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La hemorragia cerebral espontanea no aneu-
rismatica o hemorragia intracraneal supone el 10-
15% de todos los ictus y segun su localizaciéon
puede ser intraparenquimatosa o intraventricular.
Su localizacion mas frecuente es en los ganglios
de la base, y la etiologia predominante es la hi-
pertension arterial mal controlada. En Espana la
incidencia asciende hasta los 15 casos por cada
100.000 habitantes/aio, siendo mas frecuente en
varones mayores de 55 afos. La hemorragia in-
tracraneal es mucho menos frecuente que el ictus
isquémico, pero presenta una mayor mortalidad y
morbilidad, siendo una de las primeras causas de
discapacidad grave. La hemorragia cerebral no es
un fendmeno monofasico que ceda inmediata-
mente, ya que el hematoma contintia aumentando
en las primeras 24 horas. Por esta razon, y por las
caracteristicas propias de la enfermedad, son pa-
cientes graves que requieren ingreso en una
Unidad de Cuidados Intensivos donde se debe
realizar la estabilizacion hemodinamica y car-
diorrespiratoria, ademas de un estricto control
del nivel de conciencia y el resto de parametros
habituales de neuromonitorizacion.

En el presente articulo se hace un repaso sobre
la epidemiologia, fisiopatologia, presentacion cli-
nica, diagndstico y las diferentes opciones te-
rapéuticas, realizando una actualizaciéon sobre el
tratamiento de las hemorragias intracraneales,
tanto desde el punto de vista médico como qui-
rargico.
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UP-DATE IN SPONTANEOUS CEREBRAL
HEMORRHAGE

Non-aneurismatic spontaneous cerebral hem-
orrhage or intracranial hemorrhage accounts for
10-15% of total cerebral vascular accidents. De-
pending on its site it can may be intraparenchymal
or intraventricular. The most frequent location is
in the basal ganglia and its predominant etiology
is poorly-controlled arterial hypertension. In
Spain, the incidence of intracerebral hemorrhage
is estimated to be 15 cases per 100,000 popula-
tion/year, this being more frequent in males over
55 years old. Intracranial hemorrhage is less
frequent than ischemic stroke, but has higher
mortality and morbidity, it being one of the first
causes of severe disability. Cerebral hemorrhage
is not a monophasic phenomenon which abates
immediately, because the hematoma continues to
increase in the first 24 hours. Due to this reason
and because of their characteristics of the dis-
ease itself, these are critical patients who must be
admitted in to Intensive Care Unit where hemody-
namic and cardiorespiratory control should be
made as well as strict monitoring of the aware-
ness level and remaining neuromonitoring stan-
dard parameters.

In this paper, we review some aspects of the
epidemiology, physiopathology, clinical presen-
tation, diagnosis and the different therapeutic op-
tions, performing an up-date on the treatment of
intracranial hemorrhage from both the medical
and surgical point of view.

KEY WORDS: spontaneous cerebral hemorrhage, intracranial
hemorrhage, intraventricular hemorrhage, cerebrovascular disor-
ders, intracranial hypertension, decompressive craniectomy.
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INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular supone una de
las primeras causas de mortalidad y discapacidad
en los paises desarrollados. La hemorragia intrace-
rebral (HIC) representa el 10-15% de todos los ic-
tus, y segin su localizacién puede ser intraparen-
quimatosa o intraventricular (HV). La hemorragia
intraparenquimatosa se define como la extravasa-
cién aguda de sangre dentro del parénquima cere-
bral secundaria a una rotura vascular espontdnea no
traumadtica cuya forma, tamafio y localizacién es
muy variable. Se puede limitar sélo al parénquima
o puede extenderse al sistema ventricular y/o al
espacio subaracnoideo. En el 85% de los casos es
primaria, producida por la rotura espontdnea de pe-
quefios vasos y arteriolas dainados por la hiperten-
sién arterial (HTA) crénica o angiopatia amiloidea.
La HV es primaria cuando la presencia de sangre se
da dnicamente en los ventriculos, sin que exista le-
sién intraparenquimatosa periventricular, y es debi-
da a la rotura de plexos coroideos por efecto de la
HTA. La HV secundaria se debe a la irrupcién de
sangre procedente del parénquima cerebral, produ-
cida casi siempre por hematomas hipertensivos de
localizacién profunda'. La HIC en una minoria de
casos puede ser secundaria a multiples causas (ta-
bla 1); su localizacién mas frecuente es en ganglios
de la base (50%), lobares (35%), cerebelosa y tron-
co cerebral (6%)'.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia mundial de HIC alcanza los 10-20
casos/100.000 habitantes/afio, estimandose que estas
cifras se duplican cada 10 afios después de los 35
afios. En Espaiia la incidencia asciende hasta los 15
casos por 100.000 habitantes/afio, siendo mas fre-
cuente en varones mayores de 55 afios'”.

Son factores mayores de riesgo la edad, el sexo, la
HTA y el alcohol, mientras que la diabetes y el tabaco
resultaron ser factores de riesgo menor. La HTA es el
factor de riesgo mas claramente implicado en la HIC
(55-81%), sobre todo en pacientes que incumplen el
tratamiento, mayores de 55 afios y jovenes fumadores.
La HTA se encuentra en el 91% de los pacientes en el
momento de la hemorragia y en el 72% de los casos
los pacientes son hipertensos conocidos™.

El consumo de alcohol de mds de 50-100 g/dia
aumenta el riesgo de hemorragia en relacién con dos
mecanismos: su efecto hipertensor, que altera la inte-
gridad vascular, y las alteraciones de la coagulacién
derivadas de la hepatopatia subyacente'**. Otros fac-
tores de riesgo de HIC son genéticos, como la muta-
cion del gen que codifica la subunidad o del factor
XIII de la coagulacién (responsable de la formacién
de fibrina) y la angiopatia amiloidea, mds frecuente
en ancianos'’. Los factores de riesgo que debemos
documentar en la historia clinica para orientar la etio-
logia de la HIC son: HTA, historia previa de ictus, ta-
baquismo, drogas como la cocaina, tratamiento con
anticoagulantes orales (ACO) y antiagregantes, en-

TABLA 1. Etiologia de la hemorragia cerebral

Hipertension arterial
Malformacién vascular
Aneurismas (saculares, micoticos)
MAV, fistula arteriovenosa
Angioma venoso
Cavernoma
Telangiectasia
Enfermedades hematol6gicas
Afibrinogenemia
Déficit de factor de von Willebrand
Purpura trombdtica trombocitopénica idiopética
Leucemia
Sindrome de hiperviscosidad
Mieloma multiple
Coagulacién intravascular diseminada
Trombopenias primarias o secundarias a firmacos
Angiopatia cerebral amiloidea
Vasculitis
Multisistémica
Aislada del sistema nervioso central
Sindrome de Moyamoya
Trombosis venosa central
Tumores: primarios y metastdsicos
Enfermedades infecciosas
Tuberculosis
Brucelosis
Leptospirosis
Micosis
Simpaticomiméticos
Anfetaminas (anfetamina, metanfetamina)
Cocaina
Crack
Norefedrina, efedrina, fenciclidina
Fibrinoliticos

MAV: malformacién arteriovenosa.

fermedades hematolégicas u otras que alteren la coa-
gulacién®.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la hemorragia intracerebral
espontdnea se produce en varias fases (tabla 2).

Proceso patolégico

Inicialmente en el parénquima cerebral se produce
la rotura de pequefios vasos lesionados crénicamente,
dando lugar a la formacién de un hematoma. La ex-
tensién al sistema ventricular ocurre sobre todo en
hematomas grandes y profundos. Histolégicamente
se evidencia un parénquima edematoso por degrada-
cién de productos de la hemoglobina, dafio neuronal
con neutréfilos y macréfagos alrededor del hemato-
ma que delimita el tejido cerebral sano y el lesionado.
Ademais, la sangre diseca entre las diferentes capas de
sustancia blanca respetando parcialmente el tejido
neuronal, que puede mantenerse intacto dentro y al-
rededor del hematoma®’.

Origen del hematoma

El sangrado parenquimatoso aparece por rotura en
puntos de la pared de pequenas arterias dilatadas, ge-
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TABLA 2. Mecanismos fisiopatolégicos implicados en la hemorragia intracerebral

Fases Eventos

Tiempo Mecanismos

1. Proceso patoldgico Rotura vascular

Formacién hematoma
Expansion hematoma

II. Origen del hematoma
III. Progresién/crecimiento

IV. Lesion secundaria Formacién de edema

Cambios vasculares crénicos:
lipohialinosis, amiloide

h HTA, trastornos de coagulacion
h HTA, lesion tisular y vascular
perihematoma

Toxicidad humoral y celular,
degradacién de sangre

1-10 segundos
<1
1-6

24-72h

HTA: hipertensién arterial.

nerados por el efecto mantenido de la HTA. En gene-
ral, son arterias penetrantes, ramas de las arterias ce-
rebrales anterior, media, posterior y basilar. Existe
degeneracion de la capa media y muscular, con hiali-
nizacién de la capa intima, microhemorragias y trom-
bos intramurales, asi como degeneracion de la tinica
media. En general, el sangrado tiene lugar cerca de la
bifurcacion de arterias donde la degeneracion de la capa
media y muscular es mds prominente.

Progresion o crecimiento del hematoma

Inicialmente la HIC se considerd un evento mo-
nofasico donde el vaso responsable del sangrado se
taponaba por el codgulo formado y dejaba rapida-
mente de sangrar. Mediante tomografia computariza-
da (TC) se demostré que los hematomas son dindmi-
cos en el tiempo (fig. 1). Brott® demostré mediante
TC que las hemorragias crecen, y lo hacen sobre todo
en las primeras horas (26% en la primera hora y un
38% en las primeras 20 horas). La HTA aguda y el

déficit de coagulacion local pueden estar asociados
con la expansion del hematoma. Este mecanismo es
el responsable del deterioro neurolégico durante las
primeras 24 horas'**.

Lesion neuronal secundaria

La presencia del hematoma cerebral inicia edema
y dafio neuronal en el parénquima circundante. El
edema se inicia a las 24-48 horas de la hemorragia y
se mantiene mds alla de los 5 dias, pudiendo obser-
varse incluso hasta pasadas dos semanas'*’.

La hiperglucemia puede desempefiar un papel
importante en la fisiopatologia del edema cerebral
precoz, como fuerza osmdtica, que conduce el agua
hacia el espacio extracelular. Este pardmetro ha si-
do considerado como un marcador prondstico de
mortalidad a los 30 dias en pacientes con hemorra-
gia intracerebral®*'. Otros factores que intervienen
en el dafio neuronal secundario se pueden ver en la
tabla 3.

Figura 1. Tomografia computarizada (TC) craneal al ingreso con hemorragia derecha en ganglios de la base (A). TC del mismo pa-
ciente 6 horas después que demuestra un aumento del sangrado (B).
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TABLA 3. Mecanismos implicados en la génesis y evoluciéon del edema perihematoma

tras la hemorragia cerebral

Precoz
<24h 24-72h

Tardio
>72h

Proteinas séricas
Glucosa

Toxicidad celular (leucocitos, plaquetas)

vascular, complemento)

del plasmindgeno tisular)
Glutamato y aminodcidos
Epinefrina (;,?)

Toxicidad humoral (IL-1, IL-6, moléculas de adhesion intercecular, I
Electrolitos (Na, K) FNToa.l, prostaglandinas, leucotrienos, factor de crecimiento endotelial ~Oxido nitrico

Cascada de coagulacién (trombina, fibrindgeno, activador

Productos de degradacion de la sangre
(hemoglobina, hierro, biliverdina)

Radicales libres

Apoptosis
Metaloproteinasas de matriz
Glutamato y aminodcidos

FNT: factor de necrosis tumoral; IL: interleucina.

CLINICA

Es imprescindible realizar una exploracién neu-
rolégica completa que incluya el estudio de fondo de
0jo para ver las alteraciones retinianas producidas por
HTA. La disminucién del nivel de conciencia es mas
frecuente en la HIC que en otros subtipos de ictus.
Aparece en el 42-78% de los pacientes y es efecto di-
recto del aumento de la presidn intracraneal (PIC) y
de la compresion o distorsion del tdlamo y sistema
activador reticular del tronco cerebral; puede apare-
cer en hematomas de cualquier localizacién, aunque
un coma desde el inicio es mds frecuente en he-
morragias de fosa posterior''. La cefalea se presenta
en el 50% de los pacientes, se inicia de forma stbita
y es de cardcter pulsétil, de gran intensidad y larga
duracién. Los vomitos son mds frecuentes en el ictus
del territorio posterior, y también se deben al aumen-
to de la PIC. La disfuncién neuroldgica focal depen-
de de la localizacién del hematoma y del efecto masa
que induce. Las hemorragias supratentoriales tienen
déficits sensitivo-motores contralaterales de diferen-
te grado, dependiendo del nivel de afectacion de la
cépsula interna. Las infratentoriales cursan con sig-
nos de disfuncién del tronco y afectacién de pares
craneales. La ataxia, nistagmus y dismetria son fre-
cuentes en la localizacién cerebelosa'**!".

En la fase aguda las convulsiones aparecen en el 5-
15% de los pacientes, pudiendo ser la primera mani-
festacion. Suelen ser de origen focal y casi exclusivas
de las hemorragias supratentoriales, no influyendo en
su presentacion el tamafio del hematoma. Cuando hay
afectacion insular o compresién de tronco cerebral
hay un aumento de la actividad simpatica que favore-
ce la aparicién de lesiones miocdrdicas y arritmias
cardiacas malignas, pudiendo ser causa de muerte su-
bita. También puede aparecer fiebre por afectacion
del centro termorregulador hipotaldmico y liberacién de
mediadores proinflamatorios inducidos por la necro-
sis celular. La rigidez de nuca se presenta en las he-
morragias con apertura al sistema ventricular o al es-
pacio subaracnoideo"'.

Aproximadamente uno de cada cuatro pacientes
con HIC sufre un deterioro neurolégico en las pri-
meras 24 horas debido al crecimiento del hemato-
ma, al aumento de sangre ventricular y al edema
precoz. Mds infrecuente es el deterioro tardio, que

se produce entre la segunda y tercera semana de
evolucion, y que estd en relacién con una progresion
del edema y con resangrado.

DIAGNOSTICO

Aunque tanto la TC como la resonancia magnética
(RM) craneal pueden utilizarse en el diagndstico de la
HIC para determinar su tamafio, localizacién y creci-
miento del hematoma'?, la TC sigue siendo la técnica
de eleccion, ya que presenta una sensibilidad y espe-
cificidad cercanas al 100%. La TC documenta la evo-
lucién del sangrado y permite controlar el tamafio y
aumento de la hemorragia, como se ha visto en el es-
tudio de Brott et al®, donde una parte importante de
los pacientes presentan un incremento del volumen
de la hemorragia en el control realizado a las tres ho-
ras del inicio de los sintomas. La angio-TC puede
identificar una malformacién arteriovenosa (MAV) y
aneurismas, aportando en estos casos una informa-
cién detallada. Ademds la TC es preferible para de-
mostrar la presencia de HV, mientras que la RM y la
angio resonancia (ARM) es superior para determinar
la edad evolutiva del hematoma, detectar lesiones
subyacentes como cavernomas, delimitar el edema
perihematoma y evitar en algunos casos la realiza-
cion de arteriografia cerebral. En la practica clinica se
utiliza de urgencia fundamentalmente la TC por su
menor tiempo de exploracién y mayor disponibilidad
(figs. 2y 3).

La arteriografia cerebral estd indicada en casos
de hemorragia subaracnoidea asociada, presencia de
calcificaciones anormales, alteraciones vasculares y
hemorragias de localizacién no habitual. Ademds de-
be valorarse en todos los pacientes con hemorragias
de etiologia no aclarada, sobre todo si son jovenes y
estan clinicamente estables’. El momento de su reali-
zacién depende de la etiologia, de la situacion clinica
y de la necesidad de cirugia urgente. En general, no
es necesaria en pacientes hipertensos mayores de 45
afios que no presentan en la TC signos sugerentes de
lesién subyacente. En ocasiones, cuando hay una alta
sospecha de lesién subyacente y no existen hallazgos
en la arteriograffa, es necesario repetir la exploracién
a las 2-4 semanas para confirmar o descartar definiti-
vamente una anomalia vascular.
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Figura 2. Tomografia computarizada craneal con hemorragia cerebelosa precirugia (A) y postcirugia (B).

PRONOSTICO

La HIC se considera entre todos los ictus el que tie-
ne un efecto mas devastador, ocasionando una alta
morbimortalidad. La mortalidad estimada al mes os-
cila entre el 35-52%, produciéndose la mitad de los
fallecimientos de manera precoz, en las primeras 48
horas por un sindrome de hipertensiéon endocraneal.
La mortalidad al afo varia seguin su localizacion, las

Figura 3. Tomografia computarizada craneal con hemorragia cere-
bral masiva abierta a los ventriculos, desviacion de la linea media y
gran efecto masa.
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de ganglios basales alcanzan el 51%, las lobares el
57%, las cerebelosas el 42% y las de tronco-encéfalo
hasta un 65%>".

La HIC se asocia ademds con una alta morbilidad.
Sélo el 10% de los pacientes son independientes al
mes y el 20% a los 6 meses. Hasta un 50% de los su-
jetos sufren algtin tipo de discapacidad, lo que supo-
ne un elevado coste sanitario’.

Es recomendable disponer de indicadores pron6s-
ticos para plantear el nivel de asistencia, facilitar la
toma de decisiones, evitar la futilidad terapéutica y el
consumo de recursos innecesarios. La identificacién
precoz de estos factores prondsticos ayuda a estable-
cer subgrupos de pacientes que pueden a priori con-
seguir un mayor beneficio de la terapia intensiva.
Existen miltiples investigaciones que han determina-
do factores predictivos de morbimortalidad al ingre-
s0; las variables relacionadas con el prondstico a cor-
to plazo estdn relacionadas con factores dependientes
de las caracteristicas clinicas del paciente, de su nivel
en la Escala de Glasgow (EG), por datos de neuro-
imagen y segin el tratamiento instaurado médico o
quirdrgico'#”". La edad avanzada ha sido un factor
predictivo de mortalidad y discapacidad, no existien-
do resultados concluyentes sobre la influencia del se-
xo en el prondstico. La temperatura > 37,5 °C ha sido
considerada un factor de mal prondstico, aunque to-
davia no ha podido ser confirmado®’. De todos los
factores de riesgo la HTA es el mds claramente im-
plicado en la HIC; sin embargo, como factor pronds-
tico sélo estd claramente establecido en las cerebelo-
sas. En publicaciones recientes la hiperglucemia al
ingreso fue el factor predictor mds importante de
mortalidad al mes, tanto en pacientes diabéticos co-
mo no diabéticos". La leucocitosis al ingreso y el fi-
brinégeno se han relacionado con un aumento de la
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mortalidad y peor pronéstico funcional. También se
estdn estudiando otros biomarcadores prondsticos,
tales como la C-fibronectina, la interleucina-6, el fac-
tor-o. de necrosis tumoral y el glutamato®”.

Los pacientes con tratamiento antiagregante y an-
ticoagulante tienen hematomas mas voluminosos,
con mayor crecimiento inicial, y por lo tanto un pe-
or prondstico. La mortalidad en los pacientes anti-
coagulados es muy elevada, siendo este el factor
prondstico mds importante®”'*. Igualmente la baja
puntuacién en la EG al ingreso se asocia con una al-
ta mortalidad. Segtin Broderick es el factor predic-
tor de mortalidad mas importante al mes, junto al
volumen del hematoma. En sus trabajos los pacien-
tes con EG < 8 y volumen > 60 cc tenfan una morta-
lidad al mes del 91%, mientras que los pacientes con
EG =9 y volumen < 30 cc presentaban una mortali-
dad del 19%".

La presencia de HV y el volumen del hematoma en
la TC es otro de los factores prondsticos mas impor-
tantes. El volumen del hematoma considerado letal es
variable, pues depende de su localizacién; en las he-
morragias de ganglios basales las > 60 cc provocan
una mortalidad del 100%, mientras que en localiza-
cién lobar alcanzan el 71%. Dada la pequefia capaci-
dad de la fosa posterior, los hematomas cerebelosos
> 30 cc pueden llegar a ser letales, mientras que s6lo
5 cc son suficientes para provocar la muerte en los
pontinos' 651315,

En la actualidad disponemos de algunas escalas
que agrupan diversas variables, faciles de utilizar y
de alta sensibilidad como la «ICH score» creada por
Hemphill et al'®, que utiliza las variables con mayor
valor predictivo de mortalidad y que ha sido amplia-
mente validada en la literatura.

MONITORIZACION Y TRATAMIENTO

Los pacientes con HIC requieren una monitoriza-
cién y tratamiento intensivo. Algunos estudios han
constatado una disminucién de la mortalidad cuando
los pacientes estan ingresados en areas especificas de
cuidados intensivos'.

El nivel de conciencia debe controlarse frecuen-
temente mediante las escalas habituales, National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) y la EG.
Se debe monitorizar la saturacién arterial de oxige-
no y la tensién arterial (TA) intraarterial, sobre to-
do en aquellos pacientes que requieran tratamiento
antihipertensivo endovenoso o en los que exista de-
terioro neurolégico. Es necesario, igualmente,
mantener una adecuada ventilacién y oxigenacién
con intubacién traqueal y ventilacién mecanica, asi
como un control estricto de la situacién hemodina-
mica para evitar dafio cerebral secundario, sobre to-
do en aquellos pacientes que tienen la autorregula-
cién perdida. En los casos graves serd necesario
monitorizar la PIC, y si existe hidrocefalia secun-
daria implantar un drenaje ventricular. El segui-
miento mediante doppler transcraneal puede alertar
sobre un aumento de la PIC y el descenso en la pre-

sion de perfusion cerebral (PPC), al objetivar los
cambios tipicos de aumento del indice de pulsatili-
dad (IP) y disminucién en la velocidad diastdlica.
El empeoramiento de la PIC requiere repetir estu-
dios de TC para documentar adecuadamente los
cambios y poder tomar nuevas decisiones terapéu-
ticas.

TRATAMIENTO GENERAL

El tratamiento general incluye mantener la cabeza
en posicion neutra a 30°, excepto puntualmente en pa-
cientes hipovolémicos con hipotensién arterial, en los
cuales esta elevacion podria disminuir la PPC.

La colocaciéon de un drenaje ventricular es nece-
saria si existe hidrocefalia; permite monitorizar y
tratar la PIC al evacuar liquido cefalorraquideo
(LCR) de forma intermitente o continua. La ven-
triculostomia presenta un alto indice de complica-
ciones infecciosas, ya que puede asociarse a menin-
goventriculitis en un 6-22% de los casos. Hay que
mantener un adecuado control del dolor para dismi-
nuir la TA y la PIC mediante analgesia intravenosa
(iv) en perfusién continua, asi como sedacién iv
con benzodiacepinas o propofol en los pacientes con
ventilacién mecdnica. El uso de bloqueantes neuro-
musculares de forma continua quedaria restringido
en aquellos casos donde la PIC no se controla con la
analgesia y la sedacidn.

TRATAMIENTO MEDICO
Corticoides y glicerol

En la década de los ochenta y los noventa del siglo
pasado se realizaron diversos estudios controlados
para valorar los efectos de la hemodilucidn, esteroi-
des y glicerol frente a placebo en el tratamiento de las
hemorragias cerebrales'®". No se encontré efecto be-
neficioso en ninguno de ellos, demostrandose parale-
lamente un aumento en la aparicion de infecciones en
los pacientes tratados con esteroides.

Manejo de la tension arterial

Teéricamente una TA elevada puede aumentar el
riesgo de sangrado al provocar la rotura de pequefias
arterias y arteriolas, aunque en algunos estudios® se
ha visto que una tensién arterial sistélica (TAS)
<210 mmHg no estd claramente relacionada con un
incremento de la hemorragia o con un empeoramien-
to neurolégico. Sin embargo, el aumento de la he-
morragia ocurre mds frecuentemente en pacientes
con TAS elevadas. Por otra parte, un tratamiento
muy agresivo de la HTA puede disminuir la presién
de perfusién cerebral y provocar dafio isquémico ce-
rebral, sobre todo en aquellos pacientes con PIC ele-
vadas. En este sentido, un descenso rdapido en la TA
se ha visto asociado en algunos estudios con un au-
mento de la mortalidad®, por lo que se recomienda
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Hipertension arterial

—

TAS > 200 mmHg o TAM > 150 mmHg

o

TAS > 180 mmHg o TAM > 130 mmHg

Y

Evidencia o sospecha de HEC

Y Y

Tratamiento agresivo intravenoso continuo™ Si No

Monitorizar TA/5 minutos

* * Monitorizar TA/15 minutos

Monitorizar PIC Mantener TAM de 110 mmHg o
Mantener PPC > 60-80 mmHg TA alrededor de 160/90 mmHg

: :

Tratamiento antihipertensivo

Farmaco Dosis intravenosa (bolo) Dosis intravenosa (continuo)*
Labetalol 5-20 mg cada 15 minutos 2 mg/min (maximo 300 mg/d)
Nicardipina 5-15 mg/h

Esmolol 250 pg/kg iv 25-300 pg/kg/min

Enalapril 1,25-5 mg iv/6 horas

Hidralacina 5-20 mg iv/30 minutos 1,5-5 pg/kg/min

Nitroprusiato sédico
Nitroglicerina

0,1-10 pg/kg/min
20-400 pg/min

Figura 4. Recomendaciones y algoritmo de tratamiento de la hipertension arterial en la hemorragia intracraneal basado en las Guidelines for

the Management of Spontaneous Intracerebral Hemorrhage in adults’.

HEC: hipertension endocraneal; HIC: hemorragia intracraneal; HTA: hipertension arterial; TA: tension arterial; TAM: tension arterial me-
dia; TAS: tension arterial sistolica; PIC: presion intracraneal; PPC: presion perfusion cerebral.

mantener siempre presiones de perfusién cerebral
> 60 mmHg. Las recomendaciones previas de la
American Heart Association (AHA) era mantener la
TAS < 180 mmHg o tensién arterial media (TAM) <
130 mmHg. No existen estudios que determinen cla-
ramente cudl debe ser la pauta de tratamiento, por lo
que el manejo de la TA requiere un abordaje indivi-
dualizado teniendo en cuenta, entre otros factores, la
edad del paciente, la causa de la hemorragia, PIC, e
HTA previa.

Para responder a esta cuestion, en la actualidad hay
dos estudios en marcha que pretenden definir los ni-
veles 6ptimos de TA en los pacientes con HIC. El
ATACH (Antihypertensive Treatment in Acute
Cerebral Hemorrhage), que se inici6 en el 2005, de-
pendiente del NINDS (National Institute of Neuro-
logical Disorders and Stroke) y que investiga el con-
trol de la TAS en tres niveles: de 170 a 200, 140 a 170
y de 110 a 140 mmHg. En el afio 2006 se inicio la fa-
se III del estudio INTERACT (Intensive Blood Pres-
sure Reduction in Acute Cerebral Hemorrhage), cu-
yo objetivo es determinar si la reduccién de la TA
puede disminuir las posibilidades de una persona de
morir o sobrevivir con una discapacidad a largo pla-
70. Serd necesario esperar estos resultados para obte-
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ner unas recomendaciones mds especificas y concre-
tas en el manejo de la TA. En la figura 4 se puede ver
un algoritmo resumen de las recomendaciones actua-
les para el tratamiento de la HTA.

Terapia hiperosmolar

Para reducir la PIC se emplean soluciones de sue-
ro salino hiperténico y manitol, siendo este dltimo el
agente osmoético mds utilizado. Se recomienda man-
tener niveles de osmolaridad sérica de 300-320
mOsm/kg y evitar la hipovolemia.

Coma barbituarico

Se utiliza para el tratamiento de la hipertensién
intracraneal refractaria, ya que disminuye el meta-
bolismo cerebral y el flujo sanguineo cerebral
(FSC). Se asocia a un alto riesgo de complicaciones,
fundamentalmente hipotensién e infecciones, por lo
que requiere una monitorizacién estricta de la acti-
vidad eléctrica cerebral, con el fin de optimizar la
dosis de barbituricos y evitar sus efectos secunda-
rios. En este sentido es preferible realizar una moni-
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torizacion continua durante las 24 horas mediante la
escala del indice biespectral (BIS) y/o del electroen-
cefalograma.

Hiperventilacion

La reactividad de los vasos cerebrales al CO, es
uno de los mecanismos que intervienen en la regu-
lacién del FSC, siendo la hiperventilacién uno de
los métodos mds efectivos para reducir la PIC, aun-
que de efectos transitorios. Los niveles de PaCO,
utilizados estdan entre 30-35 mmHg, valores < 30
mmHg no se recomiendan, ya que puede producirse
un dafio hipéxico secundario por excesiva disminu-
cion del FSC.

Hiperglucemia

La hiperglucemia en el ictus se puede deber a una
reaccion de estrés, o puede ser la manifestacién de un
estado prediabético. Se ha visto que pacientes con
HIC y niveles de glucemia elevados al ingreso pue-
den llegar a presentar un incremento en el riesgo de
mortalidad a los 28 dias, tanto en pacientes diabéticos
como en no diabéticos'. No existen estudios aleatori-
zados que permitan recomendar qué nivel de gluce-
mia es el adecuado. Deben evitarse tanto la hipoglu-
cemia como los niveles muy elevados de glucosa en
sangre.

Convulsiones

Las HIC de localizacién lobar son las que presen-
tan mds frecuentemente convulsiones al principio del
cuadro clinico. En un trabajo reciente sobre 761 pa-
cientes las convulsiones precoces aparecian en el
4,2% de los pacientes, mientras que en los 30 prime-
ros dias poshemorragia este porcentaje se elevaba has-
tael 8,1%”. Por otra parte, en pacientes monitorizados
electroencefalograficamente se ha visto que las con-
vulsiones pueden aparecer en el 28% de los casos du-
rante los tres primeros dias de ingreso”. Los farmacos
empleados para el tratamiento son fundamentalmente
las benzodiacepinas orales o iv y la fenitoina.

Control de la temperatura

La aparicion de fiebre es frecuente sobre todo en
pacientes con HIC con localizacién lobar y en gan-
glios de la base, especialmente si hay ademds he-
morragia intraventricular. La hipertermia produce un
aumento del FSC y por lo tanto de la PIC, por lo que
es preciso un tratamiento agresivo para mantener la
temperatura en rangos normales. La hipotermia en
rangos de 32-34 °C forma parte de una estrategia neu-
roprotectora, y puede ser efectiva como tratamiento
coadyuvante para controlar la PIC. Su utilizacién
prolongada, mas alld de 24-48 horas, se asocia con un
elevado nimero de complicaciones como infecciones,
coagulopatias y alteraciones electroliticas. Por otra

parte se puede ver un efecto rebote en la PIC cuando
la hipotermia se revierte rapidamente.

Prevencion de la trombosis venosa profunda y
del embolismo pulmonar

La trombosis venosa profunda y el embolismo pul-
monar son complicaciones frecuentes. Las trombosis
venosas profundas aparecen en el 1,6% de los pa-
cientes, mientras que se ha comprobado mediante
RM que trombosis venosas subclinicas pueden estar
presentes entre el 10-50% de los pacientes®. En pa-
cientes inmovilizados que presenten hemiparesia/he-
miplejia, y pasados 3-4 dias del inicio del cuadro cli-
nico, se recomienda realizar profilaxis antitrombdtica
con sistemas de compresion neumdtica intermitente,
medias eldsticas de compresion gradual, heparina no
fraccionada o heparina de bajo peso molecular.

Pacientes con hemorragia intracraneal
y tratamiento anticoagulante

La HIC en pacientes tratados con anticoagulantes
orales puede ocurrir entre el 6-16% de los casos. La
HIC en relacién con el tratamiento anticoagulante
oral estd asociada a otros factores de riesgo como la
edad, HTA, leucoaraiosis, angiopatia amiloidea e in-
tensidad de la anticoagulacién. Una elevacién de la
ratio internacional normalizada (INR) por encima del
rango terapéutico de 2-3 se asocia a un riesgo de san-
grado cerebral, especialmente cuando los valores de
INR estén por encima de 3,5-4. El riesgo de HIC casi
se duplica por cada aumento de 0,5 en el INR cuando
éste se encuentra por encima de 4,5, correlaciondn-
dose igualmente con la expansién del hematoma y un
peor pronéstico evaluado por muerte y discapacidad.
El tratamiento dirigido a corregir las alteraciones de
la coagulacién incluye vitamina K, plasma fresco
congelado y concentrados de complejo protrombini-
co. La vitamina K tarda de 6-24 horas en revertir la
anticoagulacion, el plasma fresco congelado de 12-32
horas y los concentrados de complejo protrombinico
unos 15 minutos después de terminar la infusién. El
factor VII activado recombinante (rFVIla) corrige la
coagulacion rdpidamente a los 15 minutos del bolus,
pero puesto que tienen una vida media de 2,6 horas,
requiere dosis repetidas, y esto se ha visto que incre-
menta el riesgo de complicaciones tromboembdlicas.
Son necesarios mas estudios controlados para deter-
minar con mayor seguridad el papel del rFVIIa en el
manejo de la HIC en pacientes tratados con ACO.
Hasta que existan estudios aleatorizados concluyen-
tes los datos disponibles y la opinién de expertos re-
comiendan la utilizacién de complejo protrombinico
o de rFVIIa. Los inconvenientes fundamentales del
concentrado de complejo protrombinico y del rFVIla
son, ademds de su riesgo trombético, su alto coste. Si
la HIC es secundaria al tratamiento con heparina s6-
dica iv hay que corregir rdpidamente la coagulacién
utilizando sulfato de protamina a dosis de 1 mg cada
100 unidades de heparina, aunque esta dosis hay que
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ajustarla dependiendo de cudnto tiempo ha pasado
desde que se detuvo la infusién de heparina.

Factor VII activado recombinante

El factor VII activado recombinante (NovoSeven®)
estd indicado en el tratamiento de cualquier tipo de
hemorragias en pacientes hemofilicos con inhibido-
res a los factores de coagulacién VIII o IX, y en pa-
cientes con deficiencia congénita de factor VII. La
dosis utilizada en hemofilia es de 90 pg/kg iv cada
tres horas en las primeras horas de la hemorragia. Su
mecanismo de accion incluye la unién del factor VIla
al factor tisular expuesto. La formacién de este com-
plejo activa el factor IX a factor IXa y el X a factor
Xa, los cuales inician la conversién de protrombina
en trombina. La trombina activa las plaquetas y los
factores V y VIII en el lugar de la lesion, y facilita la
formacién de un trombo hemostatico al convertir el
fibrindgeno en fibrina. En los dos tltimos afios se han
publicado estudios®?* que demuestran el efecto bene-
ficioso del rFVIIa en el tratamiento de las hemorra-
gias cerebrales. Mayer S et al”’ publican un ensayo
controlado en el que incluyen 399 pacientes con he-
morragia cerebral diagnosticada por TC craneal en
las tres primeras horas. Los pacientes recibieron de
forma aleatoria placebo (n = 96), o rFVIla 40 pg/kg
(n=108), 80 pg/kg (n=92) o 160 pug/kg (n=103) en
la primera hora después de realizarse la TC. El obje-
tivo fundamental del estudio fue el cambio de por-
centaje en el volumen de la hemorragia intracraneal a
las 24 horas del tratamiento. La evolucién clinica
neuroldgica fue analizada a los 90 dias. En los resul-
tados se encontré que en el grupo de pacientes trata-
dos con placebo el crecimiento del hematoma fue del
29%, frente al 16, 14 y 11% en los diferentes grupos
tratados con 40, 80y 160 pg/kg, lo que corresponde a
una reduccién relativa del 45, 52 y 62% respectiva-
mente. E1 69% de los pacientes tratados con placebo
fallecieron o padecieron discapacidades graves (defi-
nido por una escala de Rankin modificada de 4 a 6) a
los 90 dias en comparacién con el 55,49 y 54% de los
pacientes tratados con 40, 80 y 160 ug/kg de rFVIIa.
La mortalidad a los 90 dias fue del 29% para el gru-
po placebo, frente a un 18% de media para los tres
grupos tratados con factor VII (p = 0,02). Con respecto
a los efectos adversos tromboembdlicos, isquemia
miocdrdica y cerebral aparecio en el 7% de los pa-
cientes tratados con rFVIla frente a 2% del grupo pla-
cebo (p = 0,12). En general, el ensayo indicé que la
administracién de rFVIla en pacientes con hemorra-
gia cerebral limita el crecimiento del hematoma, re-
duce la mortalidad y mejora los resultados clinicos y
neurolégicos sin aumentar excesivamente las compli-
caciones tromboembdlicas.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El objetivo de la cirugia es evacuar la mayor can-
tidad de sangre lo antes posible y con el menor dafio
tisular cerebral. Hasta ahora los resultados de los es-
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tudios dirigidos al tratamiento quirtrgico no han
mostrado claramente beneficios. Los tnicos criterios
aceptados por la comunidad de expertos contintian te-
niendo un pobre nivel de evidencia cientifica. Las ac-
tuales lineas de investigacién van encaminadas a re-
ducir el volumen del hematoma, considerado en este
momento el factor de gravedad mas importante.

Craniotomia

De todas las terapias quirdrgicas descritas hasta el
momento la craniotomia es la mas estudiada en los
protocolos quirtrgicos controlados y aleatorizados.
El dltimo es el STICH (International Surgical Trial
in Intracerebral Haemorrhage) en hemorragias su-
pratentoriales®. Se trata de un gran estudio con parti-
cipacién de 107 centros de 27 paises, incluido
Espaiia. Durante 8 afios de estudio 1.033 pacientes
fueron aleatorizados a cirugia precoz, frente al trata-
miento médico con cirugia posterior si era necesario
con aleatorizacién en las primeras 72 horas y cirugia
en las primeras 96 horas. Se dej6 a elecciéon del mé-
dico responsable la técnica de evacuacién del hema-
toma (craniotomia, aspiracién estereoatixica o en-
doscopica). Los pacientes con EG < 5 fueron
excluidos. El objetivo primario del estudio fue cono-
cer la mortalidad y la discapacidad resultante. Se con-
sideré un «desenlace favorable» la buena recupera-
cién o la incapacidad moderada, medida por la escala
de Glasgow de resultados (Glasgow Outcome Scale
[GOS]) a los 6 meses. El objetivo secundario fue co-
nocer la situacién funcional mediante el indice de
Barthel y la escala de Rankin modificada (SRm) a los
6 meses. El 26% de los pacientes asignados a trata-
miento médico finalmente fueron traspasados al bra-
zo de la cirugia debido a resangrado, siendo interve-
nidos en el 85% de los casos. El 26% de los pacientes
quirdrgicos tuvieron un “desenlace favorable” frente
al 24% de los tratados médicamente (OR: 0,89; IC
95%: 0,66-1,19). Tampoco hubo diferencias signifi-
cativas en cuanto a la mortalidad a los 6 meses, que
fue del 36% en el grupo de la cirugia y del 37% en el
de tratamiento conservador. En el andlisis por sub-
grupos los pacientes con hematomas lobares situados
amenos de 1 cm de la cortical y EG de 9-12 tuvieron
un beneficio relativo para la cirugia, aunque no al-
canzo significacién estadistica. Por tanto, las conclu-
siones del STICH sugieren que la cirugia no mejora
los resultados de los pacientes con HIC supratento-
rial, y probablemente empeora a los pacientes mas
graves que se encuentran en coma. Con respecto a las
hemorragias infratentoriales cerebelosas, las indica-
ciones de cirugia ya fueron objeto de discusién y se
publicaron en las guias previas de la AHA. En pa-
cientes con hidrocefalia, compresion de troncoencéfalo
y hematomas de mds de 3 cm la cirugia mejora el
prondstico y los resultados. El tratamiento médico es
poco eficaz, salvo en hematomas muy pequefios sin
efecto masa. Por esta razén se recomienda la cirugia
precoz en hematomas de fosa posterior en los tres su-
puestos anteriormente mencionados*”.
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Cirugia minimamente invasiva

Las ventajas que la cirugia minimamente invasiva
tiene sobre la craniotomia convencional son un tiem-
po quirdrgico corto, la posibilidad de anestesia local,
la precocidad en la intervencién y la reduccién del
trauma tisular en las lesiones profundas. Las limita-
ciones son los inconvenientes derivados de un redu-
cido campo quirtirgico, la incapacidad para tratar le-
siones estructurales como aneurismas y MAV, el
potencial riesgo de resangrado relacionado con los fi-
brinoliticos utilizados y un mayor nimero de infec-
ciones relacionadas con el mantenimiento prolonga-
do de los catéteres. Técnicas de cirugia minimamente
invasiva:

1. Aspiracién endoscopica. Esta técnica ha sido es-
tudiada en un solo protocolo en hematomas supraten-
toriales®. Se incluyeron 100 pacientes con hematomas
>10 ml que recibieron tratamiento en las primeras 48
horas con aspiracién a través de un orificio dseo con
lavado endoscépico continuo de la cavidad y posterior
aspiracion. Mds del 90% del codgulo fue evacuado en
el 15% de los pacientes, y en todos ellos el tamaiio se
redujo al menos en un 50%. A los 6 meses la mortali-
dad del grupo de cirugia (42%) fue significativamen-
te mas bajo que el grupo médico (70%, p = 0,01). Los
pacientes con hematomas > 50 ml también tuvieron
una menor mortalidad, pero la morbilidad no se modi-
ficé. El beneficio sélo se limit6 a pacientes menores
de 60 afos con hematomas lobares.

2. Terapia trombolitica y aspiracién del hematoma.
La infusién del fibrinolitico se ha mostrado como una
terapia segura y eficaz que tras la aspiracion reduce el
tamafio del hematoma un 30-90%*. Zuccarello et al®',
en uno de los mejores trabajos aleatorizados sobre es-

ta modalidad, comparé el tratamiento conservador
frente a la eliminacién quirtrgica previa instilacién
de uroquinasa dentro del codgulo en el primer dia. A
los tres meses los pacientes evolucionaron favorable-
mente. Otro estudio multicéntrico, aleatorizado y
controlado examind la utilidad de la infusién estere-
otaxica de uroquinasa en las primeras 72 horas en pa-
cientes con EG = 5 y volumen > 10 ml, evaluando la
mortalidad y la discapacidad a los 6 meses. La reduc-
cién media del volumen del hematoma fue del 40%
en el grupo de cirugia frente al 18% del médico, aun-
que la aparicién de resangrado fue mayor en el grupo
de uroquinasa. La mortalidad se redujo significativa-
mente en el grupo de tratamiento, pero no sucedi6 lo
mismo con la discapacidad, que fue similar en ambos
grupos®.

También se ha estudiado el uso de activador tisu-
lar del plasminégeno (tPA) intraventricular para la
evacuacion de sangre en pacientes con HV, pues se
cree que desaparece mds rapidamente (1-3 dias) que
con uroquinasa (5-8 dias). En comparacién con la
ventriculostomia sola, la HV tratada con tPA mejora
el prondstico funcional y disminuye la mortalidad en-
tre el 5-60% segun las diversas series. La literatura
actual sugiere que el uso de fibrinoliticos en la HV
tiene una baja incidencia de complicaciones, siendo
las infecciosas y el resangrado las mds frecuentes®.
El uso del tPA en la hemorragia intraparenquimatosa
es mds reciente. Comienza con los trabajos de
Wagner et al* en modelos animales, en los que la as-
piracion del hematoma tras la fibrindlisis con tPA re-
dujo el tamaiio del codgulo. En humanos la adminis-
tracion precoz por estereoataxia del tPA en el
hematoma reduce el volumen, y por tanto el efecto
masa, mejorando la mortalidad en comparacién con

Figura 5. Tomografia computarizada (TC) craneal con hemorragia intracraneal (A). TC después de la evacuacion quiriirgica y craniectomia
descompresiva (B).
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TABLA 4. Recomendaciones AHA y nivel de evidencia de manejo y tratamiento de la hemorragia
cerebral

Recomendaciones para el tratamiento inicial

Clase 1

1. La monitorizacion y el tratamiento de los pacientes con HIC debe realizarse en Unidades de Cuidados Intensivos, ya que
presentan frecuentemente elevaciones de la TA, PIC y por su gravedad pueden precisan intubacion y ventilacion mecdnica
(nivel de evidencia B)

2. Debe utilizarse tratamiento antiepiléptico para las convulsiones clinicas (nivel de evidencia B)

3. Debe utilizarse tratamiento antipirético para controlar la fiebre (nivel de evidencia C)

4. En pacientes estables se recomienda movilizacién y rehabilitacion precoz (nivel de evidencia C)

Clase Il

1. El tratamiento incluye la elevacion de la cabeza, analgesia y sedacion. La utilizacién de soluciones osméticas como manitol o
suero salino hiperténico, el drenaje de LCR, el bloqueo neuromuscular y la hiperventilacién requieren monitorizar la PIC y la
TA para mantener la PPC > 70 mmHg (clase Ila, nivel de evidencia B)

2. La persistencia de hiperglucemia > 140 mg/dl durante las primeras 24 horas se asocia a unos peores resultados. Las gufas para
el manejo del ictus isquémico recomiendan tratar con insulina las glucemias > 140-180 mg/dl. La utilizacién de estos rangos en
el tratamiento de la HIC parece igualmente razonable (clase Ila, nivel de evidencia C)

3. Hasta que se obtengan datos de los estudios que existen en marcha, el tratamiento y control de la TA puede realizarse siguiendo
las recomendaciones descritas en la figura 4 de la presente revision (clase IIb, nivel de evidencia C)

4. El tratamiento con factor VIla en las 3-4 primeras horas puede disminuir la progresion del sangrado. La eficacia y seguridad de
este tratamiento deben ser confirmadas en estudios fase III (clase IIb, nivel de evidencia B)

5. El uso de tratamiento profildctico anticomicial puede disminuir la presencia de convulsiones, sobre todo en pacientes con HIC
de localizacién lobar (clase IIb, nivel de evidencia C)

Recomendaciones para prevenir la trombosis venosa profunda y el embolismo pulmonar

Clase 1

1. Los pacientes con HIC y hemiparesia/hemiplejia deben tratarse con sistemas de compresion neumadtica intermitente (clase 1,
nivel de evidencia B)

Clase 11

1. Después de 3-4 dias y tras comprobar el cese del sangrado, considerar la administracién de dosis bajas de heparina de bajo peso
molecular o no fraccionada en pacientes con hemiplejia (clase IIb, nivel de evidencia B)

2. Considerar la colocacién de un filtro en la vena cava en aquellos pacientes con trombosis venosa proximal y clinica de
embolismo pulmonar (clase IIb, nivel de evidencia C)

Recomendaciones sobre las indicaciones de cirugia del hematoma

Clase 1
1. Pacientes con hemorragia cerebelosa > 3 c¢cm y deterioro neuroldgico, con compresion de tronco cerebral o hidrocefalia por
obstruccién ventricular deben ser intervenidos de manera urgente (clase I, nivel de evidencia B)

Clase Il

1. Aunque la infusion estereotdxica de uroquinasa dentro del hematoma en las primeras 72 horas reduce el codgulo, y por tanto el
riesgo de muerte, el resangrado es mds comun y el resultado funcional no mejora; su indicacion es incierta (clase IIb, nivel de
evidencia B)

2. El uso de cirugia minimamente invasiva utilizando una gran variedad de técnicas mecdnicas o endoscopia para la evacuacién
del hematoma debe ser comprobado en protocolos clinicos y por lo tanto su indicacién es desconocida en la actualidad (clase
IIb, nivel de evidencia B)

3. En los pacientes que presentan hematomas lobares a < 1 cm de la cortical se debe considerar la evacuacién de la hemorragia
mediante la craniotomia estdndar (clase IIb, nivel de evidencia B)

Clase 111
1. La evacuacioén rutinaria de la HIC por craniotomia estdndar en las primeras 96 horas no estd claramente recomendada (clase III,
nivel de evidencia A). Como excepcion hay que considerar a los pacientes con hematomas lobares corticales (clase II)

Recomendaciones sobre el momento de la cirugia

Clase 11

1. Actualmente no existe clara evidencia de que la craniotomia mejore el pronéstico funcional y la mortalidad. La evacuacién
quirtrgica en las primeras 12 horas, cuando se realiza por métodos poco invasivos, tiene el mayor nivel de evidencia, aunque
este dato estd basado en un nimero pequefio de pacientes (clase IIb, nivel de evidencia B). La craniotomia muy precoz puede
estar asociada con un incremento del riesgo de resangrado (clase IIb, nivel de evidencia B)

Clase 11T

1. Existe un alto grado de certeza de que la craniotomia tardia ofrece pocas ventajas. En los pacientes en coma, con hemorragias
profundas, la evacuacién del hematoma mediante craniotomia puede empeorar el resultado y por lo tanto no estd recomendado
(clase III, nivel de evidencia A)

Recomendaciones para la craniectomia descompresiva

Clase 11

1. Actualmente no existe clara evidencia de que la craniectomia descompresiva mejore los resultados en la hemorragia
intracerebral (clase IIb, nivel de evidencia C)
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TABLA 4 (Continuacion) Recomendaciones AHA y nivel de evidencia de manejo y tratamiento

de la hemorragia cerebral

Recomendaciones para la retirada de medidas de soporte
Clase 11

consideren apropiadas

Recomendaciones para prevenir la recurrencia
Clase 1

(clase I, nivel de evidencia A)

de evidencia B)

1. Se recomienda considerar un tratamiento agresivo completo durante las primeras 24 horas y aplazar la decisiéon de «no
reanimar» excepto en pacientes no reanimables previamente (clase IIb, nivel de evidencia B). Aunque se tome la decision de no
realizar una reanimacion cardiorrespiratoria los pacientes pueden recibir el resto de intervenciones médicas y quirtirgicas que se

1. Tratar la hipertension en la fase no aguda es el paso mds importante para reducir el riesgo de HIC y también de su recurrencia

2. El tabaco, el abuso de alcohol y la cocaina son factores de riesgo para la HIC y debe recomendarse su abandono (clase I, nivel

Tomada de Broderick J, et al®.

AHA: American Heart Association; HIC: hemorragia intracraneal; LCR: liquido cefalorraquideo; PIC: presion intracraneal; PPC: presién perfusion cerebral; TA: tension arterial.

un control histérico®. Actualmente se estd llevando a
cabo el estudio MISTIE que compara la cirugia este-
reotdxica minimamente invasiva previa administra-
cién de tPA en el hematoma con el tratamiento médi-
co convencional. También se han utilizado otros
dispositivos mecanicos para aspirar el codgulo, entre
ellos las técnicas guiadas con TC o ultrasonidos, que
no han tenido mucho éxito hasta el momento’.

Evacuacion precoz del hematoma

La decision sobre el momento adecuado de la ci-
rugia o cudndo intervenir a un paciente con HIC con-
tinda bajo discusion. El concepto de «cirugia precoz»
es variable; algunos autores consideran «precoz» la
realizada en las primeras 7 horas y otros hasta tres
dias®. En los estudios sobre cirugia la variabilidad
acerca del momento de la intervencion es tan grande
que hace muy dificil comparar resultados. Aunque la
mayoria de las series no han encontrado diferencias
significativas en la mortalidad y el resultado funcio-
nal entre la cirugia y el tratamiento conservador, en
algunos se sugiere que la cirugia «ultra-precoz» (<7
horas) puede ser beneficiosa.

Periodo ultra-precoz

Se ha publicado que la craniotomia muy precoz, en
las primeras 4 horas del sangrado, podria facilitar el
resangrado y con ello aumentar la mortalidad. Para
estos casos el tratamiento previo con FVIla podria
ayudar a resolver este problema”.

24 horas

Tan et al*® publicaron un estudio prospectivo en 34
pacientes con hemorragia de ganglios basales y simi-
lares caracteristicas, que fueron intervenidos en las
primeras 24 horas del sangrado y se compararon con
el tratamiento conservador. No se encontraron dife-
rencias significativas respecto del resultado funcional
entre los dos grupos comparados.

48 horas

Se analizé un estudio sobre 52 pacientes con HIC
supratentorial, de los cuales la mitad fueron interve-
nidos entre 6-48 horas. E1 46% de los pacientes falle-
cid y s6lo un 4% fue independiente a los 6 meses. No
se encontraron diferencias en lo que respecta a la
mortalidad y morbilidad entre los grupos de trata-
miento®.

96 horas

En el estudio STICH* que comparé la cirugia
«precoz» frente al tratamiento conservador inicial, el
tiempo medio desde el inicio de los sintomas hasta la
intervencién quirdrgica fue de 30 horas (16-49 h). No
se encontraron diferencias significativas a los 6 me-
ses respecto del resultado funcional y la mortalidad
entre los dos grupos de tratamiento estudiados.

Craniectomia descompresiva

La craniectomia descompresiva se ha mostrado co-
mo una técnica quirdrgica eficaz en determinadas si-
tuaciones y patologias, entre ellas la HIC (fig. 5). Su
efecto beneficioso se basa en la disminucion de 1la PIC,
y por tanto del sindrome de hipertension endocraneal,
primera causa del enclavamiento cerebral y conse-
cuente evolucién a muerte encefdlica. Como resultado
de la técnica muchas veces se consigue disminuir la
mortalidad aumentando los casos con discapacidad y
una mayor morbilidad. Aunque la experiencia clinica
avala la utilizacion de la craniotomia para el trata-
miento de la hipertension intracraneal en la hemorra-
gia cerebral, actualmente no existen estudios bien di-
seflados que demuestren su efecto favorable y se
desconocen claramente sus posibles indicaciones.

Prevencion de recurrencia

La alta morbilidad y mortalidad de la HIC obliga a
una rigurosa identificacién de los factores de riesgo
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para intentar asi disminuir su recurrencia. La HTA si-
gue siendo el pilar mds importante en la prevencion
de la HIC. No existen datos durante la hospitalizacién
sobre como y cudndo cambiar los antihipertensivos
intravenosos a orales. Este cambio de régimen a me-
nudo comienza después de que el paciente ha sido es-
tabilizado, es capaz de tragar adecuadamente y tomar
medicacidn oral o se acerca el alta hospitalaria des-
pués de la fase aguda. El tabaco, particularmente en
jovenes, el alcohol y la cocaina también se han aso-
ciado a un riesgo creciente de HIC, y naturalmente
debe recomendarse su abandono’.

En la tabla 4 se puede ver un resumen de las reco-
mendaciones y nivel de evidencia de la AHA sobre el
manejo y tratamiento de la hemorragia cerebral co-
rrespondientes al afio 2007.
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