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INTRODUCCIÓN

La hemorragia intracerebral no traumática (HINT) es la extra-
vasación espontánea de sangre dentro del parénquima cerebral,
que puede extenderse hasta los ventrículos y más raramente ha-
cia el espacio subaracnoideo. Entre las enfermedades vasculo-
cerebrales (EVC), ésta es una entidad asociada con una alta
morbimortalidad; su incidencia es dos veces mayor que la de la
hemorragia subaracnoidea (HSA) [1] y por sí sola comprende
entre el 10 y el 15% de todos los ataques cerebrales en Norte-
américa y Europa, y entre un 20 y un 30 % en el este de Asia
[1-3]. Comparativamente con las naciones industrializadas, éste
es un trastorno más común entre asiáticos, africanos e hispano-
americanos [4-12].

Actualmente se observa una tendencia a la disminución en
la incidencia de los ataques cerebrales en algunos países occi-
dentales, como Estados Unidos [13]. Sin embargo, la hemorra-
gia intracerebral espontánea (HICE) podría representar un reto
para el futuro, tras estimarse que su incidencia en ese país se
duplicará en los próximos 50 años, debido al incremento de la
edad de la población y a variaciones demográficas y raciales
[2]; esta reseña bien podría extrapolarse a otros países desarro-
llados con comportamiento económico y demográfico similar.
La magnitud del problema resulta más evidente cuando se cons-
tata que en relación con el resto de las EVC, la HICE contribu-
ye desproporcionadamente a las estadísticas de mortalidad, al
acaparar el mayor número de exitus por ictus, con la supervi-
vencia de tan sólo un 38% de los casos afectados durante el pri-
mer año de evolución [14]. A pesar de lo alarmante de esta si-
tuación, la HINT terminó por convertirse en la ‘cenicienta’ de
las EVC [15], al haber quedado en franca desventaja ante el ic-

tus isquémico y la HSA en lo que a la realización de ensayos
clínicos se refiere [1]. La imagen de un paciente en coma y ven-
tilado, con un ataque cerebral ‘resistente’ a toda forma de trata-
miento y a menudo letal como la HICE, ha sido con mucha pro-
babilidad la causa fundamental de este desinterés. Afortuna-
damente, algunos resultados preliminares, como los del ensayo
NovoSeven ® [16], vuelven a traer a esta entidad hacia el centro
del campo de la investigación de las EVC [17]. A este interés
renovado han contribuido también varios estudios prospectivos
con pequeñas series, donde se sugiere que determinados sub-
grupos de pacientes se benefician con ciertas estrategias tera-
péuticas particulares [17-19].

Los trastornos de la conciencia [20] y la necesidad de sopor-
te ventilatorio y de monitorización invasiva determinan que va-
rios de estos enfermos sean transferidos a unidades de cuidados
intensivos (UCI), tras una evaluación y tratamiento inicial de
urgencia. En estas instalaciones es imperativo disponer de indi-
cadores pronósticos para planear el nivel de asistencia que se le
brindará al enfermo; ello facilita la toma de decisiones y la uti-
lización apropiada de los recursos.

En el presente artículo se abordarán los aspectos más nove-
dosos del tratamiento inicial de la HICE, así como un conjunto
de variables con impacto sobre la elección de ciertas modalida-
des terapéuticas y sobre la evolución a corto plazo (30 días) de
estos enfermos.

CONSIDERACIONES FISIOPATOLÓGICAS
Evolución aguda y progresión de la hemorragia

La ruptura del vaso que propicia la hemorragia obedece fre-
cuentemente a cambios vasculares crónicos. Los eventos fisio-
patológicos iniciales determinan el daño cerebral primario (dis-
rupción del tejido, efecto de masa y ‘desconexión’ funcional), y
en él contribuyen la aparición del ‘hematoma’ y su expansión,
así como el surgimiento del edema.

La sangre extravasada produce disección del tejido por pla-
nos y comprime las estructuras adyacentes. Histológicamente,
se ha visto que ésta puede expandirse entre los tractos de fibras,
con un mínimo de destrucción, dejando intactas las redes neura-
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les tanto dentro como en la periferia del ‘hematoma’ [21]. Ante-
riormente se pensaba que la duración del sangramiento era bre-
ve, pero hoy se sabe que el ‘hematoma’ sigue creciendo en el
20-38% de los casos, hasta 36 horas después de iniciada la
hemorragia. Este fenómeno tiene su mayor incidencia en las
primeras 20 horas, y las seis primeras son las de mayor riesgo
[22-24]. Dicha expansión se atribuye al sangramiento continuo
desde el punto original de ruptura, así como a la rotura mecáni-
ca de otros vasos vecinos por la disrupción de la sangre extrava-
sada [2]. Entre sus factores predisponentes están la hipertensión
sistólica (≥ 200 mmHg), la diabetes mal controlada y las afec-
ciones hepáticas, entre otros [25]. No se descarta que otros tras-
tornos sistémicos de la coagulación o incluso locales influyan
en este proceso [2].

Daño secundario

El deterioro de la región perihematoma y la afectación del pa-
rénquima por la hemorragia no se deben exclusivamente al
efecto de masa. A los pocos minutos de producirse la hemorra-
gia y durante varios días o semanas, se desarrolla un conjunto
de eventos fisiopatológicos que menoscaba aún más la función
de estos tejidos. Entre ellos se incluyen el edema, la isquemia y
la inflamación, así como la pérdida de neuronas por necrosis
y apoptosis [2,26-44].

La isquemia focal y global se han documentado en algunos
modelos experimentales de hemorragia intracerebral. Como
causa de la isquemia focal se postuló inicialmente la compre-
sión de la microvasculatura que circunda al ‘hematoma’
[30,31]. Un halo de hipoperfusión también se ha demostrado en
pacientes con HICE [32]. No obstante, recientemente se ha es-
tablecido que esta hipoperfusión no obedece a un proceso is-
quémico focal, sino a la baja extracción de oxígeno de un tejido
dañado, funcionalmente deprimido y, por ende, con demandas
metabólicas reducidas [33,34]. Ante estos hallazgos, no puede
hablarse de isquemia focal en el curso de una HICE. Sin embar-
go, la isquemia global sí es un evento frecuente en muchos de
estos enfermos, producto de los descensos críticos de la presión
de perfusión cerebral (PPC) ante incrementos significativos y
sostenidos de la presión intracraneal (PIC).

DETERMINACIÓN DEL TAMAÑO DEL HEMATOMA

Dos son las alternativas para cuantificar el tamaño de la hemo-
rragia: una más simple, donde se mide el diámetro del ‘hemato-
ma’ en centímetros, y otra más eficaz y fiable, donde se estima
su volumen. Hoy existen modernos tomógrafos que calculan
directamente este volumen por medio de softwares. Cuando no
se dispone de uno de ellos, se utiliza el método validado del
(ABC)/2 para inferirlo [45-47]. Esta fórmula matemática se basa
en la asunción de que el ‘hematoma’ de una HICE presenta una
forma de elipsoide; sus parámetros se determinan mediante la
selección del corte tomográfico donde la hemorragia presente su
mayor diámetro, y en él se mide la longitud linear máxima (A).
Posteriormente se mide la anchura máxima (B), como la máxima
extensión del ‘hematoma’ en un plano perpendicular a A, mien-
tras que el grosor del hematoma (C) se obtiene al multiplicar el
número de cortes en que la hemorragia es visible por el espesor
de éstos (entre 0,5 y 1 cm en los tomógrafos modernos). De este
cálculo resulta la siguiente fórmula (Figura) [48]:

Volumen (cm3) = (A × B × C) / 2

DETERIORO SECUNDARIO

Más de un tercio de los enfermos con hemorragias supratento-
riales manifiesta deterioro de su estado clínico inicial, en el
transcurso de los dos primeros días de su evolución [49]. Ex-
cepcionalmente, ocurre un deterioro tardío durante la segunda y
tercera semanas de evolución como consecuencia del empeora-
miento del edema [26]. Como causa principal de este fenómeno
durante las tres primeras horas de evolución, se ha implicado la
expansión del hematoma –con o sin extensión intraventricular–,
mientras que al incremento del edema se le responsabiliza del
deterioro que sobreviene durante las 24 o 48 horas después del
iniciada la hemorragia [2,50]. Las convulsiones –aun cuando no
son frecuentes– deterioran considerablemente el estado de estos
pacientes. La hidrocefalia obstructiva aguda (HOA) es otra de
las causas del deterioro secundario [49], mientras que la acepta-
ción de la presencia de complicaciones sistémicas como respon-
sables de este fenómeno continúa bajo discusión.

El estudio sobre el deterioro secundario en las hemorragias
infratentoriales está limitado a las hemorragias del cerebelo. La
peculiaridad de estos enfermos radica en que muchos de ellos se
deterioran súbitamente, incluso tras varios días de evolución con
un examen neurológico sin modificaciones sustanciales. La pre-
sencia de una hemorragia vermiana o de hidrocefalia es un factor
que favorece el deterioro subsiguiente; como mecanismos invo-
lucrados en su producción se invoca a la compresión del ven-
trículo IV, la invasión intraventricular de sangre, la herniación
foraminal o la compresión directa del tallo cerebral [51].

INDICADORES PRONÓSTICOS
Interpretación de los estudios

Los resultados de las investigaciones pronósticas sobre la HICE
–especialmente las iniciales– deben interpretarse con cautela
debido a errores metodológicos y a diferencias de diseño.

Las variables ‘correlacionadas’ con la mortalidad a corto
plazo de la HINT son diversas [52-63] y en muchos casos in-
consistentes. No obstante, el empleo del método multivariado

Figura. Método del (ABC)/2 para la determinación del volumen de un he-
matoma intracraneal.

Volumen (cm3) = A × B × C
2
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en los estudios más recientes ha aportado información más pre-
cisa. Como factores pronósticos independientes se citan el valor
de la escala de Glasgow para el coma (EGC) inicial, volumen de
la hemorragia, extensión intraventricular, edad del paciente, hi-
drocefalia, presión del pulso y la presencia de trastornos de la
coagulación [55,57,59,61]. El término ‘independiente’ no im-
plica que todos estos factores contribuyan por igual con la evo-
lución del enfermo; por ejemplo, la presencia de un coma ini-

cial es un signo que supera al resto de las variables pronósticas
[20]; cierto es que el grado de afectación del nivel de conciencia
se determina en gran medida por el volumen de la hemorragia,
pero también por su localización o su asociación con otros tras-
tornos (por ejemplo, hidrocefalia); un ‘hematoma’ de 50 mL en
el lóbulo frontal es mejor tolerado que uno de igual volumen en
el tálamo. En las HICE que no se inicien con un coma (por
ejemplo, en las hemorragias lobares), otros indicadores pronós-
ticos, como el volumen de la hemorragia, adquieren mayor rele-
vancia como variable independiente [64]. La trascendencia de
una misma variable puede también cambiar al demostrarse que
la presencia de una hipertensión arterial (HTA) inicial sólo tiene
valor pronóstico cuando la hemorragia se localiza en el cerebe-
lo (Tabla I); para el caso de las hemorragias supratentoriales,
ésta no constituye un indicador pronóstico [63,65], en contrapo-
sición con lo referido previamente [66].

A pesar de las diferencias, casi todos estos estudios han
identificado el nivel de conciencia en el momento de la admi-
sión y el tamaño del ‘hematoma’ como factores pronósticos.
Pese a ello, hay que señalar que el valor pronóstico del volumen
del hematoma se desvanece en aquellos casos de hemorragias
profundas laterales (putaminales), donde coexista una HOA (ver
más adelante). Sobre este último trastorno debe aclararse que
tradicionalmente no fue considerado un indicador pronóstico en
la HICE debido a la carencia previa de un método adecuado
para detectarlo en una situación como ésta, donde la anatomía
normal del sistema ventricular se ve a menudo distorsionada.
Recientemente se han desarrollado algunos métodos para cuan-
tificar la hidrocefalia en pacientes con HINT; con ellos (por
ejemplo, el método de Diringer) se ha reconocido este trastorno
como otro indicador pronóstico independiente de las hemorra-
gias supratentoriales y se ha demostrado que su presencia en las
primeras 24 horas de evolución se asocia con una mortalidad de
un 51% en comparación con sólo un 2% de fallecidos en el gru-
po de pacientes que no la presenta [59]. Asimismo, otra investi-
gación ha establecido que es la hidrocefalia, y no el volumen
del hematoma, el factor pronóstico independiente que determi-
na la mortalidad a corto plazo en los casos con hemorragias pro-
fundas, especialmente en la lateral [65]. La hidrocefalia no debe
desvincularse de la hemorragia intraventricular (HIV) debido a
que ambos trastornos coexisten frecuentemente. La HIV prima-
ria suele tener un pronóstico a corto plazo por lo general favora-
ble [67-69]; de modo similar, el pronóstico de la HIV secunda-
ria a la hemorragia del caudado –una variante de hemorragia
con escaso daño del parénquima– es también bueno [70]. Sin
embargo, en otro grupo de estudios, la HIV secundaria sí ha
constituido un indicador pronóstico independiente [55,56,71,
72-75], especialmente cuando se toma en cuenta el volumen de
sangre contenido en el sistema ventricular [73]. La interrogante
en este caso es si es la morbimortalidad de la HIV una conse-
cuencia directa de los efectos del coágulo y la sangre sobre cier-
tas estructuras periventriculares que regulan el flujo sanguíneo
cerebral (FSC) [73] o simplemente el resultado de una HOA. El
efecto desempeñado por la HOA en estos estudios sobre HIV
primaria no está claro. No obstante, en los estudios recientes
donde se resalta el valor pronóstico de la hidrocefalia, no se ha
podido demostrar el valor pronóstico independiente de la HIV
secundaria [59,65], por lo que su significado como variable pro-
nóstica sigue estando bajo discusión.

Varios de los ejemplos anteriores apuntan a que la jerarquía
de algunos indicadores cambia o incluso se anula según el lugar

Tabla I. Indicadores de mal pronóstico según la localización de la hemo-
rragia.

Supratentoriales

Lobares Volumen > 40 cm3

Estupor (EGC ≤ 12) con desplazamiento 
del septo pelúcido ≥ 6 mm b

Hidrocefalia a

Profundas mediales

Tálamo EGC ≤ 8

Hidrocefalia a

Caudado EGC ≤ 8

Hidrocefalia a

Profundas laterales

Putamen EGC ≤ 8

Hidrocefalia

Infratentoriales

Cerebelo Ausencia de reflejo corneal

Hidrocefalia

Ausencia de respuestas oculocefálicas

Si no existe hidrocefalia, edad > 70 años 
y hematoma > 3 cm b

EGC ≤ 8

HTA (tensión arterial sistólica > 200 mmHg) 
en el momento de la admisión b

Tallo cerebral

Protuberancia Hemorragia en la línea media 
o centro-paramediana 

Diámetro transversal > 20 mm b

Coma al inicio b

Coma inicial asociado con hipertermia (> 39 °C), 
taquicardia e hidrocefalia aguda

Mesocéfalo Indeterminados

Bulbo Indeterminados

Hemorragias múltiples Indeterminados

a Resultados disímiles según el estudio; para Diringer et al [59], la hidrocefalia
es un indicador independiente de mal pronóstico en todas las variables de
hemorragias supratentoriales, mientras que Phan et al [65] sólo le atribuyen un
carácter independiente en el caso de las hemorragias putaminales; b Informa-
ción escasa, avalada por uno o pocos estudios recientes. EGC: escala de Glas-
gow para el coma; HTA: hipertensión arterial.
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de asiento del ‘hematoma’. Por otra parte, tras la realización de
varios de los últimos estudios, han emergido nuevamente resul-
tados dispares, con los que se cuestiona el valor pronóstico pre-
vio no sólo de la HIV secundaria, sino también de la edad, los
antecedentes de anticoagulación, la presión de pulso, fiebre,
leucocitosis y el nivel de glicemia [59,63-65]. Esto no necesa-
riamente implica que el valor pronóstico de tales variables que-
de anulado de facto; a esta conclusión sólo podrá arribarse si
dichos resultados son reproducidos consistentemente por medio
de nuevas series independientes.

Escalas pronósticas

El pronóstico de un enfermo con HICE no depende de una va-
riable aislada, sino de la conjunción de varias; por este motivo se
ha intentado crear escalas pronósticas. Los primeros modelos
propuestos resultaron engorrosos [76], pero más recientemente
han surgido otras escalas más prácticas y sencillas [76,77] y al-
gunas de ellas, como el ICH score [77], ya han sido externamen-
te ‘validadas’ [48]. Con todo, es probable que estas escalas no
gocen de gran aceptación debido a que generalizan (no contem-
plan la localización exacta del ‘hematoma’) e incluyen algunas
de las variables pronósticas consideradas como cuestionables o
inconstantes, según los hallazgos de los estudios pronósticos
más recientes (por ejemplo, edad, extensión intraventricular y vo-
lumen de la hemorragia, respectivamente) [59,63-65].

Pronóstico sombrío y conducta ante la intuición de futilidad

La HICE puede ser una lesión devastadora cuando afecta a cier-
tos ‘centros críticos’ del SNC. Los enfermos con este tipo de
daño suelen evidenciar una baja puntuación en la EGC, trastor-
nos hemodinámicos y cardiorrespiratorios, así como respuestas
motoras y reflejos del tallo cerebral anormales o ausentes. Este
escenario constituye frecuentemente el indicio de que apenas
existe una oportunidad razonable de recuperación y que, por lo
tanto, cualquier intervención terapéutica para lograr este objeti-
vo carece de beneficios reales. A esta situación de desesperanza
se la define como ‘futilidad médica’; en el marco de los cuida-
dos intensivos, ésta es la fase donde resulta obvia la disparidad
entre el pronóstico de un desenlace fatal para el enfermo y la
agresividad de los cuidados que se le brindan [78]. Su vaticinio
sólo debe establecerse en presencia de un diagnóstico firme y
ante la existencia de rasgos de mal pronósticos consistentes. No
obstante, no debe perderse de vista el hecho de que el pronósti-
co médico tiene sus limitaciones y que su certeza no es absolu-
ta; por ello, los médicos no debemos tornarnos hiperdidácticos
ante pacientes con ‘hematomas’ grandes y baja puntuación en
la EGC.

Actualmente existe un grupo de criterios pronósticos sobre
la futilidad del tratamiento en la HICE (Tabla II). Pero aquí nue-
vamente debe señalarse que la calidad de la evidencia para esti-
mar la evolución final de un enfermo con un ictus grave es a
menudo subóptima, por lo que ésta debe interpretarse con cau-
tela [79].

Después de establecida la futilidad, debe considerarse el
retiro de las medidas de soportes, pues el empleo continuado de
los recursos de una UCI ante una falta de perspectiva de recupe-
ración es simplemente irrealista, además de un derroche de
recursos en términos de costes [79]. La ‘suspensión del trata-
miento’ –si es que no se considera la donación de órganos– pue-
de ser una decisión difícil para algunos médicos, especialmente
cuando se trata de un paciente joven.

La conducta en estos casos varía de un país a otro; no obs-
tante, lo más importante en esta situación es que los médicos
procedan siempre según las leyes de sus respectivos países y
que no realicen juicios más allá de las evidencias [78]. En este
sentido, se ha sugerido que el nihilismo terapéutico hacia los
pacientes con HICE grave afectaría el curso evolutivo de algu-
nos enfermos, que eventualmente tendrían la oportunidad de un
mejor desenlace si se les tratase más agresivamente [48]. Este
planteamiento se deriva de un estudio donde se observó que la
retirada de las medidas de soporte constituyó el indicador pro-
nóstico fundamental de mortalidad en la mayoría de los decesos
de esa serie, en contraste con aquellos en los que el tratamiento
se mantuvo. Sobre la base de ‘estos hallazgos’, los autores con-
cluyen que la retirada del tratamiento puede ser ocasionalmente
inducida por una profecía autocomplaciente (self-fulfilling pro-
phecie) [80]. La certeza de estas conclusiones es difícil de valo-
rar, pues dicho estudio no fue controlado en lo referente al gra-
do de ‘agresividad del tratamiento’ [79].

La presunción de que la recuperación esperada no ocurrirá
es una información a compartir prontamente con los familiares
del enfermo. La sugerencia de una retirada de las medidas de
soporte proviene algunas veces de parte de éstos, mas, por lo
general, ésta es una medida propuesta por los médicos. Ocasio-
nalmente, dicha proposición suscita desacuerdo en algunos de
los familiares; en esta etapa, el punto de comienzo para el
‘debate’ debe ser el de la asunción de la autodeterminación indi-
vidual y no tanto la toma en cuenta de juicios personales, socia-
les o religiosos. La autonomía o autodeterminación individual
implica que todo sujeto adulto y en su sano juicio tiene el dere-
cho de determinar lo que será hecho con su cuerpo [81]; sin
embargo, en la mayoría de los casos con una HICE grave, el
enfermo suele estar en coma, una condición que le confiere el
estatus de ‘incompetente’, esto es, incapacitado para decidir so-
bre sus propios cuidados, por lo que, consecuentemente, otros tie-
nen que decidir por él. Bajo estas circunstancias, la toma de una
decisión puede facilitarse si el paciente previamente dejó una
declaración de voluntad acerca de cómo proceder con su trata-
miento ante una situación de desesperanza o ante la posibilidad

Tabla II. Indicadores pronósticos sobre la futilidad de los cuidados inten-
sivos en los enfermos con hemorragia intracerebral espontánea.

Hemorragia lobar

Coma con posturas extensoras  
y ausencia de reflejos pontomesencefálicos

Coma con desplazamiento del septo  
pelúcido > 6 mm en la tomografía computarizada

Hemorragia gangliónica

Coma con hidrocefalia y volumen del hematoma > 60 mL

Hemorragia pontina

Coma con hipertermia y taquicardia

Coma con hidrocefalia aguda y extensión  
de la hemorragia dentro del tálamo

Hemorragia cerebelosa

Ausencia de reflejos corneales

Ausencia de respuestas oculocefálicas con hidrocefalia
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de supervivencia con invalidez extrema; si esto no ocurrió, debe
entonces escucharse la opinión de los familiares, pero no sin
antes considerar que una evolución que implique posibilidad de
supervivencia pero con serias discapacidades es algo muy difí-
cil de valorar en ausencia de la opinión del enfermo; lo que para
uno puede ser una condición aceptable, para otro puede ser mi-
serable e intolerable. En definitiva, lo primordial en estas situa-
ciones es tratar de determinar el deseo del paciente y no lo que
uno hubiese deseado para sí o para su ser querido. Si finalmen-
te no se logra un acuerdo entre médicos y familiares o entre los
miembros de la familia, puede entonces solicitarse ayuda al co-
mité de ética de la institución [82]. Por último, debe aclararse
que la retirada del soporte vital no debe implicar maltratos ni
sufrimientos para el enfermo; cuando se ejecute esta medida,
deberán garantizarse aquellos cuidados básicos de enfermería
que aseguren el tratamiento digno y respetuoso del paciente.

Mortalidad

La mortalidad global de la HICE en los primeros 30 días de
evolución se sitúa en torno al 42% [83]. Esta cifra puede variar
considerablemente en dependencia de la localización de la
hemorragia, la calidad de la atención médica recibida y el rigor
empleado en el diseño y la realización del estudio pronóstico.

Independientemente de que hoy pueden proporcionarse unos
cuidados intensivos de alta calidad a muchos de los enfermos con
HICE, debe asumirse responsablemente el hecho de que la mor-
bimortalidad de estos pacientes sigue siendo inaceptablemente
alta [84]. Por estos motivos es imprescindible el hallazgo de nue-
vas estrategias terapéuticas, así como la mejora de los criterios de
selección que permitan una mejor identificación de aquellos pa-
cientes que puedan beneficiarse con el empleo de alguna de las
variantes terapéuticas actualmente disponibles.

TRATAMIENTO DE LA HICE
Evaluación y tratamiento inicial

La atención inicial de un enfermo con sospecha de HICE se cen-
tra en la evaluación de la respiración, competencia de la vía aérea,
nivel de conciencia y estado hemodinámico. La intubación está
indicada ante una ventilación insuficiente o cuando el nivel de
conciencia ha disminuido hasta un punto en que se hayan deterio-
rado o perdido los reflejos protectores de la vía aérea. En el pa-
ciente en coma, la necesidad de una intubación urgente debe pre-
ceder a la realización del examen neurológico [85]; la premedica-
ción con anestésicos o sedantes durante su realización es impor-
tante para no inducir una expansión del hematoma ni incrementos
de la PIC [85,86]. La hiperventilación terapéutica se instituirá
cuando se sospeche una herniación inminente o en progresión. Su
empleo de forma profiláctica o en exceso es perjudicial, por lo
que no es recomendado. Si se detecta HTA, ésta deberá tratarse.

Después de lograr la estabilización respiratoria y hemodiná-
mica, se realizarán los estudios complementarios (Tabla III) y se
completará la historia clínica; la terapia osmótica es otra opción
ante la sospecha de una PIC incrementada; los anticonvulsivos
se reservarán para los casos con convulsiones. Cuando se detec-
ten alteraciones metabólicas o de la coagulación, deberán corre-
girse. Las imágenes de una tomografía simple son obligatorias
en esta etapa para diferenciar entre un infarto y una hemorragia.
En los casos con presentación atípica, donde se sospeche malfor-
mación vascular, aneurisma, etc., se pueden considerar otros
estudios como una resonancia magnética o una angiografía. La
interconsulta con cirugía se reserva fundamentalmente para el
hematoma cerebeloso o ante la necesidad de implantar un sensor
para la monitorización de la PIC, o un drenaje ventricular exter-
no (DVE). La administración de líquidos por vía oral ha de res-
tringirse mientras se administra la solución salina isotónica in-
travenosa según lo requerido para mantener la euvolemia.

Los pacientes que no requieren ventilación ni monitoriza-
ción invasiva suelen admitirse en unidades de ictus u otras simi-
lares, mientras que los graves –con alternativas de recuperación–
son internados en la UCI o neuro-UCI. Referente al grado de
especialización, un estudio ha demostrado que el porcentaje de
fallecidos por HICE es menor en las neuro-UCI que en la UCI
polivalentes [87]; esta diferencia quizá tenga su origen en el
fenómeno de la desfragmentación de los cuidados médicos [88].

Tratamiento del efecto de masa,
hipertensión intracraneal y la HIV

La hiperventilación y la terapia osmótica son recomendables en
caso de herniación inminente o en progresión [2], pues un estu-
dio en pacientes ha sugerido que la reversión oportuna de la her-
niación transtentorial, mediante estas opciones, mejora el pro-
nóstico de estos enfermos [89].

El empleo de esteroides no está recomendado en sentido
general debido a su ineficacia en los pacientes con HICE [2].
Asimismo, su administración origina un efecto diabetogénico a
la vez que predispone a las infecciones y al sangramiento diges-
tivo [90]. Posibles excepciones para su uso son las hemorragias
en ciertos subgrupos de enfermos [91] o en aquellas asociadas a
tumores cerebrales.

La administración de barbitúricos sigue considerándose en
algunos centros como el último recurso a emplear ante una
hipertensión intracraneal refractaria. No obstante, la efectividad
de semejante medida en pacientes con HICE se limita a casuís-
ticas pequeñas [92,93].

Tabla III. Estudios complementarios iniciales en el paciente con hemorra-
gia intracerebral espontánea.

Tomografía computarizada de cráneo simple

Gasometría a

Hemograma completo, eritrosedimentación

Tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina activada

Fibrinógeno y productos de degradación del fibrinógeno

Glicemia, ionograma, urea, creatinina

Transaminasas, fosfatasa alcalina

VDRL a

Radiografía de tórax

Electrocardiograma

Ecocardiograma transtorácico y cultivos sanguíneos seriados a

Serología para el virus de la inmunodeficiencia humana a

Electroforesis de hemoglobina a

Estudios toxicológicos (por ejemplo, para detectar cocaína) a

a Estudios complementarios opcionales, determinados por la clínica del enfer-
mo (antecedentes personales, su condición actual, sospecha de trastornos
concomitantes, etc.).
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La función del DVE en el tratamiento de la HOA no está
bien esclarecida. Un estudio señaló que la implantación tempra-
na del catéter puede salvar la vida del enfermo [94]. Su benefi-
cio es limitado una vez establecida la hidrocefalia [91]. En una
serie retrospectiva no se observó beneficios con el DVE; en este
caso, los autores hipotetizaron que para el momento de la im-
plantación del catéter ya se había producido un daño irreversi-
ble [95]. Los coágulos intraventriculares a menudo obstruyen el
catéter y perturban su funcionamiento. Para evitar esta compli-
cación y facilitar el despeje del sistema, se ha ensayado la insti-
lación intraventricular de agentes trombolíticos con resultados
prometedores [96,97].

Tratamiento de la HTA

La meta fundamental del tratamiento antihipertensivo en estos
enfermos consiste en reducir la tensión arterial (TA) por debajo
de un nivel en el que no se produzcan resangramientos ni se agra-
ve el edema, pero donde tampoco se afecte la PPC. Desafortuna-
damente, el valor preciso de este nivel es incierto, por lo que,
como recurso inicial, varios neurointensivistas han adoptado la
práctica de mantener la TA sistólica por debajo de 160 mmHg o
una presión arterial media (PAM) menor de 110 mmHg en pa-
cientes conscientes y sin antecedentes de HTA [86]. Cuando exis-
te un historial de HTA crónica, se recomienda establecer un trata-
miento antihipertensivo sólo si la PAM es superior a 130 mmHg
[1,85,86] (nivel de evidencia V); dicha conducta se fundamenta
en el hecho de que, en los hipertensos crónicos, la curva de la au-
torregulación está desplazada hacia la derecha; descensos de la
TA hacia valores ‘normales’ pueden originar aquí una hipoper-
fusión cerebral en presencia de una PIC elevada.

Hasta una fecha relativamente reciente, predominaba la ten-
dencia de un tratamiento conservador de la HTA en estos enfer-
mos; esta actitud obedecía a la creencia de que en la región peri-
hematoma existía un área de penumbra isquémica, además de
un posible deterioro de la autorregulación cerebral en muchos
de estos pacientes. El primero de estos argumentos parece des-
vanecerse tras demostrarse que no existe isquemia perihemorrá-
gica [33,34,98] y aún más después de que un estudio con PET
mostrase que la reducción de la PAM en un 15% no originaba
cambios regionales ni globales del FSC [99]. De este modo,
queda abierta la posibilidad de un tratamiento inicial más agre-
sivo para reducir la TA en estos enfermos [17] siempre y cuan-
do se considere que el nivel óptimo de TA a lograr está determi-
nado por varios factores, como el valor de la PIC, los antece-
dentes de HTA, la edad, la causa del sangramiento y el tiempo
de evolución del ictus [1].

Convulsiones

El 57% de las convulsiones que tienen lugar en las dos prime-
ras semanas de evolución de los pacientes con una HICE ocu-
rren en el transcurso de las primeras 24 horas de iniciado el
ictus [48]. Dichos ataques suelen tratarse con fenitoína; fárma-
cos como los barbitúricos y las benzodiazepinas no se reco-
miendan por interferir con la evaluación neurológica del enfer-
mo. La fenitoína se continuará por 30 días, para luego irse des-
continuando paulatinamente, hasta finalmente suspenderse en
el caso de que no se produzcan recurrencias de los ataques. Se
considerará un tratamiento a largo plazo con anticonvulsonan-
tes cuando se continúen produciendo crisis después de las dos
primeras semanas de iniciada la hemorragia [48,90] (nivel de
evidencia V).

Avances terapéuticos y nuevos ensayos clínicos

A medida que avanza el ensayo NovoSeven, van surgiendo evi-
dencias sólidas de los efectos beneficiosos del factor VIIa re-
combinante en el tratamiento de la HICE. Entre sus utilidades
se citan las siguientes:

– Limita el crecimiento del ‘hematoma’, especialmente cuando
se administra en las tres primeras horas de comenzado el ictus.

– Reduce la mortalidad.
– Mejora la recuperación funcional a los 90 días.

Todo ello en un efecto dependiente de la dosis (40, 80 y 160 µg/kg
infundido intravenoso en uno o dos minutos) y con un bajo ries-
go para el desarrollo de complicaciones tromboembólicas [100,
101]. Una nueva fase III de este estudio debe haberse puesto
en marcha en el verano de 2005 [101]. Otros estudios piloto –en
progreso o bajo diseño– evaluarán los efectos del control de la
TA y de la hipotermia [101].

En relación con el tratamiento quirúrgico, aún persiste la
controversia sobre su utilidad en las HICE supratentoriales. El In-
ternational Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage (STICH)
finalizó en 2003 con el estudio de 1.033 pacientes en 27 países;
en él se concluyó que no hubo diferencias significativas entre el
tratamiento médico ‘conservador’ y el quirúrgico, salvo para el
caso de los pacientes con hematomas superficiales (1 cm por
debajo de la corteza) [102]. Este estudio no es suficiente para
desaprobar el valor del tratamiento quirúrgico debido a que pre-
senta dos inconvenientes fundamentales:

– No habla de la ‘efectividad’ de la cirugía en las primeras 12 h,
pues el tiempo promedio para su inicio fue de 30 h (rango:
16-49 h).

– El 75% de las intervenciones fue craneotomía, mientras que
sólo un número pequeño de casos fue tratado con técnicas
de mínimo acceso.

Un estudio piloto de la NINDS –con esterotaxia e instilación de
trombolíticos–, que se supone comenzado en la primavera de
2005 [101], podría ofrecer respuesta a esta última interrogante.

CONCLUSIONES

Varios de los estudios pronósticos recientes han aportado infor-
mación de mayor calidad al abordar el estudio de las variables
en series de pacientes más homogéneas y con criterios de inclu-
sión más uniformes, pero, sobre todo, al individualizar el estu-
dio según la localización exacta de la hemorragia. De la revi-
sión de estos trabajos puede concluirse que:

– Los tres factores pronósticos mejor identificados hasta el
momento son el nivel de conciencia al momento del ingre-
so, la hidrocefalia y el volumen del hematoma.

– La jerarquía y la validez individual de algunos indicadores
están influenciadas por la localización de la hemorragia.

– Se sugiere la posibilidad de que el nivel de ‘agresividad’ en el
tratamiento y el nivel de especialización de la atención médica
prestada pueden influir en la evolución de estos enfermos.

Con todo, la función de algunos indicadores en las hemorragias
más comunes sigue siendo controvertida, mientras que para las
variantes menos frecuentes el nivel de información es precario.
Nuevos estudios son necesarios para responder estas cuestiones
y para determinar si los resultados de las investigaciones más
recientes son reproducibles.
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La meta inicial del manejo de los pacientes con HICE se
centra en el control de la PIC, evitar o minimizar la expansión
de la hemorragia y prevenir en lo posible el daño secundario. En
la UCI, el tratamiento de estos enfermos descansa fundamental-
mente en las medidas de soporte y en la prevención y el trata-
miento de las complicaciones. Hasta ahora no existe ningún tra-
tamiento médico específico para este ictus, mas, por fortuna, los

resultados de algunos ensayos clínicos van solventando lenta-
mente esta situación. Así, el factor VIIa recombinante se perfila
con gran probabilidad como el primer tratamiento específico
para la HICE con una eficacia probada; no obstante, deberá es-
perarse a que culminen los estudios. Otros ensayos clínicos an-
dan en progreso; con esperanza, ellos proporcionarán informa-
ción valiosa para el tratamiento de los pacientes con HINT.
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TRATAMIENTO E INDICADORES PRONÓSTICOS DEL
PACIENTE CON HEMORRAGIA INTRACEREBRAL ESPONTÁNEA
Resumen. Objetivo. Revisar los aspectos más importantes y nove-
dosos del tratamiento inicial de los enfermos con hemorragia in-
tracerebral espontánea (HICE), así como un grupo de variables
con impacto sobre la elección de ciertas modalidades terapéuticas
y sobre su evolución a corto plazo (30 días). Desarrollo. La HICE
suele manifestarse frecuentemente como una enfermedad crítica.
Ello determina que muchos de estos casos sean admitidos en uni-
dades de cuidados intensivos, para vigilancia continua y trata-
miento más adecuado. En este marco es imprescindible disponer de
indicadores pronósticos para planear el nivel de asistencia y opti-
mizar el empleo de los recursos. El tratamiento médico de estos
pacientes se centra en el control de la presión intracraneal, evitar o
minimizar la expansión de la hemorragia, así como prevenir en lo
posible el daño secundario y el surgimiento de complicaciones.
Conclusiones. La mortalidad a corto plazo de la HICE sigue sien-
do elevada (42%) a pesar de los modernos cuidados intensivos.
Estudios recientes han aportado información novedosa sobre va-
rias de sus variables pronósticas, pero, con todo, aún persisten as-
pectos por dilucidar. El tratamiento médico de la HICE es básica-
mente de soporte; no obstante, para el futuro ya se perfila el factor
VIIa recombinante como el primer tratamiento específico para esta
entidad. [REV NEUROL 2006; 42: 341-9]
Palabras clave. Emergencias neurológicas. Enfermedad crítica.
Futilidad. Hematoma. Hemorragia intracerebral. Hipertensión in-
tracraneal. Presión intracraneal. Pronóstico.

TRATAMENTO E INDICADORES PROGNÓSTICOS DO 
DOENTE COM HEMORRAGIA INTRACEREBRAL ESPONTÂNEA
Resumo. Objectivo. Rever os aspectos mais importantes e inova-
dores do tratamento inicial dos doentes com hemorragia intracere-
bral espontânea (HICE), assim como um grupo de variáveis com
impacto sobre a escolha de certas modalidades terapêuticas e
sobre a sua evolução a curto prazo (30 dias). Desenvolvimento. A
HICE pode manifestar-se frequentemente como uma doença críti-
ca. Isto determina que muitos destes casos sejam admitidos em
unidades de cuidados intensivos, para vigilância contínua e trata-
mento mais adequado. É imprescindível dispôr de indicadores
prognósticos para planear o nível de assistência e optimizar o
emprego dos recursos. O tratamento médico destes doentes centra-
se no controlo da pressão intra-craniana, evitar ou minimizar a
expansão da hemorragia, assim como prevenir, dentro do possível,
a lesão secundária e o surgimento de complicações. Conclusões. A
mortalidade a curto prazo da HICE continua a ser elevada (42%)
apesar dos modernos cuidados intensivos. Estudos recentes trou-
xeram informação inovadora sobre algumas das suas variáveis
prognósticas, mas, contudo, ainda persistem aspectos por elucidar.
O tratamento médico da HICE é basicamente de suporte; não obs-
tante, para o futuro já se perfila o factor VIIa recombinante, como
o primeiro tratamento específico para esta entidade. [REV NEU-
ROL 2006; 42: 341-9]
Palavras chave. Doença crítica. Emergências neurológicas. Futili-
dade. Hematoma. Hemorragia intracerebral. Hipertensão intra-
craniana. Pressão intra-craniana. Prognóstico.


