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La American Academy of Neurology avala el valor de estas guías como instrumento  
de formación para los neurólogos. 

La American Association of Neurological Surgeons y el Congress of Neurological  
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Objetivo—El objetivo de estas guías es presentar recomendaciones actuales y detalladas para el diagnóstico y el tratamien-
to de la hemorragia intracerebral espontánea aguda. 

Métodos—Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica formal en MEDLINE. Los datos se sintetizaron con el empleo de ta-
blas de evidencia. Los miembros del comité de redacción celebraron teleconferencias para comentar las recomendacio-
nes derivadas de los datos. Se utilizó el algoritmo de niveles de evidencia del American Heart Association Stroke Coun-
cil para establecer el grado de cada recomendación. Antes de hacerlas públicas, las guías fueron revisadas, en su versión 
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 guías en un plazo de 3 años. 

Resultados—Se presentan las guías basadas en la evidencia para la asistencia de los pacientes que presentan una hemorra-
gia intracerebral. Se subdividió el tema en los apartados de diagnóstico, hemostasia, manejo de la presión arterial, mane-
jo del paciente hospitalizado y de enfermería, prevención de comorbilidades médicas, tratamiento quirúrgico, predicción 
de los resultados, rehabilitación, prevención de recurrencias y consideraciones futuras. 

Conclusiones—La hemorragia intracerebral es un trastorno médico grave cuya evolución puede verse influida por una 
asistencia temprana agresiva. Las guías aportan un marco de referencia para el tratamiento dirigido a objetivos en los 
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La hemorragia intracerebral (HIC) no traumática espontánea 
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 específica, se ha hablado mucho 
menos del éxito y los objetivos de la asistencia médica y quirúr-
gica agresiva en este trastorno. Estudios recientes de base po-
blacional sugieren que la mayor parte de los pacientes presentan 
HIC pequeñas en las que es fácil conseguir la supervivencia con 
una buena asistencia médica1. Esto sugiere que es probable que 
una asistencia médica excelente tenga una repercusión directa 
importante en la morbilidad y mortalidad de la HIC actualmen-
te, incluso antes de haber encontrado un tratamiento específico. 
De hecho, como se comenta más adelante, la agresividad global 
de la asistencia de la HIC está directamente relacionada con la 
mortalidad por esta enfermedad2. Uno de los objetivos de estas 
guías es, pues, recordar a los clínicos la importancia que tiene la 
asistencia que prestan para determinar el resultado de la HIC, así 
como proporcionar un marco de referencia basado en la eviden-
cia para dicha asistencia. 

Para que esta revisión sea concisa y fácil de utilizar para 
los clínicos, se remite al lector a otras publicaciones para una 
información detallada sobre la epidemiologia de la HIC1,3,4. 
De igual modo, se están realizando en todo el mundo múlti-
ples estudios clínicos 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 declaración se centra en los 
tratamientos actualmente disponibles. Por último, reciente-
mente se han publicado unas guías sobre el ictus pediátrico5 
que hacen innecesario repetir aquí las cuestiones relativas a 
la HIC pediátrica. 

Las últimas guías sobre la HIC se publicaron en 20076, y el 
presente artículo es una actualización de las mismas. Por con-
siguiente, se especifican en el presente trabajo las diferencias 
respecto a las recomendaciones previas. El grupo de redacción 
mantuvo contactos telefónicos para determinar las subcate-
gorías a evaluar. Éstas fueron las siguientes: diagnóstico de 
urgencia y la evaluación de la HIC y sus causas; hemostasia, 
presión arterial (PA); presión intracraneal (PIC)/fiebre/gluco-
sa/ crisis epilépticas/hidrocefalia; hierro; monitores de PIC/
oxigenación tisular; extracción del coágulo; hemorragia intra-
ventricular (HIV); retirada del apoyo tecnológico; prevención 
de HIC recurrente; cuidados de enfermería; rehabilitación/
recuperación; consideraciones futuras. Cada subcategoría fue 
dirigida por un autor, con contribuciones de 1 ó 2 autores más. 
Se realizaron búsquedas completas en MEDLINE de todos los 
artículos publicados en inglés relevantes para el tratamiento 
de la enfermedad humana. Las versiones preliminares de resú-
menes y recomendaciones se distribuyeron a todo el grupo de 
redacción para la obtención de una retroalimentación. Se cele-

bró una reunión 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 redacción para recabar sus comentarios. Estos comentarios 
fueron incorporados por el Vicepresidente y el Presidente, y 
se solicitó 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-
ción para la valoración y aprobación de los cambios sugeridos. 
Para las recomendaciones se siguen los métodos de clasifi-
cación del nivel de certidumbre del efecto del tratamiento y 
la clase de evidencia del American Heart Association Stroke 
Council (Tablas 1 y 2). Todas las recomendaciones de Clase I 
se indican en la Tabla 3. 

Diagnóstico de urgencia y evaluación  
de la HIC y sus causas 

La HIC es una emergencia médica. Un diagnóstico rápido 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. Más del 20% de los pacien-
tes presentarán una reducción de la puntuación de la Glas-
gow Coma Scale  (GCS) de ≥ 2 puntos entre  la evaluación 
realizada por los servicios de emergencias médicas antes de 
llegar al hospital y la evaluación inicial llevada a cabo en el 
servicio de urgencias (SU)7. En los pacientes que presentan 
un agravamiento neurológico prehospitalario, la puntuación 
de la GCS se reduce en una media de 6 puntos y la tasa de 
mortalidad es > 75%. Además, en la primera hora siguiente 
a la llegada al hospital, un 15% de los pacientes presenta una 
disminución de la puntuación de la GCS de ≥ 2 puntos8. El 
riesgo de deterioro neurológico temprano y la elevada tasa 
de mala evolución 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 más próximo 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 clínica específica respecto al momento de 
aparición de los síntomas (o el último momento en el que el 
paciente estaba normal) e información sobre antecedentes pa-
tológicos, medicación y consumo de sustancias. Por último, 
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 vías de actuación clave y pueda alertarse a los servicios de 

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 n intracerebral hemorrhage n treatment n diagnosis
n intracranial pressure n hydrocephalus n surgery
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consulta. Se ha demostrado que la notificación anticipada por 
parte de los servicios de emergencias médicas reduce signifi-
cativamente el tiempo que transcurre hasta la realización de 
la tomografía computarizada (TC) en el SU9. 

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 rápido traslado a un centro terciario. Los recursos ne-
cesarios para el manejo de los pacientes con HIC incluyen 
neurología, neurorradiología, neurocirugía e instalaciones 
para cuidados críticos, incluida la disponibilidad de médi-
cos y enfermeras con la formación adecuada. En el SU, de-
be contactarse lo antes posible con los servicios de consulta 
apropiados, y debe realizarse la evaluación clínica de manera 
eficiente, con médicos y enfermeras trabajando en paralelo. 
En la Tabla 4 se describen los componentes fundamentales 

de la historia clínica, exploración física y exploraciones diag-
nósticas que deben obtenerse en el SU. 

En los pacientes con HIC; el manejo de urgencias debe in-
cluir intervenciones neuroquirúrgicas para la evacuación del 
hematoma, drenaje ventricular externo o vigilancia invasiva 
y tratamiento de la PIC, manejo de la PA, intubación y re-
versión de la coagulopatía. Aunque muchos centros disponen 
de vías de actuación críticas que se han desarrollado para el 
tratamiento del ictus isquémico agudo, son pocos los que tie-
nen protocolos para el manejo de la HIC18. Estas vías pueden 
permitir un manejo más eficiente, estandarizado e integrado 
de los pacientes en estado crítico con HIC. 

Neuroimagen 
La aparición súbita de síntomas neurológicos focales se atri-
buye a un origen vascular mientras no se demuestre lo con-
trario. Sin embargo, es imposible saber si los síntomas se de-

Tabla 1.   Aplicación de la clasificación de las recomendaciones y el nivel de evidencia

   *Datos disponibles procedentes de ensayos clínicos o registros acerca de la utilidad/eficacia en diferentes subpoblaciones, como las establecidas según el sexo, edad,
antecedentes de diabetes, antecedentes de IM, antecedentes de insuficiencia cardíaca y uso previo de ácido acetilsalicílico. Una recomendación con Nivel de Evidencia
B o C no implica que la recomendación sea débil. Muchas cuestiones clínicas importantes abordadas en las directrices no pueden estudiarse con ensayos clínicos. A
pesar de que no haya ensayos aleatorizados, puede haber un consenso clínico muy claro respecto a que una determinada prueba o tratamiento es útil o eficaz. 
†En 2003, el Grupo de Trabajo de ACC/AHA sobre Directrices para la Práctica Clínica desarrolló una relación de expresiones sugeridas para ser utilizadas en la
redacción 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 recomendación, incluso si se separa y se presenta aisladamente respecto al resto del documento (incluyendo los encabezamientos de cada serie de
recomendaciones) debería continuar expresando la intención plena de la recomendación. Se espera que esto aumente la comprensión de las directrices por parte
del lector y permita realizar consultas de recomendaciones individuales. 

MAGNITUD DEL EFECTO DEL TRATAMIENTO

ES
TIM

AC
IÓ

N 
DE

 LA
 C

ER
TE

ZA
 (P

RE
CI

SIÓ
N)

 D
EL

 EF
EC

TO
 D

EL
 TR

AT
AM

IEN
TO

Nivel A
Múltiples poblaciones
evaluadas*
Datos derivados de
múltiples ensayos
clínicos aleatorizados
o metaanálisis

Nivel B
Número limitado de
poblaciones evaluadas*
Datos derivados de
un único ensayo
aleatorizado o de
estudios no
aleatorizados

Nivel C
Número muy limitado de
poblaciones evaluadas*
Solamente opinión de
consenso de expertos,
estudios de casos o
norma de asistencia

Clase I
Beneficio >>> Riesgo

El procedimiento/
tratamiento DEBE
realizarse/administrarse

■ Recomendación de que
el procedimiento o
tratamiento es útil/eficaz
■ Evidencia suficiente
basada en múltiples ensayos
aleatorizados o metaanálisis

■ Recomendación de que
el procedimiento o
tratamiento es útil/eficaz
■ Evidencia limitada basada
en un solo ensayo
aleatorizado o en estudios
no aleatorizados

■ Recomendación de que
el procedimiento o
tratamiento es útil/eficaz
■ Solamente opinión de
expertos, estudios de casos
o la asistencia estándar

debe 
se recomienda 
está indicado 
es útil/eficaz/beneficioso

Clase IIb
Beneficio ≥ Riesgo
Son necesarios nuevos es-
tudios con objetivos amplios;
sería útil disponer de datos
adicionales de registros

PUEDE CONSIDERARSE
el procedimiento/tratamiento 

■ Utilidad/eficacia de la
recomendación no tan bien
establecida
■ Mayor evidencia contra-
dictoria procedente de
múltiples ensayos aleato-
rizados o metaanálisis

■ Utilidad/eficacia de la
recomendación no tan bien
establecida
■ Mayor evidencia contra-
dictoria procedente de un
solo ensayo aleatorizado
o de estudios no aleato-
rizados

■ Utilidad/eficacia de la
recomendación no tan bien
establecida
■ Solamente opiniones de
expertos, estudios de casos
o la asistencia estándar
divergentes

puede/podría considerarse
puede/podría ser razonable
utilidad/efectividad
desconocida/poco
clara/incierta o no bien
establecida

Clase III
Riesgo ≥ Beneficio
El procedimiento/trata
miento NO debe
realizarse/administrarse
PUESTO QUE NO ES
ÚTIL Y PUEDE SER
NOCIVO 

■ Recomendación de que
el procedimiento o trata-
miento no es útil/eficaz y
puede ser nocivo
■ Evidencia suficiente
procedente de múltiples
ensayos aleatorizados o
metaanálisis

■ Recomendación de que
el procedimiento o trata-
miento no es útil/eficaz
y puede ser nocivo
■ Evidencia limitada pro-
cedente de un solo ensayo
aleatorizado o de estudios
no aleatorizados

■ Recomendación de que
el procedimiento o trata-
miento no es útil/eficaz y
puede ser nocivo
■ Solamente opiniones de
expertos, estudios de casos
o la asistencia estándar 

no se recomienda
no está indicado
no debe
no es útil/eficaz/beneficioso
puede ser nocivo

Clase IIa
Beneficio >> Riesgo
Son necesarios nuevos
estudios con objetivos
específicos

ES RAZONABLE realizar
el procedimiento/adminis-
trar el tratamiento

■ Recomendación favorable
a que el procedimiento o
tratamiento es útil/eficaz
■ Alguna evidencia
contradictoria procedente
de múltiples ensayos
aleatorizados o metaanálisis

■ Recomendación favorable
a que el procedimiento o
tratamiento es útil/eficaz
■ Alguna evidencia
contradictoria procedente
de un único ensayo
aleatorizado o de
estudios no aleatorizados

■ Recomendación favorable
a que el procedimiento o
tratamiento es útil/eficaz
■ Solamente opiniones de
expertos, estudios de casos
o la asistencia estándar
divergentes es razonable

puede ser
útil/eficaz/beneficioso
está probablemente
recomendado o indicado
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ben a isquemia o a hemorragia mediante las manifestaciones 
clínicas solamente. La presencia de vómitos, la PA sistólica 
> 220 mmHg, la cefalea intensa, el coma o la reducción del 
nivel de conciencia, y la progresión en un plazo de minutos 
u horas son factores que sugieren una HIC, aunque ningu-
no de ellos es específico; las exploraciones de neuroimagen 
son, pues, imprescindibles19. Tanto la TC como la resonancia 
magnética (RM) son opciones razonables para la evaluación 
inicial. La TC es muy sensible para identificar la hemorra-
gia aguda y se considera el patrón de referencia; la RM de 
eco gradiente y de ponderación de sensibilidad T2* son igual 
de sensibles que la TC para la detección de sangre aguda, y 
son más sensibles para la identificación de una hemorragia 
previa20,21. Sin embargo, los factores de tiempo, coste, proxi-
midad al SU, tolerancia del paciente, estado clínico y dispo-
nibilidad de RM pueden impedir la obtención de una RM en 
una proporción considerable de casos22. 

La elevada tasa de deterioro neurológico temprano tras la 
HIC está relacionada en parte con la hemorragia activa que 
puede evolucionar durante horas tras el inicio de los síntomas. 
Cuanto menor es el periodo de tiempo entre el inicio de los sín-
tomas y la primera exploración de neuroimagen más probable 

es que las exploraciones posteriores muestren la expansión del 
hematoma15,23,24. 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 expansión del hematoma de más de 
una tercera parte en la TC de seguimiento8,25. La expansión del 
hematoma tiene valor predictivo respecto al deterioro clínico 
y el aumento de la morbimortalidad8,10,15,25. Por consiguiente, 
la identificación de los pacientes con riesgo de expansión del 
hematoma es un campo de investigación activa. La angio-TC y 
la TC con contraste pueden identificar a pacientes con un ries-
go elevado de expansión de la HIC en función de la presencia 
de extravasación de contraste en el interior del hematoma26-30. 
La RM/angiografía/flebografía y la TC angiografía/flebografía 
son razonablemente sensibles para identificar las causas secun-
darias de hemorragia, como malformaciones arteriovenosas, 
tumores, moyamoya y trombosis venosa cerebral31–33. Puede 
contemplarse la realización de una angiografía con catéter si 
el nivel de sospecha clínica es elevado y las exploraciones no 
invasivas sugieren una causa vascular subyacente. La sospecha 
clínica de una causa secundaria de HIC puede incluir un pró-
dromo de cefalea o síntomas neurológicos o constitucionales. 
Debe plantearse una sospecha neurológica 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 visualización de la HIC, una localización 
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 localización de la hemorragia, 
el volumen de edema relativo o un signo anormal en los senos 
cerebrales en las exploraciones de imagen estándar 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 expansión 
del hematoma y el deterioro temprano son frecuentes en las 
primeras horas siguientes al inicio del cuadro. 

Recomendaciones 
1.  Se recomienda la obtención rápida 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 guías previas) 

2.  Cabe considerar la angio-TC o la TC con contraste 
para facilitar la identificación de los pacientes con 
riesgo de expansión 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 útiles para evaluar las lesiones estruc-
turales subyacentes, incluidas las malformaciones 
vasculares y los tumores cuando hay una sospecha 
clínica o radiológica (Clase IIa; Nivel de evidencia B). 
(Nueva recomendación) 

Tratamiento médico de la HIC 

Hemostasia/antiagregantes plaquetarios/profilaxis 
de trombosis venosa profunda
Las anomalías de la hemostasia subyacentes pueden contri-
buir a producir la HIC. Los pacientes en riesgo son los que 

Tabla 2.   Definición de las clases y niveles de evidencia utilizados
en las recomendaciones del American Heart Association Stroke Council 

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

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

Clase IIa El peso de la evidencia u opinión se decanta
    a favor de la utilidad/eficacia. 

Clase IIb La utilidad/eficacia no está tan bien
    establecida por la evidencia u opinión. 

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

Recomendaciones terapéuticas 

Nivel de evidencia A             Datos procedentes de múltiples ensayos
    clínicos aleatorizados o metanálisis. 

Datos procedentes de múltiples estudios
    de cohorte prospectivos que utilizan una
    referencia estándar aplicada por un
    evaluador con diseño ciego. 

Datos procedentes de un único estudio de
    grado A o de uno o más estudios de casos
    y controles o estudios que utilizan una
    referencia estándar aplicada por un
    evaluador con diseño ciego. 

Datos procedentes de un único ensayo
    aleatorizado o de estudios no aleatorizados. 

Opinión de consenso de expertos, estudios
    de casos o tipo de asistencia estándar.

Nivel de evidencia B 

Nivel de evidencia C 

Recomendaciones diagnósticas 

Nivel de evidencia A 

Nivel de evidencia B 

Nivel de evidencia C Opinión de consenso de expertos. 
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están siendo tratados con anticoagulantes orales (AO), los 
que presentan deficiencias de factores de la coagulación ad-
quiridos o congénitos y los que tienen anomalías plaquetarias 
cualitativas o cuantitativas. Los pacientes que están siendo 
tratados con AO constituyen un 12% a 14% de los pacientes 
con HIC34,35, y con el aumento en el uso de warfarina, este 
porcentaje parece estar aumentando36. La identificación de 
una coagulopatía subyacente brinda, pues, la oportunidad de 
corregir la estrategia de tratamiento. En los pacientes con una 
deficiencia de un factor de la coagulación y trombocitopenia, 
está indicada la reposición 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 recomendación general consiste en corregir 
la ratio normalizada internacional (INR) de la manera más 
rápida posible37,38. Históricamente se han recomendado las 
infusiones de vitamina K y plasma fresco congelado (FFP), 
pero más recientemente han aparecido los concentrados de 
complejo de protrombina (PCC) y el factor VIIa recombinan-
te (rFVIIa) como posibles tratamientos. La vitamina K conti-

núa siendo un elemento adyuvante para el tratamiento inicial 
más rápido en las hemorragias asociadas a AO con peligro 
para la vida, debido a que, aunque se administre por vía intra-
venosa, requiere horas para corregir la INR39-41. 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 corrección. La probabilidad 
de corrección de la INR a las 24 horas estuvo relacionada con 
el tiempo transcurrido hasta la administración 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 corrección rápida de la coagulopatía42. 

Los PCC son concentrados de factores de origen plasmá-
tico que se usan para tratar la deficiencia de factor IX. Dado 
que los PCC contienen también los factores II, VII y X, ade-
más del IX, su uso se recomienda cada vez más para la rever-
sión del efecto de warfarina. Los PCC tienen las ventajas de 
una reconstitución y administración rápidas, de tener concen-
traciones elevadas de factores de la coagulación en volúme-
nes pequeños y de ser procesados de manera que se inactivan 

Tabla 3.   Recomendaciones de clase I 

Recomendaciones Clase/nivel de evidencia 

Diagnóstico de urgencia y evaluación de la HIC
y sus causas 

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

Clase I, Nivel A 

Tratamiento médico de la HIC Los pacientes con una deficiencia grave de factores de la coagulación
    o trombocitopenia grave deben recibir un tratamiento sustitutivo adecuado
    de factores o plaquetas, respectivamente. (Nueva recomendación) 

Clase I, Nivel C  

Hemostasia/antiagregantes plaquetarios/profilaxis
de TVP 

En los pacientes con HIC cuya INR está elevada a causa de AO debe
    suspenderse la administración 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 guías previas) 

Clase I, Nivel C 

En los pacientes con HIC debe aplicarse compresión neumática intermitente
    para la prevención del tromboembolismo venoso, además de medias
    elásticas. (No se ha modificado respecto a las guías previas) 

Clase I, Nivel B 

Manejo del paciente hospitalizado y prevención
del daño cerebral secundario 

Vigilancia general La monitorización y manejo inicial de los pacientes con HIC deben tener
    lugar en una unidad cuidados intensivos con médicos y enfermeras con
    conocimientos de cuidados intensivos de neurociencias. (No se ha
    modificado respecto a las guías previas) 

Clase I, Nivel B 

Manejo de la glucosa Debe efectuarse una vigilancia de la glucosa y se recomienda la normoglucemia. Clase I, Nivel C 

Crisis epilépticas y fármacos antiepilépticos Las crisis epilépticas clínicas deben tratarse con fármacos antiepilépticos.
    (Modificado respecto a las guías previas) 
En los pacientes con un cambio del estado mental, en los que se identifican
    crisis epilépticas electrográficas en el EEG deben ser tratados con fármacos
    antiepilépticos. 

Clase I, Nivel A 

Clase I, Nivel C 

Procedimientos/Cirugía—extracción del coágulo En los pacientes con hemorragia cerebelosa que sufren un deterioro neurológico
    o que presentan una compresión de tronco encefálico y/o hidrocefalia por
    obstrucción ventricular, debe realizarse una extracción quirúrgica de la
    hemorragia lo antes posible. (Modificada respecto a las guías previas) 

Clase I, Nivel B 

Prevención de la HIC recurrente Tras el periodo agudo de la HIC, si no hay contraindicaciones médicas,
    debe obtenerse un buen control de la PA, en especial en los pacientes
    con una localización de la HIC característica de la vasculopatía hipertensiva.
    (Nueva recomendación) 

Clase I, Nivel A 

    TC, indica tomografía computarizada; RM, resonancia magnética; TVP, trombosis venosa profunda; INR, ratio normalizada internacional; AO, anticoagulantes orales;
y EEG, electroencefalograma. 
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los agentes infecciosos. Aunque los diferentes preparados de 
PCC difieren en las cantidades relativas de factores (siendo 
el VII el que es más probable que sea bajo), varios estudios 
han demostrado que los PCC pueden normalizar rápidamen-
te la INR (en un plazo de minutos) en los pacientes tratados 
con AO (revisado en43-45). En revisiones retrospectivas no 
aleatorizadas y en un estudio pequeño de casos y controles, 
se ha demostrado una corrección más rápida de la INR con 
vitamina K y PCC que con vitamina K y FFP, pero no se 
han observado diferencias en los resultados clínicos46-48. Un 
ensayo aleatorizado comparó 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 observó que los pacientes que 
fueron tratados con PCC presentaron un tiempo hasta la co-
rrección de la INR significativamente inferior y recibieron 
un menor volumen de FPP. Aunque no hubo diferencias de 
resultados, los pacientes tratados con FFP presentaron más 
acontecimientos adversos, atribuibles principalmente a una 
sobrecarga de líquidos49. Aunque teóricamente los PCC pue-
den aumentar el riesgo de complicaciones trombóticas, este 
riesgo parece ser relativamente bajo43. A pesar de la falta de 
ensayos grandes aleatorizados y bien controlados, los PCC se 
recomiendan de manera creciente como opción de tratamien-
to en las guías que se han presentado para la reversión de los 
efectos de warfarina en el contexto de las hemorragias con 
peligro para la vida o intracraneales asociadas a los AO37,38,50-

52. En la Tabla 5 se presenta una relación de varios productos 
para la terapia sustitutiva de factores de la coagulación en la 
reversión de la acción de warfarina que se comercializan en 
EEUU en la actualidad. 

El rFVIIa, que ha sido autorizado para el tratamiento de 
pacientes con hemofilia con un título elevado de inhibidores 
o con una deficiencia congénita de factor VII, ha generado 
un gran interés como posible tratamiento de las HIC espon-
táneas o asociadas a AO. Aunque el rFVIIa puede norma-
lizar rápidamente la INR en el contexto de la HIC asociada 
a AO53-57, no repone todos los factores dependientes de la 
vitamina K y, por tanto, puede no restablecer la generación 

Tabla 4.   Elementos fundamentales de la historia clínica, exploración física
y estudio diagnóstico del paciente con HIC en el SU 

Comentarios

Historia clínica 

Momento de inicio de los síntomas
(o último momento en el que el
paciente estaba normal) 

Síntomas iniciales y progresión
de los síntomas 

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

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

Traumatismo o cirugía                Endarterectomía carotídea o implantación de stent
recientes                                         carotídeo en particular, puesto que la HIC puede
                                                       estar relacionada con la hipoperfusión después
                                                       de estas intervenciones

Demencia                                   Asociada a angiopatía amiloide 

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

Crisis epilépticas 

Hepatopatía 

Cáncer y trastornos
hematológicos

Puede asociarse a coagulopatía 

Puede asociarse a coagulopatía 

Exploración física 

Constantes vitales La fiebre se asocia a un deterioro neurológico
     temprano10

La presión arterial inicial más alta se asocia
    a un deterioro neurológico temprano y un
    aumento de la mortalidad11

Una exploración física
general centrada en la cabeza,
el corazón, los pulmones,
el abdomen y las extremidades

Una exploración neurológica
completa pero realizada
con urgencia

Una entrevista estructurada como la National
Institutes of Health Stroke Scale puede
completarse en unos minutos y aporta una
cuantificación que permite una comunicación
fácil de la gravedad del evento a otros cuidadores.
La puntuación de la GCS es igual de bien conocida
y fácil de calcular que la puntuación de la GCS y
es un potente predictor de los resultados a largo
plazo.12,13 Pueden complementarse según las
necesidades 

Análisis de suero y orina 

Hemograma completo,
electrólitos, nitrógeno
de urea en sangre y
creatinina, glucosa 

La creatinina elevada se asocia a una expansión
del hematoma. La glucosa sérica elevada se
asocia a una expansión del hematoma y un
peor resultado (aunque no hay datos que
sugieren que la normalización mejore el
resultado)11,14 

Tiempo de protrombina
o INR y tiempo de
tromboplastina parcial
activado 

Las hemorragias asociadas a warfarina
se asocian a un aumento del volumen
del hematoma, un mayor riesgo de
expansión y un aumento de la
morbilidad y mortalidad 15,17 

(Continúa)

Tabla 4. Continuación 

Comentarios

Batería de toxicología en
pacientes jóvenes y de
mediana edad para
detectar cocaína y
otras sustancias simpaticomiméticas de abuso 

La cocaína y otras sustancias
    simpaticomiméticas se asocian a la HIC 

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

Otras pruebas de uso habitual 

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

GCE

Radiografía de tórax 

Neuroimagen Según lo descrito en el texto 

GCS indica Glasgow Coma Scale; ECG, electrocardiograma.
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de trombina igual de bien que los PCC58. A la vista de los 
datos limitados existentes, una reciente revisión basada en la 
evidencia, llevada a cabo por la American Society of Hema-
tology, hizo una recomendación en contra del uso sistemático 
de rFVIIa para la reversión del efecto de warfarina59. 

El rFVIIa se ha estudiado también en pacientes con una 
HIC no asociada a AO. En un ensayo aleatorizado de fase 
2 se observó que el tratamiento con rFVIIa en un plazo de 
4 horas tras el inicio de la HIC limitaba el crecimiento del 
hematoma y mejoraba los resultados clínicos en comparación 

Tabla 5.   Productos comercializados en EEUU para la terapia sustitutiva de factores de la coagulación 

Producto Factor(es) 
Dosis (se recomienda la consulta a un hematólogo

para determinar la posología específica) Usos 

Plasma fresco congelado I (fibrinógeno), II, V, VII, IX, X, XI,
XIII, antitrombina

10 –15 mL/kg con recuperación ideal
    elevarían los niveles del factor en un
    15%–20%

Reversión de AO 
Coagulopatía de consumo 
Disfunción hepática 

Crioprecipitado I, VIII, XIII, vWF 1–2 U/10 kg 

Determinado mediante actividad de
    factor IX 

Hipo/a-fibrinogenemia 
Carencia de productos de factores específicos 

     para el déficit de factor VIII o vWD
Déficit de factor XIII 

Concentrados de complejo
de protrombina

II, IX, X (pequeñas cantidades
de VII) 

VII activado recombinante 

Déficit de factor IX (hemofilia B) 

Bebulin VH (Baxter),
Profilnine SD (Grifols)

Tanto Bebulin como Profilnine son PCC
    de 3 factores que tienen aproximadamente
    1/10 de la actividad del factor VII en
    comparación con la actividad de factor IX.
    Las cantidades de factor II y X respecto
    al IX son variables, pero para Bebulin
    X>II>IX y para Profilnine II>X≈IX 

Posología para la deficiencia de factor IX—
    1 U/kg eleva la actividad en un 1% 
La posología para la reversión de los AO
    no está bien validada

Mayor riesgo de complicaciones
    tromboembólicas con dosis superiores 

Reversión de AO (no aprobado por la FDA) 

NovoSeven RT (Novo
Nordisk) 

Para pacientes con hemofilia A o B con
    inhibidores, 90 µg/kg cada 2 h
Para pacientes con déficit de factor VII,
    15–30 µg/kg cada 4–6 h

Déficit de factor VIII o IX con inhibidores
    de factor VIII o IX
Deficiencia de factor VII congénita 

No recomendado para HIC espontánea
    o reversión de AO

Concentrados de factor VIII 
Derivado de plasma 

Alphanate (Grifols)*† 
Humate-P (CSL-Behring)*† 
Koate-DVI (Bayer)* 
Wilate (Octapharma)*† 

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) 

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

Deficiencia de factor VIII (hemofilia A) 

Wilate no está indicado para la hemofilia A. 

Concentrados de Factor IX 
Derivado de plasma 

AlphaNine SD (Grifols) 
Mononine (Baxter) 

Recombinante 
BeneFix (Wyeth) 

IX 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%)

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. 
   †Indicado para la enfermedad de von Willebrand (dosis según unidades de cofactor de ristocetina; el cociente de fVIII respecto a la unidad de cofactor de ristocetina
varía según el producto). 
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con placebo, aunque con una mayor frecuencia de episodios 
tromboembólicos (7% frente a 2%)60. Un estudio de fase 3 
posterior, en el que se comparó placebo con 20 µg/kg y 80 
µg/kg de rFVIIa, no mostró diferencias en los resultados clí-
nicos, a pesar de confirmar la capacidad de ambas dosis de 
reducir el crecimiento del hematoma61. Aunque los aconte-
cimientos adversos tromboembólicos graves fueron, en total, 
similares, en el grupo con la dosis más alta de rFVIIa (80 µg/
kg), el número 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 número de pacientes con HIV en el grupo de dosis más 
alta de rFVIIa60. No se ha determinado aún si el rFVIIa apor-
ta un efecto beneficioso en un subgrupo específico de pacien-
tes con HIC, pero en la actualidad sus efectos beneficiosos en 
los pacientes con HIC, tanto si están siendo tratados con AO 
como si no, continúan sin estar demostrados. 

Los estudios sobre el efecto del uso previo de antiagregantes 
plaquetarios o de la disfunción plaquetaria en el crecimiento 
del hematoma de la HIC y en su evolución han aportado re-
sultados contradictorios. El uso de antiagregantes plaquetarios 
no se asoció a la expansión del hematoma ni a los resultados 
clínicos en el grupo placebo de un estudio de neuroprotección 
en la HIC62. Sin embargo, otros autores han sugerido que la 
disfunción plaquetaria, medida con ensayos de la función de 
las plaquetas, puede asociarse a la expansión del hematoma y 
a los resultados clínicos63,64. 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 disfunción plaquetaria. 

Los pacientes con HIC tienen un riesgo elevado de enfer-
medad tromboembólica65. Las mujeres y los individuos afro-
americanos parecen tener un riesgo superior65-67. En un ensayo 
aleatorizado se ha demostrado que la compresión neumática 
intermitente combinada con medias elásticas es superior al 
empleo de las medias elásticas solas para reducir la aparición 
de trombosis venosa profunda asintomática tras la HIC (4,7% 
frente a 15,9%)68. Las medias de compresión gradual por sí 
solas son ineficaces para prevenir la trombosis venosa profun-
da69. Es menos claro, sin embargo, el papel de la adición de 
anticoagulación a la compresión neumática. En dos estudios 
aleatorizados pequeños se observó 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 subcutánea iniciadas el día 4 o el día 
10 tras la HIC70,71. En un estudio no controlado del tratamiento 
iniciado el día 2 se observó una reducción de la enfermedad 
tromboembólica sin aumento del resangrado70. 

Recomendaciones 
1.  Los pacientes con una deficiencia grave de factores 

de la coagulación o trombocitopenia grave deben 
recibir un tratamiento sustitutivo adecuado de fac-
tores o plaquetas, respectivamente (Clase I; Nivel de 
evidencia C). (Nueva recomendación) 

2.  En los pacientes con HIC cuya INR está elevada a 
causa de AO debe suspenderse la administración 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-

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

3.  Aunque el rFVIIa puede limitar la extensión de la 
expansión del hematoma en los pacientes con HIC 
no asociada a coagulopatía, hay un aumento del ries-
go tromboembólico con el rFVIIa y no hay un bene-
ficio clínico claro en pacientes no seleccionados. Así 
pues, no se recomienda el empleo de rFVIIa en pa-
cientes no seleccionados. (Clase III Nivel de evidencia 
A). (Nueva recomendación) Serán necesarias nuevas 
investigaciones para determinar si hay algún grupo de 
pacientes seleccionados en los que pueda obtenerse un 
efecto beneficioso con este tratamiento antes de poder 
hacer recomendación alguna sobre su uso.

4.  La utilidad de las transfusiones de plaquetas en 
los pacientes con HIC y antecedentes de uso de an-
tiagregantes plaquetarios no está clara y debe consi-
derarse un tratamiento en fase de investigación (Cla-
se IIb; Nivel de evidencia B). (Nueva recomendación).

5.  En los pacientes con HIC debe aplicarse compresión 
neumática intermitente para la prevención del trom-
boembolismo venoso, además de medias elásticas 
(Clase I; Nivel de evidencia B). (No modificada respec-
to a las guías 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-
cutánea, para la prevención del tromboembolismo 
venoso en pacientes que no tienen movilidad después 
de transcurridos de 1 a 4 días tras el inicio (Clase 
IIb; Nivel de evidencia B). (Modificada respecto a las 
guías previas). 

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

1. Si la PAS es > 200 mmHg o la PAM es > 150 mmHg, considerar una reducción
     agresiva de la PA con infusión 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 reducción de la PA
     con el empleo de medicaciones intravenosas intermitentes o continuas,
     manteniendo al mismo tiempo una presión de perfusión cerebral ≥ 60 mmHg. 

3. Si la PAS es > 180 mmHg o la PAM es > 130 mmHg y no hay evidencia de
     elevación de la PIC, considerar una reducción 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 exploración clínica del paciente cada 15 minutos. 

   Obsérvese que estas recomendaciones son de Clase C. PAS indica presión
arterial sistólica; PAM, presión arterial media.
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Presión arterial 

Presión arterial y resultados de la HIC 
La presión arterial (PA) está 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 isquémico72,73. Aunque la PA suele reducirse 
espontáneamente en unos días tras la HIC, en una parte consi-
derable de pacientes persiste una PA elevada72,73. Los posibles 
mecanismos fisiopatológicos incluyen la activación del sistema 
neuroendocrino por el estrés (sistema nervioso simpático, eje re-
nina-angiotensina o sistema glucocorticoide) y el aumento de la 
presión intracraneal. Teóricamente, la hipertensión arterial podría 
contribuir a la expansión hidrostática 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 asociación evidente entre la hiperten-
sión arterial en las primeras horas siguientes a la HIC Y el riesgo 
de expansión del hematoma (o el volumen final de éste)25,74. 

En una revisión sistemática75 y un amplio estudio multicén-
trico reciente realizado en China73 se ha observado que un va-
lor de PA sistólica 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 más del doble. En comparación 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-
tados76, tan solo 1 estudio de la HIC ha mostrado una mala evo-
lución con valores de PA sistólica muy bajos (< 140 mmHg)77. 
Tanto para el ictus isquémico como posiblemente para la HIC, 
una explicación probable de esta asociación es la causalidad in-
versa, que hace que los niveles muy bajos de PA se produzcan 
de forma desproporcionada en los casos más graves, con lo que 
aunque los niveles de PA bajos pueden asociarse a una letalidad 
elevada, es posible que la relación no sea realmente causal. 

Efectos de los tratamientos de reducción 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 HIC78 fueron el funda-
mento del estudio piloto INTensive Blood Pressure Reduction 
in Acute Cerebral Hemorrhage Trial (INTERACT), publicado 
en 200879. 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 
asignó aleatoriamente un tratamiento con fármacos reductores 
de la PA intravenosos disponibles localmente, con un objeto 
de PA sistólica 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 asignó aleatoriamente un objetivo de PA sistólica más 
modesto, de 180 mmHg, según lo recomendado en una guía 
previa de la AHA80. El estudio mostró una tendencia a un 
crecimiento relativo y absoluto inferior de los volúmenes de 
hematoma entre la situación basal y las 24 horas en el grupo 
de tratamiento intensivo en comparación con el grupo control. 
Además, no hubo un exceso de deterioro neurológico ni otros 
acontecimientos adversos relacionados con la reducción inten-
siva de la PA, ni se observaron diferencias en varias medidas 
del resultado clínico, incluida la discapacidad y a la calidad de 
vida entre los dos grupos, aunque el ensayo no tuvo la potencia 

estadística adecuada para detectar estas diferencias de resulta-
dos. El estudio aporta una prueba de concepto importante so-
bre la reducción temprana de la PA en pacientes con HIC, pero 
los datos son insuficientes para recomendar una política defi-
nitiva. En otro estudio, el ensayo Antihypertensive Treatment 
in Acute Cerebral Hemorrhage (ATACH)81, se ha confirmado 
también la viabilidad y seguridad de una reducción rápida y 
temprana de la PA en la HIC82. Dicho estudio utilizó una es-
calada de dosis de cuatro pasos, de reducción de la PA basada 
en el uso de nicardipino intravenoso, en 80 pacientes con HIC. 

Así pues, se han hecho avances en el conocimiento de los 
mecanismos de la HIC y la seguridad de una reducción tem-
prana de la PA tras la publicación de las guías 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-
ción de la PA en la HIC. Aunque estos estudios han mostrado 
que la reducción intensiva de la PA es clínicamente viable y 
potencialmente segura, no están claros todavía cuáles deben 
ser el objetivo de PA, la duración del tratamiento y si dicho 
tratamiento mejora los resultados clínicos. 

Recomendaciones 
1.  Mientras no se hayan completado los ensayos clíni-

cos en marcha sobre la intervención en la PA para 
la HIC, los médicos deben tratar la PA basándose en 
la evidencia científica 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 
IIb; Nivel de evidencia C). (No se ha modificado res-
pecto a las guías previas) 

2.  En pacientes que presentan inicialmente una PA sis-
tólica de 150 a 220 mmHg, la reducción aguda de la 
PA sistólica a 140 mmHg es probablemente segura 
(Clase IIa; Nivel de evidencia B). (Nueva recomenda-
ción) 

Manejo del paciente hospitalizado  
y prevención del daño cerebral secundario 

Vigilancia general 
Los pacientes con HIC se encuentran a menudo en una situa-
ción médica y neurológicamente inestable, sobre todo en los 
primeros días 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-
lidad83. Debe aplicarse de forma estándar una verificación 
frecuente de las constantes vitales, evaluaciones neurológicas 
y monitorización cardiorrespiratoria continua, incluido el uso 
de un manguito de PA automático en ciclos, telemetría elec-
trocardiográfica y sonda de saturación de oxígeno. Debe consi-
derarse la monitorización continua de la PA intraarterial en los 
pacientes tratados con medicaciones vasoactivas intravenosas. 

Cuidados de enfermería 
Los cuidados de enfermería específicos que necesitan los 

pacientes con HIC en unidades de cuidados intensivos pue-
den incluir lo siguiente: (1) vigilancia y monitorización de 
la PIC, presión de perfusión cerebral y función hemodiná-
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mica; (2) ajuste individualizado del tratamiento y aplicación 
de protocolos para el manejo de la PIC, PA, ventilación me-
cánica, fiebre y glucosa sérica; y (3) prevención de compli-
caciones de la inmovilidad mediante cambios de postura, 
mantenimiento de vías aéreas y movilización con tolerancia 
fisiológica. El documento de consenso de la Brain Attack 
Coalition sobre los centros globales de ictus delimita estas 
áreas específicas de monitorización y prevención de compli-
caciones en las que las enfermeras deben estar capacitadas. 
El documento recomienda también que las enfermeras tengan 
la formación necesaria para realizar una evaluación detallada 
de la función neurológica, incluido el uso de escalas estanda-
rizadas como la National Institutes of Health Stroke Scale, la 
GCS y la Glasgow Outcome Scale. 

En un estudio del Canadá realizado en 49 hospitales, en el 
que se incluyó a pacientes con HIC, la proporción más eleva-
da de enfermeras diplomadas y la mejor comunicación enfer-
mera-médico se asociaron a una mortalidad a 30 días inferior, 
incluso tras introducir un ajuste para la gravedad de la enfer-
medad, las comorbilidades y las características del hospital84. 

Recomendación 
1.  La monitorización 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 guías previas) 

Manejo de la glucosa 
La glucemia elevada al ingreso predice un aumento del ries-
go de mortalidad y una mala evolución en los pacientes con 
o sin diabetes e HIC85-87. Un ensayo aleatorizado en el que se 
demostró 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 
críticos quirúrgicos88 ha motivado un aumento del uso de este 
tratamiento. Sin embargo, estudios más 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 
pauta89-92. En la actualidad, el manejo óptimo de la hiperglu-
cemia en la HIC y el objetivo de glucosa continúan sin haber-
se aclarado. Debe evitarse la hipoglucemia. 

Manejo de la temperatura 
La fiebre empeora la evolución en modelos experimentales de 
lesión cerebral93,94. 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 duración de la fiebre está 
relacionada con el resultado y parece constituir un factor pro-
nóstico independiente en esos pacientes95. 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 sistemática en los pacientes con HIC. 

Figura.   Algoritmo de tratamiento de la
presión intracraneal. PrePC indica presión
de perfusión cerebral; LCR, líquido cefalo-
rraquídeo. Adaptado de Brain Trauma
Foundation Head Injury Guidelines.126

Copyright 2000, Brain Trauma Foundation.
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Crisis epilépticas y fármacos antiepilépticos 
La incidencia descrita de crisis epilépticas clínicas 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 él96-100. Los estudios de electroencefa-
lografía (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 mayoría recibían me-
dicación anticonvulsivante profiláctica101,102. En un amplio 
estudio unicéntrico, los fármacos antiepilépticos profilácticos 
redujeron significativamente el número de crisis epilépticas 
clínicas tras la HIC lobular98. Sin embargo, en estudios pros-
pectivos de base poblacional, las crisis epilépticas clínicas no 
se han asociado a un agravamiento de los resultados neuro-
lógicos ni de la mortalidad97,103,104. Tampoco están claras las 
repercusiones clínicas de las crisis epilépticas subclínicas de-
tectadas en el EEG. En un reciente análisis del grupo placebo 
de un estudio de neuroprotección en la HIC, se observó que 
los pacientes que recibieron fármacos antiepilépticos (princi-
palmente fenitoína) sin haber presentado una crisis epiléptica 
documentada tuvieron una mayor probabilidad de muerte o 
invalidez a los 90 días, tras introducir un ajuste para otros 
predictores establecidos del resultado de la HIC105. En otro 
reciente estudio unicéntrico, observacional, se obtuvieron 
resultados similares, específicamente para fenitoína106. Así 
pues, tan solo las crisis epilépticas clínicas o las crisis epilép-
ticas electrográficas con un cambio del estado mental deben 
ser tratadas con fármacos antiepilépticos. Debe considerarse 
la monitorización continua del EEG en los pacientes con HIC 
que presentan una depresión del estado mental desproporcio-
nada respecto al grado de lesión cerebral existente. La utili-
dad de la medicación anticonvulsivante profiláctica continúa 
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 recomendación) 

Crisis epilépticas y fármacos antiepilépticos 
1.  Las crisis epilépticas clínicas deben tratarse con fár-

macos antiepilépticos (Clase I; Nivel de evidencia A). 
(Modificada respecto a las guías previas) La monito-
rización continua del EEG está indicada probable-
mente en los pacientes con HIC y una depresión del 
estado mental desproporcionada respecto al grado 
de lesión cerebral (Clase IIa; Nivel de evidencia B). 
En los pacientes con un cambio del estado mental, 
en los que se identifican crisis epilépticas electrográ-
ficas en el EEG deben ser tratados con fármacos an-
tiepilépticos (Clase I; Nivel de evidencia C). No debe 
utilizarse medicación anticonvulsivante profiláctica 
(Clase III; Nivel de evidencia B). (Nueva recomenda-
ción) 

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

dores del daño del ADN, atenúa el edema cerebral y mejora 
la recuperación funcional en modelos de la HIC en la ra-
ta107-111. 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 evolución tras 
la HIC112 y están correlacionados con el volumen de edema 
perihematoma113,114. 

La limitación de la toxicidad causada por el hierro es un 
objetivo terapéutico prometedor en la HIC. Además de que-
lar el hierro, deferoxamina muestra otras propiedades neuro-
protectoras115. Induce la transcripción 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 
hipoxia116-119. Está justificada la realización de nuevos estu-
dios en este campo, pero en la actualidad no puede hacerse 
ninguna recomendación terapéutica. 

Procedimientos/Cirugía 

Monitorización y tratamiento de la PIC 
La monitorización 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 elevación 
de la PIC y su manejo en los pacientes con HIC120,121. Existen 
evidencias que indican gradientes de presión 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 distancia122. 
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 pequeños 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 tecnología de fibra óptica en am-
bos tipos de dispositivos. Un catéter ventricular (CV) intro-
ducido en el ventrículo lateral permite el drenaje de líquido 
cefalorraquídeo, que puede facilitar la reducción de la PIC en 
pacientes con hidrocefalia. Un dispositivo de PIC mediante 
catéter parenquimatoso se introduce en el parénquima cere-
bral y permite la monitorización de la PIC, pero no el drenaje 
de líquido cefalorraquídeo. La falta de estudios publicados 
que demuestren que el tratamiento de la PIC elevada afecta 
a los resultados de la HIC hace que no esté clara la decisión 
a tomar respecto a si monitorizar y tratar la PIC elevada. Los 
riesgos asociados a la colocación y uso de un monitor de PIC 
son la infección y la hemorragia intracraneal. En general, se 
considera que el riesgo de hemorragia o infección 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-
máticas o hemorragias subaracnoideas aneurismáticas. 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 coagulopatías)123. Se ha publicado una comparación di-
recta de las complicaciones asociadas a cada tipo de dispo-
sitivo de monitorización 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%124. Antes de la co-
locación de un dispositivo de monitorización, es preciso eva-
luar el estado de la coagulación del paciente. El uso previo de 
antiagregantes plaquetarios puede justificar las transfusiones 
de plaquetas antes de esa intervención, y el empleo de warfa-
rina puede requerir una reversión de la coagulopatía antes de 
la colocación del dispositivo. La decisión de utilizar un CV o 
un dispositivo parenquimatoso debe basarse en la necesidad 
específica de drenar líquido cefalorraquídeo en los pacientes 
con hidrocefalia o un ventrículo atrapado y en la compara-
ción de los riesgos de la monitorización 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 guías sobre 
la lesión cerebral traumática, que hacen hincapié en el man-
tenimiento de una presión de perfusión cerebral de 50 a 70 
mmHg, según el estado de la autorregulación cerebral125,126 
(véase la Figura). En los pacientes con HIC que tienen una 
puntuación de  la GCS ≤ 8, en  los que presentan evidencia 
clínica de herniación transtentorial, y en los que tienen una 
HIV significativa o hidrocefalia puede contemplarse una mo-
nitorización y tratamiento de la PIC. 

Numerosos estudios han evaluado el tamaño ventricular y 
los efectos de su agrandamiento sobre los resultados de la 
HIC127-130. En un total de 902 pacientes con datos de segui-
miento que fueron incluidos en la asignación aleatoria del 
ensayo international Surgical Trial of Intracerebral Hemorr-
hage (STICH) sobre la evacuación temprana del hematoma, 
hubo 377 con HIV y 208 de ellos tenían hidrocefalia (23% 
del total de pacientes, 55% de ellos con HIV)131. La hidroce-
falia predijo un mal resultado en este estudio, al igual que en 
otros estudios previos127. Así pues, la hidrocefalia constituye 
una causa importante de morbilidad y mortalidad relaciona-
das con la HIC1, y debe considerarse su tratamiento en pa-
cientes con una reducción del nivel de conciencia. 

En series de casos pequeñas se ha descrito el uso de la mo-
nitorización del oxígeno del tejido cerebral y la microdiálisis 
cerebral en pacientes con HIC132,133. Dado el bajo número de 
pacientes y los datos limitados existentes, por el momento 
no puede hacerse ninguna recomendación respecto al uso de 
estas tecnologías. 

Recomendaciones 
1.  De los pacientes con una puntuación de la GCS de 

≤ 8, en aquéllos que presentan evidencia clínica de 
herniación transtentorial, o en los que tienen una 
HIV significativa o hidrocefalia, podría considerarse 
una monitorización y tratamiento de la PIC. Puede 
ser razonable mantener una presión de perfusión ce-
rebral de 50 a 70 mmHg en función del estado de la 
autorregulación cerebral (Clase IIb; Nivel de eviden-
cia C). (Nueva recomendación) 

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

Hemorragia intraventricular 
La HIV se produce en un 45% de los pacientes con HIC es-
pontánea134. La HIV puede ser primaria (limitada a los ventrí-
culos) o secundaria (originada como extensión de una HIC). 
La mayoría de las HIV son secundarias y están relacionadas 
con hemorragias hipertensivas que afectan a los ganglios ba-
sales y al tálamo134,135. 

Aunque, teóricamente, la introducción de un CV debe fa-
cilitar el drenaje de sangre y líquido cefalorraquídeo de los 
ventrículos, el uso de un CV solo puede ser ineficaz, dada la 
dificultad de mantener la permeabilidad del catéter y la ex-
tracción lenta de la sangre intraventricular136. Así pues, re-
cientemente ha habido un gran interés por el uso de agentes 
trombolíticos como adyuvantes para el uso de CV en el con-
texto de la HIV. 

Los estudios realizados en animales y las series clínicas 
han descrito que la administración intraventricular de agentes 
fibrinolíticos, como uroquinasa, estreptoquinasa y activador 
de plasminógeno de tipo tisular recombinante, en la HIV, 
puede reducir la morbimortalidad al acelerar la eliminación 
de la sangre y la lisis del coágulo137-142. 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 plasminógeno de 
tipo tisular recombinante intraventricular en 52 pacientes con 
HIV. Se produjeron hemorragias sintomáticas en un 4% de 
los casos y una ventriculitis bacteriana en un 2%, y la morta-
lidad a 30 días fue del 17%143. La eficacia de este tratamiento 
deberá ser confirmada antes de que pueda recomendarse su 
uso fuera del ámbito de un ensayo clínico. 

Algunos estudios sugieren otros procedimientos alternati-
vos para la HIV, como la evacuación quirúrgica endoscópi-
ca y la ventriculostomía144-146, la derivación ventriculoperi-
toneal147 o el drenaje lumbar para la hidrocefalia148. Existen 
pocos datos que respalden estas estrategias. 

Recomendación 
1.  Aunque la administración intraventricular de acti-

vador de plasminógeno 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 están claras y se considera una terapia 
en fase de investigación (Clase IIb; Nivel de evidencia 
B). (Nueva recomendación) 

Extracción del coágulo 

Tratamiento quirúrgico de la HIC 
La decisión de realizar o no una extracción quirúrgica de la 
HIC y de cuándo hacerlo continúa siendo controvertida. La 
fisiopatología de la lesión cerebral alrededor del hematoma 
se debe a los efectos mecánicos de la masa de sangre crecien-
te, así como a los efectos tóxicos posteriores de la sangre en 
el tejido cerebral circundante. Una intervención quirúrgica 
temprana para limitar la compresión mecánica del cerebro y 
los efectos tóxicos de la sangre pueden limitar la lesión, pero 
los riesgos quirúrgicos en un paciente con una hemorragia 
continuada pueden ser mayores. Además, en todas las hemo-
rragias excepto las más superficiales, la extracción operatoria 
de la hemorragia mediante craneotomía comporta un corte 
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a través de tejido no dañado. Entre las limitaciones de los 
ensayos de la cirugía en la HIC se encuentra la de que era 
improbable que se incluyera en la asignación aleatoria del 
tratamiento a pacientes jóvenes o de mediana edad con riesgo 
de herniación. Las recomendaciones para esos pacientes no 
están claras. 

Craneotomía según la localización de la HIC 
La mayor parte, aunque no la totalidad149 de los ensayos alea-
torizados de la cirugía 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 guías6 se citaban es-
tudios no aleatorizados que indicaban que los pacientes con 
HIC cerebelosa de más de 3 cm de diámetro o los que tenían 
una compresión del tronco encefálico o hidrocefalia, presen-
taban un buen resultado con la cirugía destinada a extraer el 
hematoma, mientras que en pacientes similares tratados mé-
dicamente, el resultado fue malo150-155. Si la hemorragia es de 
un diámetro < 3 cm, y no hay compresión del tronco encefá-
lico ni hidrocefalia, pueden conseguirse resultados razona-
bles sin cirugía. A pesar de que no se han realizado ensayos 
aleatorizados de la evaluación de hematomas cerebelosos, las 
diferencias de los resultados en los estudios previos son tales 
que no existe un equilibrio clínico para un ensayo. Además, 
el uso de un CV solo en vez de una evacuación inmediata del 
hematoma cerebeloso se considera generalmente insuficiente 
y no se recomienda, en especial en los pacientes con compre-
sión de cisternas155. 

En el ensayo STICH se observó que los pacientes con he-
matomas que se extendían hasta una distancia de menos de 
1 cm de la superficie cortical presentaban una tendencia a 
un resultado favorable de la cirugía en un plazo de 96 horas, 
aunque esta observación no alcanzaba significación estadís-
tica (odds ratio, 0,69; intervalo de confianza del 95%, 0,47 
a 1,01)156. Los pacientes con hemorragias lobulares y una 
puntuación de la GCS de 9 a 12 mostraron también un me-
jor resultado. Dado que el efecto beneficioso de la cirugía en 
los pacientes con HIC superficiales no fue estadísticamente 
significativo tras introducir un ajuste para pruebas múltiples, 
los autores recomendaron la realización de nuevos ensayos 
clínicos para confirmar este efecto favorable157. 

En cambio, los pacientes del estudio STICH con una HIC 
situada a > 1 cm de la superficie cortical o con una puntua-
ción de la GCS ≤ 8 tendieron a presentar una peor evolución 
con la extracción quirúrgica en comparación 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 asignó a los pacientes una craneotomía o un 
tratamiento médico en un plazo de 8 horas tras el inicio158. La 
obtención de un buen resultado (buena recuperación o disca-
pacidad moderada en la Glasgow Outcome Scale al cabo de 
1 año) fue significativamente mejor en los pacientes tratados 
con cirugía, pero no hubo diferencias en la supervivencia glo-
bal. En otros ensayos aleatorizados, el número de pacientes 
ha sido demasiado bajo para poder determinar los resultados 
en subgrupos definidos según la localización, se incluyó tan 
solo a pacientes con HIC profundas, o no se presentan estos 
resultados159-161. El entusiasmo por la evacuación quirúrgica 
de la HIC talámica y pontina ha sido limitado154,162,163. 

Extracción quirúrgica mínimamente invasiva  
de la HIC 
Si las indicaciones para la evacuación quirúrgica de los he-
matomas intracerebrales son controvertidas, ello implica que 
la forma en la que se realiza esta evacuación está aún menos 
claramente establecida. Varios grupos han desarrollado téc-
nicas mínimamente invasivas de extracción de los coágulos. 
Estas técnicas tienden a utilizar una guía estereotáctica com-
binada con una aspiración potenciada mediante trombolíticos 
o mediante endoscopia. Tanto los ensayos aleatorizados de la 
aspiración potenciada con trombolíticos para la HIC subcor-
tical149,161,164 como los de la aspiración potenciada con endos-
copia165–167 con o sin estereotaxia han descrito un aumento de 
la extracción del coágulo y una reducción de la mortalidad en 
los pacientes tratados quirúrgicamente en un plazo de 12 a 72 
horas, pero no se ha demostrado de manera consistente una 
mejora de los resultados funcionales. 

Momento de aplicación de la cirugía 
Una cuestión clave ha sido la falta de consenso respecto al 
marco temporal de lo que constituye una cirugía temprana. 
En los estudios clínicos se ha descrito una amplia variabili-
dad en cuanto al momento de aplicación de la cirugía, que 
va de las 4 primeras horas a las 96 horas desde el inicio de 
los síntomas hasta el momento de la operación156,158,161,168. 
Estas diferencias temporales entre los distintos estudios han 
dificultado la comparación directa y el análisis de las conse-
cuencias del momento elegido para la operación. En una se-
rie retrospectiva japonesa de extracciones quirúrgicas de 100 
HIC putaminales en las 7 horas siguientes al inicio (60 de 
ellas en las 3 primeras horas), se describió un resultado mejor 
que el esperado169. Sin embargo, en posteriores ensayos alea-
torizados de pacientes tratados en un plazo de 12 horas tras 
el inicio, los resultados fueron diversos158,161,168. Se observó 
un aumento del riesgo de resangrado en un ensayo pequeño 
de pacientes aleatorizados en las 4 primeras horas siguientes 
al inicio170. 

Los ensayos en los que la aleatorización de los pacientes 
se ha realizado en un plazo de 24 horas171, 48 horas159,165, 72 
horas149,160 y 96 horas156 o no han mostrado tampoco ningún 
efecto beneficioso claro de la cirugía en comparación 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 disminución de la mortalidad en los 
pacientes con hemorragias subcorticales tratados con méto-
dos mínimamente invasivos en un plazo de 12 a 72 horas, 
según se ha indicado antes. 

Recomendaciones 
1.  En la mayoría de los pacientes con HIC, la utilidad 

de la cirugía no está clara (Clase IIb; Nivel de eviden-
cia C). (Nueva recomendación) Se indican a continua-
ción las excepciones específicas a esa recomendación 

2.  En los pacientes con hemorragia cerebelosa que su-
fren un deterioro neurológico o que presentan una 
compresión de tronco encefálico y/o hidrocefalia por 
obstrucción ventricular, debe realizarse una extrac-
ción quirúrgica de la hemorragia lo antes posible 
(Clase I; Nivel de evidencia B). (Modificada respecto 
a las guías previas) No se recomienda el tratamien-
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to inicial de estos pacientes con drenaje ventricular 
solo en vez de la evacuación quirúrgica (Clase III; 
Nivel de evidencia C). (Nueva recomendación) 

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, cabría considerar una 
evacuación de la HIC supratentorial mediante cra-
neotomía estándar (Clase IIb; Nivel de evidencia B). 
(Modificada respecto a las guías previas) 

4.  La efectividad de la evacuación mínimamente inva-
siva del coágulo, con el empleo de aspiración estereo-
táctica o endoscópica, con o sin uso de trombolíticos, 
es incierta y se considera en fase de investigación (Cla-
se IIb; Nivel de evidencia B). (Nueva recomendación) 

5.  Aunque teóricamente parece atractiva, actualmente 
no hay ninguna evidencia clara que indique que la 
extracción ultra-temprana de la HIC supratentorial 
mejore los resultados funcionales o la tasa de mor-
talidad. Una craneotomía 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 guías previas) 

Predicción de los resultados y retirada  
del apoyo tecnológico 

Muchos estudios observacionales y epidemiológicos 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 predicción de los resul-
tados de mortalidad y capacidad funcional. Las características 
identificadas en la mayoría de estos modelos de predicción 
incluyen características de los pacientes individuales como 
la puntuación en la GCS o la National Institutes of Health 
Stroke Scale, edad, volumen y localización del hematoma, 
y presencia y cantidad de HIV12,172-180. Sin embargo, no hay 
ningún modelo de predicción 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 tecnológico. 

En la mayoría de casos de muerte de pacientes por HIC, 
esto ocurre durante la hospitalización aguda inicial, y estas 
muertes suelen producirse en el contexto de la retirada de los 
apoyos tecnológicos a causa de un mal pronóstico181,182. Sin 
embargo, ahora hay varios estudios que han identificado la 
retirada del apoyo médico y otras limitaciones tempranas en 
la asistencia, como las órdenes de no reanimar en el primer 
día de hospitalización, como factores predictivos del resul-
tado independientes2,183,184. Es probable que los actuales mo-
delos de predicción de los resultados, así como los métodos 
más informales de pronóstico temprano tras la HIC, estén se-
gados por el hecho de no tener en cuenta estas limitaciones 
de la asistencia. Se ha expresado cierta preocupación respec-
to a que las decisiones de los médicos de limitar la asisten-
cia de la HIC de forma temprana puedan estar produciendo 
una profecía autocumplida de malos resultados a causa de un 
pronóstico pesimista inexacto y la falta de aplicación de un 
tratamiento agresivo temprano en los pacientes con una HIC 
grave que tienen, no obstante, la posibilidad de presentar una 
evolución favorable. 

Aunque, por definición, la orden de no reanimar implica 
que no debe hacerse ningún intento de reanimación en el caso 
de que se produzca un paro cardiorrespiratorio, en la práctica, 
cuando se aplica de forma temprana tras una HIC, esto equi-
vale a una ausencia global de agresividad en la asistencia2. 
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 
características individuales específicas2,83,185. 

Aunque el pronóstico 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 
profecías autocumplidas de un mal resultado, hay que tener 
gran precaución al intentar establecer un pronóstico temprano 
tras la HIC, sobre todo si el objetivo es considerar la retirada 
de los apoyos tecnológicos o una orden de no reanimar186. Así 
pues, se recomienda un tratamiento agresivo según las guías en 
todos los pacientes con HIC que no han establecido voluntades 
anticipadas que especifiquen que no deba ser así. Los médicos 
encargados no deben recomendar limitaciones de la asistencia 
como órdenes de no reanimar o retirada de los apoyos tecnoló-
gicos durante los primeros días siguientes a una HIC. 

Recomendación 
1.  Probablemente deba recomendarse una asistencia 

plena agresiva de forma temprana tras el inicio de 
la HIC y posponer las órdenes de no reanimar al me-
nos hasta completado el segundo día de hospitaliza-
ción (Clase IIa; Nivel de evidencia B). No se incluye 
en esta recomendación a los pacientes con órdenes 
de no reanimar preexistentes. Los métodos actuales 
para establecer el pronóstico de pacientes individua-
les de forma temprana tras una HIC están probable-
mente sesgados por no tener en cuenta la influencia 
de la retirada de los apoyos tecnológicos y las órde-
nes de no reanimar tempranas. Los pacientes en los 
que se establece en cualquier momento una orden 
de no reanimar, deben recibir todas las demás inter-
venciones médicas y quirúrgicas apropiadas, salvo 
que se indique lo contrario de forma explícita. (Mo-
dificada respecto a las guías previas) 

Prevención de la HIC recurrente 
Los estudios de base poblacional de pacientes que han 

sobrevivido a un primer ictus hemorrágico han identifica-
do tasas de HIC recurrentes del 2,1% al 3,7% por paciente-
año187,188, que son sustancialmente superiores a la tasa de ic-
tus isquémicos posteriores de estos individuos. 

El factor de riesgo identificado de manera más uniforme 
para la HIC recurrente es la localización lobular de la HIC 
inicial187,189. Esta observación corresponde probablemente a 
la asociación de la angiopatía amiloide cerebral con la locali-
zación lobular y un aumento de la recurrencia190,191. Las he-
morragias en localizaciones características de la vasculopatía 
hipertensiva, como ganglios basales, tálamo o tronco ence-
fálico192, presentan también recurrencias, aunque con menos 
frecuencia. Otros factores ligados a la recurrencia de la HIC 
en algunos estudios son los siguientes: edad más avanzada188, 
anticoagulación post-HIC188, hemorragia previa antes de la 
HIC actual191, estado de portador de alelos de la apolipopro-
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teína E ε2 o ε4191,193, y mayor número de microhemorragias 
en la RM de gradiente-eco con ponderación T2*194. 

La hipertensión arterial es el factor de riesgo modificable más 
importante en la actualidad para la prevención de la recurrencia 
de la HIC195,196. 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 asignación aleatoria al tratamiento de 
perindopril más 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 reducción 
similar, aunque sin significación estadística, de la HIC recurren-
te (razón de riesgos ajustada, 0,37; intervalo de confianza del 
95%, 0,10 a 1,38)193. Es de destacar que esta reducción parecía 
darse en las HIC tanto lobulares como hemisféricas profundas. 
Aunque no existen datos específicos sobre la PA óptima 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 crónica), según lo sugerido por el informe más reciente del 
Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Pressure197. 

La anticoagulación oral se asocia a una peor evolución de la 
HIC198,199 y a un aumento del riesgo de recurrencia188, lo cual 
plantea la cuestión de si los beneficios de la anticoagulación 
para la prevención del tromboembolismo superan a sus ries-
gos tras la HIC inicial. Para un varón hipotético de 69 años de 
edad, con fibrilación auricular no valvular y con antecedentes 
previos de una HIC lobular, un modelo de Markov predijo que 
una anticoagulación a largo plazo reduciría la supervivencia 
ajustada por su calidad, a causa del riesgo elevado de recu-
rrencia tras la HIC lobular200. Los resultados de la anticoagu-
lación tras una HIC hemisférica profunda fueron menos claros 
y variaban en función 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 la HIC parecen ser sustancialmente inferiores 
a los de la anticoagulación16,62,189,201, lo cual sugiere que el tra-
tamiento antiagregante plaquetario puede ser una alternativa 
más segura a la anticoagulación 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 adición de clopidogrel en dosis de 75 mg al día al 
uso de ácido acetilsalicílico en dosis de 75 a 100 mg en los pa-
cientes con fibrilación auricular de alto riesgo y una contrain-
dicación para el empleo de warfarina. Aunque la HIC previa se 
mencionó como una de las principales razones de inclusión en 
el estudio, los autores no indicaron la proporción 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 
además del ácido acetilsalicílico presentaron una reducción de 
riesgo absoluto de eventos vasculares de un 0,8% anual a un 
coste del 0,7% por año de aumento de los episodios de hemo-
rragia mayor202. 

El reciente estudio Stroke Prevention with Aggressive Reduc-
tions in Cholesterol Levels (SPARCL) ha observado un aumen-
to del riesgo de una posterior HIC (razón 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 altas203. 
Continúa sin estar claro si este efecto contrarresta el efecto fa-
vorable que tiene el tratamiento con estatinas de reducción 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 día) se ha relacionado con un aumento del 
riesgo de HIC204 y, por tanto, es razonable evitar este consumo 
después de una HIC. Otras conductas, como el ejercicio físico, la 
actividad sexual o el estrés, no se han relacionado con la HIC205, 
aunque son pocos los datos sistemáticos presentados al respecto. 

Recomendaciones 
1.  En situaciones en las que la estratificación 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: localización lobular de la HIC inicial, edad 
más avanzada, uso de anticoagulación, presencia de 
los alelos de la apolipoproteína E ε2 o ε4 y mayor 
número de microhemorragias en la RM (Clase IIa; 
Nivel de evidencia B). (Nueva recomendación) 

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-
lización de la HIC característica de la vasculopatía 
hipertensiva (Clase I; Nivel de evidencia A). (Nueva 
recomendación) 

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

4.  Probablemente convenga recomendar la evita-
ción de la anticoagulación a largo plazo como tra-
tamiento para la fibrilación auricular no valvular 
tras una HIC lobular espontánea, debido al riesgo 
relativamente alto de recurrencia (Clase IIa; Nivel 
de evidencia B). La anticoagulación tras una HIC no 
lobular y el tratamiento antiagregante plaquetario 
después de cualquier HIC podrían considerarse, so-
bre todo cuando existen indicaciones claras para es-
tos fármacos (Clase IIb; Nivel de evidencia B). (No se 
ha modificado respecto a las guías previas)

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

Rehabilitación y recuperación 
El conocimiento de las diferencias existentes en la evolu-
ción natural de los patrones de recuperación y el pronóstico 
de discapacidad residual y de función entre la HIC y el ictus 
isquémico se ve dificultado por la tasa de HIC muy inferior 
a la del ictus isquémico y la consideración 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 parámetros de valoración utilizados en la 
rehabilitación para permitir la detección de diferencias clíni-
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camente significativas entre los grupos. Aun así, hay alguna 
evidencia que indica que los pacientes con HIC pueden tener 
una recuperación ligeramente superior y más rápida206-208 que 
la de los pacientes con ictus isquémico. 

En general, la recuperación es más rápida en las primeras 
semanas, pero puede continuar durante muchos meses des-
pués de la HIC208,209, de tal manera que aproximadamente la 
mitad de los supervivientes continúan siendo dependientes 
de otras personas para las actividades de la vida diaria176. Sin 
embargo, la rapidez y el grado de recuperación varían en los 
distintos pacientes, y no hay una regla general para poder 
establecer cuándo ha terminado la recuperación. La función 
cognitiva, el estado de ánimo, la motivación y el apoyo social 
son factores que influyen en la recuperación, y resulta difícil 
separar la recuperación intrínseca de la adaptativa. Se ha de-
mostrado que una puntuación pronóstica sencilla, basada en 
la edad, volumen y localización de la HIC, nivel de concien-
cia al ingreso y deterioro cognitivo previo a la HIC predice la 
independencia a los 90 días176. Dado que la HIC se encuentra 
a menudo en regiones lobulares y se complica con una ex-
tensión intraventricular, algunos pacientes con deficiencias 
cognitivas específicas o un retraso en la recuperación despro-
porcionado respecto al tamaño de la lesión pueden requerir 
un tratamiento de rehabilitación especializado. 

En los últimos años se ha prestado considerable atención 
a la creación de servicios de rehabilitación del ictus. Esto re-
presenta en parte una necesidad de individualizar los servi-
cios para asegurar una recuperación óptima 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, recuperación 
y regreso al domicilio, en comparación con las salas de ictus 
convencionales no especializadas210, 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 rehabilitación de 
base domiciliaria han resultado coste-efectivos210, mientras 
que se ha demostrado que el tratamiento domiciliario en pa-
cientes estables produce unos resultados comparables a los 
de la rehabilitación ambulatoria convencional211. El éxito 
de estos programas depende de la formación y el apoyo de 
los cuidadores. Sin embargo, la configuración probable de 
los servicios de rehabilitación del ictus en cualquier región 
dependerán de los recursos disponibles y de las opciones de 
financiación existentes. Un elemento clave de la rehabilita-
ción debe ser la educación sanitaria del paciente y el cuidador 
respecto a la prevención secundaria del ictus y las formas de 
alcanzar los objetivos de rehabilitación. Los programas de re-
habilitación deben contemplar los cambios del estilo de vida, 
la depresión 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 carácter grave y el patrón complejo 

de la discapacidad en evolución, parece razonable 
que todos los pacientes con HIC tengan acceso a una 
rehabilitación multidisciplinaria (Clase IIa; Nivel de 
evidencia B). Cuando sea posible, la rehabilitación 

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

Consideraciones futuras 
El futuro del tratamiento de la HIC se centra en un conjunto de 
objetivos. El primero es claramente la prevención. 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 medicación sean muy eficaces para reducir la inci-
dencia de HIC212. Los estudios en animales destinados a pre-
venir la angiopatía amiloide cerebral son prometedores213,214. 

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 isquémico215. Las exploraciones de imagen avanza-
das permiten identificar actualmente a los pacientes con una 
hemorragia y aportan un objetivo para la mejor selección de 
los pacientes para las pruebas de agentes hemostásicos28. La 
eficacia de los agentes hemostásicos debe contraponerse cla-
ramente con el posible riesgo trombótico arterial y venoso. 

Teóricamente, 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 reducción de la PA79,81. La seguridad y la eficacia 
están pendientes de demostrar en estudios más amplios. 

Hay una activa investigación sobre las posibilidades de in-
terferir en la lesión oxidativa después de la HIC. Los agentes 
quelantes del hierro, como deferoxamina, están siendo estu-
diados en ensayos de fases iniciales107,115. Las vías que giran 
en torno a los factores inducibles por hipoxia y las prolil hi-
drolasas aportan nuevas posibles dianas para la intervención 
centrada en el estrés oxidativo216. El papel de la microglía 
y los macrófagos en la resolución del hematoma está reci-
biendo una atención creciente217. La autofagia puede ser un 
proceso celular modificable para prevenir la muerte celular 
relacionada con la HIC218. 

Es probable que haya muchos factores que contribuyan a 
causar la lesión tras la HIC, como el efecto masa, la toxicidad 
relacionada con la sangre y el desplazamiento del tejido sub-
yacente. Al parecer una solución sencilla es la extracción del 
hematoma. Sin embargo, hasta la fecha, la cirugía no ha sido la 
panacea para este trastorno. En la actualidad se están estudian-
do otros métodos con el empleo de técnicas quirúrgicas míni-
mamente invasivas que pueden eliminar los efectos tóxicos de 
la sangre y la presión, al tiempo que evitan la lesión causada 
por las intervenciones más invasivas, así como nuevos trata-
mientos para disolver y drenar la sangre intraventricular143,164. 

Las prioridades en la investigación de la HIC han sido ob-
jeto de una amplia revisión y publicación13. Un enfoque agre-
sivo y de colaboración de la investigación básica y clínica 
en este campo fomentará probablemente el máximo rendi-
miento. Mientras tanto, parece claro que nuestra capacidad 
de establecer el pronóstico de la HIC es limitada184, y que en 
una asistencia agresiva ahora, junto con la esperanza para el 
futuro, están claramente indicadas. 
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González-Cornejo S. Grading scale for prediction of outcome in primary
intracerebral hemorrhages. Stroke. 2007;38:1641–1644.

178. Tuhrim S, Dambrosia JM, Price TR, Mohr JP, Wolf PA, Hier DB, Kase
CS. Intracerebral hemorrhage: external validation and extension of a
model for prediction of 30-day survival. Ann Neurol. 1991;29:658–663.

179. Tuhrim S, Horowitz DR, Sacher M, Godbold JH. Validation and com-
parison of models predicting survival following intracerebral hemor-
rhage. Crit Care Med. 1995;23:950–954.

180. Tuhrim S, Horowitz DR, Sacher M, Godbold JH. Volume of ventricular
blood is an important determinant of outcome in supratentorial intrace-
rebral hemorrhage. Crit Care Med. 1999;27:617–621.

181. Naidech AM, Bernstein RA, Bassin SL, Garg RK, Liebling S, Bendok
BR, Batjer HH, Bleck TP. How patients die after intracerebral hemor-
rhage. Neurocrit Care. 2009;11:45–49.

182. Zurasky JA, Aiyagari V, Zazulia AR, Shackelford A, Diringer MN. Early
mortality following spontaneous intracerebral hemorrhage. Neurology.
2005;64:725–727.

183. Becker KJ, Baxter AB, Cohen WA, Bybee HM, Tirschwell DL, Newell
DW, Winn HR, Longstreth WT Jr. Withdrawal of support in intracere-
bral hemorrhage may lead to self-fulfilling prophecies. Neurology. 2001;
56:766–772.

184. Zahuranec DB, Brown DL, Lisabeth LD, Gonzales NR, Longwell PJ,
Smith MA, Garcia NM, Morgenstern LB. Early care limitations inde-
pendently predict mortality after intracerebral hemorrhage. Neurology.
2007;68:1651–1657.

185. Mirski MA, Chang CW, Cowan R. Impact of a neuroscience intensive
care unit on neurosurgical patient outcomes and cost of care:

evidence-based support for an intensivist-directed specialty ICU model
of care. J Neurosurg Anesthesiol. 2001;13:83–92.

186. Hemphill JC 3rd, White DB. Clinical nihilism in neuroemergencies.
Emerg Med Clin North Am. 2009;27:27–37, vii–viii.

187. Bailey RD, Hart RG, Benavente O, Pearce LA. Recurrent brain hemor-
rhage is more frequent than ischemic stroke after intracranial hemor-
rhage. Neurology. 2001;56:773–777.

188. Vermeer SE, Algra A, Franke CL, Koudstaal PJ, Rinkel GJ.
Long-term prognosis after recovery from primary intracerebral hem-
orrhage. Neurology. 2002;59:205–209.

189. Viswanathan A, Rakich SM, Engel C, Snider R, Rosand J, Greenberg
SM, Smith EE. Antiplatelet use after intracerebral hemorrhage.
Neurology. 2006;66:206 –209.

190. Vinters HV. Cerebral amyloid angiopathy: a critical review. Stroke.
1987;18:311–324.

191. O’Donnell HC, Rosand J, Knudsen KA, Furie KL, Segal AZ, Chiu RI,
Ikeda D, Greenberg SM. Apolipoprotein E genotype and the risk of
recurrent lobar intracerebral hemorrhage. N Engl J Med. 2000;342:
240–245.

192. Fisher CM. Pathological observations in hypertensive cerebral hemor-
rhage. J Neuropathol Exp Neurol. 1971;30:536–550.

193. Tzourio C, Arima H, Harrap S, Anderson C, Godin O, Woodward M,
Neal B, Bousser MG, Chalmers J, Cambien F, MacMahon S. APOE
genotype, ethnicity, and the risk of cerebral hemorrhage. Neurology.
2008;70:1322–1328.

194. Greenberg SM, Eng JA, Ning M, Smith EE, Rosand J. Hemorrhage
burden predicts recurrent intracerebral hemorrhage after lobar hemor-
rhage. Stroke. 2004;35:1415–1420.

195. Passero S, Burgalassi L, D’Andrea P, Battistini N. Recurrence of
bleeding in patients with primary intracerebral hemorrhage. Stroke.
1995;26:1189–1192.

196. Bae H, Jeong D, Doh J, Lee K, Yun I, Byun B. Recurrence of bleeding
in patients with hypertensive intracerebral hemorrhage. Cerebrovasc
Dis. 1999;9:102–108.

197. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, Izzo
JL Jr, Jones DW, Materson BJ, Oparil S, Wright JT Jr, Roccella EJ;
National Heart, Lung, and Blood Institute Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure; National High Blood Pressure Education Program Coordi-
nating Committee. The Seventh Report of the Joint National Committee
on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure: the JNC 7 report. JAMA. 2003;289:2560–2572.

198. Rosand J, Eckman MH, Knudsen KA, Singer DE, Greenberg SM. The
effect of warfarin and intensity of anticoagulation on outcome of intra-
cerebral hemorrhage. Arch Intern Med. 2004;164:880–884.

199. Flaherty ML, Haverbusch M, Sekar P, Kissela BM, Kleindorfer D,
Moomaw CJ, Broderick JP, Woo D. Location and outcome of
anticoagulant-associated intracerebral hemorrhage. Neurocrit Care.
2006;5:197–201.

200. Eckman MH, Rosand J, Knudsen KA, Singer DE, Greenberg SM. Can
patients be anticoagulated after intracerebral hemorrhage? A decision
analysis. Stroke. 2003;34:1710–1716.

201. Taylor FC, Cohen H, Ebrahim S. Systematic review of long term
anticoagulation or antiplatelet treatment in patients with non-rheumatic
atrial fibrillation. BMJ. 2001;322:321–326.

202. ACTIVE Investigators, Connolly SJ, Pogue J, Hart RG, Hohnloser SH,
Pfeffer M, Chrolavicius S, Yusuf S. Effect of clopidogrel added to aspirin
in patients with atrial fibrillation. N Engl J Med. 2009;360:2066–2078.

203. Goldstein LB, Amarenco P, Szarek M, Callahan A 3rd, Hennerici M,
Sillesen H, Zivin JA, Welch KM; SPARCL Investigators. Hemorrhagic
stroke in the Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol
Levels study. Neurology. 2008;70:2364–2370.

204. Woo D, Sauerbeck LR, Kissela BM, Khoury JC, Szaflarski JP, Gebel J,
Shukla R, Pancioli AM, Jauch EC, Menon AG, Deka R, Carrozzella JA,
Moomaw CJ, Fontaine RN, Broderick JP. Genetic and environmental
risk factors for intracerebral hemorrhage: preliminary results of a
population-based study. Stroke. 2002;33:1190–1195.

205. Tsementzis SA, Gill JS, Hitchcock ER, Gill SK, Beevers DG. Diurnal
variation of and activity during the onset of stroke. Neurosurgery.
1985;17:901–904.

206. Chae J, Zorowitz RD, Johnston MV. Functional outcome of hemor-
rhagic and nonhemorrhagic stroke patients after in-patient rehabilitation.
Am J Phys Med Rehabil. 1996;75:177–182.



Morgenstern y cols. Guías para el manejo de la hemorragia intracerebral espontánea 47

207. Kelly PJ, Furie KL, Shafqat S, Rallis N, Chang Y, Stein J. Functional
recovery following rehabilitation after hemorrhagic and ischemic stroke.
Arch Phys Med Rehabil. 2003;84:968–972.

208. Schepers VP, Ketelaar M, Visser-Meily AJ, de Groot V, Twisk JW,
Lindeman E. Functional recovery differs between ischaemic and haem-
orrhagic stroke patients. J Rehabil Med. 2008;40:487–489.

209. Hemphill JC 3rd, Farrant M, Neill TA Jr. Prospective validation of the ICH
Score for 12-month functional outcome. Neurology. 2009;73:1088–1094.

210. Stroke Unit Trialists’ Collaboration. Organised inpatient (stroke unit)
care for stroke. Cochrane Database Syst Rev. 2007:CD000197.

211. Outpatient Service Trialists.Therapy-based rehabilitation services for
stroke patients at home. Cochrane Database Syst Rev. 2003:CD002925.

212. Zahuranec DB, Morgenstern LB, Garcia NM, Conley KM, Lisabeth LD, Rank
GS, Smith MA, Meurer WJ, Resnicow K, Brown DL. Stroke health and risk
education (SHARE) pilot project: feasibility and need for church-based stroke
health promotion in a bi-ethnic community. Stroke. 2008;39:1583–1585.

213. Hawkes CA, McLaurin J. Selective targeting of perivascular macro-
phages for clearance of beta-amyloid in cerebral amyloid angiopathy.
Proc Natl Acad Sci U S A. 2009;106:1261–1266.

 at WKH on February 3, 2011 stroke.ahajournals.orgDownloaded from 

214. Schroeter S, Khan K, Barbour R, Doan M, Chen M, Guido T, Gill D,
Basi G, Schenk D, Seubert P, Games D. Immunotherapy reduces
vascular amyloid-beta in PDAPP mice. J Neurosci. 2008;28:
6787–6793.

215. Morgenstern LB, Bartholomew LK, Grotta JC, Staub L, King M, Chan
W. Sustained benefit of a community and professional intervention to
increase acute stroke therapy. Arch Intern Med. 2003;163:2198–2202.

216. Ratan RR, Siddiq A, Smirnova N, Karpisheva K, Haskew-Layton R,
McConoughey S, Langley B, Estevez A, Huerta PT, Volpe B, Roy S,
Sen CK, Gazaryan I, Cho S, Fink M, LaManna J. Harnessing hypoxic
adaptation to prevent, treat, and repair stroke. J Mol Med. 2007;85:
1331–1338.

217. Zhao X, Grotta J, Gonzales N, Aronowski J. Hematoma resolution as a
therapeutic target: the role of microglia/macrophages. Stroke. 2009;
40(suppl):S92–S94.

218. He Y, Wan S, Hua Y, Keep RF, Xi G. Autophagy after experimental
intracerebral hemorrhage. J Cereb Blood Flow Metab. 2008;28:
897–905.

 at WKH on February 3, 2011 stroke.ahajournals.orgDownloaded from 


