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Resumen. El propósito de este estudio fue analizar los aspectos clíni-
cos y tomográficos de la Enfermedad Cerebrovascular Hemorrágica (ECVh)
asociada con crisis hipertensiva en adultos menores de 50 años. Se estu-
diaron 46 pacientes, que no estuviesen bajo terapia anticoagulante, no uti-
lizaran drogas ilícitas, sin enfermedad tumoral cerebral, malformaciones
arteriovenosas ni antecedentes traumáticos. El 78% de los pacientes pre-
sentaron hipertensión arterial preexistente, 30% tuvo el antecedente de cri-
sis hipertensiva tipo urgencia. La mortalidad del hematoma intracerebral
(HIC) y la hemorragia subaracnoidea (HSA) fue de 21% y 23% respectiva-
mente. El HIC se ubicó en estructuras profundas del encéfalo en el 68% de
los casos. La asimetría del sistema ventricular, la compresión y ausencia de
la cisterna mesencefálica se asociaron significativamente (p<0,01; p<0,001
respectivamente) con mayor mortalidad. No se obtuvo diferencia significati-
va entre los fallecidos y los sobrevivientes en relación a los niveles de pre-
sión arterial sistólica y diastólica en la admisión. Se obtuvo una relación
positiva considerable a positiva muy fuerte entre la severidad del tipo de le-
sión (% de pacientes con Escala de Coma de Glasgow < 8 puntos) y el por-
centaje de mortalidad por el tipo de ECVh (r= 0,81 para el HIC con
p<0,001, r= 0,98 para la HSA con p<0,001). La edad y la baja puntuación
según la Escala de Coma de Glasgow en la admisión, constituyen factores
de pronóstico desfavorable. Las comparaciones con otros estudios en rela-
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ción a las características tomográficas del hematoma, son difíciles, debido a
los diferentes criterios utilizados por los investigadores para el estudio de
estos hallazgos.

Clinical and tomographic aspects of the hemorrhagic
cerebrovascular disease associated with hypertensive crisis
in adults under 50 years of age.
Invest Clin 2000; 41(3): 149-165.
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Abstract. The purpose of this study was to analyze both the clinical
and tomographic aspects of the hemorrhagic cerebrovascular disease
(HCd), associated with hypertensive crisis in adults under 50 years of age.
Forty six patients, who were not under anticoagulant therapy, were not us-
ing illegal drugs, who had not a cerebral tumor disease, and who had nei-
ther arteriovenous malformations nor past traumatic episodes, were stud-
ied. Seventy eight percent of the patients had preexisted arterial hyperten-
sion, 30% of them had at least a previous emergency for a hypertensive cri-
sis. Mortality for intracerebral hematoma (ICH) and for subarachnoid hem-
orrhage (SAH) was 21% and 23% respectively. In 68% of the cases, ICH was
located in the deep structures of the brain. Asimetric ventricular system,
compression or the absence of mesencephalic cisterna were significantly
associated (p>0,01; p>0,001 respectively) with higher mortality. There was
not a significant difference between the deceased and the survivors in rela-
tion with their systolic and diastolic arterial pressure on admission to the
emergency unit. A significant positive relation was found between the sever-
ity of the injury (percentage of patients with an Scale Coma Glasgow < 8
points) and the mortality percentage for the type of HCd (r=0,81 for ICH;
p<0,001, r=0,98 for SAH; p<0,001). Age and a low Scale Coma Glasgow
score on the admission, represent unfavorable prognostic factors. Due to
the different criteria used to evaluate the tomographic characteristics of in-
tracerebral hematomas, comparisons of the present results with other find-
ings can be difficult.
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INTRODUCCIÓN

La crisis hipertensiva (CH) es
una potencial complicación de todas
las formas de hipertensión que ame-
naza seriamente la vida (1), debido al
aumento súbito y severo de la pre-
sión arterial, que en ocasiones origi-
na la pérdida de la autorregulación
del flujo sanguíneo cerebral y de la
integridad de la pared vascular.
Zampaglione y col. (2), estimaron que
la prevalencia de la CH en un depar-
tamento de emergencia fue de 3% del
total de los pacientes atendidos, pero
el 27% de las patologías considera-
das como urgencias-emergencias.
Según este estudio (2), la patología
neurológica más frecuentemente aso-
ciada con emergencia hipertensiva
(EH) fue la enfermedad cerebrovas-
cular (ECV) isquémica, en el 24,5%
de los casos, seguida por la encefalo-
patía hipertensiva con 16,3% y por
último la ECV hemorrágica en 4,5%
de los pacientes.

La ECV es la patología neuroló-
gica grave más frecuente en un hos-
pital general, con mortalidad de 30%
aproximadamente, lo que la hace la
tercera causa de mortalidad general
en USA y la principal causa de inva-
lidez en adultos (3). De los sobrevi-
vientes a largo plazo, aproximada-
mente 15% requiere cuidados insti-
tucionales, 30% es dependiente para
la realización de sus actividades dia-
rias y 60% tiene problemas de socia-
lización (4), por lo que, los costos en
términos humanos y económicos
son enormes.

La hemorragia cerebrovascular
representa 5 a 10% de todas las

afecciones cerebrovasculares (5),
pero su mortalidad y morbilidad, a
corto plazo, es mucho mayor que los
padecimientos isquémicos (6-8). Los
hematomas intracerebrales (HIC),
son los sucesos cerebrovasculares
hemorrágicos más comunes; ocasio-
nan aproximadamente el 15% de to-
dos los tipos de enfermedad vascu-
lar cerebral (5,6,8). Los HIC persis-
ten como una patología grave, a pe-
sar de los intentos por mejorar su
pronóstico mediante tratamiento
médico y neuroquirúrgico, la morta-
lidad general oscila entre 35% y
50% (9-14). La mayoría de los HIC
es usualmente atribuida a hiperten-
sión arterial (HTA) (11,14-19), repor-
tándose la HTA preexistente entre el
30% y 60% de los casos (11,14,15,
20-22). La HTA crónica lesiona pre-
ferencialmente las arterias perforan-
tes de las regiones profundas de los
hemisferios y tallo cerebrales, con la
formación de microaneurismas y
áreas lipohialinóticas, las cuales
pueden romperse originando el HIC
(23); por esta razón, los HIC hiper-
tensivos ocurren predominantemen-
te en las estructuras profundas del
encéfalo (8, 12, 15, 19, 20).

El segundo tipo principal de
hemorragia cerebrovascular es la
Hemorragia Subaracnoidea (HSA)
atraumática, que en la mayoría de
los casos es secundaria a la rotura
de aneurismas saculares (24,25). La
mortalidad global de la HSA se apro-
xima al 50% (26-28); de los pacien-
tes que sobreviven, 25% presenta
secuelas de diferente severidad y
otro 25% de los enfermos puede re-
tornar a sus actividades normales
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(29). Por otra parte, en un estudio
(25) se concluyó que la HTA es un
importante factor de riesgo para la
HSA, especialmente entre las muje-
res. Otros autores (23, 30, 31) han
mencionado a la HTA preexistente
como un factor de pronóstico desfa-
vorable en los casos de HSA aneu-
rismática.

Existen pocos estudios (2, 32)
en los que se describan los datos re-
lacionados con la CH en la pobla-
ción general y en los departamentos
de emergencias, así como de la ECV
hemorrágica en adultos jóvenes.

El propósito de este estudio fue
analizar los aspectos clínicos y to-
mográficos de la ECV hemorrágica
asociada con Crisis Hipertensiva en
adultos menores de 50 años.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio prospecti-
vo, longitudinal y analítico, en el De-
partamento de Emergencia de Adul-
tos del Hospital General del Sur “Dr.
Pedro Iturbe” de Maracaibo, Vene-
zuela, entre el 1 de enero de 1997 y
el 31 de diciembre de 1998.

Se incluyó todo paciente entre 18
y 50 años de edad, de ambos sexos,
que acudió al Departamento de Emer-
gencias con crisis hipertensiva tipo
emergencia asociada con enfermedad
cerebrovascular hemorrágica (HIC o
HSA), que no estuviese bajo régimen
de terapia anticoagulante, no utilizara
drogas ilícitas, sin evidencia de enfer-
medad tumoral o metastásica cere-
bral, malformaciones arteriovenosas ni
antecedentes traumáticos. El HIC se
definió por una historia y examen clí-

nico sugerentes de un HIC (comien-
zo súbito de cefalea, cambios en el
nivel de conciencia o déficits neuro-
lógicos focales) y el hallazgo de una
colección hemática focal en el pa-
rénquima cerebral, observada me-
diante Tomografía Axial Computari-
zada (TAC) cerebral. La HSA fue de-
finida como la presencia de sangre
en el espacio subaracnoideo, no re-
lacionado con traumatismo, obser-
vada en una TAC cerebral, acompa-
ñado de una historia y examen clíni-
co sugerentes de HSA (comienzo sú-
bito de cefalea severa o cambios en
el nivel de conciencia). Los pacientes
que presentaron ambos procesos
patológicos se clasificaron como
HSA si la fuente de sangrado fue un
aneurisma o si la revisión neurora-
diológica indicaba que el origen su-
baracnoideo era más probable, y
como HIC si la fuente parenquima-
tosa era más factible (27). Los crite-
rios utilizados para definir el diag-
nóstico de crisis hipertensiva tipo
emergencia se basaron en los esta-
blecidos por el quinto informe del
Comité Nacional Conjunto para la
detección, evaluación y tratamiento
de la hipertensión arterial (33).

A cada paciente se le realizó en
su admisión, historia clínica com-
pleta, valoración del estado neuroló-
gico mediante la Escala de Coma de
Glasgow (ECG)(34) y a los pacientes
con HSA se las aplicó la escala de
Hunt y Hess (35). La presión arterial
se determinó mediante un esfingo-
manómetro de mercurio de acuerdo
a técnicas estándares.

Todos los pacientes fueron ob-
servados en el departamento de
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emergencia durante al menos 24 ho-
ras y recibieron tratamiento de
acuerdo a su condición, además de
seguimiento hasta su egreso.

Del hematoma intracerebral, se
establecieron: localización, volumen,
estado del sistema ventricular, “efec-
to de masa”, extensión intraventricu-
lar y estado de la cisterna perime-
sencefálica. El volumen del hemato-
ma se estimó mediante un modelo
elipsoidal como sigue: pi (3,1416)/6
X diámetro mayor X diámetro menor
X número de cortes en los que apa-
rece el hematoma(el grosor de los
cortes fue de 1 cm). Cuando el he-
matoma tenía forma irregular, el vo-
lumen de cada porción se estimó se-
paradamente (36). El hematoma fue
clasificado de acuerdo al volumen
como: a) Grande (> 15 ml) y b) Pe-
queño (< 15 ml) (37). La obliteración
de la cisterna perimensencefálica se
clasificó en tres grados: Grado I (nor-

mal), Grado II (comprimida) y Grado
III (ausente) (38).

Se solicitó a cada paciente el
consentimiento formal para su in-
clusión en el estudio. Los resultados
se expresaron como media ± Desvia-
ción Estandard (DE) y el análisis es-
tadístico se realizó mediante las
pruebas de “t” de Student, el Coefi-
ciente de Correlación de Pearson
(“r”) y el chi cuadrado (X2) con un
valor de significancia de p<0,05.

RESULTADOS

El estudio incluyó 46 pacientes
con CH asociada con ECV hemorrá-
gica, con edad media de 42,42 ±
6,66 años, a su ingreso al departa-
mento de emergencia, presentaron
presión arterial sistólica (PAS) de
204,78 ± 30,12 mmHg y presión ar-
terial diastólica (PAD) de 135,32 ±
18,15 mmHg. En la Tabla I se obser-
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TABLA I
DATOS CLÍNICOS GENERALES

No. Casos 46

Edad (años) 42,42 ± 6,66*

Presión arterial sistólica (mmHg) 204,78 ± 30,12*

Presión arterial diastólica (mmHg) 135,32 ± 18,15*

Hematoma Intracerebral (# de casos) 31

Hemorragia Subaracnoidea (# de casos) 15

Hipertensión arterial Pre-existente (# de casos) 36

Hipertensión arterial no controlada (# de casos) 33

Hipertensión arterial Controlada (# de casos) 3

Crisis Hipertensivas anteriores (# de casos) 14

Mortalidad (%) 12
*  Los datos correspondientes a edad y presión arterial están expresados como media ± DE.



van los datos clínicos generales. Re-
salta que el 78% de los pacientes te-
nían HTA preexistente, no controla-
da en la gran mayoría de los casos,
además, el 30% tuvo el antecedente
de CH tipo Urgencia en una o más
ocasiones. No se observaron diferen-
cias significativas entre los pacien-
tes que fallecieron y los sobrevivien-
tes, en lo que respecta a estas tres
variables mencionadas (datos no
mostrados). La mortalidad de los pa-
cientes con HIC y la HSA fue de 21%
y 23% respectivamente. El HIC y la
HSA ocurrieron de manera conjunta
en 4 casos, falleciendo 3 (75%). Por
otra parte, de los 12 pacientes falle-
cidos, 6 presentaron HIC, de los
cuales, en 4 el hematoma se desa-
rrolló en el tallo cerebral, a los res-

tantes 6 se les diagnosticó HSA, ob-
servándose 3 en asociación con HIC.

Se observó predominio del sexo
masculino en parámetros como: 1)
número de casos totales; 2) niveles
de PAS y PAD (p<0,01); 3) número
de casos de HIC y 4) antecedente de
CH, resultados que se presentan en
la Tabla II.

En la Tabla III se observan los
hallazgos clínicos en los pacientes
estudiados. Los pacientes fallecidos
presentaron en la admisión PAS de
213,33 ± 34,23 mmHg, PAD de
142,08 ± 21,15 mmHg y presión ar-
terial media de 165,83 ± 24,53
mmHg. En los que no murieron la
PAS fue de 201,76 ± 27,56 mmHg,
la PAD de 132,94 ± 16,32 mmHg y
presión arterial media de 155,88 ±
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TABLA II
DATOS CLÍNICOS SEGÚN EL SEXO

PACIENTES
MASCULINOS

PACIENTES
FEMENINOS

No. Casos 28 18

Edad (años) 43,10 ± 4,87 41,50 ± 8,66**

P.A.S. (mmHg) 209,64 ± 27,89 197,22 ± 28,11*

P.A.D. (mmHg) 136,42 ± 18,44 133,61 ± 14,11*

H.I.C. (# de casos) 22 9

H.S.A. (# de casos) 6 9

HTA Pre-existence (# de casos) 21 15

HTA no controlada (# de casos) 19 14

HTA controlada (# de casos) 2 1

Crisis Hipertensivas

Anteriores (# de casos) 11 3

Mortalidad (# de casos) 7 5
Los datos correspondientes a edad y presión arterial están expresados como media ± DE;
* p<0,01; ** p<0,05; P.A.S.: Presión Arterial Sistólica; P.A.D.: Presión Arterial Diastólica; HTA.:
Hipertensión Arterial; H.I.C.: Hematoma Intracerebral; H.S.A.: Hemorragia Subaracnoidea.



18,29 mmHg, no obteniéndose dife-
rencia significativa con los valores
obtenidos en los fallecidos. Además,
la valoración del estado neurológico
mediante la ECG, al ingreso, tuvo
una media de 11,56 ± 3,03 puntos
para la población general, mientras
que en los pacientes que murieron
fue de 7 ± 2,76 puntos y en los so-
brevivientes fue de 13,17 ± 2,55
puntos (p<0,01). En relación a los
grados de la escala de Hunt y Hess
de los pacientes con HSA, 8 ingresa-
ron en grado I y uno en grado II
(52%), sin mortalidad, 3 en grado III,
2 en grado IV y 3 en grado V, con
mortalidad del 75% en los tres últi-
mos grados. En la Fig. 1 se observa
un corte tomográfico de un caso de
HSA correspondiente a un paciente
que ingresó en grado I según la es-
cala de Hunt y Hess.

El HIC se localizó en los gan-
glios basales en el 39% de los casos;
a nivel lobar, en sus diferentes re-

giones, alcanzó el 32%, seguido de
cerebelo en 13%, tálamo en 10% y
protuberancia anular en 6%. En la
Fig. 2 se observa un corte tomográfi-
co de un caso de HIC localizado en
los ganglios basales.

La relación entre las caracterís-
ticas tomográficas y la mortalidad se
presenta en la Tabla IV. En la Fig. 3,
se presenta la relación entre la seve-
ridad de la lesión y el porcentaje de
mortalidad según el tipo de enferme-
dad cerebrovascular hemorrágica,
obteniéndose un valor de r= 0,81
para el HIC (p < 0,001), r= 0,98 para
la HSA (p < 0,001) y r= 0,75 para el
total de los casos (p < 0,01), lo que
implica una relación positiva y signi-
ficativa entre las variables.

DISCUSIÓN

La HTA es un importante factor
de riesgo para la ECV (14,22,23,
39,40,41) y la elevación severa y
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TABLA III
MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

HEMORRÁGICA ASOCIADA A EMERGENCIA HIPERTENSIVA

HIC
% de casos

HSA
% de casos

Déficit Neurológico 90 40

Cefalea 39 100

Vómitos 13 47

Convulsiones 19 13

Pérdida de Conciencia 16 33

Rigidez de Nuca - 47

Vértigo 13 -

HIC: Hematoma Intracerebral; HSA: Hemorragia Subaracnoidea.



aguda de la presión arterial consti-
tuye una condición que amenaza la
vida del paciente (1, 39). Park y col.
(40) observaron en un análisis logís-
tico múltiple, que los factores de
riesgo para la HSA y HIC fueron los
mismos, y destacaron la asociación

significativa entre la HTA preexis-
tente y la historia familiar de HTA
con ambas patologías. En este estu-
dio, el 78% de los casos tenían HTA
preexistente, hallazgo similar al
mostrado por otros autores (11, 14,
21, 39, 42) que a su vez confirma
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Fig. 1.: HSA en un paciente masculino de 43 años de edad.

Fig. 2.: HIC localizado en los ganglios basales en un paciente masculino de 42 años de edad.
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TABLA IV
RELACIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS TOMOGRÁFICAS DEL HEMATOMA

INTRACEREBRAL CON MORTALIDAD

MUERTOS (%) VIVOS (%) TOTAL (%) p

Volumen
> 15 ml. 100 57 68

< 15 ml. 0 43 32 NS

Sistema Ventricular

Simétrico 0 52 39

Asimétrico 100 48 61 0,05
Irrupción a Ventrículos

Sí 38 17 23

No 62 83 77 NS

Cisterna Mesencefálica

Grado I 13 100 77
Grado II - III 87 0 23 0,001

Efecto de Masa

Sí 100 65 74

No 0 35 26 NS
NS: No Significativo.

Fig. 3. Relación entre la severidad de la lesión* y el porcentaje de mortalidad según
el tipo de enfermedad cerebrovascular hemorrágica.
ECVh.: Enfermedad cerebrovascular hemorrágica. HSA: Hemorragia Su-
baracnoidea; HIC: Hematoma Intracerebral. * Porcentaje de Pacientes con
Escala de Coma de Glasgow £ 8 puntos.
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los resultados de Zampaglione y col
(2), que indican que la CH ocurre
más comúnmente en pacientes con
HTA preexistente.

El 92% de los pacientes con
HTA preexistente no controlaba la
presión arterial, lo cual sugiere que
los pacientes hipertensos no consu-
men el medicamento como se les
prescribió, reciben una terapia ina-
decuada o abandonan el tratamien-
to por múltiples razones, hecho que
pudiese tener relación con mayor
riesgo de presentar ECV hemorrági-
ca, pues la HTA aguda y severa, re-
sulta en parálisis vasomotora con
vasodilatación persistente y adicio-
nalmente, produce cambios estruc-
turales en la vasculatura cerebral,
que incluyen lesión y necrosis vas-
cular que origina edema cerebral va-
sogénico, con la consecuente dismi-
nución del flujo sanguíneo y desa-
rrollo de lesión cerebral (43). Este
fenómeno es mantenido, al menos
en parte, por la producción de radi-
cales libres (44). Por su parte, la
HTA crónica induce engrosamiento
de la íntima y la media de los vasos,
placas escleróticas y estrechamiento
de la luz del vaso. Ambos procesos
pudieron haberse desarrollado en
los pacientes de este estudio y a su
vez, estos fenómenos pudiesen po-
tenciar el desarrollo de una CH, por
lo que la educación y la modifica-
ción de los factores de riesgo, tienen
papel fundamental en el intento de
reducir las complicaciones agudas y
crónicas de la HTA. Los resultados
de estudios clínicos controlados,
han demostrado que la reducción
farmacológica de la presión arterial

de manera prolongada en individuos
previamente hipertensos, resulta en
una marcada disminución en la
aparición de la ECV (45), por lo que
se acepta que la terapia antihiper-
tensiva es beneficiosa en la dismi-
nución de los riesgos cardiovascula-
res a largo plazo (41).

En este estudio se pudo obser-
var el predominio del sexo masculi-
no sobre el femenino, en algunas va-
riables, que se muestran en la Ta-
bla II. Específicamente, el predomi-
nio del sexo masculino en relación
al número total de casos y a los pa-
cientes con HTA preexistente obser-
vado en este estudio, pudiese expli-
carse en base a los resultados de
Zampaglione y col. (2), quienes su-
gieren que el hombre hipertenso es
más susceptible que la mujer hiper-
tensa para desarrollar CH tipo
Emergencia, puesto que, de los 341
casos de urgencia hipertensiva, el
60% de los mismos correspondieron
a mujeres, mientras que, de los 108
casos de emergencia hipertensiva, el
51% correspondió a las pacientes
del sexo femenino, evidenciándose
así la desaparición de la diferencia
observada en los casos de urgencia
hipertensiva.

La mortalidad en la población
general, generada por el HIC y la
HSA, determinada a los 30 días, va-
ría entre el 40% y 50% (6, 9, 14, 27).
En este trabajo, la mortalidad gene-
ral al momento del alta fue de 26%.
En los pacientes con HIC se registró
21% y en la HSA 23%. En los pa-
cientes menores de 40 años fue de
17% y en los mayores de 40 años al-
canzó el 29%. A pesar de que no fue
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posible el seguimiento a largo plazo
(más de 30 días) de un número im-
portante de pacientes, para realizar
el análisis de algunos factores que
inciden en el pronóstico, puesto que
el análisis del estado funcional al
momento del alta puede resultar en
conclusiones falsas (46), el porcen-
taje de mortalidad observado en este
estudio, sugiere que la edad es un
factor pronóstico de importancia,
como lo han señalado varios autores
(6, 12, 21, 47). Broderick y col. (9)
observaron que la mortalidad aso-
ciada con el HIC, disminuye en los
menores de 60 años. Draverat y col
(10), en un estudio de 166 casos de
HIC, determinaron que la mortali-
dad a los 6 meses, es proporcional a
la edad, independientemente de los
otros factores de riesgo estudiados,
especialmente en los pacientes ma-
yores de 60 años. En dicho estudio,
la mortalidad en los menores de 50
años fue de 24%, entre los 50 y 69
años fue de 40% y en los mayores
de 69 años alcanzó el 63%, por lo
cual concluyeron, que la edad es un
predictor independiente de pronósti-
co a los 6 meses de seguimiento, su-
perando en importancia al volumen
de la hemorragia, la irrupción del
hematoma a ventrículos y los défi-
cits neurológicos en el mismo perio-
do de seguimiento. Ruiz-Sandoval y
col. (32) encontraron a la edad como
la única causa para explicar la baja
mortalidad (12,5%) en un estudio de
200 casos de HIC en menores de 40
años, pues no observaron diferen-
cias significativas entre las causas
del HIC, para justificar el bajo nivel
de mortalidad. Por su parte, Säve-

land y col (31), en un estudio de 325
pacientes con HSA, observaron que
la mortalidad fue proporcional a la
edad, apreciándose que en menores
de 50 años ésta alcanzó el 28% y en
los mayores de 50 años fue de 54%.
Todos estos hallazgos son similares
a los encontrados en este estudio,
en relación al grupo etario.

El nivel de conciencia es uno
de los más importante predictores
de supervivencia a corto plazo (6, 9,
10, 12, 26, 47). En este estudio, se
observó una diferencia significativa
en relación al estado neurológico en
la admisión, entre los pacientes fa-
llecidos y los sobrevivientes. Ade-
más, al aplicarse la correlación li-
neal de Pearson, se obtuvo una rela-
ción positiva y significativa, entre la
mortalidad y la severidad de las le-
siones, por lo que los datos de este
estudio confirman que el estado
neurológico al ingreso, determinado
mediante la ECG, en este tipo de pa-
cientes constituye un importante
factor pronóstico.

Las características clínicas se
correspondieron con estudios pre-
vios (8, 12, 48), así como con la lo-
calización del HIC (8, 12, 14, 21). En
este estudio, el HIC se ubicó en es-
tructuras profundas del encéfalo en
el 68% de los casos, hallazgo com-
patible con el posible origen hiper-
tensivo del HIC, pues, tal localiza-
ción, según varios autores (18-20,
32) se vincula estrechamente con
HTA preexistente, que origina el de-
sarrollo de vasculopatía de los vasos
penetrantes y arteriolas en tales lo-
calizaciones, lo que predispone a la
hemorragia (49). Por su parte, varios
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autores de estudios clínicos y pato-
lógicos (20, 50) indican que la HTA
es una condición asociada impor-
tante para el desarrollo de HIC, sin
tomar en cuenta la localización de la
hemorragia o la edad del paciente.

Si bien, la asociación entre la
HTA crónica, el HIC y la HSA está
bien establecida (5, 14, 22, 23, 25,
39, 40), la relación entre la elevación
aguda de la presión arterial y la
ECV hemorrágica, se mantiene sin
dilucidar (17), debido a que los pa-
cientes con ECV hemorrágica, a me-
nudo presentan elevación de la pre-
sión arterial cuando son examina-
dos por primera vez después del co-
mienzo de la hemorragia, pero algu-
nos no tienen historia de HTA pre-
existente ni evidencias convincentes
de retinopatía, cardiopatía o nefro-
patía hipertensiva (17). Por otro
lado, el incremento de la presión in-
tracranial, producto de la ECV he-
morrágica, origina secundariamente
la elevación de la presión arterial
(Reflejo de Cushing), lo que puede
aumentar el grado de elevación de la
presión arterial en el momento de la
admisión (17, 42). Estos hechos, se-
gún Caplan (17), han dificultado el
definir si la hipertensión precede y
causa el HIC, o si fue consecuencia
del hematoma. Tal afirmación puede
aplicarse de igual forma en el caso
de la HSA.

En el presente estudio no se
observó diferencia significativa en
relación con los niveles de PAD, PAS
y presión arterial media en el mo-
mento de la admisión, entre los pa-
cientes que fallecieron y los sobrevi-
vientes, lo cual coincide con lo re-

portado por algunos autores (9, 47,
48), pero contrario a lo mostrado
por otros (39, 49). Dandapani y col
(42) reportaron que los pacientes
con HIC hipertensivo que presenta-
ron elevación marcada de la presión
arterial, tuvieron mayor mortalidad
y más severa morbilidad, que aque-
llos pacientes con menor grado de
elevación de la presión arterial, en
promedio. Por otro lado, Carlberg y
col (39), mostraron que, los niveles
elevados de la presión arterial media
se asociaron con mayor mortalidad,
sólo en los pacientes que ingresaron
con deterioro del nivel de la concien-
cia, no observándose tal relación en
los pacientes alertas al momento de
su admisión. Esta diferencia puede
explicarse porque el nivel de con-
ciencia constituye por si mismo un
factor predictivo importante de la
mortalidad en los pacientes con
ECV (6), reiteradamente comproba-
do (6, 9, 10, 12, 26, 47), a diferencia
de los niveles de presión arterial,
por lo cual, en este caso, el poder
predictivo del nivel de conciencia es
posible que solape el efecto de la
presión arterial. Por otro lado, casi
dos tercios de las muertes produci-
das por la HSA atraumática son ori-
ginadas por la hemorragia inicial
(26). Sin embargo, varios autores
(23, 30, 31) han reconocido a la HTA
preexistente como un factor pronós-
tico desfavorable. Säveland y col (31)
reportaron que en los pacientes con
HSA e hipertensos, se observaba
con mayor frecuencia hemorragia
inicial devastadora, vasoespasmo y
peor recuperación que los normo-
tensos. Estos hallazgos pudiesen re-
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lacionarse con los efectos que ejerce
la HTA crónica, así como las eleva-
ciones severas de la presión arterial,
sobre la vasculatura cerebral, men-
cionados con anterioridad.

En relación al análisis de los
hallazgos tomográficos del HIC, se
obtuvo que la asimetría del sistema
ventricular y la compresión o ausen-
cia de la cisterna mesencefálica, se
asociaron significativamente con
mayor mortalidad. Estos resultados
son similares a los reportados por
varios autores (6, 9, 10, 12, 38, 47,
48) quienes indican que constituyen
importantes factores de pronóstico a
diferentes intervalos de seguimiento.
La extensión del hematoma al siste-
ma ventricular no se asoció a eleva-
da mortalidad, contrariamente a lo
mostrado por otros autores (9, 10,
21, 47). Posiblemente, la importan-
cia de la extensión del hematoma al
sistema ventricular como factor pro-
nóstico, se relacione con el volumen
de sangre intraventricular, cuya
cuantificación exacta mediante la
TAC es difícil (9).

La predicción del pronóstico
funcional en los pacientes que so-
breviven es de gran importancia,
pero continúa siendo difícil por los
problemas metodológicos que inclu-
yen errores en la selección de la po-
blación, tiempo de inicio de la valo-
ración, criterios para medir el pro-
nóstico y el papel de los factores de
confusión (10). Además, existen cri-
terios diferentes en relación con las
variables estudiadas por los diferen-
tes autores (por ejemplo, volumen
del hematoma y el método para su

estimación, grupos etarios). Por ta-
les razones, la obtención de conclu-
siones, en base a la comparación
entre los estudios, resulta difícil.

Por todo lo expuesto, en los pa-
cientes con CH asociada con ECV
hemorrágica, en adultos menores de
50 años de edad, se sugiere, que no
existe relación entre los niveles de
presión arterial en la admisión y la
mortalidad en este tipo de pacientes,
tal aspecto continúa como un área
de estudio controversial, por su par-
te, la mayor edad y la baja puntua-
ción según la ECG en la admisión,
constituyen un importante factor de
mal pronóstico. Las comparaciones
con otros estudios en relación a las
características tomográficas del he-
matoma, son difíciles, debido a los
diferentes criterios utilizados por los
investigadores para el estudio de es-
tos hallazgos. Finalmente, se hace
necesario la realización de estudios
clínicos prospectivos, en los que se
establezcan criterios uniformes con
respecto a las variables tomográficas
relacionadas con el pronóstico, así
como al periodo de seguimiento de
los pacientes a estudiar.
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