REVISION

Hemorragia intracerebral:
aspectos mas importantes de la enfermedad
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PRIMARY INTRACEREBRAL HEMORRHAGE: MOST RELEVANT ASPECTS OF THE DISEASE

Summary. Introduction. Intracerebral hemorrhageis very frequently one of the most ignored aspects of cerebrovascular disease.
Aim. To review many aspects of intracerebral hemorrhage ranging fromits epidemiology to its etiology, pathogenesis, clinical
manifestations, diagnosisand prognosis. Methods. A thorough review of literature hasbeen carried out paying special attentionto
papers published over the last few years. Actual tendenciesin both medical and surgical treatment have been analyzed and some
ideasfor treatment have been derived fromthisreview. Conclusions. It isobviousthat there areimportant lacunesthat affect many
aspectsofintracerebral hemorrhagemanagement. Thereforeweshould assistinthenear futuretotheperformanceof differenttrials
that would come to offer data which reduce the uncertainties that affect this pathology. [ REV NEUROL 2002; 35: 1056-66]
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INTRODUCCION

Laenfermedad cerebrovascular (ECV) sereconoceunanimemente
como unadelasprimerascausademortalidad [1] y morbilidad [2],
y como la causa mas importante en cuanto a la generacion de
discapacidad, por no mencionar |os costes generados por la aten-
cién a estos pacientes [3]. Este término, no obstante, incluye un
conglomerado heterogéneo de cuadros clinicos. Dentro de ellos,
las hemorragiasintraparenquimatosas en su globalidad suponen el
10%del total [4] y afectana35/100.000 delapoblacion[5]. A pesar
deestascifras, laspublicaciones, losensayosclinicosy € esfuerzo
investigador dedicado a las hemorragias frente a los problemas
isquémicos es mucho menor. Esto hace que, para establecer unas
pautas de actuacion frente a la hemorragia intraparenqui matosa,
nostengamosquebasar en muy pocosdatoscongradodeevidencia
A 'y en muchos casos contemos sdlo con evidencias grado C, es
decir, basados en series no deatorizadas, aleatorizadas cortas 0
incompletas 0 incluso comunicaciones anecdéticas.

Con estas consideraciones previas, cabe Unicamente resaltar
queen el andlisisdelashemorragias cerebral esintraparenquima-
tosas (HCI) encontraremos un grupo heterogéneo de entidades,
en funcion tanto de lalocalizacién como de la etiologia.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

Sehadiscutido profundamente lapertinenciadelostérminoshemo-
rragia 0 hematoma. Aunque e término hematoma da idea de una
coleccion heméticalocalizaday perfectamente delimitadadel resto
del tgidoy éstano eshahitua mente lasituacion anatomopatol gica
en estos cuadros, finamente se ha dcanzado una convencion que
permite denominar a estos cuadros de forma indigtinta. De todas
formas, y sobre la base de criterios fisiopatol 6gicos, nos gustaria
recomendar €l término‘ hemorragiaintracerebral’ comoel masapro-
piado, de acuerdo, ademés, con las recomendaciones mas recientes
delaSociedad | beroamericanade Enfermedad Cerebrovascular [6].
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Se define por la presencia de sangre dentro del parénquima
cerebral, secundariaaunaroturavascular esponténeano trauméti-
ca. Se puede limitar a parénquima o bien extenderse secundaria-
mente a espacio intraventricular o subaracnoideo. Puede ser pri-
maria, producida por larotura de un vaso debilitado por procesos
degenerativos (ateromatosis, angiopatia congofilica), o secunda
ria, producidapor roturade malformacionesvascul arescongeénitas
(cavernomas, angiomas), devasosneof ormados(tumoral es) ovasos
dafiados por procesosinflamatorios de origen infeccioso (aneuris-
masmi coticos, tuberculosis) ono (vasculitis). Lahemorragiaintra
cerebral (HIC) esunasituacién grave, que seasociaaatastasasde
morbimortalidad. Sinembargo, el uso sisteméticodelatomografia
computarizada(TC) enlaECV hapermitido diagnosticar hemorra-
gias de pequefio volumen, que clinicamente pueden confundirse
CON procesos isquémicos, cuyo prondstico es bueno. Este dato,
junto con un uso mésracional delosanticoagulantesy, sobretodo,
el mgjor control de lahipertensién arterial (HTA), hareducido la
mortalidad por HIC en los paises desarrollados.

Epidemiologia

Suincidenciavariasegun las series, por diversas razones, como la
razaoel grupo socioeconémicoy cultural delospacientesincluidos,
y son maés prevalentes en sujetos derazanegray enlospaises asia-
ticos[4]. Latasade mortalidad alos 30 dias es del 44%. El riesgo
seincrementa con la edad, como ocurre en general enlaECV. En
varones suincidenciaesligeramente superior queen mujeres(7:3),
aunque tiende ainvertirse por encimade los 75 afios. El factor de
riesgo masimportanteasociado eslahipertension[4]. Otrosfactores
de riesgo implicados son € tabaquismo, niveles séricos bagjos de
colesterol, cirrosis hepética, hiperuricemia, dietay etnia.

Etiologia

LaHTA eslacausamasfrecuente de HI C espontanea; sin embar-
go, debe descartarse cuidadosamente la presenciade otras etiol o-
gias no hipertensivas (Tablal).

Hipertension arterial

Es el factor de riesgo mas claramente implicado en laHIC y su
frecuencia se ha estimado en un 72-81% [4,6], con un riesgo
relativodeentre5y 15. Estedato también seapoyaen el hallazgo
de una mayor incidencia de hipertrofia ventricular izquierda en
estudios necropsicos. Sin embargo, otros autores estiman su fre-
cuenciaen un 55-60% Yy consideran que no se descartan suficien-
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Tabla I. Etiologia de la hemorragia intracerebral.

Traumética

Hipertension arterial

Malformaciones vasculares

Aneurismas (saculares, micoticos, traumaticos, etc.)

Malformaciones arteriovenosas, fistulas arteriovenosas

Angiomas venosos

Cavernomas

Telangiectasias

Angiopatia cerebral amiloidea

Vasculitis

Multisistémica

Aislada del sistema nervioso central

Sindrome de Moyamoya

Trombosis venosa central

Tumores

Primarios

Metastasicos

Enfermedades infecciosas

Tuberculosis

Brucelosis

Leptospirosis

Micosis

Enfermedades hematoldgicas

Afibrinogenemia

Déficit de factor Von Willebrand

Purpura trombdtica trombocitopénica idiopatica

Leucemia

Sindrome de hiperviscosidad

Mieloma multiple

Coagulacién intravascular diseminada

Trombocitopenias primarias o secundarias a farmacos

Simpaticomiméticos

Anfetaminas (anfetamina, metanfetamina, dextroanfetamina)

Cocaina

Crack

Norefedrina, efedrina, fenciclidina

Anticoagulantes

Fibrinoliticos

Endarterectomia carotidea
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temente otras causas de HIC [4]. No obstante, este factor no pa
recerelacionarse conigual intensidad con todoslostiposdeHIC.
Esespecia mentefrecuenteen lasformaslocalizadas en ganglios
basales y parece menos relevante en pacientes de mayor edad y
enlocalizacionlobular, aunquenotodoslostrabajoscoincidenen
estas apreciaciones[7].

Consumo de alcohol

El consumo de acohol de més de 50-100 g/dia se ha vinculado
conunaumento del riesgodeHIC, probablementeenrelaciéncon
dosmecanismos: el efecto hipertensor del alcohol y lasalteracio-
nesdelacoagulacién secundariasahepatopatia[8,9]. Sin embar-
go, estarelacion todaviaescontrovertida, al igual que sucedecon
su asociacion con el ictusisguémico [10].

Diatesis hemorragicas
Lafrecuenciade HIC secundariaadidtesis hemorragicas se esti-

ma en un 1,6-18,8% y suele ser de causa multifactorial [11,12]
(Tablal).

Anticoagulantes

Al tratamiento con anticoagul antes se atribuye el 0,6-6,8% delas
HIC [4]. Los pacientes anticoagulados con antagonistas de la
vitaminaK tienen un riesgo ocho veces mayor de sufrir HIC que
la poblacién no anticoagulada de igual edad. Sin embargo, la
frecuenciaen pacientesanticoaguladosesdeun 1,6% paralaHIC
y de un 6,8% para €l total de hemorragias intracraneales (HIC,
HSA, hematomas subdural y epidural). Este riesgo aumenta con
laduracion del tratamiento (2% alos 6 mesesy 14% alos 6 afios)
y es més elevado en caso de ECV previa. Sin embargo, el uso
profilactico de anticoagulantes orales en casos de fibrilacién
auricular, con € mantenimiento deun INR medio-bajo, seasocia
aun riesgo mucho menor [13-18]. La mortalidad de laHIC en
paci entes anti coagul ados se estima en un 55-67%, |o que se atri-
buye, por una parte, a que el tamafio del hematoma suele ser el
doble que en pacientes no anticoagulados, y que se produce un
aumento progresivo de su tamafio durante 48-72 horas, con un
empeoramiento clinico progresivo[19-21]. En cualquier caso, se
consideraimportante que éste seauno de | os efectos secundarios
significativosasociadosal uso defarmacos antitrombéticosenla
prevenciéndel ictusodeotrasenfermedades, comolacardiopatia
isquémica, y que contribuyade formaimportante al abandono de
esta medicacion [22].

En cuanto al uso deheparina, el riesgo de HI C espequefio, un
2%, si sesiguen unos criteriosestrictos: evitar su uso en ancianos
e hipertensos, no administrar en infartos cerebrales grandes,
emplear lainfusion continuaen vez delos bolos por viaintrave-
nosa(lV)y siemprerealizar unaTCcerebral, previamente[23,24].

Antiagregantes

El uso cronico de antiagregantes no se ha asociado a un mayor
riesgo deHIC enal gunosestudios[25]. Otros parecen sugerir una
mayor incidencia de HIC en pacientes antiagregados cronica-
mente con &cido acetilsalicilico, especialmente en prevencién
primaria[21,26], por lo que este aspecto esta pendiente de con-
firmacion.

Fibrinoliticos

La HIC es la complicacién grave mas frecuente cuando se usan
fibrinoliticosenel infarto agudodemiocardio, sindiferenciasentre
ellos—estreptocinasa, urocinasay activador tisular del plasminége-
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no recombinante (rt-PA) [27]—, con una incidencia del 0,2-5%,
seglnlasseries, y unamortalidad estimadadel 44-80%][26]. Suele
producirse en las primeras 24 horas de infusion del fibrinolitico;
normalmente son de localizacion lobular y hasta en un tercio,
multiples. El riesgo aumentacon e uso simultaneo de heparinay,
en pacientes ancianos, con deterioro cognitivo previo [26]. En la
actualidad, el uso de fibrinaliticos en pacientes con infartos cere-
bralesisquémicos se asociaa unacifraimportante de hemorragias
cerebrales (HC) [26], sobre todo s se aplican en fases tardias y
cuando yason visiblesenlaTC signos precoces que afectan amas
de un tercio del territorio tedrico de la arteria cerebral media.

Angiopatia cerebral amiloidea o angiopatia congofilica

Debe sospecharse en pacientes con deterioro cognitivo o antece-
dentes de HC [4]. Es una causa cada vez més reconocida en an-
cianosy se cal culaque suponeun 5-10% delasHI C espontaness,
sobre la base de datos necrdpsicos [4]. Se caracteriza por un de-
posito dematerial amiloideen lascapasmediay adventiciadelas
arterias corticalesy piaesde pequefio y mediano calibre, y no se
asocia con una amiloidosis sistémica. Su manifestacion clinica
principal eslaHICy serelacionacon unademenciasenil progre-
sivaen un 30% delos casos[4]. Las hemorragias son subcortica-
les, recidivantesy mdltiples. Lasospechaclinicaseestableceante
hemorragias subcorticales en pacientes ancianos normotensos
con deterioro cognitivoy leucoaraiosisen laTC. Suele ser espo-
radica, aungue se ha descrito unaformafamiliar de carécter au-
tosdmico dominante en Islandiay Noruega, que ocurre en edades
mas precoces [4].

Tumores

La ECV es una complicacion importante de las enfermedades
neoplésicas [28]. En concreto, |os tumores suponen en torno a
6% de las HIC. Los tumores més vascularizados y con mayor
capacidad deinvasion vascular son los glioblastomas, metastasis
de carcinomas broncogeéni cos, melanoma, hipernefromay corio-
carcinoma. Un tumor benigno con altatendencia al sangrado es
el adenoma pituitario [4].

Malformaciones vasculares

Un 4% delas HI C se deben a pequefias malformaciones vascul a-
res(angiomas), localizadas preferentementeen areaslobulares, y
deben sospecharse sobretodo en pacientesjévenes. Enunrecien-
tetrabajo [29] se apunta que €l prondstico de estas hemorragias
es bastante favorabl e, incluso con unatasa de recurrenciamenor
ala estimada hasta el momento.

Farmacos simpaticomiméticos

L os farmacos simpaticomiméticos producen HIC por tres meca
nismos:. elevacion de la presion arterial, vasoespasmo cerebral y
vasculitis[4]. LarelacionentrelaHICy el uso deanfetaminasesta
bien documentado. Se produce entre los 20 minutosy las 6 horas
del consumo, ya seaviaoral, inhalada o intravenosa, y se locali-
zan, sobre todo, en los |6bulos. Produce una vasculitis caracteri-
zadapor necrosisfibrinoidedeintimay mediadearteriasdemediano
y pequefio caibre con infiltracion celular. En la arteriografia su
aspecto es similar ala panarteritis nudosa, con alteraciones seg-
mentariasen formadeirregularidad, constricciony dilatacion fu-
siforme, que son reversibles tras tratamiento con corticoidesy el
abandono del uso deladroga. Lacocainaes, asimismo, unacausa
bien conocida de HC, tanto HIC como subaracnoidea [30]. Los
sintomas aparecen de minutos a una hora después del consumoy
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selocalizan fundamental menteen gangliosbasalesy | 6bul os. Oca-
sional mentepueden ser multiples[4]. Lafenil propanolamidapuede
aparecer en la formulacion de descongestionantes nasalesy far-
macos anorexigenos. Esta es una causaque se hade sospechar en
pacientes jévenes, sobre todo mujeres que sigan alguna dieta.
Existen excelentes revisiones sobre este tema [31].

Vasculitis

Las vasculitis suelen relacionarse con la oclusién arterial y la
produccion de infartos i squémicos, mas que con la produccion
dehemorragias[4]. Lavasculitisgranulomatosaaisladadel sis-
temanervioso suele ser lamasfrecuentementeimplicadaconla
HIC. Se caracterizapor exudadosinflamatorios mononucleares
en lamediay adventicia de arterias de pequefio y mediano ca-
libre y venas, ocasiona mente con laformacion de microaneu-
rismas. Cursa con cefalea cronica, deterioro cognitivo progre-
sivo, crisis epilépticas y episodios recurrentes de infartos
cerebrales. No existen sintomassistémicosdevasculitis(fiebre,
pérdidade peso, arraigas 0 aumento delaV SG). El diagnéstico
sevefavorecido por pleocitosislinfociticay aumento de protei-
nasen el liquido cefalorraquideo (LCR) y un patrén arrosariado
en arterias de pequefio y mediano calibre enlaangiografia. Las
HIC suelen aparecer en el contexto de una encefal opatiao mie-
lopatia progresiva, aunque puede ser |a primera manifestacion.
Las hemorragias son delocalizacion preferentementelobular y
a veces se han encontrado asociadas a lesiones de angiopatia
amiloidea.

Otras etiologias

Existen finalmente otras etiol ogias poco frecuentes, entrelas que
podriamosrecoger entidades como laenfermedad de Moyamoya
[32] o cuadros infecciosos [33], etc.

Clasificacion

Las modalidades de clasificacion son variadas. Algunas de ellas
lashemoscomentado en parrafosprevios. Unadelasclasificacio-
nesmas popularesy mas (til es se basaen el lugar donde ocurren.
Inicialmente, es importante distinguir entre las de localizacion
supratentoria einfratentorial. Entre las supratentoriales laloca
lizacion masfrecuente esen gangliosbasal es (putamen, caudado,
capsulainterna, globo palido) y suponen un 35-50% delos casos;
lalocalizacion talamica supone alrededor del 15% y la lobular
(sustanciablanca) un 10-20% del total. Lasdelocalizacioninfra-
tentorial suponen en total alrededor de un 15-30% y, dentro de
ellas, lamésrelevante esla cerebel 0sa, que supone aproximada-
mente el 10%, aungue en algunas series son la segundalocaliza-
cién en frecuencia. Por su parte, €l resto de localizaciones tron-
coencefalicasson menoscomunesy suman entretodasun 10-15%
del total de HIC [4].

Patogenia

Lashemorragias putaminal, taldmicay pontinaocurren enlazona
vascular correspondiente a las arterias penetrantes: lenticuloes-
triadas, talamoperforantesy paramedianasbasilares. Lashemorra-
giasenel dreadel nlcleo dentado dependenderamasdelasarterias
cerebel osassuperioresy anteroinferiores. Enestal ocali zaci on ocu-
rren en vasosde 50-200 micras, los mismosdonde se producen|os
infartos lacunares en casosde HTA crénica. Esto sedebeaquela
HTA produce alteraciones degenerativas en lapared arteriolar de
los vasos perforantes (lipohialinosis, necrosis fibrinoide, mi-
croaneurismas) que pueden llevar a su oclusion o rotura[4].
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Tabla Il. Causas de hemorragia ventricular primaria.

Aneurismas

Malformaciones arteriovenosas de plexos coroideos

Tumores intra o periventriculares

Hamartomas de plexos

Quistes coloides y dermoides

Neoplasias hematoldgicas

Trastornos de la coagulacion

Apoplejia pituitaria

Rotura venosa

Hidrocefalia congénita

Oclusién carotidea

Enfermedad de Moyamoya

Infarto lacunar subependimario

Hipertension

Cisticercosis de plexos

Desconocida

Se han descrito dos tipos de sangrado: uno agudo, masivo,
guedestruyee tejido cerebral, penetray destruyeel sistemaven-
tricular y produce un aumento letal de la presién intracraneal
(PIC); y un segundo tipo, en el que € hematoma presenta un
crecimiento gradual, progresa lentamente y actlia como un pro-
ceso expansivo, pseudotumoral. Por su tamafio, podemos clasi-
ficar loshematomasen: masivos, cuando son mayoresde 2,5cm;
pequefios, entrely 2,5cm; lineal es, cuando sonmenoresdel cm,
y petequiales, cuando son de milimetros.

El mecanismo por el cual 1aHIC produce disfuncién neuro-
I6gica es mltiple. En primer lugar, depende del volumen de
sangre acumulada, que ocasiona un aumento de la presién local
einterfiere en el funcionamiento de estructuras vecinas. Por otra
parte, la presencia de la sangre extravasada supone laliberacién
de componentes toxicos al espacio intersticial, que provocan la
muerte neuronal en esa area. El area de isquemia secundaria al
aumento delapresiénlocal excedevariasvecesel volumendela
hemorragia, porque se produce un aumento de las resistencias
vascularesregionalesy el descenso del flujo sanguineo regional.
A pesar delosfactoresanteriores, laevacuacion del hematomano
siempre se acompafia de una mejor evolucién clinica[4].
Clinica
Lalocalizacién del hematoma es determinante para sus manifes-
tacionesclinicas (Tablall). En lamayoriade los casos €l déficit
se establece de forma brusca, y alcanza su maximaintensidad y
se estabilizaen los primeros minutos (5-30 minutos). En un 25%
el déficit se agravaen las siguientes horasy en un 5% se agrava
lentamente en el curso de dias 0 semanas (hemorragia pseudotu-
moral). Ocurre durante la actividad y muy raramente durante el
suefio[4]. Lacefaeay losvémitos no son constantes (menos del
50%), y son més frecuentes en las hemorragias infratentoriales.
Lasalteracionesdel nivel de conciencia(somnolencia, agitacién
0 coma) aparecen segun del volumen del hematomay su locali-

REV NEUROL 2002; 35 (11): 1056-1066

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

zacion, y esmas habitual el comadeinicio enlashemorragiasde
fosa posterior que en las supratentorial es. L os signos meningeos
aparecen como resultado del paso delasangreal espacio subarac-
noideo y, como el papiledema, pueden tardar horas en aparecer.
Unarigidez aisladade nucapuedetraducir unencajamiento delas
amigdalas cerebel osas en €l 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
frenteal 8% delosque conservan laconcienciaalosdosdias(7].
Las crisis convulsivas son raras a inicio, con frecuencias del 7-
14%. Son masfrecuentes en loshematomaslobulares (32%) y no
se asocian a un peor prondstico.

Hastaen un 91% del os pacientes sedetectan cifrasdepresion
arterial elevadaen el momento del ingreso[34]. Este dato esmuy
importante de cara al tratamiento. Debemos considerar que no
siempre esta hipertension es la causa del sangrado. Muy al con-
trario, puedetratarse de unarespuesta compensadoraqueintenta
evitar unamayor lesiénisguémicadebido alapérdidadeautorre-
gulacion cerebral . Esimportantevalorar si existen otrosrasgosde
hi pertensi én cronicacomo signos el ectrocardiogréafi cos de creci-
miento ventricular izquierdo o retinopatia hipertensiva, con la
valoracion del fondo de ojo.

Los déficit focales pueden ser indistinguiblesdelaEVC is-
quémica, y hasta un 10-15% de las HIC pueden manifestarse
como un sindrome lacunar. Esto hace imprescindible larealiza-
ciondeunaTC, yaquevaavariar €l enfoqueterapéuticoy esuna
delasrazonesfundamental es quejustifican lanecesidad ineludi-
blederealizar unapruebade neuroimagen, fundamentalmentela
TC cerébral, en las primeras horas tras € inicio de una clinica
neurol 6gicadeficitaria[35]. Dado que unadescripcion detallada
delossindromesclinicosasociadosacadaunadelaslocalizacio-
nes excede |os objetivos del presente escrito, en latabla 1l se
sefialan de forma esguemética las principales manifestaciones
asociadas a las hemorragias segin €l lugar del sangrado.
Diagndstico
Afortunadamente, éste es un aspecto que ha experimentado un
gran auge con las nuevas técnicas de neuroimagen, fundamental -
mentela TC.

AntelasospechadeHIC, laTC esel método diagndstico méas
importante en el momentoinicial [33]. LaHIC aparece como un
area hiperdensa, aunque puede ser isodensa en pacientes con
anemiagrave. Al rodearla, puede haber un areahipodensacorres-
pondiente aedemay necrosis. LaTC no solo permiteidentificar
y caracterizar la lesion hemorragica, sino que ademas ayuda a
identificar posibles complicaciones como la presencia de efecto
masa, de hidrocefalia secundaria o extravasacion secundaria a
ventricul os o espacio subaracnoideo. Si seutilizacontraste puede
observarse un realce en anillo alos 7-10 dias, por laaparicion de
vasos neoformados, que puede persistir hasta seis meses [4].

Un aspecto radiol 6gico relevante es establ ecer lasospechade
gue exista una causa subyacente al sangrado. Algunos datos que
pueden favorecer esta sospecha son:

1. Elaumentoen el volumen delahemorragiapasadasdoshoras
del iniciodelaclinica. Enestecaso, trasdescartar untrastorno
delacoagulacién, hay que sospechar que se debaa un tumor
0 malformacion vascular.

2. Hemorragias de contornos irregulares o con halo hipodenso
ancho eirregular.

3. Hemorragias rodeadas de un anillo hiperdenso sin adminis-
tracion de contraste intravenoso.
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Tabla Ill. Focalidad neuroldgica segun localizacion de las hemorragias intraparenquimatosas.

Localizacion ~ Sintomas motores Sintomas sensitivos Movimientos oculares Pupilas Otros
Putamen Hemiparesia/ Pérdida de sensibilidad Paresia de la mirada Normales Hemianopsia homonima,
hemiplejia contralateral contralateral conjugada contralateral afasia (izquierda).
raramente ipsilateral Negligencia o
apractagnosia (derecha)
Télamo Hemiparesia contralateral Pérdida de sensibilidad Paresia de la mirada Pequenas, Afasia (izquierda)
contralateral conjugada contralateral débilmente reactivas
o ipsilateral, desviacion
hacia abajo de la mirada,
alteracion de la mirada
hacia arriba, desviacion
oblicua, nistagmo de
convergencia o retraccion
uni o bilateral,
pseudopardlisis VI par
Puente Cuadriparesia, cuadriplejia Paresia de la mirada Puntiformes reactivas Coma,
debilidad facial bilateral, horizontal bilateral, hipertermia,
sindrome de movimientos verticales hiperventilacion
enclaustramiento preservados,
(locked-in) bobbing ocular
Cerebelo Ataxia troncal de la Pérdida de sensibilidad Pardlisis de la mirada Pequenas, reactivas Progresiva,
marcha o de miembros. facial ipsilateral. conjugada ipsilateral, signos sensitivos
Debilidad facial ipsilateral Alteracion del pardlisis del abductor y motores bilaterales.
reflejo corneal desviacion 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 homonima
contralateral contralateral.
Afasia (izquierda),
apraxia, negligencia
(derecha)
Temporal - Normales Hemianopsia homonima
contralateral
Occipital - Normales Hemianopsia homdnima

contralateral

4. Lapresenciade calcificaciones dentro del codgulo.
5. Laaparicion de hemorragias lobulares en pacientes jovenes
no hipertensos.

EnlaRM laimagen cambiasegin el tiempo de evolucion. En el
momento inicial, no aparece (oxihemoglobina) o aparece como
un anillo hipointenso en T, (desoxihemoglobina). Después, €l
anillo hipointenso se desplaza desde laperiferiahaciael centroy
aparece un anillo periférico hiperintenso en T, (necrosis y ede-
ma). Pasados |os primeros dias, se hace hiperintenso en T, (des-
oxihemogl obinay metahemogl obina) e hipointensoen T,. Meses
mastarde, laimagenresidual esunfinoanillo hipointenso (hemo-
siderina) rodeado deotro hiperintenso (gliosis), conunahendidu-
ra central isodensacon el LCR [4].

Ademas de las pruebas de neuroimagen es imprescindible
realizar otraserie detestsdiagndsticos. Han de val orarse hemo-
grama, bioguimicabasica(glucosa, urea, creatinina, iones, tran-
saminasas, €tc.), estudio de coagul acion, fibrindgeno, proteino-
grama, gasometria, serologias y otros estudios de laboratorio
segun lasospechaclinica. Lapuncion lumbar parece poco indi-
cada en el momento agudo si ya tenemos un diagndstico por
neuroimagen y su riesgo parece mayor que su beneficio, ame-
nos quelasospechaetiol 6gicalahaganecesaria[4]. Muestraun
liquido xantocrémico en el 70-90% delos casos, con un porcen-
taje menor en las hemorragias de pequefio tamafio; ademas,
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permite valorar la presion del LCR, que se correlaciona con el
volumen del hematoma.

Lasindicacionesdelaangiografiason limitadas. Suvalor prin-
cipal estaen laevauacion de las formas no hipertensivas de HIC,
hematomas miltiples o localizados en zonas atipicas. Normal men-
te, en las hemorragias profundas muestra signos de efecto masa
inespecificos en el lado del hematoma y se ha descrito ocasional-
menteextravasaci on decontraste, por o queserecomiendademorar
su realizacion hasta que se recupere laintegridad de la barrera he-
matoencefdlica[36]. Ocasiona mente, laangiografiapor RM puede
obviar lanecesidad de practicar una angiografia convencional.

Algunos autores han propuesto en los Gltimos afios €l segui-
miento mediante Doppler transcraneal como una medida Gtil en
el diagnostico de las complicaciones asociadas alasHIC [37] y
enlaevaluacion delasituacién hemodindmicaen estos paci entes.

Pronéstico

El prondstico de un hematoma cerebral depende de varios facto-
res, como la etiologia, la localizacion y el tamafio, entre otros
[7,38-40]. Los hematomas con un volumen inferior a 30 mL se
asocian aunamortalidad inferior al 5%, mientras quelospacien-
tes con hematomas superiores a los 50 mL fallecen en mas del
85% de los casos.

La mortalidad global se sitGa en torno al 43%. El periodo
critico son las primeras 24 horas, durante las cuales se produce el
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40% de las muertes. Otro 45% ocurren en la primera semana. El
mecanismo de muerte més frecuente eslalesion de tronco cere-
bral, directaenlashemorragiasdetronco o por compresionenlas
herniastranstentorial es o foraminales. En un pequefio porcentaje
lamuertesedebeaarritmiasoaotrotipo dealteracionescardiacas
[41] por hiperactividad simpatica, que aveces pueden precederse
de un alargamiento del intervalo QT en el ECG. Si se detecta,
seria aconsejable la monitorizacion cardiacay laadministracion
debetabloqueadores. Un 15% delas muertes se producen entrela
segunday quinta semana por complicaciones secundarias al en-
camamiento y a coma (embolismos sistémicos, infecciones,
hemorragias digestivas) [35].

El comaesel dato clinicoimplicado enun peor prondstico, asi
como signos de sufrimiento de tronco cerebral, como patrones
respiratoriosanormal es, alteracionesdelamotilidad ocular o sig-
no de Babinski bilateral [7]. Signos no neurol 6gicos de mal pro-
nostico son la hipertermiay laleucocitosis [7].

Tratamiento

L assiguientesrecomendaci ones—esnecesarioinsistir enello—no
se derivan de ensayos clinicos adecuados, aunque se basan fun-
damental mente en guias actualizadas por €l grupo de ECV dela
Sociedad Espafiolade Neurologia[42]. En cualquier caso, € tra-
tamiento debe ser individualizado, y tener en cuentalalocaliza
cién, el volumen, el mecanismo de producciény lascomplicacio-
nes sistémicas asociadas.

Tratamiento médico

1. Medidashasicas de soportevital, como € mantenimiento delas
constantes vitales y delaviarespiratoria. Ante un paciente que
llega en coma seguiremos €l protocolo tergpéutico hasta que
hayamaos establecido el diagnostico. Lanecesidad deintubacién
debe guiarsemés por unainsuficienciarespiratoriaevidente que
por criteriosbasadosen puntuacionesconcretasen escalascomo
lade Glasgow (GCS, ddl inglés Glasgow Coma Scale).

2. Reposo absolutolosprimerosdias, con camael evadaa30-45°.

3. Reduccién progresivadelapresion arterial (evitar descensos
bruscos, sobre todo si se sospecha aumento de la PIC). Se
precisa un control estricto de la presion arterial sistdlica, ya
que cifras superiores a 190 mmHg pueden empeorar €l pro-
nostico. Se recomienda un descenso gradual de la presion
arterial sistélica hasta cifras de 170 mmHg de presion sisto6-
lica, durantelasseishorasposterioresal ingreso hospitalario.
Encual quier caso, estecontrol debeindividualizarsedeacuer-
doconfactorescomolaPIC, laedad del paciente, lacausaque
se supone como mas probable parael sangrado, o el hecho de
que sea una hipertension crénica o de recienteinicio.
Losfarmacosdeel eccidn sonlosinhibidoresdelaECA por via
ora, aunque las evidencias para su uso se basan todavia en
conceptostedricos, o €l labetalol, por viaoral ointravenosa. El
uso de otros hipotensores més potentes y rapidos, como €
nitroprusi ato, esta contraindicado por su gran capacidad vaso-
dilatadora, que podriacontribuir aunaumentodelaPI C, hecho
todavia no comprobado en ningin ensayo comparativo.

4. Vigilar el equilibrio hidroelectrolitico (sodioy osmolaridad).
Es necesario realizar un control adecuado del equilibrio hi-
droelectrolitico. El objetivo eslaeuvolemia. Puedevigilarse
mediante PV C o presion de enclavamiento pulmonar, si la
situacion del paciente lo requiere.

5. Si aparecen crisis convulsivas, debemos iniciar tratamiento
con antiepilépticos. No esta indicado su uso profilactico.
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6. Tratamiento del edema cerebral. Se puede recurrir a:

— Manitol IV ensoluciénal 20%: 250 mL eninfusionrapida
0125 mL cada 6 horas, apasar en 30 minutos durante 4-
7 dias, y se mantiene una osmolaridad entre 325 y 335
mOsm/L. En estos casos, conviene asociar furosemida
paraevitar la ateracion delaosmolaridad y el riesgo de
insuficiencia cardiaca congestiva. Otra opcion es la uti-
lizacion de glicerol en dosisde 1 g/lkg/24 h 1V o bien de
1,5g/kg/l24 h VO [43].

— El uso de corticoides no hademostrado su eficaciay pue-
de aumentar €l riesgo de complicaciones diabéticasein-
fecciosas [44].

7. Los farmacos neuroprotectores de tipo calcioantagonistas y
otros actualmente en fase experimental no han demostrado
todavia su eficacia. Uno de los objetivos en la puesta a punto
defarmacos neuroprotectores es su potencial uso, incluso pre-
viamente alaobtencién de datos de neuroimagen. Paraello, es
preciso que sean igual de segurosyy eficacesen €l ictusisgqué-
mico y en la HCI. Hasta ahora, éste ha sido un escollo muy
relevanteen el desarrollo de estosfarmacos. Sdlo citicolinaha
mostrado unaligera eficacia con la suficiente seguridad en su
administracion [45,46]. Sin embargo, en estos momentos no
existen pruebas cientificas para recomendar su uso en laHC.

8. En pacientes en tratamiento anticoagulante, la administra-
cién de concentrado de compl €jo protrombinico quecontiene
factoresll, IX 'y X revierte lahipercoagul abilidad con mayor
rapidez queel plasmafresco congelado; no serequieren gran-
des cantidades de liquido, con el consiguiente riesgo defallo
cardiaco y edema pulmonar, aunque por su elaboracién a
partir de suero de varios donantes parece presentar mayor
riego de transmision de enfermedades infecciosas.

9. Cuidados generales del paciente encamado: cambios postura-
lesy proteccion antiescaras, asi como profilaxisdelatrombosis
venosaprofunda. L arehabilitaciondeberedizarseloméspronto
posible einiciar tempranamente la rehabilitacion pasiva.

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

11. Lacolocacion de sondanasogastricao vesical debevalorarse
segun el nivel de concienciadel paciente.

Realmente, laconclusi6n masreciente, o quizalaaportacion mas
novedosa y més relevante dentro del tratamiento médico de las
HC, ha sido la demostracién de que la base de la eficacia de
muchos de estos tratamientos esta en la atenci6n de estos pacien-
tesdentro deun nuevo model o deasistenciaal ictus: lasUnidades
delctus[47]. Unadelas claves esta, pues, en €l trabajo protoco-
lizadoy enlaindividualizacion delasmedidasquedebentomarse
en cada paciente, en un entorno de personal especia mente moti-
vadoy entrenado ensu cuidado. Deestaforma, seconsiguemejorar
significativamente su estancia hospitalaria, la tasa de complica-
cionesy se reduce su grado de discapacidad [47].

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LOSHEMATOMAS
INTRAPARENQUIMATOSOS SUPRATENTORIALES

El tratamiento quirdrgico persigue dos objetivos: disminuir
el efecto de masaparaprevenir herniaciones cerebralesy dis-
minuir la presion sobre el tejido cerebral sano; sin embargo,
existen numerosos factores de riesgo que condicionan estos
objetivos: edad, antecedentesy enfermedad concomitante, ni-
vel de conciencia, localizacion, formade comienzo etc.; tam-
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bién otras detipo prondstico, como sonlaposibilidad derein-
sercién enlasociedad o al trabajo, y laposibilidad de recupe-
racion o calidad de vida

Se han realizado mdltiples estudios paraintentar estable-
cer la correlacion entre el estado neuroldgico inicial del pa-
ciente con lalocalizacion y el tamafio del hematoma, susim-
plicacionesprondsticasy el grado demodificacion del pronds-
tico vital y funcional después del tratamiento quirdrgico;
ninguno de estos trabajos es concluyente; asi, por ejemplo,
McKissoc et al [48] publican un estudio de 180 pacientes, en
el que no pueden demostrar diferencias prondsticas entre el
grupo de enfermos que recibi6 tratamiento quirdrgicoy el que
recibié tratamiento médico.

Hankel y Hon [49] realizan una revisién sistemética de 15
series y un ensayo aleatorizado que incluye 1.524 pacientes; de
ellos, 654 operados. Concluyen que no hay pruebas suficientes
gueavaenlosriesgosy beneficiosdelacirugiaenlahemorragia
intraparenquimatosa supratentorial.

Morgestern et al [50], en otro estudio clinico aleatorizado
sobre el tratamiento quirdrgico delaHIC supratentorial, del que
excluyen las debidas a malformaciones, aneurismas, tumores,
traumas, hemorragias talamicas, ciertas coagulopatias, conclu-
yen que solo se consigue un modesto beneficio en lamortalidad
temprana gracias a la cirugia, pero los beneficios a mas largo
plazo no pueden establecerse.

Prasad et al [51], en un metanalisis sobre este asunto, conclu-
yengueno hay pruebassuficientesdequelacirugiaofrezcaclaros
beneficios sobre el tratamiento y que, por lo tanto, seriadeseable
y necesario realizar un estudio multicéntrico adecuadamente
controlado, similar al proceso seguido con laendarterectomia, es
decir, dirigido tanto por cirujanos como por neurélogos, para
poder acanzar conclusiones definitivas.

Roda[52], en unareciente publicacion tras unaextensarevi-
sion bibliografica, concluye y augura que quizas el futuro en el
tratamiento de |os hematomas i ntraparenquimatosos, en vistade
los escasos beneficiosaportadospor lacirugia, sedirijahaciauna
proteccion del tejido circundante, que en realidad es €l que pro-
voca el deterioro neuroldgico del enfermo en la mayoria de las
ocasiones; en el caso de que tuviera que completarse con una
opcién quirdrgica, tendria que llevarse a cabo muy temprana-
mente y con técnicas poco invasivas.

Wagay Y amamoto [53] no encuentran diferencias entre tra-
tamiento médico o quirdrgico en un grupo de 74 pacientes con
hemorragia putaminal.

Lamayoriadelosautores parecen estar en desacuerdo en que
el nivel deconcienciadel pacienteal ingreso nospermite predecir
lasupervivencia e indicar la actitud terapéutica méas adecuada.
Benes [54] ha descrito dos tipos de HCI:

1. Laquecursacon unahemorragiaaguday masivaque destru-
ye €l tejido cerebral circundante y produce un aumento letal
de la PIC. Estos casos tienen un peor pronéstico desde el
puntodevistaquirdrgico, por loquedebenrecibir tratamiento
meédico conservador.

2. El hematoma de comienzo gradual, que progresa lentamente y
actiacomo un proceso expansivo 0 masaque ocupaespacio. En
estos casos la operacion tiene mayor éxito y podriaindicarse.

Aungue a gunos autores opinan que €l nivel de concienciano es
un buen indicador de prondstico funcional [55,56], la opinién
mayoritaria apunta a que el paciente con estado de coma grave,
valorado entre 3 y 6 puntos en la GCS, cuaquiera que sea la
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localizacién del hematoma, no se benefician del tratamiento qui-
rargico. Del mismomaodo, | ospaci entescon unapuntuaciénentre
13y 15 puntostampoco se benefician del tratamiento quirdrgico,
puesto que a menudo presentan hematomas de pequefio tamafio
[55,57-62]. Asi pues, la dificultad de indicacion quirdrgica se
centraen €l grupo de pacientes con unapuntuacién en laGCSde
entre 6y 12, donde deben val orarse diversos factores para deter-
minar lamejor conducta a seguir.

En este Ultimo grupo de pacientes €l tratamiento quirdrgico
no estariaindicado cuando €l origen del sangrado se localizaen
ganglios basales (tdlamo, putamen, caudado) [53,55,57]. En los
hematomas |lobulares, generamente el tamafio del hematoma se
relacionacon el estado neurol 4gi co. Pacientes con hematomasde
entre20y 50 cm®tienen mejor prondstico con tratamiento quirdr-
gicoy, por el contrario, un tamafio menor de 20 cm? suele evolu-
cionar bien, por lo que laintervencion no es necesaria; en hema-
tomas de 50 cm® o més, laintervencidn no aportabeneficios; alo
sumo puede mejorar lasupervivencia, pero no € prondstico fun-
ciona [63,64]. Otros autores sugieren relacionar € volumen del
hematoma con el del encéfalo y asi, si ocupa menos del 4%, la
cirugiano es necesaria; si el coagulo ocupa un 4-8%, la clinica
gue presente el paciente es decisoria; en un 8-12% debe operarse
y, en cambio, no debeintervenirse cuando el coagulo ocupamas
del 12% [65].

Otro factor que debemos tener en cuentaalahorade aplicar
uno u otro tratamiento eslaedad; |os pacientes por encimadelos
70 afos toleran peor lacirugia[56,59], €l postoperatorio se hace
mas tormentoso y las complicaciones sistémicas son més fre-
cuenteseimportantes. Finalmente, lacoexistenciadeenfermeda-
des de base, principalmente laHTA vy €l etilismo, aumentan el
riesgo de sangrado en los pacientes intervenidos y duplican su
mortalidad [57,66,67]. Los tratamientos con anticoagulantes en
las cardiopatias 0 procesos neopl si cos activos deben tenerse en
cuenta segln su estadio de evolucién o gravedad.

Asi pues, alahoradevalorar un tratamiento quirirgico dela
HCI hay que bargjar estos parametros. antecedentes de enferme-
dades concomitantes o tratamientos, edad, estado neurol égico de
entrada o, quiza mejor, calidad de vida previadel paciente, evo-
lucion, localizacion y tamafio. Quedaria, pues, el tratamiento
quirdrgico para hematomas que:

Presenten una puntuacién en la GCS entre 6-12.

. Hematomas lobulares o de capsula externa.

. Evolucion inferior a 24 horas.

. Edad inferior a 70 afios.

. Tamafio entre 20 y 50 cm® (hematomas de aproximadamente
3-5 cm de diametro).

OAWN R

Unavez decidido qué pacientetieneindicacion quirdrgica, hay que
determinar el mejor momento parallevar a cabo laintervencion.
Existe un consenso précticamente unanime de que el intervalo
entrelas 2y 24 horas después del sangrado esel momento éptimo
paraintervenir. Antesdelas 2 primeras horas el hematomaestaen
fase aguday laintervencién puede complicarse; despuésdelas 24
primeras horas, laevolucion del edema perihemorrégico es maxi-
mo y €llo también complica enormemente laintervencion.

Las técnicas quirlrgicas descritas para la evacuacion de los
hematomas son muchasy diversas, y comprenden desde la cra-
niectomia, aspiracion a través de un agujero de trépano, aspira-
Cidn estereotaxicao endoscopica, con o sin empleo de urocinasa.
Latécnicaquirdrgica de eleccién en cada caso es todavia objeto
de discusion.
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En resumen, no existe unanimidad en cuanto alasindicacio-
nes precisas en el tratamiento médico o quirdrgico de los hema-
tomas intraparenquimatosos supratentoriales.

Con labibliografia consultada, hemos podido establecer una
pautade actuacion que al menos parece que se aceptaen multitud
de centros.

Se optara por €l tratamiento conservador en pacientes con
puntuacionenlaGCSentre12y 150bienentre1ly 12, con poca
afectacion neurol6gica focal, o con hematomas de tamafio infe-
rior a30 cm®. En los pacientes con puntuaciones entre 3y 5, y
hematomasdeganglioshasalesy capsulainterna, también serade
primera eleccién una pauta conservadora.

El tratamiento quirdrgico se reservara paralos pacientes con
puntuacion en laGCS entre 6 y 12 que tengan hematomas | obu-
lares o de cdpsulaexterna, con un volumen de 20-50 cm? (3-5cm
dediametro), dentro delas primeras 24 horas de evoluciény con
una edad inferior a 70 afios. También pueden tratarse aquellos
grupos de pacientes con buen estado neurol 6gico que se habian
tratado de manera conservadorainicialmentey que presenten un
deterioro clinico radiol 6gico.

Estas indicaciones selimitarian aciertas caracteristicasrela-
tivasal pacientey al hematoma. Lacoincidenciadetreso masde
estas caracteristicas en un mismo paciente cuestionaria el trata-
miento quirdrgico [68]. Estas condiciones son: localizacion del
hematoma en hemisferio dominante, edad superior alos 65 afios,
HTA cronica, coagulopatiay enfermedades cronicas (diabetes,
vascul opatias, hepatopatias, enfermedades pulmonares crénicas,
etilismo, insuficienciarenal, etc.).

No obstante todo lo dicho, cuando se sospeche que la causa
del sangrado pueda ser una malformacién arteriovenosa o un
aneurisma, es necesario realizar previamente a la intervencién
neuroquirdrgica un estudio angiografico y, en caso de que se
confirme la sospecha, la intervencion debera de planificarse en
funcion de este hallazgo.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LOS
HEMATOMASINTRAVENTRICULARES

La hemorragia intraventricular pura o primaria es €l sangrado
dentro de la cavidad ventricular sin laceracion de las paredes de
losventriculos. Esunaenfermedad infrecuente, que representael
3%delasHC. Laetiologiaesmdiltiple (Tablall). Lasmaforma-
ciones arteriovenosas y |0s aneurismas de |la comunicante ante-
rior son causafrecuente. Se hadescrito asociado alahipertension
y alaoclusion de grandesvasos, |0 que sugiere que estasituacion
provocarialaapariciondefragilidad vascul ar en dreasdedesequi-
libriohidraulicoenlosvasosno ocluidos, queserianlospequefios
vasos subependimarios [69].

Un tercio de estas hemorragias se acompafian de hematomas
parenguimatosos cercanos a sistemaventricular que se haverti-
do al mismo [65].

Lashemorragiasintraventricul arespurassepresentandeforma
stibitacomo un sindrome de hipertensién craneal con cefalea, nau-
seasy vomitos, con o sin pérdidade concienciay crisisepiléptica,
presentan rigidez de nucay signos meningeos [69].

El diagndstico clinico basado exclusivamente en datos neu-
rol 6gicos es extremadamente dificil y lamayoriadelos casos se
diagnostican graciasalaTC. Laformadeinicio agudaeslamas
habitual. La mayoria de los sintomas clinicos se explican o se
deben aun aumento brusco delaPI C. El meningismo aparece por
irritacion de las meninges debido a contenido hematico, y la
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ausenciade focalidad se explica porque lalesién no es hemisfé-
rica. El prondstico de estos enfermos es variable [69].

Unade las complicaciones més frecuentes eslahidrocefalia,
gue puede empeorar el prondstico. Esta hidrocefalia puede ser o
no sintométicay en muchos casos se resuel ve espontaneamente,
aunque al gunos paci entes requeriran lacolocacion de un drenaje
temporal o definitivo.

Lamuerteseproducepor lesion secundariadel tronco cerebral .
En los pacientes que sobreviven, la recuperacion es lenta, pero
sorprendentemente favorable, debido a la ausencia de lesiones
parenquimatosas y, aunque €l prondstico esta sujeto a numerosas
variables, € nivel de concienciaparece un buen factor pronéstico.

Laevacuacion del hematoma estaria sujeto alas mismasin-
dicaciones que paralas hemorragias intraparenqui matosas, aun-
gue la técnica quirargica de drenaje ventricular parece la mas
adecuada; 1os coagulos obstruyen el catéter y, una vez que €l
coagulo se haformado, la evacuacién resulta practicamente im-
posible. Lacirugiadirectano hadado buenos resultados[65,70],
por o que no se recomienda su empleo.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LOSHEMATOMASINFRATENTORIALES
Hematomas cerebel 0sos

Congtituyen e 10% del total de HIC [71-74]. Generdmente se
producen en pacientes mayores de 40 afiosy laHTA es € factor
etioldgico principal [75]. Otras veces se deben amalformaciones
arteriovenosas. Aungue para algunos autores todavia existen con-
troversias en cuanto a tratamiento mas adecuado, parece que en
estalocalizacién existe un mayor consenso sobre cual debe ser la
conducta a seguir. Con e advenimiento de la TC, que permite
conocer las dimensiones exactas del hematoma y la relacion y
repercusiones con las estructuras de lafosa posterior, € concepto
no muy lejano de quetodos|os hematomas espontaneos de cerebe-
lo deben operarse ha perdido fuerza progresivamente, y hoy se
consideraque el tamafio clave del hematomaesde 3 cm dediame-
tro [65,71,76]. Cuando € diametro es menor de estos 3 cm, la
intervencion quirdrgica normalmente no es necesaria, ya que €l
hematoma suel e reabsorberse sin desencadenar problemas. Cuan-
doel didmetrodel hematomallegaalos3,5cm, por logeneral suele
ser suficiente con un sistemade drenaje ventricular, sin necesi-
dad de drenar el hematoma[76,77]. Cuando el diametro supera
los 3,5cm, el drenajedel hematomadebellevarseacabo paraevitar
el deterioro y reducir a minimo los déficit neurol 6gicos [78-80].
Los hematomas de tamafio igual o superior a 5 cm de didmetro
evolucionan alamuerte, seintervengan o no [77,79].

El nivel de conciencia es de gran utilidad para establecer
criterios de seleccion. Los pacientes conscientes o con ligera
obnubilacion, puntuaciones en la GCS entre 13 y 15, con un
hematoma menor de 3 cm de didmetro, aun con minimaos signos
de hidrocefalia, deben tratarse de forma conservadora [81-83],
aungue, ante la menor duda, es preferible implantar un drenaje
ventricular externo. L ospaci entescomatososy con untamafio del
hematoma entre 3 y 5 cm de didmetro deben ser intervenidos,
aungue aquellos en coma profundo y |os que muestran signos de
descerebracién raramente se benefician [77,79].

Cely [71] ha propuesto una pauta que divide a los pacientes
en cuatro grupos:

1. Pacientesqueseencuentran alertay tienen hematomas meno-
res de 3 cm de didmetro. Deben tratarse de forma conserva
dora, ano ser que se deterioren.
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2. Pacientesen comay hematomasmayoresde 3 cm. En éstos
la mortalidad se acerca al 100%, independientemente del
tratamiento; por ello, también deben tratarse deformacon-
servadora.

3. Pacientesalerta, pero somnolientos, con hematomasmayores
de 3 cm. Deben operarse y evacuar €l hematoma.

4. Paciente en comay hematomas inferiores a 3 cm. En estos
casos, s existe hidrocefalia, debe realizarse una derivacion
del LCR antes de evacuar €l coagulo.

El prondsti co de estos paci entes se correl acionabastante bien con
laedad, y empeora a medida que ésta aumenta[76,77,84]. Tam-
bién empeorael prondstico, si € inicio delos sintomas es brusco
[77,81,85]. Lalocalizacion del hematoma también determina el
prondstico; asi, los hematomas vermianos siguen una evolucion
poco favorable, mientras que en los hemisféricos es mejor [86].
Lamortalidad operatoriaen pacientes conscientes u obnubilados
esdel 17%, mientrasque en|os comatosos aumentahastael 75%
[87,88]; pero, si ademés existen signos de deterioro de tronco, la
mortalidad se acerca a 100% [89,90].

Hematomas de tallo cerebral

Generalmente ocurren en la protuberancia, aunque también se han
descrito en mesencéfalo y bulbo. Habituamente son centraesy ré&
pidamente mortales, a veces con roturaalV ventricular. Lamayor
frecuencia se produce entre la cuartay quinta década de lavida
Laindicacién quirtrgicaes altamente cuestionada: paraagu-
nosautores podrian operarse con modernastécnicasde estereotaxia;
paraotros, pueden operarseatravésde |V ventriculo. No obstante,
se conocen largamente | as complicaciones operatoriasy 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 € tratamiento médico conservador.

Hemorragias cerebrales multiples

LasHC multiplesrepresentanun2-11% detodaslasHIC[91-93].
Lalocalizacion es casi exclusivamente supratentorial. General-

mente, |os paci entestienen un prondstico sombrio. Entodosellos
el tratamiento quirdrgico esta contraindicado.

PREVENCION DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL

En e momento actua escasean las medidas que pueden adoptarse
para prevenir € sangrado intracerebral. Ademas, en generd van a
depender de la etiologia de la hemorragia. En cuanto alas formas
hipertensivastipicas, € tratamiento preventivo mas eficaz serg, sin
duda, laadecuadavigilanciadeestefactor deriesgo, quecontribuye
areducir de formamuy significativa el riesgo de sangrado [94].

CONCLUSIONES

Deacuerdo conlabibliografiarecogida, creemosquenoexisteun
patron Unico paratratar aestos enfermos. Estarevision pretende
Gnicamente ser (til como unaorientacion masy en absoluto tiene
como objetivo imponer unas normas rigidas. Debemos analizar
cada caso en particular antes de tomar una decisién médica o
quirdrgicay tener siempre presente el estado y la evolucion cli-
nicadel enfermo. Sin duda, ademas, setratade un proceso clave,
en el quelacolaboraciony lacomunicacion fluidaentre neurdlo-
gosy neurocirujanos es clave.

En cualquier caso, las indicaciones quirdrgicas parecen mas
bien escasear y, ante la evidencia de los magnificos resultados
obtenidos por el tratamiento de estos pacientes en unidades de
ictus[47] frente al os atendidos en unidades de neurol ogia o neu-
rocirugia general, la Gnica recomendacion categorica que puede
establecerse es la necesidad de que estos pacientes se atiendan
dentro de las unidades de ictus por equipos multidisciplinarios,
medicoquirdrgicos, y deacuerdo conlas pautasdeun tratamiento
protocolizado; también que se atienda a las guias de préactica
clinicavigentesen cadamomento. De este modo conseguiremos,
sinduda, el méaximo beneficio paranuestro paciente, en esperade
laaparicion de nuevas medidas terapéuticas que permitan mejo-
rar el prondstico de un cuadro cuyaevol ucion, desgraciadamente,
es todaviamortal en un porcentaje elevado de casos.
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HEMORRAGIA INTRACEREBRAL:
ASPECTOS MAS IMPORTANTES DE LA ENFERMEDAD

Resumen. Introduccion. Lahemorragiacerebral intraparenquimato-
sa es con frecuencia uno de los aspectos de la enfermedad vascular
cerebral masolvidados. Objetivo. Revisar la hemorragiaintracere-
bral en mlltiples aspectos desde su epidemiologia y etiologia, asi
como la patogenia, clinica, diagndstico y prondstico. Métodos. He-
mos realizado una revision rigurosa de la literatura existente, con
especial atenciénalapublicadaenlosultimosafios. Hemosanalizado
las tendencias actuales en €l tratamiento medico y quirdrgico de la
hemorragiaintraparenquimatosay alaluzde estosdatos se despren-
denalgunasideasquepuedenresultar Gtilesparasumanejo. Conclu-
siones. Es evidente que existen en estos momentos importantes lagu-
nasen el mangodemltiplesaspectosdelahemorragiacerebral yque
éste debe ser un campo donde en e futuro se prodiguen estudios
terapéuticos que cubran las grandes incertidumbres existentes en el
manejo de esta patologia. [REV NEUROL 2002; 35: 1056-66]
Palabras clave. Enfermedad cerebrovascular. Hematoma cerebral.
Hemorragiaintraparenquimatosa.
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HEMORRAGIA INTRACEREBRAL:
ASPECTOS MAISIMPORTANTES DA DOENCA

Resumo. Introduc&o. A hemorragia cerebral intraparenquimatosa
é comfrequéncia um dos aspectos mai s esquecidos da doenca vas-
cular cerebral. Objectivo. Rever a hemorragia intracerebral em
diver sosaspectosdesde a sua epidemiol ogiaeetiologia, assimcomo
apatogenia, clinica, diagndstico e progndstico. M étodos. Realiza-
mMOS uma revisao rigorosa da literatura existente, com especial
aten¢éo a publicada nos ultimos anos. Analisamos as tendéncias
actuais no tratamento médico e cirdrgico da hemorragia intrapa-
renguimatosa ealuzdestesdadosdepreende-sealgumasideiasque
podemresultar (teispara o seu tratamento. Conclusdes. E evidente
gueexistemnestesmomentoslacunasimportantesnotratamento de
varios aspectos da hemorragia cerebral e que deve ser este um
campo emque no futur o abundemestudoster apéuti cos que venham
resolver asgrandesincertezas que existe no tratamento desta pato-
logia. [REV NEUROL 2002; 35: 1056-66]

Palavraschave. Doengavascular cerebral. Hematomacerebral. He-
morragiaintraparenquimatosa.
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