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CONCEPTO

La hemorragia intracerebral (HIC) es
una colección de sangre dentro del parén-
quima cerebral producida por una rotura
vascular espontánea, no traumática. Dicha
colección puede estar totalmente conteni-
da en el interior del tejido cerebral o abrir-
se a los ventrículos cerebrales o al espacio
subaracnoideo. Desde el punto de vista
nosológico, hay que distinguir la HIC del
infarto cerebral hemorrágico lo cual, en la
práctica, no siempre resulta fácil.

La HIC puede ser primaria o secunda-
ria. Se denomina primaria a aquella HIC
causada por la rotura de cualquier vaso de
la red vascular normal del encéfalo cuya
pared se ha debilitado por procesos dege-
nerativos: arterioloesclerosis, angiopatía
congófila. La HIC secundaria es aquella
producida por la rotura de vasos congéni-
tamente anormales (aneurismas saculares,
fístulas arteriovenosas, telangiectasias,
cavernomas), de vasos neoformados
(hemorragia intratumoral), o de vasos
afectados por inflamación aséptica o sépti-
ca (vasculitis, aneurismas micóticos).
Aproximadamente el 10% de las HIC se pro-
ducen en el seno de tumores cerebrales
muy vascularizados, primarios (gliomas,

meningiomas y adenomas hipofisarios) o
metastásicos (melanoma, coriocarcinoma,
carcinoma testicular, hipernefroma, carci-
noma de mama, tiroides y pulmón). 

Este artículo se circunscribe a la HIC
primaria. La bibliografía al respecto es
amplísima. Por ello sólo se citan en la
bibliografía unos pocos trabajos de revi-
sión en los que el lector podrá encontrar
todas las referencias que precise1-5. Tam-
bién se obvia toda iconografía para evitar
redundancias con el trabajo de esta misma
monografía dedicado a Neurorradiología. 

EPIDEMIOLOGÍA
La epidemiología y la historia natural

de la HIC se conocen de manera mucho
más exacta desde la utilización de la Tomo-
grafía computerizada (TC). Antes de la TC,
pequeñas HIC eran diagnosticadas indefec-
tiblemente de infartos y no era excepcio-
nal que se instaurara tratamiento anticoa-
gulante. Gracias a la TC, hoy se sabe que la
clínica de la HIC es indistinguible de la del
infarto isquémico en una cuarta parte de
los casos cuando menos. También se sabe
que la historia natural de la HIC, en con-
junto, es menos maligna de lo que se creía
antes de la TC. La incidencia y la mortali-



dad cruda por HIC ha disminuido durante
las últimas cuatro décadas en muchos paí-
ses desarrollados. Esta disminución se
debe, en parte, al tratamiento de la hiper-
tensión arterial, a una utilización más
racional de los anticoagulantes y, más
recientemente, a la atención urgente espe-
cializada en las unidades de ictus.

La incidencia de la HIC es algo diferen-
te entre países, razas y sexos, en clara rela-
ción con la prevalencia de la hipertensión
arterial. Así, es más frecuente en las razas
negra y amarilla que en la blanca. En Nava-
rra, en 1986, estimamos la incidencia de
HIC diagnosticada por TC en 13/100.000
habitantes/año. La HIC constituyó el 15%
de todos los déficits focales persistentes
de naturaleza vascular, excluidos los ata-
ques isquémicos transitorios y las hemo-
rragias subaracnoideas e intraventricula-
res puras. En estudios de diferentes
países, en los que se incluyen todo tipo de
ictus, los porcentajes de HIC se sitúan
entre el 5 y el 10%. La incidencia es algo
mayor en hombres que en mujeres, con
una proporción de 7/3. Esta proporción
tiende a invertirse por encima de los 75
años, lo cual se debe fundamentalmente al
mayor número de mujeres que sobreviven
a esta edad. Siempre en Navarra, la edad
media de las mujeres con HIC fue de 66
años y de 61 la de los hombres, unos diez
años menos que en los pacientes de ambos
sexos con infarto cerebral isquémico. La
tasa cruda de mortalidad por HIC diagnos-
ticada por TC en nuestra comunidad fue
de 6/100.000 habitantes/año. En una serie
del Hospital de Navarra  de 207 pacientes
con HIC, analizada en 1988, la edad media
fue de 73 años (rango 50-92).

Entre los factores de riesgo de la HIC
espontánea primaria, la hipertensión arte-
rial es el más importante en todos los paí-
ses, razas, sexos y para todas las diferen-
tes localizaciones de la hemorragia. El
riesgo relativo de la hipertensión arterial
para la HIC se ha cifrado, en diferentes
estudios, entre 5 y 15. En nuestra expe-
riencia, el 80% de los pacientes con HIC
son hipertensos crónicos, aunque sólo la
mitad de ellos tienen signos de cardiopatía
hipertensiva. La hipertensión con cifras
elevadas de presión sistólica y diastólica
es la que conlleva un riesgo más elevado

de HIC, seguida de la elevación aislada de
la presión sistólica. La detección y trata-
miento precoces de la hipertensión arte-
rial debe seguir siendo objetivo prioritario
en atención primaria. Pero sin olvidar que
los pacientes hipertensos de larga evolu-
ción tienen ya una arterioloesclerosis cere-
bral y una capacidad de reserva de la cir-
culación cerebral muy mermada. Toleran
bien cifras tensionales muy elevadas sin
riesgo de encefalopatía hipertensiva
aguda. Pero pueden sufrir isquemia cere-
bral con ocasión de descensos bruscos de
la presión arterial por debajo de 130 mm
Hg. Hay que ser prudente al administrar
hipotensores a esta categoría de pacien-
tes, siendo quizás más adecuados los inhi-
bidores de la ECA que los calcioantagonis-
tas.

La ingesta diaria habitual de más de 50-
100 gr de alcohol es otro importante factor
de riesgo de HIC. El etanol no induce nin-
guna arteriopatía cerebral específica. Su
papel favorecedor de HIC posiblemente
está en relación con su efecto hipertensor
y con la alteración de la coagulacion
mediada por el fallo hepático. Otros facto-
res de riesgo son la edad avanzada, el taba-
quismo y las cifras bajas de colesterol. El
papel de la aspirina y de otros fármacos
antiplaquetarios como factor de riesgo de
HIC no ha sido claramente demostrado.

La HIC espontánea primaria sobreviene
casi siempre sin un desencadenante evi-
dente. Más de la mitad acontecen entre las
6 y las 14 horas, intervalo durante el cual es
mínima la incidencia de infartos cerebrales
isquémicos. Ello posiblemente sea debido
al ritmo circadiano de la presión arterial. En
algunos estudios se ha encontrado mayor
incidencia de HIC durante el invierno, qui-
zás por el efecto presor del frío.

ETIOPATOGENIA

Hipertensión arterial
La hipertensión arterial constituye la

etiopatogenia más frecuente de la HIC. La
hipertensión arterial induce alteraciones
degenerativas de la pared arteriolar en los
vasos perforantes que irrigan los ganglios
basales, el tálamo, la cápsula interna, la
corona radiata y el tallo cerebral, así como
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en los vasos medulares largos que irrigan
la sustancia blanca lobar (subcortical pro-
funda y periventricular). Estas alteraciones
denominadas genéricamente arterioloes-
clerosis incluyen un conjunto de lesiones
(hialinosis, necrosis fibrinoide, lipohialino-
sis, microateroma, microaneurismas de
Charcot). Estas alteraciones favorecen la
obstrucción vascular, la cual produce infar-
tos lacunares e infartos incompletos de la
sustancia blanca periventricular y subcor-
tical profunda (leucoaraiosis), así como la
ruptura vascular con HIC. Aproximadamen-
te un 30% de ancianos no hipertensos tie-
nen arterioloesclerosis en estudios post-
mortem. Ocurre con la HIC, como con los
infartos lacunares, que un 15-40% de los
pacientes no son hipertensos. En tales
casos, es obligado descartar otras etiopa-
togenias posibles pero mucho menos
fecuentes (Tabla 1). La HIC puede ser pre-
cipitada por ascensos bruscos de la pre-
sión arterial, inducidos por frío, fármacos y
drogas simpaticomiméticas, o por estimu-
lación trigeminal (rizotomía trigeminal,
maniobras odontológicas).

Tabla 1. Etiopatogenias de la hemorragia
intracerebral espontánea.

Hipertensión arterial
Enfermedades hematológicas
Anticoagulantes
Fibrinolíticos
Tumores cerebrales primitivos y metastásicos
Malformaciones vasculares
Síndrome Moya-Moya
Vasculitis
Eclampsia
Trombosis venosas cerebrales
Embolismo cerebral séptico
Post-endarterectomía carotídea
Angiopatía cerebral amiloidea
Simpaticomiméticos
Arsénico
Etilismo agudo
Manipulación dentaria
Electroschok
HIC postraumática diferida

Alteraciones de la hemostasia y de
la coagulación

La frecuencia de HIC secundaria a diá-
tesis hemorrágicas varía, en diferentes

estudios, entre el 1,6 y el 18,8%. Aproxima-
damente la mitad de estas HIC son múlti-
ples. Las enfermedades hematológicas que
más frecuentemente cursan con HIC son
las hemofilias, el déficit de factor von
Willebrandt, afibrinogenemia, púrpura
trombótica trombocitopénica idiopática,
coagulación intravascular diseminada,
trombocitopenia por fármacos, leucemia,
trombocitemia y mieloma múltiple.

Anticoagulantes
Los pacientes anticoagulados crónica-

mente con antagonistas de la vitamina K
tienen un riesgo ocho veces mayor de
sufrir HIC que la población no anticoagula-
da de la misma edad. A pesar de todo, el
riesgo es bajo puesto que la frecuencia de
HIC es de 1,6% del total de pacientes anti-
coagulados. La frecuencia del total de
hemorragias intracraneales (HIC, hemorra-
gia subaracnoidea, hematoma subdural)
en pacientes anticoagulados crónicamente
es del 6,8%. La mayor incidencia de HIC en
estos pacientes se da durante el primer
año de tratamiento (50-70%).

La asociación de ácido acetilsalicílico
al tratamiento anticoagulante, pero no la
de dipiridamol, aumenta el riesgo de HIC.

Desde el punto de vista clínico-radio-
lógico la HIC por anticoagulantes no tiene
rasgos específicos. Pero la mayoría de
los autores están de acuerdo en que la
media del volumen del hematoma es
aproximadamente el doble del de los
pacientes no anticoagulados. Algunos
autores han observado esporádicamente
el aumento progresivo del volumen del
hematoma a lo largo de 48-72 horas, lo
cual se acompaña de un empeoramiento
clínico progresivo. La mortalidad de la
HIC por anticoagulantes es más elevada
(46-67%).

La heparina i.v. es utilizada frecuente-
mente en casos de ictus progresivo, así
como durante la fase aguda del infarto
cerebral cardioembólico. Ciertamente el
riesgo de HIC en el curso del tratamiento
con heparina es pequeño (2%) si se res-
petan varias normas: restringir su utiliza-
ción en ancianos e hipertensos; no admi-
nistrar heparina en presencia de infartos
cerebrales grandes, se vean ya en la TC o
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se infieran ante un déficit neurológico
masivo y una disminución del nivel de
conciencia; emplear la infusión i.v. conti-
nua preferentemente a los bolos i.v. man-
teniendo un a PTT inferior a dos veces el
control. Infartos cerebrales grandes,
especialmente si son embólicos, frecuen-
temente experimentan una transforma-
ción hemorrágica espontánea, no siempre
asociada a empeoramiento clínico. No
pocos ancianos, sobre todo aquellos con
deterioro cognitivo, son portadores de
angiopatía cerebral amiloidea (congófila)
la cual es causa frecuente de HIC espontá-
nea. Por tanto, la utilización de heparina
debe ir precedida siempre de una TC cra-
neal y de un análisis clínico personalizado
del paciente.

Fibrinolíticos

Durante los últimos años los agentes
fibrinolíticos (estreptoquinasa, uroquina-
sa, r-tPA) se están utilizando ampliamente
en el tratamiento del infarto agudo de mio-
cardio. Más recientemente, se están vol-
viendo a emplear en el tratamiento urgen-
te del infarto cerebral. La FDA ha
autorizado ya el tratamiento con r-tPA
durante las tres primeras horas del ictus
isquémico. La complicación grave más fre-
cuente del tratamiento fibrinolítico en el
infarto agudo de miocardio es la HIC. Su
frecuencia se ha estimado entre el 0,2 y el
5%, sin grandes diferencias entre ninguno
de los tres agentes mencionados. El riesgo
de HIC es más elevado cuando se asocia
heparina, en pacientes hipertensos, en
pacientes con antecedentes de ictus y  en
ancianos con deterioro cognitivo. La HIC
suele producirse durante las primeras 24
horas de la infusión del fibrinolítico. La
mayoría de las hemorragias son lobares y,
aproximadamente en una tercera parte
son múltiples, pudiendo coexistir HIC y
hemorragia subdural. La mortalidad de la
HIC por fibrinolíticos es alta (44-80%). En
la trombolisis con rt-PA durante la fase
aguda del infarto cerebral, particularmen-
te en el estudio ECASS-2, se han propuesto
estrictos criterios clínicos y de neuroima-
gen para reducir el riesgo de HIC, a pesar
de lo cual subsiste en un 6-8% de los
casos.

Angiopatía cerebral amiloidea

En nuestro medio, la forma esporádica
de esta angiopatía cerebral es causa cre-
cientemente reconocida de HIC espontá-
nea en el anciano. Se ha estimado en dife-
rentes estudios que la angiopatía cerebral
amiloidea es causa del 5-10% de las HIC
espontáneas. Desde el punto de vista pato-
lógico esta angiopatía, circunscrita al cere-
bro, se caracteriza por el depósito de
material amiloide en las capas medias y
adventicia de las arterias corticales y pia-
les de mediano y pequeño calibre. El depó-
sito es segmentario y parcheado en la con-
vexidad cerebral. Con los métodos
histológicos convencionales no se observa
depósito amiloideo en los vasos medulares
largos cuya ruptura es la responsable de
las hemorragias en la substancia blanca
subcortical. No obstante, estos vasos son
asiento de alteraciones arterioloescleróti-
cas responsables a su vez de la frecuente
rarefacción de la sustancia blanca (leucoa-
raiosis) que acompaña a esta angiopatía.
Muy frecuentemente coexisten angiopatía
cerebral amiloidea y enfermedad de Alz-
heimer. Los pacientes portadores del alelo
Apo E-4 tienen mayor riesgo de padecer
enfermedad de Alzheimer e HIC por angio-
patía cerebral amiloidea. Las hemorragias
son subcorticales, frecuentemente recidi-
vantes y múltiples. El diagnóstico de angio-
patía amiloidea es neuropatológico. La
sospecha clínica se establece en presencia
de hemorragias subcorticales, más aún si
son múltiples y recidivantes, en ancianos
normotensos con deterioro cognitivo y
leucoaraiosis en TC. En nuestra experien-
cia, el 12% de pacientes con HIC mayores
de 74 años tienen deterioro cognitivo. En
este segmento de edad, la localización
lobar de la HIC es más frecuente que la pro-
funda. En nuestros pacientes mayores de
74 años, aplicando los criterios del Boston
Cerebral Amyloid Angiopathy Group, el 20%
de las HIC son atribuibles a angiopatía
cerebral amiloidea (Tabla 2).

Miscelánea

Ya se ha mencionado más arriba la
hemorragia intratumoral y el dudoso papel
de los antiagregantes en la HIC.
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Las HIC por aneurismas saculares,
micóticos y malformaciones arterioveno-
sas constituyen otro problema que, por su
extensión, no se puede abordar aquí. Sólo
merece la pena llamar la atención sobre el
hecho de que un 4% de las HIC están pro-
ducidas por malformaciones vasculares
llamadas crípticas porque pueden pasar
inadvertidas en la arteriografía e incluso
en la autopsia. La TC con contraste y la RM
son las técnicas más sensibles para detec-
tarlas. Estas malformaciones pueden ser
telangiectasias, cavernomas, angiomas
venosos y pequeñas fístulas arterioveno-
sas.

Las drogas y fármacos simpaticomimé-
ticos producen ocasionalmente HIC por
tres posibles mecanismos: elevacion de la
presión arterial, vasoespasmo cerebral y
vasculitis. Es una etiología a tener siempre
presente en HIC juveniles. Las mejor cono-
cidas son las HIC producidas por anfetami-
nas (anfetamina, metanfetamina, dextroan-
fetamina), administradas por vía oral, i.v. o
nasal. La HIC puede tener cualquier locali-
zación y acompañarse de hemorragia
subaracnoidea. La arteritis anfetamínica
se caracteriza por necrosis fibrinoide de la
íntima y media de las arterias de mediano
y pequeño calibre con infiltración celular.
En estadios avanzados el aspecto histoló-
gico es muy parecido al de la panarteritis

nodosa. En la angiografía las arterias
muestran alteraciones segmentarias en
forma de irregularidad, constricción y dila-
tación fusiforme. Otros simpaticomiméti-
cos como la popular norefedrina, la efedri-
na y la fenciclidina podrían ser causa de
algunas HIC pero su papel etiológico es
siempre dudoso dada la utilización tan
extendida entre la población. La cocaina y
el “crack” inducen infarto e HIC con mayor
frecuencia. Se acompañan tambien de una
arteritis menos definida que la de las anfe-
taminas. Se ha observado una elevada inci-
dencia de aneurismas en cocainómanos,
por lo cual hay que prodigar la arteriogra-
fía en HIC o hemorragias subaracnoideas
asociadas a esta adicción.

Las vasculitis, sean limitadas al siste-
ma nervioso o sistémicas, asépticas o
infecciosas, pueden producir HIC, bien por
necrosis de la pared o por ruptura de
pseudoaneurismas. No es posible abordar
aquí este amplio conjunto de afecciones.

En raras ocasiones, ocurre una HIC
lobar o profunda, después de más de 6
horas de un traumatismo craneal. Tales
HIC postraumáticas diferidas, bien estu-
diadas en España por Álvarez Sabin, se
dan en ausencia de enfermedad vascular
conocida. Su mecanismo es desconocido.
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Tabla 2. Criterios para el diagnóstico de HIC asociada a angiopatía cerebral amiloidea (Boston Cere-
bral Amyloid Angiopathy Group)

1. Definitivo: Examen post-mortem con los siguientes hallazgos:
– Hemorragia lobar, cortical o subcortical.
– Angiopatía cerebral intensa.
– Ausencia de otras causas posibles.

2. Probable con demostración patológica por biopsia:
– Hemorragia lobar, cortical o subcortical.
– Angiopaía amiloidea leve.
– Ausencia de otras causas posibles.

3. Probable:
– Edad superior a 60 años.
– Hemorragias múltiples lobares, subcorticales o corticales.
– Ausencia de otras posibles causas.

4. Posible:
– Edad superior a 60 años.
– Hemorragia única lobar, cortical o subcortical.
– Ausencia de otras causas posibles o hemorragias múltiples con causa posible pero no defi-

nitiva.



CLÍNICA

La HIC se manifiesta por un ictus cuyos
síntomas y signos están determinados por
la localización y por el volumen del coágu-
lo. Las localizaciones más frecuentes de la
HIC espontánea primaria son las profun-
das -59% en núcleo lenticular, cápsulas
interna y externa, tálamo, corona radiata-,
seguidas de las situadas en la sustancia
blanca de los hemisferios cerebrales (31%
lobares) y de las del cerebelo y tronco
cerebral (10%). Los déficits focales pueden
son tan variados como los epicentros, por
lo cual obviaré su descripción puntual. La
clínica de la HIC es , en casi todos los
casos, indistinguible de la del infarto cere-
bral isquémico. El diagnóstico diferencial
entre ambas entidades se hace por neuroi-
magen (TC, RM).

El déficit neurológico de la HIC suele
instaurarse por la mañana y en más de la
mitad de los casos lo hace de manera ins-
tantánea, alcanzando su máxima intensi-
dad y estabilizándose en pocos minutos.
En una cuarta parte de casos el déficit se
agrava cualitativa y/o cuantitativamente
durante varias horas (ictus progresivo). En
pocos casos, no más del 5%, el déficit se
agrava lentamente a lo largo de días o
semanas (hemorragia pseudotumoral). La
cefalea y los vómitos aparecen en menos
de la mitad de los casos, con mayor fre-
cuencia en la hemorragias infratentoriales
que en las supratentoriales. Las alteracio-
nes del nivel de conciencia, desde la agita-
ción o somnolencia hasta el coma, sólo
aparecen en las hemorragias más volumi-
nosas. El coma de entrada es más frecuen-
te en las hemorragias de fosa posterior
(39%) que en las supratentoriales (21%).
Los signos meníngeos en pacientes con
sangre en el espacio subaracnoideo
(hemorragia cerebromeníngea) pueden
tardar muchas horas en aparecer, lo
mismo que el papiledema, y estar ausentes
en pacientes en coma. Hay que tener siem-
pre presente que una rigidez de nuca aisla-
da, sin otros signos meníngeos, frecuente-
mente se traduce en encajamiento de las
amígdalas cerebelosas en el agujero occi-
pital con riesgo de enclavamiento tras una
punción lumbar. Esta exploración no debe
practicarse hoy para diagnosticar la HIC. 

La TC ha permitido saber que entre un
15 y un 20% de las HIC espontáneas prima-
rias se manifiestan clínicamente por un
síndrome lacunar. Antes de la TC, síndro-
me lacunar era sinónimo de pequeño infar-
to isquémico subcortical o de tronco cere-
bral. No debe sorprender la elevada
frecuencia de HIC lacunares puesto que la
arteriopatía cerebral responsable es la
misma que la del infarto lacunar, la arte-
rioloesclerosis con todas sus variantes his-
tológicas. La diferenciación clínica entre
síndrome lacunar por infarto y por hemo-
rragia es imposible. Un dato clínico fiable
es que el síndrome sensitivo puro es fre-
cuente en los infartos isquémicos y excep-
cional en las hemorragias. La detección de
estas pequeñas hemorragias exige que la
TC se realice no más tarde del 5º día del
ictus; de lo contrario el aspecto en la TC
puede ser iso o hipodenso, como el de un
infarto.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO Y
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico de HIC se hace por TC.
Cuando se puede realizar durante las pri-
meras 2-3 horas del ictus, la HIC aparece
como un área más densa que el parénqui-
ma cerebral con valores de atenuación
semejantes al de la sangre circulante con
un hematocrito normal (54 unidades
Hounsfield). Hay que recordar que pacien-
tes con intensa anemia pueden tener HIC
isodensas. Cuando el volumen de la hemo-
rragia continúa aumentando después de
dos horas hay que sospechar un trastorno
de la hemostasia o de la coagulación y des-
cartado éste, que la HIC sea secundaria a
un tumor o a una malformación vascular.
No obstante, cuando se ha repetido siste-
máticamente la TC a lo largo de las prime-
ras 20 horas del ictus, se ha comprobado
un aumento del volumen de la hemorragia
en un 38% de los casos. En el resto, duran-
te las tres horas siguientes el coágulo se
forma y se retrae, alcanzando valores
hematocritos del 90%. La HIC adquiere
entonces un aspecto en la TC más hiper-
denso (80-95 unidades Hounsfield) con
aspecto homogéneo y forma elipsoidal. El
coágulo está rodeado de un estrecho halo
hipodenso correspondiente a edema y
necrosis. La TC demuestra también el efec-
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to de masa del coágulo y la eventual pre-
sencia de hidrocefalia o de invasión san-
guínea del espacio subaracnoideo o del
sistema ventricular. Cuando se administra
contraste i.v. muchas HIC aparecen rodea-
das de un realce anular estrecho y regular.
Este realce aparece con mayor frecuencia
a partir del 7º-10º día de evolución, parale-
lamente a la aparición de vasos neoforma-
dos, desprovistos de barrera hematoence-
fálica, en el área de necrosis que rodea al
coágulo. El realce anular puede persistir
hasta seis meses, siendo frecuente en
estos casos que la HIC permanezca iso-
densa. Más frecuentemente la HIC se va
tornando hipodensa a lo largo de semanas
hasta convertirse en una hendidura hipo-
densa carente de efecto de masa. El aspec-
to residual de las pequeñas hemorragias
profundas o subcorticales es indistingui-
ble en la TC del de los infartos lacunares.
Los hechos atípicos que deben hacer sos-
pechar que la HIC es secundaria a un
tumor o a una malformación vascular son,
entre otros, los siguientes: hemorragias de
contornos irregulares y/o con halo hipo-
denso ancho o irregular; hemorragias
rodeadas por un anillo hiperdenso sin
administración de contraste i.v.; calcifica-
ciones dentro del coágulo; hemorragias
lobares en pacientes jóvenes no hiperten-
sos. En tales casos pueden ser necesarios
varios exámenes seriados con TC, RM y
arteriografía para averiguar la etiología de
la HIC.

El aspecto de la HIC en la RM cambia
según el estadio evolutivo. Durante las pri-
meras horas de evolución la HIC puede
resultar invisible (oxihemoglobina) o apa-
recer como un fino anillo periférico hipoin-
tenso en T2 (deoxihemoglobina). Con el
paso de las horas dicho anillo hipointenso
se va ensanchando desde la periferia hacia
el centro del coágulo por transformación
de la oxi en deoxihemoglobina. Al mismo
tiempo aparece un anillo periférico, hipe-
rintenso en T2, correspondiente al suero
segregado por la retracción del coágulo y a
necrosis y edema perilesionales. Durante
los días y primeras semanas siguientes, el
coágulo se va haciendo hiperintenso en T1
(deoxihemoglobina y metahemoglobina) e
hipointenso en T2, siempre desde la peri-
feria hacia el centro. Semanas y meses más

tarde la metahemoglobina va siendo fago-
citada por macrófagos y células gliales
transformándose en hemosiderina. Al
mismo tiempo desaparece el edema perile-
sional que es sustituido por gliosis, hipe-
rintensa en T2. La imagen residual de la
HIC en la RM es la de un fino anillo hipoin-
tenso (hemosiderina) rodeado de otro
hiperintenso en T2 (gliosis), con una cavi-
dad o hendidura central isointensa con el
líquido cefalorraquídeo. La mayor utilidad
de la RM en el estudio de la HIC es ayudar
a establecer la antigüedad de la hemorra-
gia pero, sobre todo, para el diagnóstico
etiológico en aquellos casos sospechosos
de HIC secundaria a tumor o malformación
vascular. La RM, mediante la técnica de
eco-gradiente, puede detectar microhemo-
rragias cerebrales petequiales que pueden
verse, tanto en la angiopatía cerebral ami-
loidea como en la arterioloesclerosis
hipertensiva.

La angiografía sigue conservando un
rendimiento diagnóstico en la HIC, sobre
todo para descubrir malformciones vascu-
lares ocultas. Como norma general, la
angiografía está indicada en todos los
pacientes con HIC, excepto en los mayores
de 45 años, con hipertensión arterial y con
localización de la hemorragia en tálamo,
putamen y tronco cerebral. Tratándose de
una exploración con morbimortalidad, la
indicación estará supeditada siempre a
que el posible hallazgo conlleve un claro
beneficio para el tratamiento del enfermo.

PRONÓSTICO

El período más crítico de la HIC es el de
las primeras 24 horas durante las cuales
ocurren el 40% del total de las muertes.
Otro 45% de las muertes acontecen duran-
te la primera semana. El mecanismo más
frecuente de estas muertes precoces es la
lesión del tronco cerebral, directa en las
hemorragias de tronco o por compresión
producida por hernias transtentoriales o
foraminales. En un porcentaje de casos,
desconocido pero pequeño, puede ocurrir
muerte súbita por arritmias cardiacas pro-
ducidas por hiperactividad simpática. El
alargamiento del intervalo QT en el elec-
trocardiograma es el heraldo de tales arrit-
mias. Su presencia hace aconsejable la
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monitorización electrocardiográfica y la
administración de betabloqueantes. Por
último, el 15% restante de muertes se pro-
ducen durante las semanas 2ª a 5ª y obe-
decen a complicaciones ligadas al encama-
miento y al coma (embolismo pulmonar,
sepsis, infección respiratoria, hemorragia
digestiva...).

El nivel de conciencia es el dato más
fiable para sentar un pronóstico. Los enfer-
mos en coma son los que tienen mayor
mortalidad y secuelas más invalidantes.
Por el contrario, un nivel de conciencia
normal es signo de buen pronóstico. La
presentación de la HIC por uno de los
cinco síndromes lacunares clásicos es un
indicador de buen pronóstico vital y fun-
cional. En nuestra experiencia, a los tres
meses la mortalidad por hemorragia lacu-
nar es nula y el 64% de los pacientes pue-
den reemprender una vida normal o con
ligeras limitaciones. Este grado de recupe-
ración sólo se observa en el 48% del total
de los supervivientes a una HIC. Otros sig-
nos clínicos con significado pronóstico
peyorativo son aquellos que expresan
sufrimiento del tronco cerebral como
patrones anormales de respiración y de
respuesta motora al estímulo nociceptivo
(descerebración), signo de Babinsky bila-
teral y alteraciones de la oculomotricidad
intrínseca y extrínseca. Entre los signos no
neurológicos, indicadores de mal pronósti-
co, están la hipertermia y la leucocitosis.
La neuroimagen aporta también datos de
utilidad pronóstica. En las HIC supratento-
riales, el volumen del coágulo es la varia-
ble que se correlaciona mejor con la tasa
de mortalidad y de secuelas invalidantes.
Con menor grado de correlación, también
son signos de mal pronóstico la hidrocefa-
lia y la presencia de sangre en el sistema
ventricular y en el espacio subaracnoideo.
Posiblemente, la apertura de la hemorra-
gia a los ventrículos cerebrales implica
peor pronóstico en las hemorragias loba-
res que en las profundas. Años atrás algu-
nos autores propusieron que las hemorra-
gias de los hemisferios cerebelosos cuyo
diámetro era inferior a tres centímetros
tenían un pronóstico benigno. Hoy se sabe
que no siempre es así y que hematomas
cerebelosos de este tamaño pueden des-
compensarse bruscamente, incluso al

cabo de varias semanas de evolución. El
signo de la fosa posterior repleta por desa-
parición de las cisternas (“tight posterior
fossa”) es un signo fiable de mal pronósti-
co y debe hacer considerar la indicación
de tratamiento quirúrgico. Por todo lo
dicho, es prudente seguir la evolución de
los hematomas cerebelosos en medio neu-
roquirúrgico.

TRATAMIENTO
La HIC es tributaria de las mismas

medidas generales y de neuroprotección
descritas en el tratamiento del ictus isqué-
mico, en esta misma monografía. El trata-
miento debe realizarse idealmente en el
marco de una unidad especializada de
ictus. El tratamiento en UCI estaría indica-
do en aquellos pacientes que requieran
ventilación mecánica y monitorización de
la presión intracraneal. La utilidad de
dicha monitorización está condicionada a
la aplicación de medidas dirigidas al con-
trol estrecho de la presión intracraneal y
de la presión de perfusión cerebral. Dichas
medidas son la hiperventilación para pro-
ducir hipocapnia y vasoconstricción cere-
bral, la diuresis osmótica con manitol, la
extracción de líquido intraventricular y el
coma barbitúrico. La eficacia clínica de
todas estas medidas está por demostrar
fehacientemente, lo mismo que la utiliza-
ción de corticoides. Cuando se utiliza la
ventilación mecánica hay que evitar la
hiperpresión intratorácica que aumenta la
presión venosa y, por tanto, la hiperten-
sión intracraneal. Para reducir la presión
venosa también se recomienda la eleva-
ción de la cabeza unos 30º y evitar la pos-
tura en rotación del cuello porque produce
compresión yugular. Sin monitorización de
la presión intracraneal, se recomienda no
disminuir la presión arterial si ésta no
asciende por encima de 190/120. La hiper-
tensión arterial es un mecanismo de
defensa del cerebro (reflejo de Cushing)
para mantener una adecuada perfusión
cerebral en presencia de hipertensión
intracraneal. El descenso de la presión
arterial debe ser gradual y moderado para
evitar la isquemia cerebral. Por ello se
recomienda utilizar beta-bloqueantes
(labetalol) más que calcioantagonistas.
Están en estudio otros tratamientos médi-
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cos, todos ellos dirigidos a reducir el daño
cerebral secundario por liberación de radi-
cales libres y de sustancias vasoconstric-
toras, por agregación de leucocitos y de
plaquetas en la microcirculación y por
liberación de aminoácidos excitotóxicos.

Los criterios de selección para el trata-
miento quirúrgico de la HIC que han esta-
do vigentes durante los últimos años son
los siguientes:

– Hemorragias lobares con deterioro
progresivo, antes de que aparezcan signos
de afectación intensa y extensa del tronco
cerebral.

– Hemorragias cerebelosas laterales de
más de tres centímetros de diámetro o con
signo de la fosa posterior repleta. Los
hematomas cerebelosos mediales, aún
siendo más pequeños, pueden producir
lesión rápida e irreversible del tronco
cerebral sin síntomas ni signos premonito-
rios.

– Sospecha fundada de HIC secundaria
a malformación vascular críptica o a
tumor.

– Hemorragia con coma inicial en
pacientes jóvenes.

– Derivación ventricular en presencia
de hidrocefalia secundaria a hematoma
talámico o de tronco cerebral.

El beneficio del tratamiento quirúrgico
precoz y de los hematomas pequeños, está
todavía por demostrar. En los últimos
años, se han propuesto prometedoras téc-
nicas neuroquirúrgicas para reducir el

trauma quirúrgico en la evacuación del
hematoma. Entre estas medidas destacan
la aspiración estereotáxica del coágulo, la
licuefacción previa de éste con fibrinolíti-
cos, la extracción endoscópica del coágulo
guiada por ultrasonidos y la exploración
de la zona de penumbra isquémica perihe-
morrágica mediante potenciales evocados
antes y después de la administración de
oxígeno hiperbárico.
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