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Paciente
 Varón

 85 años

 Encontrado inconsciente en 
su domicilio

 Glasgow 3

 Anisocoria

 Postura de 
descerebración



Antecedentes
 No alergias conocidas.

 HTA

 Estenosis aórtica.

 Hipercolesterolemia.

 IQ: hernia inguinal derecha, pólipo vesical no 
neoplásico, prótesis aórtica biológica 2017, apendicitis

 MEDICACIÓN HABITUAL: 

 Adiro 100

 Bisoprolol 2,5mg 1/2 al día

 Eneas 10/20(nitredipino y enalapril)

 Zarator 10

 Tamsulosina/dutasterida,

 Omeprazol a demanda.



 Anisocoria con midriasis derecha arreactiva

 Ausencia de reflejo corneal y ausencia de r. oculocefálicos

Exploración en Urgencias



Exploración en Urgencias
 Hipotonía generalizada

 Ausencia de respuesta al dolor

 Glasgow 3

 RCP extensor derecho, izquierdo indiferente

 Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular presente, simétrico bilateral

 Auscultacion cardiaca. ruidos ritmicos sin soplos

 Extremidades: sin edemas. Pulsos presentes



¿Estamos ante una urgencia vital?

¿Qué debemos sospechar en este paciente?

¿Cuál debería ser la prueba diagnóstica de urgencia?

¿Diagnóstico diferencial?















Hemorragia intraparenquimatosa hemisférica derecha con desviación de línea 
media, sangrado y dilatación ventricular





Manejo de la hemorragia intracraneal



Stroke, Julio 2015



Diagnóstico y evaluación inicial
 Manejo en Urgencias

 Evaluación clínica eficiente y temprana

 Utilidad de Telemedicina

 Escalas estandarizadas

 NIHSS

 Traslado rápido a Unidad de Ictus o UMI



Diagnóstico y evaluación inicial
 Historia clínica

 Tiempo
 Síntoma inicial y progresión
 Factores de riesgo cardiovascular
 Trauma reciente o cirugía
 Demencia
 Alcohol y otros tóxicos
 Crisis
 Enfermedad hepática 
 Onco/Hematología

 Exploración física
 Constantes
 Examen general
 Exploración neurológica

 NIHSS



Diagnóstico y evaluación inicial
 Pruebas complementarias

 Analítica de sangre y orina

 Hemograma, iones, bioquímica básica

 Coagulación

 Troponina

 Tóxicos

 Neuroimagen

 ECG



Diagnóstico y evaluación inicial: 
recomendaciones

Valorar la gravedad de forma estándar

Neuroimagen de forma rápida con TC o RM

Clase I, Nivel de Evidencia B

Clase I, nivel de evidencia A

CTA y TC  para identificar pacientes con riesgo de 
expansión del hematoma 

Clase IIb; Nivel de evidencia B



Coagulopatía ¿qué hacer?
 Coagulapatía, anticoagulantes y antiagregación



Hemorragia relacionada AVK
 Vitamina K intravenosa 

 Insuficiente por sí sola

 Dosis de 5 a 10 mg, por lo general administrada lentamente por vía 
intravenosa

 El inicio de la acción comienza en 2 horas y es máximo a las ≈24 horas si la 
función hepática es normal.

 Plasma fresco congelado
 Insuficiente para la corrección de coagulopatía

 Complejo protrombínico

 Factores II, IX y X, mientras que el PCC de 4 factores también contiene 
factor VII

 No requiere emparejamiento cruzado, puede reconstituirse y administrarse 
rápidamente en un pequeño volumen (20-40 ml)

 rFVIIa

 No repone todos los factores dependientes de vitamina K y puede que no 
restaure la generación de trombina tan eficazmente como PCCs.



Anticoagulantes directos
 Complejo protrombínico, FEIBA, RFVIIa

 Se pueden considerar, no de elección

 Vitamina K y plasma fresco 
 No son útiles

 Carbón activado 
 Si la dosis más reciente de dabigatrán, apixabán o rivaroxabán

fue en menos de 2-4 horas

 Hemodiálisis
 Dabigatrán

 Antídotos específicos
 Idarucizumab: Dabigatrán
 Andexanet alfa



Anticoagulantes directos

 Dabigatrán
 Idarucizumab 5 gramos (dos viales de 2,5 g), que se pueden 

administrar como dos infusiones consecutivas o como un bolo

 Revierte el efecto anticoagulante en 15 minutos y se mantiene 24 
horas

 Rivaroxaban, apixaban, edoxaban, betrixaban
 Andexanetalfa

 Dosis baja (rivaroxaban ≤10 mg, apixaban ≤5 mg o si han 
transcurrido ≥8 horas desde la última dosis): un bolo de 400 mg 
administrado a 30 mg / minuto, seguido de una infusión de 480 mg 
administrada a 4 mg / minuto durante hasta 120 minutos

 Dosis alta: un bolo de 800 mg administrado a 30 mg / minuto, 
seguido de una infusión a 960 mg administrada a 8 mg / minuto 
durante hasta 120 minutos



Antiagregación y Heparina
 Antiagregación

 Trasfusión de plaquetas

 Varios estudios que demuestran mejor evolución

 No recomendado en la práctica clínica habitual

 Heparina intravenosa

 Sulfato de protamina IV1 mg por 100 U de heparina (dosis 
máxima de 50 mg), con ajuste basado en el tiempo 
transcurrido desde la interrupción de la infusión de heparina

 Se puede usar una dosificación similar en pacientes que están 
recibiendo heparina de bajo peso molecular; sin embargo, la 
inversión puede ser incompleta



Profilaxis TVP y EP
Alto riesgo de enfermedad tromboembólica

Compresión neumática intermitente desde 
el día del ingreso hospitalario 

Clase I, Nivel de Evidencia A 

Considerar la heparina subcutánea de 
bajo peso molecular o la heparina no 
fraccionada después de 1 a 4 días

Clase IIb; Nivel de evidencia B 



Manejo de la presión arterial

PAS> 220 mm Hg, puede ser razonable considerar una reducción agresiva 
de la PA con una infusión intravenosa continua y monitorización 
frecuente

PAS entre 150 y 220 mmHg reducción aguda de PAS a 140 mmHg

Clase I; Nivel de evidencia A

Clase IIb; Nivel de evidencia C
Nueva recomendación



Prevención del daño cerebral secundario

Monitorización y el tratamiento iniciales en unidad de 
cuidados intensivos o una unidad de ictus 

Evitar la hiperglucemia y la hipoglucemia

Clase I, Nivel de Evidencia B

Clase I, Nivel de Evidencia C



Prevención del daño cerebral secundario
Convulsiones y antiepilépticos

Tratar las convulsiones clínicas

Antiepilépticos de forma profiláctica no 
indicados

La monitorización continua con EEG 
probablemente esté indicada en pacientes 
con alteración del estado mental

Clase I, Nivel de Evidencia A

Clase III, Nivel de Evidencia B

Clase IIa, nivel de evidencia C



Opciones quirúrgicas
Cirugía lo antes posible:

Hemorragia cerebelosa que se 
deterioran
 Tronco encefálico
Compresión
Hidrocefalia 

Clase I, Nivel de Evidencia B

Evacuación temprana del hematoma no es claramente 
beneficiosa

Clase IIb; Nivel de evidencia A

Drenaje ventricular si hidrocefalia, especialmente en 
pacientes con un nivel de conciencia disminuido 

Clase IIa, nivel de evidencia B



Aspectos fundamentales
 Una correcta atención urgente puede minimizar las 

secuelas y mejorar el pronóstico funcional.

 Valorar la gravedad de la hemorragia con escalas

 Facilita la coordinación entre servicios

 Control intensivo de TA mejora el pronóstico

 Valorar el estado de coagulación del paciente

 Prevención primaria

 Valorar el riesgo individual del paciente cuando 
prescribimos un anticoagulante
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Gracias por su atención


