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OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

e |dentificar los principales factores de riesgo asociados y la etiologia de la hemorragia
cerebral.

e Conocer el protocolo diagndstico basico a realizar en un paciente con hemorragia
cerebral.

e Reconocer los hallazgos en neuroimagen que permiten sospechar una causa subya-
cente en un paciente con hemorragia cerebral.

e Conocer las indicaciones de realizacion de pruebas diagnésticas invasivas (arterio-
grafia convencional] en un paciente con hemorragia cerebral.

e Entender los factores que pueden empeorar el pronéstico de un paciente con hemo-
rragia cerebral y su manejo médico.

e Comprender las indicaciones de tratamiento quirlrgico en pacientes con hemorragia
cerebral.

e |dentificar los factores de recurrencia de una hemorragia cerebral y la forma de
prevenirlos.

e Conocer los factores prondsticos en un paciente con hemorragia cerebral.

INTRODUCCION

La hemorragia cerebral (HC) es una coleccidn de sangre localizada en el cerebro que se pro-
duce como consecuencia de una rotura vascular. En funcién de la localizacién del sangrado,
la HC puede ser intraparenquimatosa o intraventricular. La HC intraparenquimatosa se
localiza inicialmente en el parénquima cerebral aunque puede, posteriormente, extenderse
al sistema ventricular y/o al espacio subaracnoideo. La HC intraventricular se localiza en el
interior de los ventriculos cerebrales. En la mayoria de casos (85 %), la HC es primaria, y la
rotura vascular es consecuencia de la degeneracién vascular producida por la hipertensién
arterial (HTA), principal factor de riesgo para la aparicién de HC, o la angiopatia amiloidea.
Aunque la HC supone solo un 10 %-20 % de todos los ictus, lleva asociada un elevada mor-
bimortalidad. No se dispone todavia de tratamiento médico especifico y el posible beneficio
del tratamiento quirtirgico estd todavia por definir.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que la incidencia mundial de la HC es de 10-20 casos/100.000 habitantes/afio. La
cifra, no obstante, es altamente variable y depende de diversos factores como el pais consi-
derado, la raza, el sexo y la edad, de forma que la incidencia de HC primaria es claramente
superior en pafses en vias de desarrollo (los datos del Global Burden of Disease 2010 Study
demuestran un incremento del 47 % en la cifra absoluta de ictus hemorrdgico entre los afios
1990 y 2010, fundamentalmente a expensas del aumento de la incidencia en estos paises),
poblacién de raza asidtica y afroamericana, y varones de edad superior a los 55 afios. En
relacién con la edad, las cifras se duplican cada 10 afios después de los 35 afios.
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Los datos epidemioldégicos demuestran asimismo que, en
los paises desarrollados, el nimero de pacientes con HC se
ha estabilizado en las tltimas décadas dado que, si bien se
ha producido una disminucién en el ndmero de casos de
HC relacionadas con la HTA debido al mejor control de
este factor de riego, ha aumentado la incidencia respecto a
otros factores asociados a la mayor longevidad de la poblacién
como la angiopatia amiloidea.

FACTORES DE RIESGO Y ETIOLOGIA

La HC es un sindrome con numerosas etiologfas/factores de
riesgo asociados que se recogen que la tabla 4.5-1. Como se

especifica en dicha tabla, numerosos factores de riesgo rela-
cionados con la aparicién de HC son potencialmente modi-
ficables, y a estos factores corresponde el 88 % del riesgo atri-
buible en la aparicién de HC. La importancia de los diversos
factores etiolégicos en la aparicién de HC depende funda-
mentalmente de la edad de la poblacién estudiada, de forma
que en poblacién de edad <40 afios el factor etiolégico mds
frecuente son las malformaciones vasculares, y en poblacién
de edad >70 afios es la angiopatia amiloidea. Sin embargo, de
forma general, es posible afirmar que el factor etiolégico mds
importante relacionado con la HC es la HTA, y es este factor,
ademds, el que mds se relaciona con una posible recurrencia

del sangrado.

Tabla 4.5-1. Factores de riesgo y etiologia de hemorragia cerebral

Potencialmente modificables
HTA
Tabaquismo

Consumo excesivo de alcohol

Tratamiento anticoagulante y fibrinolitico
Tratamiento antiagregante
Coagulopatias

Vasculitis

Trombosis venosa cerebral

Malformaciones vasculares:
¢ Malformacion AV

e Angioma cavernoso

e Telangiectasia

e Angioma venoso

Tumores cerebrales
e Primarios
e Metastasis cerebrales

Enfermedad renal crénica

Enfermedad de Moya-Moya

Sindrome de hiperperfusion cerebral

Sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible

Infecciones del sistema nervioso central (e].: encefalitis herpétical
Embolismo séptico

Aneurismas micoticos

Drogas y farmacos simpaticomiméticos*

AV: arteriovenosa; HTA: Hipertension arterial.

No modificables

Edad avanzada

Sexo masculino

Raza (asiatica > afroamericana > caucasica)
Angiopatia amiloide cerebral

Factores genéticos (gen de la apolipoproteina E y sus alelos €2 y ¢4

*Cocaina, heroina, anfetaminas, pseudoefedrina, descongestionantes nasales, inhibidores de la monoaminooxidasa.
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® LaHTAesel factor de riesgo mas importante de HC.
Se trata de un factor potencialmente modificable. El
mal control de la HTA se asocia con un incremento del
riesgo de recurrencia de la HC.

Hipertension arterial

La HTA es responsable de, al menos, el 50 % de los casos de

HC. La HTA incrementa el riesgo de HC en todos los grupos

de poblacidén pero lo hace de forma especialmente importante

en tres grupos de riesgo:

* Pacientes que no realizan de forma adecuada el tratamiento
antihipertensivo.

* Pacientes de edad igual o inferior a 55 afios.

e Pacientes fumadores.

La HTA dafna especialmente las arteriolas perforantes,
lo que determina la localizacién de la HC preferentemente
a nivel profundo cerebral. EI 75 % de los pacientes con
HC de localizacién profunda son hipertensos. La HTA
es responsable de la mayorfa de hematomas localizados
en ganglios basales, tdlamo, niicleo caudado, protuberan-
cia y cerebelo. Sin embargo, esta localizacién no excluye
de forma definitiva otro posible factor etioldgico relacio-
nado. De la misma forma, la localizacién lobular tampoco
excluye que el factor etioldgico subyacente sea la HTA
porque hasta el 45-67 % de los pacientes con HC lobular
son también hipertensos. Ademds, una elevacién aguda
de la tensién arterial (TA) puede causar hemorragia en
ausencia de vasculopatfa crénica y la HTA puede favorecer
el sangrado por otras lesiones subyacentes tanto a nivel
profundo como superficial.

La HTA crénica dafa especialmente las arteriolas
perforantes produciendo en estas tres tipos de lesiones
responsables de la aparicién de HC. En una primera fase,
el dafio producido de forma crénica origina hiperplasia
intimal y lipohialinosis en la pared vascular que pre-
disponen a al aparicién posterior de necrosis fibrinoide
que, a su vez origina pequefias roturas en la pared del
vaso, con formacién de los denominados microaneurismas
de Charcot-Bouchard. Se postula que las pequefias fugas
sanguineas a través de estos microaneurismas es relativa-
mente frecuente y que la HC masiva se produce cuando
el sistema de coagulacién es incapaz de compensar la
disrupcidén de la pared vascular.

Malformaciones vasculares cerebrales

Las malformaciones vasculares cerebrales son anomalfas de las
arterias y/o venas cerebrales presentes desde el nacimiento. En
funcién de la anomalia se distinguen diferentes tipos de mal-
formaciones, como los aneurismas cerebrales, malformaciones
arteriovenosas (MAV), angiomas cavernosos o cavernomas,
telangiectasias capilares y angiomas venosos.

Los aneurismas cerebrales son dilataciones anémalas de las
arterias que facilitan la rotura de la pared arterial, lo que habi-
tualmente origina una hemorragia subaracnoidea (v. Tema 4.6).

Las malformaciones arteriovenosas son conglomerados
de estructuras arteriales y venosas anormales sin lecho capilar
y con una masa muscular deficiente que se conectan a través
de fistulas y que adquieren morfologia de ovillo (nidus mal-
formativo). La incidencia de MAV es de 1-2 casos/100.00
habitantes. Son 5 veces mds frecuentes que los aneurismas.
Suelen ser asintomdticas en la juventud y debutan clinica-
mente habitualmente entre los 20-40 afios. En 2/3 de los
casos se diagnostican antes de los 30 afios. La presentacién
clinica puede ser variable, aunque es la HC la forma de pre-
sentacién en el 40-60 % de los casos, y las crisis epilépticas
en el 20-30 %. Otros sintomas relacionados con las MAV
incluyen cefalea, déficits neuroldgicos progresivos e insufi-
ciencia cardfaca en nifios. El riesgo de sangrado en una MAV
no operada estd entre el 2-4 % anual. Son factores de riesgo
de sangrado el tamafio pequefio, la existencia de aneurismas
asociados, drenaje venoso exclusivamente profundo, drenaje
venoso por una sola vena, la localizacién profunda y estenosis
venosa. En HC de causa desconocida a menudo se plantea la
hipétesis de la existencia de una MAV subyacente que se ha
destruido como consecuencia del sangrado.

Los angiomas cavernosos o cavernomas son malfor-
maciones vasculares sinusoidales compuestas por endotelio
grueso de tamafio variable (habitualmente entre 1-3 cm), sin
tejido cerebral entre ellos. Pueden ser tinicos o multiples. En
la tomografifa computarizada (TC) craneal aparecen como
nédulos hiperdensos. En ocasiones presentan calcio en su
interior. No suelen realzar tras la administracién de contraste.
En la resonancia cerebral (RM), principal técnica diagnds-
tica para su diagndstico, se visualizan como una imagen
«en palomitas de maiz», y aparecen como nddulos de sefial
heterogénea en secuencias T1 y T2, rodeados de un halo de
hemosiderina en las secuencias T2. La secuencia mds sensible
para su deteccidn es la secuencia eco gradiente T2* en la que,
debido al efecto de susceptibilidad magnética, se hace mds
patente (se dice que el cavernoma «florece» en esta secuencia)
(v. Fig. 4.5-1). En el 25 % de los casos se presentan como
HC, y la tasa de recurrencia anual de la HC es del 1,6 %,
pero es mds frecuente en caso de localizacién profunda y en
el tronco cerebral.

Las telangiectasias capilares son malformaciones de
estructuras parecidas a capilares habitualmente de localizacién
infratentorial y de dudoso significado patoldgico.

Los angiomas venosos son dilataciones venosas andmalas
que presentan un aspecto tipico denominado «en cabeza de
medusa» en la arteriograffa cerebral y rara vez con causa de HC.

Angiopatia amiloidea cerebral

La angiopatia amiloidea cerebral (AAC) se produce por un
depésito selectivo de proteina B-amiloide, fundamental-
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Figura 4.5-1. Cavernoma en hemisferio cerebeloso izquierdo visualizado en tomografia computarizada (TC) craneal como nédulo hiperdenso
con calcificacién (A) y en resonancia magnética (RM) como imagen heterogénea en secuencia T1 (B) rodeada de halo de hemosiderina en

secuencia T2 [C) que «florece» en secuencias eco de gradiente (D).

mente (40, a la altura de los vasos cerebrales, preferen-
temente corticales y leptomeningeos. Esto determina que
la localizacién de las HC producidas sea habitualmente
cortical o subaracnoidea. El depésito amiloideo se produce
inicialmente en las capas media y adventicia de la pared
arterial, pero a medida que la enfermedad progresa acaba
afectando a todas las capas de la pared arterial y produce
pérdida de las células musculares lisas, lo que es seguido de
la disrupcién de la pared arterial, que lleva a la formacién de
microaneurismas y necrosis fibrinoide. La aparicién de HC
originadas en relacién con la AA aumenta a medida que se
envejece. Es muy rara en <55 afios y tiene tendencia a recu-
rrir. Los pacientes que la presentan suelen asociar deterioro
cognitivo, generalmente previo a la aparicién del sangrado.
La presencia en secuencias eco-gradiente de RM de micro-
hemorragias antiguas apoya el diagndstico de esta patolo-
gfa, especialmente cuando son mdltiples y de localizacidon
cortical-subcortical. Aunque el mecanismo por el cual se
produce el depdsito de la proteina f3-amiloide no se conoce
con exactitud, se postula un déficit en el aclaramiento de

AP con posterior reconstruccién anémala de la vasculatura
cerebral como el mecanismo mds probable implicado.

El diagnéstico definitivo de AAC requiere la confirmacién
anatomopatoldgica de la enfermedad en el tejido cerebral. El
estudio anatomopatoldgico confirma el depdsito amiloideo
a la altura de las arterias de pequefio y mediano tamafio as{
como arteriolas en 4reas leptomeningeas y corticales. La reali-
zacién de una biopsia cerebral implica un aumento de riesgo
de HC, por lo que el diagnéstico suele realizarse baséndose en
datos clinicos y radiolégicos que conforman los denominados
criterios de Boston, sin necesidad de estudio anatomopato-
légico del tejido cerebral. Los criterios de Boston han sido
validados para establecer el diagndstico de esta entidad como
probable o posible (Tabla 4.5-2).

La forma mds frecuente de presentacién de la AAC es la
HC. Este factor etioldgico es el causante de entre el 37 y el
74 % de las hemorragias lobulares no traumdticas en pacien-
tes de edad avanzada. La HC se localiza m4s frecuentemente
a la altura de los I6bulos temporal u occipital, lo que indica
el mayor acimulo de proteina f-amiloide en los vasos de

Tabla 4.5-2. Criterios de Boston para el diagndstico de angiopatia amiloidea cerebral

Diagnostico probable de AAC
(con datos
anatomopatoldgicos)

Diagnastico definitivo de AAC

Los datos clinicos y

anatomopatolagicos en los

tejidos (hematoma evacuado o

biopsia cortical] demuestran:

e Hemorragia lobular, cortical
o0 subcortical

e Cierto grado de AAC en la
muestra

¢ Ausencia de otros

Examen postmorten completo

que demuestra:

e Hemorragia lobular, cortical
o subcortical

e AAC con vasculopatia grave

e Ausencia de otros
diagnésticos

Diagndstico probable de AAC Diagnastico posible de AAC

Los datos clinicos y de RM
cerebral o TC craneal
demuestran:

e Mdltiples hemorragias
restringidas a las regiones
lobular, cortical o
subcortical

e Edad >55 anos

Ausencia de otras causas de

diagnosticos

Los datos clinicos y de RM

cerebral o TC craneal

demuestran:

e Hemorragia aislada lobar,
cortical o subcortical

e Edad >55 anos

e Ausencia de otras causas de
hemorragia*

AAC: Angiopatia amiloidea cerebral; RM: Resonancia magnética; TC: Tomografia computarizada.
*Sobredosificacién de anticoagulantes (cociente internacional normalizado [INR] >3,0), antecedente de traumatismo craneal, ictus isquémico, tumor del
sistema nervioso central, malformacion vascular, vasculitis, discrasia sanguinea, o coagulopatia.

© EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA Master en Neurologia Clinica

4



Madulo 4: Patologia cerebrovascular

Tema 5: Hemorragia cerebral

estas localizaciones. Por otro lado, la AAC es también la causa
mis frecuente de HSA en la convexidad en pacientes de edad
avanzada. A menudo, la HSA en la convexidad, debido a
AAC, se manifiesta en forma de sintomatologfa recurrente
similar a ataques isquémicos transitorios. La presencia de
HSA en la convexidad aumenta el riesgo de padecer una HC
lobular en relacién con la AAC.

La existencia de esta entidad puede sospecharse mediante
la deteccidén de depésitos de hemosiderina (microsangra-
dos cerebrales, mds cominmente denominados utilizando
la denominacidn inglesa microbleeds) en secuencias eco de
gradiente T2*. Los microsangrados pueden aparecer también
como consecuencia del dafio microvascular generado por la
HTA y otros factores de riesgo vascular causantes de enfer-
medad arterial de pequefio vaso. En este caso, su localizacién
es predominantemente profunda, mientras que los microsan-
grados que aparecen debido a AAC se localizan fundamental-
mente a nivel lobular. La presencia de microsangrados es un
factor de riesgo tanto de ictus isquémico como hemorrdgico y
se asocian con la aparicién y progresién de deterioro cognitivo
y con menot supetvivencia. A mayor nimero de microsangra-
dos, mayor es la probabilidad de aparicién de HC. El nimero
de microsangrados es también un factor predictor de HC en
pacientes que requieren medicacién antitrombdtica.

! La presencia de microsangrados en la RM no es patog-

nomonica de AAC, y es frecuente en relacién con la
enfermedad arterial de pequefo vaso. La localizacion
de dichos microsangrados en los ganglios basales y
tronco encefalico se relaciona con enfermedad arterial
de pequeno vaso. Su localizacién en los lobulos sugiere
la existencia de AAC.

Debe sospecharse el diagndstico de AAC subyacente a
la HC en pacientes de edad avanzada (la AAC es muy
rara <55 afnos), con hematomas de localizacion lobular
o con HSA en la convexidad, y existencia de microsan-
grados lobulares en la RM.

o -

Hemorragia cerebral relacionada con el consumo de
drogas, toxicos y farmacos de efecto simpaticomimético

La HC relacionada con el consumo de drogas de abuso es una
patologfa en aumento, especialmente en <35 afios. El efecto
simpaticomimético de estas drogas determina un incremento
agudo de la presién arterial, que es el mecanismo fundamen-
talmente implicado en la aparicién de la HC. Otros posibles
mecanismos subyacentes son la endocarditis, el vasoespasmo
arterial y coagulopatias asociadas.

En este grupo se incluye también la HC en relacién con
el consumo excesivo de alcohol, que puede aparecer como
consecuencia de la HTA que suele asociarse al alcoholismo
crénico, picos hipertensivos durante el consumo endélico
agudo o la abstinencia, asf como la hepatopatia alcohdlica con

coagulopatia secundaria y la alteracién de la funcién plaque-
taria. El consumo alcohélico excesivo triplica el riesgo de HC.

Tratamiento antitrombotico

El tratamiento antitrombético, y especialmente el trata-
miento anticoagulante son factores asociados a la aparicién
de HC. El riesgo con firmacos anticoagulantes es especial-
mente elevado con los antagonistas de la vitamina K (AVK),
cuyo uso multiplica por 5 el riesgo de HC. Las HC asociadas
a tratamiento con AVK tienen mayor probabilidad de cre-
cimiento y peor prondstico. Los anticoagulantes de accién
directa (ADO), si bien también aumentan el riesgo de HC,
son mucho mds seguros que los AVK, con una eficacia similar
o mayor en la prevencién de eventos tromboembdlicos. La
relacién entre el tratamiento antiagregante y la aparicién de
HC es mds controvertida, si bien los datos de metaandlisis
recientes confieren un pequefio aumento del riesgo de HC
al uso de estos fdrmacos. El riesgo es mayor si se realiza doble
terapia antiagregante.

Tumores cerebrales

Los tumores cerebrales son una causa poco frecuente de
HC. La HC asociada a lesién tumoral suele ser indicativa de
malignidad del tumor. Suele sospecharse por la existencia de
tumor cerebral subyacente por un aspecto radiolégico atipico.
Entre los tumores cerebrales que sangran, el mds frecuente
es el glioma.

Las metdstasis cerebrales también pueden sangrar, gene-
ralmente como consecuencia de un sangrado dentro de
la propia metdstasis. En otras ocasiones, sin embargo, el
sangrado acontece como consecuencia de una coagulopatia
subyacente, especialmente en procesos hematolégicos como
leucemia, trombocitopenia o coagulacién intravascular dise-
minada. Los tumores malignos que muestran una mayor
tendencia a metastatizar son el melanoma y los carcinomas
de pulmén, rifién y mama, por este orden de frecuencia.
Habitualmente se sospecha un origen metastdsico del san-
grado cuando se visualizan lesiones mdltiples en la neu-
roimagen. Habitualmente, la localizacién de las metdstasis
suele ser cortical-subcortical.

Vasculitis y otras arteriopatias

Las vasculitis del sistema nervioso central (SNC) son enti-
dades poco frecuentes, de etiologfa desconocida y potencial-
mente graves que pueden presentarse con un amplio rango
de sintomas, en ocasiones en relacién con la aparicién de
HC. Histolégicamente, la inflamacién que caracteriza estos
procesos afecta a los vasos cerebrales, y también de la médula
espinal y leptomeninges, y menos frecuentemente, a venas
y vénulas. Como resultado de la infiltracién inmunitaria se
produce una destruccién vascular que puede causar la ruptura
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del mismo y la HC. La vasculitis cerebral puede ocurrir den-
tro de una vasculitis sistémica o localizarse de forma aislada
en el SNC, en cuyo caso los criterios diagnésticos incluyen:
a) sintomatologia clinica no explicable por otras causas; b)
presencia de hallazgos compatibles en angiografia o biopsia
cerebral; ) ausencia de evidencia de vasculitis sistémica u
otras enfermedades que puedan justificar los hallazgos angio-
graficos o en la biopsia cerebral.

El diagnéstico de vasculitis cerebral se realiza fundamen-
talmente mediante angiograffa en la que es caracteristica la
aparicién de maltiples dreas de estenosis y dilataciones de los
vasos intracraneales. Ademds pueden visualizarse dilatacio-
nes arteriales fusiformes, desarrollo de circulacién colateral y
realce retrasado tras administracién de contraste. En contra
del diagnéstico irfa la presencia de estenosis intracraneales que
afecten a segmentos arteriales largos, la presencia de microa-
neurismas y la oclusién completa de arterias cerebrales.

En RM cerebral pueden visualizarse hiperintensidades
multifocales bilaterales en secuencias T2 y FLAIR localiza-
das a la altura cortical y subcortical, que afectan tanto a la
sustancia blanca como gris. Suelen coexistir lesiones agudas
y crénicas, que coexisten con estenosis bilateral y dilatacio-
nes en los vasos cerebrales visualizados mediante angiogra-
fia por RM (angio-RM). Pueden visualizarse también 4reas
isquémicas asi como lesiones hemorrdgicas subaracnoideas
intraparenquimatosas.

Aneurismas micoticos

Los aneurismas micéticos son una complicacién grave de la
endocarditis bacteriana. Suelen localizarse en ramas periféri-
cas de las arterias intracraneales y pueden ser dnicos o mul-
tiples. Tienen una gran tendencia a romperse y originan HC
de prondstico muy grave, con mortalidad entre el 60-90 %.

BIOPATOLOGIA

La HC y la lesién del parénquima cerebral subyacente al
sangrado son procesos que evolucionan en diferentes fases.
Inicialmente, el acimulo de sangre producido por la rotura
arterial se comporta como una masa cerebral que origina
distorsién y necrosis del parénquima cerebral circundante asf
como de capilares y arterias vecinas que, como consecuencia
de la compresién, acaban también rompiéndose y contri-
buyendo al aumento de sangre en la periferia del codgulo,
potenciando el sangrado inicial y contribuyendo al aumento
de este. Si el volumen sanguineo inicial es pequefio, el espacio
ocupado por dicho codgulo puede compensarse mediante: a)
el desplazamiento de liquido cefalorraquideo al exterior del
crdneo a través de la compresién del sistema ventricular y el
borramiento de cisternas y surcos cerebrales donde se aloja;
b) el desplazamiento de la sangre venosa hacia la circula-
cién sistémica; y ¢) cambios en la resistencias vasculares. Sin
embargo, si el volumen inicial es importante, estos meca-

nismos de compensacién no serdn suficientes, con lo que la
presién ejercida por la sangre superard los mecanismos de
autorregulacién, provocando un aumento de volumen san-
guineo y formacién de edema que originard desplazamiento
de estructuras, aumento de la presién intracraneal, compro-
miso de la presion de perfusién y riesgo de herniacién cere-
bral y muerte. En esta fase inicial, y especialmente cuando
el hematoma se localiza profundamente, el sangrado puede
abrirse también al sistema ventricular y causar hidrocefalia.
En una segunda fase se producen una serie de fenéme-
nos asociados en los que participa la trombina asi como
mecanismos inflamatorios y excitotéxicos que contribuyen
al aumento del dafio neuronal. Los fenémenos que pueden
producirse en esta fase se explican a continuacién.

Crecimiento del hematoma

Aproximadamente el 30-40 % de los pacientes con un HC
presentan crecimiento de dicho hematoma. Este fenémeno
se produce en las primeras horas de evolucién de la HC y es
poco frecuente mds alld de las primeras 24 h de evolucién.
Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el crecimiento de la
HC en las primeras horas se produce por sangrado secunda-
rio en la periferia del hematoma. Aunque los mecanismos
responsables de este fendmeno se desconocen con exactitud,
en el crecimiento del hematoma se mencionan como posibles
factores implicados: a) el incremento de la presién local tisular
que origina dafio mecdnico; b) un efecto fibrinolitico local;
¢) la induccién de proteasas plasmdticas; y d) induccién de
fenémenos inflamatorios secundarios en relacién con la libe-
racién de proteinas coagulantes y productos de degradacién.

Hipoperfusién sanguinea alrededor del hematoma

En modelos experimentales se ha constatado la dismi-
nucién del flujo sanguineo en la zona perihematoma en las
primeras horas de evolucién del sangrado. Esta zona no repre-
senta una zona de isquemia propiamente dicha porque en ella
existe disminucién del metabolismo oxidativo con reduccién
del consumo de oxigeno y un aumento en la captacién de
glucosa, a diferencia del aumento en la fraccién de extraccién
de oxigeno y la ausencia de captacién de glucosa que acontece
como resultado de la isquemia. Esta «crisis metabdlica» parece
estar en relacién con una alteracién de la funcién mitocon-
drial. La posible repercusién clinica de esta zona de hipoper-
fusién alrededor del hematoma en humanos no estd aclarada.

Formacién de edema perihematoma

La aparicién de edema perihematoma se inicia en las
primeras horas de evolucién del hematoma y contribuye a
aumentar el volumen perihematoma. En las primera fases
de aparicién del edema perihematoma se implican el flujo
transcapilar de electrolitos y agua desde los vasos sanguineos
(edema idnico), proteinas séricas osmdticamente activas y
edema citotdxico debido al fallo energético neuronal. En
una fase mds retardada, el edema estarfa mediado por la dis-
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rupcién de la barrera hematoencefdlica (edema vasogénico)
y la muerte neuronal (edema citotdxico). En el fenémeno
intervienen mecanismos inflamatorios, lisis de eritrocitos y la
produccién de trombina. En general, el edema perihematoma
aumenta en las primeras 24 h, después se mantiene constante
durante unos 4 dfas, y, finalmente comienza su resolucién en
un periodo que dura semanas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

De forma similar a lo que ocutrre cuando el ictus es isquémico,
la HC origina sintomatologfa deficitaria neuroldgica de pre-
sentacién habitualmente brusca, que varfa en funcién de la
localizacién del sangrado y que, en general, no es diferente
de la sintomatologfa que acontece en relacién con la oclusién
vascular. No obstante, es posible sospechar el ictus hemorrd-
gico en funcién de algunos factores como la progresién rdpida
del déficit neuroldgico, la existencia de cefalea (aunque se
considera un sintoma caracteristico, menos de la mitad de los
paciente la refieren), vémitos y crisis comiciales, y la dismi-
nucién del nivel de conciencia, a menudo desproporcionada
en relacién al resto de sintomatologfa neuroldgica existente y
que suele estar en relacién con el efecto masa producido por
el hematoma subyacente. Cuando se produce extensién intra-
ventricular del sangrado hacia el espacio subaracnoideo es,
ademds, frecuente la aparicién de rigidez de nuca, indicativa
de la existencia de meningitis quimica. Los niveles tensionales
muy elevados pueden ayudar también a sospechar la existen-
cia de HC. Sin embargo, no existe ningtin signo ni sintoma
especifico de HC, de forma que para el diagndstico definitivo
y la diferenciacién entre ictus isquémico y hemorrdgico es
siempre necesaria la realizacién de neuroimagen.

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

La confirmacién de la existencia de una HC se realiza
mediante neuroimagen. Entre las pruebas de neuromagen
disponibles, la mds rdpida y considerada de eleccién para el
diagnéstico de HC en fase aguda por su elevada sensibilidad
y especificidad asi como por su amplia disponibilidad, es la
TC craneal sin contraste. Ademds de la confirmacién diag-
ndstica de la existencia de HC, la TC craneal sin contraste
permite obtener informacién acerca de la localizacién, el
volumen de sangrado, la posible extension ventricular, la
presencia y grado de hidrocefalia asociada, la presencia y
grado de edema, el desplazamiento de la linea media o la
compresion del tronco encefdlico en relacién con el posi-
ble efecto masa del hematoma. En la TC sin contraste, el
hematoma en fase aguda se visualiza como una coleccién
hiperdensa homogénea, con una atenuacién de 40-60 uni-
dades Hounstield, y que aparece generalmente rodeado de
un halo hipodenso. En pacientes anémicos, la HC puede
aparecer como una coleccién isodensa. En fase subaguda,
el aspecto puede ser isodenso o hipodenso en relacién con

el parénquima cerebral sano. La reabsorcién del sangrado
comienza en la periferia y avanza hacia el centro, y puede
aparecer captacién en anillo. En la fase crénica, la zona
donde se localizaba el sangrado aparece como hipodensa y
suele aparecer una cavidad necrética. El volumen de la HC,
principal factor prondstico en la evolucién de los pacientes
con esta patologfa, puede ademds ser fécilmente calculado ya
en fase aguda en la TC sin contraste a través de la férmula
A x B x C/2, en la que A es el didmetro mdximo del hema-
toma, B la perpendicular a A y C el nimero de cortes en
los que se visualiza el hematoma multiplicado por el grosor
entre cortes sucesivos (Fig. 4.5-2).

Si bien en la mayorfa de casos la HC es primaria y, por
tanto, no asociada a otras patologfas subyacentes, determina-
dos factores como la localizacién lobular de la HC, la presen-
cia de importante componente intraventricular, la edad joven
y la ausencia de factores de riesgo vascular, deben aumentar la
sospecha de otras patologfas subyacentes vasculares o intracra-
neales cuya deteccién temprana puede ser determinante en el

Figura 4.5-2. Método para calcular el volumen de la hemorragia
cerebral en la tomografia computarizada (TC) craneal.

1. Seleccionar el corte de la TC craneal en que se visualiza el mayor
volumen de hematoma.

2. Seleccionar el didametro maximo del hematoma en este corte (A).
Elvalor resultante se expresa en centimetros (cm).

3. Seleccionar el didmetro maximo perpendicular al didmetro A (B).
Elvalor resultante se expresa en cm.

4. Verificar el grosor de los cortes en TC craneal y multiplicar este
grosor por el nimero de cortes en que se visualiza el hematoma. El
valor resultante se expresa en cm.

5. Multiplicar A x B x Cy dividir el resultado entre 2.

6. El valor resultante es el volumen del hematoma que se expresa
en cm? o mililitros (mL).
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manejo del paciente con HC. En este escenario, es importante
efectuar otras pruebas diagndsticas que permitan confirmar
o descartar la existencia de estas patologfas.

' La localizacion lobular de la HC, la presencia de impor-
¢ tante componente intraventricular, la edad joven y la
ausencia de factores de riesgo vascular son factores
que deben aumentar la sospecha de patologia subya-
cente causante de la HC. Ello implica la ampliaciéon de
pruebas diagndsticas mas alla de la TC craneal simple.

La angio-TC es la técnica de neuroimagen mds sencilla
y disponible para el estudio vascular cerebral y, por tanto,
para el diagnéstico de patologia vascular subyacente ala HC
asi como otros fenémenos en relacién con el propio dafio
vascular que se han demostrado de importancia en el pro-
néstico de pacientes con HC. La angio-TC es un excelente
método de cribado en el diagndstico de malformaciones vas-
culares y aneurismas, cuyo diagndstico definitivo y posterior
manejo endovascular deberd realizarse mediante la angiogra-
fia por sustraccién digital, que continda siendo la técnica
de referencia para el diagndstico de este tipo de patologfa.
Ademds, la angio-TC ofrece informacidén sobre la existen-
cia de extravasacién de contraste cuya visualizacién en las
imdgenes angio-TC se conoce como spor sign. Este signo
es un predictor independiente de crecimiento del hema-
toma y, por tanto, del prondstico de los pacientes con HC
supratentorial. Este fendmeno se ha relacionado también
con la existencia de sangrado activo durante la evacuacién
quirdrgica del hematoma y puede ayudar en la seleccién
de pacientes que pueden beneficiarse en mayor medida de
este procedimiento quirdrgico. El principal inconveniente
de esta técnica radica en la cantidad de radiacién adminis-
trada y en la necesidad de administracién de contraste que
pudiera aumentar el riesgo de dafio renal. Sin embargo, no
se ha demostrado hasta el momento actual que la realiza-
cién de angio-TC incremente el riesgo de nefropatia ni en
pacientes con HC ni en la poblacién general. El estudio
venoso mediante venografia por TC permite el diagndstico
de trombosis venosa cerebral.

' El spot sign evaluado mediante angio-TC es un signo
indicativo de extravasacion de contraste que predice
de forma independiente la posibilidad de crecimiento
del hematomay se ha relacionado con sangrado activo
de este.

La resonancia magnética (RM) cerebral ofrece una sensi-
bilidad similar a la TC craneal sin contraste en el diagndstico
en fase aguda de la HC, especialmente utilizando secuen-
cias T2* que permiten visualizar claramente la HC en las
primeras 6 h como una lesién hiperintensa con pérdida de
sefial en su interior. En otras secuencias, la apariencia de la
HC difiere en funcién del tiempo de evolucién de esta, y
se visualiza como una lesién isointensa en secuencias T'1 e
hiperintensa en secuencias T2 en las primeras 24 h de evo-
lucién, como una lesién hipoisointensa en T1 e hipointensa
en T2 entre 24-72 h, hiperintensa en T1 e hipointensa en
T2 a partir de las primeras 72 h, hiperintensa tanto en T1
como en T2 en las dos primeras semanas e hipointensa tanto
en'T1 como en T2 a partir de la segunda semana de evolu-
cién (Tabla 4.5-3). De esta forma, la RM cerebral permite
establecer la cronologia de la lesién hemorrdgica. Dado el
mayor coste y la peor tolerabilidad de esta técnica, la RM no
suele utilizarse en la evaluacién en fase aguda de pacientes
con HC, aunque la utilizacién en este escenario depende
ampliamente de la disponibilidad de la técnica en los dife-
rentes centros. La realizacién de RM cerebral asociada o
no a angiografia es especialmente util en la identificacién
de patologfas responsables de HC secundaria. Como se ha
explicado anteriormente, esta técnica es de eleccién en el
diagndstico de cavernomas. La identificacién de microsan-
grados lobulares y siderosis cerebral antiguos en secuencias
eco-gradiente T2* apoya el diagndstico de AAC en pacien-
tes con hematomas de localizacién lobular (v. Fig. 4.5-3).
La RM con contraste y venografia asociada es util en el
diagndstico de trombosis venosa cerebral. En pacientes con
enfermedad renal, alergia al contraste u otras contraindica-
ciones para la realizacién de angio-TC, la imagen vascular
cerebral puede obtenerse también mediante angiografia por

RM (ARM).

Tabla 4.5-3. Visualizacion de la hemorragia cerebral en funcion del tiempo de evolucion en resonancia magnética cerebral

Tiempo de evolucion

Secuencia T1

Secuencia T2

<24 h Isointensa Hiperintensa
1-3 dias Hipointensa-isointensa Hipointensa
4-7 dias Hiperintensa Hipointensa
8-14 dias Hiperintensa Hiperintensa
>2 semanas Hipointensa Hipointensa
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Figura 4.5-3. Hemorragia cerebral lobular a nivel precentral derecho (E) en paciente con multiples microsangrados de localizacién lobular
cortical-subcortical [A-D) sugestivos de angiopatia amiloidea cerebral.

!

Los factores de riesgo principales para la existencia de
anomalias vasculares subyacentes en un paciente con
HC son la edad <65 anos, el sexo femenino, la ausencia
de tabaquismo como factor de riesgo, la localizacién
lobular de la HC, la extension intraventricular y la no
existencia de antecedentes de HTA o coagulopatia.

Serd necesario completar el estudio diagndstico con arte-
riograffa cerebral convencional cuando exista una sospecha
elevada de alteracién vascular subyacente responsable de la
HC en las pruebas no invasivas (angio-TC o angio-RM) o
cuando existe una sospecha elevada de existencia de ambas
sospechas, aunque los estudios no invasivos no hayan demos-
trado alteraciones. Los factores de riesgo principales para la
existencia de anomalfas vasculares subyacentes son la edad
<65 afios, el sexo femenino, la ausencia de tabaquismo como
factor de riesgo, la localizacién lobular de la HC, la exten-
sién intraventricular y la no existencia de antecedentes de
HTA o coagulopatia. Son signos radiolégicos de sospecha de
existencia de anomalfas subyacentes la presencia de HSA, la
existencia de vasos dilatados o calcificaciones en el margen
de la HC, hiperatenuacion de los senos venosos durales o la
visualizacién de venas corticales a lo largo del trayecto del
drenaje venoso, la forma irregular del hematoma, existencia
de gran cantidad de edema en relacién con el tiempo de evo-
lucién del hematoma, la localizacién atipica del sangrado y
la presencia de otras anomalfas estructurales de tipo masa en
el parénquima cerebral. Los pacientes de edad <55 afios sin
antecedentes de HTA que presentan una HC de localizacién
lobular son los que tienen mayor probabilidad de tener una
causa subyacente del sangrado y, por tanto, son los principales
candidatos a completar estudio mds alld de la realizacién de
pruebas no invasivas.

' Los pacientes de edad <55 anos sin antecedentes de
HTA que presentan una HC de localizacidn lobular son
los que tienen mayor probabilidad de tener una causa
subyacente del sangrado y, por tanto, son los princi-
pales candidatos a completar estudio mas alla de la
realizacion de pruebas no invasivas.

En relacién con otras posibles técnicas de neuroimagen
que pueden ser de utilidad en pacientes con HC, la tomo-
grafia por emisién de positrones (PET) puede ser dtil en la
identificacién de depésitos de amiloide. La menor captacién y
preferencia del depdsito en regiones occipitales son sugestivos
del diagndstico de AAC.

Una vez confirmada la existencia de HC mediante neu-
roimagen, el protocolo a seguir para llegar a determinar la
etiologfa de la HC se realizard en base a la edad del paciente,
sus antecedentes patoldgicos y el propio resultado de las
pruebas de neuroimagen. En este sentido es especialmente
importante la realizacién de una buena historia clinica y una
exploracién neuroldgica y general completas que permitan
obtener informacién sobre los factores etiolégicos anterior-
mente mencionados, de forma que ya en el servicio de urgen-
cias debe realizarse:

Analitica que incluya hemograma, ionograma, glucemia,
funcién renal y estudio de coagulacién. Esta analitica podrd
ampliarse posteriormente con estudios dirigidos, si se sospe-
cha coagulopatia subyacente.

* Electrocardiograma.

* Radiografia de térax.

¢ Andlisis de téxicos en orina, si se sospecha como causa de
la HC esta etiologfa.

Se asume que la HTA es la causa de la HC en pacientes
con HTA conocida o en los que el diagndstico se realiza
durante el ingreso hospitalario y el hematoma es de locali-
zacién profunda. En un paciente normotenso, independien-
temente de la localizacién del hematoma, sin otro posible
factor etioldgico relacionado, en que el estudio de angio-TC
o0 angio-RM no ha demostrado patologfa, se recomienda la
realizacién de arteriografia cerebral para completar el estu-
dio etiolégico y descartar la existencia de una malformacién
vascular subyacente. En pacientes de edad <45 afios se reco-
mienda realizar arteriografia cerebral independientemente
de que el paciente sea o no hipertenso y de la localizacién

de la HC.
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En un paciente normotenso, independientemente de
la localizacion del hematoma, sin otro posible factor
etioldgico relacionado, en que el estudio angio-TC o
angio-RM no ha demostrado patologia, se recomienda
la realizacion de arteriografia cerebral para completar
el estudio etioldgico y descartar la existencia de una
malformacion vascular subyacente.

TRATAMIENTO MEDICO DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL

' En pacientes de edad <45 anos se recomienda realizar
arteriografia cerebral independientemente de que el
paciente sea o no hipertenso y de la localizacién de
la HC.

La HC es una emergencia médica. Es fundamental efec-
tuar un diagndstico répido y un manejo inicial intensivo con
el fin de prevenir un deterioro neurolégico precoz (>20 %
de los pacientes se deterioran antes de su llegada a urgencias;
entre un 15 y un 23 % adicional de pacientes se deterioran
en las primeras horas tras su llegada al hospital). Se aplicardn
medidas para evitar el crecimiento de la hemorragia y para
prevenir y manejar el dafio cerebral secundario, asf como otras
complicaciones médicas y neurolégicas.

Manejo del paciente con hemorragia cerebral en
urgencias

El manejo de los pacientes con HC en el drea de urgencias
debe seguir los siguientes puntos:
1. Asegurar la via aérea y realizar un adecuado soporte car-
diovascular.
2. Documentar la gravedad del déficit neurolégico utili-
zando una escala clinica. Entre ellas se recomiendan:

La escala de coma de Glasgow (GCS, por sus siglas en
inglés) (Tabla 4.5-4), que es una de las variables cuya puntua-
cién se evalda en la escala de hemorragia intracerebral (ICH,
por sus siglas en inglés) y Resultado funcional en pacientes
con hemorragia intracerebral primaria (FUNC, por sus siglas
en inglés, es un predictor de mortalidad a los 30 dias.
¢ La escala ICH (Tabla 4.5-5) es una escala clinicorradio-
légica disefiada para predecir la mortalidad a los 30 dias
tras una HC.

* Laescala FUNC (v. Tabla 4.5-6) estd disefiada para prede-
cir la probabilidad de independencia funcional a los 90 dfas

de la HC.

? Es importante tratar lo antes posible las variables
dependientes del tiempo: reducir los valores de tensién
arterial y revertir coagulopatias.

3. Manejo de la TA. Es muy comun encontrar valores ele-
vados de TA en pacientes con fase aguda de la HC. La

Tabla 4.5-4. Escala de coma de Glasgow (GCS)
Puntuacion

Apertura ocular

Espontanea

Respuesta a 6rdenes verbales
Respuesta al dolor

Ausencia de apertura ocular

—_ N W

Mejor respuesta verbal

Orientado

Confuso

Palabras inapropiadas
Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta verbal

— N W~ ol

Mejor respuesta motora

Obedece 6rdenes

Respuesta localizadora al dolor
Respuesta de retirada al dolor
Flexiona al dolor

Extiende al dolor

Ausencia de respuesta motora

— N W~ o1 0~

La puntuacion en la GCS va desde el 3 al 15,y 3 es la peory 15 la mejor
puntuacion. Se compone de tres pardmetros: mejor respuesta ocular (0),
mejor respuesta verbal (V), y mejor respuesta motora (M). Se recomienda
registrar cada uno de ellos por separado, p. ej.:, 02V3M4 (GSC 9). Una
puntuacion de 213 se correlaciona con dano cerebral leve, 9-12,
moderado y < 8representa dano cerebral grave.

Tabla 4.5-5. Escala ICH

items Puntuacién
Escala de coma de Glasgow

3-4 2
5-12 1
13-15 0
Edad

280 anos 1
<80 0
Volumen de hemorragia

>30 cm? 1
<30 0
Hemorragia intraventricular

Si 1
No 0
Origen infratentorial de la hemorragia

Si 1
No 0
Puntuacion total escala ICH Mortalidad a los 30 dias (%)
0 1-10
1 7-13
2 30-44
3-4 56-78
4 70-100
5-6 100

ICH: Hemorragia intracraneal, por sus siglas en inglés.
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Tabla 4.5-6. Escala FUNC

items Puntuacién

Volumen de hemorragia

<30 cm3 4
30-60 cm?3 2
>60 cm3 0
Edad

<70 anos 2
70-79 anos 1
280 anos 0

Localizacion de la hemorragia

Lobular 2
Profunda 1
Infratentorial 0
Puntuacion GCS

29 2
<8 0
Deterioro cognitivo previo a la HIC

No 1
Si 0
Puntuacion total escala Independencia a los 90 dias
FUNC (%)

0-4 0
5-7 29
8 48
9-10 75
" 95

FUNC: escala deterioro neuro-funcional; GCS: escala de coma de
Glasgow; HIC: hemorragia intracraneal.

causa es multifactorial: estrés, dolor, aumento de la pre-
sién intracraneal (PIC) y HTA previa. La elevacién de la
TA se asocia con un mayor crecimiento del hematoma,
deterioro neuroldgico, muerte y dependencia. En compa-
racién con el ictus isquémico, en el que se ha demostrado
de forma consistente una asociacién entre valores de TA
<140-150 mmHg y peor prondstico, con curva en forma
de «U» 0 «J», solo un estudio ha demostrado peor pronds-
tico en pacientes con HC y valores de TAS <140 mmHg.
Esto es debido probablemente a la ausencia de penum-
bra isquémica en la HC. De hecho, en un ensayo clinico
aleatorizado utilizando TC por perfusién en HC intra-
parenquimatosa de volumen pequefio y mediano no se
constatd una reduccién significativa en el flujo sanguineo
cerebral en la periferia del hematoma en relacién con des-
censos importantes de TA en fases tempranas (diana de
TA <140 mmHg en las horas siguientes del hematoma).
De acuerdo con este hecho, la evidencia actual indica que
el tratamiento temprano e intensivo de la TA es seguro.
Se recomiendan las siguientes pautas de manejo de la TA
en funcién de las cifras tensionales:

* En pacientes con cifras de TAS entre 150-220 mmHg
y sin contraindicaciones para realizar un tratamiento
agudo de la TA, se considera seguro bajar la TAS hasta
140 mmHg y puede ser efectivo para mejorar el pro-
néstico funcional.

* En pacientes con cifras de TAS >220 mmHg se debe
considerar una reduccién agresiva de la TA con un fér-
maco en infusién continua intravenosa, con controles de
TA cada 5 minutos. Se desconoce la cifra de TA éptima
que hay que alcanzar, pero en las gufas se considera razo-
nable una diana terapéutica de 140-160 mmHg. Los
fdrmacos antihipertensivos intravenosos que es preciso
utilizar, en funcién de comorbilidades, efectos secun-
darios, rapidez e intensidad de accién son: nicardipino,
clevidipino, labetalol, esmolol, enalaprilato, fenoldopam
y fentolamina.

Eltratamiento temprano e intensivo de la TA en pacien-
tes con HC es seguro. Para valores de TAS entre 150-
220 mmHg y sin contraindicaciones para realizar un
tratamiento agudo de la TA, se considera seguro bajar
la TAS hasta 140 mmHg. En pacientes con cifras de TAS
>220 mmHg hay que realizar una reduccion agresiva de
la TA con un farmaco en infusidn continua intravenosay
controles de TA cada 5 minutos, con diana terapéutica
que hay que alcanzar de 140-160 mm Hg.

¢ -

4. Reversién de coagulopatias asociadas. En pacientes con
déficit de un factor de la coagulacién o alteracién pla-
quetaria asociada a la HC debe de realizarse la reposicién
adecuada, de acuerdo con el especialista en hematologia.

En pacientes con HC y tratamiento anticoagulante
concomitante estd indicada la reversién urgente de la anti-
coagulacién, una vez constatada anticoagulacién efectiva,
independientemente del tamafio de la hemorragia inicial, ya
que, de persistir el sangrado, el consiguiente aumento del
tamafio de la hemorragia puede asociarse a deterioro neuro-
l6gico, aumento de la PIC y empeoramiento del prondstico
funcional. El objetivo es, por tanto, revertir los efectos de la
anticoagulacién y mantener la reversién durante un minimo
de 72 h, limitando asi el crecimiento de la hemorragia, factor
prondstico independiente de mortalidad y malos resultados
funcionales especialmente en las primeras 24 h de evolucién
del sangrado.

, Debe realizarse reversion urgente de la anticoagulacion

en los pacientes con HC de cualquier tipo que reciben
tratamiento anticoagulante activo con el objetivo de
revertir la anticoagulacidon y conseguir la reversion
durante un minimo de 72 h.

Se realiza una revisién exhaustiva de cémo realizar la rever-
sién de los distintos anticoagulantes orales en la videoclase
correspondiente a este tema.
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Los datos existentes en relacién a la asociacién de HC y
tratamiento antiagregante concomitante arrojan resultados
contradictorios, con estudios que demuestran una asociacién
entre el tratamiento antiagregante y el aumento del tamaiio de
la hemorragia con el consiguiente peor prondstico clinico, y
otros en los que estos pardmetros parecen ser independientes
del tratamiento previo con antiagregantes. Aunque algunos
estudios observacionales sugerfan que la transfusién de pla-
quetas podia aportar resultados beneficiosos, el ensayo cli-
nico PATCH demostré peores resultados funcionales y mayor
porcentaje de efectos adversos en pacientes con HC tratados
con transfusién de plaquetas, con lo que esta terapia no estd
indicada en pacientes con HC en el momento actual.

Tampoco se ha demostrado beneficio con el empleo de tra-
tamiento hemoterdpico (el factor VIla recombinante [rFVIIa]
en el ensayo clinico FAST y el 4cido tranexdmico en el ensayo
clinico TICH 2 son los mds estudiados) en pacientes con
HC sin alteraciones hematoldgicas de base, por lo que estos
firmacos no deberfan emplearse fuera de ensayos clinicos.

En urgencias:

[ L ]

e Asegurar la via aérea y realizar adecuado soporte
cardiovascular.

e Documentar el déficit neuroldgico con una escala
clinica (National Institutes of Health Stroke Scale
[NIHSS]; escala de coma de Glasgow [GCS, por sus
siglas en inglés]; ICH; FUNC).

e Tratar de forma temprana las variables dependien-
tes del tiempo:

— TA: TAS diana de 140 mmHg.
— Revertir coagulopatias si estan presentes.

Manejo del paciente con hemorragia cerebral durante
el ingreso hospitalario

Los pacientes con HC son, con frecuencia, pacientes ines-
tables con altas probabilidades de deterioro clinico en rela-
cién con el crecimiento del hematoma, aumento de la PIC,
herniacién, hidrocefalia y/o crisis comiciales concomitantes.
Por ello deben de ser manejados en unidades de ictus (UI)
o en unidades de cuidados intensivos (UCI), especialmente
en las primeras 24 h de evolucién. Se recomienda realizar un
manejo agresivo completo al menos durante estas primeras
24 h desde el inicio de la hemorragia intracraneal (HIC) y
posponer la decisién de limitacién terapéutica al segundo dia
de hospitalizacién, salvo que el paciente ya tenga una limi-
tacién previa. El manejo debe incluir monitorizacién elec-
trocardiogréfica y pulsioximetria continuas, determinaciones
predeterminadas y periddicas de TA, evaluacién periédica de
otros signos vitales (temperatura, glucemia capilar) y evalua-
cién neuroldgica seriada mediante escalas (NIHSS/ GCS) asi
como realizacién de cambios posturales y movilizacién, en
la medida de lo posible, con el fin de evitar complicaciones
derivadas de la inmovilidad.

! Los pacientes con hemorragia cerebral deben ser
ingresados en unidades de ictus (Ul) o en unidades de
cuidados intensivos (UCI).

Durante el ingreso se deben manejar los aspectos que se
explican a continuacion.

Profilaxis de tromboembolismo venoso

La incidencia de trombosis venosa profunda (TVP) sintomd-
tica en pacientes con HC es del 1-3 %, y el tromboembo-
lismo pulmonar (TEP) sintomdtico afecta al 0,5-1 % de los
pacientes con HIC. Con relacién al ensayo clinico CLOTS3
se establece la recomendacién de utilizar medias de compre-
sién neumdtica intermitente desde el momento del ingreso
hasta el alta hospitalaria para reducir el riesgo de TVD. Las
medias de compresién gradual no reducen la posibilidad de
TVP ni mejoran los resultados.

Entre los dias 1-4 del inicio de la hemorragia, y una vez que
se ha documentado el cese del sangrado, se pueden utilizar
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) subcutdneas o
heparina no fraccionada (HNF) para la prevencién del TEP
en los pacientes que no tienen movilidad.

Si, a pesar de las medidas anteriores, el paciente desarrolla
una TVP o un TEP, se debe valorar la posibilidad de anti-
coagulacién sistémica o colocacién de un filtro en la vena
cava inferior. Dado que la posibilidad de recurrencia de TEP
es muy alta en los pacientes no tratados (12-15 %), no se
recomienda mantener una actitud expectante. En la toma de
decisién entre ambas opciones terapéuticas se debe tener en
cuenta el tiempo transcurrido desde el inicio de la hemorra-
gia, la estabilidad del hematoma en neuroimagen, la causa de
este y la situacion clinica del paciente.

¢ -

La colocacion de medias de compresion neumatica
intermitente es el método de eleccion para reducir el
riesgo de TVP en pacientes con hemorragia cerebral.

Manejo de los niveles de glucemia

La hiperglucemia al ingreso se relaciona con aumento del
riesgo de muerte y peores resultados, independientemente
de la presencia de diabetes mellitus (DM). Se desconoce si
la glucemia elevada contribuye directamente al peor pro-
néstico o si estos valores son parte de la respuesta al estrés
ocasionado por la HC en si. En el momento actual no hay
ensayos clinicos aleatorizados que demuestren la efectivi-
dad de un control estricto de glucemia en los pacientes con
HC, pero sf se recomienda realizar controles glucémicos
frecuentes, evitando hiperglucemia e hipoglucemia. Se
consideran razonables valores de glucemia séricos entre

140-180 mg/dL.

© EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA = Master en Neurologia Clinica

12



Madulo 4: Patologia cerebrovascular

Tema 5: Hemorragia cerebral

La hiperglucemia se asocia a peor prondstico funcional
en pacientes con hemorragia cerebral, por lo que se
recomienda su tratamiento. Se recomienda mantener
niveles de glucemia entre 140-180 mg/dL.

o -

Manejo de la temperatura

La fiebre es comun en los pacientes con HC, especialmente
en los pacientes con hemorragia intraventricular. Constituye
un factor independiente de mal prondstico y se relaciona con
el crecimiento del hematoma. Por este motivo, y aunque el
mantenimiento de la normotermia no ha demostrado aso-
ciarse a mejor prondstico funcional, si se recomienda tratar la
hipertermia y descartar de forma activa la existencia de pro-
ceso infeccioso subyacente. Estudios preliminares en huma-
nos y animales han sugerido que el enfriamiento terapéutico
puede reducir el edema localizado alrededor de la hemorragia,
pero la hipotermia solo debe considerarse en el dmbito de la
investigacién en el momento actual.

! En pacientes con hemorragia cerebral debe tratarse la
hipertermia e investigar la posible existencia de pro-
ceso infeccioso subyacente.

Manejo de las crisis comiciales

Aproximadamente, un 16 % de los pacientes con HC pre-
sentan crisis comiciales clinicas en la primera semana de
evolucidn. Suelen aparecer al inicio del episodio o préximas
a este. Por otro lado, hasta el 31 % de los pacientes pueden
tener crisis electroencefalogrdficas. El factor de riesgo mds
importante para sufrir crisis tempranas es la localizacién
cortical de la HC. Deben recibir tratamiento anticomicial
tanto los pacientes con crisis clinicas como los pacientes
con cambios en su estado mental con crisis registradas en
el electroencefalograma (EEG). En aquellos casos en los
que se produzca un deterioro del nivel de conciencia que
sea desproporcionado con el grado de lesién cerebral estd
indicado realizar monitorizacién continua por EEG. La
administracién de tratamiento anticomicial de forma pro-
fildctica no ha demostrado ser beneficiosa y, por tanto, no
estd recomendada.

En fases posteriores, hasta el 10 % de los pacientes entre 18
y 50 afios desarrollan epilepsia. Este porcentaje es menor en
pacientes mayores. Los factores de riesgo relacionados con su
aparicion son: gravedad de la hemorragia, localizacién cortical
del hematoma y aparicién de crisis tardfas. El uso temprano
de anticonvulsivantes no previene el desarrollo de epilepsia
secundaria.

Se deben tratar las crisis comiciales clinicas y electroence-
falogréficas asociadas a alteracién del estado mental y realizar
monitorizacién por EEG en pacientes con deterioro del nivel
de conciencia desproporcionado al grado de lesién cerebral.

No estd indicada la administracién profildctica de firmacos
anticomiciales.

Monitorizacién y manejo de la PIC

La PIC en pacientes con HC puede estar elevada por el
propio efecto masa producido por el sangrado, por edema
circundante o por hidrocefalia. Suele ser mds frecuente en
los pacientes mds jévenes y en hemorragias supratentoria-
les. Para su medida se utilizan dispositivos insertados en el
parénquima o en los ventriculos cerebrales (en esta localiza-
cién permite, ademds, el drenaje de liquido cefalorraquideo
[LCR], lo que puede ayudar a reducir la PIC). La ausencia
de estudios publicados en los que se demuestre que el manejo
del aumento de la PIC tenga efecto sobre el prondstico final
hace que la decisién de medir y tratar la PIC elevada no esté
bien definida en los pacientes con HC. Los riesgos asociados
a la monitorizacién de la PIC incluyen la infeccidén y la propia
hemorragia intracraneal, con mayor tasa de complicaciones
cuando se utilizan catéteres ventriculares. La decisién de colo-
car uno u otro dispositivo vendrd dada por la necesidad de
drenar el LCR, tratar una hidrocefalia o una elevacién de la
PIC. En ausencia de datos concluyentes y extrapolando a
partir del manejo de los pacientes con traumatismo cerebral,
la recomendacién de monitorizar la PIC y el subsiguiente
tratamiento en los pacientes con HC debe de considerarse
si: la puntuacién en la GDS es <8 (atribuible al hematoma),
existe evidencia clinica de herniacién transtentorial o en los
casos en los que hay hidrocefalia 0 hemorragia intraventricu-
lar significativa. Debe de mantenerse una PIC <20 y una pre-
sién de perfusién cerebral entre 50-70 mmHg. Existen datos
preliminares que sugieren que la medida del didmetro de la
vaina del nervio éptico mediante ultrasonografia ocular, que
puede utilizarse previamente a la monitorizacién invasiva, es
un método adecuado, rdpido y no invasivo para la deteccidn
de elevaciones en la PIC en tiempo real.
Se consideran medidas bdsicas del manejo de la PIC:

* Elevacién del cabecero a 30°.
e Utilizar sedacién moderada.
* Evitar compresién de las venas cervicales (p. ¢j. al sujetar

el tubo endotraqueal).
* Administracién de suero salino normal. Estdn contraindi-

cados los sueros hipoténicos.

El manejo de elevaciones agudas de la PIC se puede realizar
mediante:

a. Manitol: bolo inicial de 0,5-1 g/kg utilizando la dosis
mds alta en casos de muerte inminente por el efecto masa
y/o herniacidn, seguido de infusiones repetidas de 0,25
a 0,5 g/kg cada 4 0 12 h en funcién de la osmolaridad
plasmdtica.

b. Suero salino hiperténico: es mds efectivo que el
manitol. Puede emplearse en un amplio abanico de
concentraciones, desde el 3 %, habitualmente en
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infusién continua —también puede administrarse en
bolos intermitentes— hasta el 23,4 %, como bolos
intermitentes. En pacientes con obstruccién al flujo
de salida de LCR (p. ¢j. por hidrocefalia o un ven-
triculo atrapado), especialmente si se acompafa de
disminucién del nivel de conciencia, considerar el
drenaje de LCR y valorar la evacuacién del hematoma
y la craniectomia descompresiva.

Sifallan la terapia osmética y el drenaje de LCR, se deben
considerar como terapias de rescate:

a. Coma farmacolédgico: acttia reduciendo el metabolismo
cerebral, lo que da lugar a una reduccién del flujo san-
guineo cerebral y la consiguiente disminucién de la PIC:

— Coma barbitdrico.

— Administracién de Propofol.

b. Hiperventilacién: da lugar a una bajada rdpida de la PIC
al inducir vasoconstriccién cerebral durante un periodo
de tiempo limitado (pocas horas). Se recomienda una
presion parcial de diéxido de carbono (PaCO,) >30-
35 mmHg como diana terapéutica. La hiperventilacién
mds agresiva (p. ¢j. PaCO, 26-30) puede condicionar
isquemia cerebral y peores resultados. Normalmente se
utiliza cuando han fallado las estrategias terapéuticas pre-
viamente descritas, aunque también puede emplearse en
el momento inicial, en pacientes con herniacién cerebral
mientras se implementan otras técnicas mds definitivas.
Bloqueo neuromuscular: estd indicado en aquellos
pacientes que no responden a analgesia y sedacidn, y
en los que la actividad muscular puede contribuir al
incremento de la PIC al elevar la presién tordcica con
la consiguiente reduccién del drenaje venoso cerebral.
Presenta como inconvenientes el aumento del riesgo de

C

.

neumontia y sepsis y el que, una vez que el paciente estd
bloqueado, se puede evaluar el estado neurolégico.

Es importante tener en cuenta que no deben de usarse
corticoides para reducir la PIC, ya que no son eficaces e incre-
mentan las complicaciones.

' Considerar monitorizacién de PIC en caso de puntua-

O cion en escala de Glasgow <8, evidencia un cuadro
clinico de herniacién transtentorial, hidrocefalia y/o
hemorragia intraventricular significativa.

En el manejo de la PIC estan contraindicados la uti-
lizaciéon de suero salino hipertdnico y los corticoides.

Extension intraventricular de la HC

La extensién intraventricular aparece en el 45 % de las HC y
duplica la probabilidad de peor pronéstico funcional. Aun-
que el sangrado intraventricular puede ser primario (con-
finado a los ventriculos), en la mayoria de casos, la HIV es
secundaria, en relacién con hemorragias hipertensivas que

afectan a los ganglios de la base y tdlamos. La insercién de
un catéter ventricular tedricamente ayudaria a la elimina-
cién de sangre y LCR, pero este es un proceso lento y la
propia sangre tiende a obstruir el dispositivo de drenaje, en
el que la administracién de firmacos fibrinoliticos no ha
demostrado eficacia. En el momento actual, con base en los
resultados del ensayo clinico CLEAR-III, no se recomienda
la administracién intraventricular de alteplasa en el manejo
rutinario de la HIV.

Existen otras técnicas alternativas (evacuacién quirtirgica
endoscépica, ventriculostomia), con eficacia incierta.

Manejo de complicaciones médicas

La frecuencia de complicaciones médicas (neumonfa, aspi-

racién, dificultad respiratoria, TED, sepsis) en los pacientes

con HC, de forma similar a lo que ocurre en pacientes
con ictus isquémico, es alta. Son la causa del 50 % de
los fallecimientos, la mayorfa transcurridos los primeros

7 dias de hospitalizacién. Los pacientes que experimentan

complicaciones médicas durante su estancia hospitalaria

ven incrementada la mortalidad hasta 4 afios después del
evento inicial.

Las principales complicaciones médicas en los pacientes
de HC son:

* La disfagia (deglucién ineficaz e insegura) y subsi-
guiente aspiracién (tanto de elementos externos como
de secreciones enddgenas) es el principal factor de
riesgo de desarrollo de neumonia. Estd indicado reali-
zar un test de cribado de disfagia en todos los pacientes
con HIC antes del inicio de la dieta oral. Un metaani-
lisis Cochrane de 33 estudios centrados en nutricién y
deglucidn en el ictus demostré que se puede minimizar
la desnutricién mediante la colocacién de una sonda
nasogdstrica y que la realizacién de gastrostomia per-
cutdnea (PEG) reduce los fracasos terapéuticos y las
hemorragias gastrointestinales.

e Aproximadamente el 30 % de los pacientes con HC
sufren hemorragias gdstricas. Los fdrmacos empleados
para suprimir la secrecién gdstrica (inhibidores de la
bomba de protones [IBP], antagonistas de los receptores
H2 [antiH2]) se relacionan con un incremento del riesgo
de neumonia hospitalaria, infeccién por Clostridioides
difficile y otras infecciones entéricas. En este sentido se
recomienda realizar una toma de decisién individuali-
zada, evaluando el riesgo-beneficio, a la hora de prescri-
bir estos fdrmacos.

Hasta el 21 % de los pacientes con HC precisan ventila-

cién mecdnica por incapacidad para proteger la via aérea.

En estos pacientes el riesgo de mortalidad hospitalaria

se eleva al 48 %. En ellos es necesario vigilar el desarro-

llo de neumonia asociada a ventilacién y sindrome de
dificultad respiratoria aguda. Con el fin de minimizar el
riesgo de neumonia por aspiracién se recomienda posi-
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cionar el cabecero a 30°, realizar higiene bucal frecuente
y reducir la duracién de la intubacién al minimo posi-
ble, aunque los resultados del Head Positioning in Acute
Stroke Trial (HeadPoST) en pacientes no intubados, sin
elevacién de la PIC, demuestran que el riesgo de neumo-
nfa no es diferente si la cabeza estd a 0° 0 a 30°; tampoco
el decubito supino ofrece beneficio adicional.

* Los eventos cardfacos graves y el fallecimiento de origen
cardfaco pueden estar en relacién con infarto agudo de
miocardio (IAM), arritmias ventriculares (incluyendo
taquicardia/fibrilacién ventricular) y parada cardiaca.
No es infrecuente tener ictus e IAM simultdneos. Se
considera razonable realizar cribado de isquemia mio-
cdrdica con ECG y determinacién de enzimas de dafio
miocdrdico.

* Otras complicaciones médicas en pacientes con HC:
insuficiencia cardfaca, edema pulmonar neurogénico (se
inicia de forma brusca y progresa rdpidamente; desde el
punto de vista radioldgico es indistinguible del edema
pulmonar cardiogénico), sindrome de dificultad respira-
toria aguda, fracaso renal agudo, hiponatremia, malnu-
tricidn, infecciones de orina y depresién post-ictus. Es
importante prevenirlas y tratarlas si aparecen.

Es obligado realizar test de disfagia en todos los pacien-
tes con hemorragia cerebral antes de iniciar cualquier
tipo de ingesta oral.
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La colocacion de una sonda nasogastrica (SNG) puede
minimizar el riesgo de desnutricion.

Es necesario realizar evaluacion riesgo/beneficio antes
de prescribir un farmaco supresor de la secrecion gas-
trica por su asociacion con incremento del riesgo de
neumonias.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA HEMORRAGIA
CEREBRAL

El papel de la cirugia en la mayor parte de los pacientes
con HC es controvertido. El fundamento tedrico para
la evacuacién del hematoma gira en torno al concepto
de prevenir la herniacién, reducir la PIC y disminuir el
impacto fisiopatoldgico del hematoma en el tejido circun-
dante al reducir el efecto masa y la toxicidad celular de los
productos sanguineos. Los ensayos clinicos aleatorizados
que comparan la cirugia con el manejo conservador no
han demostrado un claro beneficio quirdrgico. Ademds,
la generalizacién de los resultados de estos estudios puede
ser cuestionada porque han excluido a los pacientes con
riesgo de herniacién y los estudios mds recientes y de
mayor tamafio muestral exponen altas tasas de cambio de
tratamiento desde el grupo conservador al quirtrgico. Se
revisan a continuacién las posibilidades de tratamiento
quirtdrgico en pacientes con HC.

Craneotomia en la hemorragia supratentorial

La eficacia de la evacuacién temprana no ha demostrado
ser beneficiosa en los dos ensayos clinicos de mayor tamafio
(STICH y STICH 1I), de forma que debe considerarse
exclusivamente como una medida para salvar la vida. Los
datos que favorecen su realizacién incluyen: inicio reciente
de la hemorragia, deterioro neuroldgico progresivo y loca-
lizacién de la hemorragia cerca de la superficie cerebral (en
1 cm desde la cortical). Los datos que van a favor de un
tratamiento menos agresivo son: comorbilidad importante,
edad avanzada, estabilidad clinica, hemorragia de inicio
remoto, afectacién del hemisferio cerebral dominante e
inaccesibilidad.

No se recomienda su realizacién de forma rutinaria en las

primeras 96 h.

Craneotomia en la hemorragia de fosa posterior

Los pacientes con hemorragia cerebelosa> 3 cm de did-
metro (volumen aproximado de 14 cm?3), los que se dete-
rioran neuroldgicamente o aquellos pacientes en los que la
hemorragia cerebelosa se asocia con compresién del tronco
o hidrocefalia, evolucionan mejor si se someten a descom-
presién quirtrgica.

Craniectomia descompresiva (CD)

Con base en los resultados del ensayo STICH I, algunos
autores han sugerido que la CD podria reducir la mortalidad
en un grupo de pacientes seleccionados: pacientes en coma
(GCS <8), hematomas de gran volumen con desviacién signi-
ficativa de la linea media y aquellos en los que no se normaliza
la PIC a pesar de adecuado manejo médico.

Cirugia minimamente invasiva para la evacuacién de
la HIC (aspiracién endoscépica de la hemorragia, empleo
de terapia trombolitica para disolver el codgulo seguido
de aspiracién y aspiracién estereotdxica guiada por TC).

Estudios preliminares sugieren que este tipo de técni-
cas son seguras y pueden mejorar el prondstico funcional,
pero el dnico ensayo clinico de gran tamano (MISTIE
I1I) no demostrdé beneficios. Actualmente se estdn eva-
luando una serie de dispositivos que se colocan con guia
estereotdxica y que permiten mejorar el drenaje del cod-
gulo (Penumbra Apollo system, NICO Brainpath sys-
tem). En el momento actual no se puede determinar si la
reduccién volumétrica del codgulo, bien via estercotdxica
o mediante aspiracién endoscédpica, asociando o no la
administracién de fdrmacos tromboliticos, se acompafa
de una mejor evolucién clinica.

En cuanto al momento en el que se debe realizar la ciru-
gia, sigue siendo motivo de controversia. No hay evidencia
de que la evacuacién temprana del hematoma sea claramente
beneficiosa con respecto a la intervencién en el momento del
deterioro clinico del paciente.
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e Se debe considerar la evacuacién quirurgica del
hematoma supratentorial en casos de hemorra-
gia superficial (en 1 cm desde la cortical), de inicio
reciente, con deterioro neurolégico progresivo.

e Las hemorragias cerebelosas >3 cm, las que aso-
cian compresion de tronco/hidrocefalia o si conlle-
van deterioro neurolégico evolucionan mejor con
tratamiento quirdrgico.

e Considerar craniectomia descompresiva en pacien-
tes en coma, con hematomas de gran tamano, con
desviacion significativa de la linea mediay en los que
no se consigue normalizar la PIC con tratamiento
médico adecuado.

PREVENCION SECUNDARIA TRAS UNA HEMORRAGIA
CEREBRAL

Dado que el principal factor de riesgo asociado a la HC es
la HTA, el control de la TA a largo plazo es el pilar fun-
damental para reducir el riesgo de recurrencia de la HC.
Las gufas de manejo de pacientes con HC sugieren una diana
terapéutica de TA <130/80. Se recomienda asimismo, aban-
donar el consumo de tabaco y drogas ilicitas y el consumo
abusivo de alcohol. Por otro lado, no existe razén definitiva
para suspender el tratamiento con estatinas, tanto en la fase
aguda como en la fase crénica de la HC. Sin embargo, con
base en los datos discordantes publicados en las publicaciones
médicas, parece razonable sopesar riesgos y beneficios del
tratamiento con estatinas en cada paciente de forma indi-

vidualizada.

? La mejor medida para reducir el riesgo de recurrencia
de la HIC es el control de la TA a largo plazo.

No existe suficiente evidencia para contraindicar la

administracion de estatinas en pacientes que han pre-

sentado una HC.

Reinicio de tratamiento antiagregante en pacientes
con hemorragia cerebral

Existen datos limitados a este respecto. El balance entre reduc-
cién de eventos isquémicos y el incremento en el riesgo poten-
cial de HIC sigue siendo un reto. Los pacientes con factores
de riesgo vascular (HTA, DM, dislipemia, fumadores) que
han tenido previamente un ictus isquémico o un accidente
isquémico transitorio, un IAM o isquemia de un miembro
y han tenido una hemorragia profunda, probablemente se
beneficien del reinicio de tratamiento antiagregante. Por el
contrario, aquellos pacientes en los que la aspirina se adminis-
traba como prevencién primaria pueden tener un perfil ries-
go-beneficio menos favorable. De forma empirica, la aspirina
puede reiniciarse a las 48 h de la hemorragia si los pacientes
estdn estables, tras la realizacién de una prueba de imagen
que constate dicha estabilidad. Se recomienda administrar
dosis bajas (30-160 mg/dia) de 4cido acetilsalicilico (AAS).

! Se puede iniciar AAS a dosis bajas a las 48 h del inicio
de la HIC, si hay estabilidad clinica y radiolégica.

Reinicio de tratamiento anticoagulante en pacientes
con hemorragia cerebral

En pacientes con indicacién de tratamiento anticoagulante, se
recomienda demorar la anticoagulacién al menos 4 semanas.
Es aconsejable considerar los factores de riesgo de recurrencia
de la HC cuando se evalta el balance riesgo/beneficio.

En un estudio reciente se sugiere que el momento éptimo
para reiniciar el tratamiento anticoagulante tras HC en
pacientes con fibrilacién auricular es a las 7-8 semanas de esta.

En pacientes portadores de prétesis valvular mecdnica
cardfaca, no se recomienda reiniciar la anticoagulacién hasta
el dia 14 tras la HC. Se puede considerar el reinicio a par-
tir del dfa 6 en pacientes con alto riesgo de complicaciones
tromboembdlicas (ej.: pacientes que ademds tienen fibrilacién
auricular, prétesis mitral o prétesis de bola).

@ -

De forma general, puede reiniciarse el tratamiento
anticoagulante entre 4-8 semanas después de la HC.

En portadores de prétesis valvulares mecanicas cardia-
cas, se considera que el momento ideal para reiniciar
la anticoagulacidon es a partir del dia 14 de la HC, y se
puede considerar su reinicio a partir del dia 6 en caso
de riesgo elevado de fenémenos tromboembdlicos.

PRONOSTICO

La mortalidad a los 30 dias de la HC oscila entre el 35 % al
52 %, segtin los diferentes datos publicados, y la mitad de
los fallecimientos tiene lugar en las primeras 48 h. A pesar
de la falta de tratamiento especifico, la tasa de mortalidad ha
disminuido en las dltimas décadas, posiblemente en relacién
con un mejor tratamiento de soporte en fase aguda, la pre-
vencién secundaria y quizds a expensas de un incremento en
el nimero de supervivientes con discapacidad.

Los factores predictores de mortalidad y mal prondstico
funcional tras una HC son la edad avanzada y las comor-
bilidades médicas asociadas, el descenso en la puntuacién
en GCS, el aumento del volumen de la HC, especialmente
en las primeras 24 h, la presencia de sangte intraventricular,
la localizacién profunda o infratentorial de la HC, el trata-
miento anticoagulante previo (y, posiblemente, antiagrega-
cidén previa), los valores elevados de glucemia basal, los valores
bajos de lipoproteina(s) de baja densidad (LDL)-colesterol,
los valores elevados de proteina C reactiva y la existencia de
lesiones extensas en la sustancia blanca objetivadas en TC o
RM cerebral.

El volumen inicial del hematoma en el TC craneal y el nivel de
conciencia en el momento del ingreso son importantes indica-
dores prondsticos. Un volumen =60 cm?3 con una puntuacién
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<8 en la GCS predice una mortalidad del 91 % a los 30 dfas,
mientras que un volumen <30 cm? y una puntuacién inicial de
=9 en la GCS predice una mortalidad a los 30 dias del 19 %.
En cuanto ala recurrencia, el riesgo anual de recurrencia de
laHC es del 1-7 %, mayor tras haber sufrido una hemorragia
lobular (en comparacién con la no lobular) y mds frecuente en
el primer afio. Los principales factores de riesgo de recurrencia
de la HC son la HTA no controlada, la localizacién lobular
y la edad avanzada. Otros factores que se han asociado con
un incremento del riesgo de recurrencia son: sexo masculino,
anticoagulacién activa, ser portador de los alelos €2 o €4 de

la apolipoproteina E (ApoE), el ndmero de microsangrados
en RM, el antecedente de ictus isquémico, la raza negra y la
etnia hispana.

o -

Los principales predictores de mortalidad y mal pro-
nostico funcional tras HC incluyen: edad avanzada,
descenso en la puntuacién en la GCS y en el nivel de
conciencia, aumento del volumen de la HC, presencia
de hemorragia intraventricular, localizacion profunda o
infratentorial de la HC y el tratamiento antitrombético
previo.

% CONCLUSIONES

La HC constituye entre un 15-20 % de los ictus y es una
patologia con elevada morbimortalidad.

El principal factor etioldgico asociado es la HTA. EL mejor
manejo de este factor de riesgo ha permitido estabilizar
las cifras de pacientes con HC en paises desarrollados.
No obstante, existe un aumento progresivo de pacientes
con HC en relacién con otros factores etiolégicos como la
angiopatia amiloidea (en funcién del mayor envejecimiento
poblacional] y el tratamiento anticoagulante.

El diagnoéstico de la HC se basa en la neuroimagen. La
prueba mas sencilla en fase aguda es la TC craneal. La
realizacion de estudios de neuroimagen de mayor com-
plejidad (estudios angiograficos, RM cerebral) se realiza
fundamentalmente basdndose la sospecha de patologia
subyacente a la HC.

La HC es una emergencia médica.

Los pacientes con HIC deben ingresar en una unidad de
ictus o0 en una unidad de cuidados intensivos.

En la fase aguda, los pacientes con HC pueden precisar
intubacion y ventilacion mecénica asi como control de
factores asociados (control de TA, suspensién y reversion
de anticoagulacion y antiagregacion) al crecimiento de

la HC, principal factor prondstico en pacientes con HC.
Asimismo, el manejo incluye el tratamiento de factores
que pueden asociarse a peor prondstico como los niveles
elevados de glucemia, temperatura y la aparicion de cri-
sis comiciales, asi como otras complicaciones médicas
anadidas (neumonias u otras infecciones, complicaciones
cardiacas, etc.).

El manejo quirdrgico de los pacientes con HC puede incluir
la realizacion de ventriculostomia, colocacion de sensores
de PIC y evacuacion quirdrgica del hematoma.

El manejo de la HTA es la medida mas importante para
reducir el riesgo de HC y de HC recurrente. También se
recomienda abandonar el consumo de tabaco, de drogas
ilicitas y el consumo abusivo de alcohol, asi como el tra-
tamiento del sindrome de apnea del suefo.

La mortalidad en relacién a la HC a los 30 dias es muy
elevada (35 %-52 %]). Los predictores de mortalidad y
mal pronéstico funcional tras HC incluyen edad avan-
zada, descenso en la puntuacion en la GCS y en el nivel
de conciencia, aumento del volumen de la HC, presencia
de hemorragia intraventricular, localizacion profunda o
infratentorial de la HC y tratamiento antitrombético previo.
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