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Introducción

La hemorragia intracerebral (HIC) es una colección de sangre 
dentro del parénquima cerebral, producida por una rotura vas-
cular espontánea, no traumática. La incidencia de la HIC varía 
en función del país, la raza y el sexo, y se relaciona estrechamen-
te con la prevalencia de la hipertensión arterial. Ante un primer 
episodio de ictus la HIC representa entre el 10-15% de los 
casos. Tiene una mortalidad en los primeros 30 días del 35-52%, 
ocurriendo la mitad de las muertes en los primeros 2 días (1,2). 
La HIC es el ictus más frecuente en los pacientes menores de 
40 años de edad. En la raza negra, la incidencia de HIC es dos 
o tres veces mayor que en los individuos de raza blanca. En Japón, 
las HIC constituyen el 25% de la totalidad de los ictus (3).

Etiología

La hemorragia cerebral puede ser considerada un síndrome 
en el que se pueden identificar muchas causas (tabla 10-1). La 
causa más frecuente de forma global (60%) es la hipertensión 
arterial (HTA); sin embargo, en personas menores de 40 años 
son las malformaciones vasculares la causa más frecuente (4) 
y, por encima de los 70 años, la angiopatía amiloide va a ser la 
principal protagonista (fig. 10-1).

Hemorragias relacionadas 
con la hipertensión arterial
Estudios anatomopatológicos han asociado clásicamente la 
hipertensión arterial crónica con tres tipos de lesiones en las 
arteriolas perforantes: necrosis fibrinoide, lipohialinosis y 
microaneurismas de Charcot-Bouchard (5,6). Sin embargo, 
no existe una opinión de consenso en que la rotura de estos 
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Tabla 10-1  �Causas de hemorragia 
intracerebral

Hipertensión arterial crónica
Picos hipertensivos

Por fármacos o drogas con efecto 
simpaticomimético (anfetaminas, 
seudoefedrina, descongestionantes nasales, 
cocaína, inhibidores de la monoaminooxidasa)

Por exposición a frío
Tras estimulación del nervio trigémino
Durante cateterización cardiaca
Tras picadura de escorpión o avispa
Otras: electroshock, síndrome de disreflexia en 

parapléjicos
Malformaciones vasculares

Malformación arteriovenosa
Angioma cavernoso o cavernoma
Telangiectasia
Angioma venoso

Aneurismas (saculares, infecciosos, traumáticos, 
neoplásicos)

Angiopatía amiloide (amiloidosis cerebral)
Tumores cerebrales (primarios y metastásicos)
Diátesis hemorrágicas

Coagulopatías primarias: hemofilia A y B, déficit 
de factor de von Willebrand, afibrinogenemia

Coagulopatías secundarias: púrpura 
trombocitopénico idiopático, coagulación 
intravascular diseminada, púrpura trombótico 
trombocitopénico, leucemia, otras causas de 
trombocitopenia, trombocitemia y síndromes 
mieloproliferativos, mieloma múltiple

Fármacos antitrombóticos: antiagregantes, 
anticoagulantes, fíbrinolíticos

Vasculopatías
Vasculitis sistémicas
Vasculitis aislada del sistema nervioso central
Otras: sarcoidosis, Behçet, moya moya, 

disección arterial, vasculitis infecciosas, 
aneurismas infecciosos por endocarditis

Situaciones de cambio de flujo cerebral
Tras intervención por cardiopatía congénita
Tras trasplante cardiaco
Tras endarterectomía carotídea o angioplastia

Otras
Alcohol, metanol
Hemorragia postraumática retardada
Migraña
Trombosis venosa cerebral

microaneurismas sea la verdadera causa de las 
HIC hipertensivas ya que se han visto estas 
alteraciones degenerativas en más de la tercera 

parte de pacientes añosos con HIC y sin hiper-
tensión arterial (7). La HTA aguda también 
puede ocasionar HIC al incidir sobre pequeñas 
arteriolas no protegidas por la hipertrofia de 
sus paredes (8).

Hemorragias relacionadas 
con alteraciones  
de la coagulación de la sangre
Las coagulopatías son causa del 6-20% de las 
HIC. Estas hemorragias suelen ser lobulares y 
pueden ser múltiples. Las alteraciones prima-
rias de la coagulación suelen asociarse a HIC 
en la infancia o juventud. Más frecuentes son 
las HIC asociadas a la administración de fár-
macos antitrombóticos y anticoagulantes. 
Aunque intuitivamente se podría suponer que 
el consumo de antiinflamatorios no esteroideos 
deberían asociarse a una mayor tendencia a 
desarrollar HIC, lo cierto es que algunos estu-
dios que han intentado demostrarlo han sido 
negativos (9,10). Un metaanálisis que analiza 
el beneficio del tratamiento con aspirina en la 
profilaxis de eventos vasculares demostró un 
pequeño incremento en el riesgo de HIC (11). 
Sin embargo, se ha observado un incremento 
en la mortalidad de los pacientes con HIC que 
previamente tomaban aspirina, relacionado 
con un mayor volumen del hematoma (12,13). 
En general, los antiagregantes plaquetarios se 
han asociado con el desarrollo de hemorragias 
lobulares (14). La heparina sólo origina HIC 
en pacientes con infartos cerebrales previos. 
Sin embargo, los pacientes con anticoagulantes 
orales tienen un riesgo de seis a siete veces 
mayor de sufrir HIC (15). En estos pacientes, 
el riesgo aumenta con la duración e intensidad 
del tratamiento anticoagulante. Globalmente 
las HIC asociadas a anticoagulantes represen-
tan el 10-15% de todas las hemorragias (16). 
Los hematomas por anticoagulantes tienden a 
crecer a lo largo de los primeros días, lo que 
produce un importante incremento en la mor-
talidad (17,18). Un reciente estudio ha encon-
trado que la incidencia de HIC asociadas a 
anticoagulantes se ha cuadruplicado debido 
probablemente a un incremento en el uso de 
warfarina o dicumarínicos en la población (19). 
La HIC es una complicación relativamente 
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frecuente en los pacientes que reciben trata-
miento fibrinolítico (20), aproximadamente en 
el 1% de los pacientes con infarto de miocardio 
y entre el 17-27% de los pacientes con ictus 
isquémico. Sin embargo, a pesar de que la 
transformación hemorrágica es frecuente en 
los ictus isquémicos tratados con fibrinolíticos, 
no siempre se asocia a mal pronóstico y sólo 
entre el 1,7-1,9% es sintomática (21,22).

Hemorragias relacionadas 
con la angiopatía cerebral 
por depósito de amiloide
La angiopatía cerebral por depósito de amiloi-
de es causa de aproximadamente el 15% de las 
HIC (23). Se produce por un depósito de 

material que se tiñe con rojo congo en la pared 
de los vasos meníngeos y corticales. Este depó-
sito puede originar necrosis de la pared y origi-
nar desde pequeñas hemorragias microscópicas 
hasta grandes hematomas mayores de 100 ml 
(24,25). Esta enfermedad es frecuente en gen-
te anciana y su prevalencia se incrementa con 
la edad. Algunos estudios muestran una preva-
lencia del 5-10% en personas de 60-69 años y 
entre el 43-58% en mayores de 90 años (26-28). 
Con frecuencia la angiopatía cerebral por 
depósito de amiloide coexiste con la enferme-
dad de Alzheimer. El diagnóstico es neuropa-
tológico, pero la sospecha clínica se establece 
ante hemorragias subcorticales, sobre todo si 
son múltiples y recidivantes, en ancianos nor-
motensos con deterioro cognitivo y leucoaraio-

HIC hipertensiva HIC por angiopatía amiloide HIC por MAV parietal

HIC remota en paciente tratado 
con fibrinólisis i.v.

HIC en paciente con linfoma HIC en paciente anticoagulado 
con dicumarínicos

Figura 10-1  Diferentes causas de hemorragia intracerebral (HIC). i.v., intravenosa; MAV, malformaciones 
arteriovenosas.
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sis en la tomografía computarizada (TC) (29) 
(tabla  10-2). El riesgo de recurrencia se ha 
estratificado en función del alelo de la apolipo-
proteína E, de modo que los portadores del 
alelo E2 tienen un riesgo del 28%, mientras 
que en los portadores del alelo E4 el riesgo dis-
minuye al 8% (30).

Hemorragias asociadas 
a malformaciones vasculares
Los aneurismas a pesar de ser la malformación 
vascular más frecuente en raras ocasiones van a 
producir HIC, ya que suelen sangrar hacia el 
espacio subaracnoideo. Las malformaciones 
arteriovenosas son ovillos vasculares formados 
por arterias y venas displásicas, conectadas a tra-
vés de fístulas (sin capilares). Suelen originar 
HIC en gente joven y aquellas no operadas tie-
nen un riesgo de sangrado del 1,7%/año si no 
asocian aneurismas y del 7%/año cuando coexis-

ten con aneurismas (31). Los cavernomas son 
malformaciones puramente venosas, son nódu-
los venosos compuestos de múltiples canales y 
zonas de trombosis. El flujo en el interior de los 
cavernomas es muy pobre, por lo que son difíci-
les de ver en las angiografías (fig. 10-2, ver tam-
bién láminas en color). Frecuentemente se aso-
cian con crisis o cefaleas, pero en raras ocasiones 
originan hemorragias. En los casos de caverno-
matosis múltiple existe una base genética con 
herencia autosómica dominante (32,33). Otras 
malformaciones vasculares asociadas a las HIC 
son las telangiectasias, los angiomas venosos y 
las fístulas durales.

Hemorragias asociadas 
a abuso de sustancias
El consumo excesivo de alcohol aumenta el 
riesgo de HIC (34,35). El consumo de simpa-
ticomiméticos como las anfetaminas o la cocaí-
na son responsables de una gran parte de las 
hemorragias en gente joven (36,37).

Hemorragias asociadas  
A tumores intracerebrales
Los tumores cerebrales corresponden entre el 
6-10% de las causas de HIC (38). Habitualmente 
los tumores que producen hemorragias son 
malignos, pero en ocasiones los adenomas hipo-
fisarios también pueden sangrar (apoplejía 
hipofisaria). Dentro de los tumores intracere-
brales los gliomas son los que más sangran, aun-
que con frecuencia las metástasis también pue-
den sangrar, sobre todo las de melanoma, mama, 
testículo y riñón (38). Otra causa de HIC en 
pacientes con cáncer son las coagulopatías aso-
ciadas al tumor (trombocitopenia, coagulación 
intravascular diseminada) o los propios tumores 
hematológicos (leucemias).

Otras causas asociadas  
a Hemorragia intracerebral
Las vasculitis y arteriopatías inflamatorias en 
ocasiones pueden ser causa de HIC (39,40). 
También enfermedades como el moya moya, 
disecciones arteriales o CADASIL (41). 
Existen casos descritos de episodios de migra-

Tabla 10-2  �Criterios diagnósticos 
de hemorragia intracerebral 
secundaria a angiopatía 
amiloide

Definida: es necesaria la autopsia que demuestra:
Hemorragia lobular, cortical o corticosubcortical
Angiopatía amiloide cerebral intensa con 

vasculopatía
Ausencia de otra lesión diagnóstica

Probable con evidencia patológica: se realiza en 
base a datos clínicos y tejido patológico 
(hematoma evacuado o biopsia cortical) que 
demuestran
Hemorragia lobular, cortical o corticosubcortical
Algún grado de angiopatía amiloide cerebral
Ausencia de otra lesión diagnóstica

Probable: únicamente requiere datos clínicos y 
neuroimagen
Hemorragias múltiples de localización lobular, 

cortical o corticosubcortical (también 
cerebelosa)

Edad 55 años
Ausencia de otra causa de hemorragia

Posible: datos clínicos y de neuroimagen que 
demuestran
Hemorragia única lobular, cortical o 

corticosubcortical
Edad 55 años
Ausencia de otra causa de hemorragia
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ciosas como la enfermedad de Lyme pueden 
ser causa de HIC (43).

Fisiopatología

Cuando se produce la rotura de la pared de una 
arteria, independientemente de la causa, se 
produce un aumento brusco y localizado de 
la  presión que va a producir una alteración 

de la microcirculación en todo el parénquima 
perilesional (44,45). Este incremento local de 
presión va a producir una reducción del flujo 
cerebral regional hasta límites de isquemia 
(20  ml/100  g/min) (46). Sin embargo esta 
isquemia no tiene por qué condicionar infarto 
ya que en esta zona se mantiene intacta la 
autorregulación y el aporte de oxígeno y gluco-
sa se adapta a las necesidades del tejido (47-49). 
Algunos estudios sí que han demostrado que 
en esta región se produce un hipometabolismo 

Basal 1 mes

15 días

Figura 10-2  Paciente de 37 años con hematoma intracraneal sin reabsorción en el tiempo y crisis 
comiciales. Hematoma intracraneal secundario a cavernoma temporal profundo.
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y mediante técnicas de microdiálisis se ha visto 
un umbral patológico del ratio lactato/piruvato 
(50). Estos estudios sugieren una situación 
similar a la «inanición en medio de la abun-
dancia», donde los tejidos no pueden utilizar el 
oxígeno suministrado para llevar a cabo la res-
piración celular aeróbica produciéndose una 
disfunción de la mitocondria (51). Cambios 
similares en el metabolismo cerebral se han 
visto después de lesiones traumáticas del cere-
bro (52).

Se ha demostrado que en el 15-30% de los 
casos se produce un incremento del volumen 
del hematoma a lo largo del tiempo y esto se 
correlaciona clínicamente con el empeora-
miento de los síntomas y signos (45). Este cre-
cimiento puede producirse a lo largo de las 
primeras 24 h, aunque generalmente sólo crece 
en las primeras 4  h (53). Se ha especulado 
sobre si este aumento se debe a nuevas peque-
ñas hemorragias o un rezume continuo.

Mientras que la hemorragia se está reabsor-
biendo, el volumen de la lesión se va a ir incre-
mentando (54). Esto se pone de manifiesto en la 
TC como una zona hipodensa que rodea al 
hematoma. Este edema suele aumentar durante 
los primeros 3 días y suele coincidir con un dete-
rioro clínico del paciente (55). En general, el 
edema es vasogénico al inicio secundario a la 
ruptura de la barrera hematoencefálica, la pre-
sión hidrostática y la fuga de coloides intrapa-
renquimatosos (56,57-60). Después de esta fase, 
hay una segunda fase de activación de la cascada 
inflamatoria (61-62) que lleva en último término 
a la lisis de los eritrocitos (63). Esta segunda fase 
de la formación de edema puede durar 2-4 sema-
nas. Además, en modelos animales de HIC, se 
ha visto que durante esta fase hay una importan-
te liberación de metaloproteinasas de matriz que 
aumentan la permeabilidad de la barrera hema-
toencefálica y, por tanto, del edema (64). Durante 
los procesos de generación de edema vasogénico, 
la trombina y los productos de la descomposi-
ción de la hemoglobina son neurotóxicos, facili-
tando el desarrollo añadido de edema citotóxico 
(63,65-67). Todo ello pone de manifiesto que el 
principal daño cerebral es irreversible y que todos 
los tratamientos deben dirigirse a reducir el daño 
secundario originado por el volumen, la citotoxi-
cidad y la hidrocefalia.

Clínica

Los síntomas de la HIC se pueden dividir en 
síntomas generales y focales. Los síntomas 
generales consisten en dolor de cabeza y, en el 
caso de un importante efecto de masa, la reduc-
ción del nivel de conciencia y vómitos. Los sín-
tomas focales dependerán de la localización del 
hematoma. Clínicamente es difícil distinguir 
una hemorragia de un infarto cerebral, pero si el 
paciente presenta un déficit focal repentino que 
aumenta gradualmente durante minutos a horas, 
abarca varios territorios vasculares y además se 
acompaña de vómitos y cefalea es más indicativa 
de HIC. El dolor de cabeza es más frecuente 
en las HIC que en los ictus isquémicos, pero es 
aún más frecuente en la hemorragia subaracnoi-
dea, donde el dolor de cabeza es típicamente 
hiperagudo y muy intenso. Hay que tener espe-
cial cuidado con el nivel de alerta en pacientes 
con hematomas en la fosa craneal posterior, o 
sangre en la región intraventricular, ya que estos 
pacientes suelen desarrollar hidrocefalia secun-
daria que puede llevar al coma.

Un estudio prospectivo analizó la prevalen-
cia de síntomas focales en las HIC (68). Las 
hemorragias de ganglios basales suelen presen-
tarse con síntomas motores e hipertensión. Las 
hemorragias lobulares se asocian con crisis epi-
lépticas, un desarrollo gradual de los síntomas 
e hipertensión; las hemorragias cerebelosas a 
menudo se presentan como ataxia, vértigo y 
síntomas sensoriales. Las hemorragias talámi-
cas se asociaron con síntomas puramente sen-
sitivos. Algo común a todos los lugares es que 
la disminución del nivel de conciencia tendrá 
lugar cuando el volumen del hematoma alcan-
za un determinado tamaño. Este volumen varía 
de un lugar a otro en función de la proximidad 
a centros que regulan el nivel de alerta.

Diagnóstico

Localización
Aproximadamente el 50% de las HIC se loca-
lizan en las regiones profundas de los hemisfe-
rios cerebrales (40% a nivel del putamen, cáp-
sula interna y caudado, y 10% en el tálamo); un 
40% son lobulares (con mayor frecuencia parie-
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tales y occipitales que frontales y temporales) y 
el 10% son infratentoriales (cerebelosas y pro-
tuberanciales) (fig. 10-3). La ubicación de la 
hemorragia puede establecer una posible etio-
logía del hematoma. Hematomas localizados 
en la zona de los ganglios basales se asocian 
con mayor frecuencia con la hipertensión cró-
nica y el desarrollo de lipohialinosis en las arte-
rias lenticuloestriadas. Por regla general, la 
angiopatía por depósito de amiloide produce 
hematomas lobulares en personas de edad 
avanzada. Cuando el hematoma se acompaña 
de sangre en la región subaracnoidea a menu-
do la causa será la rotura de un aneurisma o 
malformaciones arteriovenosas. Las HIC 
secundarias a tumores a menudo tienen un 

edema perilesional mayor del que cabría espe-
rar por la evolución natural de un hematoma 
espontáneo y se encuentra con más frecuencia 
en lugares no habituales para los hematomas 
hipertensivos (69).

Neuroimagen

Tomografía computarizada
El diagnóstico de la HIC se hace por TC. Esta 
técnica permite identificar la localización pre-
cisa de la hemorragia y sus efectos (efecto 
masa, edema, extensión ventricular y subarac-
noidea). Mediante la imagen de TC aplicando 
una simplificación del volumen del elipsoide 

Lobular 40% Putamen 40% Tálamo 10%

Fosa posterior (troncoencefálicas, cerebelo) 10% Masivas

Figura 10-3  Localizaciones habituales de la hemorragia intracerebral.
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podemos calcular el volumen del hematoma 
(fig. 10-4). El uso de contraste ofrece además 
la posibilidad de diagnosticar algunas causas 
de HIC, como las secundarias a malformacio-
nes arteriovenosas (MAV) o tumores. La ima-
gen característica de la HIC en la TC en las 
primeras  horas de evolución es el aumento 
homogéneo de la densidad en el parénquima 
cerebral debido a la hemoglobina que contiene 
la sangre extravasada. En los días siguientes, el 
hematoma está habitualmente rodeado de un 
halo de hipodensidad que representa edema o 
suero extravasado. Después de unas semanas, 
la densidad elevada del hematoma comienza a 
disminuir, siempre desde la periferia al centro. 
Dependiendo del volumen de la HIC, el 
hematoma se hace isodenso en un período 
comprendido entre las 2 semanas y los 2 meses. 
El estado final de la evolución de la HIC en la 
TC es la reabsorción completa del tejido 
necrótico y hemorrágico, lo que origina una 

cavidad residual, indistinguible de un infarto 
cerebral antiguo (70).

Resonancia magnética
La resonancia magnética (RM) permite añadir 
información sobre el momento evolutivo de la 
HIC. Esta ventaja se debe a las diferentes imá-
genes que ofrece el catabolismo de la hemoglo-
bina. En las HIC hiperagudas (horas) el hema-
toma es rico en hemoglobina saturada en 
oxígeno (oxihemoglobina) y la RM muestra 
imágenes de hiposeñal en T1 e hiperseñal en 
T2. En las HIC agudas (días), la oxihemoglobi-
na se va reduciendo, desde el centro a la perife-
ria, a deoxihemoglobina, lo que en la RM se 
aprecia como una imagen de hiposeñal en T2, 
rodeado de un anillo de hiperseñal que corres-
ponde al edema. En esta fase, la hiposeñal en T2 
coincide con la hiperdensidad en la TC. En las 
HIC subagudas (semanas), la deoxihemoglobi-
na se va transformando en metahemoglobina 
desde la periferia hasta el centro. Como resulta-
do se aprecia en la RM una hiperseñal periférica 
en T1, que progresivamente va afectando a la 
totalidad del hematoma. En las HIC crónicas 
(meses) todas las moléculas de hemoglobina se 
han transformado en hemosiderina y esta modi-
ficación bioquímica se correlaciona con una 
marcada hiposeñal en las imágenes ponderadas 
en T2 (tabla 10-3). La RM tiene la ventaja aña-
dida de visualizar, con mayor precisión que en la 
TC, malformaciones arteriovenosas o tumores 
subyacentes a las HIC (71). Recientemente se 
han desarrollado secuencias de RM que permi-
ten una gran especificidad diagnóstica en hemo-
rragias agudas (6 h). Estas secuencias de eco 
de gradiente detectan el efecto paramagnético 
de la deoxihemoglobina y metahemoglobina 
(72). Estas lesiones hiperagudas se ven típica-
mente como un core de intensidad heterogénea 
que corresponde a la sangre extravasada más 
recientemente que contiene una importante 
cantidad de oxihemoglobina, rodeado por un 
ribete de hipodensidad que corresponde a la 
sangre que contiene más deoxihemoglobina y 
por lo tanto mayor efecto paramagnético 
(fig. 10-5). Esta secuencia además tiene una alta 
sensibilidad para la detección de pequeños 
(0,5 cm) sangrados crónicos parenquimatosos 
(microbleeds) (73). La importancia que tiene el 

Volumen =
a  b  c

2

a

b

Figura 10-4  Cálculo del volumen del hematoma. 
c, número de cortes de 1 cm en los que se aprecia la 
hemorragia intracerebral. Todas las medidas deben 
expresarse en centímetros y el volumen se expresa 
en mililitros.
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hallazgo de estas lesiones todavía no está aclara-
do. Se puede indicar un mayor riesgo de HIC y 
ser un marcador de enfermedad de los vasos 
pequeños y angiopatía por depósito de amiloide. 
Sin embargo, también existe una asociación 
entre la hipertensión y microbleeds (5,74).

Angiografía cerebral
Debido a que dicha técnica no está exenta de 
morbimortalidad debe reservarse para aquellos 

casos en los que exista sospecha de que la hemo-
rragia sea secundaria a MAV, aneurismas u otras 
alteraciones vasculares. En pacientes menores 
de 45 años, la realización de una angiografía nos 
va a dar el diagnóstico en el 50%, mientras que 
para los pacientes mayores de 45 años sólo será 
de utilidad en el 18% (75). Sin embargo, gracias 
a las nuevas técnicas de reconstrucción angio-
gráfica de imágenes de TC o de RM, la angio-
grafía cada vez tiene menor indicación.

Tratamiento

Existen cinco áreas de interés en el abordaje 
terapéutico de la HIC: medidas de tratamiento 
general (similares a las del ictus isquémico 
agudo); prevención y tratamiento de las com-
plicaciones tanto neurológicas como médicas; 
prevención secundaria precoz para reducir la 
incidencia de recurrencia de la HIC; rehabili-
tación precoz, y terapéutica específica para dis-
minuir el crecimiento de la HIC (76).

Medidas generales

Soporte vital
El primer aspecto a tener en cuenta en el trata-
miento médico es la estabilización de la respi-
ración y la circulación. La intubación precoz 
puede ser útil en muchos casos de grandes HIC 
en los que existe un bajo nivel de conciencia y 
la disminución de los reflejos que protegen la 
vía aérea facilita la aparición de neumonías 

Figura 10-5  Paciente con antecedentes de 
hipertensión arterial. Secuencia de resonancia 
magnética de eco de gradiente. Presencia de 
múltiples microsangrados en ganglios basales.

Tabla 10-3  �Tiempo de evolución del hematoma en función de la resonancia magnética 
(secuencias T1 y T2)

Tiempo T1 T2

Hiperagudo (horas) Oxi-Hb con edema 
circundante

Hipointenso Hiperintenso

Agudo (días) Deoxi-Hb con edema 
circundante

Hipointenso Hipointenso con anillo 
hiperintenso

Subagudo (semanas) Meta-Hb Hiperintenso Hipointenso/hiperintenso

Crónico (años) Hemosiderina con cavidad Hipointenso Hipointenso. Cavidad hiperintensa

Hb, hemoglobina.
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aspirativas. De forma general en pacientes con 
escala de Glasgow inferior a ocho está indicada 
la intubación endotraqueal y la aspiración de 
contenido gástrico. La intubación endotraqueal 
debe realizarse después de la administración de 
fármacos que bloqueen el reflejo traqueal (p. ej., 
tiopental o lidocaína intravenosa) que condi-
ciona aumento de la presión intracraneal (PIC) 
y agravamiento de la lesión neurológica.

Monitorización clínica
Debido al elevado porcentaje de pacientes 
que se deterioran en las primeras  horas, el 
nivel de conciencia y el déficit neurológico 
deben valorarse periódicamente, mediante 
monitorización neurológica, al menos duran-
te las primeras 72 h de evolución. La escala 
neurológica del National Institute of Health 
(NIHSS) (77) para el déficit neurológico y la 
escala de Glasgow para el nivel de conciencia 
son las escalas más recomendables, tanto por 
su sencillez, como por su fiabilidad (78).

Control de la homeostasis
El término mantenimiento de la homeostasis 
se refiere a todas aquellas estrategias encami-
nadas a estabilizar al paciente crítico para evi-
tar problemas sistémicos que pueden influen-
ciar negativamente sobre la evolución del ictus 
hemorrágico. Los aspectos sobre los que debe-
mos incidir incluyen: control de oxigenación, 
presión arterial, glucemia y temperatura.

Oxigenación
La hipoxia empeora la PIC al originar aumen-
to del flujo sanguíneo cerebral (FSC), por lo 
que es necesaria una adecuada oxigenación en 
los pacientes con disminución de la PaO2. 
Esto puede conseguirse con oxígeno por vía 
nasal o, si está indicado, mediante ventilación 
asistida (79).

Control de la presión arterial
El control de la presión arterial (PA) es uno de 
los puntos más conflictivos en el manejo de la 
HIC. La mayoría de los pacientes con HIC 
presentan hipertensión arterial en el momento 
del ingreso; muchos pacientes son previamente 
hipertensos y, además, el propio aumento de la 
PIC origina hipertensión arterial (efecto de 

Cushing). Sin embargo, cifras elevadas de PA 
tienen un efecto beneficioso sobre la perfusión 
tisular del tejido que rodea al hematoma, por lo 
tanto es difícil establecer unos criterios claros del 
manejo de la PA. Los valores de presión arterial 
que requieren tratamiento en la HIC no han 
sido establecidos, pero se recomienda la admi-
nistración de antihipertensivos en pacientes con 
presión arterial sistólica superior a 180 mmHg o 
diastólica mayor de 105 mmHg (76); este trata-
miento debe hacerse con fármacos que no pro-
duzcan vasodilatación cerebral, ni que originen 
hipotensión brusca; los más utilizados en nuestro 
medio son: labetalol intravenoso (10 mg en bolo 
seguido de 10 mg intravenosos cada 10 min has-
ta un máximo de 300-400 mg/día) o urapidilo 
intravenoso (12,5-20  mg en bolo que puede 
repetirse cada 5 min o una perfusión continua a 
9-30 mg/h). En casos de hipertensión arterial 
grave puede utilizarse el nitroprusiato sódico 
intravenoso (una ampolla de 50 mg en 450 ml de 
suero glucosado al 5% en bomba de infusión 
comenzando a un ritmo de infusión de 5-10 ml/h 
y aumentando 5 ml/h cada 5 min hasta contro-
larla). En pacientes con insuficiencia cardíaca, 
sospecha de disección aórtica, infarto agudo de 
miocardio o insuficiencia renal aguda grave 
debemos mantener las tensiones en unos límites 
inferiores.

Control de la glucemia
El control de la glucemia es importante en la 
fase aguda de la HIC. Debe evitarse la hiper-
glucemia por el riesgo de aumentar el daño 
cerebral mediado por la glucosa (80). De forma 
empírica se recomienda tratar la hiperglucemia 
por encima de 140 mg/dl con pautas de insuli-
na rápida y tratar la hipoglucemia por debajo 
de 70 mg/dl con suero glucosado al 10-20% 
(76,81).

Control de la temperatura
El control de la temperatura en la fase aguda 
de la HIC tiene gran importancia para evitar el 
deterioro neurológico del paciente. La fiebre, 
independientemente de su causa, se asocia a un 
grave perjuicio neurológico y mal pronóstico 
(82), por lo que, además de su tratamiento etio-
lógico, requiere un urgente tratamiento sinto-
mático con fármacos antipiréticos como el 
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paracetamol o metamizol (2  g intravenosos 
cada 8 h) (81). La hipotermia se ha ensayado 
como tratamiento de las lesiones cerebrales 
graves para facilitar el control de la PIC y 
como un posible efecto neuroprotector (83). 
Una hipotermia de 32-34 °C puede ser eficaz 
en la reducción de la hipertensión intracra-
neal refractaria, pero su uso a largo plazo (24 
a 48 h) se asocia con una tasa relativamente 
alta de complicaciones como infección pul-
monar, alteraciones de la coagulación, des-
equilibrios hidroelectrolíticos (84). También 
parece existir riesgo de una hipertensión intra-
craneal de rebote inducida por la hipotermia 
cuando se revierte demasiado rápido (85).

Nutrición
Debe instaurarse lo antes posible la dieta, 
mejor por vía enteral, para mantener un buen 
control de la nutrición, evitar la desnutrición, 
alteraciones inmunológicas y alteraciones tró-
ficas, como las úlceras de decúbito. En pacien-
tes con aumento de la PIC, las dietas por vía 
enteral deben llevar poco líquido para evitar el 
aumento del volumen circulatorio.

Medidas específicas

Normalización de la coagulación
El crecimiento de la hemorragia puede contri-
buir a un deterioro neurológico precoz, por lo 
que debe corregirse rápidamente cualquier 
alteración de la coagulación. Los pacientes que 
han recibido heparina intravenosa y tienen un 
tiempo parcial de tromboplastina activada pro-
longado deben ser tratados con sulfato de prota
mina en dosis de 1 mg por cada 100 unidades 
internacionales de heparina presente en plas-
ma; la inyección debe ponerse muy lentamente 
(10 min) y no exceder los 50 mg, por el riesgo 
de hipotensión arterial grave. Los pacientes 
tratados con anticoagulantes orales recibirán 
vitamina K intravenosa y, si es necesario, plas-
ma fresco (10-20 ml/kg). En pacientes trata-
dos con trombolíticos puede ser necesaria la 
administración de cuatro a seis  unidades de 
plasma fresco y una unidad de plaquetas. 
Algunos autores recomiendan en las HIC por 
trombolíticos la administración de ácido ami-

nocaproico (5 g intravenosos en 1 h, seguidos 
de 1 g/h hasta el control de la hemorragia); la 
eficacia de este tratamiento no está demostrada 
y presenta un elevado riesgo de trombosis 
venosas profundas y embolismo pulmonar. Los 
pacientes con trombocitopenia deben recibir 
unidades de plaquetas (86). En pacientes en los 
que no existen trastornos de la coagulación, teó-
ricamente, un tratamiento hemostático muy 
precoz puede contribuir a minimizar el incre-
mento del volumen del hematoma y consecuen-
temente mejorar el pronóstico (87). Diversos 
agentes como el plasma fresco congelado, con-
centrado de protrombina o factor IX, criopre-
citados, ácido aminocaproico, ácido traxená-
mico, aprotinina y factor VII recombinante 
activado (rFVIIa) podrían ser útiles. Sin embar-
go, el único que hasta el momento ha demos-
trado utilidad es el factor VII recombinante 
activado administrado en las primeras 4 h del 
inicio de la clínica. Dos ensayos clínicos fase II, 
multicéntricos, doble-ciego, aleatorizados y 
controlados con placebo han demostrado segu-
ridad y eficacia del rFVIIIa administrado en 
las 4  primeras  h en 88  pacientes con HIC 
espontánea (88,89). En un estudio prospectivo, 
aleatorizado, controlado con placebo fueron 
incluidos 400 pacientes con HIC espontánea y 
tratados con rFVIIa (40, 80, 160 μg/kg) en las 
primeras 4 h. Fueron excluidos pacientes con 
historia de eventos isquémicos. El tratamiento 
de la HIC con rFVIIa en las primeras 4 h limi-
tó la expansión del hematoma, disminuyó la 
mortalidad y mejoró el pronóstico funcional a 
los 3 meses. En el grupo de pacientes tratados 
se observaron un 7% de eventos tromboem
bólicos fatales o graves, mientras que en el gru-
po control sólo el 2% (90). Recientemente, se 
ha completado la fase III del estudio, donde no 
se ha demostrado ninguna diferencia en cuan-
to a la mortalidad y el resultado funcional a 
pesar de que el factor VIIa redujo significativa-
mente la expansión del hematoma.

Tratamiento neuroprotector
Al igual que en el ictus isquémico, en el ictus 
hemorrágico se han ensayado numerosos fár-
macos neuroprotectores (calcioantagonistas, 
antagonistas de los receptores del glutamato, 
scavengers de radicales libres, fármacos antiin-
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flamatorios, inhibidores de la sintasa del oxi-
do nítrico y factores de crecimiento que blo-
quean la muerte neuronal) sin que ninguno de 
ellos haya demostrado eficacia. Un estudio 
de seguridad con citicolina en HIC supraten-
toriales fue positivo y se asoció con una ten-
dencia hacia un mejor pronóstico (91). 
Recientemente han sido comunicados (XVI 
European Stroke Conference 2007) los resul-
tados del Role of Intravenous Citicoline for 
Supratentorial Hemorrhage (RICH) que han 
demostrado en el grupo tratado mejoría en el 
índice de Barthel medido a los meses en el 
grupo tratado, sin encontrarse diferencias en 
cuanto a la mortalidad. El ensayo clínico con 
un scavenger de radicales libres NXY-059 
(CHANT, Cerebral Hemorrhage and NXY 
Treatment) demostró seguridad del fármaco 
pero no eficacia en cuanto al pronóstico (92). 
Existen algunas evidencias de que el trata-
miento con estatinas puede mejorar el pro-
nóstico funcional de los pacientes con HIC, 
actuando sobre el edema perihematoma; por 
ello en la actualidad está en marcha un ensayo 
clínico que analiza el beneficio de la sinvasta-
tina en pacientes con HIC (93,94).

Hipertensión intracraneal
El control del aumento de la PIC es uno de los 
objetivos del tratamiento médico específico de 
la HIC. Para mantener constante la PIC en pre-
sencia de una masa es necesario que existan una 
serie de mecanismos de compensación que 
incluyen la derivación del líquido cefalorraquí-
deo y de la sangre venosa fuera del espacio intra-
craneal; esto es la compliance de los tejidos intra-
craneales. Cuando estos mecanismos fallan se 
produce el aumento de la PIC. El tratamiento 
del aumento de la PIC se basa en dos aspectos, 
disminuir de forma activa la PIC y prevenir o 
tratar factores que pueden contribuir a elevarla. 
El evitar el aumento de la PIC es fundamen-
tal para prevenir el desarrollo de una presión 
de perfusión cerebral baja (que originará 
isquemia cerebral), hernias cerebrales y com-
presión del tronco cerebral (95). Aunque exis-
te una relativa relación entre el nivel de con-
ciencia y la PIC, en la mayoría de las 
situaciones clínicas la única forma de conocer 
la existencia de esta complicación es su detec-

ción directa. Existe consenso para indicar la 
medida de la PIC en todos los pacientes con 
HIC que presenten una escala de Glasgow 
inferior o igual a 8.

Elevación de la cabecera de la cama a 30°
Esta sencilla medida mejora el drenaje venoso 
del cerebro reduciendo la PIC (96).

Hiperventilación
La hiperventilación disminuye la PaCO2 ori-
ginando vasoconstricción cerebral y reducción 
de la PIC; la vasoconstricción afecta funda-
mentalmente a áreas cerebrales sanas y en 
menor grado a áreas isquémicas que han per-
dido sus mecanismos de autorregulación. La 
hiperventilación mediante respiración asisti-
da tiene por objeto alcanzar una PaCO2 entre 
28 y 35 mmHg, seguido de una PaCO2 entre 
25 y 30 mmHg si persiste el aumento de la 
PIC. La hiperventilación origina una rápida 
disminución de la PIC (en menos de 30 min), 
pero sus efectos sólo persisten unas horas, ya 
que el pH del líquido cefalorraquídeo tiende a 
normalizarse a pesar de persistir la hipocapnia 
arterial. Esto obliga a la instauración simultá-
nea de otras medidas terapéuticas para mante-
ner la PIC controlada. En algunos pacientes, la 
hiperventilación puede tener un efecto paradó-
jico y aumentar la PIC; esto puede ser debido 
a la transmisión de ondas de presión positiva 
desde el pulmón, lo que se controla con la ele-
vación de la posición de la cabeza, y a la hipo-
tensión arterial debida a la disminución de las 
presiones de llenado de las cavidades cardiacas, 
lo que se puede prevenir manteniendo un ade-
cuado volumen intravascular (97).

Osmoterapia
La osmoterapia reduce la PIC aumentando la 
osmolaridad del plasma, lo que consigue despla-
zar agua del tejido cerebral sano al comparti-
mento vascular. Los fármacos más frecuente-
mente usados son el manitol y los diuréticos de 
asa, como la furosemida. El manitol reduce la 
PIC en 10-20 min y, al mismo tiempo, origina 
una disminución de la viscosidad sanguínea que 
se traduce en un aumento del FSC y de la pre-
sión de perfusión cerebral. Las dosis recomenda-
das de manitol al 20% oscilan de 0,7 a 1 g/kg 
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(250 ml), seguido de 0,3 a 0,5 g/kg (125 ml) 
cada 3-8  h, para mantener una osmolaridad 
plasmática de 320  mOsm/l en una situación 
euvolémica. La furosemida se utilizará si el 
manitol aislado no puede alcanzar sus objetivos. 
Los principales inconvenientes de la osmotera-
pia, que son necesario controlar y tratar adecua-
damente, son las alteraciones en el volumen 
plasmático y en los electrólitos y la hipotensión 
arterial. La supresión de la osmoterapia debe 
hacerse gradualmente en torno a los 5 días, para 
evitar un fenómeno de rebote (95,98).

Sedación
La sedación con fármacos intravenosos como 
benzodiacepinas, barbitúricos, narcóticos y 
butirofenonas reducen el metabolismo cerebral 
y disminuyen el FSC y la PIC; sin embargo, 
presentan gran cantidad de problemas, como 
hipotensión arterial, infecciones respiratorias e 
interferencia con la exploración neurológica. 
Los barbitúricos son los fármacos más emplea-
dos, debido a su eficacia y a que, además, son 
inhibidores de los radicales libres. El tiopental, 
en dosis de 1-5 mg/kg, origina disminución de 
la presión intracraneal en segundos y mantiene 
su efecto durante unos  minutos; la rapidez y 
brevedad de su efecto lo hace útil para bloquear 
el aumento de la presión intracraneal en manio-
bras como la intubación endotraqueal o la aspi-
ración de secreciones. Si es precisa una sedación 
más prolongada se utiliza el pentobarbital (99).

Ventriculostomía y drenaje
La ventriculostomía y el drenaje del líquido 
cefalorraquídeo (LCR) sólo están indicados en 
pacientes con HIC que desarrollen aumento 
de la PIC, hidrocefalia y disminución del nivel 
de conciencia. Las hemorragias intraventricu-
lares, asociadas con alta mortalidad, con fre-
cuencia desarrollan aumento de PIC por 
hidrocefalia y requieren la colocación de dre-
najes de LCR. El efecto beneficioso sobre la 
hidrocefalia y la PIC se ve contrarrestado por 
la frecuencia con la que se obstruyen y se infec-
tan los catéteres (100).

Prevención del aumento de la PIC
Los factores que contribuyen al aumento de la 
PIC son la hipertensión arterial, la hipoxia, las 

convulsiones, la fiebre, la posición horizontal 
de la cabeza y el aumento de la presión intra-
torácica. El control de todos ellos se ha descri-
tos anteriormente.

Tratamiento quirúrgico
El tratamiento quirúrgico de la HIC todavía 
está por definir. Desde los trabajos clásicos que 
concluían que la descompresión quirúrgica de 
una HIC no mejoraba el pronóstico respecto al 
tratamiento médico, los avances quirúrgicos y 
de cuidados intensivos han hecho de la cirugía 
una alternativa válida en determinados casos. 
El daño neurológico viene dado por la com-
presión y la destrucción tisulares; cuando el 
primero de estos dos mecanismos prevalece, la 
indicación quirúrgica se seguirá de mejores 
resultados (101). Hasta el momento sólo exis-
ten cuatro  ensayos aleatorizados publicados 
que analicen el beneficio de la cirugía. De estos 
uno de ellos es muy antiguo (102), de la era 
pre-TC, por lo que los resultados no son apli-
cables en la actualidad. Los otros tienen un 
número escaso de pacientes, 21  pacientes 
(103), 52 pacientes (104) y 100 pacientes (105). 
Sólo uno demostró reducción de la mortalidad 
y mejor pronóstico funcional y sólo los pacien-
tes jóvenes parecen beneficiarse. En 2005 se 
publicó el estudio STICH. Este es el mayor 
estudio controlado aleatorio realizado hasta la 
fecha. Se trata de un estudio multicéntrico 
(111 centros) en el que se incluyeron pacientes 
entre 1995 y 2003. El objetivo de este ensayo 
era poner de manifiesto el papel de la cirugía 
en la HIC (106). Fueron aleatorizados 
1.033 pacientes. Los criterios de inclusión fue-
ron: HIC espontáneas que pudieran ser alea-
torizadas dentro de las primeras 72 h tras el 
inicio de la clínica, que el neurocirujano no 
tuviera claro si elegir un tratamiento conserva-
dor o quirúrgico, y que el volumen mínimo de 
la hemorragia fuera de 2 cm de diámetro con 
Glasgow Coma Score (GCS) 5. Se excluye-
ron HIC infratentoriales, HIC secundaria y 
aquellos pacientes con una mala situación clí-
nica. También fueron excluidos aquellos 
pacientes a los no se les pudo realizar la inter-
vención dentro de las primeras 24 h de la alea-
torización. En los pacientes aleatorizados hacia 
el brazo quirúrgico el cirujano era libre de 
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decidir sobre la técnica empleada. El objetivo 
principal del estudio era medir el pronóstico 
en la Escala Pronóstica de Glasgow (Glasgow 
Outcome Scale), los objetivos secundarios fue-
ron el pronóstico en función del Índice de 
Rankin y Barthel y la mortalidad. Estos resul-
tados fueron obtenidos mediante un cuestio-
nario estructurado. La definición de un buen 
pronóstico fue dicotomizada. El estudio tam-
bién permitió que los pacientes asignados al 
azar al grupo de tratamiento conservador 
pudieran ser operados si su nivel de conscien-
cia disminuía (esto ocurrió en el 25% de los 
pacientes). Los grupos fueron bien equilibra-
dos en cuanto a edad, GCS, estado neurológi-
co, pronóstico, situación y volumen del hema-
toma, e historial médico. Los datos fueron 
analizados en base a la intención de tratar. 
Seis meses después de la HIC, el 26% de los 
pacientes del grupo quirúrgico tuvieron un 
buen pronóstico en comparación con el 24% 
en el grupo con tratamiento conservador 
(p  =  0,414). Tampoco los objetivos secunda-
rios mostraron diferencias entre los grupos. El 
análisis de subgrupos reveló una significativa 
mejoría funcional en los pacientes del grupo 
quirúrgico cuyo hematoma estaba ubicado a 
menos de 1 cm de la superficie. La principal 
crítica que se puede hacer al estudio STICH es 
que el tiempo medio entre el inicio de la clíni-
ca y la cirugía fue de 30 h, por lo que todos los 
mecanismos citotóxicos e inflamatorios ya 
estaban en marcha. En un trabajo previo en el 
que se analizaba el benefició del tratamiento 
quirúrgico precozmente se vio que operar antes 
de las primeras 4 h no mostraba ningún efecto 
beneficioso y por el contrario se asociaba con 
mayor riesgo de resangrado (107). Otro ele-
mento que cuestiona los resultados es que en 
base al número de pacientes asignados al azar, 
en 9 años, con 111 centros implica que cada 
centro sólo incluyó de media algo más de un 
paciente/año. Teniendo en cuenta los criterios 
de inclusión, se pone de manifiesto que rara 
vez el neurocirujano se planteaba la duda sobre 
cuál es el mejor tratamiento. Esto nos hace que 
debamos ser muy prudentes a la hora de gene-
ralizar los resultados de este estudio. Ya está en 
marcha un nuevo ensayo STICH II donde se 
intentará dar solución a todos estos problemas 

metodológicos centrándose únicamente en 
hematomas lobulares puros (108). De todo lo 
expuesto hasta ahora se pueden sacar unas 
consideraciones generales a tener en cuenta a 
la hora de valorar el tratamiento quirúrgico: 
1) los pacientes con HIC deben ser cuidadosa-
mente estudiados para diferenciar las hemo-
rragias primarias de las secundarias; 2) en cada 
paciente seleccionado para cirugía se debe rea-
lizar una evaluación en términos de supervi-
vencia y función neurológica, y 3) la indicación 
final de cirugía debe ser una decisión compleja 
en la que debemos tener en cuenta una serie de 
factores como: tamaño, afectación neurológica, 
edad, tiempo de evolución dentro de las pri-
meras 6 h y sobre todo localización. Los resul-
tados de la cirugía en las hemorragias localiza-
das en ganglios basales no son concluyentes y 
la mayoría de los estudios no consiguen demos-
trar diferencias en los resultados. En las 
HIC mesencefálicas y protuberanciales no está 
indicada la cirugía. En las HIC lobulares la 
actitud a seguir va a depender de la localiza-
ción y el tamaño del sangrado. Los pequeños 
hematomas con poco efecto masa y que no 
ocasionen déficits evolutivos, pueden ser trata-
dos médicamente, aunque algunos autores han 
demostrado mejores resultados, tanto en 
supervivencia como en recuperación de défi-
cits, utilizando técnicas microquirúrgicas 
(109). En las HIC cerebelosas, la decisión qui-
rúrgica se basará en el volumen del sangrado, 
la situación clínica del paciente, su evolución y 
la presencia o no de hidrocefalia. En pacientes 
en coma profundo la única actitud quirúrgica 
si presentan hidrocefalia es la implantación de 
un drenaje ventricular externo, ya que la ciru-
gía no ha demostrado ser de utilidad. En 
pacientes conscientes y con un hematoma 
menor de 3 cm la actitud es conservadora, con 
vigilancia intensiva del nivel de conciencia y de 
la presión arterial. Si el hematoma es mayor de 
3 cm o el paciente inicia un deterioro clínico, 
puede ser útil el drenaje quirúrgico del hema-
toma. Previamente a la cirugía se puede 
implantar un drenaje ventricular externo a tra-
vés de un trépano coronal derecho, con el fin 
de controlar la PIC en tanto no se realiza la 
intervención quirúrgica (110). Las técnicas 
para la descompresión y evacuación del hema-
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toma han cambiado a lo largo de los  años. 
Actualmente la craniotomía y descompresión 
estándar es usada generalmente para hemato-
mas lobulares. La evacuación estereotáxica con 
o sin agentes trombolíticos en hematomas 
profundos ha demostrado escasa eficacia (111). 
Las técnicas más novedosas y prometedoras 
son las pequeñas craniotomías o craniectomías 
guiadas por sistemas de neuronavegación con 
técnicas microquirúrgicas o evacuaciones 
endoscópicas que demostrarán eficacia en la 
evacuación de hematomas lobulares y profun-
dos, en un futuro cercano (112). En las hemo-
rragias ventriculares, para facilitar el aclara-
miento precoz de la sangre de los ventrículos 
se ha ensayado la administración intraventri-
cular de agentes trombolíticos. Los resultados 
preliminares no han demostrado mayor mor-
talidad en estos pacientes (113), pero está en 
marcha una segunda fase con más pacientes 
para analizar el beneficio.

Prevención y control 
de las complicaciones
Durante las primeras 72  h de una HIC las 
complicaciones son la principal causa de mor-
talidad, por lo que estos pacientes deben seguir 
una estrecha vigilancia con el fin de prevenir 
las complicaciones, o en caso de aparición 
detectarlas y tratarlas lo más precozmente 
posible. Entre estas complicaciones destacan: 
hemorragias digestivas, tromboembolismo 
pulmonar y las crisis comiciales.

Hemorragia digestiva
Las hemorragias digestivas deben prevenirse 
con protectores de la mucosa gástrica; hay que 
tener en cuenta que la presencia de un pH gás-
trico muy alcalino favorece la proliferación 
bacteriana y el riesgo de neumonía por aspira-
ción (114).

Fenómenos tromboembólicos
Se debe prevenir las tromboflebitis y el trom-
boembolismo pulmonar con heparina cálcica 
subcutánea en dosis bajas o con heparinas de 
bajo peso molecular administradas precozmen-
te. Esta medida no aumenta el riesgo de resan-
grado (115).

Crisis epilépticas
Las convulsiones originan un aumento de la 
demanda metabólica cerebral que empeora 
la lesión neurológica en pacientes con HIC, 
por lo que deben ser inmediatamente con-
troladas con diacepam intravenoso, seguido 
de fenitoína intravenosa. Las convulsiones 
sólo aparecen en las primeras horas de evo-
lución de la enfermedad y principalmente en 
HIC lobulares o subcorticales superficiales. 
La profilaxis primaria de estas convulsiones 
no está indicada y es más adecuado la vigi-
lancia del paciente durante las primeras horas 
de evolución.

Prevención secundaria
Prevenir desde el primer momento la recurren-
cia de nuevas HIC es un aspecto muy impor-
tante que siempre debemos contemplar. 
Controlar la hipertensión arterial fuera de la 
fase hiperaguda es el paso más importante en 
la prevención de recurrencias (76,81). Evitar el 
consumo de alcohol y tabaco, así como el uso 
de drogas simpaticomiméticas (76,81).

Pronóstico

La HIC tiene una alta tasa de mortalidad. 
Diversos estudios establecen una mortali-
dad del 30-40% después de 1 mes, aproxima-
damente el 50% después de 1  año y el 75% 
después de 11 años (116-118). Esto puede ser 
estratificado de acuerdo a la edad, el tamaño 
del hematoma, el GCS, la ubicación del hema-
toma, sangre intraventricular y otras enferme-
dades médicas subyacentes. Se han demostra-
do como factores pronósticos la presión arterial 
al ingreso (119), el tamaño del hematoma 
(120) o el volumen de edema (121) entre otros. 
Existen diferentes herramientas pronósticas 
que se han desarrollado con la ayuda de los 
grandes estudios, muchas variables y análisis 
multivariados para identificar los predictores 
más potentes de mortalidad. El más conocido 
y validado es el Intracerebral Hemorrhage 
Score (ICH Score) (122-126) (tabla  10-4). 
Desde el ensayo del factor VII, sabemos que 
aproximadamente el 70% de los pacientes tie-
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nen una escala de Rankin modificada de 4-6 a 
los 90 días (90). Los pacientes que sobreviven 
a una HIC presentan una importante dismi-
nución en la calidad de vida, no sólo debido a 
la reducción de la capacidad motora, sino tam-
bién de la disminución en las funciones cogni-
tivas (127).
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No
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