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PALABRAS CLAVE Resumen La hemorragia intracerebral solo representa entre el 10y el 15% de todos los ictus,
Hemorragia sin embargo condiciona un peor prondstico, con unas tasas mas elevadas de morbilidad y mor-
intracerebral; talidad. Es frecuente que durante las primeras horas tras el inicio de los sintomas se produzca
Guias; un empeoramiento clinico, lo cual condiciona un peor prondstico, por lo que la hemorragia
Ictus intracerebral constituye una emergencia neuroldgica en la que debe realizarse un diagnos-

tico y tratamiento adecuado de manera precoz. En esta guia realizamos una revision de los
procedimientos diagnosticos y los factores que influyen en el pronostico de los pacientes con
hemorragia intracerebral y establecemos unas recomendaciones para la estrategia asistencial,
sistematica diagnostica, tratamiento en fase aguda y prevencion secundaria en la hemorragia

intracerebral.
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haemorrhage, therefore, is a neurological emergency which must be diagnosed and treated
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properly as soon as possible. In this guide we review the diagnostic procedures and factors that
influence the prognosis of patients with intracerebral haemorrhage and we establish recom-
mendations for the therapeutic strategy, systematic diagnosis, acute treatment and secondary

prevention for this condition.

© 2011 Sociedad Espanola de Neurologia. Published by Elsevier Espaia, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La hemorragia intracerebral (HIC) es una coleccion de
sangre dentro del parénquima cerebral, producida por una
rotura vascular no traumatica. Aunque pueda abrirse al
sistema ventricular o al espacio subaracnoideo, siempre
se inicia en el tejido cerebral, lo que la diferencia de la
hemorragia subaracnoidea y la hemorragia intraventricular
primaria.

En funcion de la causa que origine el sangrado, se clasifica
en primaria o secundaria. Las HIC primarias son las mas fre-
cuentes y se deben a la rotura de cualquier vaso de la red
vascular normal del encéfalo, cuya pared se ha debilitado
por procesos degenerativos secundarios a la hipertension
arterial (HTA) o a la angiopatia amiloide. Las HIC secunda-
rias estan producidas por la rotura de vasos congénitamente
anormales, neoformados o con alteraciones de su pared o
por alteraciones de la coagulacion, y se asocian a procesos
como tumores, malformaciones arteriovenosas (MAV), alte-
raciones de la coagulacion, abuso de drogas o sangrados en
el interior de la isquemia’.

La incidencia de las HIC varia en funcion del pais, la
raza, la edad y el sexo, y se relaciona estrechamente con la
prevalencia de la HTA. Su incidencia en Europa es de apro-
ximadamente 15 casos por cada 100.000 habitantes?. La HIC
solo representa el 10-15% de todos los ictus; sin embargo,
condiciona un peor pronodstico, con unas tasas mas elevadas
de morbilidad y mortalidad. El 40,4% de todos los pacien-
tes fallecen durante el primer mes?, la mayoria en los dos
primeros dias, y solo un 20% son independientes al cabo de
6 meses tras la HIC*. La mortalidad a 30 dias se correlaciona
con el tamano y la localizacién de la HIC. En pacientes con
un volumen inicial > 60 cc, la mortalidad para las hemorra-
gias profundas es del 93% y del 72% para las lobulares. Si el
volumen inicial es menor de 30 cc, la mortalidad es del 39%
para las profundas, el 7% para las lobulares y el 57% para las
cerebelosas’.

La incidencia de la HIC tiende a aumentar a pesar del
mejor control de algunos de los factores de riesgo, en rela-
cion con el envejecimiento de la poblacion. Sin embargo,
esta mayor incidencia en personas de edad avanzada puede
contribuir al descenso en la mortalidad que se aprecia en
los Ultimos anos, en relacion con un mayor grado de atrofia
cerebral.

El factor de riesgo mas importante para el desarrollo
de HIC en todos los grupos de edad y sexo es la HTA, tanto
sistolica como diastdlica, estando presente en el 60% de los
casos. La HTA crénica condiciona alteraciones degenerativas
de la pared de las arteriolas, que favorecen la obstruccion
vascular, originando infartos lacunares y leucoaraiosis, asi
como la rotura vascular, siendo responsables del desarrollo
de HIC®. La HTA también puede ocasionar HIC de forma
aguda, al incidir sobre pequenas arteriolas no protegidas
por la hipertrofia de sus paredes, siendo esta la causa
de algunas hemorragias, como las producidas por algunas

drogas o las que se producen tras realizar una endarterec-
tomia o una angioplastia®. Otra causa importante de HIC es
la angiopatia cerebral amiloidea, que constituye la primera
causa de hemorragia lobular en el anciano. Se trata de
un proceso degenerativo que afecta a pequefas arterias
y arteriolas situadas en las leptomeninges y en la corteza
cerebral. Este tipo de hemorragias son superficiales, fre-
cuentemente recidivantes y multiples, suelen localizarse en
regiones posteriores del cerebro, aparecen en personas de
edad avanzada y hasta la mitad de los pacientes presentan
deterioro cognitivo’. Finalmente, existen otras causas de
HIC menos frecuentes, que se resumen en la tabla 1.

Estrategia asistencial y sistematica diagnéstica

La HIC constituye una emergencia neuroldgica, por lo que
su rapido diagnodstico y manejo es fundamental debido a
que, como se ha mencionado anteriormente, es frecuente el
empeoramiento clinico durante las primeras horas de evo-
lucion de una HIC, factor que se asocia de manera directa
con un peor prondstico funcional. Diversos estudios obser-
vacionales demuestran que uno de cada tres pacientes con
hemorragia supratentorial y la mayoria de los pacientes con
hemorragia de fosa posterior presentan alteracion del nivel
de consciencia®. Debido al riesgo elevado de deterioro neu-
rologico precoz, lo cual se asocia a un peor prondstico a largo
plazo, es necesario que la atencién de los pacientes con HIC
sea lo mas rapido posible.

Atencién extrahospitalaria

El principal objetivo en la valoracion prehospitalaria es el
mantenimiento adecuado de la funcion ventilatoria y car-
diovascular, asi como el traslado al centro hospitalario mas
cercano que esté preparado para el manejo de pacientes
con ictus en fase aguda. Otros objetivos son la obtencion de
la historia clinica con especial interés en la hora del inicio
de los sintomas y la informacion acerca de los anteceden-
tes del paciente. Es importante avisar al centro hospitalario
receptor sobre la llegada de un paciente con un posible ictus
para que se pongan en marcha las vias de necesarias para
la valoracion del mismo, lo cual reduce significativamente
el tiempo de retraso para la realizacion de las pruebas de
neuroimagen en los servicios de urgencias®.

Atencion en el servicio de urgencias

Una vez conseguida la estabilizacion hemodinamica y car-
diorrespiratoria, los objetivos posteriores van encaminados
a confirmar la naturaleza hemorragica del ictus y diferen-
ciarlo de la isquemia u otras lesiones cerebrales, obtener
informacion sobre la etiologia de la HIC, prevenir las posibles
complicaciones e iniciar el tratamiento adecuado.
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Tabla1 Causas de hemorragia intracerebral no traumatica

Hipertension arterial
Angiopatia amiloide

Etanol
Enfermedades Déficit de factor von
hematologicas Willebrand
Hemofilia

Afibrinogenemia

Sindromes de hiperfibrindlisis
Purpura trombotica
trombocitopénica idiopatica
Coagulacion intravascular
diseminada

Coagulopatia y trombopenia
en hepatopatias
Trombopenia

Trombocitemia

Mieloma multiple
Antagonistas de la vitamina K
Heparina

Estreptocinasa

Urocinasa

Activador tisular del
plasmindgeno

Anticoagulantes y
fibrinoliticos

Tumores cerebrales Primarios
Metastasis
Malformaciones Aneurismas

Malformaciones
arteriovenosas
Angiomas venosos
Cavernomas
Telangiectasias

vasculares

Sindrome de Moya-Moya

Arteriopatias
inflamatorias no
infecciosas

Arteriopatias
inflamatorias

Vasculitis

Aneurismas micoticos

infecciosas
Drogas Cocaina
simpaticomiméticas Anfetaminas
Crack

Descongestionantes nasales

El curso clinico de la HIC puede no tener ningln dato
diferenciador con otros tipos de ictus, sin que existan datos
clinicos patognomaénicos de la presencia de una hemorragia
cerebral. Sin embargo, existen unos signos y sintomas que
apuntan mas hacia la presencia de HIC y no de isquemia. Un
sintoma que aparece con frecuencia es la cefalea, estando
presente en el 40% de las HIC y sélo en el 17% de los ictus
isquémicos. También son frecuentes las nauseas, los vomitos
y la disminucion del nivel de consciencia, que estan presen-
tes en el 50% de las HIC y es excepcional en los isquémicos,
y el aumento de la presion arterial que ocurre casi en el 90%
de los casos'?.

En la realizacion de la historia clinica se debe insis-
tir en datos como el tiempo de inicio de los sintomas,
los factores de riesgo vascular (HTA, diabetes, hiperco-
lesterolemia), el consumo de toxicos (tabaco, alcohol,

cocaina, anfetaminas), farmacos (anticoagulantes, antia-
gregantes, descongestivos nasales, pildoras adelgazantes,
estimulantes, simpaticomiméticos), antecedente trauma-
tico o cirugias recientes (en especial endarterectomia o
angioplastia carotideas, ya que pueden asociarse al sin-
drome de reperfusion), la existencia de deterioro cognitivo
previo (en relacion con la presencia de angiopatia ami-
loide), convulsiones, enfermedades sistémicas asociadas a
coagulopatias (enfermedades hepaticas, vasculitis, cancer,
discrasias sanguineas) y la historia familiar de enfermedades
neurologicas asociadas a un aumento de riesgo de sangrado
cerebral (incluidas malformaciones arterio-venosas y aneu-
rismas intracraneales).

En la exploracion inicial, ademas de la evaluacion del
déficit neurologico, se debe valorar la respiracion y el
estado hemodinamico, por lo que es necesario realizar un
electrocardiograma y una radiografia de térax. Una explo-
racion fisica detallada en la que no debe faltar el examen
cardiovascular y el fondo de ojo, ayuda en muchas oca-
siones al diagnostico etioldgico. En aquellos casos en los
que el paciente haya permanecido inmovil durante periodos
prolongados se debe evaluar la presencia de posibles com-
plicaciones asociadas como Ulceras de decUbito, sindromes
compartimentales, rabdomiélisis y lesiones traumaticas.

Pruebas de laboratorio

Es importante realizar un analisis de sangre que incluya
recuento sanguineo completo, electrolitos, urea, creati-
nina, funcion hepatica y glucosa. Los niveles elevados de
creatininay glucosa se asocian al crecimiento de la hemorra-
gia y a un peor prondstico funcional'’'2. También debe
realizarse un estudio de la coagulacion incluyendo el tiempo
parcial de tromboplastina activada (TTPA) y el INR, ya que
las hemorragias asociadas al tratamiento anticoagulante se
asocian con un mayor riesgo de morbi-mortalidad'>'4, y
requieren de tratamiento urgente para intentar revertir el
trastorno de la coagulacion.

En los pacientes jovenes se debe realizar un analisis de
orina para la deteccion de toxicos como cocaina y otras dro-
gas simpaticomiméticas y en las mujeres en edad fértil se
debe realizar una prueba de embarazo.

Neuroimagen

La presencia de un déficit neuroldgico focal de inicio brusco
sugiere un origen vascular, salvo que se demuestre otra
causa. A pesar de que algunos sintomas descritos previa-
mente, como la presencia de cefalea, vomitos o disminucion
del nivel de consciencia, son sugestivos de HIC, ninguno de
estos hallazgos son especificos y no nos permiten diferenciar
si el déficit neurolodgico se debe a una isquemia cerebral o
una hemorragia, por lo que las pruebas de neuroimagen son
imprescindibles. Tanto la tomografia computarizada (TC)
como la resonancia magnética (RM) son adecuadas para el
diagnostico inicial. La TC es una técnica muy sensible para la
identificacion de la hemorragia en fase aguda y es conside-
rada la técnica de eleccion. Las técnicas de eco de gradiente
de RM son tan sensibles como la TC para la deteccion de
sangre en fase aguda y son mas sensibles para detectar
hemorragias antiguas'®. Sin embargo, la disponibilidad de la
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TC, el menor coste y el tiempo de realizacion de la técnica
hace que su uso esté mas extendido que el de la RM.

La TC permite identificar la localizacion precisa de la
hemorragia y sus efectos (efecto masa, edema, extension
ventricular y subaracnoidea). Ademas, la administracion de
contraste por via intravenosa permite diagnosticar algu-
nas causas de HIC secundarias, como las debidas a MAV o
tumores. En las primeras horas la HIC se presenta como un
aumento de la densidad en el parénquima cerebral debida a
la hemoglobina que contiene la sangre extravasada. En los
dias siguientes la hemorragia aparece rodeada de un anillo
hipodenso, inicialmente debido a la retraccion del coagulo,
y posteriormente debido a la aparicion de edema vasogé-
nico. Al cabo de semanas la densidad elevada inicial de la
hemorragia comienza a disminuir, desde la periferia hacia
el centro. El estado final de la evolucion de la HIC en la TC
es la reabsorcion completa del tejido hemorragico, lo que
origina una cavidad residual que lo hace indistinguible de un
infarto cerebral antiguo®.

Algunos datos acerca de la localizacion y morfologia de
la HIC detectada en la TC pueden ser de importancia en
el diagnéstico etiologico. La localizacion mas comun de las
HIC hipertensivas es el putamen (30-50%), seguido de la sus-
tancia blanca subcortical (30%) y el cerebelo (16%). Si la
localizacion es lobular, el papel de la HTA es menos significa-
tivo, y es mas frecuente la angiopatia amiloide como causa,
especialmente en pacientes mayores de 60 anos con cierto
grado de deterioro cognitivo'. Otras causas frecuentes de
hemorragia lobular son las malformaciones arterio-venosas
(7-14%), tumores (7-9%) y discrasias sanguineas, incluyendo
el tratamiento anticoagulante (5-20%). En el 3% de los
pacientes la hemorragia se encuentra confinada al sistema
intraventricular'®.

Dadas la frecuencia de crecimiento de la hemorragia en
la fase aguda y su asociacion con el deterioro neurologico y
una mayor morbi-mortalidad'®, actualmente se estan inves-
tigando técnicas que ayuden a predecir dicho crecimiento.
El empleo de angiografia por TC (angio-TC) con contraste
puede ayudar a la identificacion de pacientes en riesgo
de expansion de la hemorragia basado en las presencia de
extravasacion de contraste en la hemorragia (spot sign)?%2".
Esta técnica también es Gtil para la deteccion de causas
secundarias de HIC, como malformaciones arterio-venosas,
tumores o trombosis venosas.

La RM permite anadir informacion sobre el momento
evolutivo de la HIC. Esta ventaja se debe a las diferen-
tes imagenes que ofrece el catabolismo de la hemoglobina.
En el estadio precoz de la fase aguda de la HIC (horas), la
hemorragia es rica en oxihemoglobina y la RM muestra ima-
genes de hiposefnal en T1 e hipersenal en T2. En el periodo de
estado de la fase aguda de la HIC (dias), la oxihemoglobina
se va reduciendo, desde el centro a la periferia, a deoxi-
hemoglobina, lo que en la RM se aprecia como hiposenal
en T2, rodeado de un anillo de hipersenal que corresponde
al edema. En el estadio tardio de la HIC (semanas), la
deoxihemoglobina se va transformando en metahemoglo-
bina desde la periferia hacia el centro, apareciendo una
hiperseial periférica en T1, que progresivamente va afec-
tando a la totalidad de la hemorragia. En la fase secuelar
de la HIC (meses) toda la hemoglobina se ha transformado
en hemosiderina, lo que condiciona una marcada hiposenal
en secuencias T2. Las secuencias de eco de gradiente de RM

tienen una alta sensibilidad para la deteccion de pequefios
sangrados cronicos (< 5mm) llamados microsangrados. Estos
microsangrados aparecen como lesiones puntiformes hipoin-
tensas, y representan depdsitos crénicos de hemosiderina??.
La angiografia por RM (angio-RM) es una técnica de gran uti-
lidad para la deteccion de lesiones vasculares asociadas a la
HIC, ya que permite identificar la presencia de aneurismas
y MAV con alta sensibilidad?®. También es (til la angio-RM en
fase venosa cuando existe sospecha de trombosis de senos
como causa de la lesion hemorragica, teniendo la misma
fiabilidad que la angio-TC con contraste en fase venosa.

La arteriografia convencional puede ser de utilidad
cuando existe una sospecha alta de causa secundaria y los
estudios no invasivos son negativos. Los signos radiologi-
COs que sugieren una causa secundaria son la presencia de
hemorragia subaracnoidea, la forma inhabitual (no circular)
de la hemorragia, la presencia de edema desproporcionado
al tiempo de evolucion de la hemorragia, la localizacion
infrecuente o la presencia de estructuras anormales. En
estos casos, la posibilidad de deteccién de una causa secun-
daria mediante angiografia es mas elevada?*. En los casos
de sospecha de vasculitis, la angiografia convencional es
la técnica de eleccion, y en algunos casos, como el de los
angiomas cavernosos, la angiografia convencional puede ser
negativa. En los pacientes hipertensos mayores de 45 afos
con hemorragias en putamen, talamo o fosa posterior, la
realizacion de arteriografia no es de utilidad®.

Recomendaciones en estrategia asistencial y siste-
matica diagnéstica

1. Se recomienda la realizacion de TC o RM cerebral de
manera urgente para distinguir la HIC de una lesion
isquémica u otras lesiones estructurales (nivel de
evidencia 1, grado de recomendacion A).

2. La angiografia por TC con contraste puede ser de
utilidad para identificar pacientes con riesgo de cre-
cimiento de la hemorragia (nivel de evidencia 2b,
grado de recomendacion B).

3. La angiografia por TC y/o la angio-RM pueden ser
Utiles para la identificacion de lesiones estructura-
les etiologicamente relacionadas con la HIC cuando
existe una sospecha radiologica (nivel de evidencia
2a, grado de recomendacion B).

4. La angiografia convencional debe valorarse en
pacientes con HIC de etiologia no aclarada por
métodos no invasivos en los que presenten signos
radioldgicos sugerentes de lesion estructural (nivel
de evidencia 4, grado de recomendacion C).

Tratamiento médico

El tratamiento del paciente con HIC es fundamentalmente
médico y se basa en el mantenimiento del soporte vital,
la monitorizacion neurolédgica, el mantenimiento de la
homeostasis y la prevencion de complicaciones?¢, todo ello
con el objetivo fundamental de evitar el aumento del
tamano de la hemorragia, con el consiguiente aumento de
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efecto de masay de presion intracraneal, y el deterioro neu-
rologico secundario. Todo paciente con HIC debe ser asistido
en un hospital que disponga de neurologo, neurocirujano,
tomografia computarizada, unidad de ictus y unidades de
cuidados intensivos disponibles las 24 h del dia. Si el paciente
no requiere ventilacion asistida, las medidas de soporte
deben llevarse a cabo en la unidad de ictus?’—°, siempre
que se disponga de la posibilidad de valoracion por neuroci-
rujano y de traslado a unidad de cuidados intensivos (UCI) si
fuese necesario las 24 h del dia.

Cuidados generales

Soporte vital

Todo paciente con HIC debe ser asistido en un hospital que
cuente con unidad de ictus y UCI 24 horas al dia. Si el
paciente no requiere respiracion asistida, las medidas de
soporte deben llevarse a cabo en una unidad de ictus, siem-
pre y cuando se disponga de la posibilidad de consulta con
un neurocirujano y de traslado a una UCI las 24h del dia.
El ingreso en una UCI general frente a una UCI neurologica
especializada incrementa en 3.4 veces el riesgo de muerte®',
y a la inversa, ingresar en una unidad de ictus aumenta las
posibilidades de supervivencia y de mejor prondstico fun-
cional en un 64%2. Recientes estudios de base poblacional
sugieren que un buen cuidado médico tiene una repercusion
importante en la mortalidad y morbilidad de la HIC33.

Una primera aproximacion al paciente nos permitira eva-
luar el estado de vigilia y la capacidad del mismo para
respirar de manera espontanea. Sin embargo, incluso en
aquellos pacientes que mantienen un nivel de consciencia
adecuado, es recomendable conocer la saturacion de oxi-
geno para lo cual el método mas sencillo es la colocacion
de un pulsioximetro. Si la saturacion arterial de oxigeno
es < 92% se deberia administrar oxigenoterapia mediante
mascarilla a una concentracion que permita mantener la
saturacion de oxigeno por encima de dicho valor. La rea-
lizacion de un estudio gasométrico arterial sera opcional
dependiendo de la situacion del paciente. Hasta un tercio
de los pacientes con hemorragia supratentorial y practica-
mente todos los pacientes con hemorragia en fosa posterior
presentan disminucion de nivel de consciencia o disfuncion
de musculatura bulbar que precisan intubacién®*. La intu-
bacion precoz en casos de hemorragias de gran tamano con
disminucion del nivel de consciencia puede ser de utilidad
para la prevencion de neumonias aspirativas. De forma gene-
ral, esta indicada la intubacion endotraqueal y el aspirado
gastrico en pacientes con una puntuacion en la escala de
coma de Glasgow (GCS) inferior a 8. La intubacion debe
realizarse después de la administracion de farmacos que blo-
queen el reflejo traqueal, ya que condiciona un aumento
de la presion intracraneal y agravamiento de la lesion neu-
rologica. En cualquier caso, la indicacion de intubacion
orotraqueal es discutida y quiza deberia valorarse solo si
se plantea la realizacion de otras medidas terapéuticas
encaminadas a la mejora de la situacion neurologica del
paciente.

Monitorizacion neurolégica
Debido a que un nUmero considerable de pacientes se
deteriora durante las primeras horas, debe realizarse una

monitorizacion periddica al menos durante las primeras 72 h
del nivel de consciencia y el déficit neurologico. Las escalas
mas recomendadas son la escala neurologica del Instituto
de Salud Americano (NIHSS)? para el déficit neurolégico y
la GCS para el nivel de consciencia, debido a su sencillez
y fiabilidad*®.

Control de la presion arterial

En la mayoria de los pacientes con hemorragia intracere-
bral, las cifras de presion arterial estan elevadas durante la
fase aguda, incluso con valores mas altos que los observa-
dos en el caso del ictus isquémico®. Aunque generalmente
la presion arterial suele disminuir espontaneamente en dias
después de la hemorragia, en muchos pacientes persisten
cifras elevadas. Los potenciales mecanismos fisiopatoldgicos
que conducen a la elevacion de la presion arterial inclu-
yen la activacion del sistema neuroendocrino (simpatico, eje
renina-angiotensina o sistema glucocorticoide) debido a la
situacion del estrés y la elevacion de la presion intracraneal
(efecto Cushing).

Las cifras elevadas de presion arterial en los pacien-
tes con HICpodrian asociarse a un mayor crecimiento de la
hemorragia®, lo cual empeora el pronéstico de los pacien-
tes. En el caso del ictus isquémico, la presion arterial ejerce
un efecto en «U», observandose que tanto cifras eleva-
das como disminuidas incrementan el riesgo de deterioro
neuroldgico, mortalidad y peor prondstico funcional®. En
modelos animales de HICse ha descrito un dafo secunda-
rio, originado posiblemente por una compresion mecanica
de la microvasculatura que induce una zona de isque-
mia alrededor de la hemorragia®®, lo que ha llevado a
pensar que una disminucion de la presion arterial podria
contribuir a una disminucion del flujo sanguineo en la
region perihemorragia, condicionando un mayor deterioro
neurologico. Sobre la base de estos datos, se recomen-
daba mantener la presion arterial sistolica por debajo de
180 mmHg durante la fase aguda de la HIC. Sin embargo,
estudios de neuroimagen no han conseguido demostrar la
presencia de isquemia alrededor de la hemorragia en la cli-
nica humana*'**2, por lo que este aspecto todavia resulta
controvertido.

El estudio INTERACT# aporta nuevos datos acerca del
manejo de la presion arterial durante la fase aguda de la
HIC. Este estudio se diseid con el objetivo de valorar el
efecto de un control mas intensivo de la presion arterial en el
crecimiento de la hemorragia y el desarrollo de edema peri-
lesional. Para ello se incluy6 a 404 pacientes con HIC espon-
tanea de menos de 6 h de evolucién que presentaban cifras
de presion arterial sistdlica > 150 mmHg y < 220 mmHg. Los
pacientes fueron asignados de manera aleatoria para recibir
tratamiento de los niveles de presion arterial segln las reco-
mendaciones de las guias internacionales o un control mas
intensivo de dichos niveles. En los pacientes que recibieron
el control segln las guias internacionales se mantuvo la pre-
sion arterial sistolica por debajo de 180 mmHg. El objetivo
del control de la presion arterial en el grupo de pacientes de
pacientes con control intensivo fue alcanzar cifras de pre-
sion arterial sistdlica de 140 mmHg durante la primera horay
mantenerla por debajo de esos niveles durante los siguientes
7 dias. Los resultados del estudio demostraron que el grupo
de pacientes asignado a control mas intensivo de la presion
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arterial presentd un menor crecimiento de la hemorragia y
una tendencia en la disminucion del edema perihemorragia,
sin evidenciarse un mayor porcentaje de deterioro neurolé-
gico ni peor prondstico funcional, aunque el estudio no fue
disenado para evaluar este aspecto. Los datos del estudio
parecen demostrar que el control intensivo de la presion
arterial parece seguro. Sin embargo, sigue sin conocerse
el nivel de presion arterial mas adecuado en los pacientes
con HIC, cual debe ser la duracion del tratamiento antihi-
pertensivo y el efecto de éste en el prondstico funcional.
Actualmente, se encuentra en marcha el estudio INTERACT
2%, que tiene como objetivo principal la evaluacion del
efecto del control intensivo de la presion arterial durante
la fase aguda en el pronostico funcional en pacientes con
HIC.

Los farmacos recomendados para el control de la presion
arterial son aquellos que no produzcan vasodilatacion cere-
bral ni hipotensidon brusca, como el labetalol intravenoso
(bolos de 10-20 mg en 1-2min, repitiéndose cada 10-20 min
hasta el control de la presion arterial o dosis maxima de
200 mg), enalapril por via intravenosa (bolo de 1 mg) o urapi-
dil por via intravenosa (bolos de 25 mg en 20s, repitiéndose
a los 5 min si no hay respuesta).

Control de la glucemia

Las cifras elevadas de glucemia al ingreso se asocian a un
mayor riesgo de mortalidad y mal prondstico en pacien-
tes con hemorragia intracerebral*“. Un ensayo clinico
muestra que el mantenimiento de la glucosa en pacientes
criticos en general o con ictus agudo, en un rango entre
80-110 mg/dl mediante insulina por via intravenosa se ha
asociado a una mayor incidencia de episodios de hipoglu-
cemia tanto sistémica como cerebral y, posiblemente, un
riesgo aun mayor de la mortalidad en los pacientes tratados
con estas medidas*48,

No existen estudios de intervencion que se hayan
disefado especificamente en las HIC, por lo que todavia no
esta aclarado cual es el objetivo del control de la glucemia
en la HIC. Sin embargo, en el ictus isquémico las cifras por
encima de 155 mg/dl se han asociado a un mal prondstico®,
por lo que si superan ente nivel, seria conveniente su correc-
cion. Debe evitarse la hipoglucemia, administrando suero
glucosado al 10-20%.

Control de la temperatura

La fiebre, sea cual sea su causa, se asocia a deterioro neuro-
logico y mal pronédstico®. Aunque no hay evidencia de que
el tratamiento mejore ese riesgo, se recomienda abordar un
tratamiento sintomatico con farmacos antipiréticos, como
paracetamol. En caso de fiebre es recomendable solicitar
una radiografia de térax, hemocultivos, cultivo de esputo,
urocultivo y sedimento de orina con el fin de descartar y
tratar proceso infeccioso asociado, ademas de la revision
sistematica de vias periféricas para descartar procesos fle-
biticos.

Respecto al beneficio de la hipotermia moderada, algunos
estudios recientes han demostrado el beneficio en algunas
enfermedades como traumatismos craneales; sin embargo,
su efecto no ha sido investigado en el caso de los pacientes
con HIC.

Manejo de la hemostasia

Las alteraciones de la hemostasia, como el tratamiento con
anticoagulantes orales, déficit de factores de la coagula-
cion o anormalidades plaquetarias, pueden contribuir a un
crecimiento de la hemorragia, condicionando un deterioro
neurologico, por lo que es importante corregir estos factores
lo mas rapido posible.

En los casos en los que el paciente esté recibiendo anti-
coagulantes orales se debe corregir el INR hacia valores
de normalidad de manera urgente®, para lo cual debe
utilizarse vitamina K intravenosa y/o plasma fresco con-
gelado y/o complejo protrombinico®>%3. La eficacia del
plasma fresco congelado esta limitada por el riesgo de
reacciones alérgicas e infecciones, ademas del tiempo de
procesado y de la sobrecarga de liquidos. Los concentra-
dos de complejos de protrombina contienen ademas los
factores u, vi, x y x, siendo capaces de normalizar de
manera rapida los valores de INR, por lo que constitu-
yen el tratamiento de eleccion para el tratamiento de
HIC relacionadas con anticoagulacion oral®#; sin embargo,
es necesario combinarlos con vitamina K dado que la
vida media de los anticoagulantes orales excede con cre-
ces a la de los factores dependientes de la vitamina
K. En los casos en los que los pacientes han recibido
heparina por via intravenosa y tienen un TTPAprolongado
debe administrarse sulfato de protamina. Si la HIC se
debe a tratamiento fibrinolitico, puede ser necesaria la
administracion de plasma fresco congelado, plaquetas o
antifibrinoliticos como el acido épsilon-amino-caproico o el
tranhexamico. La administracion de factor vi recombinante
activado debe realizarse en aquellos pacientes con hemofilia
con HIC.

El factor vi recombinante activado también se ha
estudiado en pacientes con HIC sin trastornos de la
hemostasia. Un estudio en fase 2ha demostrado que la
administracion de factor vi recombinante activado limita
el crecimiento de la hemorragia y mejora el prondstico
funcional de los pacientes en relacion con placebo, a
pesar de que incrementa la frecuencia de complicacio-
nes tromboembdlicas®®. Un estudio en fase 3 confirmé
que la administracion de factor vi recombinante limita el
crecimiento de la hemorragia, pero no se observaron dife-
rencias significativas en cuanto al prondstico en relacion
con el placebo®. Esta todavia por demostrar si la adminis-
tracion de factor vi recombinante puede presentar algun
beneficio en pacientes seleccionados; sin embargo, la admi-
nistracion de forma universal en pacientes con HIC no
mejora el pronodstico y aumenta el riesgo de complicaciones
tromboembdlicas.

Los pacientes con HIC y trombocitopenia deben recibir
concentrados de plaquetas. En el caso de los pacientes sin
trombocitopenia pero tratados con antiagregantes plaqueta-
rios existen datos contradictorios: aunque se ha relacionado
la disfuncion plaquetaria con aumento del volumen de la
hemorragia y peor resultado funcional®’, en un ensayo cli-
nico sobre neuroproteccion en hemorragia cerebral®® entre
los pacientes que recibieron placebo no hubo diferencias
con respecto al tratamiento previo con antiagregantes.
No existe por lo tanto indicacion de reposicion plaque-
taria en pacientes antiagregados con recuento normal de
plaquetas.
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Prevencion de complicaciones

Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar

Los pacientes con HIC tienen un mayor riesgo de presen-
tar complicaciones tromboembdlicas®. La utilizacion de
medias de compresion elastica de manera aislada no han
demostrado eficacia en la prevencion de trombosis veno-
sas profundas®®; sin embargo, la combinacién de compresion
mecanica intermitente y medias de compresion elastica
resulta mas eficaz®'. La utilizacién de heparinas de bajo peso
molecular, a partir del dia 1 tras la hemorragia cerebral,
disminuye el riesgo de complicaciones tromboembdlicas en
pacientes con HIC y no incrementa el riesgo de sangrado®?.

Crisis convulsivas

La presencia de crisis convulsivas aumenta la demanda
metabodlica cerebral y empeora la lesion neurologica en
los pacientes con HIC, por lo que deben ser tratadas, en
caso de aparicion, inicialmente con benzodiacepinas y pos-
teriormente con farmacos antiepilépticos. Sin embargo, la
administracion de farmacos antiepilépticos en pacientes
con HIC que no han presentado una crisis convulsiva se
asocia con una mayor morbi-mortalidad, especialmente la
fenitoina®%, por lo que no se recomienda el tratamiento
profilactico de las crisis convulsivas.

Manejo de la presion intracraneal

El control de la presion intracraneal (PIC) es uno de los obje-
tivos del tratamiento especifico de la HIC y debe ser dirigido
a la causa subyacente. Las causas mas habituales de eleva-
cion de la PIC son la hidrocefalia debido a la hemorragia
intraventricular y el efecto masa de la hemorragia.

La implantacion de dispositivos que miden la PIC incre-
menta el riesgo de hemorragia e infeccion, por lo que no
deben utilizarse de forma rutinaria. Sin embargo, existen
técnicas no invasivas que nos permiten estimar la presion
intracraneal en pacientes con HIC, como la utilizacion del
Doppler transcraneal. El aumento del indice de pulsatilidad
en la arteria cerebral media del hemisferio no afecto indica
la presencia de hipertension intracraneal y ha demostrado
ser un predictor de mortalidad®®.

Los datos sobre el manejo de la PIC en la HIC son limita-
dos, por lo que las recomendaciones son extrapoladas de las
empleadas en el manejo de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico®. Se recomienda considerar el control y
tratamiento de la PIC en pacientes con HIC que presentan
una puntuacion en la escala de Glasgow < 8, evidencia cli-
nica de herniacion transtentorial o aquellos con hemorragia
intraventricular significativa o hidrocefalia. Sin embargo,
hay que tener en cuenta que los estudios que han inten-
tado determinar la utilidad de la monitorizacion de la PIC
en pacientes con HIC son muy escasos y en su mayoria han
fracasado en el intento de discriminar aquellos pacientes
que podrian ser candidatos a la evacuacion quirirgica de
la hemorragia y aquellos que deberian recibir tratamiento
exclusivamente médico.

La posicion de la cabeza centrada y con la cabecera ele-
vada a 20-30° permite mejorar el retorno venoso y disminuir
ligeramente la PIC. La hiperventilacién disminuye la pre-
sion arterial de O,, originando vasoconstriccion cerebral y

reduccion de la PIC. El objetivo es alcanzar una presion
de CO, entre 28-35mmHg, manteniéndola posteriormente
entre 25-30 mmHg si persiste PIC elevada. Esto consigue una
disminucion rapida de la PIC, aunque el efecto es transitorio,
por lo que hay que instaurar otras medidas que manten-
gan la PIC controlada. Deben evitarse aquellas situaciones
que aumentan la PIC tales como fiebre, maniobras de Val-
salva (como tos o vomitos), convulsiones, estrés, dolor, HTA
e hiponatremia. La osmoterapia reduce la PIC aumentando
la osmolaridad en el plasma, lo que consigue desplazar agua
del tejido cerebral sano al compartimento vascular. Los far-
macos mas empleados son el manitol y los diuréticos de asa,
como la furosemida. La dosis recomendada de manitol al 20%
oscilan entre 0,7-1g/kg (250 ml), seguido de 0,3-0,5g/kg
(125ml) cada 3-8h, no durante mas de 5 dias, para evitar
el efecto rebote. La furosemida (10mg cada 2-8h) puede
utilizarse de forma simultanea para mantener el gradiente
osmotico. La utilizacién de corticoides no es eficaz e incluso
aumenta el niumero de complicaciones®’. La sedacién con
farmacos por via intravenosa, como benzodiacepinas, barbi-
tlricos, narcoticos y butirofenonas, reducen el metabolismo
cerebral y disminuyen el flujo sanguineo cerebral y la PIC;
sin embargo, presentan un gran niUmero de complicaciones,
como la hipotension arterial o infecciones respiratorias.

La hidrocefalia que se produce por la presencia de san-
gre intraventricular es uno de los factores que se asocian a
mal pronéstico y mayor mortalidad®®°, por lo que la ventri-
culostomia debe considerarse en los casos en los que exista
hidrocefalia y disminucion del nivel de consciencia. Actual-
mente, esta en marcha el estudio aleatorizado CLEARIII, que
evalla la eficacia y la seguridad de la infusion de trom-
boliticos intraventriculares en pacientes con hemorragia
parenquimatosa e invasion ventricular.

Pronéstico de la HIC

A la luz de diversos estudios se han postulado diversos fac-
tores relacionados con el pronédstico del paciente. Entre
las variables relacionadas podemos considerar la edad, las
puntuaciones en las escalas de GCS y NIHSS, el volumen y
localizacion de la hemorragia, o la presencia de sangrado
intraventricular’®. De la presencia de datos que pudiesen
predecir mal pronostico se podrian establecer medidas que
limitasen los cuidados, decisién que repercute en la mor-
talidad, especialmente en la precoz’'~73. A la vista de las
evidencias no se puede establecer un pronéstico de certeza,
por lo que no puede ser recomendado la decision de limitar
los cuidados de forma precoz.

Recomendaciones en el tratamiento médico

Cuidados generales

Soporte vital y saturacion de oxigeno

1. Si la saturacion arterial de oxigeno < 92% se debe-
ria administrar oxigenoterapia mediante mascarilla
a una concentracion que permita mantener la satu-
racion de oxigeno por encima de dicho valor.
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2. Se recomienda la intubacion precoz en los casos de
HIC de gran volumen en los que exista bajo nivel de
consciencia (GCS < 8) si existe un buen estado fun-
cional previo, salvo que hayan desaparecido todos
los signos de tronco (nivel de evidencia 5, grado de
recomendacion C).

Monitorizacién neurolégica

1. Debe valorarse periddicamente el nivel de conscien-
cia y el déficit neuroldgico, al menos durante las
primeras 72 h de evolucion. La monitorizacion del
déficit neurologico se llevara a cabo mediante la uti-
lizacion de la escala NIHSS y el nivel de consciencia
se monitorizara mediante la escala de coma de Glas-
gow (nivel de evidencia 5, grado de recomendacion
Q).

Presion arterial

1. A la espera de los resultados de los nuevos ensayos
clinicos, se recomienda tratamiento cuando la pre-
sion arterial sistolica sea superior a 180 mmHg (nivel
de evidencia 2b, grado de recomendacion C).

2. En pacientes con cifras de presion arterial sistolica
entre 150-220 mmHg, la reduccion rapida de la pre-
sion arterial sistolica hasta el limite de 140 mmHg es
seguro (nivel de evidencia 2a, grado de recomenda-
cion B).

Glucemia

1. Debe realizarse un control regular de la glucosa
en sangre, evitando cifras de hiperglucemia >
155mg/dl (nivel de evidencia 2c, grado de reco-
mendacion C). En caso de superarse, convendria
corregirlas con insulina, y las cifras las cifras por
debajo de 70mg/dl con suero glucosado al 10-20%
(nivel de evidencia 5, grado de recomendacion C).

Temperatura

1. Se debe tratar la hipertermia por encima de 37,5° C
con paracetamol por via intravenosa (nivel de evi-
dencia 5, grado de recomendacion C).

Manejo de la hemostasia

1. Los pacientes con deficiencia de factores de coa-
gulacion o trombocitopenia grave deben recibir los
factores deficitarios o plaquetas respectivamente
(nivel de evidencia 1, grado de recomendacion B).

2. Los pacientes con HIC y tratamiento anticoagu-
lante con INR elevado deben recibir complejo
protrombinico y vitamina K por via intravenosa
y si es necesario plasma fresco para reemplazar
factores dependientes de vitamina K, hasta la
normalizacion del INR (nivel de evidencia 1, grado
de recomendacion B).

3. Los pacientes que han recibido tratamiento con
heparina intravenosa y tienen un TTPA prolongado
deben recibir tratamiento con sulfato de protamina
(nivel de evidencia 5, grado de recomendacion C).

4. En los pacientes con HIC que han recibido trata-
miento trombolitico debe realizarse trasfusion de
plasma fresco y plaquetas o antifibrinoliticos como
el acido épsilon-amino-caproico o el tranhexamico
(nivel de evidencia 5, grado de recomendacion C).

Prevencion de complicaciones

Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar

1. Enla prevencion de trombosis venosa profunda debe
emplearse la combinacion de compresion mecanica
intermitente y medias de compresion elastica (nivel
de evidencia 1, grado de recomendacion B) y a partir
del dia 1 podria iniciarse profilaxis con heparinas de
bajo peso molecular (nivel de evidencia 2b, grado
de recomendacion B).

Crisis convulsivas

1. La presencia de crisis convulsivas requiere la admi-
nistracion de farmacos antiepilépticos (nivel de
evidencia 1, grado de recomendacion A).

2. No esta indicado el tratamiento profilactico con far-
macos antiepilépticos (nivel de evidencia 3, grado
de recomendacion B).

Manejo de la presion intracraneal

1. En los pacientes con GCS < 8, con evidencia de
herniacion transtentorial o con hidrocefalia debe
realizarse un control de la PIC (nivel de evidencia
2b, grado de recomendacion C).

2. En los pacientes con hidrocefalia se debe considerar
la colocacion de un drenaje ventricular (nivel de
evidencia 2a, grado de recomendacion B).

3. Como primera opcion se recomienda el uso de diu-
réticos osmoticos, aunque no se recomienda su uso
de forma profilactica (nivel de evidencia 5, grado
de recomendacion C).

4. En los casos que no respondan a tratamiento con
diuréticos osmoticos se recomienda la hiperventi-
lacion, siempre y cuando el paciente pueda tener
un buen pronéstico funcional (nivel de evidencia 5,
grado de recomendacion C).

5. Los corticoides no se recomiendan en el manejo de
la HIC primaria (nivel de evidencia 2, grado de reco-
mendacion B).

Tratamiento quirurgico

La decision sobre el tratamiento quirdrgico en pacientes con
HIC es un aspecto controvertido. Aunque la cirugia podria
disminuir los efectos derivados de la compresion mecanica
de la hemorragia y los efectos toxicos de la sangre sobre el
tejido cerebral circundante, los riesgos quirtrgicos pueden
ser mayores, y en la mayoria de los pacientes el beneficio
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de la cirugia no compensa el posible dafno del tratamiento
quirdrgico.

Un factor que influye en la decision del tratamiento qui-
rargico es la localizacion de la hemorragia. Las hemorragias
cerebelosas mayores de 3cm de diametro o aquellas con
compresion del tronco cerebral o hidrocefalia, presentan
un mejor pronostico con tratamiento quirdrgico respecto al
tratamiento médico’#7>. En estos casos, la implantacion de
un drenaje ventricular sin evacuacion de la hemorragia no
es suficiente, por lo que su colocacion de forma aislada no
es recomendable. Por otro lado, las hemorragias cerebelo-
sas menores de 3 cm, sin compresion del tronco cerebral ni
hidrocefalia, no tienen indicacion quirurgica.

El ensayo clinico STICH observo que en los pacientes con
hemorragia lobular, localizada a menos de 1 cm de la corteza
cerebral, se encontraba una tendencia al beneficio del trata-
miento quirdrgico, sin observarse significacion estadistica’®.
También se encontré una tendencia no significativa al bene-
ficio de la cirugia en pacientes con hemorragia lobular y una
puntuacion en la GCS entre 9y 12; sin embargo, son necesa-
rios nuevos ensayos clinicos que demuestren este beneficio.
En los casos de las hemorragias localizadas a mas de 1 cm de
la corteza cerebral con una GCS < 8 el pronostico es peor
en los pacientes sometidos a tratamiento quirurgico””.

Los estudios relacionados en el caso de las hemorragias
localizadas en ganglios basales no muestran mejores resul-
tados con el tratamiento quirtrgico, teniendo en cuenta
ademas que el acceso a la hemorragia requiere atravesar
tejido cerebral sano, por lo que la cirugia genera mayores
secuelas’”"78,

Las técnicas recomendadas del tratamiento quirtrgico
incluyen la realizacion de craniectomia con descompresion
y evacuacioén de la hemorragia; sin embargo, se han inten-
tado desarrollar técnicas menos invasivas. Algunos estudios
han estudiado el beneficio de la realizacion de una cirugia
guiada con esterotaxia, combinada con tromboélisis local’®:8
o aspiracién endoscépica®'-®2. Estas técnicas consiguen una
mejor eliminacion de la hemorragia y disminuyen la mor-
talidad cuando se realizan dentro de las primeras 72 h; sin
embargo, no se ha demostrado que mejoren el pronostico
funcional de los pacientes. Un ensayo clinico comparoé la
realizacion de cirugia con craneopuncién minimamente
invasiva con el tratamiento médico en hemorragias en
ganglios basales de pequeno volumen, observando que
es una técnica segura que puede mejorar el prondstico
funcional en estos pacientes’.

Existe asimismo controversia con respecto al momento
mas indicado para proceder a una extraccion quirlrgica de la
hemorragia, sin que se hayan demostrado diferencias entre
los estudios que han incluido cirugia en menos de 24, 48, 72
o hasta 96 h, salvo en los tratados con técnicas minimamente
invasivas, citados anteriormente.

Recomendaciones en el tratamiento quirargico

1. En los pacientes con hemorragias cerebelosas que
presenten deterioro neuroldgico, compresion del
tronco cerebral o hidrocefalia se recomienda el
tratamiento quirtrgico lo antes posible (nivel de
evidencia 1, grado de recomendacion B).

2. En los pacientes con hemorragia lobular de mas de
30ml de volumen, localizacion a menos de 1cm de
la corteza cerebral con deterioro neurologico debe
considerarse el tratamiento quirirgico (nivel de evi-
dencia 2b, grado de recomendacion B).

3. No se recomienda la cirugia evacuadora en los casos
de hemorragias profundas (nivel de evidencia 2,
grado de recomendacion B), y aunque la cirugia
minimamente invasiva podria ser una alternativa en
el futuro, no existen datos suficientes para reco-
mendar la realizacion de cirugia esterotaxica con
evacuacion de la hemorragia en el momento actual
(nivel de evidencia 2, grado de recomendacion B).

Prevencion secundaria

El riesgo de recurrencia tras una primera HlCesta entre el
2,1y 3,7% anual®84; sin embargo, las hemorragias lobula-
res relacionadas con angiopatia amiloide®, las secundarias a
anticoagulacion®, haber padecido una hemorragia cerebral
previa®, la edad avanzada®* o la presencia de microsangra-
dos en RM con eco de gradiente®” aumentan el riesgo de
recurrencia.

La HTA es el factor modificable que mas influye en el
riesgo de recurrencia de las HIC, por lo que es importante
un control adecuado de la presion arterial. El adecuado con-
trol de la presion arterial disminuye el riesgo de recurrencia
tanto en hemorragias hipertensivas como en las secun-
darias a angiopatia amiloide®. Aunque no se conoce la
cifra optima de presion arterial para reducir el riesgo de
recurrencia tras una HIC, el objetivo razonable es man-
tener cifras normales de presion arterial (por debajo de
120/80 mmHg)®.

La anticoagulacion oral incrementa el riesgo de recurren-
cia tras una HIC®, por lo que debe analizarse el beneficio
de la anticoagulacion en la prevencion de eventos trom-
boembodlicos y el riesgo de recurrencia de HIC. El riesgo
de recurrencia es superior en las hemorragias lobulares,
por lo que en los pacientes con fibrilacion auricular debe
suspenderse definitivamente la anticoagulacion®. En los
casos de hemorragias profundas, el riesgo de recurrencia
es menor; sin embargo, de forma general debe consi-
derarse retirar la anticoagulacion durante la fase aguda,
salvo en los casos de riesgo tromboembodlico elevado
(como los portadores de valvulas mecanicas) y riesgo
de hemorragia bajo®®. Cuando el riesgo tromboembdlico
es alto (puntuacion en la escala CHA,DS,-VASc > 2), se
recomienda reintroducir la anticoagulacién oral pasados
7-10 dias®'. El efecto de los antiagregantes en el riesgo
y gravedad de las hemorragias es menor que el de los
anticoagulantes orales®?, por lo que ésta puede ser una
alternativa a la anticoagulacion en los pacientes de riesgo
moderado (CHA;DS;-VASc < 1) o con dependencia fun-
cional (puntuacién en la escala de Rankin modificada
4-5)71,

En el caso de las hemorragias secundarias a lesion sub-
yacente, el tratamiento especifico disminuye el riesgo de
recurrencia. Asi, los angiomas cavernosos (tasa anual de
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sangrado del 0,7% por afo y por lesidn)®, si son accesibles
quirtrgicamente, se recomienda la cirugia en funcion del
riesgo de resangrado. En las lesiones profundas es preferi-
ble realizar un seguimiento estrecho, reservando la cirugia
para los casos en los que se produzca déficit progresivo o
sangrados recurrentes. Cuando se trata de las MAV el riesgo
de resangrado es elevado, siendo del 18% el primer afo® y
del 2% anual posteriormente®, por lo que se recomienda el
tratamiento que los excluya de la circulacion, si es posible.
En este caso las alternativas son el tratamiento quirtrgico, la
terapia endovascular o la radiocirugia. El tratamiento qui-
rargico depende de la localizacion, siendo habitualmente
inoperables las localizadas en ganglios de la base, diencé-
falo o tronco cerebral. La terapia endovascular se desarrolld
inicialmente para facilitar la reseccion de las MAV de gran
tamafo o como alternativa a la cirugia de alto riesgo®;
sin embargo, en casos de lesiones pequenas se puede con-
seguir la oclusion completa con terapia endovascular. La
radiocirugia es mas efectiva en MAV menores de 3cm® y
también puede utilizarse en casos de MAV no accesibles a
ninguna otra técnica. En las HIC secundarias a tumores el
tratamiento generalmente es quirdrgico, con extirpacion del
tumor subyacente, aunque el tratamiento depende de la
situacion funcional del paciente y el tipo y localizacion del
tumor.

Recomendaciones en la prevencién secundaria

1. Se recomienda el control de la presion arterial por
debajo de 120/80 mmHg en todos los pacientes con
HIC(nivel de evidencia 2a, grado de recomendacion
B).

2. Debe evitarse la anticoagulacion tras una HIClobu-
lar en los casos de fibrilacion auricular no valvular
(nivel de evidencia 2a, grado de recomendacion B).
El tratamiento antiagregante puede ser una alter-
nativa a la anticoagulacion en estos pacientes (nivel
de evidencia 2, grado de recomendacion B).

3. En el caso de angiomas cavernosos accesibles se
debe valorar el tratamiento quirdrgico en fun-
cion del riesgo de sangrado (nivel de evidencia 5,
grado de recomendacion D). En los de localizacion
profunda es recomendable realizar seguimiento y
valorar la cirugia si se produce resangrado o empeo-
ramiento neurologico (nivel de evidencia 5, grado
de recomendacion D).

4. En el caso de las MAV se recomienda el tratamiento
mediante cirugia, terapia endovascular y/o radioci-
rugia en funcion del riesgo quirtrgico y del tamafnoy
localizacion de la lesion (nivel de evidencia 5, grado
de recomendacion D).

Las guias de actuacion clinica se editan periddicamente
porque estan sometidas a continuas innovaciones por los
avances en ensayos clinicos, existiendo una continuidad
tanto con las anteriores de la SEN como con las actua-
les recomendaciones del European Stroke Initiative®®
y de la American Heart Association Stroke Council®®,
cuyas recomendaciones se han tenido en cuenta en la

elaboracion de las que ahora presentamos. De igual modo,
para mantener una uniformidad con el resto de guias
internacionales, hemos seguido los niveles de evidencia
y grados de recomendacion de la clasificacion del centro
de medicina basada en la evidencia de la Universidad de
Oxford (addendum 2y 3)'%,
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Pablo Irimia, Clinica Universitaria de Navarra, Pamplona;
Aida Lago, Hospital Universitario La Fe, Valencia; José
Maestre, Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Gra-
nada; Jaime Masjuan, Hospital Universitario Ramoén y Cajal,
Madrid; Joan Marti-Fabregas, Hospital de la Santa Cruz y
San Pablo, Barcelona; Patricia Martinez-Sanchez, Hospital
Universitario La Paz, Madrid; Eduardo Martinez-Vila, Clinica
Universitaria de Navarra, Pamplona; Carlos Molina, Hospi-
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Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia; Floren-
tino Nombela, Hospital Universitario La Princesa, Madrid;
Francisco Purroy, Hospital Universitario Arnau de Vilanova,
Lérida; Marc Ribd, Hospital Universitario Valle de Hebron,
Barcelona; Manuel Rodriguez-Yanez, Hospital Clinico Uni-
versitario, Santiago de Compostela; Jaime Roquer, Hospital
del Mar, Barcelona; Francisco Rubio, Hospital Universitario
de Bellvitge, Barcelona; Tomas Segura, Hospital Universita-
rio de Albacete, Albacete; Joaquin Serena, Hospital Joseph
Trueta, Gerona; Patricia Simal, Hospital Clinico Universita-
rio San Carlos, Madrid; Javier Tejada, Hospital Universitario
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A.2. Comision de revision o institucional
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sitario, Santiago de Compostela; Exuperio Diez-Tejedor,
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Addendum 2. Clasificacion de niveles de
evidencia

Nivel de Tipo de estudio

evidencia

1a Revision sistematica de ensayos clinicos
aleatorizados, con homogeneidad

1b Ensayo clinico aleatorizado con intervalo de
confianza estrecho

1c Practica clinica («todos o ninguno»)?

2a Revision sistematica de estudios de cohortes,
con homogeneidad

2b Estudio de cohortes o ensayo clinico
aleatorizado de baja calidad®

2c Outcome research®, estudios ecoldgicos

3a Revision sistematica de estudios de casos y
controles, con homogeneidad

3b Estudio de casos y controles

4 Series de casos o estudios de cohortes y de casos
y controles de baja calidadd

5 Opinion de expertos sin valoracion critica

explicita, o basados en la fisiologia, bench
research o first principles®

@ Cuando todos los pacientes mueren antes de que un determinado
tratamiento esté disponible, y con él algunos pacientes sobreviven,
o bien cuando algunos pacientes morian antes de su disponibilidad,
y con él no muere ninguno.

b Por ejemplo, con seguimiento inferior al 80%.

¢ El término outcome research hace referencia a estudios de
cohortes de pacientes con el mismo diagndstico en los que se rela-
cionan los eventos que suceden con las medidas terapéuticas que
reciben.

d Estudio de cohortes: sin clara definicién de los grupos com-
parados y/o sin medicion objetiva de las exposiciones y eventos
(preferentemente ciega) y/o sin identificar o controlar adecuada-
mente variables de confusion conocidas y/o seguimiento completo
y suficientemente prolongado. Estudio de casos y controles: sin
clara definicion de los grupos comparados y/o sin medicion obje-
tiva de las exposiciones y eventos (preferentemente ciega) y/o
sin identificar o controlar adecuadamente variables de confusion
conocidas.

€ El término first principles hace referencia a la adop-
cion de determinada practica clinica basada en principios
fisiopatologicos.

Addendum 3. Grados de recomendacién

Grado de Nivel de evidencia

recomendacion

A Estudios de nivel 1

B Estudios de nivel 2-3, o extrapolacion de
estudios de nivel 1

C Estudios de nivel 4, o extrapolacion de
estudios de nivel 2-3

D Estudios de nivel 5, o estudios no

concluyentes de cualquier nivel
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