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RESUMEN

En este trabajo se presentan tres pacientes con hemorragia
intraparenquimatosa. La hemorragia intraparenquimatosa es la hemorragia
intracraneal mas frecuente y una de las principales causas de mortalidad y
morbilidad. Los pacientes que sufren esta patologia, dadas sus caracteristicas,
son ingresados en el Servicio de Medicina Intensiva, donde se les estabiliza a

nivel hemodindmico y respiratorio y se lleva a cabo su monitorizacion.

En 2015 se publico por parte de la AHA y la ASA una guia para el manejo de
estos pacientes, de la cual se realiz6 un breve resumen en este articulo.
Ademas, se hizo un somero andlisis estadistico sobre esta patologia en el

Servicio de Medicina Intensiva del Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

INTRODUCCION

Las enfermedades cerebrovasculares agudas son una de las principales
causas de mortalidad y discapacidad en los paises desarrollados. Dentro de
ellas, la Hemorragia Intraparenquimatosa (HIP) o cerebral representa el 10-

1

15% de los casos -, con una incidencia global de alrededor de 10-30

cas0s/100.000 habitantes/afio 2.

Varios estudios poblacionales demuestran que la mayoria de los pacientes
tienen pequefias HIP que presentan un buen prondstico vital si reciben una
adecuada atencién médica 3, por lo que a principios del afio 2015 se aprob6 la
Guia para el Manejo de la Hemorragia Intracerebral Espontanea por la
American Heart Association y la American Stroke Association * en la que se

actualizan las recomendaciones de actuacion ante estos pacientes.
Manejo de la hemorragia intraparenquimatosa:

En el primer contacto con el paciente, se recomienda realizar un score de
gravedad basal y hacer rdpidamente una prueba de neuroimagen (TC o RM)
para diferenciarlo del ictus isquémico. Pruebas como angioTC, TC con

contraste o arteriografia se reservan para pacientes seleccionados.



Hemostasia, coagulopatias, antiagregantes. Si hay un déficit severo de factores
de coagulacién o trombocitopenia grave, se deben reemplazar. Si tienen INR
elevado por la toma de anticoagulantes orales antivitamina K, debe
suspenderse el mismo, reemplazar los factores vitamina K dependientes y
administrar vitamina K intravenosa. El concentrado de complejo protrombinico
parece ser de eleccién frente al plasma fresco congelado. No se recomienda el
factor VIl activado recombinante para revertir a los antagonistas de la vitamina
K. En aquellos pacientes con nuevos anticoagulantes orales, el tratamiento
debe individualizase. El sulfato de protamina puede considerarse para revertir

la heparina.

Es importante iniciar compresion neumatica intermitente como profilaxis de
trombosis venosa profunda (TVP) desde el primer dia de ingreso hospitalario.
En pacientes con poca movilidad después de uno a cuatro dias desde el
ingreso, se puede considerar el uso de heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) a bajas dosis o heparina no fraccionada una vez documentado el cese
del sangrado. La anticoagulacion sistémica o insercion de un filtro de vena cava
inferior probablemente estén indicados en pacientes con TVP o

tromboembolismo pulmonar (TEP) sintomaticos.

Tension arterial (TA): si no existe contraindicacion para el uso de
antihipertensivos, en pacientes con tension arterial sistélica (TAS) entre 150 y
220 mmHg un descenso agudo de la de la TAS a 140mmHg puede ser efectivo
para mejorar el pronéstico funcional. En pacientes con TAS mayor que 220 mm
Hg, es razonable considerar una reduccion brusca de la TA mediante

medicacion intravenosa continua y monitorizacion frecuente de la TA.

La monitorizacion inicial y el manejo de pacientes con HIP debe realizarse en
UCI con médicos y personal de enfermeria capacitados. Se debe monitorizar la
glucemia evitando tanto la hiper como la hipoglucemia. El tratamiento de la

fiebre tras una HIP es razonable.

Las crisis convulsivas y los cambios de nivel de consciencia debidos a
descargas no convulsivas en el electroencefalograma (EEG) deben tratarse

con farmacos antiepilépticos. La monitorizacion continua de EEG se reserva



para pacientes con bajo nivel de consciencia no explicable por el grado de

lesion cerebral. No se recomienda medicacion anticomicial profilactica.

Prevencion de complicaciones. Antes de iniciar la dieta oral, se deberia realizar
una comprobacion sistematica de ausencia de disfagia para reducir el riesgo de
neumonia. Es razonable realizar electrocardiograma (ECG) y enzimas

miocardicas para busqueda sistematica de isquemia miocardica o infarto.

Hipertension intracraneal (HIC). La derivacién ventricular como tratamiento de
la hidrocefalia es razonable, especialmente en pacientes con bajo nivel de
consciencia. En pacientes con una puntuacion en la Escala de Glasgow para el
Coma (GCS) igual o menor de 8 con evidencia clinica de herniacién
transtrentorial, o aquellos con hemorragia intraventricular (HIV) significativa o
hidrocefalia pueden ser subsidiarios de monitorizacibn de la presion
intracraneal (PIC) y tratamiento. Mantener una presion de perfusion cerebral de
50 a 70 mm Hg puede ser lo razonable dependiendo de la autorregulacién

cerebral. Los corticoides no estan indicados en la HIC en pacientes con HIP.

Hemorragia intraventricular. Aunque la administracion intraventricular de rtPA
en la HIV presenta poca tasa de complicaciones, la eficacia y seguridad de este

tratamiento aln es controvertida.

Tratamiento quirdrgico. Las hemorragias cerebelosas que causen deterioro
neurologico, compriman y/o provoquen hidrocefalia por obstruccion ventricular
no deben tratarse con drenaje ventricular, deberian evacuarse quirdrgicamente
lo antes posible. Para la mayoria de los pacientes con HIP supratentorial, la
utiidad de la cirugia no esta bien establecida. La evacuacion precoz del
hematoma no es claramente beneficiosa comparada con el evacuacion cuando
el paciente sufre un deterioro. En hematomas supratentoriales, la evacuacion
en pacientes que se deterioran puede ser considerado como una medida para
salvar la vida. La craniectomia descompresiva, con o sin evacuacion del
hematoma, puede reducir la mortalidad en pacientes con HIP que estan en
coma, con hematomas que desplazan significativamente la linea media o con
HIC refractaria a tratamiento médico. La efectividad de la evacuacion
minimamente invasiva mediante aspiracion endoscoépica o estereotaxica con o

sin la utilizacion de tromboliticos es incierta.



Pronéstico y retirada del soporte vital. Tratar agresiva y precozmente la HIC y
posponer las 6rdenes de No Reanimacion Cardiopulmonar (RCP) al menos dos
dias completos de hospitalizacibn es probablemente recomendable,
excluyendo los pacientes con o6rdenes previas de No RCP. Los modelos
prondésticos actuales precoces para pacientes individuales estan sesgados por
el hecho de no tener en cuenta la influencia de la retirada del soporte y las
ordenes de no RCP tempranas. Las érdenes de No RCP no deberian limitar las
intervenciones meédicas y quirdrgicas proporcionadas a menos que exista

contraindicacion explicita.

Prevencion de recurrencias. Cuando la estratificacion del riesgo de recurrencia
pueda afectar a la toma de decisiones, es razonable considerar como factores
de riesgo de recurrencia de HIP: localizacién lobar de la HIP primaria, edad
avanzada, presencia y numero de focos de microsangrados, anticoagulacion y

presencia de apolipoproteina E alelos €2 o €4.

La TA deberia ser controlada en todos los pacientes, iniciando las medidas
para ello inmediatamente tras la HIP. El objetivo de TA a largo plazo es de
TAS<130 mmHg y tension arterial diastélica (TAD) <80 mmHg. También se
recomiendan cambios de estilo de vida, como evitar el alcohol y tabaco, asi

como el tratamiento del Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS).

Evitar la anticoagulacion con warfarina como tratamiento de la Fibrilacién
Auricular (FA) no valvular es probablemente lo recomendable tras HIP
espontanea lobar asociada a warfarina por el alto riesgo de recurrencia. La
anticoagulacién tras HIP no lobar y la antiagregacion simple tras cualquier HIP
puede considerarse, sobre todo cuando exista indicacion clara para ello. El
momento Optimo de retomar la anticoagulacién tras HIP relacionada con
anticoagulantes no esta claro. Evitarlo al menos cuatro semanas en pacientes
sin valvulas cardiacas mecanicas puede bajar el riesgo de recurrencia. Si esta
indicada, el &cido acetil salicilico (AAS) en monoterapia puede restablecerse
probablemente a los pocos dias de la HIP, aunque el momento 6ptimo no esta
claro. La utilidad de dabigatran, rivaroxaban o apixaban en pacientes con FA 'y

antecedentes de HIP para disminuir el riesgo de recurrencia es incierto.



Dada la gravedad potencial, la complejidad de las secuelas y la evidencia
creciente de su eficacia, se recomienda que todos los pacientes con HIP
tengan acceso a una rehabilitacion multidisciplinar. La rehabilitacion es
beneficiosa si se inicia lo antes posible y se continda tras el alta como un
proceso continuo integrado en un programa que favorezca el alta hospitalaria

precoz y promueva la continuidad con la recuperacién domiciliaria.

ESTADISTICAS
Materiales y métodos:

Se realiz6 una busqueda en la base de datos del Servicio de Medicina
Intensiva del Hospital Clinico Universitario de Valladolid que recoge informacion
acerca de todos los pacientes que pasan por esta unidad desde el afio 2004
hasta el afio 2016. Se seleccionaron los datos de las historias clinicas que
incluian como diagndstico, causa de ingreso en hospital, causa de ingreso en
UVI o bien como complicacion los siguientes: ACVA (Accidente
Cerebrovascular Agudo) hemorragico, Neurocirugia y sus complicaciones,
Hemorragia Subaracnoidea No Traumatica, Hematoma intraparenquimatoso
traumatico, Hematoma Intracraneal Traumético, Hematoma Subdural
Traumatico, Hematomas  Subaracnoideos Tardios y  Traumatismo
Craneoencefalico (TCE) Grave (GCS 3-8).

Resultados:

En total corresponden a 889 pacientes, de los cuales un 59,84% (532) son
dados de alta por mejoria, un 5,51% (49) por traslado y un 34,65% (308)

fallecen.

Segun se muestra en el grafico 1, el ictus hemorragico es el motivo de ingreso
con mayor peso en cuanto a mortalidad, ya que es una enfermedad de alta
mortalidad °. La Hemorragia Subaracnoidea no traumética se sitia en el

séptimo lugar.
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Grafico 1. Pareto de Enfermedades de Ingreso en UVI con mayor peso en Alta

por Exitus

La mortalidad observada se relaciona con la edad del paciente, tal y como se

ve en el gréfico 3.

Sin embargo, con los dias de permanencia en UVI (grafico 4) se constata que

la mayoria de los pacientes estan menos de una semana en la UVI. Ademas,

hay muchos que estan tan solo un dia, lo que nos permite deducir que eran

casos extremos, bien porque eran leves y por lo tanto mejoraron rapidamente,

o bien porque eran muy graves. Este hecho ya se constaté en un metaanalisis




80

70

60

50

40

30

20

10

llevado a cabo por van Asch et al.’, donde se veia que el 50% de los

fallecimientos se producian durante las primeras 48-72 horas.
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DIAS DE PERMANENCIA EN UCI

Gréfico 4. Dias de permanencia en UVI vs Evolucion del paciente.

CASO CLIiNICO 1

Paciente sin alergias medicamentosas conocidas. Con antecedentes
personales de HTA, tabaquismo, diabetes, hiperuricemia, bebedor moderado.
Cardiopatia hipertensiva. Valvulopatia degenerativa. Doble lesion adrtica.
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Insuficiencia cardiaca congestiva. En tratamiento habitual con bromuro de
aclidinio/Formoterol cada 12h, Bisoprolol 5mg/24h, Furosemida 40 mg/24h,
Metformina 850mg/24h, Ramipril 10 mg/24h, Alopurinol 100mg/24h.

Es trasladado desde un hospital general sin neurocirugia. La hija refiere que
segun testigos cayo “a plomo” y sin protegerse del golpe bajando las escaleras
de la Iglesia y golpeandose en la cabeza. Segun el informe de Urgencias fue
encontrado caido en la escalera, con herida incisocontusa frontal derecha,
vomitos con restos hematicos y alimenticios. En Urgencias presenta un nivel de
conciencia GCS 8/15, pupilas midticas arreactivas, no indican focalidad

neuroldgica.

Se realiza TC cerebral (Imagen 1, 2 y 3) objetivando hemorragias
intraparenquimatosas mdultiples, en vermis cerebeloso de 3 cm y frontales
bilaterales de 2 cm, con minimo sangrado en ventriculo lateral derecho y
hemorragia subaracnoidea frontal bilateral. Asimismo, presenta hematoma
paraseptal derecho, hematoma intraorbitario y ocupacién senos etmoidales,
frontales y maxilar derecho. Fractura de huesos propios y lamina papiracea
derecha. Fractura minima no desplazada de la pared superior de la érbita. No

se objetivan fracturas cervicales de C1 a C6.

Imagen 1. Hematoma vermiano Imagen 2. Sangrado en ventriculo lateral

derecho



Imagen 3. Hemorragias intraparenquimatosa y subaracnoidea

En Urgencias de dicho hospital sufre una bradicardia a 23 latidos por minuto
(Iom) que responde a atropina. Se realiza intubacion orotraqueal (IOT) para
ventilacion mecéanica (VM) por bajo nivel de conciencia previa sedacion con

midazolam y relajacién con rocuronio.

Es traslado al servicio de Medicina Intensiva del Hospital Clinico Universitario

de Valladolid sin incidencias y aceptado por Neurocirugia.

Al ingreso presenta TA 180/90 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 55 Ipm,
saturacion de oxigeno (SatO,) 100%, presion venosa central (PVC) 8 mmHg,
temperatura (T2) 35,7°C. Ingresa en VM, mal adaptado por tos, precisando
aspiracion de secreciones. Se pauta aerosolterapia con salbutamol y bromuro
de ipratropio. HemodinAmicamente se encuentra estable con tendencia a la
HTA sin soporte vasoactivo. Esta sedoanalgesiado, con una puntuacion en la
Escala de Sedacién de Ramsay ’ de 4/6. Adaptado a VM tras el aumento de la

sedacion. Ligera palidez mucocutanea. Normoperfundido y normohidratado.

A la exploracion neuroldgica presenta sedacion residual. Pupilas medias
hiporreactivas. Gesto facial al dolor, parece localizar con extremidades
superiores (EESS). GCS 7-8. Auscultacion cardiaca ritmica, soplo sistolico II-
[lI/VI. Auscultacion pulmonar con roncus bilaterales generalizados sin
sibilancias. Abdomen blando, depresible, sin signos de peritonismo. Ruidos

hidroaéreos (RHA) conservados. Sin masas ni visceromegalias. En



extremidades inferiores (EEII) se palpan pulsos pedios, con frialdad de partes

acras sin diferencia entre ellas. Relleno capilar menor de 3 segundos.

En la analitica de ingreso se objetiva hemoglobina (Hb) 9,8g/dl, hematocrito
(Hto) 28,5%. 9880 leucocitos absolutos con un 85% de neutrdéfilos. Plaguetas
129000. Urea 625 mg/dl. Creatinina (Cr) 0,81mg/dl. Glucosa 100mg/dl.
Proteinas totales 5,4g/dl. Na 133mEqg/l. K 4,3mEq/l. CI 98mEg/l. Osmolaridad
264mOsm/I. Bilirrubina total 0,65mg/dl. Gasometria venosa: pH 7,42; pCO, 57,
pO, 30; HCO3 19. CK 98UI/I.

Electrocardiograma (ECG) en ritmo sinusal a 50lpm. PR 120mseg, RS mayor
de 2 mV en V3-V4., T prominente en V3-V5.

Radiografia de torax con indice cardiotoracico limite. Tubo orotraqueal y catéter
venoso central ortoinsertos. Sin signos de condensacidén, congestion ni

derrame.

Durante su evolucién en el ingreso se coloca catéter venoso central y sensor
de PIC a su llegada, presentado valores no elevados. Se le realiza profilaxis y
vacunacion antitetanica. Se repite el TC cerebral sin nuevos hallazgos, por lo
gue se le retira el collarin cervical. El paciente sufre una bradicardia inicial que
precisa la utilizacion de atropina via intravenosa. Posteriormente se encuentra
estable tanto a nivel hemodindmico como respiratorio. Tiene diuresis
espontaneas para balance equilibrado, manteniendo una funcién renal normal.
Presenta un pico de CK de 98Ul/l a las 12 horas del ingreso. Se realiza un TC
cerebral y téraco-abdominal de control en el quinto dia de ingreso sin nuevas
lesiones, objetivandose las previas en evolucion sin signos que permitan
sospechar un proceso neoplasico subyacente o hemorragia en el segmento M1
de la arteria cerebral media. Permanece bajo sedoanalgesia, monitorizado con

BIS & (indice Biespectral) y retirandose el sensor de PIC por malfuncion.

El sexto dia de ingreso se inicia el descenso de sedacion, iniciando apertura
ocular a la voz y gestos ante estimulos algésicos. Sufre un pico febril sin
elevacion de reactantes de fase aguda, con extraccion de los siguientes
cultivos microbiol6gicos: urocultivo negativo, hemocultivo positivo para E

faecalis, broncoaspirado positivo para E cloacae, K. pneumoniae y S. aureus.
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Se inicia levofloxacino de forma dirigida y se retira el catéter venoso central
cambiando a subclavia derecha. Cultivos de control negativizados. Se pauta
nutricion enteral tipo diabética precisando recolocacién de sonda orogéstrica,
lactulosa y procinéticos por ectasia gastrica y estrefiimiento, con glucemias sin

precisar insulina.

El noveno dia de ingreso se inicia ventilacion con presion de soporte, con
pausas de apnea y no pudiendo progresar por GCS 5, con escasa respuesta a
flumazenilo. En EEG se ve actividad de fondo globalmente lentificada,
compatible con encefalopatia moderada-severa con signos de afectacion

cortical difusa.

Presenta una mejoria paulatina de GCS, pudiendo ser extubado el decimoctavo
dia de ingreso, sin incidencias respiratorias posteriores. En el EEG de control
realizado el vigésimo dia de ingreso revela actividad de fondo globalmente
lentificada, aunque en menor grado que en el registro previo, compatible con

una encefalopatia leve moderada, sin actividad epileptiforme.

Al alta se encuentra apirético y estable tanto a nivel hemodinamico (TA: 130-
150/70mmHg, FC: 60-80lpm, PVC: 1-2cmH,0) como respiratorio (eupneico,
manteniendo pulsioximetrias en rango y con tendencia a hipercapnia con pH
normal, por lo que se retira oxigenoterapia). Tose y moviliza secreciones
aungue en ocasiones expectora con dificultad. Nutricion enteral con fibra bien
tolerada, con glucosas capilares sin llegar a precisar insulina y realizando la
ultima deposicion el dia anterior. Cultivos microbiolégicos de control negativos.
Analiticamente presenta una Hb de 9,3g/dl, sin signos analiticos de infeccion,
con iones y funcién renal normal. Realiza diuresis espontaneas para balance
equilibrado-negativo, teniendo en las ultimas 24h diuresis de 3470ml con
balance de -820ml. Neurolégicamente se encuentra hipodinamico,
bradipsiquico, con apertura espontanea de o0jos y respuesta ocasional a
ordenes sencillas. Fisioterapia motora y respiratoria en  curso.
Radiolégicamente se objetiva pinzamiento costofrénico izquierdo y refuerzo

hiliar, sin signos de condensacion parenquimatosa pulmonar.
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Dada la situacion de estabilidad, se decide alta a planta de Neurocirugia para
proseguir la recuperacion. Se informa a la familia del riesgo de secuelas

importantes permanentes.
Discusion:

En este paciente se juntan dos hemorragias diferentes. Por un lado, el
hematoma intraparenquimatoso vermiano cuya etiologia es un probable ACVA
primario. Por otro lado, un hematoma bifrontal junto con hemorragia
subaracnoidea postraumatica abierta a ventriculo lateral y neumocéfalo que

son consecuencia del TCE grave secundario a la caida del paciente.

Por lo tanto, el ictus hemorragico vermiano seria el causante de la caida, que
finalmente causa hematoma bifrontal, hemorragia  subaracnoidea
postraumatica, neumocéfalo y trauma facial con fractura nasal, de ambos
techos orbitarios que continda por el hueso frontal, ldmina cribosa y pared

medial orbitaria derecha.

Como complicaciones, este paciente ha tenido una bacteriemia primaria por E.
faecalis y una traqueobronquitis purulenta por Enterobacter, Klebsiella y S.

aureus. Como secuela tiene una encefalopatia leve-moderada.

La puntuacion APACHE Il ° de este paciente es de 20, con una mortalidad

esperada del 16%.

CASO CLINICO 2
Paciente sin alergias medicamentosas conocidas y sin antecedentes médico-

quirdrgicos de interés.

El paciente refiere un episodio de mareo y sensacion de vértigo. Llama al
servicio de emergencias y es trasladado a un hospital comarcal, donde se le
realizan pruebas de imagen que determinan la presencia de una hemorragia
cerebelosa. Ante la situacion clinica estable y el diagnéstico se decide
trasladarlo al Hospital Clinico Universitario de Valladolid. Ingresa en el servicio

de Medicina Intensiva para vigilancia y control.

12



Al ingreso presenta TA 201/95mmHg, FC 79Ipm, SatO, 99% con gafas nasales
a 3L/min. Se encuentra afebril, con palidez mucocutanea, caquéctico sin otras
alteraciones fisicas. La auscultacion cardiaca es ritmica sin soplos. En la
auscultacién pulmonar tampoco presenta alteraciones, con murmullo vesicular
conservado. El abdomen es blando, depresible, no doloroso, con ruidos
hidroaéreos presentes. En EEIl no presenta edemas ni signos de TVP. La
exploracion neuroldgica objetiva pupilas isocéricas normorreactivas, nistagmo
horizontal a la izquierda sin otra clinica ocular. GCS 15. No tiene rigidez de
nuca y los pares craneales son normales. Presenta ligera disartria y dismetria

de miembros izquierdos.

El ECG esta en ritmo sinusal, con bloqueo completo de rama izquierda del Haz
de Hiss. En la analitica al ingreso presenta hemoglobina 14,7g/dl, 7910
leucocitos absolutos con un 76% de neutroéfilos, plaguetas 215000. Creatinina
1,6mg/dl, urea 53mg/dl, Na 144mEq/l, K 5mEqg/l. Gasometria arterial: pH 7,39,
pCO2 40, pO2 31, sO2 59, HCO3; 24. Coagulacion: INR 1, Tiempo de
tromboplastina parcial activado (TTPa) 27 segundos.

En la radiografia de térax se ve indice cardiotoracico conservado sin datos de

congestion ni de patologia pleuroparenquimatosa aguda.

En el TAC craneal (Imagen 4) se objetiva Hemorragia cerebelosa extensa que
compromete practicamente todo el hemisferio cerebeloso izquierdo y parte del
vérmix. Se extiende al espacio subaracnoideo y al tentorio izquierdo. Asocia
edema perilesional y efecto de masa, desplazando el cuarto ventriculo hacia la
derecha. No se observan lesiones isquémicas territoriales agudas ni
subagudas. No hay signos que sugieran la presencia de lesiones ocupantes de
espacio, ni de sangrados intra ni extraaxiales. A nivel supratentorial, no se
observan alteraciones resefiables. Los elementos de la linea media estan
centrados. El sistema ventricular es de tamafo y morfologia acordes para la

edad. No se visualizan lineas de fractura.
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Imagen 4. Hemorragia cerebelosa izquierda que desplaza al IV ventriculo

Durante su ingreso se realiza monitorizacion hemodindmica y respiratoria, asi
como profilaxis antiulcus de estrés. Presenta un cuadro de insuficiencia renal
aguda no oligurica que se corrige parcialmente con sueroterapia, presentando
al alta una creatinina de 1,44mg/dl. Neurolégicamente esta estable y
hemodindmicamente tiene tendencia a la HTA que precisa la administracion de
urapidilo intravenoso. Sufre un episodio de bradicardia extrema que responde
adecuadamente a la administracion de atropina. Permanece 5 dias ingresado

en la UVl y es dado de alta para seguimiento por parte de neurocirugia.
Discusion.

El juicio diagnéstico de este paciente es el de hemorragia cerebelosa izquierda

con desplazamiento del IV ventriculo y fracaso renal agudo no oligurico.
Como complicaciones ha presentado HTA y bradicardia.

La puntuacion APACHE Il es de 15, con una mortalidad esperada del 12%.

CASO CLINICO 3

Paciente sin alergias medicamentosas conocidas, con antecedentes de HTA,
dislipemia y cardiopatia isquémica cronica. Infarto Agudo de Miocardio.
Oclusién de la arteria marginal izquierda, sinusal izquierda e interventricular
posterior, y estenosis severa de la descendente anterior y de la circunfleja.
Stent en la descendente anterior. Fibrilacion auricular (FA) lenta, bloqueada,

sintomatica por disnea.
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Intervenido quirdrgicamente de cirugia de revascularizacion coronaria,
laparocele y herniorrafia inguinal. Neoplasia hepética tratada con cirugia y

quimioterapia.

En tratamiento habitual con Adiro 100, Clopidogrel 75, Metoprolol 100,
Valsartan/hidroclorotiazida 160/12.5, Simvastatina 40, Fenofibrato 145,

Ranolazina 350, Alopurinol 300. La familia refiere que toma Rivaroxaban.

El paciente avisa al servicio de emergencias por un cuadro de cefalea brusca y
mareo. A la llegada de la ambulancia a su domicilio, presenta desorientacion,
afasia, vomitos y crisis hipertensiva. El paciente habia acudido el dia previo por
bradicardia sintomatica debido a disnea de esfuerzos progresiva. Se evidencio
en el ECG FA lenta y en otros momentos FA bloqueada. Visto por el servicio de

cardiologia, se le propuso ingresar, pero el paciente se nego.

Al ingreso se encuentra con TA 210/64mmHg, FC 42 Ipm, T2 35,9°C, SatO,
93% con gafas nasales a 4l/min. Esta consciente, con tendencia a la
somnolencia y ligera desorientacién témporo-espacial. GCS 13-14. Pupilas
isocoricas normorreactivas. Pares craneales conservados. Campo visual no
valorable por confrontacion. Funciébn motora conservada, con balance motor

5/5 en todas las extremidades.

En el térax se observa cicatriz de esternotomia previa. La auscultacion cardiaca
es arritmica, con bradicardia y soplo sistélico. En la auscultacion pulmonar no
hay presencia de ruidos afiadidos, con murmullo vesicular conservado. El
abdomen es blando, depresible, con cicatriz de laparotomia subcostal derecha

antigua. En EEII hay pulsos periféricos palpables, sin signos de TVP.

Analitica al ingreso: Hb 15,5g/dl, Hto 44,6%. 9270 leucocitos absolutos con un
64,8% de neutrdéfilos. Plaguetas 285000. Urea 46mg/dl. Glucosa 116mg/dl,
creatinina 1,04mg/dl, Proteinas totales 7,1g/dl. GOT 28Ul/l, CK 114Ul/l, LDH
223Ul/I. Na 139mEq/l, K 3,5mEg/l, Cl 95mEqg/l. Osmolaridad 273mOsm/l, PCR
5,1mgl/l, troponina 33,3ug/I.

En la radiografia de térax al ingreso se objetiva cardiomegalia sin alteracion

pleuroparenquimatosa aguda.
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En ECG, FA lenta a 40lpm. Onda T progresivamente negativa de V1 a V3.

En el TAC cerebral (Imagen 5) se ve hematoma intraparenquimatoso
parietooccipital izquierdo, con discreto edema perilesional, de 7,5x4,3x4,6mm,
abierto a ventriculos. Presenta efecto masa sobre estructuras adyacentes,
existiendo colapso parcial del ventriculo lateral ipsilateral y provocando
desplazamiento de linea media de unos 4 mm. Pequefia banda de hematoma
subdural asociado de 3 mm. En el estudio del poligono de Willis no se
visualizan alteraciones radioldgicas significativas. Como unico hallazgo, y como
variante de la normalidad, se ve origen fetal de arteria cerebral posterior

izquierda, con segmento P1 hipoplasico.

Imagen 5. Hematoma intraparenquimatoso parietooccipital izquierdo. Colapso

parcial del ventriculo lateral ipsilateral y desplazamiento de la linea media.

A nivel neuroldgico, es valorado por Neurocirugia, y se decide mantener actitud
expectante y realizar cirugia si se produce descenso del nivel de consciencia.
Se administra complejo protrombinico (Octaplex) y se cateteriza con un catéter
venoso central la subclavia izquierda. Se mantiene sin focalidad franca, agitado
y precisando Propofol intravenoso en perfusion continua y Haloperidol. El
cuarto dia de ingreso sufre un empeoramiento de GCS 8-9 que obliga a
IOT+VM, administrando Cefotaxima periintubacioén y precisando noradrenalina
intravenosa en perfusion continua por deterioro hemodinamico e incremento de
la fraccion inspirada de O, (FiO,)por empeoramiento respiratorio. Se repite TAC

cerebral, cuyo resultado no demuestra nuevas lesiones, con un poco mas de
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nivel hematico en asta occipital derecha. Dado el empeoramiento clinico, se

decide realizar intervencion quirdrgica por parte de Neurocirugia.

En la intervencion, se evacua el hematoma, se realiza hemostasia, reposicion
Osea y cierre de planos. El TAC cerebral de control dos dias después de la
intervencidn muestra craniectomia parietal posterior izquierda y evacuacion
casi completa del hematoma. Discreto neumoencéfalo y cantidad hematica

postquirargica. Menor efecto masa y desviacion de linea media.

Ventana neurologica tras estabilizacion, constatando hemiplejia derecha,
apertura espontanea de ojos sin fijar la mirada ni conectar con el entorno y
localizacion en extremidad superior izquierda. TAC cerebral del quinto dia
postintervencion con mejoria radiolégica. Se inicia fisioterapia motora y
respiratoria. Se mantiene con GCS similar hasta el 32° dia de ingreso, en el
que inicia lenguaje (ecolalia inicial) y posteriormente llega a obedecer érdenes
sencillas. Mantiene bradipsiqua y hemiplejia, con mejoria de GCS hasta 13

(Respuesta Ocular 4, Motora 6, Verbal 3).

Hemodinamicamente, tendencia inicial a HTA franca, precisando Urapidilo y
posteriormente nitroglicerina intravenosa en perfusion continua. FA lenta sin
respuesta a atropina, con evolucion hacia edema agudo de pulmén sin
respuesta a furosemida y con deterioro de la funcién renal. Precisa amiodarona
por taquicardia supraventricular autolimitada el tercer dia de ingreso.
Inestabilidad periintubacién orotraqueal que obliga a administrar noradrenalina
hasta 48h postoperatorias. Eco-cardiograma transtoracico del dia cinco de
ingreso revela insuficiencia adrtica minima; insuficiencia mitral ligera;
insuficiencia tricuspidea ligera; presion sistélica de la arteria pulmonar
38mmHg. Estabilizacion hemodinamica con dobutamina durante 4 dias, con
mejoria paulatina de FC y normalizacion de funcion renal. Cifras tensionales
controladas con antihipertensivos. Se reinicia anticoagulacion con HBPM. Eco-
cardiograma transtoracico del 32° dia de ingreso sin cambios con respecto al

previo. Se transfunde un concentrado de hematies por anemizacién cronica.

A nivel respiratorio, inicialmente eupneico con empeoramiento de la mecanica
respiratoria con respiracion paraddjica téraco-abdominal en relacién con

deterioro de GCS que obliga a IOT+VM el cuarto dia de ingreso.
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Radiolégicamente desarrolla congestion pulmonar, que precisa incremento de
la FiO, y mejora tras tratamiento con diurético y dobutamina. Intento de presién
de soporte dia 12 de ingreso, y dada la ausencia de mejoria de GCS y mal
manejo de secreciones, se practica traqueotomia percutanea el 16° dia de
ingreso, sin incidencias. Reinicio de weaning en presion de soporte, llegando a
estar en T durante 72h, precisando reconexion posterior en contexto de
neumonia asociada a ventilacion mecanica. Desde el 32° dia de ingreso, en T
higroscopica, movilizando secreciones correctamente. Control radioldgico sin

signos de condensacion parenguimatosa ni congestion pulmonar.

Nefro-urologico: Evolucién hacia fracaso renal agudo oligarico, en contexto de
hipotensién arterial perioperatoria, que responde a tratamiento, no llegando a
precisar medidas de reemplazo renal. Normaliza diuresis y valores de Urea y
Cr, manteniendo posteriormente balance equilibrado con diurético pautado.
Nutricidbn enteral, bien tolerada salvo necesidad de procinético puntual por

residuos elevados.

Infeccioso: infeccién del tracto urinario (ITU) por K. pneumoniae y E. coli,
sensibles a cefotaxima, por lo que se mantiene como tratamiento empirico tras
dosis postintubacion orotraqueal. Colonizacién por C. albicans objetivado en
broncoaspirado. Nuevo episodio de ITU que se mantiene en muestra tras
cambio de sonda urinaria por E. faecalis tratada finalmente con Ampicilina y
consiguiendo negativizacion de urocultivo. Empeoramiento respiratorio, en el
contexto de fiebre e incremento de reactantes de fase aguda y condensacion
basal derecha, con K. pneumonie, tratada con Levofloxacino. Ultimos cultivos,

incluyendo cultivos de vigilancia en frotis, negativos.

Al alta, apirético con febricula, estable a nivel hemodinamico (TA: 120-130/70-
80mmHg, FC: 90-105lpm), en FA. En cuanto a respiratorio, en T, el sexto dia,
con FR: 19-29rpm, con aceptable mecéanica respiratoria, tosiendo abundantes
secreciones fluidas con fuerza y manteniendo SatO, en rango. Nutricion enteral
bien tolerada. Fisioterapia motora y respiratoria en curso, tolerando sedestacion
con cama. Ultimas 24h: Diuresis: 2530ml, realizando un balance de -380ml.
Cultivos microbioldgicos negativos. Analiticamente Hb 8,6g/dl. Leucocitos 7530
(Neutrdfilos: 70%). PCR: 16,5mg/l. Procalcitonina 0,20ng/ml. Lactato 20mg/dl
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(2,2 mmol/l). Neurolégicamente consciente, plejia en extremidad inferior
derecha, iniciando movilidad espontanea de extremidad superior derecha,
conectando ocasionalmente, con respuesta inapropiada (sospecha de afasia) y
GCS 12-13 (0O4V3Mb5-6). Dada la situacion de estabilidad, se decide alta a

planta de Neurocirugia para continuar la recuperacion.
Discusion.

El motivo de ingreso de este paciente fue ACVA hemorragico. El juicio clinico
es de hematoma intraparenquimatoso parietooccipital izquierdo evacuado

quirdrgicamente.

Como complicaciones, ha tenido ITU por Klebsiella, E. coli y E. faecalis.
Neumonia asociada a ventilacion mecanica basal derecha por K. pneumoniae.

Colonizacion por C. Albicans en broncoaspirado. Weaning complicado.

La puntuacion APACHE Il es de 18, con una mortalidad esperada del 19%.

CONCLUSIONES:

1. La HIP es una patologia de gran relevancia en un servicio de Medicina
Intensiva, ya que presenta una alta mortalidad.

2. Los pacientes con HIP deben ser tratados rapidamente tras la
realizacion de una prueba de neuroimagen precoz puesto que la
mortalidad es mas elevada en los primeros dias tras el sangrado.

3. Ante una HIP que se presenta en un paciente con sincope y TCE
asociado es importante plantearse la posibilidad de que no todas las
lesiones sean consecuencia del traumatismo.

4. La localizacion de las lesiones visibles externamente, como hematomas
y fracturas faciales, pueden ser de gran ayuda a la hora de diferenciar
las HIP espontaneas primarias de las que son secundarias a

traumatismos.
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