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PRIMARY INTRACEREBRAL HEMORRHAGE: MOST RELEVANT ASPECTS OF THE DISEASE

Summary. Introduction. Intracerebral hemorrhage is very frequently one of the most ignored aspects of cerebrovascular disease.
Aim. To review  many aspects of intracerebral hemorrhage ranging from its epidemiology to its etiology, pathogenesis, clinical
manifestations, diagnosis and prognosis. Methods. A thorough review of literature has been carried out paying special attention to
papers published over the last few years. Actual tendencies in both medical and surgical treatment have been analyzed and some
ideas for treatment have been derived from this review. Conclusions. It is obvious that there are important lacunes that affect many
aspects of intracerebral hemorrhage management. Therefore we should assist in the near future to the performance of different trials
that would come to offer data which reduce the uncertainties that affect this pathology. [REV NEUROL 2002; 35: 1056-66]
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REVISIÓN

Hemorragia intracerebral:
aspectos más importantes de la enfermedad

J. Lloret-García a, J.M. Moltó-Jordá b

INTRODUCCIÓN

La enfermedad cerebrovascular (ECV) se reconoce unánimemente
como una de las primeras causa de mortalidad [1] y morbilidad [2],
y como la causa más importante en cuanto a la generación de
discapacidad, por no mencionar los costes generados por la aten-
ción a estos pacientes [3]. Este término, no obstante, incluye un
conglomerado heterogéneo de cuadros clínicos. Dentro de ellos,
las hemorragias intraparenquimatosas en su globalidad suponen el
10% del total [4] y afectan a 35/100.000 de la población [5]. A pesar
de estas cifras, las publicaciones, los ensayos clínicos y el esfuerzo
investigador dedicado a las hemorragias frente a los problemas
isquémicos es mucho menor. Esto hace que, para establecer unas
pautas de actuación frente a la hemorragia intraparenquimatosa,
nos tengamos que basar en muy pocos datos con grado de evidencia
A y en muchos casos contemos sólo con evidencias grado C, es
decir, basados en series no aleatorizadas, aleatorizadas cortas o
incompletas o incluso comunicaciones anecdóticas.

Con estas consideraciones previas, cabe únicamente resaltar
que en el análisis de las hemorragias cerebrales intraparenquima-
tosas (HCI) encontraremos un grupo heterogéneo de entidades,
en función tanto de la localización como de la etiología.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

Se ha discutido profundamente la pertinencia de los términos hemo-
rragia o hematoma. Aunque el término hematoma da idea de una
colección hemática localizada y perfectamente delimitada del resto
del tejido y ésta no es habitualmente la situación anatomopatológica
en estos cuadros, finalmente se ha alcanzado una convención que
permite denominar a estos cuadros de forma indistinta. De todas
formas, y sobre la base de criterios fisiopatológicos, nos gustaría
recomendar el término ‘hemorragia intracerebral’ como el más apro-
piado, de acuerdo, además, con las recomendaciones más recientes
de la Sociedad Iberoamericana de Enfermedad Cerebrovascular [6].

Se define por la presencia de sangre dentro del parénquima
cerebral, secundaria a una rotura vascular espontánea no traumáti-
ca. Se puede limitar al parénquima o bien extenderse secundaria-
mente al espacio intraventricular o subaracnoideo. Puede ser pri-
maria, producida por la rotura de un vaso debilitado por procesos
degenerativos (ateromatosis, angiopatía congofílica), o secunda-
ria, producida por rotura de malformaciones vasculares congénitas
(cavernomas, angiomas), de vasos neoformados (tumorales) o vasos
dañados por procesos inflamatorios de origen infeccioso (aneuris-
mas micóticos, tuberculosis) o no (vasculitis). La hemorragia intra-
cerebral (HIC) es una situación grave, que se asocia a altas tasas de
morbimortalidad. Sin embargo, el uso sistemático de la tomografía
computarizada (TC) en la ECV ha permitido diagnosticar hemorra-
gias de pequeño volumen, que clínicamente pueden confundirse
con procesos isquémicos, cuyo pronóstico es bueno. Este dato,
junto con un uso más racional de los anticoagulantes y, sobre todo,
el mejor control de la hipertensión arterial (HTA), ha reducido la
mortalidad por HIC en los países desarrollados.

Epidemiología

Su incidencia varía según las series, por diversas razones, como la
raza o el grupo socioeconómico y cultural de los pacientes incluidos,
y son más prevalentes en sujetos de raza negra y en los países asiá-
ticos [4]. La tasa de mortalidad a los 30 días es del 44%. El riesgo
se incrementa con la edad, como ocurre en general en la ECV. En
varones su incidencia es ligeramente superior que en mujeres (7:3),
aunque tiende a invertirse por encima de los 75 años. El factor de
riesgo más importante asociado es la hipertensión [4]. Otros factores
de riesgo implicados son el tabaquismo, niveles séricos bajos de
colesterol, cirrosis hepática, hiperuricemia, dieta y etnia.

Etiología

La HTA es la causa más frecuente de HIC espontánea; sin embar-
go, debe descartarse cuidadosamente la presencia de otras etiolo-
gías no hipertensivas (Tabla I).

Hipertensión arterial

Es el factor de riesgo más claramente implicado en la HIC y su
frecuencia se ha estimado en un 72-81% [4,6], con un riesgo
relativo de entre 5 y 15. Este dato también se apoya en el hallazgo
de una mayor incidencia de hipertrofia ventricular izquierda en
estudios necrópsicos. Sin embargo, otros autores estiman su fre-
cuencia en un 55-60% y consideran que no se descartan suficien-
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temente otras causas de HIC [4]. No obstante, este factor no pa-
rece relacionarse con igual intensidad con todos los tipos de HIC.
Es especialmente frecuente en las formas localizadas en ganglios
basales y parece menos relevante en pacientes de mayor edad y
en localización lobular, aunque no todos los trabajos coinciden en
estas apreciaciones [7].

Consumo de alcohol

El consumo de alcohol de más de 50-100 g/día se ha vinculado
con un aumento del riesgo de HIC, probablemente en relación con
dos mecanismos: el efecto hipertensor del alcohol y las alteracio-
nes de la coagulación secundarias a hepatopatía [8,9]. Sin embar-
go, esta relación todavía es controvertida, al igual que sucede con
su asociación con el ictus isquémico [10].

Diátesis hemorrágicas

La frecuencia de HIC secundaria a diátesis hemorrágicas se esti-
ma en un 1,6-18,8% y suele ser de causa multifactorial [11,12]
(Tabla I).

Anticoagulantes

Al tratamiento con anticoagulantes se atribuye el 0,6-6,8% de las
HIC [4]. Los pacientes anticoagulados con antagonistas de la
vitamina K tienen un riesgo ocho veces mayor de sufrir HIC que
la población no anticoagulada de igual edad. Sin embargo, la
frecuencia en pacientes anticoagulados es de un 1,6% para la HIC
y de un 6,8% para el total de hemorragias intracraneales (HIC,
HSA, hematomas subdural y epidural). Este riesgo aumenta con
la duración del tratamiento (2% a los 6 meses y 14% a los 6 años)
y es más elevado en caso de ECV previa. Sin embargo, el uso
profiláctico de anticoagulantes orales en casos de fibrilación
auricular, con el mantenimiento de un INR medio-bajo, se asocia
a un riesgo mucho menor [13-18]. La mortalidad de la HIC en
pacientes anticoagulados se estima en un 55-67%, lo que se atri-
buye, por una parte, a que el tamaño del hematoma suele ser el
doble que en pacientes no anticoagulados, y que se produce un
aumento progresivo de su tamaño durante 48-72 horas, con un
empeoramiento clínico progresivo [19-21]. En cualquier caso, se
considera importante que éste sea uno de los efectos secundarios
significativos asociados al uso de fármacos antitrombóticos en la
prevención del ictus o de otras enfermedades, como la cardiopatía
isquémica, y que contribuya de forma importante al abandono de
esta medicación [22].

En cuanto al uso de heparina, el riesgo de HIC es pequeño, un
2%, si se siguen unos criterios estrictos: evitar su uso en ancianos
e hipertensos, no administrar en infartos cerebrales grandes,
emplear la infusión continua en vez de los bolos por vía intrave-
nosa (IV) y siempre realizar una TC cerebral, previamente [23,24].

Antiagregantes

El uso crónico de antiagregantes no se ha asociado a un mayor
riesgo de HIC en algunos estudios [25]. Otros parecen sugerir una
mayor incidencia de HIC en pacientes antiagregados crónica-
mente con ácido acetilsalicílico, especialmente en prevención
primaria [21,26], por lo que este aspecto está pendiente de con-
firmación.

Fibrinolíticos

La HIC es la complicación grave más frecuente cuando se usan
fibrinolíticos en el infarto agudo de miocardio, sin diferencias entre
ellos –estreptocinasa, urocinasa y activador tisular del plasminóge-

Tabla I. Etiología de la hemorragia intracerebral.

Traumática

Hipertensión arterial

Malformaciones vasculares

Aneurismas (saculares, micóticos, traumáticos, etc.)

Malformaciones arteriovenosas, fístulas arteriovenosas

Angiomas venosos

Cavernomas

Telangiectasias

Angiopatía cerebral amiloidea

Vasculitis

Multisistémica

Aislada del sistema nervioso central

Síndrome de Moyamoya

Trombosis venosa central

Tumores

Primarios

Metastásicos

Enfermedades infecciosas

Tuberculosis

Brucelosis

Leptospirosis

Micosis

Enfermedades hematológicas

Afibrinogenemia

Déficit de factor Von Willebrand

Púrpura trombótica trombocitopénica idiopática

Leucemia

Síndrome de hiperviscosidad

Mieloma múltiple

Coagulación intravascular diseminada

Trombocitopenias primarias o secundarias a fármacos

Simpaticomiméticos

Anfetaminas (anfetamina, metanfetamina, dextroanfetamina)

Cocaína

Crack

Norefedrina, efedrina, fenciclidina

Anticoagulantes

Fibrinolíticos

Endarterectomía carotídea
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no recombinante (rt-PA) [27]–, con una incidencia del 0,2-5%,
según las series, y una mortalidad estimada del 44-80% [26]. Suele
producirse en las primeras 24 horas de infusión del fibrinolítico;
normalmente son de localización lobular y hasta en un tercio,
múltiples. El riesgo aumenta con el uso simultáneo de heparina y,
en pacientes ancianos, con deterioro cognitivo previo [26]. En la
actualidad, el uso de fibrinolíticos en pacientes con infartos cere-
brales isquémicos se asocia a una cifra importante de hemorragias
cerebrales (HC) [26], sobre todo si se aplican en fases tardías y
cuando ya son visibles en la TC signos precoces que afectan a más
de un tercio del territorio teórico de la arteria cerebral media.

Angiopatía cerebral amiloidea o angiopatía congofílica

Debe sospecharse en pacientes con deterioro cognitivo o antece-
dentes de HC [4]. Es una causa cada vez más reconocida en an-
cianos y se calcula que supone un 5-10% de las HIC espontáneas,
sobre la base de datos necrópsicos [4]. Se caracteriza por un de-
pósito de material amiloide en las capas media y adventicia de las
arterias corticales y piales de pequeño y mediano calibre, y no se
asocia con una amiloidosis sistémica. Su manifestación clínica
principal es la HIC y se relaciona con una demencia senil progre-
siva en un 30% de los casos [4]. Las hemorragias son subcortica-
les, recidivantes y múltiples. La sospecha clínica se establece ante
hemorragias subcorticales en pacientes ancianos normotensos
con deterioro cognitivo y leucoaraiosis en la TC. Suele ser espo-
rádica, aunque se ha descrito una forma familiar de carácter au-
tosómico dominante en Islandia y Noruega, que ocurre en edades
más precoces [4].

Tumores

La ECV es una complicación importante de las enfermedades
neoplásicas [28]. En concreto, los tumores suponen en torno al
6% de las HIC. Los tumores más vascularizados y con mayor
capacidad de invasión vascular son los glioblastomas, metástasis
de carcinomas broncogénicos, melanoma, hipernefroma y corio-
carcinoma. Un tumor benigno con alta tendencia al sangrado es
el adenoma pituitario [4].

Malformaciones vasculares

Un 4% de las HIC se deben a pequeñas malformaciones vascula-
res (angiomas), localizadas preferentemente en áreas lobulares, y
deben sospecharse sobre todo en pacientes jóvenes. En un recien-
te trabajo [29] se apunta que el pronóstico de estas hemorragias
es bastante favorable, incluso con una tasa de recurrencia menor
a la estimada hasta el momento.

Fármacos simpaticomiméticos

Los fármacos simpaticomiméticos producen HIC por tres meca-
nismos: elevación de la presión arterial, vasoespasmo cerebral y
vasculitis [4]. La relación entre la HIC y el uso de anfetaminas está
bien documentado. Se produce entre los 20 minutos y las 6 horas
del consumo, ya sea vía oral, inhalada o intravenosa, y se locali-
zan, sobre todo, en los lóbulos. Produce una vasculitis caracteri-
zada por necrosis fibrinoide de íntima y media de arterias de mediano
y pequeño calibre con infiltración celular. En la arteriografía su
aspecto es similar a la panarteritis nudosa, con alteraciones seg-
mentarias en forma de irregularidad, constricción y dilatación fu-
siforme, que son reversibles tras tratamiento con corticoides y el
abandono del uso de la droga. La cocaína es, asimismo, una causa
bien conocida de HC, tanto HIC como subaracnoidea [30]. Los
síntomas aparecen de minutos a una hora después del consumo y

se localizan fundamentalmente en ganglios basales y lóbulos. Oca-
sionalmente pueden ser múltiples [4]. La fenilpropanolamida puede
aparecer en la formulación de descongestionantes nasales y fár-
macos anorexígenos. Ésta es una causa que se ha de sospechar en
pacientes jóvenes, sobre todo mujeres que sigan alguna dieta.
Existen excelentes revisiones sobre este tema [31].

Vasculitis

Las vasculitis suelen relacionarse con la oclusión arterial y la
producción de infartos isquémicos, más que con la producción
de hemorragias [4]. La vasculitis granulomatosa aislada del sis-
tema nervioso suele ser la más frecuentemente implicada con la
HIC. Se caracteriza por exudados inflamatorios mononucleares
en la media y adventicia de arterias de pequeño y mediano ca-
libre y venas, ocasionalmente con la formación de microaneu-
rismas. Cursa con cefalea crónica, deterioro cognitivo progre-
sivo, crisis epilépticas y episodios recurrentes de infartos
cerebrales. No existen síntomas sistémicos de vasculitis (fiebre,
pérdida de peso, arraigas o aumento de la VSG). El diagnóstico
se ve favorecido por pleocitosis linfocítica y aumento de proteí-
nas en el líquido cefalorraquídeo (LCR) y un patrón arrosariado
en arterias de pequeño y mediano calibre en la angiografía. Las
HIC suelen aparecer en el contexto de una encefalopatía o mie-
lopatía progresiva, aunque puede ser la primera manifestación.
Las hemorragias son de localización preferentemente lobular y
a veces se han encontrado asociadas a lesiones de angiopatía
amiloidea.

Otras etiologías

Existen finalmente otras etiologías poco frecuentes, entre las que
podríamos recoger entidades como la enfermedad de Moyamoya
[32] o cuadros infecciosos [33], etc.

Clasificación

Las modalidades de clasificación son variadas. Algunas de ellas
las hemos comentado en párrafos previos. Una de las clasificacio-
nes más populares y más útiles se basa en el lugar donde ocurren.
Inicialmente, es importante distinguir entre las de localización
supratentorial e infratentorial. Entre las supratentoriales la loca-
lización más frecuente es en ganglios basales (putamen, caudado,
cápsula interna, globo pálido) y suponen un 35-50% de los casos;
la localización talámica supone alrededor del 15% y la lobular
(sustancia blanca) un 10-20% del total. Las de localización infra-
tentorial suponen en total alrededor de un 15-30% y, dentro de
ellas, la más relevante es la cerebelosa, que supone aproximada-
mente el 10%, aunque en algunas series son la segunda localiza-
ción en frecuencia. Por su parte, el resto de localizaciones tron-
coencefálicas son menos comunes y suman entre todas un 10-15%
del total de HIC [4].

Patogenia

Las hemorragias putaminal, talámica y pontina ocurren en la zona
vascular correspondiente a las arterias penetrantes: lenticuloes-
triadas, talamoperforantes y paramedianas basilares. Las hemorra-
gias en el área del núcleo dentado dependen de ramas de las arterias
cerebelosas superiores y anteroinferiores. En esta localización ocu-
rren en vasos de 50-200 micras, los mismos donde se producen los
infartos lacunares en casos de HTA crónica. Esto se debe a que la
HTA produce alteraciones degenerativas en la pared arteriolar de
los vasos perforantes (lipohialinosis, necrosis fibrinoide, mi-
croaneurismas) que pueden llevar a su oclusión o rotura [4].
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Se han descrito dos tipos de sangrado: uno agudo, masivo,
que destruye el tejido cerebral, penetra y destruye el sistema ven-
tricular y produce un aumento letal de la presión intracraneal
(PIC); y un segundo tipo, en el que el hematoma presenta un
crecimiento gradual, progresa lentamente y actúa como un pro-
ceso expansivo, pseudotumoral. Por su tamaño, podemos clasi-
ficar los hematomas en: masivos, cuando son mayores de 2,5 cm;
pequeños, entre 1 y 2,5 cm; lineales, cuando son menores de 1 cm,
y petequiales, cuando son de milímetros.

El mecanismo por el cual la HIC produce disfunción neuro-
lógica es múltiple. En primer lugar, depende del volumen de
sangre acumulada, que ocasiona un aumento de la presión local
e interfiere en el funcionamiento de estructuras vecinas. Por otra
parte, la presencia de la sangre extravasada supone la liberación
de componentes tóxicos al espacio intersticial, que provocan la
muerte neuronal en esa área. El área de isquemia secundaria al
aumento de la presión local excede varias veces el volumen de la
hemorragia, porque se produce un aumento de las resistencias
vasculares regionales y el descenso del flujo sanguíneo regional.
A pesar de los factores anteriores, la evacuación del hematoma no
siempre se acompaña de una mejor evolución clínica [4].

Clínica

La localización del hematoma es determinante para sus manifes-
taciones clínicas (Tabla II). En la mayoría de los casos el déficit
se establece de forma brusca, y alcanza su máxima intensidad y
se estabiliza en los primeros minutos (5-30 minutos). En un 25%
el déficit se agrava en las siguientes horas y en un 5% se agrava
lentamente en el curso de días o semanas (hemorragia pseudotu-
moral). Ocurre durante la actividad y muy raramente durante el
sueño [4]. La cefalea y los vómitos no son constantes (menos del
50%), y son más frecuentes en las hemorragias infratentoriales.
Las alteraciones del nivel de conciencia (somnolencia, agitación
o coma) aparecen según del volumen del hematoma y su locali-

zación, y es más habitual el coma de inicio en las hemorragias de
fosa posterior que en las supratentoriales. Los signos meníngeos
aparecen como resultado del paso de la sangre al espacio subarac-
noideo y, como el papiledema, pueden tardar horas en aparecer.
Una rigidez aislada de nuca puede traducir un encajamiento de las
amígdalas cerebelosas en el agujero occipital, con riesgo de en-
clavamiento. La pérdida de conciencia inicial se asocia a una
mortalidad mayor: 75% en los pacientes que ingresan en coma
frente al 8% de los que conservan la conciencia a los dos días [7].
Las crisis convulsivas son raras al inicio, con frecuencias del 7-
14%. Son más frecuentes en los hematomas lobulares (32%) y no
se asocian a un peor pronóstico.

Hasta en un 91% de los pacientes se detectan cifras de presión
arterial elevada en el momento del ingreso [34]. Este dato es muy
importante de cara al tratamiento. Debemos considerar que no
siempre esta hipertensión es la causa del sangrado. Muy al con-
trario, puede tratarse de una respuesta compensadora que intenta
evitar una mayor lesión isquémica debido a la pérdida de autorre-
gulación cerebral. Es importante valorar si existen otros rasgos de
hipertensión crónica como signos electrocardiográficos de creci-
miento ventricular izquierdo o retinopatía hipertensiva, con la
valoración del fondo de ojo.

Los déficit focales pueden ser indistinguibles de la EVC is-
quémica, y hasta un 10-15% de las HIC pueden manifestarse
como un síndrome lacunar. Esto hace imprescindible la realiza-
ción de una TC, ya que va a variar el enfoque terapéutico y es una
de las razones fundamentales que justifican la necesidad ineludi-
ble de realizar una prueba de neuroimagen, fundamentalmente la
TC cerebral, en las primeras horas tras el inicio de una clínica
neurológica deficitaria [35]. Dado que una descripción detallada
de los síndromes clínicos asociados a cada una de las localizacio-
nes excede los objetivos del presente escrito, en la tabla III se
señalan de forma esquemática las principales manifestaciones
asociadas a las hemorragias según el lugar del sangrado.

Diagnóstico

Afortunadamente, éste es un aspecto que ha experimentado un
gran auge con las nuevas técnicas de neuroimagen, fundamental-
mente la TC.

Ante la sospecha de HIC, la TC es el método diagnóstico más
importante en el momento inicial [33]. La HIC aparece como un
área hiperdensa, aunque puede ser isodensa en pacientes con
anemia grave. Al rodearla, puede haber un área hipodensa corres-
pondiente a edema y necrosis. La TC no sólo permite identificar
y caracterizar la lesión hemorrágica, sino que además ayuda a
identificar posibles complicaciones como la presencia de efecto
masa, de hidrocefalia secundaria o extravasación secundaria a
ventrículos o espacio subaracnoideo. Si se utiliza contraste puede
observarse un realce en anillo a los 7-10 días, por la aparición de
vasos neoformados, que puede persistir hasta seis meses [4].

Un aspecto radiológico relevante es establecer la sospecha de
que exista una causa subyacente al sangrado. Algunos datos que
pueden favorecer esta sospecha son:
1. El aumento en el volumen de la hemorragia pasadas dos horas

del inicio de la clínica. En este caso, tras descartar un trastorno
de la coagulación, hay que sospechar que se deba a un tumor
o malformación vascular.

2. Hemorragias de contornos irregulares o con halo hipodenso
ancho e irregular.

3. Hemorragias rodeadas de un anillo hiperdenso sin adminis-
tración de contraste intravenoso.

Tabla II. Causas de hemorragia ventricular primaria.

Aneurismas

Malformaciones arteriovenosas de plexos coroideos

Tumores intra o periventriculares

Hamartomas de plexos

Quistes coloides y dermoides

Neoplasias hematológicas

Trastornos de la coagulación

Apoplejía pituitaria

Rotura venosa

Hidrocefalia congénita

Oclusión carotídea

Enfermedad de Moyamoya

Infarto lacunar subependimario

Hipertensión

Cisticercosis de plexos

Desconocida
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4. La presencia de calcificaciones dentro del coágulo.
5. La aparición de hemorragias lobulares en pacientes jóvenes

no hipertensos.

En la RM la imagen cambia según el tiempo de evolución. En el
momento inicial, no aparece (oxihemoglobina) o aparece como
un anillo hipointenso en T2 (desoxihemoglobina). Después, el
anillo hipointenso se desplaza desde la periferia hacia el centro y
aparece un anillo periférico hiperintenso en T2 (necrosis y ede-
ma). Pasados los primeros días, se hace hiperintenso en T1 (des-
oxihemoglobina y metahemoglobina) e hipointenso en T2. Meses
más tarde, la imagen residual es un fino anillo hipointenso (hemo-
siderina) rodeado de otro hiperintenso (gliosis), con una hendidu-
ra central isodensa con el LCR [4].

Además de las pruebas de neuroimagen es imprescindible
realizar otra serie de tests diagnósticos. Han de valorarse hemo-
grama, bioquímica básica (glucosa, urea, creatinina, iones, tran-
saminasas, etc.), estudio de coagulación, fibrinógeno, proteino-
grama, gasometría, serologías y otros estudios de laboratorio
según la sospecha clínica. La punción lumbar parece poco indi-
cada en el momento agudo si ya tenemos un diagnóstico por
neuroimagen y su riesgo parece mayor que su beneficio, a me-
nos que la sospecha etiológica la haga necesaria [4]. Muestra un
líquido xantocrómico en el 70-90% de los casos, con un porcen-
taje menor en las hemorragias de pequeño tamaño; además,

permite valorar la presión del LCR, que se correlaciona con el
volumen del hematoma.

Las indicaciones de la angiografía son limitadas. Su valor prin-
cipal está en la evaluación de las formas no hipertensivas de HIC,
hematomas múltiples o localizados en zonas atípicas. Normalmen-
te, en las hemorragias profundas muestra signos de efecto masa
inespecíficos en el lado del hematoma y se ha descrito ocasional-
mente extravasación de contraste, por lo que se recomienda demorar
su realización hasta que se recupere la integridad de la barrera he-
matoencefálica [36]. Ocasionalmente, la angiografía por RM puede
obviar la necesidad de practicar una angiografía convencional.

Algunos autores han propuesto en los últimos años el segui-
miento mediante Doppler transcraneal como una medida útil en
el diagnóstico de las complicaciones asociadas a las HIC [37] y
en la evaluación de la situación hemodinámica en estos pacientes.

Pronóstico

El pronóstico de un hematoma cerebral depende de varios facto-
res, como la etiología, la localización y el tamaño, entre otros
[7,38-40]. Los hematomas con un volumen inferior a 30 mL se
asocian a una mortalidad inferior al 5%, mientras que los pacien-
tes con hematomas superiores a los 50 mL fallecen en más del
85% de los casos.

La mortalidad global se sitúa en torno al 43%. El período
crítico son las primeras 24 horas, durante las cuales se produce el

Tabla III. Focalidad neurológica según localización de las hemorragias intraparenquimatosas.

Localización Síntomas motores Síntomas sensitivos Movimientos oculares Pupilas Otros

Putamen Hemiparesia/ Pérdida de sensibilidad Paresia de la mirada Normales Hemianopsia homónima,
hemiplejía contralateral contralateral conjugada contralateral afasia (izquierda).

raramente ipsilateral Negligencia o
apractagnosia (derecha)

Tálamo Hemiparesia contralateral Pérdida de sensibilidad Paresia de la mirada Pequeñas, Afasia (izquierda)
contralateral conjugada contralateral débilmente reactivas

o ipsilateral, desviación
hacia abajo de la mirada,
alteración de la mirada
hacia arriba, desviación
oblicua, nistagmo de
convergencia o retracción
uni o bilateral,
pseudoparálisis VI par

Puente Cuadriparesia, cuadriplejía Paresia de la mirada Puntiformes reactivas Coma,
debilidad facial bilateral, horizontal bilateral, hipertermia,
síndrome de movimientos verticales hiperventilación
enclaustramiento preservados,
(locked-in) bobbing ocular

Cerebelo Ataxia troncal de la Pérdida de sensibilidad Parálisis de la mirada Pequeñas, reactivas Progresiva,
marcha o de miembros. facial ipsilateral. conjugada ipsilateral, signos sensitivos
Debilidad facial ipsilateral Alteración del parálisis del abductor y motores bilaterales.

reflejo corneal desviación oblicua, Coma
nistagmo parético

Frontal Hemiparesia contralateral Paresia de la mirada Normales Afasia (izquierda),
conjugada contralateral abulia

Parietal Hemiparesia contralateral Pérdida de sensibilidad Normales Hemianopsia homónima
contralateral contralateral.

Afasia (izquierda),
apraxia, negligencia
(derecha)

Temporal – Normales Hemianopsia homónima
contralateral

Occipital – Normales Hemianopsia homónima
contralateral
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40% de las muertes. Otro 45% ocurren en la primera semana. El
mecanismo de muerte más frecuente es la lesión de tronco cere-
bral, directa en las hemorragias de tronco o por compresión en las
hernias transtentoriales o foraminales. En un pequeño porcentaje
la muerte se debe a arritmias o a otro tipo de alteraciones cardíacas
[41] por hiperactividad simpática, que a veces pueden precederse
de un alargamiento del intervalo QT en el ECG. Si se detecta,
sería aconsejable la monitorización cardíaca y la administración
de betabloqueadores. Un 15% de las muertes se producen entre la
segunda y quinta semana por complicaciones secundarias al en-
camamiento y al coma (embolismos sistémicos, infecciones,
hemorragias digestivas) [35].

El coma es el dato clínico implicado en un peor pronóstico, así
como signos de sufrimiento de tronco cerebral, como patrones
respiratorios anormales, alteraciones de la motilidad ocular o sig-
no de Babinski bilateral [7]. Signos no neurológicos de mal pro-
nóstico son la hipertermia y la leucocitosis [7].

Tratamiento

Las siguientes recomendaciones –es necesario insistir en ello– no
se derivan de ensayos clínicos adecuados, aunque se basan fun-
damentalmente en guías actualizadas por el grupo de ECV de la
Sociedad Española de Neurología [42]. En cualquier caso, el tra-
tamiento debe ser individualizado, y tener en cuenta la localiza-
ción, el volumen, el mecanismo de producción y las complicacio-
nes sistémicas asociadas.

Tratamiento médico

1. Medidas básicas de soporte vital, como el mantenimiento de las
constantes vitales y de la vía respiratoria. Ante un paciente que
llega en coma seguiremos el protocolo terapéutico hasta que
hayamos establecido el diagnóstico. La necesidad de intubación
debe guiarse más por una insuficiencia respiratoria evidente que
por criterios basados en puntuaciones concretas en escalas como
la de Glasgow (GCS, del inglés Glasgow Coma Scale).

2. Reposo absoluto los primeros días, con cama elevada a 30-45º.
3. Reducción progresiva de la presión arterial (evitar descensos

bruscos, sobre todo si se sospecha aumento de la PIC). Se
precisa un control estricto de la presión arterial sistólica, ya
que cifras superiores a 190 mmHg pueden empeorar el pro-
nóstico. Se recomienda un descenso gradual de la presión
arterial sistólica hasta cifras de 170 mmHg de presión sistó-
lica, durante las seis horas posteriores al ingreso hospitalario.
En cualquier caso, este control debe individualizarse de acuer-
do con factores como la PIC, la edad del paciente, la causa que
se supone como más probable para el sangrado, o el hecho de
que sea una hipertensión crónica o de reciente inicio.
Los fármacos de elección son los inhibidores de la ECA por vía
oral, aunque las evidencias para su uso se basan todavía en
conceptos teóricos, o el labetalol, por vía oral o intravenosa. El
uso de otros hipotensores más potentes y rápidos, como el
nitroprusiato, está contraindicado por su gran capacidad vaso-
dilatadora, que podría contribuir a un aumento de la PIC, hecho
todavía no comprobado en ningún ensayo comparativo.

4. Vigilar el equilibrio hidroelectrolítico (sodio y osmolaridad).
Es necesario realizar un control adecuado del equilibrio hi-
droelectrolítico. El objetivo es la euvolemia. Puede vigilarse
mediante PVC o presión de enclavamiento pulmonar, si la
situación del paciente lo requiere.

5. Si aparecen crisis convulsivas, debemos iniciar tratamiento
con antiepilépticos. No está indicado su uso profiláctico.

6. Tratamiento del edema cerebral. Se puede recurrir al:
– Manitol IV en solución al 20%: 250 mL en infusión rápida

o 125 mL cada 6 horas, a pasar en 30 minutos durante 4-
7 días, y se mantiene una osmolaridad entre 325 y 335
mOsm/L. En estos casos, conviene asociar furosemida
para evitar la alteración de la osmolaridad y el riesgo de
insuficiencia cardíaca congestiva. Otra opción es la uti-
lización de glicerol en dosis de 1 g/kg/24 h IV o bien de
1,5 g/kg/24 h VO [43].

– El uso de corticoides no ha demostrado su eficacia y pue-
de aumentar el riesgo de complicaciones diabéticas e in-
fecciosas [44].

7. Los fármacos neuroprotectores de tipo calcioantagonistas y
otros actualmente en fase experimental no han demostrado
todavía su eficacia. Uno de los objetivos en la puesta a punto
de fármacos neuroprotectores es su potencial uso, incluso pre-
viamente a la obtención de datos de neuroimagen. Para ello, es
preciso que sean igual de seguros y eficaces en el ictus isqué-
mico y en la HCI. Hasta ahora, éste ha sido un escollo muy
relevante en el desarrollo de estos fármacos. Sólo citicolina ha
mostrado una ligera eficacia con la suficiente seguridad en su
administración [45,46]. Sin embargo, en estos momentos no
existen pruebas científicas para recomendar su uso en la HC.

8. En pacientes en tratamiento anticoagulante, la administra-
ción de concentrado de complejo protrombínico que contiene
factores II, IX y X revierte la hipercoagulabilidad con mayor
rapidez que el plasma fresco congelado; no se requieren gran-
des cantidades de líquido, con el consiguiente riesgo de fallo
cardíaco y edema pulmonar, aunque por su elaboración a
partir de suero de varios donantes parece presentar mayor
riego de transmisión de enfermedades infecciosas.

9. Cuidados generales del paciente encamado: cambios postura-
les y protección antiescaras, así como profilaxis de la trombosis
venosa profunda. La rehabilitación debe realizarse lo más pronto
posible e iniciar tempranamente la rehabilitación pasiva.

10. Tratamiento de las complicaciones secundarias: infecciones,
arritmias, alteraciones iónicas, etc.

11. La colocación de sonda nasogástrica o vesical debe valorarse
según el nivel de conciencia del paciente.

Realmente, la conclusión más reciente, o quizá la aportación más
novedosa y más relevante dentro del tratamiento médico de las
HC, ha sido la demostración de que la base de la eficacia de
muchos de estos tratamientos está en la atención de estos pacien-
tes dentro de un nuevo modelo de asistencia al ictus: las Unidades
de Ictus [47]. Una de las claves está, pues, en el trabajo protoco-
lizado y en la individualización de las medidas que deben tomarse
en cada paciente, en un entorno de personal especialmente moti-
vado y entrenado en su cuidado. De esta forma, se consigue mejorar
significativamente su estancia hospitalaria, la tasa de complica-
ciones y se reduce su grado de discapacidad [47].

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LOS HEMATOMAS
INTRAPARENQUIMATOSOS SUPRATENTORIALES

El tratamiento quirúrgico persigue dos objetivos: disminuir
el efecto de masa para prevenir herniaciones cerebrales y dis-
minuir la presión sobre el tejido cerebral sano; sin embargo,
existen numerosos factores de riesgo que condicionan estos
objetivos: edad, antecedentes y enfermedad concomitante, ni-
vel de conciencia, localización, forma de comienzo etc.; tam-
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bién otras de tipo pronóstico, como son la posibilidad de rein-
serción en la sociedad o al trabajo, y la posibilidad de recupe-
ración o calidad de vida.

Se han realizado múltiples estudios para intentar estable-
cer la correlación entre el estado neurológico inicial del pa-
ciente con la localización y el tamaño del hematoma, sus im-
plicaciones pronósticas y el grado de modificación del pronós-
tico vital y funcional después del tratamiento quirúrgico;
ninguno de estos trabajos es concluyente; así, por ejemplo,
McKissoc et al [48] publican un estudio de 180 pacientes, en
el que no pueden demostrar diferencias pronósticas entre el
grupo de enfermos que recibió tratamiento quirúrgico y el que
recibió tratamiento médico.

Hankel y Hon [49] realizan una revisión sistemática de 15
series y un ensayo aleatorizado que incluye 1.524 pacientes; de
ellos, 654 operados. Concluyen que no hay pruebas suficientes
que avalen los riesgos y beneficios de la cirugía en la hemorragia
intraparenquimatosa supratentorial.

Morgestern et al [50], en otro estudio clínico aleatorizado
sobre el tratamiento quirúrgico de la HIC supratentorial, del que
excluyen las debidas a malformaciones, aneurismas, tumores,
traumas, hemorragias talámicas, ciertas coagulopatías, conclu-
yen que sólo se consigue un modesto beneficio en la mortalidad
temprana gracias a la cirugía, pero los beneficios a más largo
plazo no pueden establecerse.

Prasad et al [51], en un metanálisis sobre este asunto, conclu-
yen que no hay pruebas suficientes de que la cirugía ofrezca claros
beneficios sobre el tratamiento y que, por lo tanto, sería deseable
y necesario realizar un estudio multicéntrico adecuadamente
controlado, similar al proceso seguido con la endarterectomía, es
decir, dirigido tanto por cirujanos como por neurólogos, para
poder alcanzar conclusiones definitivas.

Roda [52], en una reciente publicación tras una extensa revi-
sión bibliográfica, concluye y augura que quizás el futuro en el
tratamiento de los hematomas intraparenquimatosos, en vista de
los escasos beneficios aportados por la cirugía, se dirija hacia una
protección del tejido circundante, que en realidad es el que pro-
voca el deterioro neurológico del enfermo en la mayoría de las
ocasiones; en el caso de que tuviera que completarse con una
opción quirúrgica, tendría que llevarse a cabo muy temprana-
mente y con técnicas poco invasivas.

Waga y Yamamoto [53] no encuentran diferencias entre tra-
tamiento médico o quirúrgico en un grupo de 74 pacientes con
hemorragia putaminal.

La mayoría de los autores parecen estar en desacuerdo en que
el nivel de conciencia del paciente al ingreso nos permite predecir
la supervivencia e indicar la actitud terapéutica más adecuada.
Benes [54] ha descrito dos tipos de HCI:
1. La que cursa con una hemorragia aguda y masiva que destru-

ye el tejido cerebral circundante y produce un aumento letal
de la PIC. Estos casos tienen un peor pronóstico desde el
punto de vista quirúrgico, por lo que deben recibir tratamiento
médico conservador.

2. El hematoma de comienzo gradual, que progresa lentamente y
actúa como un proceso expansivo o masa que ocupa espacio. En
estos casos la operación tiene mayor éxito y podría indicarse.

Aunque algunos autores opinan que el nivel de conciencia no es
un buen indicador de pronóstico funcional [55,56], la opinión
mayoritaria apunta a que el paciente con estado de coma grave,
valorado entre 3 y 6 puntos en la GCS, cualquiera que sea la

localización del hematoma, no se benefician del tratamiento qui-
rúrgico. Del mismo modo, los pacientes con una puntuación entre
13 y 15 puntos tampoco se benefician del tratamiento quirúrgico,
puesto que a menudo presentan hematomas de pequeño tamaño
[55,57-62]. Así pues, la dificultad de indicación quirúrgica se
centra en el grupo de pacientes con una puntuación en la GCS de
entre 6 y 12, donde deben valorarse diversos factores para deter-
minar la mejor conducta a seguir.

En este último grupo de pacientes el tratamiento quirúrgico
no estaría indicado cuando el origen del sangrado se localiza en
ganglios basales (tálamo, putamen, caudado) [53,55,57]. En los
hematomas lobulares, generalmente el tamaño del hematoma se
relaciona con el estado neurológico. Pacientes con hematomas de
entre 20 y 50 cm3 tienen mejor pronóstico con tratamiento quirúr-
gico y, por el contrario, un tamaño menor de 20 cm3 suele evolu-
cionar bien, por lo que la intervención no es necesaria; en hema-
tomas de 50 cm3 o más, la intervención no aporta beneficios; a lo
sumo puede mejorar la supervivencia, pero no el pronóstico fun-
cional [63,64]. Otros autores sugieren relacionar el volumen del
hematoma con el del encéfalo y así, si ocupa menos del 4%, la
cirugía no es necesaria; si el coágulo ocupa un 4-8%, la clínica
que presente el paciente es decisoria; en un 8-12% debe operarse
y, en cambio, no debe intervenirse cuando el coágulo ocupa más
del 12% [65].

Otro factor que debemos tener en cuenta a la hora de aplicar
uno u otro tratamiento es la edad; los pacientes por encima de los
70 años toleran peor la cirugía [56,59], el postoperatorio se hace
más tormentoso y las complicaciones sistémicas son más fre-
cuentes e importantes. Finalmente, la coexistencia de enfermeda-
des de base, principalmente la HTA y el etilismo, aumentan el
riesgo de sangrado en los pacientes intervenidos y duplican su
mortalidad [57,66,67]. Los tratamientos con anticoagulantes en
las cardiopatías o procesos neoplásicos activos deben tenerse en
cuenta según su estadio de evolución o gravedad.

Así pues, a la hora de valorar un tratamiento quirúrgico de la
HCI hay que barajar estos parámetros: antecedentes de enferme-
dades concomitantes o tratamientos, edad, estado neurológico de
entrada o, quizá mejor, calidad de vida previa del paciente, evo-
lución, localización y tamaño. Quedaría, pues, el tratamiento
quirúrgico para hematomas que:
1. Presenten una puntuación en la GCS entre 6-12.
2. Hematomas lobulares o de cápsula externa.
3. Evolución inferior a 24 horas.
4. Edad inferior a 70 años.
5. Tamaño entre 20 y 50 cm3 (hematomas de aproximadamente

3-5 cm de diámetro).

Una vez decidido qué paciente tiene indicación quirúrgica, hay que
determinar el mejor momento para llevar a cabo la intervención.
Existe un consenso prácticamente unánime de que el intervalo
entre las 2 y 24 horas después del sangrado es el momento óptimo
para intervenir. Antes de las 2 primeras horas el hematoma está en
fase aguda y la intervención puede complicarse; después de las 24
primeras horas, la evolución del edema perihemorrágico es máxi-
mo y ello también complica enormemente la intervención.

Las técnicas quirúrgicas descritas para la evacuación de los
hematomas son muchas y diversas, y comprenden desde la cra-
niectomía, aspiración a través de un agujero de trépano, aspira-
ción estereotáxica o endoscópica, con o sin empleo de urocinasa.
La técnica quirúrgica de elección en cada caso es todavía objeto
de discusión.
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En resumen, no existe unanimidad en cuanto a las indicacio-
nes precisas en el tratamiento médico o quirúrgico de los hema-
tomas intraparenquimatosos supratentoriales.

Con la bibliografía consultada, hemos podido establecer una
pauta de actuación que al menos parece que se acepta en multitud
de centros.

Se optará por el tratamiento conservador en pacientes con
puntuación en la GCS entre 12 y 15 o bien entre 11 y 12, con poca
afectación neurológica focal, o con hematomas de tamaño infe-
rior a 30 cm3. En los pacientes con puntuaciones entre 3 y 5, y
hematomas de ganglios basales y cápsula interna, también será de
primera elección una pauta conservadora.

El tratamiento quirúrgico se reservará para los pacientes con
puntuación en la GCS entre 6 y 12 que tengan hematomas lobu-
lares o de cápsula externa, con un volumen de 20-50 cm3 (3-5 cm
de diámetro), dentro de las primeras 24 horas de evolución y con
una edad inferior a 70 años. También pueden tratarse aquellos
grupos de pacientes con buen estado neurológico que se habían
tratado de manera conservadora inicialmente y que presenten un
deterioro clínico radiológico.

Estas indicaciones se limitarían a ciertas características rela-
tivas al paciente y al hematoma. La coincidencia de tres o más de
estas características en un mismo paciente cuestionaría el trata-
miento quirúrgico [68]. Estas condiciones son: localización del
hematoma en hemisferio dominante, edad superior a los 65 años,
HTA crónica, coagulopatía y enfermedades crónicas (diabetes,
vasculopatías, hepatopatías, enfermedades pulmonares crónicas,
etilismo, insuficiencia renal, etc.).

No obstante todo lo dicho, cuando se sospeche que la causa
del sangrado pueda ser una malformación arteriovenosa o un
aneurisma, es necesario realizar previamente a la intervención
neuroquirúrgica un estudio angiográfico y, en caso de que se
confirme la sospecha, la intervención deberá de planificarse en
función de este hallazgo.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LOS
HEMATOMAS INTRAVENTRICULARES

La hemorragia intraventricular pura o primaria es el sangrado
dentro de la cavidad ventricular sin laceración de las paredes de
los ventrículos. Es una enfermedad infrecuente, que representa el
3% de las HC. La etiología es múltiple (Tabla II). Las malforma-
ciones arteriovenosas y los aneurismas de la comunicante ante-
rior son causa frecuente. Se ha descrito asociado a la hipertensión
y a la oclusión de grandes vasos, lo que sugiere que esta situación
provocaría la aparición de fragilidad vascular en áreas de desequi-
librio hidráulico en los vasos no ocluidos, que serían los pequeños
vasos subependimarios [69].

Un tercio de estas hemorragias se acompañan de hematomas
parenquimatosos cercanos al sistema ventricular que se ha verti-
do al mismo [65].

Las hemorragias intraventriculares puras se presentan de forma
súbita como un síndrome de hipertensión craneal con cefalea, náu-
seas y vómitos, con o sin pérdida de conciencia y crisis epiléptica,
presentan rigidez de nuca y signos meníngeos [69].

El diagnóstico clínico basado exclusivamente en datos neu-
rológicos es extremadamente difícil y la mayoría de los casos se
diagnostican gracias a la TC. La forma de inicio aguda es la más
habitual. La mayoría de los síntomas clínicos se explican o se
deben a un aumento brusco de la PIC. El meningismo aparece por
irritación de las meninges debido al contenido hemático, y la

ausencia de focalidad se explica porque la lesión no es hemisfé-
rica. El pronóstico de estos enfermos es variable [69].

Una de las complicaciones más frecuentes es la hidrocefalia,
que puede empeorar el pronóstico. Esta hidrocefalia puede ser o
no sintomática y en muchos casos se resuelve espontáneamente,
aunque algunos pacientes requerirán la colocación de un drenaje
temporal o definitivo.

La muerte se produce por lesión secundaria del tronco cerebral.
En los pacientes que sobreviven, la recuperación es lenta, pero
sorprendentemente favorable, debido a la ausencia de lesiones
parenquimatosas y, aunque el pronóstico está sujeto a numerosas
variables, el nivel de conciencia parece un buen factor pronóstico.

La evacuación del hematoma estaría sujeto a las mismas in-
dicaciones que para las hemorragias intraparenquimatosas, aun-
que la técnica quirúrgica de drenaje ventricular parece la más
adecuada; los coágulos obstruyen el catéter y, una vez que el
coágulo se ha formado, la evacuación resulta prácticamente im-
posible. La cirugía directa no ha dado buenos resultados [65,70],
por lo que no se recomienda su empleo.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
DE LOS HEMATOMAS INFRATENTORIALES
Hematomas cerebelosos

Constituyen el 10% del total de HIC [71-74]. Generalmente se
producen en pacientes mayores de 40 años y la HTA es el factor
etiológico principal [75]. Otras veces se deben a malformaciones
arteriovenosas. Aunque para algunos autores todavía existen con-
troversias en cuanto al tratamiento más adecuado, parece que en
esta localización existe un mayor consenso sobre cuál debe ser la
conducta a seguir. Con el advenimiento de la TC, que permite
conocer las dimensiones exactas del hematoma y la relación y
repercusiones con las estructuras de la fosa posterior, el concepto
no muy lejano de que todos los hematomas espontáneos de cerebe-
lo deben operarse ha perdido fuerza progresivamente, y hoy se
considera que el tamaño clave del hematoma es de 3 cm de diáme-
tro [65,71,76]. Cuando el diámetro es menor de estos 3 cm, la
intervención quirúrgica normalmente no es necesaria, ya que el
hematoma suele reabsorberse sin desencadenar problemas. Cuan-
do el diámetro del hematoma llega a los 3,5 cm, por lo general suele
ser suficiente con un sistema de drenaje ventricular, sin necesi-
dad de drenar el hematoma [76,77]. Cuando el diámetro supera
los 3,5 cm, el drenaje del hematoma debe llevarse a cabo para evitar
el deterioro y reducir al mínimo los déficit neurológicos [78-80].
Los hematomas de tamaño igual o superior a 5 cm de diámetro
evolucionan a la muerte, se intervengan o no [77,79].

El nivel de conciencia es de gran utilidad para establecer
criterios de selección. Los pacientes conscientes o con ligera
obnubilación, puntuaciones en la GCS entre 13 y 15, con un
hematoma menor de 3 cm de diámetro, aun con mínimos signos
de hidrocefalia, deben tratarse de forma conservadora [81-83],
aunque, ante la menor duda, es preferible implantar un drenaje
ventricular externo. Los pacientes comatosos y con un tamaño del
hematoma entre 3 y 5 cm de diámetro deben ser intervenidos,
aunque aquellos en coma profundo y los que muestran signos de
descerebración raramente se benefician [77,79].

Cely [71] ha propuesto una pauta que divide a los pacientes
en cuatro grupos:
1. Pacientes que se encuentran alerta y tienen hematomas meno-

res de 3 cm de diámetro. Deben tratarse de forma conserva-
dora, a no ser que se deterioren.
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2. Pacientes en coma y hematomas mayores de 3 cm. En éstos
la mortalidad se acerca al 100%, independientemente del
tratamiento; por ello, también deben tratarse de forma con-
servadora.

3. Pacientes alerta, pero somnolientos, con hematomas mayores
de 3 cm. Deben operarse y evacuar el hematoma.

4. Paciente en coma y hematomas inferiores a 3 cm. En estos
casos, si existe hidrocefalia, debe realizarse una derivación
del LCR antes de evacuar el coágulo.

El pronóstico de estos pacientes se correlaciona bastante bien con
la edad, y empeora a medida que ésta aumenta [76,77,84]. Tam-
bién empeora el pronóstico, si el inicio de los síntomas es brusco
[77,81,85]. La localización del hematoma también determina el
pronóstico; así, los hematomas vermianos siguen una evolución
poco favorable, mientras que en los hemisféricos es mejor [86].
La mortalidad operatoria en pacientes conscientes u obnubilados
es del 17%, mientras que en los comatosos aumenta hasta el 75%
[87,88]; pero, si además existen signos de deterioro de tronco, la
mortalidad se acerca al 100% [89,90].

Hematomas de tallo cerebral

Generalmente ocurren en la protuberancia, aunque también se han
descrito en mesencéfalo y bulbo. Habitualmente son centrales y rá-
pidamente mortales, a veces con rotura a IV ventricular. La mayor
frecuencia se produce entre la cuarta y quinta década de la vida.

La indicación quirúrgica es altamente cuestionada: para algu-
nos autores podrían operarse con modernas técnicas de estereotaxia;
para otros, pueden operarse a través del IV ventrículo. No obstante,
se conocen largamente las complicaciones operatorias y postopera-
torias que se producen; a pesar de las modernas técnicas y de los
resultados publicados, son muy controvertidos. En nuestro medio
proponemos para estos casos el tratamiento médico conservador.

Hemorragias cerebrales múltiples

Las HC múltiples representan un 2-11% de todas las HIC [91-93].
La localización es casi exclusivamente supratentorial. General-

mente, los pacientes tienen un pronóstico sombrío. En todos ellos
el tratamiento quirúrgico está contraindicado.

PREVENCIÓN DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL

En el momento actual escasean las medidas que pueden adoptarse
para prevenir el sangrado intracerebral. Además, en general van a
depender de la etiología de la hemorragia. En cuanto a las formas
hipertensivas típicas, el tratamiento preventivo más eficaz será, sin
duda, la adecuada vigilancia de este factor de riesgo, que contribuye
a reducir de forma muy significativa el riesgo de sangrado [94].

CONCLUSIONES

De acuerdo con la bibliografía recogida, creemos que no existe un
patrón único para tratar a estos enfermos. Esta revisión pretende
únicamente ser útil como una orientación más y en absoluto tiene
como objetivo imponer unas normas rígidas. Debemos analizar
cada caso en particular antes de tomar una decisión médica o
quirúrgica y tener siempre presente el estado y la evolución clí-
nica del enfermo. Sin duda, además, se trata de un proceso clave,
en el que la colaboración y la comunicación fluida entre neurólo-
gos y neurocirujanos es clave.

En cualquier caso, las indicaciones quirúrgicas parecen más
bien escasear y, ante la evidencia de los magníficos resultados
obtenidos por el tratamiento de estos pacientes en unidades de
ictus [47] frente a los atendidos en unidades de neurología o neu-
rocirugía general, la única recomendación categórica que puede
establecerse es la necesidad de que estos pacientes se atiendan
dentro de las unidades de ictus por equipos multidisciplinarios,
medicoquirúrgicos, y de acuerdo con las pautas de un tratamiento
protocolizado; también que se atienda a las guías de práctica
clínica vigentes en cada momento. De este modo conseguiremos,
sin duda, el máximo beneficio para nuestro paciente, en espera de
la aparición de nuevas medidas terapéuticas que permitan mejo-
rar el pronóstico de un cuadro cuya evolución, desgraciadamente,
es todavía mortal en un porcentaje elevado de casos.
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HEMORRAGIA INTRACEREBRAL:
ASPECTOS MÁS IMPORTANTES DE LA ENFERMEDAD

Resumen. Introducción. La hemorragia cerebral intraparenquimato-
sa es con frecuencia uno de los aspectos de la enfermedad vascular
cerebral más olvidados. Objetivo. Revisar la  hemorragia intracere-
bral en múltiples aspectos desde su epidemiología y etiología, así
como la patogenia, clínica, diagnóstico y pronóstico. Métodos. He-
mos realizado una revisión rigurosa de la literatura existente, con
especial atención a la publicada en los últimos años. Hemos analizado
las tendencias actuales en el tratamiento medico y quirúrgico de la
hemorragia intraparenquimatosa y a la luz de estos datos se despren-
den algunas ideas que pueden resultar útiles para su manejo. Conclu-
siones. Es evidente que existen en estos momentos importantes lagu-
nas en el manejo de múltiples aspectos de la hemorragia cerebral y que
éste debe ser un campo donde en el futuro se prodiguen estudios
terapéuticos que cubran las grandes incertidumbres existentes en el
manejo de esta patología. [REV NEUROL 2002; 35: 1056-66]
Palabras clave. Enfermedad cerebrovascular. Hematoma cerebral.
Hemorragia intraparenquimatosa.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL:
ASPECTOS MAIS IMPORTANTES DA DOENÇA

Resumo. Introdução. A hemorragia cerebral intraparenquimatosa
é com frequência um dos aspectos mais esquecidos da doença vas-
cular cerebral. Objectivo. Rever a hemorragia intracerebral em
diversos aspectos desde a sua epidemiologia e etiologia, assim como
a patogenia, clínica, diagnóstico e prognóstico. Métodos. Realiza-
mos uma revisão rigorosa da literatura existente, com especial
atenção à publicada nos últimos anos. Analisámos as tendências
actuais no tratamento médico e cirúrgico da hemorragia intrapa-
renquimatosa e à luz destes dados depreende-se algumas ideias que
podem resultar úteis para o seu tratamento. Conclusões. É evidente
que existem nestes momentos lacunas importantes no tratamento de
vários aspectos da hemorragia cerebral e que deve ser este um
campo em que no futuro abundem estudos terapêuticos que venham
resolver as grandes incertezas que existe no tratamento desta pato-
logia. [REV NEUROL 2002; 35: 1056-66]
Palavras chave. Doença vascular cerebral. Hematoma cerebral. He-
morragia intraparenquimatosa.


