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Introducción

El hematoma intracerebral espontáneo supratentorial (HIC) 
–que describe el sangrado en el parénquima cerebral con for-
mación de un hematoma– no está asociado a trauma encéfalo 
craneano ni a tumores; representa del 10 al 15% de todos los 
accidentes cerebrovasculares, asociado a una alta mortalidad 
que varía entre el 40 y el 60%, tres veces más que el accidente 
cerebrovascular isquémico1y la mitad de estas muertes ocu-
rren dentro de los primeros dos días.

Dependiendo de la causa del sangrado, la hemorragia in-
tracerebral puede ser dividida en: Primaria y Secundaria. La 
hemorragia intracerebral primaria representa el 78 al 88% de 
los casos y está originada por la ruptura espontánea de pe-
queños vasos por hipertensión arterial crónica o angiopatía 
amieloide.2 La secundaria ocurre en una minoría de pacien-
tes y está asociada con anormalidades vasculares (malforma-
ciones arteriovenosas y aneurismas), tumores o alteraciones 
de la coagulación.

El HIC se incrementa con la edad y es más común en hom-
bres que en mujeres, particularmente en mayores de 55 años 
de edad.3,4

La hipertensión arterial es el factor de riesgo más impor-
tante, particularmente en personas sin medicación antihi-
pertensiva, tabaquistas, diabéticos y aquéllos con excesivo 
uso de alcohol.5

El HIC es un proceso dinámico que presenta dos zonas a sa-
ber: una central de destrucción de tejido por el hematoma y 
una periférica con edema e isquemia. El edema temprano que 
se forma alrededor del hematoma resulta de la acumulación 
de proteínas osmóticamente activas, producto de la degrada-
ción del coágulo. Este proceso dinámico puede presentar ex-
pansión del hematoma (por continuidad del sangrado), resan-
grado y aumento del edema y de la isquemia que empeoran la 
evolución clínica de estos pacientes.6

La forma de presentación es de comienzo abrupto con fre-
cuente tendencia a la progresión del déficit neurológico en pe-
ríodos cortos (horas). La presentación clínica dependerá de 
los síntomas dependientes de la hipertensión endocraneana 
(HTE) y de la localización del hematoma. La cefalea, vómitos 
y deterioro del sensorio dependen de la HTE y son comunes a 
todos los casos. Los síntomas dependientes de la localización 
se relacionan con el territorio afectado que se puede determi-
nar mediante semiología neurológica.7

El diagnóstico se confirma a través de la tomografía axial 
computada (TAC) de cerebro sin contraste endovenoso que, a su 
vez, informa la localización, volumen y extensión del hematoma. 
Los sitios más comunes de sangrado son: Putamen (35-50%), Lo-
bular (20-30%), Tálamo (10-15%), Cerebelo (8-16%), Protuberan-
cia (3-13%) y Núcleo Caudado (5-8%). Las guías de la Asociación 
Americana del Corazón recomiendan angiografía para todos los 
pacientes sin causas claras de hemorragia quienes son candi-
datos para cirugía, particularmente para pacientes jóvenes, sin 
hipertensión arterial cuya condición clínica es estable.8

Un puntaje en la escala de Glasgow inferior a 9 puntos, volu-
men del hematoma mayor a 60 ml, la presencia de volcado in-
traventricular, origen infratentorial del hematoma, edad mayor 
o igual a 80 años, nivel elevado de tensión arterial al ingreso, la 
expansión del hematoma y las enfermedades comórbidas deter-
minan peor pronóstico del HIC.9-11 A su vez existen cinco facto-
res predictivos independientes asociados con la expansión del 
hematoma: intervalo breve desde la presentación de los síntomas 
hasta la admisión del paciente en la institución, alteración del es-
tado de conciencia, hematoma de forma irregular, consumo cró-
nico de alcohol y el nivel de fibrinógeno en sangre.12-13 

Tratamiento del HIC primario agudo

La falta de trabajos probados sobre tratamiento médico o 
quirúrgico para el HIC lleva a una gran variación entre médi-
cos, concerniente a dicho tratamiento. Aunque las guías de la 
Asociación Americana del Corazón, basadas en trabajos ran-
domizados son inciertas, proveen un razonable acercamiento 
al tratamiento, mientras se desarrollan trabajos mejor diseña-
dos, randomizados, controlados acerca del mejor tratamiento 
para el HIC primario.8

Tratamiento Médico
Cuatro pequeños trabajos randomizados de terapéutica mé-

dica para el HIC han sido desarrollados:14-17 esteroides versus 
tratamiento con placebo,16, 17 hemodilución versus mejor tra-
tamiento médico14 y glicerol versus placebo.15 Ninguno de los 
cuatro estudios mostró beneficios significativos para las tres 
terapéuticas y en el estudio de pacientes tratados con esteroi-
des, se desarrollaron más complicaciones infecciosas que en 
aquellos tratados con placebo. El tratamiento médico del HIC 
que desarrollamos a continuación se basa en el reporte de ex-
periencias y series clínicas. 

 
1. Manejo inicial en el Departamento de Emergencias

El manejo inicial debe estar regido por el ABC básico 
inicial: 
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a) mantenimiento de la vía aérea permeable, 
b) ventilación, 
c) circulación y detección de déficit neurológicos 

focales. 
La colocación de un tubo orotraqueal temprano, 

con el uso de anestésicos, es necesaria en pacientes 
que presentan disminución del nivel de conciencia 
o pérdidas de reflejos que protegen la vía aérea. La 
demora en la protección de la vía aérea puede traer 
complicaciones secundarias tales como aspiración, 
hipoxemia e hipercapnia.

El rápido deterioro neurológico evidencia clíni-
ca de herniación transtentorial o hidrocefalia en la 
tomografía computada, requiere interconsulta ur-
gente con neurocirugía. El uso de hiperventilación 
y manitol endovenoso y la colocación de un catéter 
de drenaje intraventricular de líquido cefalorraquí-
deo puede preservar las estructuras cerebrales del 
daño mecánico e isquémico hasta la descompresión 
quirúrgica del hematoma.18

Luego el paciente debe ser monitoreado en la Uni-
dad de Cuidados Críticos o en la Unidad de Stroke 
(Unidad de Ataque Cerebral), ya que la inestabili-
dad cardiovascular expresada por hipertensión o 
hipotensión arterial, asociada con un incremento en 
la Presión Intracraneana (PIC) requiere inmediata 
atención para evitar sus efectos deletéreos en un pa-
ciente con limitada capacidad autorregulatoria.

2. El beneficio del manejo del paciente con HIC en 
la Unidad de Stroke

La admisión de los pacientes con HIC en Unida-
des de Stroke ha demostrado reducir la mortalidad 
a los 30 días y al año, comparado con el manejo en 
Salas de Internación General Convencionales.19 La 
influencia de las Unidades de Stroke en la mortali-
dad a los 30 días fue más pronunciada que la repor-
tada previamente para pacientes con Accidente Ce-
rebrovascular (ACV) isquémico y las diferencias más 
importantes en el tratamiento proporcionado entre 
los dos departamentos, a favor de las Unidades de 
Stroke, fue el temprano inicio de la movilización y 
rehabilitación, tratamiento de la fiebre, administra-
ción de antibióticos y fluidos endovenosos.20

3. El manejo de la Hipertensión Arterial
Existe considerable controversia con respecto al 

tratamiento inicial de la hipertensión arterial (HTA) 
luego de un HIC.7,18

Comúnmente, la tensión arterial elevada es se-
cundaria a:

1. Hipertensión crónica no controlada, donde se 
sabe que la curva que expresa la autorregula-
ción cerebral está desplazada hacia la dere-
cha. Es decir que para igual cantidad de Flujo 
Sanguíneo Cerebral (FSC) se necesita un nivel 
de tensión arterial mayor21,22 

2. Respuesta inespecífica ante el estrés, donde la 

HTA puede deberse a una respuesta protectora 
(Respuesta de Cushing-Kocher), cuyo objetivo 
es preservar la Presión de Perfusión Cerebral 
(PPC) y así mantener un FSC adecuado alre-
dedor del área de la lesión, por lo cual el tra-
tamiento de la HTA en estos pacientes debería 
realizarse bajo monitoreo de PIC para mante-
ner una PPC adecuada. Pero no hay consenso 
en indicar esto a pacientes alertas.23

El tratamiento debe ser individualizado y cifras 
de tensión arterial muy elevadas (Tensión Arterial 
Media –TAM- mayor o igual a 130 mmHg) deberían 
tratarse en forma pausada. La droga de elección es el 
Labetalol (actualmente producido en nuestro país) 
en dosis de 5-100 mg/h a través de bolos intermiten-
tes de 10-40 mg o goteo continuo (2-8 mg/min). Al-
ternativamente se puede utilizar el Enalapril en do-
sis de 0,625-1,2 mg EV cada 6 hs. según necesidad, 
ya que no altera el FSC.8

No existen dudas de que la HTA asociada a fa-
llo de bomba con edema agudo de pulmón, infarto 
agudo de miocardio, disección aórtica, insuficien-
cia renal aguda y eclampsia debe ser tratada en for-
ma enérgica. 

4. El manejo de la Hipertensión Endocraneana 
(HTE)

El incremento de la PIC es uno de los factores que 
más contribuye a la mortalidad después del HIC, 
por lo tanto su control es esencial. La PIC elevada 
está definida como la presión intracraneal mayor o 
igual a 20 mmHg durante 5 min. La terapéutica pa-
ra la HTE debe llevar a la PIC a menos de 20 mmHg 
manteniendo una PPC mayor de 70.24

En general, el monitoreo de la PIC es más útil en 
el postoperatorio ya que nos permitirá implemen-
tar un manejo racional ante los aumentos de la PIC 
secundarios a la reperfusión del área de isquemia. 
En adición al efecto de masa producido por el hema-
toma, la hidrocefalia secundaria puede contribuir a 
la elevación de la PIC. El control de la HTE se puede 
realizar, en el siguiente orden, con:
a.	Osmoterapia: De uso no profiláctico, Manitol al 

20% (0,25-0,5 g/kg ), por el fenómeno rebote no de-
bería ser usado por más de 5 días. Debería usarse 
en pacientes que presenten ondas B en el monito-
reo de PIC, incremento progresivo en los valores 
de PIC y deterioro clínico asociado con efecto de 
masa.

b. Hiperventilación: La hipocapnia causa vaso-
constricción cerebral y la reducción del FSC es 
inmediato, luego de que la pCO2 es llevada a 35-
30 mmHg. Esto se logra levantando la frecuen-
cia ventilatoria a un volumen corriente constan-
te (10-12 ml/kg). El fallo en la respuesta de la PIC 
a la hiperventilación indica peor pronóstico.

c. No esteroides.
d. Relajantes musculares: La parálisis neuromuscu-
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lar en combinación con sedación adecuada puede 
reducir la PIC durante procesos que incrementan 
la presión intratorácica y venosa tales como tos, 
aspiración del tubo orotraqueal, kinesiorrespira-
toria.
La administración de altas dosis de barbitúri-

cos y soluciones salinas hipertónicas son limitadas 
y deben esperarse nuevas investigaciones que ava-
len su uso.25,26

5. Sangrado Intraventricular e Hidrocefalia
La presencia de sangre en los ventrículos está 

asociada con alta mortalidad. Éste efecto tal vez 
se deba al desarrollo de hidrocefalia obstructiva 
o al efecto de masa directo de la sangre ventri-
cular sobre las estructuras periventriculares, las 
cuales están asociadas con hipoperfusión global 
de la corteza. 

El drenaje externo del líquido cefalorraquídeo 
(LCR) a través de catéteres ventriculares reduce la 
PIC, pero el efecto beneficioso sobre la hidrocefalia 
y el mejoramiento del estado neurológico está con-
trabalanceado por la frecuente formación de coá-
gulos intracatéter e infecciones.18 Un estudio piloto 
demostró que la administración intraventricular de 
uroquinasa cada 12 hs. a través del drenaje externo 
de LCR mejoraba la supervivencia a los 30 días en 
pacientes con HIC.27

6. Manejo de Fluidos
El objetivo es la euvolemia. La Presión Venosa Cen-

tral (PVC) y la Presión Wedge (PW) óptima varían 
de paciente a paciente. Si la hipovolemia contribuye 
a la hipotensión arterial, la PVC debe ser mantenida 
entre 5 y 12 mmHg y la PW entre 10 y 14 mmHg. El 
balance de fluidos es calculado con el manejo dia-
rio de la producción de orina más las pérdidas in-
sensibles de agua. La acidosis y alcalosis deberán 
ser corregidas de acuerdo con el análisis del estado 
ácido-base diario.

El control del medio interno implica, también, 
evitar la hiponatremia ya que favorece la ganancia 
de agua a nivel cerebral y del endotelio vascular, y 
también la hiperglucemia ya que favorece el daño se-
cundario en áreas de penumbra isquémica.

7. Manejo de la Temperatura Corporal
La temperatura corporal debe ser mantenida en 

niveles normales. La fiebre mayor de 38,5ºC debe-
rá ser tratada con paracetamol 650 mg o a través de 
medios físicos.

En pacientes febriles o aquellos con riesgo de in-
fección deben tomarse muestras para hemocultivos, 
cultivo de secreciones traqueales, urocultivo y cul-
tivo de LCR si el paciente tiene colocado un catéter 
intraventricular para detectar meningitis y luego 
indicar tratamiento antibiótico empírico hasta ob-
tener los resultados de los cultivos.

8. Manejo de las Convulsiones
Los pacientes que presentan convulsiones dentro 

de las dos semanas desde el inicio de la hemorragia 
intracerebral, los pacientes cuya manifestación ini-
cial son las convulsiones y que acompañan al dete-
rioro neurológico y los pacientes en coma (donde se 
pierde la evaluación clínica para verificar las convul-
siones) deberían recibir profilaxis anticomicial con 
fenitoína durante un mes y luego ser discontinuadas 
si no se registra actividad convulsiva.28

9. Otros manejos Médicos
Muchos pacientes presentan trastornos deliran-

tes, estupor, o se encuentran agitados, y el uso de 
tranquilizantes está recomendado. Las benzodia-
cepinas de vida media corta son las preferidas. Se 
pueden agregar analgésicos y neurolépticos de ser 
necesario.

La amenaza del tromboembolismo pulmonar (TEP) 
es común durante el período de recuperación, par-
ticularmente para pacientes postrados en cama con 
hemiplejía. Los dispositivos neumáticos disminuyen 
el riesgo de TEP durante la hospitalización.

Si el paciente no puede alimentarse espontánea-
mente debe iniciarse el soporte nutricional den-
tro de las 48 hs. posteriores al ingreso a la Unidad 
de Stroke.

Tratamiento Quirúrgico del HIC
En la actualidad no hay indicación clara para la 

remoción quirúrgica del HIC en la mayoría de los 
pacientes. Con el deterioro de un nivel inicialmen-
te bueno de conciencia, algunos cirujanos estarían 
de acuerdo en que la cirugía salvaría la vida del pa-
ciente. Pero esto es poco razonable dado que el da-
ño secundario ya se ha iniciado, lo que es eviden-
ciado por el deterioro neurológico del paciente (de 
no haber una extensión del hematoma).7

Los candidatos no quirúrgicos serían los pacien-
tes con pequeños hematomas, <10 cc o mínimos dé-
ficit neurológicos y los pacientes con grandes hema-
tomas y Glasgow <4. Las indicaciones para remo-
ver el hematoma entre estos dos extremos son con-
troversiales.29

Técnicas Quirúrgicas
Las técnicas quirúrgicas incluyen la craneotomía 

y la aspiración estereotáxica guiada por tomografía 
computada. La craneotomía con o sin drenaje ven-
tricular fue facilitada por el desarrollo de la apertu-
ra transtemporal y transilviana a los ganglios basa-
les, y al tálamo y el uso de buena o mejor ilumina-
ción y amplificación quirúrgica.

La aspiración estereotáxica involucra a la TAC 
de la cabeza del paciente en un marco estereotáxi-
co, con localización directa del hematoma y cálcu-
lo computarizado de la ruta de acceso al hematoma 
por medio de una cánula de 3-5 mm o catéter ven-
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tiempo de 14,5 hs. (rango de 6-48 hs.) en 26 pacien-
tes con tto quirúrgico y 26 con tto conservador. Los 
resultados a los 6 y 12 meses fueron: mortalidad de 
46% para el quirúrgico y 38% para el tto médico. Po-
bres resultados en la evolución para cirugía 98% y 
81% para tto médico. El seguimiento fue hecho por 
un miembro del equipo que no realizó operaciones. 
Un subgrupo analizado mostró baja mortalidad en 
pacientes con Glasgow.7-10 No hubo diferencias signi-
ficativas entre ambos grupos (P>NS) y se operaban 
pacientes hasta 48 hs. de ingresados; el número de 
pacientes fue pequeño, el método de randomización 
no fue descripto y el grupo quirúrgico/control difie-
ren en la mediana del valor de la escala de Glasgow y 
la presencia de hemorragia intraventricular.

BAJTER Y COLS34. En 1990 dirigieron un traba-
jo randomizado con tres estrategias para 21 pacien-
tes enrolados: mejor manejo médico (9), mejor ma-
nejo médico más monitoreo de la PIC (4) y evacua-
ción quirúrgica del HIC (8). Solamente fueron elegi-
dos pacientes con déficit secundarios a hematoma pu-
taminal > o igual a 3 cm de diámetro, alteración del 
nivel de conciencia, debilidad en miembros, edad en-
tre 30-75 años, historia de HTA, dentro de las 24hs. 
de ocurrido el ictus, sin coagulopatía. La proporción 
de pacientes quirúrgicos, quienes murieron o queda-
ron en estado vegetativo a los 6 meses (4 de 8 –50%) 
no fue diferente significativamente en la proporción 
de pacientes en el grupo con tto médico más monito-
reo de PIC (4 de 4 –100%) y la proporción de pacien-
tes con tto médico solamente (7 de 9 –78%). El me-
jor tto médico incluyó el uso de esteroides, reducción 
de la TAM, el monitoreo de la PIC incluyó drenaje de 
LCR y el trabajo fue suspendido prematuramente por 
el pobre reclutamiento y pobres resultados en los tres 
grupos de pacientes.

AUER Y COLS35. En 1989 dirigieron un trabajo 
randomizado de aspiración endoscópica del hema-
toma comparado con el mejor tto médico. Se inclu-
yeron 100 pacientes que tenían entre 30-80 años de 
edad, volumen del hematoma > de 10 cc, antes de 
las 48hs. desde el inicio del ictus. En los 50 pacientes 
randomizados a cirugía, el hematoma fue evacuado 
por neuroendoscopía. Luego que el endoscopio era 
introducido, el hematoma era lavado continuamente 
a una presión de 10-15 mmHg y aspirado a intervalos 
regulares. Los vasos sangrantes en la pared del hema-
toma eran coagulados con láser y el procedimiento 
entero tenía control visual directo. Más del 90% del 
hematoma fue evacuado en el 15% de los pacientes, 
entre 70-90% en el 29% de los pacientes y entre 50-
70% en el 56% de los pacientes. A los 6 meses la mor-
talidad en el grupo con tto quirúrgico fue del 42%, 
significativamente más bajo que en el grupo con tto 
médico, 70% (p <0,01) especialmente en pacientes 
jóvenes con hematomas subcorticales.

tricular estándar. Alternativamente, un endoscopio 
puede ser posicionado estereotáxicamente o inserta-
do bajo guía ecográfica y entonces clampeado hacia 
un sistema de fijación externa. Un hematoma fres-
co puede ser aspirado con la aplicación de vacío. Los 
hematomas organizados pueden ser triturados físi-
camente a través de un tornillo rotante en la cánu-
la, un sistema de aspiración en la aguja e irrigación 
con fluidos a alta presión o licuado químicamente 
por agentes fibrinolíticos tales como la uroquinasa y 
el rtpa (activador de plasminógeno tisular recombi-
nante). Los agentes fibrinolíticos pueden ser inyec-
tados con intervalos de 6 a 12 hs. seguidos de inten-
tos de aspiración, y la hemostasia puede ser promo-
vida por medio de un láser.

A pesar de los recientes avances en la aplicación 
de imágenes, endoscopia y agentes fibrinolíticos en 
el tratamiento quirúrgico del HIC, la controversia 
permanece con respecto a la seguridad y efectividad, 
por la falta de evidencia confiable; consecuentemen-
te, hay una variación extensa en el manejo del HIC 
por parte de diferentes neurocirujanos y neurólogos 
a través de los Centros de todo el mundo.30,31

Hay actualmente 7 trabajos publicados, rando-
mizados; 2 metaanálisis y uno recientemente 
finalizado: el internacional Surgical Trial in 
Intracerebral Hemorrhage (STICH).

Los esfuerzos para evaluar el rol de la cirugía co-
mienzan con:

Mc KISSOK'S32. Publicado en el año 1961. Primer 
estudio randomizado de remoción quirúrgica del HIC 
para 180 pacientes. Los casos se incluían si la histo-
ria clínica, signos físicos, punción lumbar y angio-
grafía apoyaban el diagnóstico de HIC. Los hema-
tomas de fosa posterior fueron excluidos. De los 303 
casos potencialmente elegibles, 123 fueron excluidos 
por su temprana muerte, rápida recuperación, aneu-
rismas o por la negativa del médico tratante. El mé-
todo quirúrgico elegido fue la craneotomía. Ingre-
saron 89 pacientes para tratamiento (tto) quirúrgi-
co y 91 para el tto conservador. La mortalidad de los 
pacientes quirúrgicos fue del 65% contra el 51% con 
tto médico. Pobre evolución con tto médico 66% vs. 
quirúrgico 80%. No hubo diferencias significativas 
entre ambos grupos y un neurólogo independiente 
realizó el seguimiento con error diagnóstico del 5%. 
El estudio fue realizado en la era pretomográfica, no 
fue estrictamente randomizado, no existían las téc-
nicas quirúrgicas, monitoreo anestésico e intensivo 
que existen actualmente, y el tto quirúrgico incluía 
la ligadura carotídea.

JUVELA Y COLS33. En el año 1989 reportaron un 
estudio randomizado de cirugía vs. mejor tto médi-
co para 52 pacientes con HIC. El hematoma fue re-
movido por craneotomía dentro de una mediana de 
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CHEN Y COLS36. Trabajo randomizado, publica-
do en 1992 en el Acta Academiae Medicinae Shan-
gai (Revista China). Reclutaron 127 pacientes con 
HIC diagnosticados por TAC de cerebro entre 1986 
y 1990. Los pacientes fueron excluidos si requerían 
cirugía de emergencia por herniación o si mostra-
ban "mala complacencia" con el estudio. Los pacien-
tes con tto médico recibían terapéutica para con-
trolar la HTA y para disminuir la PIC. Los pacien-
tes asignados a cirugía lo hacían a través de aclara-
miento del hematoma guiado estereoatáxicamen-
te, craniectomía o drenaje ventricular. 64 pacien-
tes fueron randomizados a cirugía y 63 a tto médi-
co. Los grupos eran similares en términos de sexo, 
edad e historia de HTA pero diferían en el nivel de 
conciencia, la localización del hematoma y la pre-
sencia de hemiplejía. Fueron incluidos hematomas 
cerebelosos. No hubo diferencias reportadas entre 
los dos grupos a los tres meses, pero los resultados 
de este trabajo muestran una tendencia hacia la al-
ta chance de morir o vivir dependientemente con 
el tto quirúrgico.

MORGENSTERN Y COLS37. 1998. Randomiza-
ron 35 pacientes entre cirugía (craneotomía) y me-
jor tto médico en un solo centro, sobre un grupo to-
tal de 76 pacientes elegibles. Los pacientes eran ele-
gidos si se presentaban dentro de las 3 hs. del ictus 
(la cirugía era llevada a cabo dentro de las 12 hs. 
del ictus) con HIC, que mostrara en la TAC una lo-
calización lobar o profunda extendida fuera del tá-
lamo, con un volumen > de 9 ml. Glasgow entre 5-
15 ptos. Eran excluidos los pacientes con Glasgow 
de 15 y volumen de 10 a 19 ml así como pacien-
tes con hemorragia intraventricular. Todos los pa-
cientes que se presentaran con un Glasgow menor 
o igual a 9 se les colocaba un monitor para medi-
ción de PIC y eran tratados con drenaje ventricu-
lar, agentes osmóticos, hiperventilación y parálisis 
muscular para mantener una PIC por debajo de 21 
mmHg. El seguimiento fue realizado a los 30 días y 
a los 6 meses (mortalidad y score de Barthel). No se 
hace mención cómo fue obtenida esta información. 
La randomización de los grupos fue balanceada se-
gún el volumen del HIC y el Glasgow. La mortalidad 
fue más baja en el grupo quirúrgico (6%) que en el 
grupo médico (24%) al mes, pero similar entre los 
dos grupos a los 6 meses.El índice score de Barthel 
fue similar para los sobrevivientes.

ZUCCARELLO Y COLS38. 1999. En este estudio 
fueron randomizados 20 pacientes en un período de 
24 meses, 9 a intervención quirúrgica y 11 a tto mé-
dico. Los pacientes eran incluidos con un volumen 
> a 10cc en TAC de cerebro, con déficit neurológico 
focal, Glasgow > de 4 al momento del enrolamiento, 
randomización y terapéutica dentro de las 24 hs. de 
iniciado los síntomas y excluidos los que presenta-

ban: pérdida del déficit neurológico, HIC infraten-
torial, TAC que sugiriera Malformación Arteriove-
nosa, aneurisma o hemorragia subaracnoidea, en-
fermedad terminal, coagulopatía, HIC traumático, 
embarazo y pérdida del consentimiento informado. 
Las técnicas para el tto quirúrgico incluían la craneo-
tomía y la utilización de un catéter para evacuación 
estereoatáxica guiada por TAC (si el hematoma era 
profundo éste era el procedimiento de elección). El 
tto médico incluía al manitol, drenaje ventricular e 
hiperventilación si la PIC sobrepasaba los 20 mmHg 
e intubación orotraqueal si fuera necesario. Los re-
sultados eran evaluados a través del GOS (Glasgow 
Outcome Scale). La escala modificada de Rankin, 
Mortalidad, el Índice de Barthel y el NIHSS (Esca-
la de Severidad del Stroke del Instituto Nacional de 
la Salud de Norteamérica). Los grupos quirúrgico y 
médico fueron comparados con respecto a caracte-
rísticas básicas, Glasgow, mediana del tiempo desde 
el ictus hasta la randomización y el volumen del HIC. 
No hubo diferencia en mortalidad entre los grupos 
a los 3 meses (grupo quirúrgico 22%, médico 27%); 
tampoco para el GOS, Indice de Barthel y Escala del 
Score de Rankin, y sí una diferencia significativa en 
el NIHSS (4 versus 14, p = 0,04).

METAANÁLISIS

HANKEY Y COLS39. Agrupados los primeros 4 
trabajos, que totalizan un grupo de 349 pacientes 
(173 randomizados a tto quirúrgico), indican un in-
cremento no significativo en la proporción de des-
igualdades (odds ratio) OR de muerte y dependen-
cia a los 6 meses para los pacientes tratados quirúr-
gicamente (OR 1,23; 95% CI 0,77 a 1,98) y concluye 
que los casos no son comparables con relación a que 
los distintos trabajos presentan diferentes edades 
en los pacientes, nivel de conciencia, severidad de 
la paresia, la localización, volumen, efecto de ma-
sa del hematoma y la presencia o ausencia de san-
gre en los ventrículos, así como también los crite-
rios para la selección de pacientes y los diferentes 
criterios para medir resultados.

FERNÁNDEZ Y COLS40. Metaanálisis de los sie-
te trabajos incluido el de Mc Kissock y cols. mues-
tra una tendencia a alta chance de muerte y depen-
dencia después de la cirugía (OR 1,20; 95% CI 0,83 a 
1,74), también se incluyeron en el análisis el tercer 
grupo de pacientes de Bajter y cols. que incluían al 
mejor tto médico más monitoreo de PIC, que fueron 
excluidos por Hankey. Aún excluyendo el trabajo de 
Mc Kissock (era pretomográfica) no se muestra nin-
guna influencia real entre el tto médico y quirúrgi-
co con un OR de 0,94 (95% CI 0,60 a 1,47) y si se ex-
cluye también el de Chen y cols. ya que presenta di-
ficultades metodológicas con marcadas diferencias 
en las características entre los pacientes operados y 
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no operados en relación a que incluye hematomas 
cerebelosos, el resultado de este metaanálisis su-
giere algún beneficio con el tto quirúrgico, con una 
reducción de las chances de muerte y dependencia 
luego del tto quirúrgico con un OR de 0,63 (95% CI 
0,35 a 1,14 ). Este estudio concluye que las técnicas 
quirúrgicas, tales como craneotomía abierta y en-
doscopía, no deberían ser evaluadas separadamen-
te como fue hecho en el metaanálisis anterior. Ya 
que la pregunta principal que debería ser realizada 
es: ¿la cirugía ayuda? Y si esto puede ser demostra-
do, posteriores trabajos establecerían el tipo de ci-
rugía más relevante.

Este trabajo concluye que quizás, entonces, en la 
era moderna de la tomografía computada, buena 
neuroanestesia, cuidados intensivos, operaciones 
con microscopía, la cirugía estaría comenzando a 
encontrar su rol terapéutico en el tto del HIC supra-
tentorial. (Tabla 1).

Estudio STICH41

 
Objetivo
Determinar si la evacuación quirúrgica temprana 

del hematoma en pacientes con hemorragia intrace-

rebral supratentorial espontánea mejora los resulta-
dos de muerte o invalidez severa como punto final, 
comparado con el tto conservador inicial y definir 
cuál es la mejor indicación para cirugía.

Diseño del Trabajo
Es un estudio multicéntrico, randomizado, par-

cialmente ciego y controlado.
Se randomizaron a evacuación quirúrgica tem-

prana o tto conservador inicial.
Los pacientes eran incluidos en el trabajo, si los 

cirujanos tenían incertidumbre acerca de la necesi-
dad quirúrgica de evacuación del hematoma. Éste 
es el "Principio de incertidumbre clínica". 

Supervivientes y resultados funcionales fueron 
evaluados a los 6 meses vía postal o telefónica por 
un asesor que no sabía a qué tratamiento fue asig-
nado cada paciente.

Criterios de Inclusión
Evidencia de HIC espontáneo en la TAC.
Dentro de las 72 hs. de producido el ictus
Deberá haber "incertidumbre clínica" acerca de la 

evacuación del hematoma por el cirujano. Un estu-
dio piloto en Newcastle sugiere que éste es máximo 

en las siguientes si-
tuaciones: -Glasgow 
de 5 o mayor, -Diá-
metro mínimo del 
hematoma, > 2 cm 
en la TAC inicial y 
edad igual o > a 14 
años.

Criterios de Ex-
clusión

Clara evidencia 
que la hemorragia 
es debida a un aneu-
risma o MAV pro-
bada angiográfica-
mente.

HIC secundario a 
trauma o tumor.

Hemorragia cere-
belosa o de tronco o 
extensión troncal de 
una hemorragia su-
pratentorial.

Evidencia de se-
vera invalidez físi-
ca o mental previa 
o severa comorbi-
lidad (Ej. Enferme-
dad maligna avan-
zada) que interfiera 
con la evaluación de 
los resultados.

Tabla 1. Resumen de los trabajos randomizados, controlados 
del efecto quirúrgico (quirur) para el HIC espontáneo 
supratentorial

Autor /año Nº de casos Resultados:  
mortalidad (M)  
pobres res. (PR)

OR(95% CI)  
de muerte y 
dependencia

Auer  
198935

50 quirúrgicos 
50 tto conservador

A los 6 meses: 
M. 42% tto quirur. 70% 
médico.PR. 58 y 74%

OR 0,46 
(0,20 a 1,04)

Bajter  
199034

8 quirúrgicos, 
4 con tto médico + 
monitoreo de PIC y 
9 tto médico sólo

3 y 6 meses: 
M. quirur. 78%.
médico 67%. 
PR. 78 y 83 %

OR 0,86 
(0,10 a 7,64)

Chen  
199236

64 quirúrgicos 
63 tto conservador

M. quirúr. 23%. 
médico 17%. 
PR. 63 y 50%

OR 1,66 
(0,82 a 3,34)

Juvela  
198933

26 quirúrgicos 
26 tto conservador

A los 6 y 12 meses: 
M. quirur. 46%. 
médico 38%. 
PR. 98 y 81%.

OR 4,39 
(0,81 a 23,65)

Mc Kissock 
196132

89 quirúrgicos 
91 tto conservador

M.quirur. 65%. 
médico 51%. 
PR. 80 y 66%

OR 2,00 
(1,04 a 3,86)

Morgernstern 
199837

15 quirúrgicos 
16 tto médico

A los 6 meses: 
M. quirur. 24%. 
médico 18%. 
PR. 50 y 69%

OR 0,46
(0,11 a 1,86)

Zucarello 
199938

9 quirúrgicos 
11 tto conservador

A los 3 meses: 
M. 22% Quirur. 27% 
médico y PR. 44 y 64%.

OR 0,48 
(0,09 a 2,69)
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Si la cirugía no puede ser realizada dentro de las 
24 hs. de randomización.

Resultados
Se reclutaron 1033 pacientes. En el tratamien-

to quirúrgico temprano 26.1% tuvieron una evo-
lución favorable comparado con el 23% bajo tra-
tamiento conservador, pero esta diferencia no fue 
significativa.

Este trabajo fue presentado en septiembre del 
2004 en la Federación Europea de Sociedades Neu-
rológicas.

 
Conclusiones

El HIC tiene alta morbimortalidad y en nuestro 
país sólo existen datos publicados acerca del ACV 
pero no están discriminados entre isquémico y he-
morrágico.

Deberíamos prevenir los factores de riesgo más 
comunes para el HIC, tales como la hipertensión 
arterial, diabetes, consumo de cigarrillos, alco-
hol y monitoreo de la anticoagulación para no te-
ner que discutir el enfoque final terapéutico de es-
ta patología.

Los médicos, enfermeros y administrativos que 
se desempeñan en la guardia deben estar familiari-
zados con protocolos escritos para el manejo de en-
fermedades neurológicas agudas. 

La evidencia surgida de estudios individuales y de 
los metaanálisis es incuestionable acerca de la eficacia 
de las Unidades de Stroke, ya que demostraron dismi-
nuir la morbimortalidad y los tiempos de internación 
hospitalaria del ACV. Todos los centros que pretendan 
continuar la atención del paciente más allá del período 
hiperagudo deberían tener una Unidad de Stroke.

Los trabajos publicados randomizados para el tra-
tamiento médico del HIC no demostraron beneficios 
significativos.

El tratamiento de la hipertensión arterial debe ser in-
dividualizado y, en base a lo publicado, mantener una 
tensión arterial media igual o menor a 130 mmHg.

El tratamiento quirúrgico ha demostrado ser le-
vemente mejor que el tto médico conservador, pero 
en trabajos con un muy pequeño número de pacien-
tes que no se pueden analizar en un metaanálisis por 
la diversidad ya demostrada de las características de 
los pacientes estudiados.

Conocer los factores pronósticos y utilizar las es-
calas de gravedad nos servirá para tomar decisiones 
quirúrgicas en pacientes con HIC.

Debería esperarse la publicación de nuevos traba-
jos randomizados para evaluar cuál es la técnica qui-
rúrgica más adecuada para el HIC.

La mayoría de los trabajos revisados hasta el mo-
mento sostiene que deberían esperarse nuevos estu-
dios randomizados, controlados, para tomar deci-
siones en el mejor tto para el HIC.
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