colocacion de DV vy
colocacion de DV mas fibrindlisis. Aunque no hay ningun estudio randomizado,
observan que la evolucion tras DV + fibrindlisis es significativamente mejor que
en DV solo o tratamiento conservador. Si comparamos DV sin fibrindlisis y
tratamiento conservador, la mortalidad es menor en DV, pero no mejora el
numero de enfermos que pueden realizar una vida independiente.

Otros estudios publicados, aunque no muestran una serie global de HIC,
sino que son de localizacién supratentorial o localizadas en lobar o profundas,
siguen poniendo de manifiesto, la disparidad de resultados en cuanto al DV.
Mientras que algunos no encuentran diferencias en la evolucion de los

pacientes con y sin DV en HIC supratentoriales y profundas™’*%%%°

, en otras
series, como la publicada por Liliang*®® sobre 36 HIC del caudado, los que

fueron tratados con DV por hidrocefalia, fueron independientes a los 6 meses.
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El hecho de porqué si la HIV y la hidrocefalia, son factores asociados
con mortalidad y mal pronéstico, la colocaciéon de DV, que mejoraria la
hidrocefalia y podria disminuir la sangre intraventricular, no mejora el
pronéstico funcional, no queda claro. Quiz4 se podria explicar por el dafio
latente asociado a la HIV, el efecto toxico de la sangre en el tejido
periventricular adyacente que incluye hipocampo, diencéfalo y tronco del
encéfalo y la rapidez con la que se coloque el DV*°.

En nuestro estudio, aunque la colocacién de DV se asocia con menor
mortalidad, no hemos contabilizado en qué momento se coloca el DV, por lo
gue esta ultima propuesta sobre la rapidez de la colocacion del DV y la

evolucion, no la podemos confirmar.

4.2. DISCUSION DE LOS FACTORES DE MORTALIDAD A LOS 30 DIAS DE

INGRESO SEGUN LA LOCALIZACION DE LA HIC

Dentro la las diferentes localizaciones de la HIC, el comportamiento
puede ser diferentes y los factores prondsticos también, ya que la
distensibilidad es diferente y las estructuras que las componen también®®’.
Pequefios cambios en el volumen y la localizacion podrian conllevar gran
variacion en la supervivencia si comparamos HIC supratentoriales con
infratentoriales®”. Las HIC profundas estan mas cerca del sistema ventricular,
con lo cual es mas probable que drenen a los ventriculos y también estan mas
préximas al tronco del encéfalo. Las HIC lobares podrian considerarse un
grupo aparte de las profundas, dentro de las HIC supratentoriales, asi como las

infratentoriales, y los factores prondsticos podrian ser diferentes. Por este
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motivo, nosotros hemos analizado de forma separada las diferentes

localizaciones.

4.2.1 HEMATOMAS SUPRATENTORIALES

Si analizamos por separado las hemorragias supratentoriales (n=135),
en nuestra serie son prondsticas de mortalidad las variables GCS de ingreso en
UCI, el efecto masa moderado y severo y el no realizarse 1Q. La probabilidad
de morir a los 30 dias en las HIC supratentoriales, se multiplica por 1,51, por
cada punto que desciende el GCS, por 20 si existe efecto masa severo, por
9,43 si el efecto masa es moderado y por 38,37 si no se realiza cirugia

abierta.

Dentro de las publicaciones sobre factores prondsticos en la HIC, hay
algunas que solo hablan de localizacion supratentorial y coinciden con nuestros
resultados, en los que el GCS y el EM son factores pronésticos de mortalidad al
mes*®22 EL GCS sigue siendo uno de los factores mas importantes en el
prondstico, también en las HIC supratentoriales, como lo han demostrado
diferentes trabajos®*32138:171,

El papel que juega el EM en el prondstico de las HIC supratentoriales es
similar a lo discutido en la muestra global y diferentes estudios sobre
hemorragias en esta localizacibn apoyan nuestros resultados. Staykov, nos
muestra en el analisis multivariante de su serie de 219 pacientes con HIC
supratentoriales, como predictores de mortalidad intrahospitalaria el volumen

inicial de la HIC y el volumen del edema perihemorragia que aumenta en los 3

primeros dias'®’. Los autores explican que el mayor aumento del edema ocurre
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en las primeras 24 h. La correlacion entre el volumen del hematoma y el edema
2_ 168 193 ; ; ;

es muy alta (r'= 0,8)". Ghani~™, publica una serie de 36 pacientes con HIC

supratentorial, en los que el unico factor prondstico en el andlisis multivariante,

es el desplazamiento de la linea media > 5 mm con una probabilidad de morir o

tener mala evolucion 21 veces mayor.

A. Volumen del Hematoma y Mortalidad

El volumen del hematoma en las HIC, es uno de los factores
pronésticos reconocido por la mayoria de autores, e incluso para algunos en el
mas importante predictor de mortalidad al mes. En nuestra serie, no hemos
podido demostrar que el volumen sea predictor de mortalidad en la muestra
global, ni las HIC supratentoriales en conjunto, aunque en estos dos grupos si
lo es el EM, que como ya se ha explicado anteriormente, esta relacionado con
el volumen. Sin embargo, cuando analizamos por separado las HIC lobares y
profundas, (con una “n” mas pequefia), el volumen tiene mas fuerza como
predictor de mortalidad que el EM. Hay estudios que muestran resultados
similares a los nuestros en cuanto a que en la muestra global o de HIC
supratentorial el volumen del hematoma no es significativo para la
mortalidag?364:93134:145:153:198:215.216 ' E o] estudio de Inagawa®™, el volumen es
predictor de mortalidad a los 30 dias, en la muestra global. Cuando analiza las
diferentes localizaciones, observa que solo es predictor para las HIC profundas

(tAlamo y putamen). Celikbilek'®

en su serie de 106 pacientes con HIC en
todas las localizaciones nos muestra como factores independientes el volumen
del hematoma, junto con el desplazamiento de la linea media. Otros, sin

embargo, nos muestran la importancia del tamafio del coagulo como factor
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40;133;137;167,201,218;257

pronéstico En los trabajos de Hemphill**?, al igual que

Tuhrim'® y Broderick**

, el volumen es factor independiente de mortalidad a los
30 dias.

Los volumenes de corte para la mortalidad son diferentes en los
diferentes estudios: 30 mL en el trabajo de Hemphill**? y Delgado®®, 40 mL en
el de Franke®, 60 mL en el de Nilsson'®, Takahashi®*® y Boru®. El volumen
del hematoma considerado letal es variable, pues depende de su localizacion.
En las hemorragias de ganglios basales las de un volumen de 60 mL provocan
una mortalidad del 100%, mientras que el mismo volumen en localizacién lobar
alcanzan el 71%. Dada la pequefia capacidad de la fosa posterior, los
hematomas cerebelosos > 30 mL pueden llegar a ser letales, mientras que sélo

5 mL son suficientes para provocar la muerte en los pontinos?13:40:52 11133174209

En el estudio de Bhatia*®

, el volumen es factor prondstico de mortalidad,
y el punto de corte de la curva ROC es de 42 ml, cuando otros estudios
publican puntos de corte de 30 ml, como en el estudio de Hemphill*** o el de
Cheung®®*. Ruiz-Sandoval'®, describe que la mayor probabilidad de muerte se
observo para un volumen del HIC supratentorial de > 70 mL. En el estudio de
Nilsson'®, un 72% de los pacientes con hematomas > 60 mL fallecian a los 30
dias. Broderick**® describe un volumen de mortalidad a los 30 dias, para las
HIC supratentoriales de 60 mL.

En nuestra serie de 195 pacientes, el volumen predictor de mortalidad
para la muestra global es de 27,7 mL, con un VPP 67,8% y VPN 80,8%. En las

HIC supratentoriales, el volumen predictor de mortalidad es de 49,6 mL, con un

VPP 76,6% y VPN 76,62%.
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B. HEMATOMAS LOBARES y PROFUNDOS

En nuestro estudio analizamos también por separado los factores
pronésticos en las hemorragias lobares y en las profundas. Hay muy pocas
publicaciones que analicen de forma separada las HIC lobares y las profundas.
En la serie publicada por Massaro, sobre 172 HIC supratentoriales, analiza las
diferencias entre los hematomas de localizacion lobar y los profundos. En este
estudio, la HIV es mas frecuente de forma significativa en las HIC profundas y
probablemente tiene su explicacion en la proximidad de estos hematomas al
sistema ventricular. Sin embargo en los hematomas lobares, la presencia se
HIV se relaciona con volumenes grandes de hematoma (>50 ml). La HIV se

relaciona con coma (GCS < 8)?%,

En nuestra serie, los factores pronosticos de mortalidad a los 30 dias,
para los hematomas lobares, son el GCS, el volumen del hematoma y el no
realizar cirugia. El punto de corte de volumen para mortalidad, segun la curva
ROC para nuestros hematomas lobares es de 107,6 mL, con un VPP del
86,67% y un VPN del 73,17%.

Flemming?®®’

, en su serie de de 81 pacientes con hematomas lobares
encuentran que el GCS junto con el volumen son predictores de mala
evolucion (GOS 1, 2y 3) y el GCSy el desplazamiento de la linea media en el
TC de ingreso son predictores de muy mala evolucion (GOS 1y 2). El volumen
definido para la mortalidad es de 40 cc y el GCS que se asocia con mala
evolucion es GCS < 13. Si se combina volumen HIC > 40 cc y GCS < 13, existe

un 85% de probabilidad de ser dependiente o morir. Otro estudio, también

publicado por Flemming®’, en 61 pacientes con HIC lobar, buscando
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predictores de deterioro neuroldgico, observan que el deterioro neurolégico,
ocurre en las primeras 24 h de ingreso y esto se relaciona con mala evolucién o
mortalidad. Los factores que se asocian con del deterioro neurolégico son el
GCS al ingreso, el volumen del hematoma y el efecto masa. Romero®® analiza
una serie de 162 pacientes con hematomas lobares y describe el volumen
como factor independiente de mortalidad. A pesar de que el volumen es
predictivo en los hematomas lobares, al igual que nosotros, este estudio esta
realizado con pacientes ingresados en la planta de neurologia y no son
pacientes graves, por eso probablemente el punto de corte del volumen para la
mortalidad es de 37,8 mL y en el nuestro es de 107,6 mL, ya que los pacientes
mas graves, con GCS mas bajos y volumenes mas altos, ingresan en UCI.
Segun Telleria-Diaz*®, en su revisién en 2006 sobre HIC, en los hematomas
lobares, como factores predictores de mal prondstico, mas potentes, serian el

GCS <12 y volumen > 40 mL.

En nuestro analisis de las HIC de localizacion profunda, los factores
independientes de mortalidad son el GCS de ingreso en UCI, el volumen del
hematoma, con un punto de corte para mortalidad de 42.8 mL, con un VPP del
81,63 y un VPN del 75%, y la presencia de hidrocefalia severa en la TC.

k®2 en 47 hematomas talamicos,

En el estudio llevado a cabo por Kwa
de los cuales, 29 pacientes desarrollaron hidrocefalia (61,2%) y se relaciona
con mal prondstico. En los estudios de Liliang'®, en 36 HIC del caudado y
Phan'®*, en 100 HIC profundas, también la hidrocefalia se correlaciona con mal

prondstico, siendo en el estudio de Liliang el Unico factor independiente de mal

prondstico y en el de Phan los dos uUnicos factores independientes de

381



Discusion

mortalidad a los 30 dias fueron el GCS <8 y la hidrocefalia. Shaya®’, en su
serie de 50 pacientes con HIC de localizaciéon profunda, obtiene similares
resultados en cuanto a las variables significativas para mortalidad temprana (1
semana) y son predictores de mortalidad el GCS al ingreso y el volumen del
hematoma. Aunque la hidrocefalia no es factor independiente en la regresion
multivariante, la consideran en su escala, como factor prondstico. Otros
estudios corroboran nuestros resultados en las HIC profundas con algunas
variaciones, pero en todos el volumen, el GCS y en la mayoria la hidrocefalia
son factores de mortalidad™’*8%20424%:261 'ng de los factores méas importantes
para el desarrollo de hidrocefalia tras la HIC, es la localizacion y le presencia
de HIV*'?! Seglin Telleria-Diaz*®, en su revisién en 2006 sobre HIC, en los
hematomas profundos, como factores predictores de mal prondstico, mas
potentes, serian el GCS < 8 y la hidrocefalia. Un volumen en las HIC profundas
de > 60 mL se asocia con 100% de mortalidad®. Broderick*** describe en las

HIC profundas con un volumen > 60 mL, una mortalidad del 93% a los 30 dias.

C. Cirugia y Mortalidad

En cuanto al papel de la cirugia en la HIC todavia a dia de hoy esta en
discusién. En nuestro trabajo, el no realizar cirugia se asocia de forma
significativa con la mortalidad para las HIC supratentoriales, con una
probabilidad de morir 38 veces mayor y en las lobares 1666 veces mayor. En
las HIC supratentoriales no quedan claras las indicaciones de la cirugia.
Mientras que hay autores que enfatizan en las ventajas de la cirugia®*2"171:262
como la disminucion de la PIC, restauraciéon de la PPC en el tejido circundante

114,263

y que ayuda a eliminar productos toxicos en el area del hematoma , otros
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en cambio no han encontrado que la cirugia mejore la mortalidad o el
pronéstico en estos pacientes'*>*19,

En nuestra serie la cirugia mejora la mortalidad tanto en las HIC
supratentoriales en conjunto, como en las HIC lobares. Ninguna de las HIC
profundas se operd. Aun asi, no hemos encontrado que la cirugia se asocie
con el buen prondstico en ninguna de estas dos localizaciones. Similar
resultados a los nuestros se observan en el estudio de Andaluz®, donde,
aunque la mortalidad en estos pacientes sometidos a cirugia, fue
significativamente mas baja (p<0.019), la buena evolucién también fue menor y
la morbilidad asociada fue mayor. Nosotros no hemos analizado la morbilidad.
La cirugia parece ser beneficiosa en cuanto a que disminuye la mortalidad en

57183152 En el estudio de Juvela®, solo son

las HIC supratentoriales
significativas para la mortalidad el GCS y la presencia de hematoma cortical
inversamente. Al excluir el hematoma cortical del modelo, la cirugia es factor
prondstico significativo inversamente, para la mortalidad, junto con el GCS. Es
decir que no operar aumenta la mortalidad. Radberg®®, en los hematomas
lobares, si el volumen del hematoma era entre 40 y 80 ml y tenian disminucién
del nivel de conciencia, pero no estaban en coma profundo, la cirugia puede
ser beneficiosa. Choy®®, en 24 pacientes con HIC de ganglios basales, realizan
IQ y aunque no es estadisticamente significativo, parece haber una tendencia a
mejor prondstico funcional en los pacientes en los que se evacua el hematoma
completamente y se corrige el desplazamiento de la linea media.

Sampron'’, presenta los resultados de un estudio prospectivo sobre 285

pacientes con HIC supratentorial ingresados en UCI. A pesar de que los

pacientes operados tenian hematomas mas voluminosos, el tratamiento
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quirargico se asocié con una disminucion de la mortalidad, sobretodo en el
grupo de GCS 4-8. Los hematomas superficiales fueron operados con mayor
frecuencia y se asocian con menor mortalidad que los profundos. Hardemark®”’
considera que en pacientes jovenes cuyos hematomas no se localicen en el
talamo, con GCS entre 6-11 y volumen del hematoma > 30 mL que cause DLM,
podrian conseguir una mejor recuperacion funcional si son tratados
quirargicamente.

Iglesias®®*, realiza una revisién en 2003, sobre las series publicadas en
Espafia acerca del tratamiento quirtrgico en las HIC y aunque no permite sacar
conclusiones por la metodologia de los estudios, parece que seria aconsejable
intervenir hematomas con signos de herniacién y no se aconseja en los que
sean profundos y grandes, ni en los pequefios sin efecto masa o en coma.

Otros autores, sin embargo, no han podido demostrar el beneficio de la
cirugia en sus estudios'®??*. Los dos grandes estudios multicéntricos STICH*®
y STICH '™ pretendian aportar luz a cerca del tratamiento quir(rgico sin
conseguirlo. El estudio STICH, en el que 1033 pacientes con HIC
supratentoriales fueron randomizados a cirugia o tratamiento conservador
dentro de los 4 primeros dias. Se valoré el GOS a los 6 meses. En este estudio
la cirugia no aporté ningun beneficio sobre el tratamiento conservador (26% de
evolucion favorable en el grupo de la cirugia y 24% en el de tratamiento
conservador). Analizando un subgrupo de pacientes con hematomas lobares, a
< 1 cm del cértex muestra una tendencia hacia mejor evolucién si son
intervenidos quirargicamente (p=0,07). En base a estos resultados es por lo

|119

gue se disefia el estudio STICH II™, cuyos resultados se han publicado

recientemente. Los pacientes con HIC lobares a < 1 cm del cértex, volumen del
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hematoma entre 10 y 100 mL y con GCS motor de 5-6 y ocular = 2, fueron
randomizados a cirugia vs. tratamiento conservador, incluyéndose 601
pacientes. Se valord el pronostico funcional a los 6 meses mediante la escala
de GOS Extendido (GOSE), Rankin y EuroQoL. Los resultados no muestran
diferencias en la evolucién entre ambos grupos de tratamiento ni para la
mortalidad ni para la discapacidad a los 6 meses. Aunque hay una mejor
supervivencia en el grupo de la cirugia, con menos casos de estado vegetativo,
no llega a ser significativa. Segun el andlisis que Starke®® hace sobre el
estudio STICH I, el no poder demostrar el beneficio de la cirugia en los
hematomas lobares, se deberia a que no determina el papel de la cirugia en los
pacientes con HTIC, que son los que se beneficiarian de la cirugia y a que el
tiempo de media para la 1Q son 26,7 horas, lo que quiza es demasiado para

revertir el dafio permanente que la HIC produce sobre el tejido cerebral.

4.2.2 HEMATOMAS INFRATENTORIALES

Hay muy pocas publicaciones que analicen la HIC infratentorial de forma
asilada y la mayoria son resultados de estudios globales en las que estan
incluidas la HIC de localizacion infratentorial. En nuestro trabajo, la Unica
variable asociada con la mortalidad en la HIC infratentorial, asi como en la de
localizacion cerebelosa en el GCS de ingreso en UCI.

Hemphill**?, en su andlisis para los HIC infratentoriales solamente el
GCS es estadisticamente significativo como factor independiente de
mortalidad. Van Loon*"’, presenta una serie de 49 HIC cerebelosas, donde el

GCS es factor pronéstico de mortalidad.
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En el andlisis de esta tesis, no hemos podido realizar un modelo

206 analiza HIC de localizacién solo

predictor para las HIC de tronco. Wessels
pontina y como factores prondsticos de mortalidad observa el GCS, ademas de
la edad > 65 afios y volumen > 4 mL. La mortalidad es nula en los pacientes
conscientes al ingreso, lo que indica que el nivel de conciencia es el mayor
signo predictor en la evolucion.

Hay estudios donde el volumen no es un factor independiente de

mortalidad en las HIC infratentoriales™***%*

, mientras que otros describen que la
mayor probabilidad de muerte se observa para un volumen del HIC
infratentorial de > 20 cc™®*¥*’®, En el estudio llevado a cabo por Broderick™*® en
1993, el volumen es uno de los predictores de mortalidad con mas fuerza y
describe un volumen letal para las HIC pontinas de 5 mL y para las HIC
cerebelosas de 30 mL, ya que todos los pacientes que presentaron HIC
pontinas mayores de 5 mL o cerebelosas mayores de 30 mL fallecieron. En
nuestra serie, aunque el volumen no se asocia a la mortalidad en la HIC
infratentorial, podemos observar que un volumen de 20,4 mL, es el punto de
corte predictor de mortalidad, con un VPP del 75% y VPN 77%. En el caso de
las hemorragias de cerebelo, el valor de volumen que predice mortalidad es de
28,4 mL, con un VPP del 77,78% y un VPN del 81,25%.

Aunque en nuestra serie no se puede hacer una analisis multivariante
gue expliqgue un modelo predictivo de mortalidad en las HIC de tronco, y no
hemos podido demostrar que en las HIC infratentoriales el volumen sea factor

prondstico, si que analizamos que un volumen de 8 mL, es predictor de

mortalidad en los HIC de tronco, con un VPP del 100% y un VPN del 100%.
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4.3. DISCUSION SOBRE OTRAS VARIABLES NO SIGNIFICATIVAS Y

MORTALIDAD

4.3.1 Edad y Mortalidad

En nuestro estudio, la edad, no se ha hallado como factor prondstico de
mortalidad a los 30 dias, al igual que en otras publicaciones®*9%183:243:266 " gjiy
embargo hay estudios y modelos predictivos en los que la edad de
presentacion de la hemorragia juega un papel importante en la evolucién de
estos enfermos®*3422! Hemphill**?, establece un punto de corte en la edad de
80 afios como pronéstico de mortalidad. Weimar?'®, observa que la edad, es un
factor pronéstico para la evolucion a los 100 dias de la HIC. Para Brizzi'®, la
edad = 75 anos es un factor independiente de mortalidad al mes. En algunas
series, la edad es un factor prondstico para la mortalidad y sobre todo si son =
65 afios™*"!8%18° ge ha sugerido que la edad no influye en la mortalidad, sino

gue son factores directamente relacionados con la hemorragia los que

condicionan la mortalidad al mes de ingreso®®.

4.3.2 Sexo y Mortalidad
No existen resultados concluyentes sobre la influencia del sexo en el

prondstico™®®. En nuestra serie el sexo no es factor pronéstico de mortalidad,

23;132-134;137;167

como en otras muchas publicaciones , aunque hay algunos

64,267,268

estudios en los que si es significativo . Diringer® halla que el sexo

masculino es un predictor de mortalidad. Ganti'®® encuentra que el sexo
femenino es predictor de mala evolucion al alta, aunque no habla estrictamente

218

de mortalidad, al igual que Qureshi“™, que relaciona el sexo femenino con peor
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221
k

pronostico, mientras que Lis observa lo contrario, peor pronostico en el

sexo masculino.

4.3.3 Localizacién y Mortalidad

Si analizamos la localizacion, en nuestra serie no hemos encontrado
diferencias significativas en cuanto a la mortalidad, en funcién de la localizacion
de la hemorragia. Resultados similares se han obtenido en otros estudios,
donde se analiza la localizacion supratentorial e infratentorial pero no halla
diferencias significativas en cuanto a la mortalidad®>33138:145:152:185221 - gjp,
embargo hay otras publicaciones donde la localizacion supratentorial e

57,259

infratentorial, si es significativa También la localizacion infratentorial de la

I 132

HIC se asocia con peor prondstico, en los estudios de Hemphill™>¢, Ruiz-

1*3" e Inagawa?*®, sobretodo si se localiza en el tronco del encéfalo. En

Sandova
la serie publicada por Nilsson'® la localizacién en tronco del encéfalo era factor
prondstico de mortalidad a los 30 dias, respecto a las otras localizaciones. Los

hematomas de fosa posterior se asocian con prondstico fatal en la serie de

Steiner'®3,

4.3.4. HIV y Mortalidad

A pesar de lo publicado en algunas series, sobre la asociacion de HIV y
mortalidad>®®3#3157:22% 'nosotros no hemos podido demostrar que la HIV sea un
factor pronostico de mortalidad a los 30 dias. Resultados similares a los
nuestros se han publicado en varios estudios®*®*92%° | 3 HIV asociada a la
HIC del caudado suelen tener buen pronéstico?’°. El efecto sobre el pronéstico

de la HIV podria estar relacionado con el desarrollo de hidrocefalia o con el
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efecto masa que el coagulo intraventricular ejerce sobre las estructuras

63,85

vecinas Los estudios donde se resalta el valor pronéstico de la

hidrocefalia®*°*

, ho se ha podido demostrar el valor pronéstico independiente
de la HIV, por lo que su significado como variable prondstica sigue estando en

discusion®.
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1. Se adopta como método de medida de volumen para el hematoma
intracerebral, el método simplificado descrito por Kothari en 1996, ya que no

hay diferencias entre los dos métodos.

2. Valorada la evolucion pronéstica funcional a los 30 dias, por las dos escalas

de GOS y RANKIN, los resultados para las dos son similares.

3. En el estudio del andlisis multivariante de las HIC a los 30 dias, para la
muestra global, ha sido demostrativos de buen prondstico las variables
edad, GCS de ingreso en UCI, ausencia de hidrocefalia y ausencia de
hemorragia ventricular en la TC de ingreso.
3.1.En funcion de la localizacién, para las hemorragias supratentoriales,

los factores de buen prondstico son la edad, el GCS de ingreso en UCI

y la ausencia de hidrocefalia en la TC de ingreso.

3.1.1. En las HIC supratentoriales de localizacion lobar, es factor de
buen pronéstico el volumen del hematoma con un volumen
predictor de buena evolucion de 32,2 mL.

3.1.2. En las HIC supratentoriales de localizacion profunda, son
factores de buen prondstico la edad, el GCS de ingreso en UCl y en
el analisis de la escala de GOS, ademas es factor prondstico la
ausencia de hemorragia ventricular moderada o severa.

3.2.En funcién de la localizacién, para las hemorragias infratentoriales, el
factor de buen prondstico es el GCS de ingreso en UCI.

3.2.1. En las HIC infratentoriales de localizacion cerebelosa, el factor

de buen pronéstico es el GCS de ingreso en UCI
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4. En el andlisis del estudio multivariante de las HIC a los 30 dias, para la
muestra global, ha sido demostrativo de mortalidad las variables GCS de
ingreso en UCI, la presencia de hidrocefalia en grado moderado o severo, la
presencia de efecto masa severo en la TC de ingreso y el no colocar
drenaje ventricular.
4.1.En las hemorragias de localizacion supratentorial, las variables

asociadas a mortalidad son el GCS de ingreso en UCI, el efecto masa

moderado o severo en la TC de ingreso y el no realizarse cirugia.

4.1.1. En las HIC de localizacion lobar, son factores asociados a la
mortalidad el GCS de ingreso en UCI, el volumen del hematoma y
el no realizarse cirugia.

4.1.2. En las HIC de localizaciéon profunda, son factores asociados a la
mortalidad el GCS de ingreso en UCI, el volumen del hematoma y
la presencia de hidrocefalia severa en la TC de ingreso.

4.2.En las hemorragias de localizacion infratentorial, la variable asociada a
mortalidad es el GCS de ingreso en UCI.

4.2.1. En las HIC de localizacion cerebelosa, el factor asociado a la

mortalidad es el GCS de ingreso en UCI.
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Conclusiones

5. En nuestra serie, en el estudio multivariante, el volumen del hematoma es
factor pronéstico de mortalidad solamente en los hematomas de localizacidn
lobar y profunda.
5.1.Para los hematomas lobares, un volumen de 107,6 mL predice

mortalidad con VPP del 86,67% y VPN del 73,17%.
5.2.Para los hematomas profundos, un volumen de 42,8 mL predice

mortalidad con VPP del 81,63% y VPN del 75%.
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