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RESUMEN

La enfermedad cerebrovascular afecta
las arterias cerebrales, ya sea por
oclusion o ruptura. Tanto las arterias
de mediano como de pequefio calibre
pueden afectarse. La oclusion de
pequefios vasos produce infarto
lagunar y la rotura de estos pequefios
vasos produce hemorragia
intracerebral. En dependencia de la
localizacion y tamafo de la lesion y la
comorbilidad se observa un amplio
rango de presentaciones clinicas, que
conducen a diferentes prondsticos. La

terapia se encamina
fundamentalmente a evitar
complicaciones Yy prevenir la

recurrencia.

DeCS:

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
HEMORRAGIA CEREBRAL
INFARTO CEREBRAL

SUMMARY

Cerebrovascular disease affects brain
arteries by means of occlusion or
rupture. Both medium and small sized
arteries could be affected. Small
vessel occlusion produces lacunar
infarcts and small vessel rupture
produces intracerebral hemorrhage.
Depending on the location and size of
the lesion and comorbidity, a wide
range of clinical presentation is
observed, thus leading to different
outcomes. Therapy is mainly aimed at
avoiding complications and
preventing recurrences.

MeSH:

CENTRAL NERVOUS SYSTEM
CEREBRAL HEMORRHAGE
CEREBRAL INFARCTION

Una vez que la sangre oxigenada sale del ventriculo izquierdo del corazén, pasa
por un arbol vascular de vasos sanguineos de calibre decreciente: desde arterias
de gran calibre, pasando por arterias de mediano calibre, hasta llegar a sus
homodlogas de pequeio calibre, las cuales son los vasos previos a la red capilar
donde se efectua el intercambio de gases y sustancias entre la sangre y los
tejidos. A nivel del sistema nervioso central solamente encontramos vasos de
mediano y pequefio calibre. La oclusion de una arteria de mediano calibre da
lugar a un infarto cerebral territorial que involucra gran parte de tejido nervioso,
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incluyendo la corteza cerebral o cerebelosa, o grandes porciones del tallo. La
oclusion de un vaso de pequeio calibre, que en el cerebro corresponde con los
vasos perforantes que irrigan zonas profundas del encéfalo, y son vasos
terminales, pues no reciben colaterales anastomoéticas desde otros sistemas,
provoca infartos lagunares, que a pesar de su pequefio diametro pueden producir
efectos desastrosos si se producen en zonas muy elocuentes y de alta densidad
de fibras, como por ejemplo, la capsula interna; la ruptura de uno de ellos
provoca la llamada hemorragia intracerebral.*

Infarto cerebral lagunar

Dentro de la fisiopatologia se proponen varios mecanismos. La formacion de
ateroma y la trombosis, y menos frecuentemente la oclusion embdlica de dichos
vasos, explica la formacion de los infartos de mayor diametro dentro de esta
categoria. La degeneracion lipohialinética se relaciona con los de menor tamafio.?
La hipertension arterial es a la vez un factor de riesgo (de la arteriosclerosis) y
etiolégico (de la lipohialinosis) de los infartos lagunares;® aparece en un 75-97%
de los casos. La diabetes mellitus es también un factor de riesgo. La cardiopatia
isquémica es un factor indicador de arteriosclerosis avanzada. También se plantea
el tabaquismo dentro de estos factores.?

Otros factores involucrados son la policitemia, el anticoagulante Ilapico, la

angiopatia amiloidea y la vasculitis de pequefios vasos.?

La patogenia se basa, fundamentalmente, en la alteracién del flujo sanguineo en

el territorio de una arteria perforante. Esta alteracion puede producirse por:

1. Alteracion arterial trombodtica: La ateromatosis es el mecanismo mas
frecuente, especialmente cuando provoca manifestaciones clinicas. Afecta el
segmento proximal de las arterias perforantes de mayor tamafno (diametro de
200-400 micras), lo que provoca un infarto de mayor tamano. La lipohialinosis
afecta a segmentos mas finos de las arterias perforantes (diametro inferior a
200 micras), esto produce infartos méas pequefios, frecuentemente
asintomaticos, lo que ocasiona la hipertension arterial cronica. La necrosis
fibrinoide es resultado de un aumento importante y brusco de la tension
arterial, como ocurre en la encefalopatia hipertensiva y la eclampsia.

2. Oclusién embdlica, ya sea de origen cardiaco o arteria-arteria.

3. Otros: mecanismo hemodinamico, vasoespasmo por hipertension arterial,
diseccidon de la pared arterial que produce aneurismas de Charcot y Bouchard,
estancggniento de elementos formes de la sangre y vasculitis de pequefios
vasos.

En dependencia de la localizacion del territorio afectado por la isquemia

resultante de la oclusion del vaso perforante se producen diferentes sindromes

clinicos:*"1°

¢ Hemiplejia motora pura: Pardlisis completa o incompleta de la cara, el
miembro superior y el miembro inferior de un hemicuerpo, no acompafada de
déficit sensitivo, defectos del campo visual, disfasia o apractognosia. En el

caso de lesiones del tallo encefalico, la hemiplejia no se acompafa de vértigo,
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sordera, tinnitus, diplopia, ataxia cerebelosa y nistagmo grosero. La definicion
permite la presencia de sintomas sensitivos pero no signos objetivos de déficit
sensitivo. Esta definiciéon se aplica a la fase aguda del evento vascular y no
incluye lesiones de mas tiempo de evolucion en las cuales otros signos estaban
presentes al comienzo, pero fueron desapareciendo con el paso del tiempo. La
localizacion mas frecuente de la lesion es en la capsula interna y en la basis
pontis. Se han informado casos con lagunas en otros sitios: corona radiada,
pedunculo cerebral, piramides bulbares. Los sintomas pueden ser de comienzo
abrupto o evolucionar por varias horas. En algunos casos evolucionan a saltos
y relativamente lentos en el transcurso de dos a tres dias, simulando una
pequefia hemorragia. La paralisis o paresia del hemicuerpo habitualmente es
completa, aunque puede ser incompleta, o sea, facio-braquial o braquio-crural,
proporcional o no. Excepcionalmente se han descrito casos de paralisis facial
central aislada por lesion lagunar en la rodilla de la capsula interna, y paresia
crural aislada por lesion en el extremo posterior de la capsula interna. La
recuperacion, que puede comenzar en pocas horas del establecimiento del
déficit, generalmente es casi completa.

Hemisindrome sensitivo puro: Aunque su definiciéon original sugirié que

debe haber déficit sensitivo objetivo, en articulos posteriores Fisher reconocio

que puede haber casos con sintomas sensitivos persistentes sin que se
objetivicen signos. La mayor parte de los estudios muestran lesiones en el
talamo, pero también se han descrito lesiones en el brazo anterior de la
capsula interna, lo cual interrumpe la radiacion talamica anterior. La alteracion
consiste en un trastorno sensitivo deficitario (hipoestesia) e irritativo

(parestesia) o ambos, global (afectando la sensibilidad superficial y profunda)

o parcial (solamente una de ellas). Habitualmente tiene distribucién facio-

braquio-crural; es menos frecuente la queiro-oro-podal (peribucal, mano y pie

homolateral). La lesion generalmente reside en el ndcleo ventral posterolateral
del tdlamo. Menos frecuentemente se debe a lesiones en via sensitiva del tallo

0 proyeccion talamo-cortical.

Hemisindrome sensori-motor: La lesion afecta el brazo posterior de la

capsula interna (interrumpe vias talamo-corticales), afectando o no el nucleo

ventral posterolateral del talamo. Se han dado algunos argumentos
anatémicos para explicar esta afectacion:

- Los trastornos sensitivos y motores ocurren por una laguna que
primariamente se localiza en el talamo, pero que se extiende hacia el brazo
posterior de la capsula interna.

- Una laguna que primariamente se encuentra en la capsula interna puede
interrumpir las fibras talamo-corticales.

- La relacion estrecha, tanto anatdmica como vascular, entre las cortezas
rolandicas motoras y sensitivas, hace posible un sindrome sensorimotor
puro producto de un infarto cortical por isquemia de regiones anteriores a la
cisura de Rolando que se extienden hacia atras.

Hemiparesia ataxica: Los pacientes con ataxia homolateral y paresia crural

tienen debilidad del miembro inferior (dedos y tobillo), signo de Babinski, y

marcada dismetria del brazo y de la pierna del mismo lado. En el sindrome de
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disartia-mano torpe, aunque el déficit fue descrito fundamentalmente como
de disartria y torpeza de una mano, un examen mas minucioso muestra signos
de disfuncion piramidal en el miembro inferior homolateral y una marcha
ataxica. Fisher, posteriormente, reunié todos los casos bajo el término de
hemiparesia ataxica. La lesion causal se encuentra en la basis pontis,
afectando las fibras motoras pontinas dispersas y los nudcleos pontinos,
generalmente en el hemipuente contralateral al déficit clinico. Algunos casos
desarrollan ataxia en la fase de recuperacion de lo que de otra forma pudiera
haber sido considerado como un hemisindrome motor puro. Los sintomas se
deben a la interrupcion de fibras de la via cortico-ponto-cerebelosa, dentato-
rubro-talamo-cortical o propioceptiva somestésica, por la lesion de la basis
pontis o en algunos casos de brazo anterior de capsula interna. La dismetria
braquio-crural no se justifica por el grado de paresia. Puede haber un déficit
sensitivo.

El diagnéstico del infarto lagunar se basa en los siguientes criterios
diagndésticos segun la clasificaciéon TOAST:”

Infarto cerebral lagunar, se define como un sindrome neurovascular agudo con
una lesion demostrable en la tomografia axial computadorizada (TAC) compatible
con la oclusién de una arteria perforante Unica, o sea, una lesion hipodensa
pequefa, subcortical, de bordes definidos, con un diametro menor de 20mm o un
sindrome lagunar especifico, con signos y sintomas motores o0 sensitivos
unilaterales, que involucran totalmente al menos dos de las tres partes corporales
(cara, miembro superior, miembro inferior) sin trastornos de conciencia o
lenguaje, defecto del campo visual u otros signos de disfuncion cortical, cuando la
TAC no muestra lesion especifica.

En cuanto al diagnéstico por imagenes, una vez que la clinica es compatible con
un déficit neurolégico focal de perfil de instauracion vascular, en un paciente con
los factores de riesgo anteriormente mencionados, primero se basa en la TAC
simple efectuada después de las 72 horas de haberse producido el ictus. La TAC
puede mostrar la lesion hipodensa menor de 2cm de diametro localizada en un
territorio irrigado por vasos perforantes.’’ La TAC puede ser normal por tres
razones: ya sea porque se hizo en las primeras horas de evolucion donde aun no
hay traduccion tomografica, porque los cortes se hayan hecho lo suficientemente
gruesos como para dejar escapar una lesiéon pequefia entre uno y otro, o porque
la lesion es tan pequefia que no sea demostrable por este medio dada la escasa
resolucidén espacial de los equipos convencionales de TAC. En estos casos la lesion
se puede demostrar en la gran mayoria de los casos mediante resonancia
magneética nuclear (RMN), la cual tiene una mejor resolucion espacial, y
muestra las tipicas lesiones lagunares hiperintensas en T2 e hipointensas en T1.?

El resto de los estudios complementarios de valor en la enfermedad
cerebrovascular aportan pocos datos en cuanto al diagnostico. Solamente es de
seflalar que en el duplex carotideo y transcraneal se encuentra un aumento
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de la resistencia al flujo debido a la disminucién de la sumatoria de las areas de
seccién transversal del conjunto de vasos perforantes.*?

El examen fundoscopico (fondo de o0jo) es importante en cuanto al
diagnostico. De todos es sabido que la unica forma de acceder al estado real de
los vasos de pequefio calibre es a través del fondo de ojo, donde se visualizan
directamente las arteriolas y vénulas retinianas, en las cuales es posible
encontrar rasgos que traducen su afectaciéon, que légicamente deben estar
presentes en sus equivalentes a nivel del sistema nervioso central, o sea, los
vasos perforantes de los cuales hablamos y que son, en definitiva, los afectados
en esta enfermedad.’*'° La presencia de espasmos arteriolares focales y de
ocultamiento a distancia a nivel de los cruces arteriovenosos es altamente
sugestiva de que hay una afectacion severa de la microvasculatura, y por ende,
es muy probable que el ictus pueda corresponderse con una lesion de vasos
pequefios perforantes.?%%?

El prondstico de los infartos lagunares generalmente es bueno, tanto a corto
como a largo plazo. En la fase aguda, en la cual el paciente esta hospitalizado, las
complicaciones son minimas. Esto se debe a varios factores:
= El estado de conciencia del paciente no se deteriora, puesto que no se
produce edema cerebral con efecto de masa y se pierde poco volumen de
masa encefalica, incluso a nivel de tallo encefalico, donde se encuentra el
sistema reticular activador ascendente, que son los mecanismos por los
cuales un infarto cerebral puede llevar al deterioro del estado de conciencia
del paciente. Con esta preservacion del estado de conciencia se evitan
muchas complicaciones que dependen mas bien del coma que del propio
sindrome neuroldgico focal original.
= Ademas, las convulsiones no forman parte de su cuadro clinico agudo ni son
complicaciones tardias (epilepsia post-infarto), pues no afecta nunca a la
corteza cerebral.
= La recuperacion, como dijimos, es rapida y casi completa y se produce poco
grado de invalidez tardia.?®
= Los trastornos esfinterianos de tipo incontinencia urinaria son menos
frecuentes, si es que se producen, por lo que se evita el sondeo vesical con
la subsiguiente sepsis urinaria.
= La movilizaciéon precoz del paciente, que es posible en la mayoria de los
casos, evita una serie de complicaciones como la trombosis venosa
profunda, el tromboembolismo pulmonar, la Ulcera de decubito, y la
bronconeumonia bacteriana hipostatica.?*?°

En cuanto al tratamiento, la fase aguda solo requiere de cuidados minimos,
incluso el reposo en cama es cuestionable. La hidratacion por via intravenosa
puede suspenderse tan pronto como el paciente sea capaz de mantener un
estado de hidratacion adecuado por medio de la via oral. Los vomitos son
infrecuentes, por lo que esta via no se suspende durante el periodo inicial. La
antiagregacion plaquetaria se debe comenzar lo mas pronto posible.?® La
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anticoagulacién no tiene ningun uso, ni por via oral, ni parenteral.?” El uso de
antioxidantes y neuroprotectores es cuestionable y adn no se ha demostrado su
eficacia.?® La infusién intravenosa de cristaloides y otros medios con vista a
modificar la viscosidad sanguinea solo se justifica en casos en los que la
enfermedad de base (policitemia, sindromes de hiperviscosidad) asi lo sugiera;?°
de lo contrario, no tienen utilidad alguna. La intubacién con ventilacibn mecanica
nunca es necesaria, ya que estos eventos nunca llevan a la depresion
respiratoria, que generalmente se ve en lesiones isquémicas extensas de tallo o
en casos de lesiones hemisféricas extensas que lleven consigo un considerable
efecto de masa.’®° La medicaciéon anticonvulsivante profilactica nunca esta
justificada por lo anteriormente expuesto.’

La prevencion secundaria se realiza con antiagregantes plaquetarios (aspirina,
ticlopidina, clopidogrel) a dosis habituales.?® Es importante el control de los
factores de riesgo, fundamentalmente la hipertension arterial, pues su accion
mantenida puede llevar a que ocurran mas infartos lagunares silentes o no, que
con el transcurso del tiempo pueden llevar al paciente al estado lagunar
(demencia vascular) o al estado pseudobulbar (signos bulbares bilaterales como
disfagila y disartria), que son causa de invalidez permanente y severa en algunos
casos.

Hemorragia intracerebral

Etiologia y sitios comunes

1. Hipertension arterial: Los sitios de preferencia son putamen, talamo,
caudado, sustancia blanca lobar, puente y cerebelo.

2. Medicamentos: Anfetaminas, cocaina, fenciclidina, fenilpropanolamina.
Todos provocan un aumento brusco de la tension arterial. La localizacion se
asemeja mucho al anterior (hipertension), con la diferencia de que la
hemorragia inducida por medicamentos tiene predileccion lobar.

3. Anticoagulacion/discrasias de células plasmaticas: Generalmente son
lobares y cerebelosas, se desarrollan mas lentamente, y progresan durante
un periodo mayor de tiempo; son mas fatales.

4. Angiopatia amiloidea: Las anomalias de los vasos se localizan en las
leptomeninges y sustancia blanca cortical y subcortical cerebral. Son raras
en los ganglios basales, tdlamo, puente y cerebelo. Frecuentemente es en
forma de parches y asimétrica y tiene predileccion por las porciones
posteriores de los hemisferios cerebrales (I6bulos occipital y parietal). Casi
todas son lobares y algunas ocurren en el cuerpo calloso, las cuales no se
ven en casos hipertensivos.

5. Malformacion arterio-venosa (MAV)/aneurismas: Los casos con hemorragias
lobares o subependimarias, o los pacientes no hipertensos o jovenes, deben
ser evaluados buscando MAV. Los aneurismas pueden provocar
sangramientos meningovasculares.

6. Otras lesiones cerebrales: Infartos, tumores, migrafna severa o prolongada,
efecto tardio del trauma craneal.
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Cuadro clinico

Los sintomas dependen de la localizacion y el efecto de masa que puede
provocar. En dependencia de la localizacion se producen sintomas y signos
neurolégicos focales muy especificos para cada topografia que combinan
elementos motores, sensitivos, oculomotores, de tipo deficitario o negativo, o
efectos excitatorios o positivos, relacionados con crisis de naturaleza epiléptica
debido al efecto irritativo sobre la corteza cerebral en caso de hemorragia
intracranel vecina a la misma. El efecto de masa del sangramiento, unido al
edema cerebral que rapidamente se produce en torno al mismo, llevan al
paciente por una serie de trastornos del nivel de conciencia que va desde la
obnubilacion y el estupor ligero, hasta el coma profundo con o sin muerte
encefalica. Debido a este empeoramiento del estado de conciencia, es muy
frecuente la insuficiencia respiratoria aguda de causa neurogénica que lleva al
paciente a la hipoxemia e hipercapnia, con el consiguiente desbalance
hidroelectrolitico y acido-basico. Los trastornos para la deglucion y la movilizacion
de las secreciones del arbol traqueobronquial son frecuentes y dependen de la
paralisis de los musculos de la deglucién y de la caja toracica o del estado de
conciencia afectado. La hipertension intracraneal que se produce por todos estos
mecanismos trae consigo una respuesta normal del organismo, que es conocida
como efecto Cushing, y consiste en un aumento de la tensién arterial de forma
compensatoria. El vémito es un sintoma muy frecuente, y practicamente el mejor
indicio de que un evento supratentorial es de naturaleza hemorragica; esta
presente en la casi totalidad de los hematomas de fosa posterior
(infratentoriales).*

Neuroimagenologia

La coleccion extravascular de sangre total es detectada inmediatamente en la
TAC: la sangre es hiperdensa. En la anemia (Hb 9-11), en sangramiento en fase
aguda puede ser isodensa. En anemia mas intensa, puede ser, incluso,
hipodensa. Estudios seriados de TAC muestran una disminucién progresiva de la
densidad de la lesibn hemorragica. EI edema perilesional es maximo después de
los primeros cuatro a cinco dias de evolucion. Tardiamente se producen cavidades
estrechas, similares a hendiduras, en la zona donde inicialmente estaba la
hemorragia.

La TAC con inyeccion de contraste i.v. es util en pacientes no hipertensos o en los
que haya dudas en cuanto al diagnoéstico y puede revelar una malformacion
arteriovenosa o0 una neoplasia que haya sido la causa del sangramiento. Un
aumento de la captacion del contraste i.v. en forma de anillo en fases tempranas
de resoluciéon (de tres a 64 dias), traduce rotura de la barrera hemato-encefalica.
Dicho cambio, observado en etapas mas tardias (48-84 dias), traduce desarrollo
de tejido de granulacion vascular.

La RMN muestra una disminucién de la intensidad de seflales en T2, tanto en
fases agudas como crénicas. En la fase subaguda hay un aumento de sefial en
T1. Por lo tanto, areas de hiperintensidad en T1 e hipointensidad en T2, pueden
indicar hemorragia intracerebral.®*
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Tratamiento

- Manejo inicial en la sala de emergencias: El manejo inicial debe,
primeramente, encaminarse a garantizar una via aérea permeable, adecuadas
ventilacion y circulacion, y deteccidn de signos neurolégicos focales. Ademas debe
hacerse especial énfasis en la busqueda de estigmas externos de trauma craneal.
Un examen completo debe ademas incluir una busqueda de complicaciones tales
como Ulceras por presion, sindromes compartimentales y rabdomiolisis en casos
con una depresiéon mantenida del estado de conciencia (casos encontrados en
coma).3-33

- Via aérea y oxigenacion: Aunque la intubacion no es requerida en todos los
pacientes, la proteccion de la via aérea y la garantia de una adecuada ventilacion
son claves. Los pacientes que muestran un estado de conciencia en deterioro o
signos de disfuncion de tallo, son candidatos para un manejo mas agresivo. Una
insuficiencia respiratoria aguda inminente debe llevar a la intubacion.3%33

- Manejo de la tension arterial: El nivel 6ptimo de la tension arterial (TA) debe
basarse en factores individuales como hipertension arterial cronica, presion
intracraneal (PIC) elevada, edad, causa presunta de la hemorragia e intervalo
desde del comienzo del ictus. El objetivo debe ser una TA media entre 110 y
130mmHg en casos con historia previa de hipertension arterial. Los agentes
hipotensores recomendados en orden de preferencia son labetalol, nicardipina y
nitroprusiato de sodio. Deben evitarse la hipotensiéon y las amplias variaciones en
Ia TA.31’34'35

- Manejo de la hipertension intracraneal: La hipertension intracraneal se
considera un contribuyente importante a la mortalidad por hemorragia cerebral;
desafortunadamente su manejo es dificil. El objetivo es mantener una presion
intracraneal por debajo de 20mmHg y una presion de perfusion cerebral (PPC)
por encima de 70mmHg. La posicion optima de la cabeza debe ajustarse segun
los valores de PPC, se considera como promedio unos 30 grados. Los casos en los
cuales se sospecha una hipertension intracraneal y un nivel de conciencia en
deterioro son candidatos para un monitoreo invasivo de la PIC. Generalmente los
monitores para PIC deben colocarse, aunque no exclusivamente, en casos con
puntaje de la escala del coma de Glasgow por debajo de nueve puntos, y en
todos los casos en los que se considera que su estado se deteriora debido a una
hipertension intracraneal. Debido a que la hidrocefalia secundaria puede
contribuir a la elevacion de la PIC, deben usarse catéteres ventriculares en casos
con hidrocefalia o con riesgo de desarrollarla. La derivacion debe comenzarse y
suspenderse segun el estado clinico y los valores de PIC. El manejo conservador
consiste en hiperventilacion leve (pCO2 de 32-35mmHg), osmoterapia Yy
sedaciéon. Para la osmoterapia se emplea manitol 20% a una razén de 0.25 a
1g/kg cada seis horas. Las pérdidas urinarias deben ser remplazadas dos horas
después de la dosis. EI manitol no es efectivo si la osmolaridad sérica es mayor
de 310mOsm/L, asi que la osmolaridad debe ser medida antes de cada dosis. La
sedacién puede ser Gtil.3%:34:3¢

- Manejo de fluidos: El objetivo es la euvolemia. Los fluidos deben ser
isotonicos y administrados segun necesidades. Los electrolitos (Na, K, Ca, MQ)
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deben ser cuantificados y substituidos para alcanzar niveles normales. La
alcalosis y la acidosis deben ser corregidas segun los valores de la gasometria.??

- Profilaxis de convulsiones: ElI tratamiento anticonvulsivo profilactico
(preferentemente con fenitoina) debe considerarse durante un mes,
especialmente en la hemorragia lobar. La dosis debe disminuirse progresivamente
y suspenderse si no ocurren convulsiones durante la fase de tratamiento.®?

- Manejo de la temperatura corporal: Debe mantenerse dentro de limites
normales, a menos que, intencionalmente, se lleve al paciente a la hipotermia.
Debe utilizarse acetaminofén 650 mg o frazadas enfriantes para tratar la
hipertermia.3?

- Otros procederes meédicos: Muchos pacientes que estan delirantes o
estuporosos estan agitados. Si el soporte psicoldégico es insuficiente, se
recomienda el uso prudente de tranquilizantes menores o mayores. Se prefieren
las benzodiacepinas de accion corta o el propofol. Otros medicamentos tales como
analgésicos y neurolépticos pueden utilizarse si  es necesario.®* El
tromboembolismo pulmonar es una amenaza comun durante la fase de
recuperacion, particularmente en pacientes encamados. Los dispositivos
neumaticos y la heparina pueden disminuir el riesgo de esta enfermedad. Se
recomienda la profilaxis de la UGlcera por declbito.®® En dependencia del estado
clinico deben comenzarse, tan pronto como sea posible, la fisioterapia, terapia del
habla, y terapia ocupacional.®® El empleo del factor VIl recombinante activado
esta en ensayo clinico aun.?’

Indicaciones para evacuacion quirdrgica:

Los pacientes con hemorragia cerebelosa mayor de 3cm de didmetro, que
neurolégicamente se estén deteriorando o que tengan compresion del tallo
cerebral e hidrocefalia por obstruccién ventricular, deben recibir evacuacion
quirargica del hematoma tan pronto como sea posible. EI manejo quirdrgico de
hematomas de otra localizacion es controversial. Pacientes jovenes con
hematomas lobares de un volumen mayor de 50cm® con deterioro neuroldégico
deben recibir evacuacién quirdrgica. Una lesidon estructural como un aneurisma o
una malformacion vascular causante de la hemorragia debe ser eliminada si el
paciente tiene posibilidades de tener un buen pronéstico y la lesion es
quirGrgicamente accesible.33:3°:3¢
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