CAPITULO 6
GUIA DE ACTUACION CLINICA EN LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

J.M. Lainez, A. Pareja, R. Leira, J. Marti-Fabregas y J. Castillo; por el comite ad hoc del Grupo
de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN

Introduccion

La hemorragia intracerebral (HIC) es una coleccion de sangre dentro del parén-
quima cerebral, producida por una rotura vascular espontanea, no traumatica.
Puede estar contenida totalmente en el interior del tejido cerebral, o abrirse al sis-
tema ventricular o al espacio subaracnoideo, pero el epicentro es siempre el teji-
do nervioso, lo que la diferencia de la hemorragia subaracnoidea y de la hemo-
rragia intraventricular primaria.

Se clasifican como primarias o secundarias segun la causa del sangrado. Las
primarias son las mas frecuentes (78%-88%) y se deben a la rotura de cualquier
vaso de la red vascular normal del encéfalo, cuya pared se ha debilitado por pro-
cesos degenerativos habitualmente secundarios a hipertension arterial o una
angiopatia amiloide. Las secundarias se asocian a tumores, malformaciones
arteriovenosas, alteraciones en la coagulacion, abuso de drogas o hemorragias
en el interior de una isquemia, y estan producidas por la rotura de vasos congé-
nitamente anormales, neoformados o con inflamaciéon de su pared o por altera-
ciones en el sistema de coagulacion (1). Las HIC secundarias son menos fre-
cuentes, pero es necesario identificarlas, puesto que requieren un tratamiento
especifico (2).

La incidencia de la HIC varia en funcion del pais, la raza y el sexo, y se relaciona
estrechamente con la prevalencia de la hipertension arterial. Su incidencia en
Europa es aproximadamente de 15 casos por cada 100.000 habitantes (3). Es
menos frecuente que el ictus isquémico, representando alrededor del 15% de las
enfermedades cerebrovasculares (4, 5), pero se asocia a una mayor mortalidad
(85%-52% a los 30 dias) y morbilidad (solo el 10% de pacientes lleva una vida
independiente al cabo de un mes de la HIC y el 20% a los 6 meses) (6-8).

El factor de riesgo méas importante de las HIC para todos los grupos de edad,
sexo y raza es la hipertension arterial. La hipertension arterial sistdlica y diastoli-
ca es la que conlleva un riesgo mas elevado de HIC, seguida de la elevacion ais-
lada de la presion arterial sistélica. Otro factor de riesgo importante de HIC es el
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alcohol, que actla de manera dependiente de la dosis, en probable relacion con
su asociacion con la hipertension arterial y coagulopatia por afectacion hepatica.
También incide mas en fumadores (9). En los Ultimos afios se aprecia una dismi-
nucion de la mortalidad por HIC, posiblemente relacionada con el mejor control
de la HTA y por el aumento de su incidencia en pacientes de mas edad, con
mayor grado de atrofia cerebral. Sin embargo, a pesar del mejor control de algu-
no de los factores de riesgo, su incidencia tiende a aumentar, en asociacion con
el aumento de edad de la poblacion.

Etiologia

La causa mas frecuente de HIC es la hipertension arterial, que esta presente en
al menos el 60% de los casos. La hipertension arterial cronica condiciona alte-
raciones degenerativas de la pared de las arteriolas, denominadas genérica-
mente arteriolosclerosis. Este proceso degenerativo incluye un conjunto de
lesiones histolégicas, como la hialinosis, la necrosis fibrinoide, la lipohialinosis, la
microateromatosis y los microaneurismas de Chacot-Bouchard. Estas alteracio-
nes de la pared arteriolar favorecen la obstruccion vascular, la cual produce
infartos lacunares, isquemia de la sustancia blanca periventricular y subcortical
profunda (leucoaraiosis), asi como rotura vascular con HIC (10). La hipertension
arterial también puede ocasionar HIC de forma aguda, al incidir sobre pequefnas
arteriolas no protegidas por la hipertrofia de sus paredes y ésta es la causa de
hemorragias como las provocadas por algunas drogas o las que siguen a la
endarterectomia (11).

Las coagulopatias congénitas, como la hemofilia, o adquiridas, como la purpura
trombocitopénica idiopatica, son causa del 6% al 20% de las HIC. También es
causa de HIC la administracion de farmacos antitrombdéticos, especialmente los
anticoagulantes orales y los fibrinoliticos (12). Los antiagregantes plaquetarios
también se asocian con una mayor tendencia a la HIC.

La angiopatia cerebral amiloidea es otra causa de HIC. Es un proceso degene-
rativo que afecta a pequenas arterias y arteriolas situadas en las leptomeninges
y la corteza cerebral. En Espafa, la forma esporadica de esta angiopatia cerebral
es causa de un 5%-10% de las HIC. Este tipo de hemorragias son subcorticales,
frecuentemente recidivantes y multiples, y aparecen en ancianos (13). Otras cau-
sas menos frecuentes de HIC son las malformaciones arteriovenosas, los aneu-
rismas, algunos tumores intracraneales y las vasculitis.
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Fisiopatologia

Cuando se produce la rotura de la pared de una arteria, por cualquiera de las
causas anteriormente mencionadas, se produce un aumento brusco y localizado
de la presion, que afecta a las arteriolas y capilares proximos, originando también
una lesion en su pared. Esto ocasiona un efecto avalancha en los vasos de la
periferia de la hemorragia, lo que condiciona su aumento de volumen de forma
gradual y progresiva. Este aumento del tamano de la hemorragia, que se ha
constatado en el 15%-30% de los casos, se correlaciona clinicamente con el
empeoramiento de los sintomas y signos hasta que el hematoma alcanza su
tamano final (14, 15).

La HIC causa un aumento brusco de la presion intracraneal. Debido a ello, y para
mantener una perfusion cerebral adecuada en todo el parénquima cerebral, se
produce una subida de la presion arterial, que no refleja las cifras tensionales que
previamente tenia el paciente.

El empeoramiento clinico de los pacientes con HIC durante las primeras 24-48
horas después del inicio puede deberse al crecimiento de la hemorragia, al
edema perilesional, a las alteraciones del flujo sanguineo cerebral, a los despla-
zamientos y hernias cerebrales y, excepcionalmente, al desarrollo de una hidro-
cefalia obstructiva.

El crecimiento de las HIC justifica aproximadamente la mitad de los casos de
deterioro neuroldgico y se debe, probablemente, a la rotura progresiva de arte-
riolas y capilares. Otra causa del crecimiento de las HIC puede ser la acumula-
cion de agua en el interior del hematoma debida al efecto osmdtico de la sangre
y a la persistencia del sangrado. El edema perilesional a la HIC justifica el dete-
rioro en otro 50% de pacientes que empeoran neurolégicamente durante las pri-
meras 24-48 horas de evolucion (16). Sin embargo, existe una gran disparidad
prondstica del edema perilesional; algunas veces, la hipodensidad persiste
meses después del inicio de los sintomas y se asocia con importantes secuelas
neuroldgicas, mientras que otras veces esta imagen desaparece por completo y
el paciente permanece asintomatico. La explicacion mas probable es que el
edema perilesional es consecuencia de dos mecanismos fisiopatologicos dife-
rentes: la acumulacion de agua debida al aumento de la presion oncdtica y a la
retraccion del codgulo, o a la isquemia del tejido cerebral periférico al hematoma
(17, 18). En modelos animales se ha podido demostrar que la isquemia que
rodea al hematoma se debe a la compresion de los vasos periféricos por el efec-
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to masay a la respuesta inflamatoria que aparece como resultado de la estimu-
lacion de la sangre y la liberacion de sustancias vasoactivas que ocasionan vaso-
constriccion periférica (19, 20).

En funciéon del tamano vy la localizacion del hematoma se pueden producir des-
plazamientos de las estructuras cerebrales que pueden comprimir o romper otras
arterias, causantes de la aparicion de infartos o hemorragias secundarias. Los
infartos se originan con mayor frecuencia en el [6bulo temporal, por compresion
de la arteria cerebral posterior sobre la tienda del cerebelo, y en el I6bulo frontal,
por compresion de la arteria cerebral anterior sobre la hoz del cerebro. La com-
presion del tronco cerebral contra la tienda del cerebelo puede originar pequefias
hemorragias mesencefalicas o protuberanciales denominadas hemorragias de
Duiret.

Valoracion inicial y diagnéstico etioldgico

Los objetivos fundamentales de la evaluacion inicial pueden resumirse como
sigue: a) estabilizacion hemodinamica y cardiorrespiratoria inmediata; b) confir-
mar la naturaleza hemorragica del ictus y diferenciarlo de la isquemia u otras
lesiones cerebrales; ¢) obtener informacion sobre la etiologia de la HIC; d) preve-
nir las posibles complicaciones, y e) iniciar el tratamiento adecuado.

Clasicamente, una HIC se presenta como un déficit neuroldgico focal de inicio
rapido, acompafiado de cefalea (40% frente al 17% en los isquémicos), nause-
as, vomitos, disminucion precoz del nivel de conciencia (50%, excepcional en los
isquémicos) y aumento de la presion arterial (casi en el 90% de los casos) (21).
Comienza habitualmente en vigilia.

La historia clinica debe incluir: los antecedentes de traumatismo craneal, hiper-
tension arterial, terapia con antitrombéticos o tromboliticos, consumo de téxicos,
drogas o farmacos (tabaco, alcohol, cocaina, anfetaminas, descongestionantes
nasales, pildoras adelgazantes), enfermedades sistémicas (vasculitis, tumores,
discrasias sanguineas), enfermedades neuroldgicas (crisis epilépticas y estado
neuropsicoldgico previo) e historia familiar de enfermedades neuroldgicas, inclu-
yendo malformaciones arteriovenosas y aneurismas intracraneales.

En la exploracion inicial, ademas de evaluar el déficit neuroldgico, debe valorarse
la respiracion y el estado hemodinamico. Una exploracion fisica detallada ayuda
muchas veces al diagnostico etioldgico; en ésta nunca deben faltar el examen
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cardiovascular y el de fondo de ojo. En los casos en que el paciente haya per-
manecido inmovil durante periodos prolongados no debemos olvidar evaluar la
posible existencia de algunas complicaciones, como ulceras de decubito, sin-
dromes compartimentales, rabdomidlisis o lesiones traumaticas (8).

El diagndstico de la HIC se hace por TC. Esta técnica permite identificar la loca-
lizacion precisa de la hemorragia y sus efectos (efecto masa, edema, extension
ventricular y subaracnoidea). El uso de contraste ofrece ademas la posibilidad de
diagnosticar algunas causas de HIC, como las secundarias a malformaciones
arteriovenosas o tumores (22).

La imagen caracteristica de la HIC en la TC en las primeras horas de evolucion
es el aumento homogéneo de la densidad en el parénquima cerebral, con valo-
res de atenuacion entre 40 y 90 unidades Hounsfield. Esta elevada densidad es
debida a la hemoglobina que contiene la sangre extravasada. Esto explica que,
en pacientes muy anémicos, la HIC pueda no presentar la caracteristica imagen
de hiperdensidad en la TC y aparecer isodensa o incluso hipodensa. En ocasio-
nes, durante las primeras horas puede verse un nivel hematico debido a que la
sangre no esté coagulada. Esta imagen también puede aparecer en HIC ocasio-
nadas por el uso de anticoagulantes.

En los dias siguientes, el hematoma esta habitualmente rodeado de un halo de
hipodensidad que representa edema o suero extravasado. Después de unas
semanas, la densidad elevada del hematoma comienza a disminuir, siempre
desde la periferia al centro. Dependiendo del volumen de la HIC, el hematoma se
hace isodenso en un periodo comprendido entre las dos semanas y los dos
meses. El estado final de la evolucion de la HIC en la TC es la reabsorcion com-
pleta del tejido necrotico y hemorragico, lo que origina una cavidad residual,
indistinguible de un infarto cerebral antiguo (23).

Apuntamos aqui algunos datos respecto a la localizacion y morfologia de la HIC
que pueden son importantes en el diagndstico etioldgico. Si la lesion es Unica y
homogénea, su localizacion es el dato fundamental. La localizacion mas comun
en las HIC hipertensivas es el putamen (30%-50%), seguido de la sustancia blan-
ca subcortical (30%) o el cerebelo (16%). Si la localizacion de la HIC es lobular, el
papel de la HTA es menos significativo, aparece soélo en el 31% de los casos
(comparado con el 81% de las HIC gangliotalamicas) (24). A nivel lobular adquie-
ren significacion otras etiologias: malformaciones arteriovenosas (7%-14%),
tumores (7%-9%) y discrasias sanguineas, incluyendo terapia anticoagulante

[ 189 ]



A

é para el diagnosticory tratamiento del ictus

(6%-20%). En esta localizacion, la angiopatia amiloide es una de las causas fre-
cuentes de HIC, sobre todo en pacientes mayores de 60 afos con cierto grado
de deterioro cognitivo (24).

La RM permite anadir informacion sobre el momento evolutivo de la HIC. Esta
ventaja se debe a las diferentes imagenes que ofrece el catabolismo de la hemo-
globina. En las HIC hiperagudas (horas) el hematoma es rico en hemoglobina
saturada de oxigeno (oxihemoglobina) y la RM muestra imagenes de hiposenal
en T1 e hipersenal en T2. En las HIC agudas (dias), la oxihemoglobina se va redu-
ciendo, desde el centro a la periferia, a desoxihemoglobina, lo cual se aprecia en
la RM como una imagen de hiposenal en T2, rodeada de un anillo de hipersefial
que corresponde al edema. En esta fase, la hiposefial en T2 coincide con la
hiperdensidad en la TC.

En las HIC subagudas (semanas), la desoxihnemoglobina se va transformando en
metahemoglobina desde la periferia hasta el centro. Como resultado, se aprecia
en la RM una hipersefal periférica en T1, que progresivamente va afectando a la
totalidad del hematoma.

En las HIC crénicas (meses) todas las moléculas de hemoglobina se han trans-
formado en hemosiderina y esta modificacion bioquimica se correlaciona con una
marcada hiposefal en las imagenes ponderadas en T2. La RM tiene la ventaja
afadida de visualizar, con mayor precision que en la TC, malformaciones arterio-
venosas o tumores subyacentes a las HIC (25).

Recientemente se han desarrollado secuencias de RM que permiten una gran
especificidad diagndstica en hemorragias agudas (<6 horas) (21). Estas secuen-
cias de gradiente eco detectan el efecto paramagnético de la desoxihemoglobi-
na y metahemoglobina (26). Estas lesiones hiperagudas se ven tipicamente como
un nucleo de intensidad heterogénea, que corresponde a la sangre extravasada
mas recientemente, la cual contiene una importante cantidad de oxihemoglobina,
rodeado por un ribete de hipodensidad que corresponde a la sangre que contie-
ne mas desoxihemoglobina y, por lo tanto, mayor efecto paramagnético. Esta
secuencia tiene ademas una alta sensibilidad para la deteccion de pequenas
hemorragias crénicas parenquimatosas (<0,5 ¢cm), llamadas microhemorragias.
Estas lesiones tienen un aspecto puntiforme y homogéneamente hipointenso y
representan depdsitos cronicos de hemosiderina (27). La presencia de microhe-
morragias apoya el diagndstico de angiopatia hipertensiva y permite el diagnosti-
co diferencial con la angiopatia amiloide (28). También es de gran utilidad en el
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diagndstico de las lesiones vasculares, ya que tanto la RM como la angiografia
por resonancia permiten descubrir la presencia de aneurismas o malformaciones
arteriovenosas. La sensibilidad es buena, del 90%, comparada con la angiografia
convencional (aneurismas >3 mm, malformaciones arteriovenosas >5 mm). La
RM es claramente superior a la TC y a la arteriografia para la deteccion de caver-
nomas (29). Por todo ello, parece légico utilizarla como método de cribado en
HIC, especialmente en los casos de sospecha de hemorragia no hipertensiva.

En lo que se refiere al papel de la arteriografia en el diagndstico de la HIC se
han efectuado dos estudios prospectivos de interés. En el de Halpin et al., si la
TC inicial presentaba signos que pudiesen sugerir lesion subyacente (sangre
subaracnoidea o intraventricular, calcificaciones intracraneales, estructuras
vasculares prominentes, 0 una localizacion caracteristica de la lesién) y el esta-
do clinico del paciente era adecuado, la arteriografia era positiva en el 84% de
los casos. Por el contrario, si la TC craneal no presentaba estos signos, la arte-
riografia sélo era positiva en el 24% de los casos (30). En el estudio de Zhu et
al.,, con 206 casos, la arteriografia fue positiva en el 49% de los casos con
hematoma lobular y en el 65% con HIC pura y practicamente no aportd datos
significativos en pacientes hipertensos mayores de 45 anos con hemorragias
en putamen, tdlamo o fosa posterior (31). Con el desarrollo de la angiografia
por RM, sus indicaciones son muy limitadas y la mayoria de ellas ligadas a las
técnicas intervencionistas.

Otras exploraciones complementarias que se requieren para ayudar al diagnoésti-
co etiolégico y valorar las posibles complicaciones son funcion renal y hepatica,
electrolitos, glucemia, radiografia de térax y ECG, que nos pueden permitir iden-
tificar hipertensos sin historia conocida, diagnosticar algunos tumores y evaluar
la situacion cardiorrespiratoria. El hemograma y el estudio de coagulacion pue-
den revelar la existencia de enfermedades hematoldgicas.

Recomendaciones para el diagnéstico

O La TC craneal es la técnica de neuroimagen de eleccion en la valoracion inicial
de un paciente en el que se sospeche HIC. La RM, incluyendo secuencia de
difusion, T2 y eco de gradiente, en las 6 primeras horas es tan precisa como
la TC para el diagndstico de hemorragia (nivel de evidencia |, grado de reco-
mendacion A).
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0 La angiografia por RM puede ser Util y evitar la arteriografia en algunos
pacientes. Debe valorarse en HIC lobulares en pacientes normotensos, sobre
todo si son susceptibles de cirugia, para descartar cavernomas y como
método de cribado en ancianos no hipertensos y/o con hemorragias lobula-
res (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Q La arteriografia debe valorarse en todos los pacientes con HIC de etiologia no
aclarada que puedan ser candidatos a cirugia, sobre todo si son jovenes y
estan clinicamente estables. El momento de realizacion de la arteriografia
depende del estado clinico del paciente y de la urgencia del acto quirdrgico
(nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

0 La angiografia no es necesaria en pacientes hipertensos mayores de 45 afos
que no presenten en la TC signos sugerentes de lesion estructural (nivel de
evidencia V, grado de recomendacion C).

Tratamiento en la fase aguda

El tratamiento inicial del paciente con HIC va a ser fundamentalmente médico.
Numerosos estudios han demostrado que la evacuacion quirdrgica se asocia con
mas mortalidad y dependencia funcional, debido a una mayor pérdida de neuro-
nas durante la cirugia, y mas recurrencia de la hemorragia, como consecuencia
de la pérdida del efecto hemostatico que produce el tejido que rodea al hemato-
ma. Los aspectos en los que se fundamenta el tratamiento médico son: soporte
vital, monitorizacion neurolégica, mantenimiento de la homeostasis y prevencion
de las complicaciones (32). En un numero seleccionado de casos deberemos
indicar el tratamiento quirdrgico.

Los pacientes con HIC pequefas, sin hipertension intracraneal, no suelen reque-
rir tratamientos especificos. Los pacientes en coma, con HIC muy grandes, tie-
nen muy mal pronéstico y no suelen responder al tratamiento médico ni quirdrgi-
co. Por ello, los pacientes que mas se pueden beneficiar del tratamiento son los
que presentan HIC de tamano intermedio y los que presenten deterioro neurolo-
gico después del ingreso.

Todo paciente con HIC debe ser asistido en un hospital que cuente con neurdlo-
go, neurocirujano y Unidad de Cuidados Intensivos 24 horas al dia. Si el pacien-
te no requiere respiracion asistida, las medidas de soporte deben llevarse a cabo
en una unidad de ictus (33), siempre y cuando se disponga de la posibilidad de
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consulta con un neurocirujano y de traslado a una Unidad de Cuidados Intensivos
las 24 horas del dia.

Tratamiento médico
Soporte vital

El primer aspecto a tener en cuenta es la estabilizacion de la respiracion y la cir-
culacion. La intubacion precoz puede ser Util en muchos casos de grandes HIC
en los que existe un bajo nivel de conciencia y la disminucion de los reflejos que
protegen la via aérea facilita la aparicion de neumonias aspirativas. En general, en
pacientes con escala de Glasgow inferior a 8 esta indicada la intubacion endo-
traqueal y la aspiracion de contenido gastrico. La intubacion endotraqueal debe
realizarse después de la administracion de farmacos que bloqueen el reflejo tra-
queal (por ejemplo: tiopental o lidocaina intravenosa), que condiciona un aumen-
to de la presion intracraneal y un agravamiento de la lesion neuroldgica.

Monitorizacién neuroldgica

Debido al elevado porcentaje de pacientes que se deterioran en las primeras
horas, el nivel de conciencia y el déficit neurolégico debe valorarse periddica-
mente, al menos durante las primeras 72 horas de evolucion. La escala neurolé-
gica del Instituto de Salud Americano (NIHSS) (34) para el déficit neuroldgico y la
escala de Glasgow para el nivel de conciencia son las escalas mas recomenda-
bles, tanto por su sencillez, como por su fiabilidad (35).

Mantenimiento de la homeostasis

El término mantenimiento de la homeostasis se refiere a todas aquellas estrate-
gias encaminadas a estabilizar al paciente critico para evitar problemas sistémi-
cos que pueden influir negativamente sobre la evolucion del ictus hemorragico.
Los aspectos sobre los que debemos incidir son los siguientes:

Q Gases sanguineos. La hipoxia empeora la presion intracraneal al originar aumen-
to del flujo sanguineo cerebral, por lo que es necesaria una adecuada oxigena-
cién en los pacientes con disminucion de la P,O,. Esto puede conseguirse con
oxigeno por via nasal o, si esta indicado, mediante respiracion asistida (36).

Q  Presion arterial. La mayoria de los pacientes con HIC presentan hipertension
arterial en el momento del ingreso; muchos pacientes son previamente hiper-
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tensos y, ademas, el propio aumento de la presion intracraneal origina hiper-
tension arterial (efecto Cushing). Sin embargo, las cifras elevadas de presion
arterial tienen un efecto beneficioso sobre la perfusion tisular del tejido que
rodea al hematoma. Por lo tanto, es dificil establecer unos criterios claros
sobre el control de la presion arterial. Aunque no se ha podido demostrar una
relacion clara entre la presion arterial al ingreso y el riesgo de crecimiento del
coagulo, hay algunos estudios que apuntan hacia una relacion positiva a par-
tir de cifras superiores a 200 mmHg de presion arterial sistdlica (PAS) (28) e
incluso a partir cifras de PAS mayores de 160 mmHg si se comparaban con
cifras por encima de 150 (29). La presion arterial adecuada en cada paciente
depende de factores como la existencia de HTA croénica, la presencia de
aumento en la presion intracraneal (hipertension intracraneal), la edad, la causa
de la HIC y el tiempo transcurrido desde el inicio de la hemorragia. Es dificil
establecer una norma general aplicable a todos los pacientes. La American
Heart Association recomienda disminuir las cifras de presion arterial media
hasta 130 mmHg en pacientes con HTA, y utilizar farmacos intravenosos si la
PAS es mayor de 180 y la PAD mayor de 105 mmHg (8, 37) (nivel de eviden-
cia V, grado de recomendacion C). El tratamiento debe hacerse con farmacos
que no produzcan vasodilatacion cerebral, ni originen hipotension brusca. Los
mas utilizados en nuestro medio son: labetalol intravenoso (10 mg en bolo
seguido de 10 mg i.v. cada 10 minutos hasta un maximo de 300-400 mg/dia)
o enalapril intravenoso (1 mg en bolo seguido de 1 a 5 mg cada 6 horas en
bolo lento). En casos de hipertension arterial grave puede utilizarse el nitropru-
siato sodico intravenoso (una ampolla de 50 mg en 450 ml de suero glucosa-
do al 5% en bomba de infusibn comenzando a un ritmo de 5-10 mi/h y
aumentando 5 ml/h cada 5 minutos hasta controlarla) (38, 39). (Tabla 1)

Glucemia. Debe evitarse la hiperglucemia por el riesgo de aumentar el dano
cerebral mediado por la glucosa (40). De forma empirica, se recomienda tratar
la hiperglucemia por encima de 160 mg/dl con pautas de insulina répida y tra-
tar la hipoglucemia por debajo de 70 mg/dl con suero glucosado al 10%-20%.

Temperatura. La fiebre, independientemente de su causa, se asocia a un
grave perjuicio neurolégico y mal prondstico (41), por lo que, ademas de su
tratamiento etioldgico, requiere un urgente tratamiento sintomatico con far-
macos antipiréticos como el paracetamol o el metamizol (2 g i.v. cada 8
horas). Algunos estudios recientes han demostrado el efecto beneficioso de
la hipotermia moderada en traumatismos craneales graves, pero no esta
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Tabla 1. Control de la presion arterial.

Farmacos de eleccion

— Labetalol 20 mg en 1-2 minutos. Repetir cada 10-20 minutos hasta controlar la presion
arterial 0 hasta un maximo de 200-300 mg. Se mantiene con dosis cada 6-8 horas,
segun necesidades.

— Enalapril 1 bolo de 1 mg. Repetir 1-5 mg cada 6 horas, segun cifras de presion arterial.
— Urapidil.
— Nitroprusiato sédico 2 mg/kg/min.

Hipertension arterial

— Si PAS > 230 mmHg o PAD > 140 mmHg en dos mediciones separadas por mas de
5 minutos, iniciar nitroprusiato.

— Si PAS = 180-230, PAD = 105-140 o presion arterial media 130 mmHg en dos
mediciones separadas por mas de 20 minutos, iniciar labetalol, enalapril u otro farmaco
antihipertensivo a dosis bajas y faciles de administrar (diltiazem, lisinopril o verapamilo).

— Si PAS < 180 mmHg y PAD < 105 mmHg, posponer el tratamiento antihipertensivo.

— Si la presion intracraneal esta monitorizada, la PPC debe mantenerse en valores
> 70 mmHg.

establecido su beneficio en HIC. Experimentalmente se ha revelado Util para
reducir el edema que rodea al hematoma, puesto que disminuye la acumula-
cién de leucocitos en la lesion y la alteracion de la BHE (42).

Hemostasia

El crecimiento de la hemorragia puede contribuir a un deterioro neurolégico pre-
coz, por lo que debe corregirse rapidamente cualquier alteraciéon de la coagula-
cion. Los pacientes que han recibido heparina intravenosa y tienen un tiempo
parcial de tromboplastina activada prolongado deben ser tratados con sulfato de
protamina a dosis de 1 mg por cada 100 unidades internacionales de heparina
en plasma; la inyecciéon debe ponerse muy lentamente (10 minutos) y no exceder
los 50 mg, por el riesgo de hipotension arterial grave. Los pacientes tratados con
anticoagulantes orales recibiran vitamina K intravenosa y, si es necesario, plasma
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fresco (10-20 mi/kg). En pacientes tratados con tromboliticos, puede ser nece-
saria la administracion de 4 a 6 unidades de plasma fresco y una unidad de pla-
quetas. Como se comenta en el capitulo de isquemia, en las HIC por tromboliti-
cos la administracion de acido aminocaproico no ha demostrado una clara efi-
cacia y presenta un elevado riesgo de trombosis venosas profundas y embolia
pulmonar. Los pacientes con trombocitopenia deben recibir unidades de plaque-
tas (43). En pacientes que no presenten trastornos de la coagulacion, tedrica-
mente, un tratamiento hemostatico muy precoz puede contribuir a minimizar el
incremento del volumen del hematoma y consecuentemente mejorar el prondsti-

0 (44). Diversos agentes, como el plasma fresco congelado, concentrado de
protrombina o factor IX, crioprecitados, acido aminocaproico, acido traxenamico,
aprotinina y factor VIl recombinante activado podrian ser Utiles. Sin embargo, el
Unico que hasta el momento ha demostrado utilidad es el factor VII recombinan-
te activado administrado en las primeras cuatro horas del inicio de la clinica. Este
farmaco ha proporcionado una mejoria clinica y funcional a los tres meses y una
reduccion en el tamafno del hematoma (respuesta dependiente de la dosis) (45).
Se trata de un estudio muy esperanzador, aunque todavia demasiado preliminar
para establecer una recomendacion para su uso.

Nutricion
Debe instaurarse lo antes posible la dieta, mejor por via enteral, para evitar la des-
nutricion, alteraciones inmunoldgicas y alteraciones troficas, como las Ulceras de

decubito. En pacientes con aumento de la presion intracraneal, las dietas por via
enteral deben llevar poco liquido para evitar el aumento del volumen circulatorio.

Prevencion de complicaciones

Durante las primeras 72 horas de una HIC las complicaciones son la principal
causa de mortalidad, por lo que estos pacientes deben seguir una estrecha vigi-
lancia con el fin de detectarlas y poder tratarlas.

Hemorragias digestivas

Deben prevenirse con protectores de la mucosa gastrica. Hay que tener en cuen-
ta que la presencia de un pH gastrico muy alcalino favorece la proliferacion bac-
teriana y el riesgo de neumonia por aspiracion (46).
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Profilaxis de trombosis venosas profundas y tromboembolia pulmonar

Se deben prevenir las tromboflebitis y la tromboembolia pulmonar con heparina
calcica subcutanea a dosis bajas o heparinas de bajo peso molecular adminis-
tradas precozmente. Esta medida no aumenta el riesgo de resangrado (47).

Tratamiento de las crisis comiciales

Las convulsiones originan un aumento de la demanda metabdlica cerebral que
empeora la lesién neuroldgica en pacientes con HIC, por lo que deben ser inmedia-
tamente controladas con diazepam intravenoso, seguido de fenitoina intravenosa.
Las convulsiones sélo aparecen en las primeras horas de evolucion de la enfermedad
y principaimente en HIC lobulares o subcorticales superficiales. La profilaxis primaria
se ha planteado en pacientes de alto riesgo, hematomas lobulares y de gran tama-
Ao, dado el aumento de mortalidad observado en los pacientes con crisis, la eleva-
cion de la presion intracraneal que producen, la contribucion al coma de los estatus
no convulsivos y el riesgo de resangrado (48). Ante la inexistencia de estudios, se
recomienda la vigilancia del paciente durante las primeras horas de evolucion.

Recomendaciones para el tratamiento médico

Soporte vital

Si el prondstico funcional es bueno, se recomienda la pronta intubacion de los
pacientes con grandes HIC, en los que el nivel de conciencia es bajo y la dismi-
nucion de los reflejos que protegen la via aérea facilita la aparicion de neumonias
aspirativas (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Monitorizacién neuroldgica

El nivel de conciencia y el déficit neuroldgico deben valorarse periddicamente, al
menos durante las primeras 72 horas de evolucion. La NIHSS para el déficit neu-
rologico y la escala de Glasgow para el nivel de conciencia son las escalas mas
recomendables (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Mantenimiento de la homeostasis

QO Gases sanguineos. En los pacientes con disminucion de la P,O, se reco-
mienda la administracion de oxigeno por via nasal o, si esté indicado, median-
te respiracion asistida (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).
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Q  Presion arterial. Las recomendaciones se exponen en la Tabla 1.

Q Glucemia. Se recomienda tratar la hiperglucemia por encima de 160 mg/dl con
pautas de insulina rapida y la hipoglucemia por debajo de 70 mg/dl con suero
glucosado al 10%-20% (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Q Temperatura. Se recomienda tratar la fiebre urgentemente con farmacos anti-
piréticos como paracetamol o metamizol (2 g i.v. cada 8 horas) (nivel de evi-
dencia V, grado de recomendacion C).

Hemostasia

A los pacientes que han recibido heparina intravenosa y tienen un tiempo parcial
de tromboplastina activada prolongado se recomienda tratarlos con sulfato de
protamina. A los que estaban recibiendo anticoagulantes orales, se les debe
administrar vitamina K intravenosa vy, si es necesario, plasma fresco (10-20
ml/kg). En los tratados con tromboliticos, es adecuada la administracion de 4 a
6 unidades de plasma fresco y una unidad de plaquetas (nivel de evidencia V,
grado de recomendacion C).

Nutricion
Es conveniente instaurar la dieta lo antes posible por via enteral. En pacientes

con aumento de la presion intracraneal, las dietas por via enteral deben contener
poco liquido (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Prevencion de complicaciones

Q Hemorragias digestivas. Se recomienda la utilizacion de protectores de la
mucosa gastrica (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Q  Profilaxis de trombosis venosas profundas y tromboembolia pulmonar. Se
recomienda administrar precozmente heparina calcica subcutanea a dosis
bajas o heparinas de bajo peso molecular (nivel de evidencia V, grado de
recomendacion C).

Q Tratamiento de las crisis comiciales. Se recomienda tratar las convulsiones
inmediatamente con diazepam intravenoso, seguido de fenitoina intravenosa;
no asi la utilizacion preventiva de anticonvulsivos (nivel de evidencia V, grado
de recomendacion C).

[ 198 ]



CAPITULO 6 GUIA DE ACTUACION CLINICA EN LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

Tratamiento del aumento de la presion intracraneal

El control del aumento de la presion intracraneal es uno de los objetivos del tra-
tamiento médico especifico de la HIC. Para mantener constante la presion intra-
craneal en presencia de una masa es necesario implementar mecanismos de
compensacion, que incluyen la derivacion del liquido cefalorraquideo y de la
sangre venosa fuera del espacio intracraneal, para no sobrecargar la distensibi-
lidad de los tejidos intracraneales. Cuando estos mecanismos fallan, se produ-
ce el aumento de la presion intracraneal. El tratamiento del aumento de la pre-
sion intracraneal se basa en dos aspectos: disminuir activamente la presion
intracraneal y prevenir o tratar factores que pueden contribuir a elevarla. Evitar
el aumento de la presion intracraneal es fundamental para prevenir el desarrollo
de una presion de perfusion cerebral baja (que originara isquemia cerebral), her-
nias cerebrales y compresion del tronco cerebral (49). Aunque hay una cierta
relacion entre el nivel de conciencia y la presion intracraneal, en la mayoria de
las situaciones clinicas la Unica forma de conocer la existencia de esta compli-
cacion es su deteccion directa. Si bien no se ha demostrado el beneficio tera-
péutico de monitorizar la presion intracraneal (50-52), esto puede plantearse en
pacientes con sospecha de presion intracraneal aumentada y deterioro del nivel
de conciencia, sobre todo si la puntuacion en la escala de Glasgow esta por
debajo de 9. El método utilizado (intraventricular o intraparenquimatoso) depen-
de de la disponibilidad y la experiencia. El doppler trascraneal (DTC) se presen-
ta como método no invasivo para medir de forma indirecta la presion intracra-
neal. El indice de pulsatilidad medido en el hemisferio no afectado podria tener
valor pronéstico (53).

La posicion de la cabeza centrada y con la cabecera de la cama elevada en un
angulo de 20° o 30° permite mejorar el retorno venoso y disminuir ligeramente la
presion intracraneal. La utilizacion de corticosteroides no es recomendable, ya
que da lugar a mayor numero de complicaciones (54).

Hiperventilacion

La hiperventilacion disminuye la P,CO,, originando vasoconstriccion cerebral y
reduccion de la presion intracraneal. La vasoconstriccion afecta fundamental-
mente a areas cerebrales sanas y, en menor grado, areas isquémicas que han
perdido sus mecanismos de autorregulacion. La hiperventilacion mediante respi-
racion asistida tiene por objeto alcanzar una P,CO, entre 28 y 35 mmHg, segui-
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da de una P,CO, entre 25 y 30 mmHg si persiste el aumento de la presion intra-
craneal. La hiperventilacion origina una rapida disminucion de la presion intracra-
neal (en menos de 30 minutos), pero sus efectos sdlo se mantienen unas horas,
ya que el pH del liquido cefalorraquideo tiende a normalizarse, aunque persista la
hipocapnia arterial. Esto obliga a la instauracion simultanea de otras medidas
terapéuticas para mantener la presion intracraneal controlada. En algunos
pacientes, la hiperventilacion puede tener un efecto paraddjico y aumentar la pre-
sion intracraneal; esto puede deberse a la transmision de ondas de presion posi-
tiva desde el pulmdn, 1o que se controla con la elevacion de la posicion de la
cabeza, y a la hipotension arterial ocasionada por la disminucion de las presiones
de llenado de las cavidades cardiacas, lo que se puede prevenir manteniendo un
adecuado volumen intravascular (55).

Osmoterapia

La osmoterapia reduce la presion intracraneal aumentando la osmolaridad del
plasma, lo que consigue desplazar agua del tejido cerebral sano al comparti-
mento vascular. Los farmacos mas frecuentemente usados son el manitol y los
diuréticos de asa, como la furosemida. El manitol reduce la presion intracraneal
en 10-20 minutos y, al mismo tiempo, origina una disminucion de la viscosidad
de la sangre que se traduce en un aumento del flujo sanguineo cerebral y de la
presion de perfusion cerebral. Las dosis recomendadas de manitol al 20% osci-
lan de 0,7 a 1 g/kg (250 ml), seguido de 0,3 a 0,5 g/kg (125 ml) cada 3-8 horas,
para mantener una osmolaridad plasmatica de 320 mOsm/I en una situacion
euvolémica. Se debe utilizar en los pacientes que presentan ondas tipo B o valo-
res de presion intracraneal que aumentan progresivamente (si la tenemos moni-
torizada), o ante la presencia de signos clinicos de deterioro asociados con efec-
to masa. Para evitar el efecto rebote es conveniente no utilizarlo mas de 5 dias.
La furosemida (10 mg cada 2-8 h ) puede utilizarse simultaneamente para man-
tener el gradiente osmaético. Puede ser util medir la osmolaridad dos veces al dia,
para mantenerla en valores <310 mOsm/I. La furosemida se utilizara si con el
manitol solo no se pueden alcanzar los objetivos. Los principales inconvenientes
de la osmoterapia, que es necesario controlar y tratar adecuadamente, son las
alteraciones en el volumen plasmatico y en los electrolitos y la hipotension arte-
rial. La supresion de la osmoterapia debe hacerse gradualmente, en torno a los
cinco dias, para evitar un fenémeno de rebote (36, 56).
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Sedacién

La sedacion con farmacos intravenosos como benzodiacepinas, barbitlricos,
narcéticos y butirofenonas reduce el metabolismo cerebral y disminuye el flujo
sanguineo en el cerebro y la presion intracraneal; sin embargo, presentan gran
cantidad de inconvenientes, como hipotension arterial, infecciones respiratorias e
interferencia con la exploracion neuroldgica. Los barbitdricos son los farmacos
mas empleados, debido a su eficacia y a que, ademas, son inhibidores de los
radicales libres. El tiopental, a dosis de 1 a 5 mg/kg, disminuye la presion intra-
craneal en pocos segundos y mantiene su efecto durante unos minutos; la rapi-
dez y brevedad de su efecto lo hace Util para bloquear el aumento de la presion
intracraneal en maniobras como la intubacion endotraqueal o la aspiracion de
secreciones. Otras opciones, como la administracion de relajantes neuromuscu-
lares como el pancuronio o la lidocaina, también pueden utilizarse con este fin. Si
es precisa una sedacion mas prolongada, se utiliza el pentobarbital (57).

Evacuacion de liquido cefalorraquideo

La ventriculostomia y el drenaje del LCR sdlo estan indicados en pacientes con
HIC que presenten un aumento de la presion intracraneal, hidrocefalia y disminu-
cion del nivel de conciencia. Las hemorragias intraventriculares, asociadas con
una alta mortalidad, a menudo dan lugar a un aumento de la presion intracraneal
por hidrocefalia y requieren la colocacion de drenajes de LCR. El efecto benefi-
cioso sobre la hidrocefalia y la presion intracraneal se ve contrarrestado por la fre-
cuencia con la que se obstruyen y se infectan los catéteres (58).

Prevencion del aumento de la presion intracraneal

Los factores que contribuyen al aumento de la presion intracraneal son la hiper-
tension arterial, la hipoxia, las convulsiones, la fiebre, la posicion horizontal de la
cabeza y el aumento de la presion intratoracica. Los procedimientos de control
de todos ellos se han descrito anteriormente.

Tratamiento neuroprotector

Aligual que en el ictus isquémico, en el ictus hemorragico se han probado nume-
rosos farmacos potencialmente neuroprotectores (calcioantagonistas, antagonis-
tas de los receptores del glutamato, neutralizadores de radicales libres, antiinfla-
matorios, inhibidores de la sintasa del oxido nitrico y factores de crecimiento y
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clometiazol) sin que ninguno de ellos se haya revelado eficaz. Un estudio de
seguridad con citicolina en HIC supratentoriales se asocid con una tendencia
hacia un mejor prondstico (59).

En la periferia del hematoma, la inflamacion parece jugar un papel fundamental
en la HIC. Farmacos como el argatroban, potente inhibidor de la trombina, se
plantean como posibles opciones terapéuticas para mejorar el edema secunda-
rio a la respuesta inflamatoria inducida por la trombina (60).

Recomendaciones para el manejo de la HIC

Q Como primera opcidn se recomienda la utilizacion de diuréticos osmaticos.
No deben utilizarse de forma profilactica (nivel de evidencia V, grado de reco-
mendacion C).

Q Los corticosteroides no se recomiendan en el manejo de la HIC primaria (nivel
de evidencia I, grado de recomendacion B).

O Se recomienda la hiperventilacion en los pacientes que no respondan al tra-
tamiento con diuréticos osmaéticos, siempre que tengan un buen prondstico
funcional (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Tratamiento quirargico

Tedricamente, la evacuacion del hematoma parece una técnica atractiva para
reducir las consecuencias de la HIC. Sin embargo, en la practica, los beneficios
de la cirugia no compensan en la mayoria de los pacientes el posible dafio, por
lo que el tratamiento quirdrgico de la HIC todavia esta por definir. Desde los tra-
bajos clasicos que concluian que la descompresion quirdrgica de una HIC no
mejoraba el prondstico respecto al tratamiento médico, los avances quirdrgicos
y de cuidados intensivos han hecho de la cirugia una alternativa valida en deter-
minados casos. El dafio neuroldgico viene dado por la compresion y la destruc-
cion tisulares; cuando el primero de estos dos mecanismos prevalece, la cirugia
proporciona mejores resultados (61). Hasta el momento, solo se han publicado
cuatro estudios de asignacion aleatoria que analicen el beneficio de la cirugia. De
éstos, uno es muy antiguo (62), de la época anterior a la TC, por lo que los resul-
tados no son aplicables en la actualidad. En los otros la muestra es pequena:
21 (63), 52 (64) y 100 pacientes (65). Solo uno demostrd una reduccion de la
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mortalidad y un mejor prondstico funcional, y sélo los pacientes jovenes parecian
beneficiarse. Los metaandlisis de las diferentes series también han concluido
que, con los datos actuales, no puede determinarse la superioridad de un trata-
miento sobre el otro, médico o quirdrgico (66-68).

Recientemente se han publicado lo resultados del International Surgical Trial in
Intracerebral Haemorrhage (STICH), un estudio clinico aleatorizado, multicéntrico,
parcialmente ciego y controlado, en el que se han incluido 1.033 pacientes pro-
cedentes de 83 centros en 27 paises con HIC primaria de menos de 72 horas de
evolucion. Los pacientes se asignaban aleatoriamente a cirugia precoz o trata-
miento médico (69). Desgraciadamente, las conclusiones no han sido diferentes
al estudio de McKissod, publicado hace mas de 40 afos (62): no se han encon-
trado diferencias globales significativas entre los dos gupos.

También existen numerosas series clinicas publicadas de las que, en conjunto, se
pueden sacar unas consideraciones generales que se deben tener en cuenta a
la hora de valorar el tratamiento quirurgico: a) los pacientes con HIC deben ser
cuidadosamente estudiados para diferenciar las hemorragias primarias de las
secundarias; b) en cada paciente seleccionado para cirugia se debe realizar una
evaluacion en términos de supervivencia y funcion neurolégica; ¢) la indicacion
final de cirugia debe ser una decision compleja en la que debemos tener en cuen-
ta una serie de factores, como el tamano, la afectacion neuroldgica, la edad, la
evolucion dentro de las primeras seis horas vy, sobre todo, la localizacion. A con-
tinuacion veremos las actitudes mas habituales en funcion de la localizacion.

Hemorragias en los ganglios basales

Esta es la localizacién mas comun. Los resultados de la cirugia en este tipo de
hemorragias no son concluyentes y la mayoria de los estudios no consiguen
demostrar diferencias en los resultados. Las HIC talamicas tampoco parecen
beneficiarse de la cirugia, siendo el prondstico dependiente del tamano de la
hemorragia, con buenos resultados en pacientes con hematomas menores de
1,8 cm. Cualquier acceso transcortical al tdlamo requiere una via quirdrgica muy
larga, con posibles secuelas anadidas por la cirugia.

Hemorragias del tronco

En las HIC mesencefdlicas y de la protuberancia, no esta indicada la cirugia. Las
HIC mesencefalicas son muy infrecuentes y su comportamiento es mas benigno
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que el de las talamicas, con buenos resultados clinicos del tratamiento conser-
vador. Las HIC en la protuberancia pueden expandirse excepcionalmente al
espacio subpial, por lo que la cirugia implicaria un dafo afiadido al tronco cere-
bral (70).

Hemorragias lobulares

La hipertension arterial no es la Unica causa de las HIC lobulares. Es preciso des-
cartar tumores, malformaciones vasculares, vasculitis, angiopatia amiloide y coa-
gulopatias. La actitud a seguir dependera de la localizacion y el tamafno de la
hemorragia. Los pequefos hematomas con poco efecto masa y que no ocasio-
nen déficit evolutivos, pueden ser tratados médicamente, aunque recientemente
algunos autores han demostrado mejores resultados, tanto en supervivencia
Ccomo en recuperacion de déficit, utilizando técnicas microquirdrgicas (71).

Hemorragias cerebelosas

En la HIC cerebelosa, la decision quirdrgica se basara en el volumen del sangra-
do, la situacion clinica del paciente y su evolucion y la presencia o no de hidro-
cefalia. En pacientes en coma profundo la Unica actitud es la implantacion de un
drenaje ventricular externo, ya que la cirugia no ha demostrado ser de utilidad.
En pacientes conscientes y con un hematoma menor de 3 cm la actitud debe ser
conservadora, con vigilancia intensiva del nivel de conciencia y la presion arterial.
Si el hematoma es mayor de 3 cm 0 el paciente inicia un deterioro clinico, la acti-
tud a seguir es el drenaje quirdrgico del hematoma (72, 73). Antes de la cirugia
se puede implantar un drenaje ventricular externo a través de un trépano coronal
derecho, con el fin de controlar la presion intracraneal en tanto no se realiza la
intervencion quirdrgica (74).

Hemorragias intraventriculares

Los estudios referentes a su tratamiento son escasos. En ocasiones requieren
drenajes o sistemas permanentes de derivacion para el tratamiento del deterioro
neuroldgico secundario a hidrocefalia (75). Los tromboliticos locales (urocinasa,
tPA) pueden ser Utiles, pero faltan datos: solo tenemos los resultados positivos
de alguna serie corta aislada (76, 77).

Las técnicas para la descompresion y evacuacion del hematoma han cambiado
a lo largo de los afos. Actualmente, la craneotomia y la descompresion estandar
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se usan generalmente para hematomas lobulares. La evacuacion estereotaxica,
con o sin agentes tromboliticos, en hematomas profundos ha resultado poco efi-
caz y un estudio reciente demuestra su beneficio en la reduccion del tamafno del
hematoma, pero no en cuanto a la morbimortalidad (78). Las técnicas mas nove-
dosas y prometedoras son las pequenas craneotomias o craniectomias guiadas
por sistemas de neuronavegacion con técnicas microquirlrgicas o evacuaciones
endoscopicas que demostraran su eficacia en la evacuacion de hematomas
lobulares y profundos en un futuro cercano (8).

Recomendaciones del tratamiento quirirgico descompresivo

No se recomienda cirugia en:

Q Pacientes con HIC supratentorial de volumen < 10 ml o con déficit neurologi-
co minimo (nivel de evidencia Il-V, grado de recomendacion B).

0 Pacientes con puntuacion en la escala de Glasgow de 3 o 4, con la excep-
cion de las hemorragias cerebelosas, en las que incluso con estas puntua-
ciones puede valorarse la cirugia (nivel de evidencia ll-V, grado de recomen-
dacion B).

Se recomienda cirugia en:

O Pacientes con hemorragia cerebelosa con deterioro neuroldgico, compresion
de tronco o hidrocefalia, que deben operarse de forma urgente (nivel de evi-
dencia lll-V, grado de recomendacion C).

A Pacientes con hemorragia lobular de tamano moderado o grande, sin sospe-
cha de angiopatia amiloide, que presentan deterioro neuroldgico (nivel de evi-
dencia II-V, grado de recomendacion B).

0 Casos de lesion estructural asociada que pueda resolverse en el mismo acto
quirdrgico (nivel de evidencia V, grado de recomendacion C).

Tratamiento segun la etiologia

El tratamiento de la causa de la hemorragia evita el resangrado. En los ultimos
afos se ha visto que las HIC en las que se ha descartado lesion subyacente recu-
rren con mucha mas frecuencia de la que se creia, hasta un 6,4% (79). Suelen
ser secundarias a angiopatia amiloide e hipertension. El control adecuado de la
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presion arterial es el mejor método de evitar las recurrencias. Segun la ultima
recomendacion del Joint National Committee of High Blood Pressure, actual-
mente se define la presion sistdlica normal como <120 mmHg y la diastdlica
como <80 mmHg. En cuanto el farmaco de eleccién, aunque probablemente los
pacientes con vasculopatia hipertensiva puedan beneficiarse de la reduccion de
la presion arterial con cualquier farmaco, los inhibidores de la enzima convertido-
ra de angiotensina han mostrado una eficacia significativa en estos casos (80). En
esta linea también se debe plantear la prevencion primaria de la HIC.

El tratamiento especifico de las hemorragias producidas por alteraciones de la
coagulacion ya lo hemos expuesto en el apartado de hemostasia.

En los angiomas cavernosos, si la lesion es accesible quirirgicamente, recomen-
damos la cirugia en funcién del riego de resangrado. Para las lesiones profundas
(talamo, ganglios de la base, tronco) es preferible un estrecho seguimiento, reser-
vando la cirugia para los casos en los que se produzca un déficit progresivo o
hemorragias recurrentes. En cuanto a la utilidad de la radiocirugia en las lesiones
profundas, es un tema controvertido. En algunas series se ha observado una
reduccion en la tasa de resangrados, para los localizados en el tronco y en el dien-
céfalo (81). Un estudio reciente recomienda no usarlo, por el alto porcentaje de
complicaciones que desarrolla, en comparacion con el beneficio obtenido (82).

La razdn fundamental para el tratamiento de las malformaciones arteriovenosas
es disminuir el riesgo de nuevas hemorragias, especialmente durante el primer
afo, seguido de un 2% anual, que en un paciente joven resulta intolerable (83).
Disponemos de tres posibilidades para el tratamiento: cirugia, terapia endovas-
cular y radiocirugia. Desde el punto de vista quirdrgico, la localizacion es uno de
los criterios mas importantes. Las localizadas en los ganglios de la base, el dien-
céfalo o el tronco se consideran habitualmente inoperables. La forma y el tama-
Ao son el otro factor mas importante. La IRM y la angiografia por RM son espe-
cialmente Utiles para ayudar a la arteriografia a la visualizacion de las venas de
drenaje vy la relacion con el tejido circundante. La terapia endovascular se des-
arrollé inicialmente para facilitar la reseccion de las malformaciones arterioveno-
sas de gran tamano o como alternativa a la cirugia de alto riesgo (84).
Actualmente, en muchos casos se puede conseguir la oclusion completa solo
con terapia endovascular, como sucede en las malformaciones arteriovenosas
pequenas alimentadas con pocos pediculos (3-5). En las grandes y con muiltiples
pediculos, el propodsito es reducir el tamafno y la comunicacion arteriovenosa.
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Ademas, puede eliminar arterias nutrientes localizadas en profundidad. La oclu-
sion parcial de las malformaciones arteriovenosas de gran tamafno puede preve-
nir la progresion de sintomas en los pacientes que se estan deteriorando neuro-
|6gicamente, pero no hay pruebas de que modifique la historia natural de la mal-
formacion en lo que se refiere al resangrado ni a las crisis epilépticas. Tras la
embolia puede utilizarse la cirugia o la radiocirugia. Esta es especialmente Util en
las malformaciones arteriovenosas menores de 3 cm (85). Puede intentarse tam-
bién en aquellas que, a pesar de ser de mayor tamafio, no son accesibles por
ninguna otra técnica.

En las HIC secundarias a tumores, en general, el tratamiento sera quirdrgico, con
extirpacion del tumor subyacente. No obstante, dependera de la situacion fun-
cional del paciente tras la hemorragia, asi como del tipo y la localizacion del tumor
que ha ocasionado la hemorragia.

En las vasculitis, inflamatoria o secundaria a farmacos, los corticosteroides sue-
len ser de utilidad.
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