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Los accidentes cerebrovasculares se han clasificado en isquémicos y hemorragicos. Un
tipo de accidente cerebrovascular hemorragico es el hematoma intracerebral espontaneo (HICE), en
el cual se produce un sangrado dentro del parénquima cerebral. El HICE se caracteriza por el
comienzo abrupto de una cefalea severa, con alteracion del nivel de conciencia, y/o un déficit
neuroldgico focal, producidos por la presencia de una coleccion localizada de sangre dentro del
parénquima cerebral, y que no es causado por un trauma o por una conversion hemorragica de un
infarto cerebral.

La hemorragia intracerebral puede ser dividida en primaria (78 a 88%) o secundaria en
base a la etiologia. El HICE primario consiste en una hemorragia espontanea que resulta de
hipertension o una angiopatia amiloide. Las causas comunes de HICE secundario son el empleo de
anticoagulantes o tromboliticos, otras drogas, neoplasmas, aneurismas o malformaciones vasculares.

INCIDENCIA

Aunque la incidencia del accidente cerebrovascular ha disminuido, continua siendo un
importante problema de salud publica, ocupando el tercer lugar como causa de muerte en los paises
industrializados. Aproximadamente el 12 al 15% de los accidentes cerebrovasculares son HICE, y
del 14 al 20% de las muertes por ACV son debidas a hemorragias intraparenquimatosas. Cada afo,
37.000 a 54.000 personas sufren en EE.UU. una hemorragia cerebral. La incidencia anual es de 7 a
17 casos por 100.000 habitantes, la que corresponde al doble de la descripta para la hemorragia
subaracnoidea. Esta incidencia aumenta con la edad, siendo més elevada en el hombre que en la
mujer.

ETIOLOGIA

El hallazgo mas frecuentemente asociado con un HICE es una historia de hipertension
arterial. En una revision de causas de hemorragia espontanea, se encontré presente una historia de
hipertension en el 67% de los pacientes con hemorragia lobar, en el 73% de aquellos con hematoma
profundo, 73% de aquellos con hematoma cerebeloso, y 78% de los que presentaban una
hemorragia pontina. Aunque el factor que precipita la hemorragia ain es desconocido, se especula
que en algunos casos la causa de la misma podria ser un aumento transitorio de la presion arterial.
El rol de la hipertension en el HICE ha determinado que la American Heart Association
recomiende como medida preventiva primaria del HICE el control de la presion arterial. Como
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resultado del mejor tratamiento, la proporcion de hemorragias cerebrales debida a la hipertension
arterial ha disminuido.

Hasta en un 50% de las hemorragias intracerebrales no existe evidencia de hipertension
arterial. Estas hemorragias pueden producirse en cualquier lugar del cerebro, pero frecuentemente
localizan en la sustancia blanca subcortical de uno de los l6bulos, constituyendo el denominado
hematoma lobar.

La angiopatia cerebral amiloide (ACA) es la deposicion de material congofilico en la
media y adventicia de los vasos corticales y meningeos, lo que conduce a la necrosis de la pared
vascular y a la hemorragia. Las hemorragias resultantes de una ACA se localizan en las regiones
cortical y cortical-subcortical del cerebro. Estas hemorragias relacionadas con una ACA pueden
variar en tamafio desde microscopicas hasta mas de 100 mililitros.

La ACA es una enfermedad progresiva comun en el anciano. La prevalencia de al menos
cierto grado de ACA se ha hallado en el 4,7 al 9% de los individuos de edad comprendida entre 60 y
69 anos, pero aumenta al 43 y 58% en aquellos mayores de 90 afios. Aunque la ACA por si es
comun, ain no se conoce con certeza la proporcion de hemorragias lobares en el anciano que se
relacionan con esta patologia. Una consecuencia importante del curso progresivo de la ACA es el
riesgo de HICE recurrente entre los sobrevivientes de un episodio relacionado con esta patologia.

Los pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales tienen 6 a 11 veces mayor
posibilidad de presentar un HICE que los no anticoagulados con los mismos factores de riesgo.
Alrededor del 80% de los pacientes anticoagulados que sufren una hemorragia intracerebral tienen
un tiempo de protrombina excesivamente prolongado. Esta complicacion puede tener consecuencias
devastadoras para el paciente.

El tratamiento del infarto agudo de miocardio con tPA intravenoso se complicé con HICE
comprobable por TAC o RMI en el 0,88% de los pacientes en el estudio National Registry of
Myocardial Infarction II (Gurwitz J., y col., 1998). Los pacientes que presentaron HICE tuvieron
una mortalidad mayor (53%) y una incidencia del 25,5% de deficit neuroldgico residual. Sobel
analizo los datos de nueve ensayos mayores de pacientes tratados con tPA y heparina intravenosa y
comprobd una incidencia de HICE del 0,5%. La mayoria de las hemorragias producidas en estos
pacientes son grandes, lobares, solitarias, confluentes e intraparenquimatosas, con un nivel fluido de
sangre y con escaso edema. Los factores asociados con HICE en la terapia trombolitica incluyen la
edad avanzada, el sexo femenino, la presion arterial sistolica mayor de 140 mm Hg y diastdlica
mayor de 100 mm Hg, historia de ACV, dosis de tPA mayor de 1,5 mg/kg, y bajo peso corporal.

Tomando como base los resultados favorables del tratamiento trombolitico en el infarto
agudo de miocardio, se inicio hace algunos afios el tratamiento trombolitico del ACV isquémico. La
terapia trombolitica en estos pacientes ejemplifica claramente el delicado balance que existe entre
riesgo y beneficio. El riesgo mayor de esta terapéutica es la hemorragia intracerebral sintomatica,
que se produjo en el 6,4% de los pacientes tratados en el estudio del NINDS, en el 8,8% en el
ECASS 11, y en el 7,2% en el ATLANTIS, en relacion con el 0,6% de los pacientes controles. Dos
variables se asocian con un riesgo aumentado de hemorragia intracerebral: la severidad del déficit
neurologico inicial y el edema o el efecto de masa cerebral en la tomografia previa al tratamiento. A
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pesar de este inconveniente, la evolucion de los pacientes tratados con tPH es mejor que la de los
tratados con placebo.

En un estudio reciente, Fritsch y colaboradores evaluaron 213 pacientes con HICE, de los
cuales 35 estaban en tratamiento con drogas anticoagulantes (15,9%): 14 con fibrinoliticos, la
mayoria por infarto agudo de miocardio, y 21 con derivados cumarinicos. La mortalidad por causas
cerebrales fue del 42,8% en el grupo de fibrinoliticos y de 47,6% en el grupo de cumarinicos,
evidentemente mas alta que en pacientes con hemorragia cerebral de otra etiologia. Un revision de
Hart y colaboradores informa que los anticoagulantes orales aumentan el riesgo de HICE en 7 a 10
veces, con una frecuencia absoluta de aproximadamente 1% por afo. Factores del paciente y el
nivel de anticoagulacion influencian la incidencia de HICE. Los factores ligados a esta patologia
incluyen la edad avanzada, el nivel de anticoagulacion, el ACV previo y la hipertension arterial.

Dos metaanalisis han informado un aumento del riesgo de HICE en pacientes que
ingieren aspirina, aunque un estudio multicéntrico no confirm6 el aumento del riesgo de hemorragia
cerebral con terapéutica antiplaquetaria. El empleo de aspirina, sin embargo, es un factor predictivo
independiente de deterioro agudo dentro de los primeros dos dias de pacientes con HICE, atribuible
a un aumento del tamafio del hematoma.

La HICE es poco frecuente en los pacientes con trombocitopenia. El riesgo aumenta
cuando el descenso de plaquetas es por debajo de 20.000. El HICE es mas frecuente en el recién
nacido con trombocitopenia debido a que existe el estrés asociado con el parto vaginal y el
desconocimiento del diagnostico de plaquetopenia.

En la hemofilia la lesion puede ocurrir espontineamente o en forma secundaria a un
traumatismo craneal trivial. En la enfermedad de von Willebrand la complicacién hemorragica es
poco frecuente. El traumatismo de craneo debe ser tratado rapida e intensamente en pacientes con
coagulopatias congénitas. Los hemofilicos deben recibir en forma inmediata una cantidad suficiente
de concentrado del factor deficiente como para llevar el nivel plasméatico por encima de 100 U/dL.

El uso excesivo de alcohol aumenta el riesgo de HICE alterando la coagulacion y
afectando en forma directa la integridad de los vasos cerebrales. El alcohol puede aumentar el riesgo
de HICE por aumento agudo de la presion arterial durante la ingesta o supresion del mismo.

El habito de fumar se ha considerado un factor de riesgo importante en el ACV isquémico
y en la hemorragia subaracnoidea. Estudios recientes han demostrado que el habito de fumar
también aumenta el riesgo de HICE en el hombre y en la mujer. El riesgo parece aumentar con el
numero de cigarrillos consumidos.

Las drogas simpaticomiméticas: anfetaminas, fenilpropanolol y otras aminas son las mas
comunmente asociadas con ACV hemorragico. El empleo de drogas ilicitas es una causa de HICE,
particularmente en los jovenes. La cocaina es una de las drogas de uso maés frecuente, y esta
claramente asociada con un aumento del riesgo de HICE. Actuando como un inhibidor de la
recaptacion postsinaptica, la cocaina prolonga los efectos de la norepinefrina y posiblemente de la
serotonina, que son potentes agentes simpaticomiméticos. Mas del 90% de los HICE inducidos por
la cocaina se producen inmediatamente después de su uso. Un aumento brusco de la presion arterial
es probablemente el mecanismo mds importante por el cual la cocaina produce hemorragia
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intracraneal. Por otra parte, hasta el 50% de los HICE relacionados con la cocaina presentan una
lesion de base, tal como un aneurisma o una malformacion arteriovenosa. La induccion por parte de
la cocaina de una vasculitis es un tema controvertido, aunque algunos autores proponen la
produccion de una angeitis necrotizante.

Varios estudios han demostrado que la hipocolesterolemia con valores por debajo de 160
mg/dL es un factor de riesgo para el HICE en comparacion con los niveles normales de colesterol.
La importancia de este factor podria variar con los hébitos de vida, el sexo y la localizacion de la
hemorragia. La asociacion de hipocolesterolemia y HICE es particularmente significativa en Francia
y en Japon.

Las hemorragias que se producen en el contexto de una masa cerebral o una lesion
vascular se denominan secundarias. Las lesiones mds comunes son las malformaciones
arteriovenosas (MAV) y los hemangiomas cavernosos.

Las malformaciones vasculares que producen HICE se pueden clasificar en cuatro tipos
patolégicos: malformacion arteriovenosa (MAV), angioma cavernoso, telangiectasia capilar, y
angioma venoso. De éstas, solo las dos primeras tienen un riesgo significativo de sangrado. Las
malformaciones vasculares representan aproximadamente el 4,5% de las HICE en las series de
autopsias, pero su frecuencia en las series clinicas es mayor, alcanzando hasta el 30% de las
hemorragias lobares intraparenquimatosas, siendo frecuentemente no fatales. La ruptura de una
malformacion arteriovenosa es la causa principal de HICE en individuos menores de 45 afios, grupo
en el cual este mecanismo puede justificar hasta el 40% de las hemorragias cuyo mecanismo se
documenta.

La malformacion arteriovenosa esta compuesta de una masa de vasos sanguineos
anormales en la cual canales arteriales y venosos estdn conectados sin un lecho capilar. Es
caracteristico que exista tejido cerebral normal y anormal entre estos vasos. En contraste, los
angiomas cavernosos consisten en un gran canal sinusoidal sin tejido cerebral. Los angiomas
venosos consisten en numerosos canales dilatados con tejido normal entre ellos, que se vacian en un
gran canal venoso que esta conectado con uno de los senos durales. Las telangiectasias consisten en
vasos capilares que carecen de elementos eldsticos 0 musculares y estan separados por parénquima
cerebral normal.

En una serie prospectiva de autopsia, se reconocieron malformaciones vasculares en el
4% de todos los cerebros, siendo el 63% angiomas venosos. Esto contrasta con las lesiones que
causan hemorragia, tal se reconoce en las autopsias (Tabla 1). Las lesiones que sangran con mas
frecuencia son las malformaciones arteriovenosas.
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Tabla 1.- Comparacion de la frecuencia de malformaciones vasculares en las series de autopsia en
relacion con las series de pacientes con hemorragia cerebral sintomatica.

Autopsias en poblacion general Autopsias en pacientes con HICE
Angiomas venosos 105 (63%) 2 (1,3%)
Telangiectasias 28 (17%) 1 (0,6%)
Malformacioén arteriovenosa 24 /14%) 159 (88%)
Angiomas cavernosos 16 (10%) 6 (3%)

La ruptura de un aneurisma intracranial habitualmente se presenta con una hemorragia en
el espacio subaracnoideo. Sin embargo, las hemorragias originadas en la arteria comunicante
anterior o en la arteria cerebral media se pueden presentar con un HIC acompafante o aun con un
HIC sin hemorragia subaracnoidea. Algunas caracteristicas clinicas distintivas permiten diferenciar
la HIC de la ruptura aneurismatica de la HIC primaria. La hemorragia subaracnoidea debe ser
considerada cuando el hematoma se localiza radiograficamente en la region presilviana o cerca de la
cisura interhemisférica. El diagnostico definitivo se logra con una angiografia o con una angiografia
por sustraccion digital.

El infarto isquémico cerebral tiene un riesgo de 5 a 22 veces mayor de desarrollar una
HICE que los pacientes sin dicha patologia. El ACV isquémico se puede presentar como un infarto
hemorragico, habitualmente en el contexto de un evento embdlico, con una apariencia clinica y
radioldgica caracteristica. Clinicamente, los pacientes se presentan con sintomas maximos desde el
inicio y pueden no presentar signos ni sintomas de aumento de la presion intracraneana. Mas
comunmente, es el resultado de la transformacion hemorragica, que radiograficamente aparece sin
un efecto de masa significativo y con una apariencia heterogénea limitada a un territorio vascular
limitado.

La hemorragia intracerebral producida por la trombosis venosa cerebral tiene
caracteristicas especificas, incluyendo la presencia de signos focales neurologicos a la presentacion,
convulsiones, signos y sintomas de aumento de la presion intracraneana y oftalmoplejia dolorosa.
La hemorragia se localiza a lo largo de la superficie cortical o en las estructuras talamicas
profundas. La presencia de una hemorragia talamica bilateral debe ser considerada como de origen
trombotico venoso hasta que se demuestre lo contrario.

El 5% de los tumores cerebrales primarios y el 10% de los tumores metastaticos pueden
presentar cierto tipo de sangrado. La hemorragia es responsable de la presentacion clinica inicial en
un tercio de estos pacientes. Las metastasis del carcinoma broncogénico son los tumores mas
frecuentemente encontrados, aunque las metastasis del coriocarcinoma, melanoma y tumor renal
tienen una mayor tendencia al sangrado. El glioblastoma multiforme es el tumor primario mas
frecuentemente asociado con hemorragia.

En cualquier procedimiento invasivo se asume el riesgo de una hemorragia intraoperatoria
0 postoperatoria. En conjunto, el riesgo de una hemorragia clinicamente significativa en este
contexto es bajo. Fukamachi y colaboradores evaluaron con tomografia computada pre y
postoperatoria a 1.074 pacientes sometidos a craniotomias, y hallaron que el 10,8% de estos
pacientes tenian una HICE. El 64% de las mismas eran pequefias (<3 cm), existiendo una
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hemorragia de mas de 3 cm en el 3,9% de las craniotomias. Ciertos factores de riesgo
perioperatorios, tales como los defectos en la hemostasia, plaquetopenia, hipertension arterial y
craniotomia por trauma, se han asociado con un riesgo aumentado en el postoperatorio. El riesgo de
hemorragia en la cirugia estereoataxica es bajo, y en una serie de 184 casos, se inform6 una sola
hemorragia fatal.

La hemorragia intracraneal es una complicacion poco frecuente pero grave durante el
embarazo. Varias series han estimado su incidencia entre 1 y 5 por 10.000 embarazos. Una elevada
mortalidad, del 30 al 40%, convierte a esta patologia en causa de un importante porcentaje de
muertes maternas durante el embarazo. La mayoria de las hemorragias son subaracnoideas; y de los
HICE, la mayoria son atribuibles a un desorden hipertensivo relacionado con el embarazo.

FISIOPATOLOGIA

El andlisis fisiopatolégico del HIC permite reconocer dos procesos: el proceso primario
que en ultima instancia resulta en la hemorragia, y el secundario que es la lesion que se produce
como resultado de la hemorragia. Conociendo la biologia de produccion de la HIC, se pueden
disefiar estrategias de prevencion. Las estrategias destinadas a reducir la morbilidad y mortalidad
asociada con el HIC necesitan estar focalizadas en el conocimiento de los mecanismos que
desencadenan una injuria secundaria una vez que el vaso principal se ha roto.

Los mecanismos fisiologicos exactos que conducen al desarrollo de una HICE
permanecen oscuros. La hipertension arterial cronica produce una vasculopatia que afecta a las
arterias perforantes cerebrales de diametro 100 a 400 pum. Estas arterias se originan en angulo recto
desde sus vasos de origen. Debido a que son arterias terminales sin colaterales, reciben el estrés
hemodindmico total de las elevaciones de la presion arterial. Charcot y Bouchard fueron los
primeros en describir la formacion de microaneurismas en los vasos en los cuales con frecuencia se
produce un HICE. La lipohialinosis, una coleccion subintimal de lipidos y material proteindceo que
se produce en las mismas, podria contribuir a la ruptura y a la formacion de HICE. Comunmente
son afectadas las arterias lenticuloestriadas, perforantes taldmicas, ramas paramedianas de la arteria
basilar, y ramas de las arterias cerebelosa superior y cerebelosa posteroinferior, siendo las areas
parenquimatosas abastecidas por estos vasos sitios caracteristicos de hemorragias hipertensivas.

El principal hallazgo patoldgico en la angiopatia amiloide cerebral (AAC) es la deposicion
de proteina amiloide en la capa media y adventicia de las arterias leptomeningeas, arteriolas,
capilares y menos frecuentemente, venas. La causa probable de HICE en pacientes con AAC es la
destruccion de los elementos vasculares normales por tal deposicion. La AAC ocurre casi
exclusivamente en regiones lobares del cerebro. La naturaleza recurrente y multifocal de los HICE
provocados por AAC es un hecho que los diferencia de los de origen hipertensivo. Varios estudios
han comprobado la presencia de un genotipo apolipoproteina E €2 y apolipoproteina E €4 en
asociacion con la AAC. Se admite que el 30% de los casos de HICE lobares pueden atribuirse a los
efectos de la ApoE2 o ApoE4. La presencia de los alelos de las apoliproteinas citadas se asocia con
un aumento de la deposicion de la proteina amiloide y con cambios degenerativos en la pared
vascular.
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La disfuncion neurolégica secundaria a la HICE es debida a la hemorragia inicial con su
efecto de masa asociada y la destruccion tisular, el agrandamiento del hematoma y el ulterior
deterioro debido al edema cerebral. En el estudio de Zazulia y colaboradores, se comprobd que el
curso en el tiempo de la progresion del efecto de masa en las HICE no sigue la misma patente que
en los ACV isquémicos. La progresion del efecto de masa fue infrecuente, y se produjo en dos
momentos distintivos: dentro de los primeros dos dias y durante la segunda y tercera semana luego
del inicio de los sintomas. Todos los casos con progresion inmediata se asociaron con aumento del
tamafio del hematoma, y todos los casos con progresion tardia se asociaron con el desarrollo de
edema cerebral. La importancia clinica del agrandamiento del hematoma esta bien establecida, pero
el significado del desarrollo tardio de un efecto de masa por edema requiere nuevos estudios.

En el pasado, se admitia que el sangrado en los pacientes hipertensos se detenia luego de
algunos minutos. Recientemente, los estudios angiograficos y la TAC han demostrado casos de
sangrado continuo o recurrente horas o dias después del evento inicial. El agrandamiento del
hematoma se ha visto en el 26% de las hemorragias al cabo de una hora de la presentacion, y en un
adicional 12% hasta 20 horas después. A medida que el hematoma se expande, la presion tisular en
la zona adyacente aumenta y en tltima instancia detiene el sangrado. En estudios experimentales se
ha constatado la presencia de un area de penumbra alrededor del hematoma. Se produce una
elevacion global de la presion intracraneal que disminuye el flujo sanguineo cerebral. Es probable
que se liberen sustancias vasoactivas a partir del coagulo, y que ello agrave la isquemia.

Es caracteristico que el edema cerebral se desarrolle después de las 24 a 96 horas del
inicio del sangrado. El mecanismo de este edema es multifactorial. Basado en estudios en animales,
se admite que el edema inicial se desarrolla por accion de las proteinas plasmaticas, que se
acumulan en el espacio extravascular. Una serie de evidencias indican que la trombina, producida
durante la formacion del coagulo, esta involucrada en el edema cerebral y los déficits neurologicos
inducidos por las HICE. El hierro liberado por la hemoglobina a través de la accion de la hem-
oxigenasa también esta involucrado en la injuria cerebral, asi como el influjo de neutréfilos, la
activacion de la microglia y la activacion del complemento. La activacion de la coagulacion y del
sistema de complemento es responsable del edema que se observa a las 24-72 horas. La lisis de
globulos rojos con la toxicidad de la hemoglobina y la formacion de radicales libres probablemente
causa el edema tardio, que persiste por semanas luego de la hemorragia inicial. Aunque el edema no
parece causar un deterioro fisioldgico ni clinico significativo en los periodos iniciales, el mismo
podria contribuir a la disminucién tardia del flujo sanguineo cerebral. Es controvertido si el edema
puede ser la causa del deterioro clinico luego de los primeros dias de una HICE.

DIAGNOSTICO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de las HICE estan determinadas por la localizacion, tamafio
y velocidad de formacion. Una pequefia hemorragia puede disecar a través de la sustancia blanca,
respetando la mayoria de los axones, de modo que luego de la reabsorcion del coagulo quede escaso
déficit neuroldgico. Una hemorragia grande destruye mayor cantidad de tejido cerebral y puede
producir aumento de la presion intracraneana y hernia. El codgulo puede romperse en el sistema
ventricular, produciendo una hidrocefalia obstructiva. Esto ocurre méas comunmente con la
hemorragia en el nlcleo caudado y en el tdlamo. La muerte puede ser el resultado de una
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compresion del tronco encefilico o por la extension directa del coagulo en el tronco. Los
hematomas de los ganglios basales de mas de 85 ml o més del 6% del volumen cerebral tienen mal
pronostico.

Hallazgos clinicos generales

Los sintomas de las HICE que reflejan los efectos del aumento de la PIC incluyen
cefaleas, vomitos, y una disminucion en el nivel de conciencia. Aunque existe cierta variacion en su
frecuencia, dependiendo de la localizacion del hematoma, estos sintomas ocurren con suficiente
frecuencia como para que su presencia oriente el diagnostico diferencial con el ACV isquémico. La
cefalea se produce en el inicio de las HICE en el 40% de los casos, y su localizacion puede reflejar
en parte el sitio del hematoma. En el 50% de los pacientes aparecen vomitos al inicio de las HICE,
ocurriendo mas frecuentemente en los hematomas de la fosa posterior que en los localizados en la
region supratentorial. El deterioro del nivel de conciencia es un signo de efecto de masa intracraneal
y de elevacion de la PIC, y esta estrechamente relacionado con el tamafio del hematoma.

Otro hallazgo que caracteriza a las HICE es la tendencia hacia la progresion gradual de
los signos deficitarios focales luego del inicio, en un periodo de minutos a horas. En el 50 al 60% de
los pacientes con HICE que inicialmente presentan sintomas minimos, se produce un deterioro
gradual del nivel de conciencia en las primeras 24 horas que siguen a la hemorragia. En
comparacion, solo el 5 al 20% de los pacientes con ACV isquémico presentan una progresion
gradual de los sintomas.

Las convulsiones son infrecuentes en el inicio de las HICE, habiéndose descripto en el 6
al 7% de los casos. La mayor frecuencia de convulsiones, ya sea parciales o generalizadas, en el
hematoma lobar, se correlaciona con la extension de la hemorragia hacia la corteza cerebral.

La hipertension arterial es un hallazgo comun en el periodo precoz luego de una HICE.
En los pacientes admitidos en las primeras horas que siguen al episodio, la presion arterial sistolica
y la presion arterial diastolica se aproximan a 190 mmHg y 100 mmHg, respectivamente. Aunque
las definiciones para hipertension varian en los distintos estudios, la misma estd presente en la
mayoria de los pacientes en la fase aguda que sigue a una HICE. La presencia de presion arterial
elevada es habitual en hipertensos previos, y en las horas que siguen a la hemorragia. El aumento de
la presion arterial, sin embargo, puede ser secundario al aumento de la presion intracraneal y el
resultante reflejo de Cushing. En un estudio, solo el 45% de los pacientes con hemorragia aguda
tuvieron una historia de hipertension. Es importante evaluar la edad del paciente y la historia previa
en relacion con los hallazgos de la TAC antes de establecer un diagnostico presuntivo de HICE
hipertensivo. En efecto, el prondstico y las opciones terapéuticas pueden variar marcadamente
segun la etiologia.

La historia natural de la hipertension es una disminucidn progresiva en un periodo de siete
a 10 dias, con su mayor descenso en las primeras 24 horas.

Hallazgos clinicos en relacion a la localizacion anatomica

Los sitios de distribucion preferencial de las HICE en las distintas areas cerebrales son
relativamente uniformes en las distintas series clinicas, favoreciendo en general a los nucleos
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hemisféricos profundos y a las porciones subcorticales de los 16bulos cerebrales. La hemorragia en
estas areas presenta caracteristicas clinicas distintivas que permiten el diagndstico clinico. En la
Tabla 2 se indica la distribucion de la hemorragia de origen hipertensivo (Kaufman H.). En la Tabla
3, por su parte, se indican los sindromes clinicos en relacion a la localizacion de la hemorragia.

La hemorragia putaminal se origina en la parte posterior del putamen, desde donde se
puede extender al lobulo temporal, nucleo semioval, capsula interna y sistema ventricular,
dependiendo del tamafio. La severidad del cuadro clinico inicial depende del tamafio del hematoma.
El espectro clinico incluye desde pacientes con hemiparesia motora pura hasta aquéllos con
hemiplejia densa, pérdida hemisensorial, afasia, hemianopsia y desviacién conjugada forzada de los
ojos y de la cabeza hacia el sitio del hematoma, en general en asociacion con una marcada depresion
del nivel de conciencia.

Tabla 2.- Distribucion de la hemorragia de origen hipertensivo.

Sitio Porcentaje %
Putamen 35-50

Lobar 20-30
Cerebelo 8-16

Talamo 10-15
Protuberancia 3-13

Nucleo caudado 5-8
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Tabla 3.- Sindromes clinicos en relacion a la localizacion de la hemorragia cerebral.

Localizacion

Sindrome

Putaminal

Lobar
Occipital
Temporal
Frontal

Parietal

Talamica

Cerebelo

Protuberancia

Nucleo caudado

Hemiparesia al inicio. Puede progresar y producir pérdida hemisensitiva,
hemianopsia, y afasia (hemisferio dominante) o negligencia (hemisferio no
dominante); en general asociada con desviacion conjugada ocular. El sindrome
puede progresar al coma y a la muerte

Dolor alrededor del ojo y hemianopsia densa

Dolor moderado por delante de la oreja, afasia (posterior), defecto parcial del
campo visual

Comienza con severa debilidad del miembro superior, minimo compromiso de
cara y miembro inferior, y cefalea frontal. Cambios de caracter, incluyendo
abulia

Cefalea temporal anterior, déficit hemisensorial; puede también haber
anormalidades cognoscitivas y de conducta en relaciéon con negligencia del
campo visual

Déficit inicial de hemisensibilidad, luego hemiparesia. Con aumento del
tamafio, existe paralisis de la mirada vertical, nistagmus de retraccion, skew
deviation, pérdida de la convergencia, ptosis y miosis, anisocoria, o pupilas no
reactivas. Si el hematoma es grande, el coma se presenta desde el inicio. La
compresion de las vias de drenaje del LCR puede producir hidrocefalia
Comienzo subito de nauseas, vomitos, e incapacidad de caminar. Existe
cefaleas, vértigo, alteraciones de la conciencia, ataxia, paralisis facial y
paralisis de la mirada ipsilateral, nistagmus

Comienzo rapido de cuadriplejia, postura descerebrada, pupilas puntiformes,
disturbios oculomotores (paralisis bilateral de la mirada horizontal), fiebre y
coma

Cefaleas, vomitos, disminucion de la atencion, rigidez de nuca, debido a la
extension intraventricular

La hemorragia del cuerpo caudado es rara, y casi siempre se abre en forma inmediata en
el cuerno frontal del ventriculo lateral. Esto es responsable de su presentacion clinica con cefaleas
de inicio brusco, vomitos, depresion del estado de conciencia, y escasos signos neuroldgicos de
foco, simulando una hemorragia subaracnoidea.

La hemorragia talamica habitualmente compromete la capsula interna adyacente,
produciendo en forma precoz hemiparesia y hemianestesia contralateral y severa limitacion de los

movimientos de los

ojos, que incluyen imposibilidad de elevar la mirada, tendencia a la desviacion

hacia abajo y adentro, pupilas pequenias y no reactivas, desviacion conjugada hacia el sitio de la
lesion o menos frecuentemente, hacia el lado opuesto o skew deviation. La pérdida sensorial
generalmente afecta a todas las modalidades, siendo afectado todo el hemicuerpo, incluyendo
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miembros, tronco y cara. Dada su proximidad con el sistema ventricular, es posible la extension en
el tercer ventriculo con la produccion de hidrocefalia.

La hemorragia protuberancial es la de peor pronodstico. El paciente en general se presenta
con hallazgos que reflejan una destruccion bilateral de la base y del tegmento pontino. Los signos
incluyen coma, cuadriplejia, postura descerebrada, oftalmoplejia horizontal bilateral, pupilas
puntiformes reactivas, anormalidades del ritmo respiratorio e hipertermia. En las formas menos
severas, cuando el hematoma es pequefio y se localiza lateralmente, se puede constatar un sindrome
de compromiso de nervios craneanos ipsilateral y ataxia, con hemiparesia y hemipérdida sensorial
del lado opuesto.

La hemorragia cerebelosa tiene un inicio caracteristico con vértigo brusco, cefaleas,
vOmitos, y una incapacidad para mantenerse de pie y caminar, en ausencia de hemiparesia o
hemiplejia. Estos hallazgos reflejan el sangrado en el area del nucleo dentado del hemisferio
cerebeloso, con compromiso ipsilateral de los tractos de salida, junto con la posibilidad de la
compresion del techo de la protuberancia. Los hallazgos clinicos que sugieren este diagnostico
incluyen ataxia ipsilateral de los miembros, paralisis de la mirada horizontal, y paralisis facial, en
ocasiones con pérdida sensitiva trigeminal ipsilateral, pero sin debilidad de los miembros. El cuadro
clinico es menos definido en las lesiones de la linea media con extension al cuarto ventriculo, en el
cual faltan los hallazgos de lateralizacion, y el paciente se presenta con un sindrome que es
indistinguible del de la hemorragia protuberancial. El deterioro neurologico es producido
inicialmente por la compresion del tronco encefélico, y en forma secundaria por la hidrocefalia
obstructiva. La evolucidn clinica de estos pacientes esta relacionada directamente con el nivel de
conciencia al ingreso. Los pacientes en coma es posible que fallezcan o que queden con secuelas
graves, mientras que los que ingresan alertas o somnolientos, en general tienen una evolucién
favorable. Se debe tener en cuenta, sin embargo, que aunque el estado inicial del paciente no
demuestre gravedad, el mismo puede evolucionar rapidamente al coma con pupilas puntiformes y
postura de descerebracion.

Las manifestaciones clinicas de las hemorragias lobares dependen del tamafio y de la
localizacion. Ropper y Davis evaluaron la sintomatologia clinica en 26 pacientes que presentaron
una hemorragia intracerebral localizada en los hemisferios cerebrales. La localizacion en 16bulo
occipital se asocid con dolor intenso en el ojo del mismo lado y hemianopsia densa; la localizacion
temporal izquierda con dolor moderado en region preauricular, disfasia y pobre comprension
auditiva. La hemorragia frontal produce cefalea frontal y hemiparesia contralateral, con franco
predominio braquial. La localizacion parietal se caracterizo por dolor temporal anterior y déficit
sensitivo contralateral. El 31% de los pacientes con hemorragia lobar eran hipertensos cronicos, y la
mayoria de las hemorragias asociadas con malformaciones arteriovenosas y tumores se localizaron
en los hemisferios cerebrales.

Las situaciones mas comunes en las cuales se produce una hemorragia intaventricular
(HIV) importante son los HICE y la ruptura de un aneurisma cerebral. La HIV se produce en
aproximadamente el 40% de las HICE de origen hipertensivo. En la hemorragia subaracnoidea por
ruptura aneurismatica, la incidencia oscila entre el 10 y el 28%, siendo la localizacién aneurismética
mas frecuente la de la arteria comunicante anterior. Menos frecuentemente, la causa de una
hemorragia intraventricular es la ruptura de una malformacion arteriovenosa periventricular, el
trauma craneoencefalico o el sangrado de tumores. Los efectos detrimentales de la HIV son
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mediados por el deterioro de la circulacién de LCR, que produce aumento del tamafio ventricular,
hidrocéfalo y aumento de la presion intracraniana. Los coagulos pueden expandir en forma directa
el sistema ventricular. También se producen efectos patologicos de la hemorragia sobre el tejido
cerebral periventricular, que indudablemente contribuyen al dafio cerebral asociado con la HIV. Los
hallazgos clinicos varian en funcién de la gravedad de la HIV y el HICE o la hemorragia
subaracnoidea asociados. Con hemorragias moderadas, existen cefaleas, nauseas y vomitos con o
sin confusién o desorientacion. Con HIV mas severas y el desarrollo de hidrocéfalo, se produce
obnubilacion progresiva, coma, postura de descerebracion, hipertermia y anormalidades pupilares.
En pacientes con HIV secundaria a HICE es frecuente la aparicion de signos de lateralizacion. El
diagnostico de la HIV se confirma con la TAC de craneo. La presencia de una hemorragia
intraventricular se asocia con un aumento en la morbilidad y en la mortalidad tanto en los pacientes
con una HICE como con una hemorragia subaracnoidea.

EVALUACION RADIOLOGICA

Las modernas técnicas de diagnostico por imagenes han permitido una rapida y eficiente
respuesta diagnostica ante los padecimientos vasculares del encéfalo. La TAC continua siendo el
método diagndstico de eleccion en el HICE debido a su exquisita sensibilidad ante la hemorragia
aguda, el corto tiempo de realizacion, el bajo costo, la amplia disponibilidad y la facilidad técnica
de obtener una tomografia en el paciente critico.

La tomografia permite demostrar la topografia de la hemorragia y la extension
ventricular, subaracnoidea o subdural de la misma (Fig. 1 a 10). Sus caracteristicas pueden sugerir
la etiologia; y si existen dudas, se debe realizar una TAC con contraste, para evaluar la posibilidad
de que la causa sea un aneurisma, una malformaciéon arteriovenosa o un tumor. Cuando la
hemorragia es producida por la ruptura de un aneurisma, se puede evidenciar como un hematoma
lobar temporal o frontal, o localizado en la cisura de Silvio. En estos casos es habitual que el
hematoma intraparenquimatoso se asocie con una hemorragia subaracnoidea.
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Fig. 1.- TAC de craneo. Gran hematoma Fig. 2.- TAC de craneo. Gran hematoma
cerebral occipital izquierdo con edema lobar izquierdo con vuelco ventricular
perilesional y efecto de masa. y herniacion subfalcial.

Fig. 3.- TAC de craneo. Hematoma lobar Fig. 4.- TAC de craneo. Hemorragia
sin edema perilesional ni efecto de masa. intracerebral en paciente en tratamiento
con drogas fibrinoliticas.
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Fig. 5.- Hemorragia intraventricular producida por la ruptura de una MAV.

Fig. 6.- TAC de craneo. Hematomas Fig. 7.- TAC de craneo. Hematoma
cerebrales multiples post-parto. talamico con vuelco ventricular.
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Fig. 9.- Hematoma lobar occipital izquierdo producido por la ruptura de una MAV

Fig. 10.- TAC de craneo. Hematoma de tronco encefalico.
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La hemorragia aguda se observa como un aumento de la atenuacion en la TAC. Este
aumento esta relacionado con la alta densidad electrénica del componente globina de la molécula de
la hemoglobina. El valor de atenuacion de la sangre no coagulada con un hematocrito del 45% es de
56 U Hounsfiel (HU), y el de la corteza cerebral de 37 a 40 HU. Pocas horas después de la
hemorragia aguda, el hematocrito alcanza a 90% como resultado de la retraccion del coagulo, que
continua produciéndose en los primeros dias, aumentando los valores de atenuacion del hematoma
hasta el dia tres. En este momento, el valor alcanza a 80 a 86 HU. Existe habitualmente un halo de
atenuacion disminuida alrededor del hematoma agudo, producto de una combinacién de edema y
suero liberado.

Se ha establecido que el volumen del hematoma es un fuerte predictor de la evolucion a
30 dias. Kothari y col. describen una manera sencilla de calcular el volumen del hematoma derivado
de la ecuacion de una elipse. La formula es ABC/2, en la cual A es el didametro mayor de la
hemorragia visualizada en la TAC, B es el didmetro 90° sobre A, y C es el ndmero aproximado de
cortes de tomografia con hemorragia multiplicado por el espesor del corte.

En los pacientes con hematoma agudo que tienen una coagulopatia se observa una
atenuacion relativamente menor, debida a la dificultad de la retraccion del coagulo. Otro factor que
puede afectar la atenuacion de un hematoma es el hematocrito del paciente. La hemorragia en una
lesion preexistente también puede resultar en dilucion de los productos de la sangre. La presencia de
un nivel fluido en el hematoma sugiere una coagulopatia de base o una hemorragia en una cavidad
preexistente.

En los dias que siguen, la atenuacion del hematoma disminuye a un ritmo de 1,5 HU por
dia. En el estadio subagudo, se observa un discreto margen. Aproximadamente tres semanas
después del ictus, un hematoma intraparenquimatoso es similar en atenuacion al cerebro normal
adyacente.

En el estadio cronico precoz, un hematoma aparece como un area mal definida de baja
atenuacion. Un area de atenuacion similar a la del LCR con pérdida local de volumen se observa en
la fase crénica. Debido a la ausencia de productos de la sangre en el estadio cronico, el diagndstico
de hemorragia so6lo es retrospectivo.

Las caracteristicas de la hemorragia producida por una coagulopatia generalmente son
diferentes de las observadas con otras causas de HICE. El HICE asociado con una coagulopatia
resulta en hematomas mdés grandes y habitualmente de localizacién lobar. Existe menos edema
alrededor del hematoma. El compromiso de diferentes compartimentos intracraneales al mismo
tiempo, la localizacion inusual del hematoma, y la presencia de multiples hematomas deben llevar a
una investigacion de una coagulopatia de base. La presencia de un nivel fluido en el hematoma es
un signo especifico de una coagulopatia.

Los pacientes con hemorragia lobar o primariamente intraventricular deben ser sometidos
a una angiografia independientemente de la edad o de la presencia o ausencia de una historia de
hipertension. Los pacientes con hemorragia putaminal, taldmica o cerebelosa deben ser sometidos a
una angiografia si son normotensos y tienen menos de 45 afos de edad. Las guias de la American
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Heart Association recomiendan el estudio angiografico para todos los pacientes sin causa clara de
hemorragia que son candidatos para cirugia, en particular pacientes jovenes sin hipertension cuya
condicion clinica es estable. El momento de realizacion de la angiografia depende de la condicion
clinica del paciente y de la urgencia de la cirugia. La angiografia convencional también debe ser
considerada en los pacientes con hemorragia subaracnoidea asociada con un codgulo
parenquimatoso y en pacientes con hemorragias recurrentes.

La RMI se considera menos sensible y especifica para la hemorragia hiperaguda; sin
embargo, muchos informes recientes han demostrado una alta sensibilidad que se acerca al 100%
(Fig. 11), siendo particularmente util para reconocer microsangrados en areas de infarto isquémico
cerebral.

La RMI es una herramienta importante para el diagnéstico de la hemorragia subaguda y
cronica, debido a su mayor sensibilidad y especificidad para el reconocimiento de los productos de
degradacion de la hemoglobina, y por extension, para estimar la edad de un hematoma.

La resonancia magnética por imagenes ha ampliado el campo de deteccion diagnostica de
las HICE. La técnica permite no solo detectar hematomas pequenos en areas de dificil visualizacion
tomografica, como el tronco encefilico y el cerebelo, sino que también permite establecer con
certeza el tiempo de evolucion de la hemorragia, en funcién de los varios estadios de degradacion
de la molécula de hemoglobina (Tabla 4). Esto permite distinguir entre las formas hiperaguda
(primeras horas), aguda (dias a una semana), subaguda precoz (semanas), subaguda tardia (semanas
a meses), o cronicas (meses a afios) de los HICE. La RMI es un instrumento importante para la
identificacion de pacientes con hemorragia previa.

Fig. 11.- TAC de craneo y RMI en paciente con hemorragia intracranial secundaria a
tratamiento fibrinolitico de ACV isquémico. Obsérvese la elevada resolucion de la RMI.
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Tabla 4.- Evaluacion del tiempo de la hemorragia por RMI.

Estado del Tiempo Estado de la Compartimiento  Intensidad de la sefial en
hematoma hemoglobina compa-racion con la materia
gris
TIWI T2WI
Hiperagudo 0a24 horas  Oxihemoglobina Intracelular =0l Tt
Agudo 1 a 3 dias Deoxihemoglobina  Intracelular Ll Ll
Subagudo precoz 3-7 dias Metahemoglobina Intracelular T Ll
Subagudo tardio 7 a 14 dias Metahemoglobina Extracelular T T
Croénico 14 o mas dias Hemosiderina Intracelular ! Ll

T1WI: T1-weighted image; T2WI: T2-weighted image

EVOLUCION Y COMPLICACIONES

El curso de las HICE en las primeras horas es impredecible. El deterioro inicial en
minutos habitualmente es atribuido al sangrado activo. Como ya se adelantd, el 26% de los
pacientes presentan un crecimiento significativo del volumen de la hemorragia entre el inicio y la
primera hora. Un adicional 12% de pacientes presentan un crecimiento sustancial entre la primera y
la 20* hora en la TAC de craneo. El crecimiento en el volumen de la hemorragia se asocia con
deterioro clinico medido por la Escala de Coma de Glasgow o por la Escala del National Institutes
of Health Stroke.

Es importante el reconocimiento de los cambios en el estado clinico de los pacientes con
HICE, en particular el deterioro. Este puede ser sefial de un nuevo sangrado o de una complicacién
médica secundaria potencialmente tratable. El deterioro clinico se manifiesta habitualmente como
un agravamiento del sindrome original. La mejor guia para el pronoéstico es la presencia de cambios
en el estado de conciencia.

Las series clinicas han documentado que cuando el déficit clinico asociado con una HICE
se estabiliza, el agravamiento y el resangrado son infrecuentes. Si ello ocurre, se profundiza el
déficit original, disminuye el nivel de conciencia, y puede aparecer anisocoria.

El curso clinico de las HICE luego de las primeras horas o dias estd influenciado por la
lesién secundaria causada por la masa del hematoma, edema o hidrocefalia. La desviacion de la
linea media por los efectos combinados de la masa del coagulo y el edema puede producir la
disrupcion mecanica del cerebro, la compresion de nervios craneales, la obstruccion del sistema
ventricular, el estiramiento de pequefios vasos con sangrado adicional, o la compresion de vasos con
isquemia secundaria.

Cuando se produce un deterioro tardio, también se deben descartar complicaciones
médicas, tal como las indicadas en la Tabla 5.
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Tabla 5.- Complicaciones médicas de la hemorragia intracerebral. ( Brass L.)

Complicacion Frecuencia Complicacién Frecuencia
Neumonia 16 % Infecciones varias 5%
Infeccion urinaria 15 % Hemorragia digestiva 4 %
Arritmias 8% Hidrocefalia 4%
Convulsiones 8% Paro respiratorio 4%
Septicemia 7% Insuficiencia renal 2%
Hipotension 7 % Tromboflebitis 2 %
PRONOSTICO

El pronodstico de las HICE varia de acuerdo con el nivel de conciencia al ingreso, el
tamafio del hematoma y la localizacion del mismo. Cuando se consideran todos los tipos en
conjunto, varias series basadas en diagnéstico por tomografia han informado una mortalidad entre el
26 y el 56%. Estas disparidades se deben en parte el uso de diferentes periodos de tiempo desde el
inicio para estimar la mortalidad y de criterios de exclusion en algunos ensayos terapéuticos. Asi, en
el estudio de Mayer y col., que excluye pacientes con Escala de Glasgow de 3 a 5 (coma profundo),
en el grupo de tratamiento con placebo la mortalidad fue del 29%.

Existe poca informacion respecto al prondstico a largo tiempo de las HICE. Varias series
han documentado una mortalidad relativamente elevada en el periodo agudo, pero una evolucion a
largo tiempo generalmente satisfactoria en los sobrevivientes. El prondstico funcional de los
sobrevivientes no parece ser diferente del de los individuos que padecen ACV isquémicos.

Dentro de los predictores precoces de la evolucion aguda se considera como el mas
confiable el nivel de conciencia al ingreso, establecido por la escala de Glasgow. El mismo se
relaciona directamente con el tamafio del hematoma, lo cual tiene un alto valor predictivo para la
mortalidad. Otros factores que estan relacionados con el hematoma en si, como la extension
intraventricular, son indicadores prondsticos menos consistentes.

Hardemark y colaboradores comprobaron que el escore de Glasgow al ingreso, el
volumen del hematoma, la localizacién del hematoma (lobar o de los ganglios basales) y la edad del
paciente fueron los factores que mejor se relacionaron con la evolucion funcional a los seis meses y
en el seguimiento a tres afios luego de la admision; y en los pacientes en los cuales pudo ser
calculada la desviacion de la linea media, este factor tuvo el mismo valor predictivo que el volumen
del hematoma para predecir la evolucion. Broderick y colaboradores, por su parte, comprobaron que
la mortalidad a un mes fue predecible por la determinacion del escore inicial de la escala de
Glasgow y el volumen inicial del hematoma. En su estudio, los pacientes con un escore inicial de
menos de 9 en la Escala de Coma de Glasgow y un volumen de hematoma mayor de 60 ml tuvieron
una mortalidad del 90% al mes, mientras que los pacientes con un escore de 9 0 més y un volumen
de hematoma menor de 30 ml tuvieron una mortalidad del 17%.

Uno de los problemas principales para establecer estudios comparativos de la evolucion
de los pacientes con HICE es la comparacion de los grupos de pacientes. En este sentido, Hemphill
y col. han disefiado recientemente una escala de estratificacion de riesgo para poder incluir a todos
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los pacientes con HICE. Se determinaron cinco caracteristicas como predictores independientes de
mortalidad a 30 dias, asignandose un puntaje a cada una de ellas en funcién de la magnitud de su
asociacion con la evolucion. El escore ICH total es la suma de los puntas de las distintas
caracteristicas. La Tabla 6 indica el puntaje especifico utilizado para calcular el Escore ICH. Debido
a que el escore de la escala de coma de Glasgow es el factor mas intensamente asociado con la
evolucion, se le asign6 el mayor peso en la escala.

Tabla 6.- Determinacion del Escore ICH.

Componente Puntaje del Escore ICH
Escore de la Escala de Coma de Glasgow

34 2
5-12 1
13-15 0

Volumen del hematoma, cm’
=230 1
<30 0

Hemorragia intraventricular
Si 1
No 0

Hematoma infratentorial
Si 1
No 0
Edad, afios
>80 1
<80 0
Total del Escore ICH 0ab

El factor prondstico mas importante en la hemorragia cerebelosa es el estado de
conciencia en el momento de la presentacion o durante la hospitalizacion. Los pacientes con estupor
0 coma a la presentacion, o como consecuencia de un deterioro, no tienen chance de recuperacion si
no se intervienen quirirgicamente, en cuyo caso la chance de recuperacion con secuela moderada es
del 50%. Los pacientes que estan alertas o somnolientos en el momento de la cirugia, en cambio,
tienen una mortalidad de sélo el 17%.

La mortalidad en la hemorragia intraventricular se relaciona con la cantidad de sangre
presente en los ventriculos. La hemorragia que se extiende a todas las cavidades ventriculares
presenta una mortalidad del 60 al 91%. Aun una extension parcial de la hemorragia dentro de los
ventriculos se asocia con una mortalidad del 32 al 44%.

La dificultad en el empleo de los modelos predictivos en la HICE ha sido la
heterogeneidad en el cuidado provisto en el periodo agudo. En efecto, la causa principal de muerte
en el HIC agudo es en la actualidad la suspension del tratamiento, el cual probablemente ocurra, en
parte, en relacion con los signos clinicos y radiograficos observados a la admision. Existe una gran
variacion institucional en lo que se debe considerar como injuria no letal e injuria letal, en particular
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en el momento en que se establece el mal prondstico y se propone la suspension de tratamiento.
Becker y col. demostraron que en la HIC supratentorial, la variable pronastica mas importante para
determinar la evolucion luego del HIC es el nivel de soporte médico provisto.

TRATAMIENTO

Los objetivos principales del manejo inicial de los pacientes con hemorragias
intraencefalicas son la identificacion, localizacion y definicidon de la extension de la hemorragia en
el neuroeje; y la prevencion del dafo neuroldgico secundario por hipoxia, hipertension
endocraneana o recidiva del sangrado. Debido a que un niimero importante de estos pacientes se
presentan luego de una caida sin presencia de testigos y con un tiempo incierto de depresion del
nivel de conciencia, se debe prestar particular atencion a cualquier signo de trauma. Los hallazgos
habituales incluyen laceraciones en la cara, fracturas esqueléticas y sindromes compartimentales.

La historia clinica y la correcta evaluacion del comienzo y evolucion de los sintomas y
signos, brindan la posibilidad de determinar la localizacion de la hemorragia. Lo mas importante del
examen neuroldgico inicial es la evaluacion del nivel de conciencia, dado que su evolucion, en
particular el deterioro del mismo, determina el prondstico y la conducta de tratamiento. Los
pacientes que ingresan al hospital en coma o evolucionan al coma antes de la instalacion del
tratamiento definitivo tienen una elevada mortalidad, superior al 50%.

Al mismo tiempo que se realiza la evaluacion clinica se deberan brindar los cuidados
intensivos para prevenir el dafio neuroldgico secundario.

Los pacientes con dificultades respiratorias o con un valor de Escala de Coma de
Glasgow de 8 o menos deben ser intubados y sometidos a asistencia respiratoria mecanica, para
mantener una PaCO; entre 30 y 35 mm Hg y una PaO, superior a 90 mm Hg. Aproximadamente el
30% de los pacientes con HIC supratentorial y casi todos aquellos que presentan una hemorragia
infrantentorial requeriran intubacion. El retardo en el control de la via aérea puede llevar a una
injuria secundaria por hipoxia, hipercapnia o aspiracion. La intubacion endotraqueal debe ser
practicada por un experto, para no producir una recidiva de la hemorragia. Se recomienda realizarla
con la administracion previa de un anestésico de accion corta, a los fines de evitar el aumento de la
presion intracraneana. Se utiliza para ello el pentobarbital (50-100 mg IV) o el propofol por via
intravenosa. Otra posibilidad es la realizacion de anestesia tdpica de la region orofaringea. En los
pacientes con deterioro de conciencia se colocard una sonda nasogéstrica para evitar la distension
gastrica, el vomito y el riesgo de broncoaspiracion.

Las investigaciones en el departamento de emergencia se deben focalizar en obtener
examenes para determinar la existencia de factores que compliquen la evolucién, tales como los
desordenes de coagulacion, isquemia miocéardica o abuso de sustancias ilicitas. Adicionalmente, se
deben determinar los niveles de glucosa en sangre, enzimas cardiacas, electrolitos, urea y creatinina,
debido a que las anormalidades en estos elementos pueden impactar significativamente en el curso
clinico. Los examenes radiograficos deben focalizarse en la obtencion del diagndstico de HIC por
una tomografia de craneo. Se deben realizar estudios adicionales tales como radiografia de torax
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para determinar complicaciones pulmonares (edema o aspiracidon) y, si estd indicada, una
radiografia de la columna cervical.

Es muy debatido el tratamiento de la hipertension arterial asociada al sangrado
intraencefalico. En general se recomienda mantener valores proximos a 160 mm Hg de presion
sistolica en los pacientes sin deterioro del estado de conciencia y a 180 mm Hg en los pacientes con
compromiso del sensorio. La American Heart Association recomienda para el manejo de la HICE
tratamiento solamente cuando la presion arterial sistolica supera los 180 mm Hg, la presion
diastolica los 105 mm Hg, o la presion arterial media los 130 mm Hg. Es muy importante no inducir
hipotension, debido al riesgo que involucra el descenso de la presion de perfusion cerebral en
pacientes con potencial aumento de la presion endocraneana. Qureshi y col., en un estudio
retrospectivo, comprobaron que la disminucion rapida de la presion arterial dentro de las 24 horas
de la presentacion se asocia con un aumento de la mortalidad en pacientes con HICE. En caso de
hipertension severa, se aconseja una reduccion de la presion en un 20% por debajo de los valores
basales. Inicialmente, esto se puede obtener con bolos de un agente de accion corta; sin embargo, el
control més estable se logra titulando la presion arterial con una infusion continua de un agente
antihipertensivo (Tabla 7).

Tabla 7. Agentes antihipertensivos intravenosos utilizados en el manejo de la HICE.

Agente Dosis Comienzo accién  Duracion accion
Labetalol 20-80 mg bolo cada 10 min. 5-10 min 2-6 hs

Infusién de 2 mg/min
Nicardipina 2-10 mg 5-10 min 2-4 hs
Hidralazina 10-20 mg en bolo 10 min 2-6 hs
Enalaprilato 0,625-5,0 mg bolo cada 6 horas 5-10 min 2-6 hs
Nitroprusiato de sodio 0,25 pg/kg/min Inmediato 1-2 min

Debido a que las convulsiones se pueden asociar con un aumento en la presion
intracraneala (PIC), es conveniente tratar a todos los pacientes con una PIC marginal con fenitoina
intravenosa en dosis de carga (20 mg/kg). Se deben mantener niveles adecuados hasta controlar la
PIC con una perfusion intravenosa de fenitoina de 3 a 5 mg/kg/dia en dosis divididas.

En la etapa aguda de una HICE, en adicion a los efectos del hematoma por si, existen una
serie de factores posibles que contribuyen al aumento de la presion intracraneana. Los mismos
deben ser tratados agresivamente, ya que cualquier aumento en la PIC determina una disminucion
de la presion de perfusion cerebral, con el resultante agravamiento de la funcion neurologica. Los
factores a corregir incluyen la hipoxia, hipercapnia, hipertermia, convulsiones y elevaciones de la
presion intratoracica. En la Tabla 8 se indican las medidas especificas que se consideran ttiles en el
tratamiento de la hipertension endocraneana en pacientes con HICE.

El objetivo del aporte de fluidos es la euvolemia. Si se sospecha hipovolemia como causa
de hipotension, se debe elevar la presion venosa central a 10 a 12 cm H,O, mediante el aporte de
soluciones cristaloides tales como la solucidon salina normal. Se debe controlar adecuadamente el
nivel de electrolitos séricos y el estado acido base. Si persiste la hipotension arterial a pesar del
reemplazo de fluidos, se puede utilizar dopamina, en dosis de 2 a 20 pg/kg/min o norepinefrina en
dosis de 0,05 pg/kg/min.
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Tabla 8.- Terapéuticas mayores para los aumentos agudos de la PIC.

Tratamiento Dosis Ventajas Limitaciones
Hiperventilaciéon = PaCO, 25-33 mm Hg Inicio inmediato, bien Hipotension, corta duracion
tolerada
Osmotico Manitol: 0,5-1 g/kg Inicio rapido (30 min), titula- Hipotension, hipocalemia,
ble, predecible duracion corta
CINa: 30 ml sol. 23,4%  Inicio rapido, duracion de 15 Hipernatremia, sobrecarga
horas o mas hidrica
Barbitaricos Pentobarbital: 3 a 7 Estabiliza la presion arterial y Hipotension, pupilas fijas,
mg/kg y luego infusion las fluctuaciones respiratorias duracion prolongada, depre-
de 1 a 5 mg/kg/hora sion respiratoria

La hemorragia intracraneal que se produce en pacientes que estan recibiendo
anticoagulantes orales es una emergencia médica. Se requiere una rapida reversion de la
anticoagulacion para evitar el crecimiento del hematoma y para facilitar su eventual evacuacion.
Los factores de riesgo para la HICE asociada con anticoagulantes incluyen la edad avanzada,
presencia de hipertension, intensidad de la anticoagulacion, enfermedad cerebrovascular y
angiopatia amiloidea. La reversion de la anticoagulacion por métodos convencionales, tales como la
administraciéon de plasma fresco congelado o vitamina K, requiere de tiempo y de volimenes
intravenosos sustanciales. Freeman y col., recientemente, han utilizado para la reversion del efecto
anticoagulante en pacientes con hematomas cerebrales el factor VIIa recombinante. En siete
enfermos evaluados, si bien la droga se demostr6 efectiva para normalizar en forma répida el INR,
la evolucion fue desfavorable: dos pacientes fallecieron y los cinco restantes fueron dados de alta
con severas secuelas neurologicas.

El momento de reiniciar la terapéutica anticoagulante en pacientes con alto riesgo de
eventos embdlicos es poco conocido. Lo habitual es que se trate de pacientes con fibrilacion
auricular o valvulas artificiales que estaban anticoagulados en el momento de la hemorragia y que
requieren continuar con la anticoagulacion. El paso inicial es, como se adelantd, revertir la
anticoagulacion, para reducir la expansion del hematoma y el resangrado. Una vez que se ha
logrado este objetivo, y la expansion del hematoma ya no es un problema, se debe considerar
reiniciar la anticoagulacion. El momento Optimo aun no se ha determinado, y se admite que la
decision se debe basar en cada caso en particular.

Los pacientes con HICE durante o luego del tratamiento con fibrinoliticos plantean una
dificil decision. En estos casos, una vez documentada la hemorragia, se deben administrar 10 U de
crioprecipitado, con lo que se eleva el nivel de fibrinégeno en alrededor de 0,70 g/l y el factor VIII
en alrededor del 30% en un adulto. Se deben administrar ademés 2 U de plasma fresco congelado,
que aporta factor V y VIII y actia como expansor de volemia. En pacientes que han recibido
heparina, se administrard ademéas 1 mg de protamina por cada 100 U de heparina recibidas en las
ultimas cuatro horas. Si el tiempo de sangria es mayor de nueve minutos se administraran 10 U de
plaquetas. En algunos casos puede ser conveniente administrar un agente antifibrinolitico del tipo
del acido €-aminocaproico. Algunos autores recomiendan repetir la TAC de crdneo en una a tres
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horas, y si se comprueba una progresion del hematoma con desplazamiento de la linea media,
considerar la evacuacion quirurgica.

Se admite que el empleo de aspirina se asocia con un exceso de aproximadamente un
HICE por cada 1.000 pacientes tratados, mientras que la incidencia de HIC con otras drogas
antiplaquetarias es desconocida. No existen terapéuticas probadas para ser utilizadas en pacientes
con HICE en tratamiento con drogas antiplaquetarias; sin embargo, en aquellos con disfuncion
plaquetaria documentada, hay un rol potencial para la transfusion de plaquetas y el empleo de
acetato de desmopresina.

El HICE se considerd como un evento monofasico que se detenia en forma espontanea e
inmediata como resultado de la coagulacion y el taponamiento por el tejido cerebral adyacente.
Recientemente, y como ya se destacd, se demostrd que se produce el crecimiento del hematoma en
muchos pacientes entre la primera y la 20" hora del inicio del evento, aun en ausencia de una
coagulopatia. En base a estas observaciones, es posible que una terapéutica hemostatica
administrada en forma inmediata al inicio del episodio pueda limitar el volumen del hematoma y
mejorar el prondstico.

Mayer y col. evaluaron el valor de diferentes dosis de rFVIla (factor VII recombinante
activado —NovoSevenl]; Novo Nordisk) para evitar el agrandamiento precoz del hematoma,
comparando este efecto con la evolucion clinica secundaria medida a los 90 dias. Los resultados
fueron halagadores, debido que cualquiera de las tres dosis de rFVIIa (40, 80, 160 pg/kg)
administrada dentro de las cuatro horas del inicio de los sintomas fue seguida por una reduccion de
la expansion del hematoma en comparacion con placebo; el incremento medio relativo en el
volumen del hematoma intracerebral fue del 11% con la dosis mas elevada, lo que fue
significativamente menor que el 29% observado en el grupo placebo, mientras que las dosis
intermedias también mostraron una tendencia hacia menores incrementos del volumen (16% y 14%,
respectivamente). Estos efectos beneficiosos en el crecimiento precoz del hematoma se
correlacionaron con la sobrevida y con una evolucion clinica favorable evaluada por distintos
indices. La mortalidad para los tres grupos combinados fue del 18%, en comparacion con el 29%
para el grupo placebo. En forma similar, la muerte y la incapacidad severa combinadas ocurrieron
en el 69% de los pacientes en el grupo placebo y en el 53% en aquellos tratados con rFVIla, una
reduccion absoluta del riesgo del 16%. Estos efectos clinicos trasladados a nimeros hacen que se
necesiten tratar aproximadamente seis pacientes para prevenir una evolucion desfavorable. Un
riesgo potencial del tratamiento es el desarrollo de trombosis, en particular en territorios arteriales.
Los resultados favorables obtenidos en el ensayo precedente han llevado a proponer un gran estudio
en fase III sobre la utilidad del producto.

Una decision dificil es establecer en que casos y en que momento se debe realizar la
evacuacion quirtrgica del hematoma. Los objetivos de la evacuacion quirtrgica de una HICE son la
reduccion del efecto de masa con el subsiguiente control de la hipertension intracraneal y la
reduccién del dafio tisular en areas que rodean al coagulo y que causa una lesion secundaria. Si bien
el primer objetivo es facil de lograr, el segundo es mas dificultoso, debido a que los procedimientos
quirtrgicos abiertos frecuentemente se asocian con dafio tisular cerebral adicional.

Recientemente se ha completado el Internacional Surgical Trial in Intracerebral
Haemorrhage (STICH) (Mendelow A., y col.), un ensayo randomizado, multicéntrico, internacional,
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que incluy6é 1.033 pacientes, para comparar los resultados de la cirugia precoz con el tratamiento
conservador inicial en pacientes con hemorragia intracerebral. De 468 pacientes seleccionados para
cirugia precoz (<72 horas del inicio de los sintomas), 122 (26%) presentaron una evolucion
favorable, comparado con 118 (24%) de 496 seleccionados para tratamiento conservador inicial. Es
evidente que el tratamiento quirurgico precoz no tiene ventajas evidentes sobre el tratamiento
conservador, pero se deben tener en cuenta algunas consideraciones, a saber:

a. El 26% de los pacientes randomizados para tratamiento conservador inicial
fueron sometidos a cirugia luego de un periodo inicial de observacion. La causa
principal de la cirugia en estos casos fue el deterioro neurologico progresivo.

b. Los pacientes con hematomas localizados hasta 1 cm. de la superficie cortical
es mas probable que presenten una evolucion favorable si son sometidos a
cirugia precoz que aquellos con hematomas profundos, presentando un
beneficio relativo del 29% con la cirugia precoz.

c. El resultado mas claro y decepcionante es la evolucion uniformemente mala en
pacientes que se presentan con un hematoma intracerebral en coma. Todos los
pacientes con un Escore de coma de Glasgow al ingreso de <8 presentaron una
evolucion desfavorable independientemente de la terapéutica instituida.

Las hemorragias taldmicas pequefias, con déficit neuroldgico leve o moderado,
generalmente requieren un cuidadoso monitoraje clinico y eventual tratamiento especifico destinado
a controlar el edema cerebral. En las hemorragias mayores de 3 cm, o con inundacién ventricular, es
recomendable realizar una ventriculostomia para monitoraje de la PIC y eventual drenaje de LCR.
Los hematomas mayores de 3 cm en esta localizacion habitualmente son fatales. Kagawa
recientemente recomendd la evacuacion quirrgica de los hematomas talamicos que presentaban
extension al subtalamo y a la cépsula interna, cuando existen evidencias de aumento de la PIC o
deterioro del estado de conciencia.

Los pacientes con hemorragia putaminal o taldmica que se operan no presentan una
mejoria significativa en la mortalidad ni en la evolucién neuroldgica cuando se comparan con
aquellos sometidos a tratamiento médico exclusivamente. Las excepciones son los pacientes
relativamente jovenes sin otras comorbilidades que presentan un deterioro neuroldgico rapido en las
horas que siguen a la admision. Si tales pacientes presentan una hemorragia putaminal en el
hemisferio no dominante, no presentan mayor extension ventricular, y muestran un efecto de masa
significativo en la TAC, es razonable considerar la craniotomia.

En el caso particular de los hematomas lobares, la decision terapéutica deberd tomarse en
funcion de la etiologia, la localizacion y el tamafio estimado. En estos casos, la posicion superficial
y quirurgicamente accesible del hematoma hace que con frecuencia se considere la opcidon
quirtrgica. La misma se aplica particularmente en pacientes con hemorragias de tamafio mediano,
con volimenes en el rango de 20-40 c¢cm’, que tienen mejor evolucion luego de la evacuacion
quirtrgica, en particular si se produce una depresién progresiva en el nivel de conciencia y un
aumento en el tamafio del hematoma en la TAC. Los pacientes con hematomas muy pequefios
(volumen <20 c¢m’) o muy grandes (volumen >40 c¢m’®) generalmente no deben ser intervenidos
quirurgicamente, puesto que los primeros evolucionan uniformemente bien con tratamiento médico,
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y los segundos tienen mal prondstico independientemente de la modalidad terapéutica
implementada. Los hematomas del anciano, originados en una probable angiopatia amiloide,
pueden ser evacuados de acuerdo a su localizacion y tamafio, sin mayor riesgo de hemorragia
secundaria.

Para prevenir el proceso patologico secundario y limitar el dafio neural y el riesgo de
sangrado recurrente asociado con la craniotomia abierta, actualmente se han desarrollado ensayos
destinados a la evacuacion quirtirgica precoz con el uso de métodos estereoataxicos y endoscopicos.
Los mismos permiten la evacuacion del hematoma causando un dafio minimo al tejido normal
adyacente. Las técnicas mini-invasivas se han propuesto para la evacuacion inmediata de las HICE.
El concepto de remocion inmediata esta basado en la presencia de sangrado recurrente o continuado
que se produce en las primeras horas que siguen al episodio agudo. Este sangrado lleva a un
aumento en el volumen del hematoma con el consiguiente deterioro clinico y agravamiento
pronostico.

Las hemorragias secundarias a ruptura de un aneurisma deben ser tratadas precozmente si
el estado del paciente lo permite; y las originadas en una malformacién arteriovenosa deben recibir
tratamiento intensivo para prevenir la hipertension endocraneana. Si la MAV es operable, se
recomienda postergar dos a tres semanas el tratamiento quirdargico, siendo éste el periodo de tiempo
en el cual se lictia el hematoma. Si el paciente se deteriora por hipertension endocraneana, se debe
evacuar el hematoma, posponiendo el tratamiento definitivo de la malformacion hasta que se
resuelva el edema cerebral.

Para el tratamiento de los hematomas de cerebelo las variables mas importantes a
considerar son el tamafio del mismo y el estado de conciencia del paciente. Otras variables a tener
en cuenta son la edad y la condicion clinica previa, y el tiempo transcurrido desde la produccion del
accidente hemorragico. En la Tabla 9 se indica la propuesta de Elkind y Mohr para el tratamiento de
los pacientes con hematoma cerebeloso. En estos casos, el drenaje ventricular externo es util para
controlar la hidrocefalia obstructiva secundaria, pero no mejora la compresion primaria del tronco
encefalico. Por ello no debe ser indicado como terapéutica unica. Es recomendable la colocacion del
drenaje ventricular externo durante el procedimiento de evacuacion del hematoma, para la
extraccion de LCR y para monitoraje de la presion intracraneana.

Tabla 9.- Algoritmo sugerido para el manejo de pacientes con hematoma cerebeloso espontaneo
basado en la presentacion clinica inicial.

Estado clinico Alerta y despierto, sin signos de compresion de tronco Estuporoso o comatoso o con
signos de compresion de tronco

Tamafio del hematoma <3 cm >3 cm Cualquier tamafio
Hidrocefalia No Si No Si No Si
Manejo Control ControYen UTI Control en UTI  Evacuacién Evacuacion DVE*y
en UTI considerar DVE Considerar eva-  del coagulo del coagulo evacuacion
cuacion del coé- del coagulo
gulo

DVE: drenaje ventricular externo
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Las hemorragias en el tronco encefalico localizan preponderantemente en la protuberancia.
En esta localizacion, pequefias hemorragias producen déficits neurologicos devastadores, teniendo
los hematomas de mas de un centimetro muy mal pronostico. El manejo médico de estas lesiones
involucra un estricto control hemodinamico y de la funcion respiratoria, y en caso de existir una
hidrocefalia aguda, la realizacion de un drenaje ventricular externo para descompresion. El
tratamiento quirtrgico es controvertido, siendo recomendable en casos de hemorragias producidas
por malformaciones vasculares.

La hemorragia intraventricular complica aproximadamente el 40% de los HICE y
continua estando asociada con una alta morbilidad y mortalidad. La hidrocefalia obstructiva, que es
la complicacion mas grave de la hemorragia intraventricular, se debe tratar con drenaje ventricular
externo a través de un catéter temporario. El drenaje se mantiene habitualmente hasta que los
coagulos que ocluyen el drenaje de liquido cefalorraquideo se reabsorben. La persistencia de sangre
intraventricular prolonga la duracion del drenaje y aumenta el riesgo de ventriculitis.
Desgraciadamente, en presencia de sangre intraventricular, el drenaje con frecuencia se ocluye, lo
que interrumpe la salida y conduce a la persistencia de la hidrocefalia obstructiva y al desarrollo
eventual de hipertension endocraneana. Adams y col. revisaron 24 pacientes con HICE
supratentorial que fueron tratados con drenaje ventricular externo versus un grupo tratado con
terapia médica y hallaron que el drenaje ventricular externo no mejoraba la evolucion. En forma
adicional, los cambios en el volumen ventricular no se correlacionaron con cambios en el nivel de
conciencia.

Un método diferente destinado a maximizar la efectividad de la aspiracion del hematoma
involucra la instilacion de agentes fibrinoliticos en la cavidad del coagulo. Utilizando distintos
protocolos, se coloca un catéter por método estereotaxico en la cavidad del codgulo, y se instila el
agente fibrinolitico varias veces por varios dias. La técnica mas comun utiliza urokinasa, en dosis de
5.000 a 6.000 UI dos veces por dia a través de un catéter, con subsiguiente drenaje y aspiracion
(Fig. 12).
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Fig. 12.- Hematoma intracerebral espontaneo, pre y postratamiento
con rt-PA intralesional (Gentileza Dr. N. Andaluz).

Una serie de estudios han demostrado una mejoria en la evolucidon de estos pacientes, con
una media de resangrado de 4%. En un estudio reciente europeo se evalud la eficacia de la
evacuacion por estereotaxia de la HICE con la subsiguiente instilacion de urokinasa. El grupo
quirtrgico presentd una disminucion de la mortalidad del 40%. Loch Macdonald, por su parte,
reviso los estudios existentes sobre tratamiento conservador, drenaje ventricular externo o drenaje
ventricular més fibrinoliticos en pacientes adultos con hemorragia intraventicular. Evalué 12
trabajos con 619 pacientes tratados en forma conservadora, 13 trabajos con 421 pacientes tratados
con drenaje ventricular externo, y 13 estudios con 137 pacientes tratados con instilacién
intraventricular de fibrinoliticos. La mortalidad fue del 56% en el grupo tratado conservadoramente,
62% en el grupo tratado con drenaje ventricular externo y 14% en el grupo tratado con
fibrinoliticos. Observod una mejoria similar en la evolucidon en el estudio de subpoblaciones en
funcioén del escore de la Glasgow Outcome Scale.
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