Se define ACV por la aparicion brusca de un déficit neurolégico
focal, causado por una enfermedad vascular.

ACV hemorragico es una coleccién hematica dentro del parén-
quima encefalico producida por rotura vascular, con o sin comunicacién
con espacios subaracnoideos o el sistema ventricular y suponen entre el
10-20% del total de ACV. Pueden ser:
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Es el acumulo de sangre en el parénquima enceféalico por rotura
de un vaso, siendo sus localizaciones mas frecuentes los ganglios de la
base, l6bulos cerebrales, cerebelo y tronco.

Hipertension arterial, malformaciones vasculares como aneuris-
mas y angiomas, tratamiento anticoagulante, sangrado tumoral, angio-



patia amiloide cerebral, discrasias sanguineas, diabetes, hipercolestero-
lemia, cardiopatia, tabaquismo, alcoholismo, tdxicos, drogas como la co-
caina, obesidad, vida sedentaria.

Depende de su localizacidn y suele afiadir sintomas derivados de
la hipertension intracraneal y de las alteraciones en meninges.Nos orien-
tan hacia un ACV hemorragico sintomas como: Cefalea brusca e intensa,
deterioro del estado de conciencia mantenido o progresivo, vomitos sin
vértigo, rigidez de nuca, antecedentes de hipertensién arterial grave, al-
coholismo, tratamiento anticoagulante, forma de instauraciéon y progre-
sion del déficit en minutos, disminucion progresiva del nivel de conciencia,
factores desencadenantes como maniobras de Valsalva.

Hemorragia putaminal: Hemiparesia, hemihipoestesia, hemia-
nopsia, disfasia y desviacion oculocefalica al lado afecto.

Hemorragia talamica: Hemiparesia, hemihipoestesia, mirada
forzada hacia abajo en convergencia, ptosis palpebral y miosis.

Hemorragia del nicleo caudado: Confusion, trastornos de la
memoria, hemiparesia y paresia transitoria de la lateralidad de la mirada.

Hemorragia lobar: Occipital: Dolor ocular ipsilateral y déficit
campimétrico. Frontal: Hemiparesia y cefalea frontal. Parietal: Hemihi-
poestesias y dolor temporal anterior.

Hemorragia pontina: Tetraplejia, coma, pupilas puntiformes,
oftalmoplejia internuclear, y ataxia.

Hemorragia cerebelosa: Cefalea occipital, vértigo, disartria,
ataxia de tronco y de la marcha, lateropulsién ipsilateral, nistagmo, disi-
metria y defectos campimeétricos.

Basado en: Anamnesis e historia clinica, exploracidon sistémica
general, exploracion neuroldgica y vascular y pruebas complementarias.

Glucemia con tira reactiva.

Analisis de sangre incluyendo: Hematimetria y recuento leucoci-
tario, bioquimica con glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, CK, AST y
alanina aminotransferasa, estudio de la coagulacion.



Fig. 1. Extensa hemorragia intraparenquimatosa témporo-occipital izquierda con vertido intraventricular

en el asta frontal y occipital del mismo lado.

- ECG

- TAC craneal: Método fiable de distincién entre ACV isquémico
y ACV hemorragico.

- Imagen TAC

- Puncion lumbar: Siempre tras la realizacién de TAC.Con sos-
pecha de HSA y TAC craneal normal o no concluyente, focalidad de ori-
gen vascular dudoso, con clinica sospechosa de infeccién en SN Central o
proceso infiltrativo meningeo.

- Radiografia AP y Lateral de Térax.

- Otras: Gasometria arterial, RMN, angiografia, electroencefalo-
grama, ecocardiograma y ECO-Doppler.

Crisis comiciales, estados confusionales (téxicos, alteraciones
metabdlicas como la hipoglucemia, psiquiatricas o postraumaticas), sin-
copes, tumores, hematoma subdural, encefalitis, encefalopatia de Wer-
nicke, esclerosis multiple, migraifa con aura, vértigo periférico, ansiedad.

Reposo en cama con la cabecera levantada a 300°.



Oxigenoterapia si Sat O2 inferior a 94%.

Aspiracion de secreciones y colocacién de SNG en caso de posi-
ble broncoaspiracion.

Dieta absoluta.

Via venosa periférica y administracion de Suero Fisioldgico isoté-
nico a dosis de 1500-2000 ml /24h. El Suero Glucosado favorece el
edema cerebral, por tanto no debe usarse.

Colector o empapador o sondaje vesical en caso de no control de
esfinteres.

Medidas antiescara.
Tratar hiponatremia e hiperglucemia ya que aumentan la mortalidad.
Revision de la medicacidén de base del paciente.

Pantoprazol 40 mgr/24h iv en prevencién de hemorragia digestiva
de estrés.

Tratamiento de la hipertermia que empeora el prondstico: Para-
cetamol 1gr/6h iv y Metamizol magnésico 2gr/6h iv.

Se aplican con signos o sintomas de hipertensién intracraneal,
herniacidén cerebral y aumento del grado de coma.

Diuréticos osmoticos: Manitol en dosis de carga de 1gr/Kg. iv que
puede repetirse cada 6 horas.

Con edema vasogénico: Dexametasona en dosis de 8 mgr iv en
bolo seguida de 4mgr/6h

Hiperventilacién mecanica.

Barbituricos: Tiopental sédico en dosis de 1-5mgr/Kg. iv.

En contexto de un ACV la tension arterial ideal es de 160-170/95-
100 en normotensos y 180-190/105-110 en hipertensos.Estas cifras no
requieren tratamiento.

No se tratan tensiones arteriales sistdlicas menores de 170 mm
de PA sistélica en ACV hemorragico.

En caso de requerir tratamiento hipotensor se usan:
Enalapril a dosis inicial de 5 mgr/24 h vo.

Labetalol a dosis de 100 mgr/12h vo.



Captopril a dosis de 25 mgr/8h vo.

Si no es posible el uso de la via oral o la presién arterial es su-
perior a 230/120 mm se usa la via intravenosa:

Labetalol: En dosis inicial de 20 mgr/5 minutos en bolo intrave-
noso lento hasta el control de la cifras tensionales o hasta la administra-
cion de 100 mgr.

Urapidil: En dosis inicial de 25 mgr iv en 20 segundos se puede
repetir a los 5 minutos la misma dosis, si a los 15 minutos de la 22 dosis
no se ha conseguido control de la cifras tensionales se administran 50
mgr iv en 20 segundos.

Con presion arterial diastolica de 140 mmHg se requiere el in-
greso en UCI para tratamiento con Nitroprusiato sodico iv.

Hematomas cerebelosos con disminucion del nivel de conciencia
o signos de compresion del tronco (>3cm de didmetro) o que desarrollen
hidrocefalia obstructiva.

Hematomas lobares superficiales con deterioro neuroldgico pro-
gresivo.

Hematomas encapsulados que se comporten como una masa cerebral.

Hematomas talamicos o pontinos que produzcan hidrocefalia.

La HSA se define como la presencia de sangre en el espacio sub-
aracnoideo o en el sistema ventricular, donde habitualmente solo hay LCR,
debido a rotura de un vaso arterial o venoso.

La causa mas frecuente de HSA traumatica es el trauma craneal
y en laespontdnea o no traumatica, la rotura de un aneurisma intracra-
neal (80-90 %) que puede ser congénito (sacular) o adquirido (arterios-
cleroso, micoético, disecante, neoplasico).

Su incidencia es de 10-20 casos /100.000 habitantes/ano, con
predominio en mujeres (3:2), con edad media de 50 anos (40-65 afos)
y en raza negra.

Son factores de riesgo: HTA, consumo de alcohol, tabaco, dro-
gas, embarazo, parto, H@ familiar positiva o enfermedades asociadas (co-
artacion  adrtica, rifdn  poliquistico, sindrome de Marfan,
neurofibromatosis, etc.).



En un 25% de los casos se desencadena por un esfuerzo fisico
(defecacion, coito, tos, risa explosiva). En un 30% aparece durante el
suefio.

Sintomas premonitorios: Presentan en los dias o semanas previos
sintomas menores como pérdida de conciencia y/o cefalea (cefalea cen-
tinela) que se consideran episodios menores de hemorragia.

Clinica propiamente dicha: Cefalea subita, brusca, intensa (“la
peor de mi vida”), localizada o difusa, acompafiada de sintomas vegeta-
tivos (nauseas, vomitos, fotofobia), pérdida transitoria de conciencia, al-
teraciones de conducta, crisis epilépticas, sintomas neuroldgicos focales,
rigidez de nuca e incluso coma.

La escala de Hunt y Hess tiene valor prondstico y terapéutico.

Se sospecha por la clinica y se confirma por TAC craneal sin con-
traste que permite el diagndstico en el 80-95% de los casos (Fig. 2). Con
TAC normal es obligada una puncion lumbar preferentemente después de
12 horas de inicio de los sintomas, aplicando al LCR la “prueba de los 3
tubos” para diferenciar un sangrado por HSA de un sangrado traumatico
al realizar la PL, también se aplican otros test como “xantocromia del so-
brenadante”, presencia de ferritina o Dimero-D positivo.

Otras pruebas utilizadas son: Angiografia de los 4 vasos, RMN,
Angio-RM, Angio-TAC, Eco-Doppler transcraneal.

ESCALA DE HUNT Y HESS

Grados Criterios Mortalidad

I Asintomatico o minima cefalea y ligera rigidez de nuca. 15%

Cefalea moderada o intensa, rigidez de nuca sin déficit neuroldgico (a

II L, L
excepcion de paralisis de pares craneales).

25%

III Confusion, letargia o ligero déficit focal. 35%

Estupor, hemiparesia moderada o grave, probable rigidez de descere-

v ., . .
bracién y alteraciones vegetativas.

70%

\ Coma profundo, rigidez de descerebracién. 100%




Fig. 2. Se aprecia hemorragia subaracnoidea extensa a nivel de la cisura interhemisférica, surcos cor-

ticales superiores, yuxtatentorial, cisterna supraselar, .cisternas perimesencefalicas

Otras exploraciones urgentes: Hemograma, Bioquimica con glu-
cosa, urea, creatinina, sodio, potasio, CK y CK-MB, Coagulacion, ECG y Rx
de torax.

Debemos realizar diagndstico diferencial con: cefaleas primarias
(migrafa, jaqueca, etc.), meningitis, encefalitis, absceso cerebral, arte-
ritis de la temporal, sindromes de hipertensidn intracraneal, glaucoma
agudo de angulo cerrado e intoxicacion por mondxido de carbono.

Neurologicas:

-Resangrado: 2 picos de incidencia, en las primeras 24-48 horas
y a la semana. Se evita excluyendo el aneurisma de la circulacién gene-
ral por via endovascular (embolizacidén) o cirugia.

-Vasoespasmo con isquemia cerebral tardia: Entre el 40-120 dia
postsangrado.Se trata con la terapia “Triple H” (Hemodilucion-Hipervole-
mia-Hipertension) y Nimodipino vo 60mg/4 h (3 semanas) o iv en perfu-
sion continua a dosis de 1-2mg/h durante 7-14 dias y continuar vo hasta
completar las 3 semanas.

-Hidrocefalia: Puede aparecer en las primeras 24 horas (Tto.:
Drenaje ventricular externo) o semanas después (Tto.: Derivacion ven-
triculoperitoneal).

-Otras: Crisis convulsivas, HIC, edema cerebral.



No neuroldgicas:
Pulmonares: disnea y neumonia.
Cardiacas: arritmias, edema agudo de pulmén e IAM.

Metabdlicas: hiponatremia.

Medidas generales:

-Medidas de soporte vital si precisa.

-02 si Sat 02< 95%.

-Reposo absoluto en cama con elevacion de 300°.
-Dieta absoluta.

-Sueroterapia evitando sueros glucosados.

-Si nduseas o vOmitos: Metoclopramida 1 amp/8 hiv y si es pre-
ciso SNG.

-Si cefalea: Paracetamol 1gr/6 h iv o Metamizol 2gr/8h iv.No Sa-
licilatos.

-Profilaxis antitrombodtica con medias elasticas.
-Laxantes: Aceite de parafina 1sobre/12h vo.
-Omeprazol o Pantoprazol: 40mgr/24h iv.

-Control estricto de T. Art.: No tratar si TA <180/95. Utilizar La-
betalol, Enalapril o Uradipilo. Evitar hipotensiones.

-Si agitacién: Haloperidol 5mg/8h iv o im

-Antagonistas de Ca: Nimodipino vo 60mg/4 h (3 semanas) o iv
en perfusién continua a dosis de 1-2mg/h durante 7-14 dias y continuar
vo hasta completar las 3 semanas.

-Control de crisis convulsivas: Diazepam o Midazolam, y si no res-
puesta: Difenilhidantoina.

-Corticoides: Dexametasona en dosis inicial de 8mg iv para con-
tinuar con 4mg/6h iv.

Aneurismas: Abordaje quirargico directo, ligadura de la carétida,
Tto.Intravascular: Oclusion del vaso o del aneurisma.



Malformaciones arteriovenosas: Técnicas: Escisién quirldrgica,
Embolizacion transvascular y Radiocirugia.

Siempre interconsulta a Neurocirugia.

Todo paciente con sospecha de HSA debe ingresar en el Area de
observacion de Urgencias hasta confirmacién o exclusién del diagndstico.

Si grados de Hunt y Hess mayor/igual de III: Ingreso en UCI.

Si grados de Hunt y Hess menores de III: Ingreso en Neurociru-
gia.
Son factores de mal prondstico: Edad superior a 65 afios, Escala

de Hunt y Hess IV-V o Glasgow <8, presencia de vasoespasmo, resan-
grado, hidrocefalia o edema cerebral, HSA aneurismatica > 10mm.

Indicaciones de cirugia urgente: Hidrocefalia severa y grandes
hematomas que obligue a cirugia de descompresion urgente. Los demas
casos de HSA se derivan para intentar terapia endovascular.
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