ORIENTACION TECNICA PARA LA ATENCION INTEGRAL
DEL ATAQUE CEREBROVASCULAR HEMORRAGICO

2019

% %f} Ministerio de

Salud




CONTENIDO

Glosario de termiNOs | . 6
Recomendaciones claves, estrategias, escalas y algoritmos de accion 8
1. ANTECEDENTES GENERALES 14
..... Marco General e 14
..... OOtV O 14
..... Definicion 1D
..... Metodologia de larevision 1D
..... Alcance deldocumento 1D
2. ATENCION PREHOSPITALARIA e 16
..... Evaluacioninicial 16
3.ATENCION EN URGENCIA | e 16
..... Proceso DIagnostico L 18
..... OIS L 18
..... LaDOratOmIO e A9
..... Manejo urgente de la presionarterial 20
..... Manejo urgente de los trastornos de la coagulacion .20
4.MANEJO NEUROQUIRURGICO 23
..... Evacuacion del hematoma supratentorial por craneotomia .23
..... Evacuacion del hematoma infratentorial por craneotomia 23
..... Drenaje intraventricular con o sin trombolisis intraventricular 23
..... Craniectomia descompresiva e 24
..... Cirugia minimamente invasiva 28
..... Mejor momentode lacirugia 20
5. ATENCION DEL PACIENTE HOSPITALIZADO . ... 26
..... Hospitalizacion 20
..... Monitoreo clinicoy manejo basico 26

Posicion de la cabeza 27



| w

___________________________________________________________________________________________________________________________________________________ s
_____ Manejode laglicemia 27 i
..... Manejo de la temperatura 2 %
..... Monitoreo y manejo de la presion intracraneana 28 £
..... Prevencion de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar 29 :
..... Prevencion de crisis epilépticas 29 %
G REHABILITACION 31 §
7.PREVENCIONSECUNDARIA 33
ANEXD 35 :
REFERENCIAS 39 :

g




o
2
oo
(T
°
=
£
9]
T
=
)
s}
(S}
(%]
©
>
9
2
a
[
o
@
(]
)
=)
o
[}
3
<
o
©
©
o
oo
)
It
=
[
i<}
9]
c
a
3
©
e
(o]
°
©
a
©
2
C
oy
|
i
[
It}
O
[}
3
cC
Ko}
o
(@)

Autores

Dr. Pablo Lavados Germain

Médico Neurologo. Unidad de Neurologia Vascular, Servicio de Neurologia, Departamento de Neuro-
logia y Psiquiatria, Clinica Alemana de Santiago, Facultad de Medicina, Clinica Alemana, Universidad
del Desarrollo y Departamento de Ciencias Neuroldgicas, Universidad de Chile.

Licitacion del Ministerio de Salud ID: 757-100-L117. Subsecretaria de Salud Pablica.

Dr. Tomas Labbé Atenas
Médico Cirujano, Universidad de Chile. Doctor en Neurociencias Pontificia Universidad Catolica.

Departamento de Enfermedades No Transmisibles, Division de Prevencion y Control de Enfermeda-
des, Subsecretaria de Salud Pblica, Ministerio de Salud

Dr. Irving Santos Carquin

Médico Neurdlogo. Hospital de Urgencia Asistencia Publica. Facultad de Medicina, Universidad de
Chile. Departamento de Enfermedades no Transmisibles, Division de Prevencion y Control de Enfer-
medades, Subsecretaria de Salud Pablica, Ministerio de Salud.

Editor

Dr. Tomas Labbé Atenas
Meédico Cirujano, Universidad de Chile. Doctor en Neurociencias Pontificia Universidad Catolica.

Departamento de Enfermedades No Transmisibles, Division de Prevencion y Control de Enfermeda-
des, Subsecretaria de Salud Publica, Ministerio de Salud.

Revisores

Dr. José Luis Cuevas Seguel
Neurocirujano, Sociedad de Neurocirugia.

Dr. Romulo Melo Monsalve
Neurocirujano, Sociedad de Neurocirugia.

Dr. Rodrigo Segura Revello
Neurocirujano, Sociedad de Neurologia, Psiquiatria y Neurocirugia.

Dr. Gonzalo Bustamante Fontecilla
Neurodlogo, Sociedad de Neurologia, Psiquiatria y Neurocirugia.

Dr. Walter Feuerhake Molina
Neurodlogo, Facultad de Medicina, Universidad de Chile. Clinica Santa Maria.

Dra. Mélanie Paccot Burnens

Magister en Salud Piblica, Jefa del Departamento de Enfermedades No Transmisibles, Division de
Prevencion y Control de Enfermedades, Subsecretaria de Salud Pablica, Ministerio de Salud.



T.0. Sebastian Vergara Ruiz

Terapeuta ocupacional, Departamento de Rehabilitacion y Discapacidad, Division de Prevencion y
Control de Enfermedades, Subsecretaria de Salud Piblica, Ministerio de Salud.

Sra. Lenka Parada Guerrero

Enfermera. Departamento de Rehabilitacion, Division de Gestion de la Red Asistencial, Subsecretaria
de Redes Asistenciales, Ministerio de Salud.

Responsables Tecnicos Ministerio de Salud:

Dra. Sylvia Santander Rigollet

Médico Cirujano, Magister en Psicologia de la Adolescencia en menciones Biomédica y Psicoeduca-
cion. Diplomada en Bioética. Doctora en Ciencias de la Educacion.

Jefa de la Division de Prevencion y Control de Enfermedades, Subsecretaria de Salud Pablica, Minis-
terio de Salud.

Dra. Mélanie Paccot Burnens

Médico Cirujano. Magister en Salud Pablica, Jefa del Departamento de Enfermedades No Transmisi-
bles, Division de Prevencion y Control de Enfermedades, Subsecretaria de Salud Pblica, Ministerio
de Salud.

Dr. Tomas Labbeé Atenas
Meédico Cirujano, Doctor en Neurociencias.

Jefe (S) Departamento de Enfermedades No Transmisibles, Division de Prevencion y Control de Enfer-
medades, Subsecretaria de Salud Pablica, Ministerio de Salud.

| o

o
2
oo
\(©
=
=
=
7}
T
=
°
=]
O
w
©
>
o
bt
o
(9]
=
o}
(]
9}
>
o
Iet
=
<T
@
o
©
i
)
9]
o
=
c
t<]
v}
c
[}
=
©
o
©
i
©
Q
©
2
c
3
\
@
c
t<]
v}
Iet
o
c
K]
=
o




o
2
oo
(T
c
=
S
=
o}
T
s
ol
=
1)
wv
@©
>
]
o
8
9}
o
@
(]
o
S
<3
©
ot
<
o
©
©
o
o
o)
3
i
c
G
5}
c
o}
3
©
i
©
o
©
=%
©
2
c
3
\
@
c
'S
9]
©
8
c
ko)
c
(@)

GLOSARIO DE TERMINOS

Abreviacion ‘ Explicacion

ACV Ataque Cerebrovascular

AngioRM Angiografia por Resonancia Magnética

AngioTC Angiografia por Tomografia Computada

CAB Compresion toracica, Via Aérea, Ventilacion (del inglés: Compression, Airway, Breathing)
CCP Concentrado de Complejo Protrombinico

CD Craniectomia Descompresiva

CHA2DS2-VASc

Falla cardiaca, hipertension, edad mayor o igual a 75 afios, diabetes e infarto (Del
inglés CHA2DS2: Cardiac Failure, Hypertension, Age , Diabetes, and Stroke). Enfermedad
vascular, edad 65-74 afos y sexo (del inglés VASc: Vascular disease, Age 65-74 years,
and Sex).

cv Catéter Ventricular

DOACs Anticoagulantes orales directos (del inglés: Direct-acting Oral Anticoagulants)
DVE Derivativa Ventricular Externa
DvP Derivativa Ventriculo Peritoneal
ECA Ensayo Clinico Aleatorizado

ECG Electrocardiograma

ECV Enfermedades Cerebrovasculares
El Extremidad Inferior

Ell Extremidad Inferior Izquierda

ES Extremidad Superior

ESD Extremidad Superior Derecha

EID Extremidad Inferior Derecha

ESI Extremidad Superior Izquierda
EEG Electroencéfalograma

EP Embolia Pulmonar

EV Endovenoso

FUNC Functional Outcome in Patients With Primary Intracerebral Hemorrhage (FUNC) Score
GCS Glasgow Coma Scale

HIC Hemorragia Intracerebral

HIV Hemorragia Intraventricular

IC Intervalo de Confianza

INR International Normalized Ratio
Kg Kilogramos

LCR Liquido Céfalo Raquideo
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MAV Malformacion Arterio Venosa %
mg Miligramos f‘:s
mmHg Milimetros de Mercurio §
mRs Escala de Rankin modificada §
NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale g’
OR Odds Ratio %
oT Orientacion Técnica é
PA Presion Arterial %
PAS Presion Arterial Sistolica g
PIC Presion Intracraneal (—:;
RM Resonancia Magnética %
Segs Segundos E
TC Tomografia Computada ’%
TTPK Tiempo Parcial de Tromboplastina Activada g
TVP Trombosis Venosa Profunda
ucl Unidad de Cuidados Intensivos
UCIN Unidad de Cuidados Intensivos/Intermedios Neurologicos
UPC Unidad de Paciente Critico
UTAC Unidad de Tratamiento del Ataque Cerebrovascular
uTl Unidad de Tratamiento Intermedio
Angiografia 3D | Angiografia por Sustraccion Digital tridimensional




RECOMENDACIONES CLAVES, ESTRATEGIAS, ESCALAS Y
ALGORITMOS DE ACCION

TABLA 1. TABLA DE RECOMENDACIONES CLAVES

Nivel o lugar de .
Recomendaciones claves

atencion
Objetivos:

+ Identificar a pacientes con sospecha de ACV agudo como una emergencia vital.

+ Mantener una funcion ventilatoria y cardiovascular adecuada.

+ Gestionar el traslado al centro hospitalario mas cercano habilitado para el manejo

de pacientes con ACV agudos y que disponga de TC.

Atencmr_\ . Objetivar en la historia clinica:
prehospitalaria

 Hora de inicio de los sintomas
+ Estado funcional previo
+ Uso de anticoagulantes

Registrar una escala neurologica como GCS, NIHSS o FAST ED de manera precoz (ej, al
ser ingresado o contactado por SAMU).
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Realizar TC o RM de cerebro sin contraste en un tiempo idealmente menor a 25
minutos, no mayor a 1 hora desde la activacion del codigo ACV para distinguir entre
infarto y hemorragia.

Una vez diagnosticada la HIC, se recomienda solicitar una interconsulta (presencial o
a través de telemedicina) a los especialistas que incluyen neurdlogo, neurocirujano e
intensivistas de acuerdo a las caracteristicas clinicas del caso y del centro asistencial.

Para la evaluacion de severidad clinica de una HIC, se recomienda el uso de las
siguientes escalas estandarizadas:

+ Escala de HIC de Hemphill, Anexo 1

+ Escala de NIHSS, severidad de ACV de los Institutos Nacionales de Salud de EEUU,
Anexo 2

+ GCS, Anexo 3
+ FUNC, Anexo 4

Complementar estudio con AngioTC o AngioRM ante la sospecha de lesion vascular
subyacente (Aneurisma, MAV o fistula) o sospecha de tumor, vasculopatia moyamoya
o trombosis venosa cerebral. Para tomar la decision usar una escala validada (ver
anexo 4).

Atencion en
urgencia

Considerar estudio con angiografia por sustraccion digital si hay alta sospecha clinica
y los estudios no invasivos son sugerentes de lesion vascular subyacente.

Seguir protocolo preestablecido para el manejo intensivo de la presion arterial en
pacientes con HIC.

El protocolo incluye 2 opciones de drogas intravenosas, que son de bajo riesgo de
efectos colaterales, a usar segln disponibilidad.

El personal debe estar capacitado en el protocolo y el uso de los farmacos.

Seguir protocolo escrito para el manejo de los trastornos de la coagulacion en
pacientes con HIC. El personal debe estar capacitado en el protocolo y el uso de los
farmacos.

Seguir protocolo escrito de manejo de hipertension endocraneana severa establecido
por cada servicio.




Manejo
Neuroquirargico

En pacientes con compromiso de conciencia (GCS 9-12) considerar intervencion
quirdrgica precoz.

En pacientes con HIC cerebelosa de 3 cm o0 mas, que se deterioran neurologicamente
o0 que tienen compresion del tronco encefalico y / o hidrocefalia por obstruccion
ventricular evaluar la opcion de realizar abordaje quirdrgico de la hemorragia lo antes
posible.

En pacientes con hemorragia intracraneal que desarrollen hidrocefalia considerar la
insercion de un drenaje ventricular externo.

El abordaje quirdrgico, cuando proceda, debera realizarse de la forma mas precoz
posible, especialmente en pacientes que se deterioran o con hemorragias cerebelosas
0 con compresion de tronco o que requieren derivativa ventriculo-peritoneal.

Atencion
del paciente
hospitalizado

Las unidades que atienden estos pacientes deben tener equipos multidisciplinarios
que incluyan médicos, enfermeras y rehabilitadores especializados.

Todo paciente con HIC debe ser tratado inicialmente en un hospital que cuente con
uno de los siguientes:

+ UTAC de preferencia
+ Unidad de Paciente Critico o

+ Unidad de Cuidados Intensivos Neurologicos (UCIN) en centros de referencia con
altos nimeros de pacientes con HIC

La evaluacion inicial de los pacientes con HIC debe incluir el nivel de vigilia y la
capacidad de ventilacion espontanea.

De forma general, esta indicada la intubacion endotraqueal y el aspirado gastrico en
pacientes con una puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow < 8.

Un examen de deglucion debe realizarse dentro de las primeras 24 h posteriores al
ingreso.

El estado clinico de un paciente puede cambiar en las primeras horas después de una
HIC; por lo tanto, la capacidad deglutoria debe ser monitoreada periddicamente.

Control periodico de temperatura y en caso de registros por encima de 37,5° C,
manejar con paracetamol o metamizol por via intravenosa.

Control periddico de glicemias, corrigiendo aquellas mayores a 155mg/dL con insulina
segln esquema local, evitando cifras por debajo de 70mg/dL.

Protocolo escrito para el manejo farmacolégico de la PIC elevada en cada centro
hospitalario.

Considerar el control y tratamiento de la PIC en pacientes con HIC que presentan una
puntuacion en la escala de Glasgow < 8, evidencia clinica de herniacion transtentorial
o0 aquellos con hemorragia intraventricular significativa o hidrocefalia.

Realizar tromboprofilaxis con medidas mecanicas (medias compresivas, compresion
mecanica intermitente). A partir del dia 1 podria iniciarse tromboprofilaxis con
heparinas de bajo peso molecular subcutanea.

En caso de generarse crisis convulsivas, estas deben ser tratadas, inicialmente con
benzodiacepinas y posteriormente con farmacos anticonvulsivantes.

Rehabilitacion

Todos los pacientes con HIC deben acceder a rehabilitacion multidisciplinaria precoz
durante la hospitalizacion y continuada en la comunidad o el hogar.
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Prevencion
secundaria

Control de la presion arterial manteniendo valores inferiores a 120/80 mmHg en
todos los pacientes con HIC posterior al alta.

En pacientes con fibrilacion auricular, anticoagulados y con HIC, basar la
anticoagulacion en el riesgo embdlico isquémico usando CHA2DS2-VASc.

En el caso de angiomas cavernosos accesibles se debe evaluar el tratamiento
quirdrgico en funcion del riesgo de sangrado. En los de localizacion profunda es
recomendable realizar seguimiento y evaluar la cirugia si se produce resangrado
significativo o empeoramiento neurologico.

En el caso de las MAV se recomienda el tratamiento mediante cirugia, terapia
endovascular y/o radiocirugia en funcion del riesgo quirdrgico y del tamafo y
localizacion de la lesion. Estos procedimientos se realizaran, por lo general de forma
diferida y programada.




| =
[EEN

ALGORITMO 1. MANEJO GENERAL DE HIC

Sospecha de ACV agudo

Asegurar CAB

' 2 vias venosas

+ Tomar examenes de laboratorio
' Hidratacion Suero Fisiologico

+ Administrar 02

 Monitoreo no invasivo
 Examen Neurologico: NIHSS

+ Obtencion de TC

TC confirma HIC
Evaluar si es necesario AngioTC o AngioRM
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+ Reobtener historia relevante para HIC

v Establecer puntaje escala HIC

* Manejo intensivo de la presion arterial

' Reversion de trastornos de coagulacion si los hay

* Manejo urgente de PIC si hay efecto de masa en TC

IC a Neurocirugia si ain no ha sido evaluado
por esta especialidad. Definir si tiene
indicacion de:

+ Drenaje ventricular externo

+ Craneotomia

+ Evacuacion del hematoma

+ Otras

v

+ Hospitalizar en UCI, UCIN o UTAC
+ Evaluacion deglucion
+ Monitoreo y Manejo de:

1. Presion arterial

2. Glicemia

3. Temperatura

4. Presion intracraneana

+ Inicio Neurorehabilitacion
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£ ALGORITMO 2. MANEJO DE PRESION ARTERIAL SISTOLICA EN HIC AGUDA
E
% J—
r%é PAS > 140mmHg
8
& [
- [ |
o
i Manejo con * Manejo con
% Labetalol o Urapidil
©
© [ [
&
E 1° Bolo Labetalol 1° Bolo Urapidil
:é 10 mg EV 25mg EV
g [ 1 Fase aguda
Tf_ﬁ 2° Bolo Labetalol 2° Bolo Urapidil *k
g 20mgev 25mg EV
E 1 1
E 3° Bolo Labetalol 3° Bolo Urapidil
S 20 mgEV 50mg EV
9 [
4° Bolo Labetalol Si persiste
40 mg EV PAS>140
Iniciar Infusion Iniciar Infusion
continua de Continua de Urapidil
Labetalol 2mg/min 15-30 mg/hr.
Titular a 4-6-8 mg/ Suspender Infusion si |
min segln nivel de PAS<130 mmHg o FC<55lpm
control de PAS
Fase de
Suspender Infusion mantencion
si PAS<130 mmHg o
FC<55(pm
Control con Farmacos por Via
parenteral primeras 24-48 horas
t Luego Mantener Control
Antihipertensivo con
Tratamiento Oral —

*La Linea terapéutica puede escogerse segln disponibilidad de farmacos, experiencia y caracteristicas del paciente. También es acepta-
ble, durante la fase aguda cambiar de uno a otro farmaco sugerido.

** En cualquier momento de la fase aguda, de alcanzarse el control de PAS<140mmHg, debe pasarse a Fase de Mantencion directamente.




ALGORITMO 3. MANEJO DE TRASTORNO DE LA COAGULACION EN HIC

En caso de trastornos de la coagulacion secundarios al uso de farmacos anticoagulantes orales,

proceder segin esquemai:

Si el paciente ha sido tratad

0 con:

Inhibidores de vitamina K:
Acenocumarol
Warfarina

Dabigatran

DOACs Anti trombina:

DOACs Anti factor X:
Apixaban
Rivaroxaban

Se sugiere:

A 4

N

A 4

Administrar CCP: 50mg/kg EV.
Administrar vitamina K: 10mg

10-15ml/Kg EV.

Carbon activado

EV. Idarucizumab 2,5 gr EV. cada 1
Eventualmente administrar PFC:

min x 2 veces
Dialisis si hay falla renal

Carbon activado
CCP: 50mg/kg EV.
Andexanet alfa.

DOACs: Anticoagulantes orales directos

CCP: Concentrado de Complejo Protro

mbinico

ALGORITMO 4. MANEJO DE TRASTORNOS DE LA COAGULACION SECUNDARIOS A FARMACOS
ANTICOAGULANTES O FIBRINOLITICOS EN HIC

En caso de trastornos de la coagulacion secundarios a farmacos anticoagulantes o fibrinoliticos pa-
renterales, proceder seglin esquema:

Heparina no
fraccionada

Heparina de bajo peso
molecular

Alteplase o tenecteplase

!

!

!

Protamina: 1 mg por
cada 100 Unidades de
heparina administrada
las 2-3 horas antes

Enoxaparina: 1mg de
protamina por cada mg de
enoxaparina recibidos hasta
8 horas antes con un maximo
de 50 mgy 0,5mg para dosis
recibidas entre 8 y 12 horas
antes.

Dalteparina o Nadroparina:

1 mg por cada 100 unidades
de anti Xa recibidas en las
3-5 vidas medias previas de
la droga, con un maximo de
50 mg.

Crioprecipitado: 10 unidades de dosis
inicial en pacientes que ha recibido un
agente trombolitico en las 24 h previas.
Contraindicacion o no disponible: Acido
tranexamico 10-15 mg/ kg EV durante 20
min.

Acido é-aminocaproico 4-5 g EV.

Se sugiere verificar los niveles de
fibrinogeno después de la administracion
de agentes de reversion. Si el fibrinégeno
es menor a 150 mg/dL, se sugiere
administrar una dosis adicional de
crioprecipitado.
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1. ANTECEDENTES GENERALES

Marco General

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) hemorragicas son los sangrados en el parénquima cere-
bral, los ventriculos o la médula espinal (1). Descritas por primera vez en 1658 por Wepfer y subse-
cuentemente por Morgagani en 1761, las hemorragias intracerebrales (HIC) son menos frecuentes
que los infartos cerebrales, pero pueden ser de mayor gravedad. Constituyen entre un 10-25% de
todos los ACV con menos del 40% de sobrevida al primer afno. La mayor parte de las HIC son pri-
marias, sin una causa clara, pero relacionadas a una combinacion de factores de riesgo en especial
hipertension arterial y edad (1). Las causas secundarias (por ejemplo las malformaciones vasculares)
son mas raras, pero deben buscarse especialmente en pacientes jovenes por la posibilidad de pre-
vencion de nuevos sangrados (2).

Incidencia

La incidencia poblacional de HIC ajustada a la poblacion de Chile fue de 20 por 100.000 habitantes
(IC 95% 15,3-24,7) en el estudio epidemiologico PISCIS realizado en la ciudad de Iquique (2). Lo an-
terior fue respaldado por el reciente estudio epidemiolégico NANDU realizado en la region del Nuble
donde se encontro una incidencia de HIC de 22,96 por 100.000 habitantes (3). La incidencia es mayor
en hombres y aumenta con la edad. En hombres jovenes, son particularmente frecuentes las HIC
subcorticales o de ganglios de la base, probablemente asociadas a hipertension arterial. En mujeres
mayores la incidencia de HIC lobares es mayor probablemente asociadas a angiopatia amiloidea (4).

La cantidad de nuevos casos varia entre poblaciones. Se ha reportado que, como causa de primer
evento cerebrovascular, esta patologia alcanza tasas que van desde 30 a 120 por 100.000 habitan-
tes en mayores de 55 afios. En Chile se ha encontrado, en base a series hospitalarias, una frecuencia
relativa elevada de HIC, con valores entre 25 y 389%, lo que ha promovido la idea que estas serian
mas frecuente en nuestra poblacion. Sin embargo, los datos del PISCIS revelan que la incidencia es
de 60 por 100.000 en mayores de 55 anos, lo que es muy similar a lo descrito en poblacion hispana
de EE.UU, a la vez que difiere de otras etnias, como la afroamericana y de origen asiatico (5).

Pronostico

Las HIC tienen el peor prondstico de todos los ACV, s6lo comparable a los infartos cerebrales totales
de territorio anterior (TACI). Se ha reportado que su letalidad varia de 30 a 50% a los 30 dias llegando
a 60% al afio. Solo un 25 a 30% de los pacientes afectados son funcionalmente independientes un
ano después de la hemorragia. En el estudio PISCIS en Chile, la letalidad de las HIC a 30 dias fue de
28,9% y a 6 meses fue de 39%. A los 6 meses 28% de los pacientes estaban vivos pero eran depen-
dientes y s6lo un 33% era independiente en actividades de la vida diaria (2).

Objetivos

Objetivo general

Contribuir a disminuir la letalidad, mortalidad, complicaciones y discapacidad de las personas con
HIC en Chile, a través de la entrega de recomendaciones técnicas basadas en la evidencia cientifica
disponible.



Objetivos especificos

1. Orientar el manejo clinico en Red del ACV hemorragico comprendiendo las etapas que van
desde la sospecha diagnostica hasta la rehabilitacion y prevencion secundaria.

2. Mejorar la calidad de la atencion de pacientes con HIC.

3. Apoyar al personal de salud y cuidadores en el manejo adecuado de las personas con HIC en
Chile, usando la mejor evidencia disponible.

4. Reducir la variabilidad en la atencion de los pacientes con HIC.

Definicion
El Ataque Cerebro Vascular (ACV) Hemorragico o hemorragia intracerebral (HIC), corresponde a un
sangrado en el parénquima cerebral producido por la ruptura de un vaso sanguineo por una causa no

traumatica. El sangrado puede afectar no solo el parénquima cerebral, sino ademas extenderse a los
ventriculos y la médula espinal (1).

Metodologia de la revision

Esta orientacion técnica esta basada en las revisiones, recomendaciones y guias de practica clinica
de distintos paises y sociedades cientificas sobre el manejo de ataque cerebrovascular en general
y especificamente de la hemorragia intracerebral. Para identificar las guias clinicas se realizé una
revision de la literatura eninglés y espanol durante el afio 2017. Los datos epidemiologicos descritos
estan basados en estudios poblacionales chilenos. Otros datos, referencias a revisiones y ensayos
clinicos se basan en el conocimiento de los autores.

Alcance del documento
Esta orientacion técnica esta dirigida a orientar el diagnostico y manejo de las personas mayores de
15 anos que tienen una HIC,

Se excluyen de esta orientacion técnica

ACV hemorragico de origen traumatico
ACV isquémico
ACV por hemorragia subaracnoidea

HIC en menores de 15 anos

v W N

Prevencion primaria de HIC

Usuarios a los que esta dirigida esta OT

Todo el personal de salud involucrado en la atencion de personas de 15 anos o mas con HIC, en cual-
quier punto de atencion incluyendo médicos especialistas particularmente neurdlogos, neurociruja-
nos, neuroradidlogos, anestesiologos, intensivistas, urgenciologos, internistas, cardiélogos, geriatras
y fisiatras, médicos generales, enfermeras, profesionales especialistas en rehabilitacion. Asimismo,
personal de sistemas de rescate prehospitalario, de los servicios de urgencia, de las unidades de pa-
cientes criticos, servicios de neurologia y neurocirugia, unidades de tratamiento de ataque cerebro-
vascular, servicios de hospitalizacion médico-quirlrgicos, de atencion ambulatoria de especialidad
y de atencion primaria.
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2. ATENCION PREHOSPITALARIA

Evaluacion inicial

La HIC es una emergencia neurologica, por lo que su rapido diagnostico y manejo es fundamental
para mejorar el pronostico. Un 20% de los pacientes tienen deterioro neurologico significativo (dis-
minucion de 2 puntos o mas en la escala de coma de Glasgow (GCS) y un 15-23% siguen deterio-
randose las primeras 24 horas después de ingresar al hospital. Esto se asocia con un peor pronostico
funcional y vital. Un tercio de los pacientes con hemorragia supratentorial y la mayoria de los pa-
cientes con hemorragia de fosa posterior presentan alteracion del nivel de conciencia, lo que hace
imprescindible entregar una atencion oportuna (6,7).

El principal objetivo en el manejo prehospitalario es mantener una adecuada funcion ventilatoria y
cardiovascular, asi como el traslado al centro hospitalario mas cercano que esté preparado para el
manejo de pacientes con ACV agudos. Los servicios de ambulancias deben dar la maxima prioridad
al traslado de pacientes con sospecha de ACV en ventana terapéutica para el manejo de la presion
arterial, iniciar terapias de reperfusion u otras medidas urgentes segln corresponda (8).

Otros objetivos son la obtencion de una historia clinica con especial interés en la hora del inicio
de los sintomas y la informacion acerca de los antecedentes morbidos relevantes del paciente. Es
primordial avisar al centro hospitalario receptor sobre la llegada de un paciente con un posible ACV
para que se pongan en marcha los protocolos y vias clinicas necesarias para la rapida evaluacion del
paciente, lo que reduce significativamente el tiempo de espera para la realizacion de las neuroima-
genes (6,7).

3. ATENCION EN URGENCIA

Proceso Diagnostico

Los servicios de urgencia deben contar con un sistema de alerta o Codigo ACV que permita hacer un
cribado adecuado e identificar rapidamente a pacientes con probable ACV con el objetivo de realizar
una tomografia computada (TC) sin contraste idealmente en menos de 25 minutos, y antes de 1 hora
(9). Lo anterior con el objeto de diferenciar un ACV isquémico de una HIC (10).

Una vez diagnosticada la HIC, se recomienda solicitar una interconsulta (presencial o a través de
telemedicina) a los especialistas que incluyen neurélogo, neurocirujano e intensivistas de acuerdo a
las caracteristicas clinicas del caso y del centro asistencial.

Para evaluar la severidad de una HIC, se recomienda el uso de las siguientes escalas estandarizadas:

+  Escala de Coma de Glasgow (GCS).
v Escala de severidad de ACV de los Institutos Nacionales de Salud de EEUU o NIHSS.
+ Escala de HIC de Hemphill (7,10).

La Tabla 2 muestra aspectos relevantes de precisar en la anamnesis para todo paciente en estudio
por HIC en el contexto de la atencion de urgencia.

Las posibles causas de este cuadro clinico se detallan en al Tabla 3.
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TABLA 2. RESUMEN DE ASPECTOS CLINICOS RELEVANTES QUE DEBEN SER OBTENIDOS EN LA ANAMNESIS
REALIZADA EN EL SERVICIO DE URGENCIA (8)

Aspectos relevantes de la anamnesis

Hora del inicio de los sintomas (o el tiempo en que el paciente fue visto normal por Gltima vez)

Sintomas iniciales y progresion de los sintomas

Factores de riesgo vascular: Antecedentes de ataques cerebrovasculares o HIC, hipertension, diabetes
mellitus y tabaquismo.

Medicamentos: Farmacos anticoagulantes, antiagregantes plaquetarios, antihipertensivos, estimulantes
(incluidas las pastillas para adelgazar), simpaticomiméticos en especial descongestionantes y antigripales.

Trauma o cirugia reciente: Endarterectomia carotidea o colocacion de Stent carotideo (sindrome de
hiperperfusion después de tales procedimientos).

Deterioro cognitivo previo: Demencia asociada con la angiopatia amiloide.

Consumo de alcohol o drogas ilicitas: La cocaina y otras drogas o medicamentos simpaticomiméticos
estan asociadas con la HIC.

Convulsiones.
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Enfermedad hepatica que puede estar asociada con coagulopatia.

Cancer y trastornos hematologicos pueden estar asociados con coagulopatia.

Aspectos relevantes del Examen fisico:

Signos vitales.

Un examen fisico general que incluya cabeza, corazon, pulmones, abdomen y extremidades.

Un examen neurologico enfocado: Examen estructurado como la NIHSS puede ser completado en minutos
y proporciona una cuantificacion que permite una comunicacion facil de la gravedad del evento a otros
cuidadores. La puntuacion GCS es similarmente conocida.

Examenes de laboratorio

Hemograma completo, electrolitos, nitrogeno ureico en sangre, creatinina y glicemia.

Tiempo de protrombina (con INR) y tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPK).

Panel toxicoldgico para detectar cocaina y otras drogas simpaticomiméticas de abuso.

Analisis de orina y cultivo de orina, asi como un test de embarazo en una mujer en edad fértil.

Neuroimagenes

TC o RM: considerar imagenes con contraste o imagenes vasculares.

AngioTC o AngioRM.

Angiografia 3D.

ECG para evaluar isquemia coronaria activa o una lesion cardiaca previa.
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TABLA 3. CAUSAS DE HEMORRAGIA INTRACEREBRAL NO TRAUMATICA

Hipertension arterial.

Angiopatia amiloide.

Etanol.

Enfermedades hematoldgicas: Déficit de factor von Willebrand, Hemofilia, Afibrinogenemia, Sindromes de
hiperfibrindlisis, Parpura trombotica trombocitopénica idiopatica, Coagulacion intravascular diseminada,
Coagulopatia y trombopenia en hepatopatias, Trombopenia, Trombocitemia, Mieloma mdaltiple.

Anticoagulantes y fibrinoliticos: Antagonistas de la vitamina K, Heparina, Activador tisular del
plasminogeno.

Tumores cerebrales: Primarios, metastasis.

Malformaciones vasculares: Aneurismas, Malformaciones arteriovenosas, Angiomas venosos, Cavernomas,
Telangiectasias.

Sindrome de moyamoya.

Arteriopatias inflamatorias no infecciosas: Vasculitis.

Arteriopatias inflamatorias infecciosas: Aneurismas micoticos en Endocarditis Infecciosa.

Drogas ilicitas simpaticomiméticas: Cocaina, Anfetaminas, Crack.

Medicamentos simpaticomiméticos: Pseudoefedrina, efedrina.

Imagenes

Tanto la tomografia computada (TC) sin contraste como la Resonancia Magnética de encéfalo sin
gadolinio son adecuadas para el diagnostico inicial (11).

La TC es una técnica muy sensible para la identificacion de la hemorragia en fase aguda y es consi-
derada la técnica de eleccion. Es la herramienta diagndstica mas importante en pacientes en los que
se sospecha una HIC (6,7).

En ataques cerebrovasculares agudos solo se requiere una TC sin contraste para hacer el diagnostico
de HIC. Si se requiere evaluar el riesgo de crecimiento de la HIC o aclarar la etiologia se puede hacer
una TC con contraste o una AngioTC como examenes de primera eleccion (6).

Dadas la frecuencia de crecimiento de la hemorragia en la fase aguda y su asociacion con el deterio-
ro neurologico y una mayor morbi-mortalidad, se puede realizar una TC con contraste para ayudar
a la identificacion de pacientes en riesgo de expansion de la hemorragia. Esto se basa en detectar
la presencia de extravasacion de contraste en la hemorragia (spot sign) (12). Es importante des-
tacar que estas secuencias accesorias aportan informacion relevante para el proceso de toma de
decisiones y, aunque pueden ser adquiridas en mdltiples centros pablicos y privados que atienden a
pacientes con ACV, se encuentran actualmente subutilizadas.

Aunqgue la disponibilidad de RM es menor en los servicios de urgencia, ciertas secuencias son sensi-
bles para la deteccion tanto de sangre en fase aguda y hemorragias antiguas (7). La RM es mejor que
la TC para determinar la etiologia de la HIC y hacer un diagndstico diferencial. Esta técnica evidencia
mejor las trombosis de seno venoso, tumores y metastasis, vasculitis, malformaciones arterioveno-
sas, cavernomas y hemorragias antiguas. Sin embargo, para su uso en pacientes con sintomas agudos
se requieren secuencias especiales y puede ser poco practica (6).



La Tabla 4 muestra los diferentes hallazgos en distintas secuencias de RM con su respetiva interpre-
tacion segln el tiempo de evolucion.

TABLA 4. HALLAZGOS EN LA RESONANCIA MAGNETICA EN HIC Y SU INTERPRETACION EN EL TIEMPO.

e 2

Senal Isointenso Hiperintenso
Inicial ; ; ;
Interpretacion PresgnCIa de Qx1hemogl'ob1na (de Presencia de Oxihemoglobina
propiedades diamagnéticas)
Senal Hipointensidad Hipointensidad
24 Horas . Aumento de Hemoglobina Aumento de Hemoglobina
Interpretacion . .
Desoxigenada Desoxigenada
Senal Hiperintensidad Hipointensidad
0Dia" Permanece Hipointensa hasta
Dia Interpretacion Formacion local de que Metahemoglobina se hace
P Metahemoglobina extracelular y se licia hematoma,
entonces se hace hiperintensa

Tanto la AngioTC como la AngioRM son técnicas no invasivas Utiles en pacientes de alto riesgo de
una malformacion vascular (7). Se sugiere el uso de una escala de variables clinicas para identificar a
estos pacientes. La escala validada en Chile para este fin se describe en el Anexo 4 (13).

La angiografia convencional es Gtil cuando existe una alta sospecha de causa secundaria y los es-
tudios no invasivos son normales. Los signos radioldgicos que sugieren una causa secundaria son la
presencia de hemorragia subaracnoidea, la forma inhabitual (no circular) de la hemorragia, la pre-
sencia de edema desproporcionado al tiempo de evolucion de la hemorragia, la localizacion infre-
cuente o la presencia de estructuras anormales cercanas o en la hemorragia. En estos casos, la po-
sibilidad de deteccion de una causa secundaria mediante angiografia es mas elevada (7). Se sugiere
que en pacientes jovenes (menores de 45 afos) o no hipertensos con hemorragia espontanea se
realice siempre que sea posible estudio con angiografia convencional o AngioTC, dado que permitira
identificar la causa subyacente en un 33% de los pacientes (14).

Laboratorio

Las recomendaciones internacionales coinciden en que los examenes de laboratorio de estos pa-
cientes deben incluir ciertas mediciones minimas como hemograma o recuentos globulares, elec-
trolitos, urea, creatinina, funcion hepatica y glicemia. Los niveles elevados de creatinina y glicemia
se asocian a un aumento de la hemorragia y a un peor pronoéstico funcional.

También debe realizarse un estudio de la coagulacion incluyendo el tiempo parcial de tromboplasti-
na activada (TTPK) y tiempo de protrombina con INR, ya que las hemorragias asociadas a trastornos
de la coagulacion incluyendo tratamiento anticoagulante se asocian con un peor desenlace y re-
quieren de tratamiento urgente para intentar revertir el trastorno de la coagulacion.

En pacientes jovenes con HIC y aquellos con sospecha de uso de drogas se debe realizar un analisis
toxicologico para la deteccion de cocaina y otras drogas simpaticomiméticas y en las mujeres en
edad fértil se sugiere realizar una prueba de embarazo.
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Manejo urgente de la presion arterial

Las cifras de presion arterial (PA) elevadas son muy comunes en las HIC agudas debido a una varie-
dad de factores, que incluyen estrés, dolor, aumento de la presion intra craneal (PIC) y elevaciones
agudas o persistentes premorbidas en la PA. Las presiones arteriales sistolicas (PAS) elevadas se
asocian con crecimiento del hematoma, deterioro neurolégico, muerte y dependencia. A diferencia
de los infartos cerebrales, estudios observacionales no han demostrado que cifras tensionales bajas
se asocien a mal pronostico en HIC agudas (15).

El efecto de reducir la presion arterial en las primeras horas después del inicio de la HIC se ha pro-
bado en dos ensayos clinicos aleatorizados multicéntricos internacionales recientes. En el estudio
INTERACT2, se investigd la disminucion rapida y precoz de la PAS a un objetivo debajo de 140 mmHg
dentro de 1 hora en 2839 pacientes que se presentaron dentro de las 6 horas de inicio de sintomas
con HIC pequenas y profundas (talamo y ganglios basales). El tratamiento intensivo no redujo la ex-
pansion del hematoma ni mejoro el resultado primario de muerte o discapacidad importante (mRs
3-6), pero si mejoraron los desenlaces secundarios relevantes, en particular el puntaje de la escala
de Rankin modificada (mRs), Anexo 5, y las medidas de calidad de vida. La probabilidad de fallecer
(12% a los 3 meses) o de institucionalizacion (9%) no fueron afectados por el tratamiento inten-
sivo (16). En el estudio ATACH-2, se investigd un objetivo de PAS menor adn (110-139 mmHg en 2
horas) en 1000 pacientes que se presentaron dentro de las 4.5 horas de inicio de los sintomas con
HIC pequenas y profundas. El tratamiento mas intensivo redujo la expansion del hematoma pero no
demostro reduccion de la discapacidad grave o la muerte (mRs 4-6) en comparacion con un objetivo
de 140-179 mmHg. No obstante lo anterior, la disminucion mas agresiva de la PAS se asocid con mas
eventos adversos renales en los primeros 7 dias. Al comparar estos dos ensayos clinicos, es desta-
cable que se logro una PAS mas baja en la fase aguda del brazo estandar de tratamiento del estudio
ATACH-2 (los pacientes recibieron nicardipina intravenosa) que en el brazo de tratamiento intensivo
del estudio INTERACT2 (141 mmHg frente a 150 mmHg, respectivamente) (17). Dado que el brazo in-
tensivo del ATACH-2 llevd a una reduccion mayor de PAS, esto puede interpretarse como ausencia de
beneficio en la disminucion adicional de las cifras tensionales obtenidas en el estudio ATACH-2 (18).

Por lo anterior en la HIC aguda dentro de las 6 horas de inicio de los sintomas, bajar la PAS en forma
mas agresiva (objetivo sistolico de 130-140 mmHg en <1 hora) es seguro y superior en reducir la
discapacidad comparada con un objetivo de PAS <180 mmHg. Esto se debe realizar con medica-
mento intravenosos las primeras 48 horas y mantener las cifras de presion bajas por al menos 7 dias
(7,10,19-21).

Dada la variabilidad de los esquemas farmacoldgicos utilizados en los estudios antes menciona-
dos, no es posible recomendar un solo farmaco para este proceso. Se recomienda que cada centro
tenga un protocolo escrito para el manejo intensivo de la presion arterial en pacientes con HIC, que
incluya al menos 2 opciones de drogas intravenosas, que sean de bajo riesgo de efectos colaterales
y accesibles al centro. El personal debe estar capacitado en el protocolo y el uso de los farmacos.
Algoritmo 2 Manejo de presion arterial sistolica en HIC aguda, p. 12.

Manejo urgente de los trastornos de la coagulacion

Las alteraciones de la coagulacion, especialmente en pacientes en tratamiento con anticoagulantes,
deben revertirse de manera urgente. Es imprescindible suspender la administracion de farmacos
anticoagulantes (7,18,19,22).



A continuacion se sugieren distintas lineas de manejo de las alteraciones de la coagulacion de etio-
logia farmacoldgica segln los antecedentes de utilizacion de tipos especificos de farmacos, en el
contexto de una HIC:

Heparina No Fraccionada:

Puede usarse Protamina (7). La dosis recomendada es 1 mg. por cada 100 Unidades de heparina ad-
ministrada en las Gltimas 2-3 horas previas (22).

Heparinas de Bajo Peso Molecular:
En este caso se recomiendan los siguientes esquemas para la reversion del efecto, dependiendo del
farmaco utilizado (22):
1. Siseuso enoxaparina: 1mg de protamina por cada mg. de enoxaparina recibidos hasta 8 horas
antes con un maximo de 50 mg. y 0,5mg. para dosis recibidas entre 8 y 12 horas antes.

2. Sise uso dalteparina o nadroparina: 1mg. por cada 100 unidades de anti Xa recibidas en las
3-5 vidas medias previas de la droga, con un maximo de 50mg.

En el caso particular de la heparinizacion por trombosis venosa profunda, no se recomienda la rever-
sion del efecto de heparina de bajo peso molecular administrado.

Antagonistas de la Vitamina K: (Acenocumarol o Warfarina)

El efecto anticoagulante debe ser rapidamente revertido con una combinacion de concentrado de
complejo de protrombina (CCP) de 4 factores (ll, VII, IX; X) preferentemente, o de 3 factores (Il,1X,X)
y vitamina K intravenosa(18). En el caso de no estar disponible el CCP se puede usar plasma fresco
congelado (PFC). Este constituye una alternativa al concentrado de complejo de protrombina de 4
factores asi como al concentrado de 3 factores (I, IX, X), pero la evidencia de su eficacia es menor
(10,22).

1. Ladosis recomendada de CCP es de 50mg/kg de peso EV.

2. Ladosis recomendad de vitamina K es de 10mg. EV.

3. Ladosis recomendada de PFC es de 10-15ml/Kg EV.

Inhibidor Directo de la Trombina:
En el caso de:
+ Dabigatran, se debe revertir el efecto anticoagulante con Idarucizumab en 2 dosis de 2,5 g. (18).

v Inhibidores del Factor Xa: (Apixaban y Rivaroxaban) , se recomienda revertir el efecto anticoa-
gulante con concentrado de complejo de protrombina de 4 factores o Andexanet alfa (18,48).

Antiagregantes Plaquetarios:

Estos farmacos deben ser suspendidos, sin embargo no se recomienda la transfusion de plaquetas
(19,20).

Ver Algoritmo 3 Manejo de trastorno de la coagulacion en HIC, p.13.

Reciente Uso de Tromboliticos:

En pacientes con HIC asociadas a trombélisis con rtPA se recomienda el uso de crioprecipitado (10
unidades de dosis inicial) cuando la trombélisis ha sido realizada en las 24 horas previas (23).

N
[ER

o
2
oo
\(©
=
=
=
7}
T
=
°
=
O
w
©
>
o
bt
o
(9]
=
o}
(]
9}
b=}
o
Iet
=
<T
@
o
©
i
)
9]
o
=
c
t<]
v}
c
[}
=
©
o
©
i
©
Q
©
2
c
3
\
@
c
t<]
v}
Iet
S
c
K]
=
o




o
2
oo
\(©
=
=
o
£
9]
T
=
o
=)
)
(%]
©
>
o
2
o
0]
=
o]
(]
9]
>
o
I
=
<
o
o
©
o
o0
9]
o
=
c
O
]
c
]
et
©
o
©
=
I
a
©
2
c
3
\
i@
c
O
]
©
=
c
@
o
(@)

En casos donde el crioprecipitado esta contraindicado o no esta disponible de manera oportuna, se
sugiere el uso de un agente antifibrinolitico (acido tranexamico 10-15 mg/kg EV durante 20 min o
acido é-aminocaproico 4-5 g EV) como alternativa al crioprecipitado (23).

Se sugiere verificar los niveles de fibrinogeno después de la administracion de agentes de reversion.
Siel fibrindgeno es menor a 150 mg/dL, se sugiere administrar una dosis adicional de crioprecipitado
(23).

Se recomienda que cada centro tenga un protocolo escrito para el manejo intensivo de los trastor-
nos de la coagulacion en pacientes con HIC. El personal debe estar capacitado en el protocolo y el
uso de los farmacos.

Ver Algoritmo 4 Manejo de trastornos de la coagulacion secundarios a farmacos anticoagulantes o
fibrinoliticos en HIC, p. 13.



4. MANEJO NEUROQUIRURGICO

Evacuacion del hematoma supratentorial por craneotomia

El ensayo clinico STICH-1 comparo la evacuacion del hematoma (24 h. de aleatorizacion) con el me-
jor tratamiento médico en 1033 pacientes con HIC supratentorial y demostrd que la cirugia precoz
no fue superior al mejor tratamiento médico.

El ensayo clinico STICH-2 comparo6 el efecto de la evacuacion precoz del hematoma (dentro de las
12 horas de la aleatorizacion) con el mejor tratamiento médico en 601 pacientes con HIC lobar sin
extension intraventricular. La cirugia precoz tampoco fue superior a tratamiento médico (OR 0,86, IC
959% 0,62-1,20; P = 0,37).

En un metaanalisis del STICH-2 con otros 14 Ensayos Clinicos Aleatorizados de cirugia para HIC su-
pratentorial en cualquier ubicacion, la cirugia temprana precoz si fue superior (OR 0,74, 1C 95% 0,64-
0, 86), pero con un significativo nivel de heterogeneidad entre los ensayos. La cirugia para HIC lobar
en ausencia de hemorragia intraventricular (HIV) no demostro ser superior en este metaanalisis (OR
0,78, 1C 95% 0,59-1,02).

Un metaanalisis de datos de pacientes individuales, basado en 2186 pacientes de 8 de 14 Ensayos
Clinicos aleatorizados publicados desde 1985 a 2012, mostrd que la cirugia parecia ser efectiva en
pacientes con un mejor nivel de conciencia medido por la escala de Glasgow (puntajes de 9 a 12).
Asimismo, la cirugia parece ser efectiva cuando los pacientes son sometidos a ésta dentro de las
primeras ocho horas de evolucion de la HIC (20).

En general existe aln debate respecto a la superioridad de la evacuacion por craneotomia frente al
tratamiento médico para mejorar el desenlace en pacientes con HIC supratentorial. No obstante lo
anterior, en pacientes con buen nivel de conciencia (especialmente GCS 9-12), se puede considerar
la intervencion quirlrgica y, de realizarse, ésta deberia ser de forma precoz (7,10,20-22).

Evacuacion del hematoma infratentorial por craneotomia

Existe abundante evidencia y amplio consenso respecto a que las hemorragias cerebelosas mayo-
res de 3 cm. de diametro o aquellas con compresion del tronco cerebral o hidrocefalia, presentan
un mejor pronostico con tratamiento quirdrgico respecto al tratamiento médico. En estos casos, la
instalacion de un drenaje ventricular sin evacuacion de la hemorragia no es suficiente, por lo que su
aplicacion no esta indicada como Unica intervencion, es decir, sin considerar paralelamente otras
técnicas neuroquirdrgicas para la evacuacion (7,21), dado que al diferir la decision sobre técnicas
adicionales, se duplican los gastos de pabellon y se da tiempo que progrese el deterioro clinico del
paciente.

Por otro lado, las hemorragias del cerebelo menores de 3 cm,, sin compresion del tronco cerebral ni
hidrocefalia, no tienen indicacion quirdrgica (6).

Drenaje intraventricular con o sin trombolisis intraventricular

La hemorragia intraventricular (HIV) se produce junto a una HIC en hasta el 45% de los casos (24,25).
La HIV puede ser primaria, confinada a los ventriculos, o secundaria si es una extension de una HIC
hipertensiva o por malformacion vascular en los ganglios basales y el talamo. El manejo conven-
cional de una HIV es el drenaje o derivativa ventricular externa (DVE) para eliminar la sangre en los
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ventriculos cuando esté causando hidrocefalia aguda. Tedricamente, una DVE a través de un catéter
ventricular (CV) puede ser (til para drenar la sangre y el liquido cefalorraquideo (LCR) de los ventri-
culos, pero una DVE sola es por lo general insuficiente para tratar una HIV. Esto se debe a la posible
oclusion del CV con coagulos y la relativa demora en reducir el volumen de sangre intraventricular
de manera significativa. La permanencia mas prolongada del catéter aumenta el riesgo de infeccio-
nesy no previene la reaccion inflamatoria causada por la degradacion de la sangre en los ventriculos,
lo que puede conducir a hidrocefalia comunicante (26). No obstante las limitaciones sefaladas, en
los pacientes con HIC que desarrollen hidrocefalia se debe considerar la insercion de un drenaje
ventricular externo (18).

La administracion de agentes fibrinoliticos a través de un catéter ventricular (CV) ha atraido mucha
atencion recientemente. Estudios en modelos animales y series clinicas de pacientes sugieren que
la administracion intraventricular de agentes fibrinoliticos, incluida urokinasa, estreptokinasa y rtPA,
pueden reducir la morbilidad y la mortalidad acelerando la disminucion del volumen de la hemorra-
gia al interior de los ventriculos. El estudio CLEAR-IVH incluyd 100 pacientes (22 placebo, 78 rtPA)
con HIV atribuible a HIC espontanea de tamafo menor a 30 cc. En general, se document6 la ocu-
rrencia de ventriculitis bacteriana en 3 pacientes con rtPA (4%) y 2 con placebo (9%). Los pacientes
tratados con rtPA tuvieron significativamente menor presion intracraneal (PIC), menos obstruccio-
nes del CV que requirieran reemplazo, y una duracion menor (no significativa) del DVE. El resangrado
sintomatico se produjo en 9 pacientes con rtPA (12%) y 1 paciente con placebo (5%; p = 0,33). Se
requirio la instalacion de una derivativa ventriculo-peritoneal (DVP) permanente en el 14% de los
pacientes que recibieron placebo y en el 6% de los que recibieron rtPA (P = 0.27), de manera que se
obtiene beneficio sobre la presidn intracraneal y se equiparan los riesgos. La mediana del puntaje
en la escala de Rankin modificada a 30 dias fue de 5 en ambos grupos, y la mortalidad fue del 19%,
sin diferencia significativa (7,27).

Aunque la administracion intraventricular de rtPA en la HIV parece tener una tasa de complicaciones
bastante baja, la eficacia y la seguridad de este tratamiento son inciertas adn. La eficacia del trata-
miento endoscopico de la HIV es incierto.

Craniectomia descompresiva

El potencial de la craniectomia descompresiva (CD) para mejorar los desenlaces en pacientes con
HIC no ha sido bien estudiada. Sobre la base de los resultados del primer ensayo STICH, varios au-
tores han sugerido que los desenlaces podrian mejorarse potencialmente con CD en pacientes se-
leccionados: aquellos con PIC y efecto de masa asociado a la HIC. Los pacientes en estos estudios
tendieron a ser los que estaban en coma (puntaje en la GCS <8) y aquellos que tenian un desplaza-
miento significativo de la linea media, HIC grandes o PIC que no se normalizé con tratamiento médi-
co (7). Aunque las guias internacionales mencionan esta técnica como una posibilidad, es importante
destacar que la evidencia disponible no proviene de estudios en pacientes con HIC no traumaticas,
como es el foco de la presente orientacion, por lo que se propone evaluar la opcion en determinados
casos, siendo imposible realizar una recomendacion categorica sobre esta medida terapéutica.

Cirugia minimamente invasiva

Varios estudios aleatorizados recientes han comparado la aspiracion minimamente invasiva con la
craneotomia estandar y han sugerido mejores resultados con técnicas menos invasivas. Un metaa-
nalisis de 12 ensayos clinicos sugirid la superioridad de intervenciones minimamente invasivas so-
bre la craneotomia, pero se han planteado problemas metodologicos con este analisis. Un estudio



aleatorizado reciente de 465 pacientes comparo6 la aspiracion con aguja de hemorragias de ganglios
basales (25-40 cc.) versus el mejor tratamiento médico. Aunque no hubo efecto significativo en la
mortalidad, el resultado neurolégico a 3 meses fue mejor en el grupo de aspiracion con aguja (28).
El ensayo clinico MISTIE Il tuvo como objetivo determinar la seguridad de la cirugia minimamente
invasiva mas rtPA en la HIC. Este estudio compar6 79 pacientes tratados quirGrgicamente con 39
pacientes tratados médicamente, demostrando una reduccion significativa en el edema perihema-
toma en el grupo en que se evacud el hematoma (7,21). La efectividad de la evacuacion de la HIC
con técnicas minimamente invasivas como aspiracion estereotactica o endoscopica con o sin uso de
trombolitico aln requiere evidencia mas robusta (7).

Mejor momento de la cirugia

El mejor momento de la cirugia en la HIC sigue siendo un tema de discusion. Los ensayos clinicos
aleatorizados realizados hasta la fecha han reportado un amplio margen de tiempo para la cirugia,
que varia de 4 a 96 horas después del inicio de los sintomas. Un analisis de subgrupos de pacientes
en el estudio STICH Il sugirido una tendencia hacia un mejor resultado para los pacientes operados
antes de las 21 horas desde el inicio de los sintomas. En un metaanalisis individual de 2186 pacien-
tes de 8 ensayos clinicos de cirugia en HIC se reporto que el desenlace fue mejor si la cirugia se rea-
liza dentro de las primeras 8 horas de la HIC. En estudios mas pequenos, cuando se ha estudiado la
efectividad de la cirugia precoz (en las primeras 4 horas), se ha encontrado mayor riesgo de sangrado
(7). EL mejor momento de la cirugia podria ser entre las 4 y 8 horas de iniciados los sintomas, espe-
cialmente en pacientes que se deterioran clinicamente, con hemorragias cerebelosas, compresion
del tronco encefalico o que requieran instalacion de una derivativa ventriculo-peritoneal.
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5. ATENCION DEL PACIENTE HOSPITALIZADO

Hospitalizacion

En un metaanalisis de 13 ensayos clinicos aleatorizados (3570 pacientes) que incluyd pacientes con
HIC y ACV isquémico, el cuidado en una unidad especializada en el tratamiento del ataque cerebro-
vascular (UTAC) redujo significativamente la probabilidad de muerte o dependencia en general (RR
0,81; 1C 95% 0,47-0,92; P = 0,0009). Este efecto fue comparable para el subgrupo de pacientes con
HIC (RR 0,79; IC 95% 0,61-1,00). Por lo tanto, los pacientes con HIC se benefician al menos tanto
como los pacientes con ACV isquémico de cuidados organizados en UTACs. Los estudios observacio-
nales han sugerido que en el tratamiento en UTACs y Unidades de Cuidados Intensivos/Intermedios
Neurologicos (UCIN) los pacientes se benefician por la existencia de monitoreos mas frecuentes,
adecuada oxigenoterapia, mayor uso de antipiréticos, medidas para reducir la aspiracion, nutricion
precoz y reduccion de complicaciones como infecciones respiratorias o deshidratacion. Las UCIN
permiten una monitorizacion neurologica y cardiopulmonar mas intensiva y mejores cuidados de
enfermeria. Por lo tanto, es concebible que el manejo de los pacientes con HIC en las UCIN pueda
reducir ain mas la morbilidad y la mortalidad y mejorar el outcome clinico a corto y largo plazo (20).

Todo paciente con HIC debe ser tratado inicialmente en un hospital que cuente con una unidad de
tratamiento del ataque cerebrovascular (UTAC) o unidad de paciente critico (UPC) 24 horas al dia.
De ser posible, deberia ingresarse a estos servicios dentro de las primeras 3 horas posteriores a la
consulta de urgencia. Si el paciente no requiere ventilacion asistida, las medidas de soporte deben
llevarse a cabo en una UTAC, siempre y cuando se disponga de la posibilidad de consulta con un neu-
rocirujano y de traslado a una UPC en horario continuo.

En aquellos centros que reciban la primera consulta de estos pacientes y no cuenten con las unidades
arriba senaladas, debe contarse con un protocolo de derivacion que responda a estas necesidades.
Elingreso a una UPC general frente a una UCIN especializada (con personal médico y de enfermeria
especializado) incrementa en 3,4 veces el riesgo de muerte. Por lo anterior, se sugiere la organiza-
cion de UCIN en centros de referencia con alto nimero de pacientes con HIC. A la inversa, ingresar en
una UTAC aumenta las posibilidades de supervivencia y de mejor pronostico funcional en un 64% (6).

Las unidades que atienden estos pacientes deben tener equipos multidisciplinarios que incluyan
médicos de distintas especialidades, enfermeras y rehabilitadores capacitados para atender los
requerimientos de estos pacientes (7). Como en todas la etapas del manejo de esta patologia, la
evaluacion del equipo multidisciplinario debe incluir la determinacion de necesidades de cuidados
generales, neurologicos y de rehabilitacion (10).

Monitoreo clinico y manejo basico

La evaluacion inicial de los pacientes con HIC debe incluir el nivel de vigilia y la capacidad de venti-
lacion espontanea. Sin embargo, incluso en aquellos pacientes que mantienen un nivel de conciencia
adecuado, es recomendable conocer la saturacion de oxigeno con oximetro de pulso. Si la saturacion
arterial de oxigeno es < 92% se deberia administrar oxigenoterapia segln los requerimientos indivi-
duales para corregir los niveles de saturacion de oxigeno en sangre. Hasta un tercio de los pacientes
con hemorragia supratentorial y practicamente todos los pacientes con hemorragia en fosa posterior
presentan disminucion del nivel de conciencia o alteracion de la musculatura bulbar, lo que implica
requerimiento de intubacion. La intubacion precoz en casos de hemorragias de gran tamano o dis-
minucion del nivel de conciencia puede ser de utilidad para la prevencion de neumonias aspirativas.



De forma general, esta indicada la intubacion endotraqueal y el aspirado gastrico en pacientes con
una puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow inferior a 8. La intubacion debe realizarse después
de la administracion de farmacos que bloqueen el reflejo traqueal, ya que condiciona un aumento
de la presion intracraneal y agravamiento de la lesion neurologica. En cualquier caso, la indicacion
de intubacion orotraqueal es discutida y quiza deberia evaluarse solo si se plantea la realizacion de
otras medidas terapéuticas orientadas a mejorar la situacion neuroldgica del paciente (8).

Posicion de la cabeza

Un reciente ensayo clinico aleatorizado multicéntrico internacional no demostro diferencias en el
desenlace de pacientes con HIC pequefas posicionados a 30° o mas, comparados con aquellos po-
sicionados a 0° en las primeras 24 horas de la hospitalizacion (29).

Evaluacion de la deglucion y alimentacion

La evaluacion de la deglucion del paciente con HIC debe ser realizada tan pronto como sea posible
por un profesional capacitado para usar un instrumento de tamizaje de la deglucion validado, como
parte del protocolo de evaluacion inicial, pero no debe retrasar la toma de decisiones con respecto a
la elegibilidad para tratamientos. Idealmente, el examen de la deglucidn debe realizarse dentro de
las primeras 24 horas desde la llegada al hospital, incluidos los pacientes que reciben tratamientos
agudos y cirugia. Los pacientes deben estar en régimen 0 y suspendidos los farmacos por via oral
hasta que se complete la evaluacion de la deglucion. Dado que el estado deglutorio resulta ser di-
namico en este contexto, los pacientes deben ser monitoreados respecto a cambios en esta funcion.
De objetivarse alteracion deglutoria, los pacientes deben derivarse a un profesional de la salud con
experiencia en evaluaciones y rehabilitacion de la deglucion (10).

Manejo de la glicemia

Las cifras elevadas de glicemia al ingreso se asocian a un mayor riesgo de mortalidad y mal pro-
nostico en los pacientes con HIC. Asi también, un ensayo clinico mostro que el control estricto de
la glicemia en pacientes criticos en general o con ACV agudo, en rangos entre 80-110 mg/dL con
insulina por via intravenosa, se asocio a una mayor incidencia de episodios de hipoglicemia. No exis-
ten estudios de intervenciones terapéuticas que se hayan disefiado especificamente para las HIC,
por lo que todavia no esta claro cual es el objetivo del control de la glicemia en este cuadro. Sin
embargo, en el ACV isquémico las cifras por encima de 155 mg/dL se han asociado a mal prondstico
por lo que, si se supera ese nivel, seria conveniente su correccion. Al mismo tiempo, debe evitarse la
hipoglicemia, administrando suero glucosado al 10-20% frente a glicemias menores a 70 mg/dL. Es
importante que se considere como parte de la atencion la monitorizacion de la glicemia capilar de
forma periddica (cada 1 a 6 horas segin el caso) (6,7,30).

Manejo de la temperatura

La fiebre, independiente de su causa, se asocia a deterioro neurolégico y mal prondstico en la HIC.
En caso de fiebre es recomendable solicitar una radiografia de torax, hemocultivos, cultivo de ex-
pectoracion, urocultivo y sedimento de orina con el fin de descartar y tratar procesos infecciosos
asociados, ademas de la revision sistematica de las vias venosas periféricas para descartar trombo-
flebitis (6).
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En cuanto al beneficio de la hipotermia moderada, algunos estudios recientes han demostrado el
beneficio en algunas enfermedades como traumatismos craneales. Sin embargo, su efecto no ha
sido investigado en el caso de los pacientes con HIC (6).

Se recomienda realizar controles periodicos de la temperatura y tratarla por encima de 37.5°C de
temperatura axilar, con antipiréticos como acetaminofeno o metamizol por via intravenosa.

Monitoreo y manejo de la presion intracraneana

Existen pocos datos y escasa evidencia sobre la frecuencia de elevaciones de la presion intracra-
neana (PIC) y su mejor tratamiento en la HIC. El control de la PIC elevada es uno de los objetivos
del tratamiento especifico de la HIC y debe ser dirigido a la causa subyacente. Las etiologias mas
habituales son la hidrocefalia secundaria a HIV y el correspondiente efecto de masa. En general, las
HIC pequenas y de escasa cuantia no suelen elevar la PIC (7). En general deben evitarse aquellas
situaciones que aumentan la PIC tales como fiebre, maniobras de Valsalva (como tos o vomitos),
convulsiones, estrés, dolor, hipertension arterial e hiponatremia.

La PIC se mide con dispositivos insertados en el parénquima cerebral o en los ventriculos cerebrales.
La tecnologia de fibra 6ptica puede ser utilizada en ambos casos. Un CV insertado en el ventriculo
lateral permite el drenaje del liquido cefalorraquideo (LCR), lo que puede ayudar a reducir la PIC,
mientras que un dispositivo para medir la PIC intra-parenquimatoso permite monitorizar la PIC, pero
no realizar el drenaje de LCR. La ausencia de evidencia concluyente sobre su beneficio y los ries-
gos asociados hace que los dispositivos de monitoreo de PIC no sean indicados de forma rutinaria
en este contexto. Sin embargo, existen técnicas no invasivas que permiten estimar la PIC, como el
Doppler transcraneal. En este caso, el aumento del indice de pulsatilidad en la arteria cerebral media
del hemisferio no afectado indica la presencia de hipertension intracraneal y ha demostrado ser un
predictor de mortalidad (6,7).

Es importante reconocer que los datos sobre el manejo de la PIC en el caso especifico de la HIC son
adn limitados, por lo que las recomendaciones son extrapoladas de las empleadas en el manejo de
los pacientes con traumatismo encefalocraneano. Asi, se recomienda considerar el control y trata-
miento de la PIC en pacientes con HIC que presentan una puntuacion en la escala de Glasgow < 8,
evidencia clinica de herniacion transtentorial o aquellos con hemorragia intraventricular significa-
tiva o hidrocefalia (6).

Los métodos para tratar la PIC elevada generalmente se toman prestados de las pautas de lesion
cerebral traumatica también. Los principios basicos incluyen la elevacion de la cabecera de la cama
a 309, el uso de sedacion, hiperventilacion y manejo del edema cerebral.

La hiperventilacion disminuye la presion arterial de CO2, produciendo vasoconstriccion cerebral y
reduccion de la PIC. El objetivo es alcanzar una presion de CO2 entre 28-35 mmHg., manteniéndola
posteriormente entre 25-30 mmHg. si es que la PIC persiste elevada. Dado que el efecto de esta me-
dida es transitorio, debe plantearse la instauracion de otras medidas de control de la PIC de forma
concomitante.

Otra estrategia para el control de la PIC es el manejo del edema cerebral, traspasando volumen de
agua desde el parénquima cerebral al compartimiento vascular. Los farmacos mas empleados son
manitol, solucion salina hipertonica y furosemida. La dosis recomendada de manitol al 20% oscilan
entre 0,7-1 g/kg (250 mL.), seguido de 0,3-0,5 g/kg (125 mL.) cada 3-8 h., por no mas de 5 dias, para
evitar el efecto rebote. La furosemida (10 mg. cada 2-8 h.) puede utilizarse de forma simultanea para
mantener el gradiente osmotico.



La solucion salina hipertdnica se puede usar para tratar las elevaciones agudas de la PIC y puede
ser mas efectiva que el manitol de acuerdo a un meta-analisis (OR 1.16 (IC 95%, 1.00-1.33) (45,46).

La sedacion con farmacos por via intravenosa, como benzodiacepinas, barbitdricos, narcoticos y bu-
tirofenonas, reducen el metabolismo cerebral y disminuyen el flujo sanguineo cerebral y la PIC. Sin
embargo, su uso debe ser cuidadoso dado que no estan exentos de complicaciones, como la hipo-
tension arterial o infecciones respiratorias (6).

Aunque son utilizados en otros modelos de urgencias neurologicas, en este contexto la aplicacion de
corticoides no es eficaz y podria aumentar el nimero de complicaciones.

Prevencion de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar

Los pacientes con HIC tienen un alto riesgo de desarrollar una enfermedad tromboembbélica, secun-
daria a la limitacion de la deambulacion. En un ensayo clinico aleatorizado (considerando pacientes
con HIQ) la utilizacion de compresion neumatica intermitente mas medias elasticas logro reducir la
ocurrencia de trombosis venosa profunda (TVP) asintomatica en comparacion con medias elasticas
como una medida profilactica (4.7% versus 15.9%). Otros estudios han comparado diversas meto-
dologias, como las medias de compresion elastica graduada sobre la rodilla, hasta la pantorrilla y
también la compresion neumatica intermitente. A pesar de la variabilidad en los resultados, destaca
el hecho de que la compresion neumatica intermitente iniciada el dia del ingreso hospitalario redujo
la frecuencia de TVP proximal, siendo el efecto mayor en los pacientes con HIC. Paralelamente, es-
tudios de tromboprofilaxis con el uso de enoxaparina o heparina no fraccionada utilizadas durante
la primera semana tras el ingreso de los pacientes han reportado una disminucion en el riesgo de
presentar embolismo pulmonar, sin modificar significativamente la velocidad de crecimiento del
hematoma, la mortalidad ni la frecuencia de TVP.

Los pacientes con HIC que desarrollan TVP o EP pueden recibir anticoagulacion sistémica completa
o la colocacion de un filtro en la vena cava inferior. Dado que la tasa de recurrencia del embolismo
pulmonar no mortal es del 12% al 15% en pacientes no tratados (las tasas especificas para HIC no
se han reportado), no se recomienda la conducta expectante (7,20).

La evidencia anterior nos lleva a sugerir que, en la prevencion de trombosis venosa profunda, debe
emplearse la combinacion de compresion mecanica intermitente y medias de compresion elastica.
Luego de un dia tras la HIC podria iniciarse tromboprofilaxis con heparinas de bajo peso molecular
subcutanea (6).

Prevencion de crisis epilepticas

La frecuencia de crisis epilépticas precoces (dentro de la primera semana) después de la HIC puede
ser de hasta un 16%, y la mayoria ocurre cerca del inicio. El compromiso cortical es el factor de
riesgo mas importante para estas crisis precoces. Se ha reportado en estudios transversales que los
anticonvulsivantes profilacticos reducirian significativamente el nimero de crisis clinicas después
de una HIC lobar. Sin embargo, estudios prospectivos poblacionales no han mostrado ninguna aso-
ciacion entre crisis epilépticas y desenlace neurologico o mortalidad.

Estudios con electroencefalografia continua (EEG) muestran crisis electroencefalograficas en el
28% a 31% de los pacientes con HIC, a pesar de que la mayoria haya recibido profilaxis con anticon-
vulsivantes. El efecto clinico de las crisis subclinicas detectadas en el EEG no esta claro. Por esto, el
monitoreo electroencefalografico continuo no se justifica si no existe una sospecha clinica de crisis
epilépticas.
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La mayoria de los estudios sugieren que el uso de anticonvulsivantes profilacticos (principalmente
fenitoina) esta asociados con un aumento de la muerte y discapacidad en la HIC. No obstante lo
anterior, ulteriores analisis han cuestionado la validez de estos hallazgos. Un ensayo clinico aleato-
rizado de 1 mes de tratamiento profilactico con acido valproico no mostré una reduccion en las crisis
epilépticas durante un afio de seguimiento (19.5% en el grupo de tratamiento, 22.2% en el grupo
placebo; p = 0.8).

La presencia de crisis convulsivas aumenta la demanda metabdlica cerebral y podria empeorar el
pronodstico neurologico en los pacientes con HIC, por lo que en caso de aparicion deben ser tratadas,
inicialmente con benzodiacepinas y posteriormente con farmacos anticonvulsivantes. Sin embargo,
la administracion de farmacos anticonvulsivantes en pacientes con HIC que no han presentado una
crisis convulsiva se asocia con una mayor morbi-mortalidad, especialmente la fenitoina, por lo que
no se recomienda el tratamiento profilactico de las crisis convulsivas en la HIC.



6. REHABILITACION

La rehabilitacion neuroldgica es un proceso dinamico y orientado a objetivos, que favorece que la
persona alcance su nivel 6ptimo de actividad fisica, cognitiva, emocional, comunicativa, social y fun-
cional. A pesar de los avances en el tratamiento del Ataque Cerebrovascular, los pacientes requieren
rehabilitacion por diversos déficits relacionados con espasticidad, disfuncion de extremidades supe-
riores e inferiores, movilidad y marcha, disfagia, vision, percepcion y comunicacion, los que pueden
impactar en el nivel de actividades y participacion social.

Se recomienda que el equipo multidisciplinario (médico fisiatra, fonoaudidlogo, equipo de enfer-
meria, médico neurdlogo, terapeuta ocupacional, kinesidlogo, trabajador social, psicélogo y otras
especialidades médicas, como geriatria y cardiologia) evalle la necesidad de rehabilitacion en las
siguientes areas: motora, sensitivo-sensorial, emocional, cognitivo-conductual, comunicacion, ali-
mentacion, intestinal, independencia en actividades de la vida diaria, ayudas técnicas, dolor, manejo
de complicaciones secundarias (Glceras por presion, neumonia, trombosis venosa profunda, caidas e
inmovilismo), limitaciones en la actividad funcional y restricciones en la participacion.

Se sugiere el uso de pruebas de evaluacion clinica estandarizadas que permitan objetivar los avan-
ces y realizar los ajustes respectivos a la intensidad de la terapia (31). Con los resultados se debe es-
tablecer un plan de intervencion individualizado e integral que responda a las necesidades en cada
momento del proceso rehabilitador, potenciando el mayor nivel de independencia funcional posible
(10). Es necesario que el hinomio paciente-familia y/o cuidador conozcany consensuen con el equi-
po los objetivos de rehabilitacion para asi ser parte activa de su proceso (9). El equipo debe reunirse
peridodicamente para discutir el progreso de las personas, reevaluar los objetivos de la rehabilitacion
y realizar los ajustes necesarios.

Si bien en rehabilitacion no se suele hacer distincion entre personas con ataque cerebrovascular
isquémico y hemorragico para su abordaje, cada entidad tiene hitos de recuperacion neurologica y
clinica que difieren entre s1(32). Hay estudios que igualan las limitaciones en la actividad que provo-
can ambos tipos de ataque cerebrovascular (32-34) y otros afirman que la recuperacion es superior
en los hemorragicos (35-37). Un estudio efectuado en China sobre 243 personas con HIC demostro
que la rehabilitacion iniciada dentro de las primeras 48 hrs. disminuia la estadia hospitalaria y la
mortalidad a los 6 meses, ademas de mejorar la participacion y calidad de vida, en comparacion a
aquellos que la iniciaban 1 semana después del evento.

En la etapa aguda del ACV la movilizacion muy precoz puede llegar a ser perjudicial si no se tienen
en cuenta los factores clinicos que derivan de una HIC. Es por esto que se ha preferido utilizar el
concepto de “oportuna” y no simplemente “precoz”. Lo anterior no exime de aplicar otras medidas
de rehabilitacion, como: entrenamiento deglutorio, estimulacidn cognitiva, posicionamiento, man-
tencion de rangos de movimiento, y otras. Si bien no hay completa certeza respecto al tipo ni la
intensidad de la terapia motora, especificamente en personas con HIC se podria comenzar con esta
una vez se cumplan 24 hrs. desde que el volumen del hematoma se haya estabilizado. Por otra parte,
la movilizacion no debe iniciarse con PIC sobre los 20 mmHg (38). Mientras se realizan actividades
en posiciones altas (sedente o bipedo), es aconsejable monitorizar la presion arterial antes, durante
y después de la terapia.

El prondstico funcional esta condicionado por todo un contexto clinico y no-clinico. Entre los fac-
tores pronosticos que se mencionan en la literatura se encuentran: la edad, clinica del evento, nivel
de discapacidad, presencia de apraxia y/o disfagia, déficit perceptivo, bajo nivel de conciencia las
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primeras 48 horas, ausencia de control de tronco en sedestacion, deterioro funcional previo, entorno
de la persona y nivel de apoyo social, entre otras. Es asi que la posibilidad de recuperacion que se
le atribuye a una persona en especifico no puede determinarse en un solo punto del proceso salud
enfermedad, sino que ha de re analizarse en varias oportunidades durante los meses sucesivos (39).

Respecto a las alteraciones lingliisticas y comunicativas en el periodo subagudo, existe evidencia del
beneficio de incluir sesiones de terapias de entre 40 a 60 minutos; ese tiempo incluye alrededor de
15 horas de terapia dentro de las primeras 4-5 semanas tras ocurrido el ACV (40). En relacion a lare-
habilitacion cognitiva, se sugiere una alta intensidad con sesiones de mas de 20 minutos diarios (41).
En ambas condiciones se aconseja ademas incluir modelos mixtos de tratamiento, tanto individuales
como grupales, con el fin de favorecer la generalizacion de las habilidades desarrolladas.

En relacion a la rehabilitacion fisica, no existe consenso sobre la frecuencia, cantidad y tiempo de
duracion general de los ejercicios (42). Sin embargo, es importante destacar que el entrenamiento
de la marchay recuperacion de la destreza manual son dependientes de la carga terapéutica donde,
por experiencia del panel, se sugiere un entrenamiento del componente motor de al menos 60 mi-
nutos diarios en las primeras semanas.

Finalmente, las intervenciones de rehabilitacion en las etapas subaguda y cronica deben considerar
las secuelas y capacidades de cada usuario, asi como sus condicionantes contextuales y personales.



7.PREVENCION SECUNDARIA

Manejo Anti-Hipertensivo

El riesgo de recurrencia tras una primera HIC es de 2,1 y 3,7% anual. Sin embargo, las HIC lobares
asociadas a angiopatia amiloide, las secundarias a anticoagulacion, haber tenido una hemorragia
cerebral previa, la edad avanzada o la presencia de microhemorragias en la RM (secuencia eco gra-
diente) aumentan el riesgo de recurrencia (6).

La hipertension arterial es el factor de riesgo modificable que mas se asocia con el riesgo de recu-
rrencia de las HIC, por lo que es importante un control adecuado de la presion arterial. Aunque no se
conoce el objetivo 6ptimo de presion arterial para reducir el riesgo de recurrencia tras una HIC, una
cifra razonable es mantener cifras normales de presion arterial (por debajo de 120/80 mmHg) (22).

El ensayo clinico PROGRESS aleatorizd pacientes con HIC a esquemas con un IECA (Perindopril 4 mg
/ dia) mas un diurético tiazidico (Indapamida 2,5 mg / dia) para el control de las cifras tensionales.
El estudio demostrd una reduccion del riesgo relativo de Ataque Cerebrovascular recurrente en un
28% (IC del 95%: 17-38%). Los pacientes con HIC se beneficiaron tanto como otros subtipos de ACV.
Es importante destacar que este beneficio fue independiente de la existencia del antecedente de
hipertension arterial. Un analisis de subgrupos demostrd una reduccion de 50% en el Riesgo Relativo
de recurrencia de HIC, sin importar la causa subyacente de la hemorragia (20).

Antitromboticos

La anticoagulacion oral aumenta el riesgo de recurrencia tras una HIC, por lo que debe analizarse el
beneficio de la anticoagulacion en la prevencion de eventos tromboembaélicos y el riesgo de recu-
rrencia de la HIC. Cuando el riesgo tromboembadlico es alto (puntuacion en la escala CHA2DS2-VASc
>2), se recomienda reintroducir la anticoagulacion oral pasados 14 dias desde el evento en pacientes
clinicamente estables.

El efecto de los antiagregantes plaquetarios en el riesgo y gravedad de las hemorragias es menor
que el de los anticoagulantes orales. Los anticoagulantes de accion directa tiene menor riesgo de
sangrado intracerebral que los inhibidores de la vitamina K (22). Pequeiias series de casos de obser-
vacion y revisiones bibliograficas no han encontrado un efecto relevante sobre el riesgo de recurren-
cia de la HIC al reiniciar el uso de antiagregantes plaquetarios en sobrevivientes de HIC. Del mismo
modo, solo estudios observacionales han investigado si, cuando y en quién reiniciar la anticoagula-
cion oral después de una HIC. Los tiempos sugeridos para reiniciar estos medicamentos van desde
no mas de 14 dias hasta 10 a 30 semanas. Un ensayo clinico aleatorizado para investigar el dilema
sobre si reiniciar o detener el uso de antigregantes plaquetarios después de una HIC, encontrd que
entre 537 pacientes reclutados un promedio de 76 dias después del sangrado y seguidos por 1 a 3
anos, la probabilidad de una nueva hemorragia intracerebral era mas baja en el grupo que re inicio
antiagregantes: 12 de 268 pacientes (4%) vs 23 de 268 pacientes (9%); Hazard Ratio (HR) 0'51 [95%
Cl 0-25-103]; p=0.060). Sin diferencias en la probabilidad eventos hemorragicos mayores (HR 071
[0:39-1-30]; p=0-27), 0 eventos vasculares isquémicos mayores (HR 1:02 [0:65-1'60]; p=0'92)(20,47).

Resolucion Quirdrgica

En el caso de las hemorragias secundarias a lesion subyacente, el tratamiento especifico disminuye
el riesgo de recurrencia. Asi, en el caso de los cavernomas o angiomas cavernosos (tasa anual de
sangrado del 0,7% por afio por lesion), si son accesibles quirGrgicamente se recomienda la cirugia
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en funcion del riesgo de resangrado. En las lesiones profundas es preferible realizar un seguimiento
clinico frecuente, reservando la cirugia para los casos en los que se produzcan déficits progresivos o
sangrados recurrentes.

Cuando se trata de malformaciones arteriovenosas (MAV) el riesgo de resangrado es elevado, siendo
del 18% el primer ano y del 2% anual posteriormente, por lo que se recomienda el tratamiento que
las excluya de la circulacion. En este caso las alternativas son el tratamiento quirQrgico, la terapia
endovascular o la radiocirugia. El tratamiento quirGrgico depende de la localizacion, siendo habi-
tualmente inoperables las localizadas en los ganglios de la base, el diencéfalo o el tronco cerebral.
La terapia endovascular se desarrollo inicialmente para facilitar la reseccion de las MAV de gran
tamano como alternativa a la cirugia de alto riesgo. Sin embargo, en casos de lesiones pequenas
se puede conseguir la oclusion completa con terapia endovascular. La radiocirugia, por su parte, es
mas efectiva en MAV menores de 3 cm. y también puede utilizarse en casos de MAV no accesibles a
ninguna otra técnica.

En las HIC secundarias a tumores, el tratamiento generalmente es quirQrgico, con extirpacion del
tumor subyacente, teniendo en cuenta la situacion funcional del paciente y el tipo y localizacion del
tumor (22).

Adicionalmente, la clasificacion de Spetzler Martin ha aportado en la diferenciacion y eleccion de
la terapia neuroquirdrgica de las MAVs (43). Dado que todas las modalidades terapéuticas poseen
ventajas y limitaciones, la tendencia actual es realizar tratamientos multimodales para optimizar el
nivel de éxito (44).
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ANEXO

Anexo 1. Escala pronéstica de hemorragia intracerebral de Hemphill o San Francisco

Variable ‘ Puntaje

Escala de Glasgow™

3-4 2
5-12 1
13-15 0

Volumen de la hemorragia+(cm3)
230 1
<30 0

Sangre intraventricular¥
Si 1
No 0
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Origen infratentorial de la hemorragia
Si 1
No 0

Edad (afios)

280 1
<80 0
TOTAL 0-6

*Glasgow al ingreso; + Volumen calculado por el método ABC/2; +Presencia de cualquier sangre intraventricular en la primera TC.
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Anexo 2. Escala de evaluacion Neurologica del ACV agudo del Instituto Nacional de Salud o
NIHSS

| INSTRUCCIONES | DEFINICION | PUNTAJE

0 = alerta

1 = vigil con estimulo verbal o tactil
2 =vigil con estimulo doloroso

3 =no responde

1a Nivel de Conciencia

0 = responde ambas preguntas correctamente

1 = responde s6lo una correctamente (o no
puede responder por cualquier causa no afasica)

2 = ninguna correctamente

1b Preguntar mes y edad

Ordenes 0 = realiza ambas tareas correctamente
1c abrir y cerrar los 0jos 1 =realiza s6lo una correctamente
apretar y abrir mano no parética | 2 =ninguna correctamente

0 = normal
2 Mirada horizontal 1 = cruza linea media
2 =no cruza linea media
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0 = normales

1 = cuadrantanopsia
2 = hemianopsia

3 = ceguera cortical

3 Campos visuales

0 = ausente

1 = solo simetria del surco nasogeniano

2 = no total (s6lo hemicara inferior)

3 = completa (hemicara superior e inferior)

4 paralisis facial

0 = normal
Examen motor ; i 5;?122 ravedad 5a ESI=
5-6 | ES (examinar por 10 segs.) ) & 5b ESD=
. 3 =no vence gravedad
El (examinar por 5 segs.) 4= sin movimiento 6a Ell=
6b EID=

amputacion = indeterminada (explicara)

Ataxia de extremidades de un

. ) 0 = ausente
hemicuerpo:

7 R . 1 = presente en una extremidad
ES: Indice/nariz )
El: Talon /rodilla 2 = presente en dos extremidades
0 = normal
8 Sensibilidad al dolor 1 = pérdida leve 0 moderada
2 = pérdida severa o0 en coma
0 = normal
1 = afasia leve o moderada
9 Lenguaje 2 = afasia severa

3 = mutista, afasia global
intubado = hacerlo escribir
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0 = ausente

1 = leve 0 moderada

2 = severa (no se entiende)
intubado = indeterminable

10 Disartria

0 = sin trastorno
11 Extincion o inatencion 1= en una modalidad sensorial
2 = en mas de una modalidad sensorial

TOTAL

Anexo 3. Escala de coma de Glasgow

Variable | Respuesta | Puntaje
Espontanea

Apertura Ala orden
ocular Ante un estimulo doloroso

Ausencia de apertura ocular

R NWS

Orientado correctamente
Paciente confuso

Lenguaje inapropiado
Lenguaje incomprensible
Ausencia de actividad verbal
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Respuesta
verbal

RN WSRO

Obedece ordenes correctamente
Localiza estimulos dolorosos

S~ 01O

Evita estimulos dolorosos retirando el segmento corporal
explorado

Respuesta con flexion anormal de los miembros
Respuesta con extension anormal de los miembros
Ausencia de respuesta motora

Respuesta
motora

=N W

Anexo 4. Escala funcional FUNC (Functional Outcome in Patients With Primary Intracerebral
Hemorrhage (FUNC) Score)

Item | Alternativa | Puntaje
<30 4
Volumen HIC 30-60 2
>60 0
<70 2
Edad 70-79 1
>80 0
Lobar 2
Localizacion Profunda 1
Infratentorial 0
GCS = 2
<8 0
Alteracion cognitiva pre No 1
HIC Si 0

Total 0-11
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é Anexo 5. Escala para evaluar riesgo de malformacion vascular en HIC (Escala Olavarria)
E Variables | Grupos | Puntaje
§ <50 3
5 Edad
5 >50 0
8
E No 3
&g Hipertension
= Si 0
=
% Localizacion de la hemorragia Lobar 1
E Profunda 0
S :
|3 Vaciamiento Si 2
P intraventricular No 0
= No 1
2 Uso de anticoagulantes
© Si 0
=
’§ Puntajes
§ Puntaje escala Olavarria % de malformacion vascular Riesgo de malformacion vascular
o

0-5 23 Bajo

6-8 42 Mediano

9-10 83 Alto

Anexo 6. Escala de Rankin modificada (mRS)
0 Asintomatico
1 Sin discapacidad significativa a pesar de sintomas; capacidad

de realizar las actividades y deberes normalmente.

5 Discapacidad leve; incapaz de realizar todas las actividades
previas, pero capaz de cuidarse sin ayuda.

Discapacidad moderada; requiere cierta asistencia pero es

3 .
capaz de cuidarse solo.

4 Discapacidad moderada a severa; incapaz de caminar solo sin
ayuda e incapaz de realizar cuidado corporal sin ayuda.

5 Discapacidad severa; postrado, incontinente, requiere

cuidado de enfermeria y atencion.

6 Muerto
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