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Guias para el manejo de la hemorragia intracerebral
espontanea

Una guia para los profesionales de la salud de la American
Heart Association/American Stroke Association

La American Academy of Neurology avala el valor de estas guias como instrumento
de formacion para los neurologos.

La American Association of Neurological Surgeons y el Congress of Neurological
Surgeons han revisado este documento y avalan su contenido de formacion.
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Objetivo—E] objetivo de estas guias es presentar recomendaciones actuales y detalladas para el diagnoéstico y el tratamien-
to de la hemorragia intracerebral espontanea aguda.

Meétodos—Se llevod a cabo una busqueda bibliografica formal en MEDLINE. Los datos se sintetizaron con el empleo de ta-
blas de evidencia. Los miembros del comité de redaccion celebraron teleconferencias para comentar las recomendacio-
nes derivadas de los datos. Se utilizo el algoritmo de niveles de evidencia del American Heart Association Stroke Coun-
cil para establecer el grado de cada recomendacion. Antes de hacerlas publicas, las guias fueron revisadas, en su version
preliminar, por 6 revisores expertos y por los miembros del Stroke Council Scientific Statements Oversight Committee y
del Stroke Council Leadership Committee. Se pretende actualizar estas guias en un plazo de 3 afios.

Resultados—Se presentan las guias basadas en la evidencia para la asistencia de los pacientes que presentan una hemorra-
gia intracerebral. Se subdividi6 el tema en los apartados de diagnostico, hemostasia, manejo de la presion arterial, mane-
jo del paciente hospitalizado y de enfermeria, prevencion de comorbilidades médicas, tratamiento quirurgico, prediccion
de los resultados, rehabilitacion, prevencion de recurrencias y consideraciones futuras.

Conclusiones—La hemorragia intracerebral es un trastorno médico grave cuya evoluciéon puede verse influida por una
asistencia temprana agresiva. Las guias aportan un marco de referencia para el tratamiento dirigido a objetivos en los
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pacientes con hemorragia intracerebral. (Traducido del inglés: Guidelines for the Management of Spontaneous
Intracerebral Hemorrhage: A Guideline for Healthcare Professionals From the American Heart Association/
American Stroke Association. Stroke. 2010; 41:2108-2129.)

Palabras clave: AHA Scientific Statements B intracerebral hemorrhage B treatment Bl diagnosis
M intracranial pressure ll hydrocephalus B surgery

La hemorragia intracerebral (HIC) no traumatica espontanea
es una causa importante de morbilidad y mortalidad en to-
do el mundo. Aunque es mucho lo que se ha comentado sobre
la falta de una terapia dirigida especifica, se ha hablado mucho
menos del éxito y los objetivos de la asistencia médica y quirar-
gica agresiva en este trastorno. Estudios recientes de base po-
blacional sugieren que la mayor parte de los pacientes presentan
HIC pequetias en las que es facil conseguir la supervivencia con
una buena asistencia médica!. Esto sugiere que es probable que
una asistencia médica excelente tenga una repercusion directa
importante en la morbilidad y mortalidad de la HIC actualmen-
te, incluso antes de haber encontrado un tratamiento especifico.
De hecho, como se comenta mas adelante, la agresividad global
de la asistencia de la HIC esta directamente relacionada con la
mortalidad por esta enfermedad”. Uno de los objetivos de estas
guias es, pues, recordar a los clinicos la importancia que tiene la
asistencia que prestan para determinar el resultado de la HIC, asi
como proporcionar un marco de referencia basado en la eviden-
cia para dicha asistencia.

Para que esta revision sea concisa y facil de utilizar para
los clinicos, se remite al lector a otras publicaciones para una
informacion detallada sobre la epidemiologia de la HIC'34,
De igual modo, se estan realizando en todo el mundo multi-
ples estudios clinicos sobre esta enfermedad. Se recomienda
al lector que remita pacientes a estas importantes iniciati-
vas, que pueden consultarse en http://www.strokecenter.org/
trials/. No comentaremos los estudios en marcha, ya que no
podemos abordarlos todos; este declaracion se centra en los
tratamientos actualmente disponibles. Por ultimo, reciente-
mente se han publicado unas guias sobre el ictus pediatrico’
que hacen innecesario repetir aqui las cuestiones relativas a
la HIC pediatrica.

Las ultimas guias sobre la HIC se publicaron en 2007°, y el
presente articulo es una actualizacion de las mismas. Por con-
siguiente, se especifican en el presente trabajo las diferencias
respecto a las recomendaciones previas. El grupo de redaccion
mantuvo contactos telefonicos para determinar las subcate-
gorias a evaluar. Estas fueron las siguientes: diagnostico de
urgencia y la evaluacion de la HIC y sus causas; hemostasia,
presion arterial (PA); presion intracraneal (PIC)/fiebre/gluco-
sa/ crisis epilépticas/hidrocefalia; hierro; monitores de PIC/
oxigenacion tisular; extraccion del coagulo; hemorragia intra-
ventricular (HIV); retirada del apoyo tecnoldgico; prevencion
de HIC recurrente; cuidados de enfermeria; rehabilitacion/
recuperacion; consideraciones futuras. Cada subcategoria fue
dirigida por un autor, con contribuciones de 1 6 2 autores mas.
Se realizaron busquedas completas en MEDLINE de todos los
articulos publicados en inglés relevantes para el tratamiento
de la enfermedad humana. Las versiones preliminares de resu-
menes y recomendaciones se distribuyeron a todo el grupo de
redaccion para la obtencion de una retroalimentacion. Se cele-

brd una reunion para comentar las cuestiones controvertidas.
Las diversas secciones fueron revisadas y combinadas por el
Presidente. La propuesta resultante fue enviada a todo el grupo
de redaccion para recabar sus comentarios. Estos comentarios
fueron incorporados por el Vicepresidente y el Presidente, y
se solicitd a todo el comité que aprobara la propuesta final. El
Presidente y el Vicepresidente realizaron cambios en el docu-
mento en respuesta a lo indicado por los revisores expertos, y
el documento fue enviado de nuevo a todo el grupo de redac-
cion para la valoracion y aprobacion de los cambios sugeridos.
Para las recomendaciones se siguen los métodos de clasifi-
cacion del nivel de certidumbre del efecto del tratamiento y
la clase de evidencia del American Heart Association Stroke
Council (Tablas 1y 2). Todas las recomendaciones de Clase I
se indican en la Tabla 3.

Diagnostico de urgencia y evaluacion

de la HIC y sus causas
La HIC es una emergencia médica. Un diagnostico rapido y
un manejo cuidadoso de los pacientes con HIC son cruciales,
ya que el deterioro temprano es frecuente en las primeras ho-
ras siguientes al inicio de la HIC. Mas del 20% de los pacien-
tes presentaran una reduccion de la puntuacion de la Glas-
gow Coma Scale (GCS) de > 2 puntos entre la evaluacion
realizada por los servicios de emergencias médicas antes de
llegar al hospital y la evaluacion inicial llevada a cabo en el
servicio de urgencias (SU)’. En los pacientes que presentan
un agravamiento neuroldgico prehospitalario, la puntuacion
de la GCS se reduce en una media de 6 puntos y la tasa de
mortalidad es > 75%. Ademas, en la primera hora siguiente
a la llegada al hospital, un 15% de los pacientes presenta una
disminucién de la puntuacion de la GCS de > 2 puntos®. El
riesgo de deterioro neuroldgico temprano y la elevada tasa
de mala evolucion a largo plazo subrayan la necesidad de un
manejo temprano agresivo.

Manejo prehospitalario

El objetivo principal en el contexto prehospitalario es aportar
un apoyo ventilatorio y cardiovascular y trasladar al pacien-
te al centro mas proximo que esté capacitado para atender a
pacientes con ictus agudo (véase el apartado siguiente sobre
manejo en el SU). Las prioridades secundarias para los pres-
tadores de servicios de emergencias médicas consisten en ob-
tener una historia clinica especifica respecto al momento de
aparicion de los sintomas (o el Gltimo momento en el que el
paciente estaba normal) e informacion sobre antecedentes pa-
tologicos, medicacion y consumo de sustancias. Por ultimo,
los prestadores de servicios de emergencias médicas deben
notificar anticipadamente al SU la llegada inminente de un
paciente con un posible ictus, de manera que puedan iniciarse
las vias de actuacion clave y pueda alertarse a los servicios de
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Tabla 1. Aplicacion de la clasificacion de las recomendaciones y el nivel de evidencia

ESTIMACION DE LA CERTEZA (PRECISION) DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO

MAGNITUD DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO

Clase |
Beneficio >>> Riesgo

El procedimiento/
tratamiento DEBE
realizarse/administrarse

Clase lla

Beneficio >> Riesgo
Son necesarios nuevos
estudios con objetivos
especificos

ES RAZONABLE realizar
el procedimiento/adminis-
trar el tratamiento

Nivel A m Recomendacion de que
Multiples poblaciones el procedimiento o
evaluadas* tratamiento es util/eficaz
Datos derivados de m Evidencia suficiente
multiples ensayos basada en muiltiples ensayos
clinicos aleatorizados aleatorizados o metaanalisis

o metaanalisis

m Recomendacion favorable
a que el procedimiento o
tratamiento es util/eficaz
m Alguna evidencia
contradictoria procedente
de multiples ensayos
aleatorizados o metaanalisis

Nivel B m Recomendacion de que
Numero limitado de el procedimiento o
poblaciones evaluadas* tratamiento es util/eficaz
Datos derivados de m Evidencia limitada basada
un Unico ensayo en un solo ensayo
aleatorizado o de aleatorizado o en estudios
estudios no no aleatorizados
aleatorizados

m Recomendacion favorable
a que el procedimiento o
tratamiento es util/eficaz

m Alguna evidencia
contradictoria procedente
de un Unico ensayo
aleatorizado o de
estudios no aleatorizados

m Recomendacion de que
el procedimiento o
tratamiento es util/eficaz

m Solamente opinion de
expertos, estudios de casos
o la asistencia estandar

m Recomendacion favorable
a que el procedimiento o
tratamiento es util/eficaz
u Solamente opiniones de
expertos, estudios de casos
o la asistencia estandar
divergentes es razonable

debe

se recomienda

esta indicado

es utilleficaz/beneficioso

puede ser
util/eficaz/beneficioso
esta probablemente
recomendado o indicado

puede/podria considerarse
puede/podria ser razonable
utilidad/efectividad
desconocida/poco
claralincierta o no bien
establecida

no se recomienda

no esta indicado

no debe

no es util/eficaz/beneficioso
puede ser nocivo

*Datos disponibles procedentes de ensayos clinicos o registros acerca de la utilidad/eficacia en diferentes subpoblaciones, como las establecidas segun el sexo, edad,
antecedentes de diabetes, antecedentes de IM, antecedentes de insuficiencia cardiaca y uso previo de &cido acetilsalicilico. Una recomendacion con Nivel de Evidencia
B o C no implica que la recomendacion sea débil. Muchas cuestiones clinicas importantes abordadas en las directrices no pueden estudiarse con ensayos clinicos. A
pesar de que no haya ensayos aleatorizados, puede haber un consenso clinico muy claro respecto a que una determinada prueba o tratamiento es Util o eficaz.
1En 2003, el Grupo de Trabajo de ACC/AHA sobre Directrices para la Préctica Clinica desarroll6 una relacion de expresiones sugeridas para ser utilizadas en la
redaccion de las directrices. Todas las recomendaciones de las directrices han sido redactadas en frases completas que expresan un pensamiento completo, de tal
manera que una recomendacion, incluso si se separa y se presenta aisladamente respecto al resto del documento (incluyendo los encabezamientos de cada serie de
recomendaciones) deberia continuar expresando la intencion plena de la recomendacion. Se espera que esto aumente la comprension de las directrices por parte
del lector y permita realizar consultas de recomendaciones individuales.

consulta. Se ha demostrado que la notificacion anticipada por
parte de los servicios de emergencias médicas reduce signifi-
cativamente el tiempo que transcurre hasta la realizacion de
la tomografia computarizada (TC) en el SU.

Manejo en el SU

Es de capital importancia que todos los SU estén preparados
para tratar a los pacientes con HIC o dispongan de un plan
para su rapido traslado a un centro terciario. Los recursos ne-
cesarios para el manejo de los pacientes con HIC incluyen
neurologia, neurorradiologia, neurocirugia e instalaciones
para cuidados criticos, incluida la disponibilidad de médi-
cos y enfermeras con la formacion adecuada. En el SU, de-
be contactarse lo antes posible con los servicios de consulta
apropiados, y debe realizarse la evaluacion clinica de manera
eficiente, con médicos y enfermeras trabajando en paralelo.
En la Tabla 4 se describen los componentes fundamentales

de la historia clinica, exploracion fisica y exploraciones diag-
nosticas que deben obtenerse en el SU.

En los pacientes con HIC; el manejo de urgencias debe in-
cluir intervenciones neuroquirdrgicas para la evacuacion del
hematoma, drenaje ventricular externo o vigilancia invasiva
y tratamiento de la PIC, manejo de la PA, intubacion y re-
version de la coagulopatia. Aunque muchos centros disponen
de vias de actuacion criticas que se han desarrollado para el
tratamiento del ictus isquémico agudo, son pocos los que tie-
nen protocolos para el manejo de la HIC'®. Estas vias pueden
permitir un manejo mas eficiente, estandarizado e integrado
de los pacientes en estado critico con HIC.

Neuroimagen

La aparicion stbita de sintomas neuroldgicos focales se atri-
buye a un origen vascular mientras no se demuestre lo con-
trario. Sin embargo, es imposible saber si los sintomas se de-
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Tabla 2. Definicion de las clases y niveles de evidencia utilizados
en las recomendaciones del American Heart Association Stroke Council

Clase | Trastornos para los que existe una evidencia
y/0 un acuerdo general respecto a que el
procedimiento o el tratamiento resulta
beneficioso, Util y eficaz.

Clase Il Trastornos para los que existe una evidencia
contradictoria y/o una divergencia de
opinion respecto a la utilidad/eficacia
de un procedimiento o tratamiento.

Clase lla El peso de la evidencia u opinion se decanta
a favor de la utilidad/eficacia.

Clase IIb La utilidad/eficacia no esta tan bien
establecida por la evidencia u opinion.

Clase Il Trastornos para los que existe una evidencia
y/o un acuerdo general respecto a que el
procedimiento o tratamiento no es
(til/efectivo, y en algunos casos puede
Ser nocivo.

Recomendaciones terapéuticas

Nivel de evidencia A Datos procedentes de mdiltiples ensayos

clinicos aleatorizados o metanalisis.

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un Unico ensayo

aleatorizado o de estudios no aleatorizados.

Nivel de evidencia C Opinidn de consenso de expertos, estudios

de casos o tipo de asistencia estandar.
Recomendaciones diagnosticas

Nivel de evidencia A Datos procedentes de multiples estudios
de cohorte prospectivos que utilizan una
referencia estandar aplicada por un

evaluador con disefio ciego.

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un Unico estudio de
grado A o de uno o0 mas estudios de casos
y controles o estudios que utilizan una
referencia estandar aplicada por un

evaluador con disefio ciego.

Nivel de evidencia C Opinion de consenso de expertos.

ben a isquemia o a hemorragia mediante las manifestaciones
clinicas solamente. La presencia de vomitos, la PA sistolica
> 220 mmHg, la cefalea intensa, el coma o la reduccion del
nivel de conciencia, y la progresion en un plazo de minutos
u horas son factores que sugieren una HIC, aunque ningu-
no de ellos es especifico; las exploraciones de neuroimagen
son, pues, imprescindibles!'®. Tanto la TC como la resonancia
magnética (RM) son opciones razonables para la evaluacion
inicial. La TC es muy sensible para identificar la hemorra-
gia aguda y se considera el patron de referencia; la RM de
eco gradiente y de ponderacion de sensibilidad T2* son igual
de sensibles que la TC para la deteccion de sangre aguda, y
son mas sensibles para la identificaciéon de una hemorragia
previa?®?!, Sin embargo, los factores de tiempo, coste, proxi-
midad al SU, tolerancia del paciente, estado clinico y dispo-
nibilidad de RM pueden impedir la obtencién de una RM en
una proporcion considerable de casos?.

La elevada tasa de deterioro neuroldgico temprano tras la
HIC esta relacionada en parte con la hemorragia activa que
puede evolucionar durante horas tras el inicio de los sintomas.
Cuanto menor es el periodo de tiempo entre el inicio de los sin-
tomas y la primera exploracion de neuroimagen mas probable

es que las exploraciones posteriores muestren la expansion del
hematoma'>?324 De los pacientes en los que se obtiene una
TC craneal en un plazo de 3 horas tras el inicio de la HIC, un
28% a 38% presentan una expansion del hematoma de mas de
una tercera parte en la TC de seguimiento®?’. La expansion del
hematoma tiene valor predictivo respecto al deterioro clinico
y el aumento de la morbimortalidad®!®!52, Por consiguiente,
la identificacion de los pacientes con riesgo de expansion del
hematoma es un campo de investigacion activa. La angio-TC y
la TC con contraste pueden identificar a pacientes con un ries-
go elevado de expansion de la HIC en funcion de la presencia
de extravasacion de contraste en el interior del hematoma?%-3,
La RM/angiografia/flebografia y la TC angiografia/flebografia
son razonablemente sensibles para identificar las causas secun-
darias de hemorragia, como malformaciones arteriovenosas,
tumores, moyamoya y trombosis venosa cerebral’'33. Puede
contemplarse la realizacion de una angiografia con catéter si
el nivel de sospecha clinica es elevado y las exploraciones no
invasivas sugieren una causa vascular subyacente. La sospecha
clinica de una causa secundaria de HIC puede incluir un pro-
dromo de cefalea o sintomas neurologicos o constitucionales.
Debe plantearse una sospecha neuroldgica de causas secun-
darias de HIC ante la presencia de hemorragia subaracnoidea,
forma del hematoma poco habitual (no circular), presencia de
edema desproporcionado respecto al poco tiempo transcurri-
do desde la primera visualizacion de la HIC, una localizacion
poco habitual de la hemorragia y la presencia en el cerebro de
otras estructuras anormales como una masa. Debe realizarse
una flebo-RM o flebo-TC si la localizacion de la hemorragia,
el volumen de edema relativo o un signo anormal en los senos
cerebrales en las exploraciones de imagen estandar sugieren
una trombosis venosa central.

En resumen, la HIC es una emergencia médica, caracteri-
zada por una elevada morbimortalidad, que debe ser diagnos-
ticada con rapidez y tratada de forma agresiva. La expansion
del hematoma y el deterioro temprano son frecuentes en las
primeras horas siguientes al inicio del cuadro.

Recomendaciones

1. Se recomienda la obtencion rapida de exploraciones
de neuroimagen, con TC o RM para diferenciar el
ictus isquémico de la HIC (Clase I; Nivel de evidencia
A). (No se ha modificado respecto a las guias previas)
Cabe considerar la angio-TC o la TC con contraste
para facilitar la identificacion de los pacientes con
riesgo de expansion del hematoma (Clase IIb; Nivel
de evidencia B), y la angio-TC, flebo-TC, TC con
contraste, RM con contraste, angio-RM y flebo-RM
pueden ser utiles para evaluar las lesiones estruc-
turales subyacentes, incluidas las malformaciones
vasculares y los tumores cuando hay una sospecha
clinica o radiolégica (Clase Ila; Nivel de evidencia B).
(Nueva recomendacion)

N

Tratamiento médico de la HIC

Hemostasia/antiagregantes plaquetarios/profilaxis
de trombosis venosa profunda

Las anomalias de la hemostasia subyacentes pueden contri-
buir a producir la HIC. Los pacientes en riesgo son los que
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Tabla 3. Recomendaciones de clase |

Recomendaciones

Clase/nivel de evidencia

Diagnostico de urgencia y evaluacion de la HIC
Y sus causas

Tratamiento médico de la HIC

Hemostasia/antiagregantes plaquetarios/profilaxis
de TVP

Se recomienda la obtencion rapida de exploraciones de neuroimagen,
con TC o RM para diferenciar el ictus isquémico de la HIC. (No se ha
modificado respecto a las guias previas)

Los pacientes con una deficiencia grave de factores de la coagulacion
o0 trombocitopenia grave deben recibir un tratamiento sustitutivo adecuado
de factores o plaquetas, respectivamente. (Nueva recomendacion)

En los pacientes con HIC cuya INR esta elevada a causa de AO debe
suspenderse la administracion de warfarina, se les debe administrar
un tratamiento sustitutivo de factores dependientes de la vitamina K
se debe corregir la INR y se debe administrar vitamina K intravenosa.
(Modificada respecto a las guias previas)

En los pacientes con HIC debe aplicarse compresion neumatica intermitente

Clase I, Nivel A

Clase I, Nivel C

Clase I, Nivel C

Clase I, Nivel B

para la prevencion del tromboembolismo venoso, ademas de medias
elasticas. (No se ha modificado respecto a las guias previas)

Manejo del paciente hospitalizado y prevencion
del dafio cerebral secundario

Vigilancia general

La monitorizacién y manejo inicial de los pacientes con HIC deben tener

Clase I, Nivel B

lugar en una unidad cuidados intensivos con médicos y enfermeras con
conocimientos de cuidados intensivos de neurociencias. (No se ha
modificado respecto a las guias previas)

Manejo de la glucosa
Crisis epilépticas y farmacos antiepilépticos

Debe efectuarse una vigilancia de la glucosa y se recomienda la normoglucemia.
Las crisis epilépticas clinicas deben tratarse con farmacos antiepilépticos.

Clase I, Nivel C
Clase I, Nivel A

(Modificado respecto a las guias previas)

En los pacientes con un cambio del estado mental, en los que se identifican

Clase I, Nivel C

crisis epilépticas electrograficas en el EEG deben ser tratados con farmacos

antiepilépticos.
Procedimientos/Cirugia—extraccion del coagulo

En los pacientes con hemorragia cerebelosa que sufren un deterioro neuroldgico

Clase I, Nivel B

0 que presentan una compresion de tronco encefalico y/o hidrocefalia por
obstruccion ventricular, debe realizarse una extraccion quirrgica de la
hemorragia lo antes posible. (Modificada respecto a las guias previas)

Prevencion de la HIC recurrente

Tras el periodo agudo de la HIC, si no hay contraindicaciones médicas,

Clase I, Nivel A

debe obtenerse un buen control de la PA, en especial en los pacientes
con una localizacién de la HIC caracteristica de la vasculopatia hipertensiva.
(Nueva recomendacion)

TC, indica tomografia computarizada; RM, resonancia magnética; TVP, trombosis venosa profunda; INR, ratio normalizada internacional; AO, anticoagulantes orales;

y EEG, electroencefalograma.

estan siendo tratados con anticoagulantes orales (AO), los
que presentan deficiencias de factores de la coagulacion ad-
quiridos o congénitos y los que tienen anomalias plaquetarias
cualitativas o cuantitativas. Los pacientes que estan siendo
tratados con AO constituyen un 12% a 14% de los pacientes
con HIC3**3*, y con el aumento en el uso de warfarina, este
porcentaje parece estar aumentando®. La identificacion de
una coagulopatia subyacente brinda, pues, la oportunidad de
corregir la estrategia de tratamiento. En los pacientes con una
deficiencia de un factor de la coagulacion y trombocitopenia,
esta indicada la reposicion del factor apropiado o de plaque-
tas.

En los pacientes tratados con AO que presentan una he-
morragia con peligro para la vida, como una hemorragia
intracraneal, la recomendacion general consiste en corregir
la ratio normalizada internacional (INR) de la manera mas
rapida posible®”-*8, Historicamente se han recomendado las
infusiones de vitamina K y plasma fresco congelado (FFP),
pero mas recientemente han aparecido los concentrados de
complejo de protrombina (PCC) y el factor VIla recombinan-
te (rFVIIa) como posibles tratamientos. La vitamina K conti-

nuda siendo un elemento adyuvante para el tratamiento inicial
mas rapido en las hemorragias asociadas a AO con peligro
para la vida, debido a que, aunque se administre por via intra-
venosa, requiere horas para corregir la INR3*#!, La eficacia
del FFP es limitada, debido al riesgo de reacciones transfu-
sionales alérgicas e infecciosas, el tiempo de procesamiento
y el volumen necesario para la correccion. La probabilidad
de correccion de la INR a las 24 horas estuvo relacionada con
el tiempo transcurrido hasta la administracion de FFP en un
1 estudio, aunque el 17% de los pacientes continuaban sin
tener una INR < 1,4 en ese momento, lo cual sugiere que el
FFP administrado de esta forma puede ser insuficiente para
una correccion rapida de la coagulopatia®?.

Los PCC son concentrados de factores de origen plasma-
tico que se usan para tratar la deficiencia de factor IX. Dado
que los PCC contienen también los factores 11, VIl y X, ade-
mas del IX, su uso se recomienda cada vez mas para la rever-
sion del efecto de warfarina. Los PCC tienen las ventajas de
una reconstitucion y administracion rapidas, de tener concen-
traciones elevadas de factores de la coagulacion en volume-
nes pequenos y de ser procesados de manera que se inactivan
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Tabla 4. Elementos fundamentales de la historia clinica, exploracion fisica
y estudio diagndstico del paciente con HIC en el SU

Comentarios

Historia clinica

Momento de inicio de los sintomas
(0 dltimo momento en el que el
paciente estaba normal)

Sintomas iniciales y progresion
de los sintomas

Factores de riesgo vasculares  Hipertension arterial, diabetes, hipercolesterolemia
y tabaquismo

Medicaciones Anticoagulantes, antiagregantes plaquetarios,
descongestionantes, medicaciones
antihipertensivas, estimulantes (incluidas las
pildoras para adelgazar), simpaticomiméticos

Traumatismo o cirugia Endarterectomia carotidea o implantacion de stent

recientes carotideo en particular, puesto que la HIC puede
estar relacionada con la hipoperfusion después
de estas intervenciones

Demencia Asociada a angiopatia amiloide

Consumo de alcohol o La cocaina y otras sustancias simpaticomiméticas
drogas ilegales se asocian a la HIC, estimulantes

Crisis epilépticas

Hepatopatia Puede asociarse a coagulopatia
Cancer y trastornos Puede asociarse a coagulopatia
hematolégicos
Exploracion fisica
Constantes vitales La fiebre se asocia a un deterioro neuroldgico
temprano'®
La presion arterial inicial mas alta se asocia
a un deterioro neuroldgico temprano y un
aumento de la mortalidad"'
Una exploracion fisica

general centrada en la cabeza,
el corazon, los pulmones,
el abdomen y las extremidades

Una exploracion neuroldgica  Una entrevista estructurada como la National

completa pero realizada
con urgencia

Andlisis de suero y orina

Hemograma completo,
electrolitos, nitrogeno
de urea en sangre y
creatinina, glucosa

Tiempo de protrombina
0 INRy tiempo de
tromboplastina parcial
activado

Institutes of Health Stroke Scale puede
completarse en unos minutos y aporta una
cuantificacion que permite una comunicacion

facil de la gravedad del evento a otros cuidadores.
La puntuacion de la GCS es igual de bien conocida
y facil de calcular que la puntuacion de la GCS y
es un potente predictor de los resultados a largo
plazo.'>'® Pueden complementarse segun las
necesidades

La creatinina elevada se asocia a una expansion
del hematoma. La glucosa sérica elevada se
asocia a una expansion del hematomay un
peor resultado (aunque no hay datos que
sugieren que la normalizacién mejore el
resultado)'"'*

Las hemorragias asociadas a warfarina
se asocian a un aumento del volumen
del hematoma, un mayor riesgo de
expansion y un aumento de la
morbilidad y mortalidad '>'7

(Contintia)

Tabla 4. Continuacion

Comentarios
Bateria de toxicologia en La cocaina y otras sustancias
pacientes jovenes y de simpaticomiméticas se asocian a la HIC
mediana edad para
detectar cocaina y

otras sustancias simpaticomiméticas de abuso

Andlisis de orina y
urinocultivo, y prueba
de embarazo en una mujer en edad fértil

Otras pruebas de uso habitual

ECG Para evaluar la isquemia coronaria activa o
la lesion cardiaca previa puede indicar
una mala funcion cardiaca y para obtener
un registro basal en caso de que se
produzcan problemas cardiopulmonares
durante la hospitalizacion

Radiografia de torax
Neuroimagen Segun lo descrito en el texto

GCS indica Glasgow Coma Scale; ECG, electrocardiograma.

los agentes infecciosos. Aunque los diferentes preparados de
PCC difieren en las cantidades relativas de factores (siendo
el VII el que es mas probable que sea bajo), varios estudios
han demostrado que los PCC pueden normalizar rapidamen-
te la INR (en un plazo de minutos) en los pacientes tratados
con AO (revisado en®***). En revisiones retrospectivas no
aleatorizadas y en un estudio pequefio de casos y controles,
se ha demostrado una correccion mas rapida de la INR con
vitamina K y PCC que con vitamina K y FFP, pero no se
han observado diferencias en los resultados clinicos*-48. Un
ensayo aleatorizado compard el uso de un PCC (Konyne) pa-
ra complementar al FFP con el uso de FFP solo en pacien-
tes con HIC asociada a AO, y observo que los pacientes que
fueron tratados con PCC presentaron un tiempo hasta la co-
rreccion de la INR significativamente inferior y recibieron
un menor volumen de FPP. Aunque no hubo diferencias de
resultados, los pacientes tratados con FFP presentaron mas
acontecimientos adversos, atribuibles principalmente a una
sobrecarga de liquidos*. Aunque tedricamente los PCC pue-
den aumentar el riesgo de complicaciones tromboticas, este
riesgo parece ser relativamente bajo*3. A pesar de la falta de
ensayos grandes aleatorizados y bien controlados, los PCC se
recomiendan de manera creciente como opcion de tratamien-
to en las guias que se han presentado para la reversion de los
efectos de warfarina en el contexto de las hemorragias con
peligro para la vida o intracraneales asociadas a los AQ37-38-30-
52, En la Tabla 5 se presenta una relacién de varios productos
para la terapia sustitutiva de factores de la coagulacion en la
reversion de la accion de warfarina que se comercializan en
EEUU en la actualidad.

El rFVIla, que ha sido autorizado para el tratamiento de
pacientes con hemofilia con un titulo elevado de inhibidores
o con una deficiencia congénita de factor VII, ha generado
un gran interés como posible tratamiento de las HIC espon-
taneas o asociadas a AO. Aunque el rFVIIa puede norma-
lizar rdpidamente la INR en el contexto de la HIC asociada
a AO**7, no repone todos los factores dependientes de la
vitamina K y, por tanto, puede no restablecer la generacion
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Tabla 5. Productos comercializados en EEUU para la terapia sustitutiva de factores de la coagulacion

Abril 2011

Producto

Factor(es)

para determinar la posologia especifica)

Dosis (se recomienda la consulta a un hematélogo

Usos

Plasma fresco congelado

Crioprecipitado

Concentrados de complejo
de protrombina

Bebulin VH (Baxter),
Profilnine SD (Grifols)

NovoSeven RT (Novo
Nordisk)

Concentrados de factor VIl
Derivado de plasma
Alphanate (Grifols)*t
Humate-P (CSL-Behring)*t
Koate-DVI (Bayer)*
Wilate (Octapharma)*t
Inmunoafinidad purificada
Hemofil-M (Baxter)
Monarc-M (Baxter)
Monoclate-P (CSL-Behring)
Recombinante
Advate (Baxter)
Helixate FS (CSL-Behring)
Kogenate FS (Bayer)
Recombinate (Baxter)
Xyntha (Wyeth)
Concentrados de Factor IX
Derivado de plasma
AlphaNine SD (Grifols)
Mononine (Baxter)
Recombinante
BeneFix (Wyeth)

| (fibrindgeno), II, V, VI, IX, X, XI,
Xlll, antitrombina

1, VIIL, Xlll, vWF

II, IX, X (pequenas cantidades
de VII)

VIl activado recombinante

Vil

10 —15 mL/kg con recuperacion ideal
elevarian los niveles del factor en un
15%-20%

1-2 U/10 kg

Determinado mediante actividad de
factor IX

Tanto Bebulin como Profilnine son PCC
de 3 factores que tienen aproximadamente
1/10 de la actividad del factor VIl en
comparacion con la actividad de factor IX.
Las cantidades de factor Il y X respecto
al IX son variables, pero para Bebulin
X>lI>IX'y para Profilnine lI>X=IX

Posologia para la deficiencia de factor IX—
1 U/kg eleva la actividad en un 1%

La posologia para la reversion de los AO
no estd bien validada

Mayor riesgo de complicaciones
tromboembdlicas con dosis superiores

Para pacientes con hemofilia A o B con
inhibidores, 90 pg/kg cada 2 h

Para pacientes con déficit de factor VII,
15-30 pg/kg cada 4-6 h

Cada unidad de factor VIII/kg eleva el
nivel de factor VIIl en suero en un 2%
(habitualmente, una dosis de 50 U/kg
para elevar el nivel de factor VIIl hasta
el 100%)

Cada unidad de factor IX/kg eleva el
nivel sérico en un 1% (habitualmente,
una dosis de 100 U/kg se utiliza para
elevar el nivel hasta el 100%)

Reversion de AO

Coagulopatia de consumo

Disfuncion hepatica

Hipo/a-fibrinogenemia

Carencia de productos de factores especificos
para el déficit de factor VIll o vWD

Déficit de factor Xl

Déficit de factor IX (hemofilia B)

Reversion de AO (no aprobado por la FDA)

Déficit de factor VIl o IX con inhibidores
de factor Vlll o IX
Deficiencia de factor VIl congénita

No recomendado para HIC espontanea
o reversion de AQ

Deficiencia de factor VIII (hemofilia A)

Wilate no esta indicado para la hemofilia A.

Déficit de factor IX (hemofilia B)

Una unidad de BeneFix eleva al nivel sérico
en =0,83%, con lo que 120 U/kg elevan
la actividad al 100%.

vWD indica enfermedad de von Willebrand; FDA, Food and Drug Administration de EEUU; y PCC, concentrados de complejo de protrombina.
*Contiene también factor von Willebrand.
tIndicado para la enfermedad de von Willebrand (dosis segin unidades de cofactor de ristocetina; el cociente de fVIIl respecto a la unidad de cofactor de ristocetina

varia segun el producto).

de trombina igual de bien que los PCC3®. A la vista de los
datos limitados existentes, una reciente revision basada en la
evidencia, llevada a cabo por la American Society of Hema-
tology, hizo una recomendacion en contra del uso sistematico
de rFVTIa para la reversion del efecto de warfarina.

El rFVIla se ha estudiado también en pacientes con una
HIC no asociada a AO. En un ensayo aleatorizado de fase
2 se observo que el tratamiento con rFVIla en un plazo de
4 horas tras el inicio de la HIC limitaba el crecimiento del
hematoma y mejoraba los resultados clinicos en comparacion
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con placebo, aunque con una mayor frecuencia de episodios
tromboembolicos (7% frente a 2%)%. Un estudio de fase 3
posterior, en el que se compar6 placebo con 20 pg/kg y 80
ng/kg de rFVIla, no mostr6 diferencias en los resultados cli-
nicos, a pesar de confirmar la capacidad de ambas dosis de
reducir el crecimiento del hematoma®!. Aunque los aconte-
cimientos adversos tromboembdlicos graves fueron, en total,
similares, en el grupo con la dosis mas alta de rFVIla (80 pg/
kg), el nimero de eventos arteriales fue significativamente
mayor que en el grupo placebo. Los autores observaron dife-
rencias entre los grupos de tratamiento, sobre todo por el ma-
yor nimero de pacientes con HIV en el grupo de dosis mas
alta de rFVIIa®. No se ha determinado atn si el rFVIla apor-
ta un efecto beneficioso en un subgrupo especifico de pacien-
tes con HIC, pero en la actualidad sus efectos beneficiosos en
los pacientes con HIC, tanto si estan siendo tratados con AO
como si no, contintian sin estar demostrados.

Los estudios sobre el efecto del uso previo de antiagregantes
plaquetarios o de la disfuncion plaquetaria en el crecimiento
del hematoma de la HIC y en su evolucion han aportado re-
sultados contradictorios. El uso de antiagregantes plaquetarios
no se asocio6 a la expansion del hematoma ni a los resultados
clinicos en el grupo placebo de un estudio de neuroproteccion
en la HIC®2. Sin embargo, otros autores han sugerido que la
disfuncion plaquetaria, medida con ensayos de la funcion de
las plaquetas, puede asociarse a la expansion del hematoma y
a los resultados clinicos®%*. No se conoce la utilidad y la se-
guridad de las transfusiones de plaquetas u otros agentes en los
pacientes con un recuento de plaquetas normal, pero con uso
de antiagregantes plaquetarios o con disfuncion plaquetaria.

Los pacientes con HIC tienen un riesgo elevado de enfer-
medad tromboembolica®. Las mujeres y los individuos afro-
americanos parecen tener un riesgo superior®>%’. En un ensayo
aleatorizado se ha demostrado que la compresion neumatica
intermitente combinada con medias elasticas es superior al
empleo de las medias elasticas solas para reducir la aparicion
de trombosis venosa profunda asintomatica tras la HIC (4,7%
frente a 15,9%)%. Las medias de compresion gradual por si
solas son ineficaces para prevenir la trombosis venosa profun-
da®. Es menos claro, sin embargo, €l papel de la adicion de
anticoagulacion a la compresion neumatica. En dos estudios
aleatorizados pequefios se observo una ausencia de diferencias
en la incidencia de trombosis venosa profunda, y no hubo au-
mento alguno de las hemorragias, en los pacientes tratados con
dosis bajas de heparina subcutanea iniciadas el dia 4 o el dia
10 tras la HIC?*"!, En un estudio no controlado del tratamiento
iniciado el dia 2 se observo una reduccion de la enfermedad
tromboembolica sin aumento del resangrado’.

Recomendaciones

1. Los pacientes con una deficiencia grave de factores
de la coagulacion o trombocitopenia grave deben
recibir un tratamiento sustitutivo adecuado de fac-
tores o plaquetas, respectivamente (Clase I; Nivel de
evidencia C). (Nueva recomendacion)

2. En los pacientes con HIC cuya INR estd elevada a
causa de AO debe suspenderse la administracion de
warfarina, se les debe administrar un tratamiento
sustitutivo de factores dependientes de la vitamina
K, se debe corregir la INR y se debe administrar vi-

Tabla 6. Directrices recomendadas sugeridas para el tratamiento
de la PA elevada en la HIC espontanea

1. Si la PAS es > 200 mmHg o la PAM es > 150 mmHg, considerar una reduccion
agresiva de la PA con infusion intravenosa continua, con vigilancia frecuente
de la PA cada 5 minutos.

2. Si la PAS es > 180 mmHg o la PAM es > 130 mmHg y existe la posibilidad de
una PIC elevada, considerar una vigilancia de la PIC y una reduccion de la PA
con el empleo de medicaciones intravenosas intermitentes o continuas,
manteniendo al mismo tiempo una presion de perfusion cerebral > 60 mmHg.

3. Sila PAS es > 180 mmHg o la PAM es > 130 mmHg y no hay evidencia de
elevacion de la PIC, considerar una reduccion modesta de la PA (por ejemplo,
PAM de 110 mmHg o un objetivo de PA de 160/90 mmHg) con el empleo de
medicaciones intravenosas intermitentes o continuas para el control de la PA
y repetir la exploracion clinica del paciente cada 15 minutos.

Obsérvese que estas recomendaciones son de Clase C. PAS indica presion
arterial sistolica; PAM, presion arterial media.

tamina K intravenosa (Clase I; Nivel de evidencia C).
Los PCC no han mostrado una mejora en compa-
racion con el FFP, pero pueden tener menos com-
plicaciones que éste y es razonable considerar su
empleo como alternativa al FFP (Clase Ila; Nivel de
evidencia B). El rFVIla no repone todos los factores
de la coagulacion y, aunque pueda reducir la INR, la
coagulacion puede no restablecerse in vivo; asi pues,
el rFVIIa no se recomienda de manera sistematica
como tnico tratamiento para la reversion de los AO
en la HIC (Clase III; Nivel de evidencia C). (Modifi-
cada respecto a las guias previas).

Aunque el rFVIIa puede limitar la extension de la

expansion del hematoma en los pacientes con HIC

no asociada a coagulopatia, hay un aumento del ries-
go tromboembolico con el rFVIIa y no hay un bene-
ficio clinico claro en pacientes no seleccionados. Asi
pues, no se recomienda el empleo de rFVIla en pa-
cientes no seleccionados. (Clase III Nivel de evidencia

A). (Nueva recomendacion) Serdn necesarias nuevas

investigaciones para determinar si hay algun grupo de

pacientes seleccionados en los que pueda obtenerse un
efecto beneficioso con este tratamiento antes de poder
hacer recomendacion alguna sobre su uso.

La utilidad de las transfusiones de plaquetas en

los pacientes con HIC y antecedentes de uso de an-

tiagregantes plaquetarios no esta clara y debe consi-
derarse un tratamiento en fase de investigacion (Cla-
se IIb; Nivel de evidencia B). (Nueva recomendacion).

5. En los pacientes con HIC debe aplicarse compresion
neumsitica intermitente para la prevencion del trom-
boembolismo venoso, ademas de medias elasticas
(Clase I; Nivel de evidencia B). (No modificada respec-
to a las guias previas).

6. Tras documentar el cese de la hemorragia, puede
considerarse el uso de dosis bajas de heparina de
bajo peso molecular o heparina no fraccionada sub-
cutanea, para la prevencion del tromboembolismo
venoso en pacientes que no tienen movilidad después
de transcurridos de 1 a 4 dias tras el inicio (Clase
IIb; Nivel de evidencia B). (Modificada respecto a las
guias previas).

w

=
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Presion arterial

Presion arterial y resultados de la HIC

La presion arterial (PA) esta con frecuencia elevada, y a menu-
do de forma intensa, en los pacientes con una HIC aguda; estas
elevaciones de la PA son mayores que las que se observan en
pacientes con ictus isquémico’>”>. Aunque la PA suele reducirse
espontdneamente en unos dias tras la HIC, en una parte consi-
derable de pacientes persiste una PA elevada’™"*. Los posibles
mecanismos fisiopatologicos incluyen la activacion del sistema
neuroendocrino por el estrés (sistema nervioso simpatico, eje re-
nina-angiotensina o sistema glucocorticoide) y el aumento de la
presion intracraneal. Tedricamente, la hipertension arterial podria
contribuir a la expansion hidrostatica del hematoma, el edema
peri-hematoma y el resangrado, todo lo cual puede contribuir a
producir los resultados adversos en la HIC, aunque no se ha de-
mostrado claramente una asociacion evidente entre la hiperten-
sion arterial en las primeras horas siguientes a la HIC Y el riesgo
de expansion del hematoma (o el volumen final de éste)>>",

En una revision sistematica’” y un amplio estudio multicén-
trico reciente realizado en China” se ha observado que un va-
lor de PA sistolica superior a 140 a 150 mmHg en las primeras
12 horas de la HIC se asocia a un riesgo de posterior muerte o
dependencia de mas del doble. En comparacion con el ictus is-
quémico, en el que se han observado asociaciones consistentes,
en forma de U o de J, entre los niveles de PA y los malos resul-
tados’®, tan solo 1 estudio de la HIC ha mostrado una mala evo-
lucion con valores de PA sistolica muy bajos (< 140 mmHg)”’.
Tanto para el ictus isquémico como posiblemente para la HIC,
una explicacion probable de esta asociacion es la causalidad in-
versa, que hace que los niveles muy bajos de PA se produzcan
de forma desproporcionada en los casos mas graves, con lo que
aunque los niveles de PA bajos pueden asociarse a una letalidad
elevada, es posible que la relacion no sea realmente causal.

Efectos de los tratamientos de reduccion de la PA
Los considerables datos observacionales antes citados y los
estudios de neuroimagen sofisticados que no han logrado iden-
tificar una penumbra isquémica en la HIC™® fueron el funda-
mento del estudio piloto INTensive Blood Pressure Reduction
in Acute Cerebral Hemorrhage Trial INTERACT), publicado
en 20087. El INTERACT fue un ensayo abierto, aleatorizado
y controlado, llevado a cabo en 404 pacientes principalmente
chinos, que pudieron ser evaluados, tratados y monitorizados
en un plazo de 6 horas tras el inicio de la HIC; A 203 se les
asigné aleatoriamente un tratamiento con firmacos reductores
de la PA intravenosos disponibles localmente, con un objeto
de PA sistélica baja, de 140 mmHg en el plazo de 1 hora, y
se mantuvo durante al menos las 24 horas siguientes, y a 201
se les asigné aleatoriamente un objetivo de PA sistdlica mas
modesto, de 180 mmHg, segun lo recomendado en una guia
previa de la AHA®C. El estudio mostrd una tendencia a un
crecimiento relativo y absoluto inferior de los volimenes de
hematoma entre la situacion basal y las 24 horas en el grupo
de tratamiento intensivo en comparacion con el grupo control.
Ademas, no hubo un exceso de deterioro neuroldgico ni otros
acontecimientos adversos relacionados con la reduccion inten-
siva de la PA, ni se observaron diferencias en varias medidas
del resultado clinico, incluida la discapacidad y a la calidad de
vida entre los dos grupos, aunque el ensayo no tuvo la potencia

estadistica adecuada para detectar estas diferencias de resulta-
dos. El estudio aporta una prueba de concepto importante so-
bre la reduccion temprana de la PA en pacientes con HIC, pero
los datos son insuficientes para recomendar una politica defi-
nitiva. En otro estudio, el ensayo Antihypertensive Treatment
in Acute Cerebral Hemorrhage (ATACH)®!, se ha confirmado
también la viabilidad y seguridad de una reduccion rapida y
temprana de la PA en la HIC®2. Dicho estudio utilizo una es-
calada de dosis de cuatro pasos, de reduccion de la PA basada
en el uso de nicardipino intravenoso, en 80 pacientes con HIC.

Asi pues, se han hecho avances en el conocimiento de los
mecanismos de la HIC y la seguridad de una reduccion tem-
prana de la PA tras la publicacion de las guias de la HIC de
2007 de la American Heart Association. Los estudios INTE-
RACT y ATACH constituyen en la actualidad la mejor evi-
dencia disponible para orientar las decisiones sobre la reduc-
cion de la PA en la HIC. Aunque estos estudios han mostrado
que la reduccion intensiva de la PA es clinicamente viable y
potencialmente segura, no estan claros todavia cudles deben
ser el objetivo de PA, la duracion del tratamiento y si dicho
tratamiento mejora los resultados clinicos.

Recomendaciones

1. Mientras no se hayan completado los ensayos clini-
cos en marcha sobre la intervencién en la PA para
la HIC, los médicos deben tratar la PA basandose en
la evidencia cientifica actual incompleta. Las reco-
mendaciones actualmente sugeridas para el objetivo
de PA en diversas situaciones son las que se indican
en la Tabla 6 y puede considerarse su empleo (Clase
1Ib; Nivel de evidencia C). (No se ha modificado res-
pecto a las guias previas)

2. En pacientes que presentan inicialmente una PA sis-
télica de 150 a 220 mmHg, la reduccién aguda de la
PA sistélica a 140 mmHg es probablemente segura
(Clase Ila; Nivel de evidencia B). (Nueva recomenda-
cion)

Manejo del paciente hospitalizado
y prevencion del dafio cerebral secundario

Vigilancia general

Los pacientes con HIC se encuentran a menudo en una situa-
cién médica y neuroldgicamente inestable, sobre todo en los
primeros dias siguientes al inicio. La asistencia de los pacien-
tes con HIC en una unidad de cuidados intensivos de neuro-
ciencias especializada se asocia a una menor tasa de morta-
lidad®. Debe aplicarse de forma estdandar una verificacion
frecuente de las constantes vitales, evaluaciones neurologicas
y monitorizacion cardiorrespiratoria continua, incluido el uso
de un manguito de PA automatico en ciclos, telemetria elec-
trocardiografica y sonda de saturacion de oxigeno. Debe consi-
derarse la monitorizacion continua de la PA intraarterial en los
pacientes tratados con medicaciones vasoactivas intravenosas.

Cuidados de enfermeria

Los cuidados de enfermeria especificos que necesitan los
pacientes con HIC en unidades de cuidados intensivos pue-
den incluir lo siguiente: (1) vigilancia y monitorizacion de
la PIC, presion de perfusion cerebral y funciéon hemodina-
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Colocar un monitor de PIC y mantener la
PrePC > 60 mmHg (se prefiere catéter ventricular)

¢PIC > 20-25 mmHg?

Ny

Drenaje de LCR (si se dispone de ello)

!

¢PIC > 20-25 mmHg?

Si No
¢PIC > 20-25 mmHg?
Si
c°r::i:§rrar — - ——— - Detirada Figura. Algoritmo de tratamiento de la
e olo de manitol (0,25-1,0 g/kg) o solucién hiperténica (23,4% en bolo de 30 cc) ot presi()n intracraneal. PrePC indica presién
l paralaPIC de perfusion cerebral; LCR, liquido cefalo-

rraquideo. Adaptado de Brain Trauma
Foundation Head Injury Guidelines.26

-]

Sedacion; bloqueo neuromuscular; considerar
una hiperventilacion leve (PaCO, 30-35 mmHg)

!

Si No
¢PIC > 20-25 mmHg?

Copyright 2000, Brain Trauma Foundation.

s |

Segundos tratamientos, como: hipotermia,
hemicraniectomia, coma barbiturico

mica; (2) ajuste individualizado del tratamiento y aplicacion
de protocolos para el manejo de la PIC, PA, ventilacion me-
canica, fiebre y glucosa sérica; y (3) prevencion de compli-
caciones de la inmovilidad mediante cambios de postura,
mantenimiento de vias aéreas y movilizacion con tolerancia
fisiologica. El documento de consenso de la Brain Attack
Coalition sobre los centros globales de ictus delimita estas
areas especificas de monitorizacion y prevencion de compli-
caciones en las que las enfermeras deben estar capacitadas.
El documento recomienda también que las enfermeras tengan
la formacion necesaria para realizar una evaluacion detallada
de la funcion neurologica, incluido el uso de escalas estanda-
rizadas como la National Institutes of Health Stroke Scale, la
GCSy la Glasgow Outcome Scale.

En un estudio del Canada realizado en 49 hospitales, en el
que se incluy6 a pacientes con HIC, la proporcion mas eleva-
da de enfermeras diplomadas y la mejor comunicacion enfer-
mera-médico se asociaron a una mortalidad a 30 dias inferior,
incluso tras introducir un ajuste para la gravedad de la enfer-
medad, las comorbilidades y las caracteristicas del hospital®*.

Recomendacion
1. La monitorizacion y manejo inicial de los pacientes
con HIC deben tener lugar en una unidad cuida-
dos intensivos con médicos y enfermeras con cono-
cimientos de cuidados intensivos de neurociencias
(Clase I; Nivel de evidencia B). (No se ha modificado
respecto a las guias previas)

Manejo de la glucosa

La glucemia elevada al ingreso predice un aumento del ries-
go de mortalidad y una mala evolucion en los pacientes con
o sin diabetes e HIC®-%". Un ensayo aleatorizado en el que se
demostré una mejora de los resultados con un control estricto
de la glucosa (rango, 80 a 110 mg/dL) con el empleo de in-
fusiones de insulina principalmente en pacientes de cuidados
criticos quirtrgicos® ha motivado un aumento del uso de este
tratamiento. Sin embargo, estudios mds recientes han indica-
do un aumento de la incidencia de episodios hipoglucémicos
sistémicos y cerebrales y posiblemente incluso un aumento
del riesgo de mortalidad en los pacientes tratados con esta
pauta®”“2. En la actualidad, el manejo 6ptimo de la hiperglu-
cemia en la HIC y el objetivo de glucosa contintian sin haber-
se aclarado. Debe evitarse la hipoglucemia.

Manejo de la temperatura

La fiebre empeora la evolucion en modelos experimentales de
lesion cerebral®®%4. La incidencia de fiebre tras una HIC lobu-
lar y de ganglios basales es alta, sobre todo en pacientes con
HIV. En los pacientes que sobreviven durante las primeras 72
horas tras el ingreso en el hospital, la duracion de la fiebre esta
relacionada con el resultado y parece constituir un factor pro-
nostico independiente en esos pacientes®. Estos datos aportan
un fundamento para el tratamiento agresivo destinado a man-
tener la normotermia en pacientes con HIC; sin embargo, no
hay datos que relacionen el tratamiento de la fiebre con los re-
sultados. De igual modo, el enfriamiento terapéutico no se ha
investigado de manera sistematica en los pacientes con HIC.
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Crisis epilépticas y fairmacos antiepilépticos

La incidencia descrita de crisis epilépticas clinicas en las 2
primeras semanas siguientes a la HIC ha oscilado entre el
2,7% y el 17%, y la mayor parte se producen en el momento
del inicio o cerca de €1°¢'%, Los estudios de electroencefa-
lografia (EEG) continua han indicado la presencia de crisis
epilépticas en el 28% a 31% de cohortes seleccionadas de
pacientes con HIC, a pesar de que la mayoria recibian me-
dicacion anticonvulsivante profilactica!®-192, En un amplio
estudio unicéntrico, los farmacos antiepilépticos profilacticos
redujeron significativamente el nlimero de crisis epilépticas
clinicas tras la HIC lobular®®. Sin embargo, en estudios pros-
pectivos de base poblacional, las crisis epilépticas clinicas no
se han asociado a un agravamiento de los resultados neuro-
l6gicos ni de la mortalidad®”-19*1%4, Tampoco estan claras las
repercusiones clinicas de las crisis epilépticas subclinicas de-
tectadas en el EEG. En un reciente analisis del grupo placebo
de un estudio de neuroproteccion en la HIC, se observo que
los pacientes que recibieron farmacos antiepilépticos (princi-
palmente fenitoina) sin haber presentado una crisis epiléptica
documentada tuvieron una mayor probabilidad de muerte o
invalidez a los 90 dias, tras introducir un ajuste para otros
predictores establecidos del resultado de la HIC'%. En otro
reciente estudio unicéntrico, observacional, se obtuvieron
resultados similares, especificamente para fenitoina'®. Asi
pues, tan solo las crisis epilépticas clinicas o las crisis epilép-
ticas electrograficas con un cambio del estado mental deben
ser tratadas con farmacos antiepilépticos. Debe considerarse
la monitorizacion continua del EEG en los pacientes con HIC
que presentan una depresion del estado mental desproporcio-
nada respecto al grado de lesion cerebral existente. La utili-
dad de la medicacion anticonvulsivante profilactica contintia
sin estar clara.

Recomendaciones

Manejo de la glucosa
1. Debe efectuarse una vigilancia de la glucosa y se re-
comienda la normoglucemia (Clase I: Nivel de evi-
dencia C). (Nueva recomendacion)

Crisis epilépticas y farmacos antiepilépticos

1. Las crisis epilépticas clinicas deben tratarse con far-
macos antiepilépticos (Clase I; Nivel de evidencia A).
(Modificada respecto a las guias previas) La monito-
rizacion continua del EEG esta indicada probable-
mente en los pacientes con HIC y una depresion del
estado mental desproporcionada respecto al grado
de lesion cerebral (Clase Ila; Nivel de evidencia B).
En los pacientes con un cambio del estado mental,
en los que se identifican crisis epilépticas electrogra-
ficas en el EEG deben ser tratados con fairmacos an-
tiepilépticos (Clase I; Nivel de evidencia C). No debe
utilizarse medicacion anticonvulsivante profilactica
(Clase III; Nivel de evidencia B). (Nueva recomenda-
cion)

Hierro
El tratamiento sistémico con el quelante del hierro deferoxa-
mina mejora los cambios inducidos por la HIC en los marca-

dores del dafio del ADN, atentia el edema cerebral y mejora
la recuperacion funcional en modelos de la HIC en la ra-
ta!%-1!1 En unos pocos estudios se ha examinado el papel del
hierro en pacientes con HIC y se ha descrito que los niveles
altos de ferritina sérica se asocian a una mala evolucion tras
la HIC!''? y estan correlacionados con el volumen de edema
perihematoma!'3114,

La limitacion de la toxicidad causada por el hierro es un
objetivo terapéutico prometedor en la HIC. Ademas de que-
lar el hierro, deferoxamina muestra otras propiedades neuro-
protectoras!'!®. Induce la transcripcion de la hemo oxigena-
sa-1 e inhibe la excitotoxicidad de glutamato mediada por la
hemoglobina y las prolil hidroxilasas o el factor inducible por
hipoxia!!®!"°, Est4 justificada la realizacion de nuevos estu-
dios en este campo, pero en la actualidad no puede hacerse
ninguna recomendacion terapéutica.

Procedimientos/Cirugia

Monitorizacion y tratamiento de la PIC

La monitorizacion de la PIC se utiliza con frecuencia en pa-
cientes con HIC. Sin embargo, tan solo existen datos publi-
cados muy limitados respecto a la frecuencia de la elevacion
de la PIC y su manejo en los pacientes con HIC'?%!2!, Existen
evidencias que indican gradientes de presion diferenciales, al
menos en algunos casos, por lo que la PIC puede estar eleva-
da en el hematoma y alrededor de él, pero no a distancia'?.
Dado que las causas habituales de PIC elevada son la hidro-
cefalia por HIV o el efecto masa del hematoma (o el edema
circundante), los pacientes con hematomas pequefios y una
HIV limitada no suelen necesitar un tratamiento para obtener
una PIC inferior.

La PIC se mide con el empleo de dispositivos introducidos
en el parénquima cerebral, habitualmente a la cabecera del
paciente. Puede utilizarse la tecnologia de fibra optica en am-
bos tipos de dispositivos. Un catéter ventricular (CV) intro-
ducido en el ventriculo lateral permite el drenaje de liquido
cefalorraquideo, que puede facilitar la reduccion de la PIC en
pacientes con hidrocefalia. Un dispositivo de PIC mediante
catéter parenquimatoso se introduce en el parénquima cere-
bral y permite la monitorizacion de la PIC, pero no el drenaje
de liquido cefalorraquideo. La falta de estudios publicados
que demuestren que el tratamiento de la PIC elevada afecta
a los resultados de 1a HIC hace que no esté clara la decision
a tomar respecto a si monitorizar y tratar la PIC elevada. Los
riesgos asociados a la colocacion y uso de un monitor de PIC
son la infeccion y la hemorragia intracraneal. En general, se
considera que el riesgo de hemorragia o infeccion es mayor
con el CV que con los catéteres parenquimatosos, aunque los
datos sobre estas tasas no proceden de pacientes con HIC, si-
no principalmente de pacientes con lesiones cerebrales trau-
maticas o hemorragias subaracnoideas aneurismaticas. En
una serie de 1997 con un total de 108 dispositivos intraparen-
quimatosos, la tasa de infecciones fue del 2,9% y la tasa de
hemorragias intracraneales del 2,1% (15,3% en los pacientes
con coagulopatias)'?®. Se ha publicado una comparacion di-
recta de las complicaciones asociadas a cada tipo de dispo-
sitivo de monitorizacion en una serie de 536 dispositivos in-
tracerebrales del periodo 1993 a 1997 (274 CV, 229 catéteres
intraparenquimatosos y 33 dispositivos de otros tipos) en los
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que la tasa global de infecciones fue del 4% y la tasa global
de hemorragias intracraneales fue del 3%'>*. Antes de la co-
locacion de un dispositivo de monitorizacion, es preciso eva-
luar el estado de la coagulacion del paciente. El uso previo de
antiagregantes plaquetarios puede justificar las transfusiones
de plaquetas antes de esa intervencion, y el empleo de warfa-
rina puede requerir una reversion de la coagulopatia antes de
la colocacion del dispositivo. La decision de utilizar un CV o
un dispositivo parenquimatoso debe basarse en la necesidad
especifica de drenar liquido cefalorraquideo en los pacientes
con hidrocefalia o un ventriculo atrapado y en la compara-
cion de los riesgos de la monitorizacion con la utilidad desco-
nocida del manejo de la PIC en los pacientes con HIC.

El tratamiento de la PIC debe orientarse a la causa subya-
cente, sobre todo si se debe a hidrocefalia o efecto de masa
del hematoma. Teniendo en cuenta los datos limitados exis-
tentes respecto a la PIC en la HIC, los principios de manejo
de la PIC elevada se han extrapolado de los de las guias sobre
la lesion cerebral traumatica, que hacen hincapié en el man-
tenimiento de una presion de perfusion cerebral de 50 a 70
mmHg, seglin el estado de la autorregulacion cerebral!?>126
(véase la Figura). En los pacientes con HIC que tienen una
puntuacion de la GCS < 8, en los que presentan evidencia
clinica de herniacion transtentorial, y en los que tienen una
HIV significativa o hidrocefalia puede contemplarse una mo-
nitorizacion y tratamiento de la PIC.

Numerosos estudios han evaluado el tamafio ventricular y
los efectos de su agrandamiento sobre los resultados de la
HIC'?7-13%_ En un total de 902 pacientes con datos de segui-
miento que fueron incluidos en la asignacion aleatoria del
ensayo international Surgical Trial of Intracerebral Hemorr-
hage (STICH) sobre la evacuacion temprana del hematoma,
hubo 377 con HIV y 208 de ellos tenian hidrocefalia (23%
del total de pacientes, 55% de ellos con HIV)'3!. La hidroce-
falia predijo un mal resultado en este estudio, al igual que en
otros estudios previos!'?’. Asi pues, la hidrocefalia constituye
una causa importante de morbilidad y mortalidad relaciona-
das con la HIC!, y debe considerarse su tratamiento en pa-
cientes con una reduccion del nivel de conciencia.

En series de casos pequeias se ha descrito el uso de la mo-
nitorizacion del oxigeno del tejido cerebral y la microdialisis
cerebral en pacientes con HIC!32133 Dado el bajo nimero de
pacientes y los datos limitados existentes, por el momento
no puede hacerse ninguna recomendacion respecto al uso de
estas tecnologias.

Recomendaciones

1. De los pacientes con una puntuacion de la GCS de
< 8, en aquéllos que presentan evidencia clinica de
herniacién transtentorial, o en los que tienen una
HIV significativa o hidrocefalia, podria considerarse
una monitorizacion y tratamiento de la PIC. Puede
ser razonable mantener una presion de perfusion ce-
rebral de 50 a 70 mmHg en funcion del estado de la
autorregulacion cerebral (Clase IIb; Nivel de eviden-
cia C). (Nueva recomendacion)

2. El drenaje ventricular como tratamiento para la hi-
drocefalia es razonable en los pacientes con una re-
duccion del nivel de conciencia (Clase Ila; Nivel de
evidencia B). (Nueva recomendacion)

Hemorragia intraventricular
La HIV se produce en un 45% de los pacientes con HIC es-
pontanea'**. La HIV puede ser primaria (limitada a los ventri-
culos) o secundaria (originada como extension de una HIC).
La mayoria de las HIV son secundarias y estan relacionadas
con hemorragias hipertensivas que afectan a los ganglios ba-
sales y al tdlamo'34133,

Aunque, tedricamente, la introduccion de un CV debe fa-
cilitar el drenaje de sangre y liquido cefalorraquideo de los
ventriculos, el uso de un CV solo puede ser ineficaz, dada la
dificultad de mantener la permeabilidad del catéter y la ex-
traccion lenta de la sangre intraventricular'3®. Asi pues, re-
cientemente ha habido un gran interés por el uso de agentes
tromboliticos como adyuvantes para el uso de CV en el con-
texto de la HIV.

Los estudios realizados en animales y las series clinicas
han descrito que la administracion intraventricular de agentes
fibrinoliticos, como uroquinasa, estreptoquinasa y activador
de plasmindgeno de tipo tisular recombinante, en la HIV,
puede reducir la morbimortalidad al acelerar la eliminacion
de la sangre y la lisis del codgulo!*7-1*2, Recientemente, el
ensayo Clot Lysis: Evaluating Accelerated Resolution of IVH
(CLEAR-IVH) ha evaluado prospectivamente la seguridad
del empleo abierto de dosis de activador de plasmindgeno de
tipo tisular recombinante intraventricular en 52 pacientes con
HIV. Se produjeron hemorragias sintomaticas en un 4% de
los casos y una ventriculitis bacteriana en un 2%, y la morta-
lidad a 30 dias fue del 17%!4. La eficacia de este tratamiento
debera ser confirmada antes de que pueda recomendarse su
uso fuera del ambito de un ensayo clinico.

Algunos estudios sugieren otros procedimientos alternati-
vos para la HIV, como la evacuacion quirargica endoscopi-
ca y la ventriculostomia'#+14¢, la derivacion ventriculoperi-
toneal'¥” o el drenaje lumbar para la hidrocefalia'*®. Existen
pocos datos que respalden estas estrategias.

Recomendacion

1. Aunque la administracién intraventricular de acti-
vador de plasmindgeno de tipo tisular recombinante
en la HIV parece tener una tasa de complicaciones
bastante baja, la eficacia y la seguridad de este tra-
tamiento no estan claras y se considera una terapia
en fase de investigacion (Clase I1b; Nivel de evidencia
B). (Nueva recomendacion)

Extraccion del coagulo

Tratamiento quirurgico de la HIC

La decision de realizar o no una extraccion quirtrgica de la
HIC y de cuando hacerlo continiia siendo controvertida. La
fisiopatologia de la lesion cerebral alrededor del hematoma
se debe a los efectos mecanicos de la masa de sangre crecien-
te, asi como a los efectos toxicos posteriores de la sangre en
el tejido cerebral circundante. Una intervencion quirirgica
temprana para limitar la compresion mecanica del cerebro y
los efectos toxicos de la sangre pueden limitar la lesion, pero
los riesgos quirurgicos en un paciente con una hemorragia
continuada pueden ser mayores. Ademas, en todas las hemo-
rragias excepto las mas superficiales, la extraccion operatoria
de la hemorragia mediante craneotomia comporta un corte
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a través de tejido no dafiado. Entre las limitaciones de los
ensayos de la cirugia en la HIC se encuentra la de que era
improbable que se incluyera en la asignacion aleatoria del
tratamiento a pacientes jovenes o de mediana edad con riesgo
de herniacion. Las recomendaciones para esos pacientes no
estan claras.

Craneotomia segun la localizacion de la HIC

La mayor parte, aunque no la totalidad'*® de los ensayos alea-
torizados de la cirugia de la HIC excluyeron a los pacientes
con HIC cerebelosa, que constituyen un 10% a 15% de los
casos. En las versiones previas de estas guias® se citaban es-
tudios no aleatorizados que indicaban que los pacientes con
HIC cerebelosa de més de 3 cm de didmetro o los que tenian
una compresion del tronco encefélico o hidrocefalia, presen-
taban un buen resultado con la cirugia destinada a extraer el
hematoma, mientras que en pacientes similares tratados mé-
dicamente, el resultado fue malo'3%-15%. Si la hemorragia es de
un didmetro < 3 cm, y no hay compresion del tronco encefa-
lico ni hidrocefalia, pueden conseguirse resultados razona-
bles sin cirugia. A pesar de que no se han realizado ensayos
aleatorizados de la evaluacion de hematomas cerebelosos, las
diferencias de los resultados en los estudios previos son tales
que no existe un equilibrio clinico para un ensayo. Ademas,
el uso de un CV solo en vez de una evacuacion inmediata del
hematoma cerebeloso se considera generalmente insuficiente
y no se recomienda, en especial en los pacientes con compre-
sion de cisternas!>>.

En el ensayo STICH se observo que los pacientes con he-
matomas que se extendian hasta una distancia de menos de
1 cm de la superficie cortical presentaban una tendencia a
un resultado favorable de la cirugia en un plazo de 96 horas,
aunque esta observacion no alcanzaba significacion estadis-
tica (odds ratio, 0,69; intervalo de confianza del 95%, 0,47
a 1,01)!3. Los pacientes con hemorragias lobulares y una
puntuacion de la GCS de 9 a 12 mostraron también un me-
jor resultado. Dado que el efecto beneficioso de la cirugia en
los pacientes con HIC superficiales no fue estadisticamente
significativo tras introducir un ajuste para pruebas multiples,
los autores recomendaron la realizacion de nuevos ensayos
clinicos para confirmar este efecto favorable'’.

En cambio, los pacientes del estudio STICH con una HIC
situada a > 1 cm de la superficie cortical o con una puntua-
cion de la GCS < 8 tendieron a presentar una peor evolucion
con la extraccién quirtrgica en comparacion con el trata-
miento médico. En otro estudio aleatorizado de 108 pacientes
con HIC supratentorial subcortical o putaminal, de un volu-
men > 30 mL, se asigno a los pacientes una craneotomia o un
tratamiento médico en un plazo de 8 horas tras el inicio'*®. La
obtencion de un buen resultado (buena recuperacion o disca-
pacidad moderada en la Glasgow Outcome Scale al cabo de
1 aflo) fue significativamente mejor en los pacientes tratados
con cirugia, pero no hubo diferencias en la supervivencia glo-
bal. En otros ensayos aleatorizados, el nimero de pacientes
ha sido demasiado bajo para poder determinar los resultados
en subgrupos definidos segun la localizacion, se incluyo tan
solo a pacientes con HIC profundas, o no se presentan estos
resultados'>%-1%!. El entusiasmo por la evacuacion quirargica
de la HIC talamica y pontina ha sido limitado!34162:163,

Extraccion quirdrgica minimamente invasiva

de la HIC

Si las indicaciones para la evacuacion quirtrgica de los he-
matomas intracerebrales son controvertidas, ello implica que
la forma en la que se realiza esta evacuacion esta ain menos
claramente establecida. Varios grupos han desarrollado téc-
nicas minimamente invasivas de extraccion de los coagulos.
Estas técnicas tienden a utilizar una guia estereotactica com-
binada con una aspiracion potenciada mediante tromboliticos
o mediante endoscopia. Tanto los ensayos aleatorizados de la
aspiracion potenciada con tromboliticos para la HIC subcor-
tical'#>-161.164 como los de la aspiracion potenciada con endos-
copia'®-1%7 con o sin estereotaxia han descrito un aumento de
la extraccion del coagulo y una reduccion de la mortalidad en
los pacientes tratados quirtirgicamente en un plazo de 12 a 72
horas, pero no se ha demostrado de manera consistente una
mejora de los resultados funcionales.

Momento de aplicacion de la cirugia

Una cuestion clave ha sido la falta de consenso respecto al
marco temporal de lo que constituye una cirugia temprana.
En los estudios clinicos se ha descrito una amplia variabili-
dad en cuanto al momento de aplicacion de la cirugia, que
va de las 4 primeras horas a las 96 horas desde el inicio de
los sintomas hasta el momento de la operacion!3¢-158161.168
Estas diferencias temporales entre los distintos estudios han
dificultado la comparacion directa y el analisis de las conse-
cuencias del momento elegido para la operacion. En una se-
rie retrospectiva japonesa de extracciones quirurgicas de 100
HIC putaminales en las 7 horas siguientes al inicio (60 de
ellas en las 3 primeras horas), se describié un resultado mejor
que el esperado'®. Sin embargo, en posteriores ensayos alea-
torizados de pacientes tratados en un plazo de 12 horas tras
el inicio, los resultados fueron diversos'>®!0L168 Se observo
un aumento del riesgo de resangrado en un ensayo pequefio
de pacientes aleatorizados en las 4 primeras horas siguientes
al inicio'°.

Los ensayos en los que la aleatorizacion de los pacientes
se ha realizado en un plazo de 24 horas!”!, 48 horas!**163, 72
horas'#1%0 y 96 horas'* 0 no han mostrado tampoco ningan
efecto beneficioso claro de la cirugia en comparacion con el
tratamiento médico inicial, excepto por una mejora de los re-
sultados en el subgrupo de pacientes del ensayo STICH con
HIC superficiales y una disminucion de la mortalidad en los
pacientes con hemorragias subcorticales tratados con méto-
dos minimamente invasivos en un plazo de 12 a 72 horas,
segun se ha indicado antes.

Recomendaciones
1. En la mayoria de los pacientes con HIC, la utilidad
de la cirugia no esta clara (Clase IIb; Nivel de eviden-
cia C). (Nueva recomendacion) Se indican a continua-
cion las excepciones especificas a esa recomendacion
2. En los pacientes con hemorragia cerebelosa que su-
fren un deterioro neurologico o que presentan una
compresion de tronco encefalico y/o hidrocefalia por
obstruccion ventricular, debe realizarse una extrac-
cion quirdrgica de la hemorragia lo antes posible
(Clase I; Nivel de evidencia B). (Modificada respecto
a las guias previas) No se recomienda el tratamien-
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to inicial de estos pacientes con drenaje ventricular
solo en vez de la evacuacion quirurgica (Clase I11;
Nivel de evidencia C). (Nueva recomendacion)

3. En los pacientes con hemorragias lobulares de un
volumen > 30 mL y situados a una distancia de me-
nos de 1 cm de la superficie, cabria considerar una
evacuacion de la HIC supratentorial mediante cra-
neotomia estandar (Clase IIb; Nivel de evidencia B).
(Modificada respecto a las guias previas)

4. La efectividad de la evacuacion minimamente inva-
siva del coagulo, con el empleo de aspiracion estereo-
tactica o endoscépica, con o sin uso de tromboliticos,
es incierta y se considera en fase de investigacion (Cla-
se IIb; Nivel de evidencia B). (Nueva recomendacion)

5. Aunque teéricamente parece atractiva, actualmente
no hay ninguna evidencia clara que indique que la
extraccion ultra-temprana de la HIC supratentorial
mejore los resultados funcionales o la tasa de mor-
talidad. Una craneotomia muy temprana puede ser
nociva, dado el aumento de riesgo de hemorragia re-
currente (Clase III; Nivel de evidencia B). (Modifica-
da respecto a las guias previas)

Prediccion de los resultados y retirada
del apoyo tecnoldgico

Muchos estudios observacionales y epidemiolégicos han
identificado una amplia variedad de factores que predicen los
resultados tras una HIC aguda. A partir de estos estudios se
han elaborado numerosos modelos de prediccion de los resul-
tados de mortalidad y capacidad funcional. Las caracteristicas
identificadas en la mayoria de estos modelos de prediccion
incluyen caracteristicas de los pacientes individuales como
la puntuacion en la GCS o la National Institutes of Health
Stroke Scale, edad, volumen y localizacion del hematoma,
y presencia y cantidad de HIV'21721%0_Sin embargo, no hay
ningin modelo de prediccion que haya tenido en cuenta el
impacto de las limitaciones de la asistencia como la orden
médica de no reanimar o la retirada del apoyo tecnologico.

En la mayoria de casos de muerte de pacientes por HIC,
esto ocurre durante la hospitalizacion aguda inicial, y estas
muertes suelen producirse en el contexto de la retirada de los
apoyos tecnologicos a causa de un mal pronostico'®-182. Sin
embargo, ahora hay varios estudios que han identificado la
retirada del apoyo médico y otras limitaciones tempranas en
la asistencia, como las 6rdenes de no reanimar en el primer
dia de hospitalizacion, como factores predictivos del resul-
tado independientes>'$31%4, Es probable que los actuales mo-
delos de prediccion de los resultados, asi como los métodos
mas informales de prondstico temprano tras la HIC, estén se-
gados por el hecho de no tener en cuenta estas limitaciones
de la asistencia. Se ha expresado cierta preocupacion respec-
to a que las decisiones de los médicos de limitar la asisten-
cia de la HIC de forma temprana puedan estar produciendo
una profecia autocumplida de malos resultados a causa de un
prondstico pesimista inexacto y la falta de aplicacion de un
tratamiento agresivo temprano en los pacientes con una HIC
grave que tienen, no obstante, la posibilidad de presentar una
evolucion favorable.

Aunque, por definicion, la orden de no reanimar implica
que no debe hacerse ningtin intento de reanimacion en el caso
de que se produzca un paro cardiorrespiratorio, en la practica,
cuando se aplica de forma temprana tras una HIC, esto equi-
vale a una ausencia global de agresividad en la asistencia®.
Ello implica que la agresividad global de la asistencia de la
HIC en un hospital puede ser un factor crucial para determi-
nar los resultados de los pacientes, con independencia de sus
caracteristicas individuales especificas®$3183,

Aunque el prondstico temprano tras la HIC pueda ser de-
seado por médicos, pacientes y familiares, se basa en un fun-
damento incierto. Dada esta incertidumbre y la posibilidad de
profecias autocumplidas de un mal resultado, hay que tener
gran precaucion al intentar establecer un pronostico temprano
tras la HIC, sobre todo si el objetivo es considerar la retirada
de los apoyos tecnoldgicos o una orden de no reanimar'®®. Asi
pues, se recomienda un tratamiento agresivo segun las guias en
todos los pacientes con HIC que no han establecido voluntades
anticipadas que especifiquen que no deba ser asi. Los médicos
encargados no deben recomendar limitaciones de la asistencia
como ordenes de no reanimar o retirada de los apoyos tecnolo-
gicos durante los primeros dias siguientes a una HIC.

Recomendacion

1. Probablemente deba recomendarse una asistencia
plena agresiva de forma temprana tras el inicio de
la HIC y posponer las érdenes de no reanimar al me-
nos hasta completado el segundo dia de hospitaliza-
cion (Clase Ila; Nivel de evidencia B). No se incluye
en esta recomendacion a los pacientes con érdenes
de no reanimar preexistentes. Los métodos actuales
para establecer el prondstico de pacientes individua-
les de forma temprana tras una HIC estan probable-
mente sesgados por no tener en cuenta la influencia
de la retirada de los apoyos tecnolégicos y las orde-
nes de no reanimar tempranas. Los pacientes en los
que se establece en cualquier momento una orden
de no reanimar, deben recibir todas las demas inter-
venciones médicas y quirirgicas apropiadas, salvo
que se indique lo contrario de forma explicita. (Mo-
dificada respecto a las guias previas)

Prevencion de la HIC recurrente

Los estudios de base poblacional de pacientes que han
sobrevivido a un primer ictus hemorragico han identifica-
do tasas de HIC recurrentes del 2,1% al 3,7% por paciente-
ano'®”1%8 que son sustancialmente superiores a la tasa de ic-
tus isquémicos posteriores de estos individuos.

El factor de riesgo identificado de manera mas uniforme
para la HIC recurrente es la localizacion lobular de la HIC
inicial'$7.!%%, Esta observacion corresponde probablemente a
la asociacion de la angiopatia amiloide cerebral con la locali-
zacion lobular y un aumento de la recurrencia!®!®!. Las he-
morragias en localizaciones caracteristicas de la vasculopatia
hipertensiva, como ganglios basales, tdlamo o tronco ence-
falico!?, presentan también recurrencias, aunque con menos
frecuencia. Otros factores ligados a la recurrencia de la HIC
en algunos estudios son los siguientes: edad mas avanzada'®,
anticoagulacion post-HIC'®®, hemorragia previa antes de la
HIC actual'®!, estado de portador de alelos de la apolipopro-
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teina E €2 0 €419 y mayor numero de microhemorragias
en la RM de gradiente-eco con ponderacion T2*1%4,

La hipertension arterial es el factor de riesgo modificable mas
importante en la actualidad para la prevencion de la recurrencia
de la HIC'>1%, La importancia del control de la PA ha sido res-
paldada por los datos del estudio Perindopril Protection Against
Recurrent Stroke Study (PROGRESS), que ponen de manifiesto
que los sujetos con una asignacion aleatoria al tratamiento de
perindopril mas indapamida opcional presentaron un riesgo de
una primera HIC significativamente inferior ( ajustada, 0,44;
intervalo de confianza del 95%, 0,28 a 0,69) y una reduccion
similar, aunque sin significacion estadistica, de la HIC recurren-
te (razén de riesgos ajustada, 0,37; intervalo de confianza del
95%, 0,10 a 1,38)'%. Es de destacar que esta reduccion parecia
darse en las HIC tanto lobulares como hemisféricas profundas.
Aunque no existen datos especificos sobre la PA optima para
reducir la recurrencia de la HIC, un objetivo razonable es una
PA <140/90 (o < 130/80 en presencia de diabetes o enfermedad
renal cronica), segun lo sugerido por el informe mas reciente del
Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure'’.

La anticoagulacion oral se asocia a una peor evolucion de la
HIC'81% y a un aumento del riesgo de recurrencia'®®, lo cual
plantea la cuestion de si los beneficios de la anticoagulacion
para la prevencion del tromboembolismo superan a sus ries-
gos tras la HIC inicial. Para un varén hipotético de 69 afios de
edad, con fibrilacion auricular no valvular y con antecedentes
previos de una HIC lobular, un modelo de Markov predijo que
una anticoagulacion a largo plazo reduciria la supervivencia
ajustada por su calidad, a causa del riesgo elevado de recu-
rrencia tras la HIC lobular®®. Los resultados de la anticoagu-
lacion tras una HIC hemisférica profunda fueron menos claros
y variaban en funcion de los supuestos establecidos respecto al
riesgo de episodios futuros de tromboembolismo o HIC. Los
efectos de los antiagregantes plaquetarios sobre la recurrencia
y la gravedad de 1a HIC parecen ser sustancialmente inferiores
a los de la anticoagulacion'662189201 '1g cual sugiere que el tra-
tamiento antiagregante plaquetario puede ser una alternativa
mas segura a la anticoagulacion tras la HIC. Recientemente,
el estudio ACTIVE A (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial
with Irbesartan for Prevention of Vascular Events—Aspirin) ha
descrito un ensayo aleatorizado y doble ciego de la seguridad y
eficacia de la adicion de clopidogrel en dosis de 75 mg al dia al
uso de acido acetilsalicilico en dosis de 75 a 100 mg en los pa-
cientes con fibrilacion auricular de alto riesgo y una contrain-
dicacion para el empleo de warfarina. Aunque la HIC previa se
menciond como una de las principales razones de inclusion en
el estudio, los autores no indicaron la proporcion de pacientes
con HIC previas, y por tanto los resultados del estudio no son
directamente aplicables a los pacientes con unos anteceden-
tes previos de HIC. Los pacientes que recibieron clopidogrel
ademas del acido acetilsalicilico presentaron una reduccion de
riesgo absoluto de eventos vasculares de un 0,8% anual a un
coste del 0,7% por aflo de aumento de los episodios de hemo-
rragia mayor>2,

El reciente estudio Stroke Prevention with Aggressive Reduc-
tions in Cholesterol Levels (SPARCL) ha observado un aumen-
to del riesgo de una posterior HIC (razén de riesgos sin ajustar,
1,68; intervalo de confianza del 95%, 1,09 a 2,59) en individuos

con un ictus previo aleatorizados a atorvastatina a dosis altas?®3.
Continua sin estar claro si este efecto contrarresta el efecto fa-
vorable que tiene el tratamiento con estatinas de reduccion de
eventos isquémicos cardiacos y cerebrales en los pacientes que
han sobrevivido a una HIV. El consumo frecuente de alcohol
(definido en el estudio Greater Cincinnati/Northern Kentucky
como > 2 bebidas al dia) se ha relacionado con un aumento del
riesgo de HIC?™ y, por tanto, es razonable evitar este consumo
después de una HIC. Otras conductas, como el gjercicio fisico, la
actividad sexual o el estrés, no se han relacionado con la HIC?%,
aungque son pocos los datos sistematicos presentados al respecto.

Recomendaciones

1. En situaciones en las que la estratificacion del ries-
go de HIC recurrente de un paciente puede afectar
a otras decisiones terapéuticas, es razonable consi-
derar los siguientes factores de riesgo para la recu-
rrencia: localizacion lobular de la HIC inicial, edad
mas avanzada, uso de anticoagulacién, presencia de
los alelos de la apolipoproteina E €2 o ¢4 y mayor
nimero de microhemorragias en la RM (Clase Ila;
Nivel de evidencia B). (Nueva recomendacion)

2. Tras el periodo agudo de la HIC, si no hay contrain-
dicaciones médicas, debe obtenerse un buen control
de la PA, en especial en los pacientes con una loca-
lizacion de la HIC caracteristica de la vasculopatia
hipertensiva (Clase I; Nivel de evidencia A). (Nueva
recomendacion)

3. Tras el periodo agudo de la HIC, es razonable un
objetivo de PA normal de < 140/90 (< 130/80 si hay
diabetes 0 enfermedad renal cronica) (Clase Ila; Ni-
vel de evidencia B). (Nueva recomendacion)

4. Probablemente convenga recomendar la evita-
cién de la anticoagulacion a largo plazo como tra-
tamiento para la fibrilacion auricular no valvular
tras una HIC lobular espontinea, debido al riesgo
relativamente alto de recurrencia (Clase Ila; Nivel
de evidencia B). La anticoagulacion tras una HIC no
lobular y el tratamiento antiagregante plaquetario
después de cualquier HIC podrian considerarse, so-
bre todo cuando existen indicaciones claras para es-
tos farmacos (Clase IIb; Nivel de evidencia B). (No se
ha modificado respecto a las guias previas)

5. La evitacion del consumo intenso de alcohol puede
ser beneficiosa (Clase Ila; Nivel de evidencia B). Los
datos existentes son insuficientes para recomendar
restricciones sobre el uso de estatinas o la actividad
fisica o sexual (Clase IIb; Nivel de evidencia C). (Nue-
va recomendacion)

Rehabilitacion y recuperacion
El conocimiento de las diferencias existentes en la evolu-
cion natural de los patrones de recuperacion y el prondstico
de discapacidad residual y de funcion entre la HIC y el ictus
isquémico se ve dificultado por la tasa de HIC muy inferior
a la del ictus isquémico y la consideracion de la hemorragia
subaracnoidea y la HIC de forma conjunta en muchos estu-
dios. También hay problemas asociados a la insensibilidad
de muchos de los parametros de valoracion utilizados en la
rehabilitacion para permitir la deteccion de diferencias clini-
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camente significativas entre los grupos. Aun asi, hay alguna
evidencia que indica que los pacientes con HIC pueden tener
una recuperacion ligeramente superior y mas rapida®°®-2 que
la de los pacientes con ictus isquémico.

En general, la recuperacion es mas rapida en las primeras
semanas, pero puede continuar durante muchos meses des-
pués de la HIC?*$2%°_ de tal manera que aproximadamente la
mitad de los supervivientes contintan siendo dependientes
de otras personas para las actividades de la vida diaria'®. Sin
embargo, la rapidez y el grado de recuperacion varian en los
distintos pacientes, y no hay una regla general para poder
establecer cuando ha terminado la recuperacion. La funcion
cognitiva, el estado de animo, la motivacion y el apoyo social
son factores que influyen en la recuperacion, y resulta dificil
separar la recuperacion intrinseca de la adaptativa. Se ha de-
mostrado que una puntuacion prondstica sencilla, basada en
la edad, volumen y localizacion de la HIC, nivel de concien-
cia al ingreso y deterioro cognitivo previo a la HIC predice la
independencia a los 90 dias!”®. Dado que la HIC se encuentra
a menudo en regiones lobulares y se complica con una ex-
tension intraventricular, algunos pacientes con deficiencias
cognitivas especificas o un retraso en la recuperacion despro-
porcionado respecto al tamafio de la lesion pueden requerir
un tratamiento de rehabilitacion especializado.

En los ultimos afios se ha prestado considerable atencion
a la creacion de servicios de rehabilitacion del ictus. Esto re-
presenta en parte una necesidad de individualizar los servi-
cios para asegurar una recuperacion optima en los pacientes que
se debe en parte a las presiones fiscales respecto a los servicios
sanitarios costosos. Dada la clara evidencia que indica un
beneficio con el empleo de una asistencia bien organizada y
multidisciplinaria de los pacientes hospitalizados (unidad de
ictus) en cuanto a mejora de la supervivencia, recuperacion
y regreso al domicilio, en comparacion con las salas de ictus
convencionales no especializadas®'?, se han hecho grandes
esfuerzos por extender este modelo de servicio de asistencia
coordinada a la comunidad. Concretamente, el alta hospitala-
ria temprana con apoyo y los programas de rehabilitacion de
base domiciliaria han resultado coste-efectivos?'?, mientras
que se ha demostrado que el tratamiento domiciliario en pa-
cientes estables produce unos resultados comparables a los
de la rehabilitacion ambulatoria convencional?!!. El éxito
de estos programas depende de la formacion y el apoyo de
los cuidadores. Sin embargo, la configuracion probable de
los servicios de rehabilitacion del ictus en cualquier region
dependeran de los recursos disponibles y de las opciones de
financiacion existentes. Un elemento clave de la rehabilita-
cion debe ser la educacion sanitaria del paciente y el cuidador
respecto a la prevencion secundaria del ictus y las formas de
alcanzar los objetivos de rehabilitacion. Los programas de re-
habilitacion deben contemplar los cambios del estilo de vida,
la depresion y la carga de los cuidadores como cuestiones im-
portantes sobre las que actuar con el paciente y el cuidador.

Recomendaciones
1. Dado el posible caracter grave y el patrén complejo
de la discapacidad en evolucién, parece razonable
que todos los pacientes con HIC tengan acceso a una
rehabilitacion multidisciplinaria (Clase Ila; Nivel de
evidencia B). Cuando sea posible, la rehabilitacion

puede ser beneficiosa cuando se inicia lo antes posi-
ble y se contintia en la comunidad, como parte de un
programa bien coordinado (integrado) de alta hos-
pitalaria acelerada y reinstalacion domiciliaria para
fomentar una recuperacion continuada (Clase Ila;
Nivel de evidencia B). (Nueva recomendacion)

Consideraciones futuras

El futuro del tratamiento de la HIC se centra en un conjunto de
objetivos. El primero es claramente la prevencion. Es probable
que los proyectos de base comunitaria destinados a reducir la
PA a través de estilos de vida saludables y mejora de la adhe-
rencia a la medicacion sean muy eficaces para reducir la inci-
dencia de HIC?'2. Los estudios en animales destinados a pre-
venir la angiopatia amiloide cerebral son prometedores?!3214,

Una vez se ha producido la HIC, los esfuerzos por movi-
lizar a la comunidad para facilitar un tratamiento inmediato
son similares a los que se hacen para el tratamiento agudo
del ictus isquémico?'3. Las exploraciones de imagen avanza-
das permiten identificar actualmente a los pacientes con una
hemorragia y aportan un objetivo para la mejor seleccion de
los pacientes para las pruebas de agentes hemostasicos®®. La
eficacia de los agentes hemostasicos debe contraponerse cla-
ramente con el posible riesgo trombotico arterial y venoso.

Tedricamente, el control de la PA puede reducir el creci-
miento del hematoma y/o el edema cerebral. Los estudios ini-
ciales sugieren que es viable un estudio aleatorizado y con-
trolado de reduccion de la PA7#!. La seguridad y la eficacia
estan pendientes de demostrar en estudios mas amplios.

Hay una activa investigacion sobre las posibilidades de in-
terferir en la lesion oxidativa después de la HIC. Los agentes
quelantes del hierro, como deferoxamina, estan siendo estu-
diados en ensayos de fases iniciales'!''*, Las vias que giran
en torno a los factores inducibles por hipoxia y las prolil hi-
drolasas aportan nuevas posibles dianas para la intervencion
centrada en el estrés oxidativo?'®. El papel de la microglia
y los macrofagos en la resolucion del hematoma esta reci-
biendo una atencion creciente?!’. La autofagia puede ser un
proceso celular modificable para prevenir la muerte celular
relacionada con la HIC?8,

Es probable que haya muchos factores que contribuyan a
causar la lesion tras la HIC, como el efecto masa, la toxicidad
relacionada con la sangre y el desplazamiento del tejido sub-
yacente. Al parecer una solucion sencilla es la extraccion del
hematoma. Sin embargo, hasta la fecha, la cirugia no ha sido la
panacea para este trastorno. En la actualidad se estan estudian-
do otros métodos con el empleo de técnicas quirtirgicas mini-
mamente invasivas que pueden eliminar los efectos toxicos de
la sangre y la presion, al tiempo que evitan la lesion causada
por las intervenciones mas invasivas, asi como nuevos trata-
mientos para disolver y drenar la sangre intraventricular'43-164,

Las prioridades en la investigacion de la HIC han sido ob-
jeto de una amplia revision y publicacion'3. Un enfoque agre-
sivo y de colaboracion de la investigacion basica y clinica
en este campo fomentard probablemente el maximo rendi-
miento. Mientras tanto, parece claro que nuestra capacidad
de establecer el pronostico de la HIC es limitada'®*, y que en
una asistencia agresiva ahora, junto con la esperanza para el
futuro, estan claramente indicadas.
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