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CONSIDERANDO:
Oue, med¡ante ¡nfome N' 205'201s-INCN/OGC el Jefe
presenla a la Dirección General el proyecto de Guía
Subaracnoidea para su aprobacióñi

do*"*1,

n" 0{{ -zoro-rr':c¡r-oo

(e) del Deparlamento de Eñergencia
de Práctica Clínica de Hemorragia

Qle. en tal senlido, mediante Noia Informaliva N" 185-2015-OEPE/INCN la Direclora
Ejecutiva de Planeamienlo Estratégico de la enlidad, emile informe lavorable al precitado
ocumento normalivo, al habsrse verificado qr.re su elaboración se encuenlra ajustada a la NTS
' 1 17-MINS¡,/DGSP-V 01 "Norma Técnlca de Salud Dara la Elaboración v Uso de Guías de

ica Clínica del Ministerio de Salud" aorobada oor Resolución l\,4inísterial N'
5/N¡|NSA, por lo que es pueslo a consideración para la emisión del correspondiente

resolutivo para su aprobación, contando con el Informe N" 214-2015'INCN/OGC de la

KTSOLUUÓNDIK%:nOKAL

Lima,05 de T€,e, [€0O de 2016

la Jela de la Oficina de Geslión de la Calidad
ll lremiliendo opinión técnica del Proyecto de Guía de Práctica Clínica del Departamenlo de

9 Emergencia Unidad de Cuidados Intensivos Hemoragia Subaracnoidea, para su aprobación.

Que, mediante la Resolución l\¡¡nisterial N' 302-2015/MINSA se aprobó la NTS N'117-
I\4INSA,/DGSP-V 01 "Norma Técnica de Salud para la Elaboración y Uso de Guías de Práctica
Clínica del N¡inisterio de Salud", la cual tiene como finalidad contribuk a la calidad y seguridad
dé las atenciones de salud, respaldadas por Guías de Práctica Clínica, basadas en evidencias
cientílicas ofrecie¡do el máximo beneficio y el minimo riesgo para los usuarios de las
preslacio¡es en salud, así como la oplim¡zació¡ y racionalización del uso dé los señicios.

Que, de conlormidad con lo dspuesto por numeral 5.2 de la NTS N' 1 17-[/¡NSA/DGSP-V 01

Norma Técnica de Salud para la Elaboración y Uso de Guías de Práclica Clínica del I\¡inisterio
de Salud, las Guías de Práctica Clínica son documenlos normalivos corespondientes allipo
de Guías Técnicas y que se abocan al diagnóslico o traiamienlo de un problema clÍnico
considerado por la Autoridad Nacional de Salud como un problema de salud púbiica o una
prioridad sanitaria nacional o regional y que contiene recomendaciones basadas en la meior

.. evidencia cientílica aplicable, desarrolladas sister¡álicamente de modo que orienten y lacililen
proceso de toma de decisiones al personal profesional para una apropiada y oportuna

ión de sallrd.

Ollcina de Gestión do la Calidad con opinión favorablo para su aprobación.



Que,si bién la NTS N" 1 17-MINS¡,/DGSP-V 01 "Norma fécnica de Salud para la Elaboración
y Uso de Guías de Práctica ClÍnica del Ministerlo de Salud', aprobada por Resolución
[,4inisterial N" 302/2015/MlNSA, se encuentra vigente, én tanto se lormalice su implemenlación
en el Inslituto Nacional de Ciencias Neurológicas, es necesario aprobar el Proyeclo de Guías
de Práctica ClÍnica del Departamenlo de Emergencia -Unidad dé Cuidados Intens¡vos-
Hemorragia Subaracnoidea, adecuándolo a dicha normatividad. -

Estando a la ooinión favorable emitida oor elJele de la Oficiña dé Asesoría Jurídica mediante
Informe N' 014 -2016/OAJ/INCN;

Con las visaciones de la Direclora Adiunta, del Director Eiecutivo de Plañeamienlo
Estratégico, de la Jefa de la Oficina de Gestión de la Caldad, del Jele del Departamento de
Emergencia y del Jele de la Asesoría Jurídica del lñstiluto Nacional de Ciencias Neurológicas;

De conformidad con el articulo f inc. 1.2.1 de la Lev 2'1444 "Lev del Procedimiento

,zñ Artículo 1e.- Aprobar la Gufa de Práctica Clinica del Departamento de Emergencia Unidad de

//.tZ-\"\ Cu dados Intensivos Hemorragia Subaracnoidea, en quince (15) folios, elaborada por el
4.j/ a:) \'.\, Deoarlamento de Emerqencra.

\YiSl5,/¡7/ ¡rt¡culo :'.- El Deparlamento de Emergencia es responsable de la difusión, rñonitoreo,
\E9Z i-ptementación, apticación y supervisión d; la presenle Guía en el ámbilo de su compelencia.

ministrativo General" y el Reglamento do Organización y Funciones del Instltulo Nacional de
iencias Neurológicas, aprobado por la Resolución Ministerial N' 787-2006/MINSA;

SE RESUELVE:

:ñ\ Arliculo 3q.- Encargar a la Of icina de Comunicaciones la difusió¡ y publicación de la presente

;[.
olución Directoral, en la página web del lnstituto Nacional de Ciencias Neurológicas.

: ) Begrslrese Y Co'nunlquese.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
(HsA)

I..FINALIDAD

Para mejorar el pronóstico clinico de la HSA y las secuelas de esta, es necesarlo, a acluación
multidiscip inar coordinada entre médicos de urgencias, neurólogos, neurorradióiogos
intervencionrstas, neurocirujanos, intensiv stas, anestesistas y farmacéuticos De otra, el
establecrnrerto de Ln protocolo de actLración

.-OBJETtVO

Este protocolo pretende realizar un abordaje mu tidisciplinar y coordinado de actuación de todos los
profesionales implicados con el fin de mejora¡ la morbimorta idad de esta patologla mediante el
diagnosUco y el tratamiento precoces, asÍ como la prevención, diagnóstico y hatamiento de las
com0lcactones.

. Establecer un d¡agnóst¡co y tratamiento precoz.

. Preveni¡ v trata¡ as comolicaciones

III..AMBITO DE APLICACIóN:

Unidad de Cuidados intensivos del INCN.

IV.-DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE

'HEl/IORRAGIA SUBARACNOIDEA" CODIGO: 160

V.-CONSIDERACIONES GENERALES.

5.1. DEFINICIÓN: E término hemorragla subaracnoidea se refiere a la extravasación de
sangre dentro delespacio subaracnoideo entre las mer¡branas de la pfa y la aracnoides.

5.2. ETtOLOGiA
La HSA responde por el 5% de los slrokes, siendo los aneufsmas el 85% de las causas de

esta enfermedad, mientras el '10olo son las llamadas hernorfagias perimesencefálicas hemorrágicas
no aneurismáticas y el 5olo son causadas por causas raras. (1,2)

Aneunsmas.
TÉumatismo craneal
Lesión infamatoria de arteflas cerebrales: aneurisma mvcótico, borreliosis, enfermedad de
Behcet, poliarteritis nodosa, síndfome de Churg-Shauss, granulomatosis de Wegner.
Lesiones no inflamatorias de vasos intracerebrales: disecc¡ón arteral. malformación
artetiovenosa, aneur¡sma fusiforme, angiornas cavernosos, trombosis venosa cerebral,
angiopatia amiloide cerebral, enlermedad de l/loya Moya.
Lesiones vasculares del cordón esp nal: aneurrsmas saculares de la arteria espinal, fistulas o
malformaciones, angiomas cavernosos de nivel espinal.
Sickle cell, coagulopatías
Tumores: apoplegía pituitaria meléstasis cerebraL
neurinoma del acústico, angiolipoma, Schwannoma
equrna.
Drogas: abuso de cocaina, drogas anticoag

de
de

mtxoma



5.3, FISIOPATOLOGiA

Los aneur¡smas ocurren generalmente en las ramas largas del polígono de Wilis, los
precursores tempraños de los aneurismas son pequeños defectos en la pa¡ed media de la arteria

estos defectos se expanden como resultado de a presión h drostática de un flujo sanguíneo
tlrbulento y pulsátil, el cual es mayor en la bifurcación de as arterlas. lJn aneur¡sma maduro tene
una media remplazada por tejido conectivo y dism nuido o ausente la lár¡ina elástica. La posibilidad

de ruptura depende de la tensión en a pared de aneurisma, radlo del aneurisma y gradiente de
presión a nive de aneurisma.
Cuando se produce rupt!ra delaneurisma la sangre exfavasada ingresa alespacio subaÉcnoideo y

por el LCR se expande a cerebro y cordón espinal a sa¡gre l¡berada balo alta presión produce

daño tisular directamente e incrernento de la PIC oc!rfiendo i¡ritación menlngea
La ruptura de malformación arteriovenosa puede deve¡ir en hemorragia ntraparenquimal y/o

hemorrag a subaracnoidea. (4)

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

La ncidencia es de alrededor de La incidencia va¡ia de 2 a'16 por'100 000 (19), Aunque a nvel
rnternaconal pLreden existir variaciones enfe las regiones, generalmente la incidencia rcportada es
alta en os Estados Unidos de Norteamérca, Europa y Japón Sin embargo es baja en Nueva

Ze anda, Qatar China, India y Sudáfrica probablemente por subestimación. (20)

Se ha comprobado que exrste un descenso de la mortalidad relacionada con la HSA en os

últimos años, que puede ser deb¡do a un meior conocimtento y por lo ianio un mejor tratarniento de la
enfermedad
La edad de Dresentación son personas menores de 55 años, aumentando la inc¡denc¡a al aumentar
a edad, es más frecuente en mujeres que en varones 3/2 La tasa de fatalldad es cerca de 5070;

esta proporción incluyen el 10-15% de os pacientes que fallecen en casa o durante el kanspode al

hospital (1,3).

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

5.5.1. Med¡o Amb¡ente
Los añeurismas de a circulación ante¡ior son más propensos a rompenserse en pacleñtes

mayores de 55 años, los de la comuncante posterior son más frecuenies en varones y os de la
arte a basilat en pacrentes no consumidores de a cohol.

La ruptura de aneurisma es rrenor en pacientes con HTA y fumadores que en aquellos con
uño so o de estos factores.

Problemas financieros o legales dentro del mes pasado pueden lncrementar el
sangrado de aneurismas. No hay riesgo incrementado de HSA en e ernba¡azo, pado o
i19)

nesgo de
puerperio.

El uso de co¡tracept¡vos orales no afecia el riesgo de HSA, terapia de ¡eemp azo hormo
son factores nciertos.

5.5.3. Factores hered¡tarios
La hipertensión arterial que aumenlan en más o menos el doble el riesgo del sangfado.

Pacientes co¡ historia familiar de parientes en primer grado con HSA tenen un r¡ayor riesgo.
Desordenes dei tej¡do conectivo hereditarios están asociados con aneurisma y HSA; estos inc uyen

5.5.2. Estilos de V¡da
Los factores de riesgo modificables asociado a rLtptura de aneurismas son el consu

actividad fisca rgurosamente regular, a informacón es inconsistente. No se ha enco
evidencia de asociación entre las cefaleas recurrentes v HSA 120).

excesivodealcohol(másde150gr/semanal)elcigarillo(>de20cga¡rllos/día), usodecocaina (5

enfermedad de riñones poliquísticos, síndrome de Ehlers Danlos llV) pseudoxantoma elástco
disp asia fbromuscular. El riesgo de ruptura depende deltamaño y localización delaneurisma. (6).
La hipercolesterolemia y diabetes en la etiología de HSA, además,el índice de masa corporal

$ "ys"



W@MffiW
VI, CONSIDERACIONES ESPECiFICAS.

6.1. CUADRO CLINTCO

6.1.1. Signos y Síntomas
Los sintomas clinicos comprenden:

Cefalea centinela o goteo aneurismático oc!rren en un 20-50% de un episodio de HSA espontánea.
Cefalea intensa súbita; ocurre en 3 de cada 4 paclentes. (48%)
Vértigo 10%, dolor orbitario 7%, diplopia y perdida de la v s¡ón 4% (7)
Nauseas y/o vórnitos se presentan luego de la cefalea. (13)
Síntomas de iritación rneníngea incl!¡yendo rigidez y dolor de nuca, dolor de espalda.
Repeñlina pérdidá de conciencia ocurre al momento del ictus, por aumento de la PIC que excede a la
presión de perfusión cerebral.
Convulsiones en la fase aquda se presenta eñ un '10-25%
Al examen físico puede encontrarse: anormalidades neurológicas focales, incluyendo hemiparesia
afasia y perdida de la memoria p!eden estar presentes en el 25olo de los pacientes
Examen de fondo de ojo: hemorragias retinianas hialoideas y papiledema
E evación de la presión arte al.
Elevación de la temperalura secunda¡ia a meningrtis química de productos sanguíneos y es común
al4 dla del sangrado.
Taqu card¡a presente por var¡os dias después de la hemorragia subaracnoidea.

6,1,2. Interacc¡ón c¡o¡ológica

6.'1.3. Gráf icos, diagramas, fotografías

Clas¡ficac¡ón de Hunt v Hess.

Grado I Asintomático o mínirna cefalea, ligera rlgidez
nucal

Grado ll Cefalea rnoderada
neurológico focal,
nervio craneal.

o severa, no defecto
excepto pará¡isis de lll

Grado lll Somnolencia, confus¡ón o
focaliigero.

defecto neurclógico

G¡ado lv Estupor, hemiparesia
posible rigidez de
disturbros vegetativos.

moqeraoa o severa,
descerebración y /o

Grado V Coma, rigidez de descerebración, aspecto
r¡oribundo.

La mayor escala de Hunt Hess y el tamaño del aneurisma predice le resang¡ado.

ír-!9
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Clasif¡cac¡ón de ¡a Federac¡ón Mundial de Neurocirujanos(WFNS)

Escala de Glasgow Presenc¡a de detecto motorGrados

I

tl

l

15 puntos NO

13-14 puntos

13-14 puntos

12-7 pLrntos Puede o no tener

7 3 puntos Puede o no tener

En ambas escalas cuanto mayor es e grado, peor es el pronóstico De forma general se consideran
mejor situac ón clinica os grados I a lll y de rnala condición ( o de pobre grado) los grados lV y V
Y una tercera clasiflcación basada en la tonrografía que es a Fisher modf¡cada, es utrlizada para
pTedecir e vasoespasmo. La escala 3 y 4 cuatro tiene 35% y 34% de haceT vasoespasmo.

Escala de F¡sher mod¡ficada.

Grado Dispos¡ción de la sangre en las c¡sternas y
o ventriculos.

0 No HAS o HIV

1

2

Sangrado mi¡imo HSA sin sangrado en
ventrículos laterales

Sangrado mínimo HSA , con sangrado
infaventricular en venkículos laterales

Sangrado grueso HSA , sin sangrado
infavenficular en ventrículos laterales

Sangrado grueso HSA , con sangrado
ventricu os lateralesntraventricular en

aneurisr¡a de la arter a cerebral rned a.

'.;
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6.2. DIAGNÓSTICO

6.2.1. Cr¡terios de D¡ágnóst¡co
El diagnósUco comprende la parte clfnica y la de exámenes auxiliares, la parte c in¡ca ya se

menciono en el punto anterior. Dentro de los exámenes compler¡entarios tenemos:
La TAc cerebÉl debe ser el primer estudio a realizarse en pacienles con sospecha de HSA,

tene 98%- 1000/0 de sensibilidad en las primeras 12h; cae a 93% en las 24h y a 57% a los 6 dias (21)

además puede definir hematomas intrapa¡enquimales h drocefalia y edema cerebral y pLrede ayudaf
a predecia el siiio de ruptura de aneu¡srna. Esta prueba debe realizarse con cortes flnos a través de
la base de cráneo. (6) Sólo el 2-5% pueden presentar HSA con tomografía normal. (3)

La Punc¡óñ Lumbar se debe realizar ante la fuerte sospecha de HSA y TAc cerebral
negaliva o cuando no se puede realizar la fAC. La pu¡ción lumbar es más sensible denfo de las 6 a

12 horas del sangrado y es negatva dentro de las 2 horas después del evento. (2) debe tomarse
cuaho tubos en los cuales el conteo de los e¡trocitos debe ser elevados y constantes en los cuatrc
tubos, la xantocromia debe set medida por espectofotrometria.

6.2.2. D¡agnóst¡co d¡ferenc¡al
De¡tro de las enferrnedades que deben descartarse tener¡os:

. lMeningitis

. Encefalitis

. Disección de arterial cervico cra¡eal

. Arteritis

. Glaucoma del angLrlo cerado

. Er¡ergenci¿l-ipertersiva

. Envenenarniento por CO

. Pseudotumor cerebro

. Trombosis del seno venoso y dural

. Stroke agudo {hemorragico e isquém co)

. Lesiones de masa: tumor abscesos, hematornas intfacraneales
(parenquimal, subdural o epidural)

. Infección parameningea. (17)

6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3,1. De Patología Clínica
TAC cerebral sin contrasle C|ase l; nivel de evidencia B
Punción lumbar ante TAC negativa y fuerte sospecha clínica HSA Clase l:nivel da evidenc¡a B
Hemograr¡a cornpleto, glucosa, urea creatinina, electrolitos, TTP, TP, grupo y factor
Gases arteriales,
Electrocard¡ograma se puede encontrar alteraciones en el segmento ST y en la onda T.

6.3.2. De lmágones
Tomograf ía cerebral sin contrasle
Rayos X de tórax.
Angiografia cereb€l convencional (Crase t nivel de ev¡denc¡a B) sigue siendo el gold standart para
detectar aneurismas debe realizarse una vez estabilizado el pacrente. El riesgo de fesangrado por
este procedimiento es de 5% dentro de las 6 horas de realizado. Se repetirá la angiograffa en caso
de sef negativa dentro de las 2 a 4 semanas.
Angioresonancia su sensibilidad vafla de 85% a 100% para aneurismas > de Smmm y a 53%o

aneurismas < 5mm. Su especif¡c¡dad varla de 75olo-100%.
Angio-TAC: s! sensibilidad varia enfe un 95% a 100%. Para aneurismas >smm y para <5mm
830/0 ljtile¡ elembarazo {21)

\i¿J
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6.3.3, De Exámenes especial¡zados complementarios
Oopler transcraneal para valorac ón de riesgo de Vasoespasmo

140 dja, ldealmente de forma diaria (12)
En la circulación anterior los valores compatibles para vasoespasmo se
tabla.

También se sugiere vasoespasmo cuando la velocidad en la aderia de la circulación anter¡or
a!menta en más de 50crn/seg/24 horas.
Para a circulación poslerior son sugest¡vos de vasoespasmo si:
Ind ce de veiocidad de arteria vertebral ntracraneana/extracraneana > '1,6 .

Ind ce de velocidad arteria basilalarteria vertebral extracraneana > 1.7
Aatera Basiar con velocidades de> 80 cm/seg

Los infartos cerebrales ra¡a vez ocurren con velocidades menorcs de 140 crn/seg, m¡entras
que con velocidades > a 200cm/seg la mayoria experimentan infarlos cerebrales y déficit
permanente

ElectroencefalogÉma: estudios han reportado del 6% a 25% de convulsiones tónico clónico
generalizadas en pacientes con HSA. En pacientes comatosos con un monitoereo cont¡nuo de EEG
se puede evidencias de un 10 a 20% de status no convulsivo. (22)

Monitoreo continuo con EEG debe ser realizado en pacientes con H-H 4-5 o qu¡enes tenen
un deterioro neuro ógico de etiología no determinada.(evidencia baja recornendación fuerte) Esta
indicado con buena evidencia en detectar aciividad ictal mediana a pobre eñ detectar vasoespasmo
y montoreo del estado clinico. (16) Enlentecimiento en áreas focales del EEG se correlaciona con
vasoespasmo ('13)

I\¡onitoreo de Pres¡ón IntÉcraneana para pacientes con Hipertensión endocfaneana;
aquellos pacientes con hidrocefalia y EG <8 y pac¡ente con hematoma intarparenquimal y EG< L
InclJyerdo la Presrón de Perfusrón cerebr¿l

l\¡onitoreo de Saturación de bulbo Yugular: para delectar isqlemia o hiperflujo, pero se
tiene que corelacionar cor os métodos antenores

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPAC¡DAD RESOLUTIVA

Pacientes ingresarán a Intermedios: grados I y ll de Hunt y Hess. Grados I y ll WFN
Escaa de Fisher: grado Il.
Ingreso en UCI: grados lll, lV y V de Hunt y Hess. Grados lll, lV y V de WFNS. Frsher: lll y lV.
En la h storia clínica es imprescindible desc¡bir el GCS inicial y al ngfeso en UCl, con o s

sedoanalgesia, grados Hunt y Hess, WFNS y escala de F sher.
El pacente con un Fisher l, Hunt-Hess I y WFNS I ngresara en planta, salvo en circunstancras
ciínicas que aconselen otra cosa.

6.4.'1. Med¡das generales y preventivas
. Tratar la Presión arteflal con medicación es necesaria para prevenir stroke isquémico,

hemorrágico, injuria de órganos como corazón, riñon, (Clase I NE A).

desde el 30 dia hasta e

pTesentan en la siguiente

/ASOESPASI\¡O
r'ELOCIDAD EN U
CRTERIA

NDICE
ACIV/ACI

LEVE 'i00-140 cm/seo 3

I\,'IO D E RADO 140-200 cm/seq 36
SEVERO > 200 cm/seq >6

La hipertensión debe ser tratada. Dara reducir el riesoo de HSA aneurismático lclase I NE B
Disminu r el uso de tabaco y alcohol (C¡ase I NE B)
Consumo de una dieta rica en vegeta es, puede disminuir el riesgo de HSA por aneuri
lclase llb NE B)

iF. tda t$,1w
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Parece razonable realizar scfeening no ¡nvastvo en pacientes con historia farn¡l¡ar en pr¡mer
grado con antecedente de aneurisma. (Clase llb NE B)
oespués que el aneu sma esreparado, debe realizarse un estldio de imagen para evaluar s
hay remanencia de este {Clase I NE B)

6,4.2. Terapéutica
El manejo inicial esia encaminado a la estabiización del paciente, proteger la función residual
del cerebro además prevenir las compl¡caciones neurológicas y sistémicas que puedan
interferir con la adecuada recuperación de os pacientes

Mon¡torizac¡ón de constanteg (ECG SatO2, PA nvas va o no, diuresis horaria temperatura,
etc.) hoja neurológica; valoración periódica de GCS, pupilas focalidad neuroógica. En el
caso de pacientes con un GCS<9, se mon¡torizara la PIC (sensor parenquimatoso o drenaje
ventricu ar): incluvendo entonces a Presión de Pedusrón Cerebral.
CabeceÉ elevada 30 grados Reposo y aislamiento del entorno.
Estabilización:
Asegurar una adecuada ox genación y ventilación:
Oxigenoterapia e intubación orotraq!eal cuando GCS<8, o por criterios respiratorios.
l\ra¡tener u¡a PaO2 entre 100-120 V SatO2>95%
Evitar hiperventilacion: PaCO2 de 35mmHg
Hemodinámica: mantener normotensrón v normovolemia para lo cual se utiizará la
monrtorización adecuada a la situac ón del paciente.
Objet¡vos de PA:
PA|V 80- 110
PAS habitua del paciente y evitar PAS>160mmHg en los aneurismas no excluidos.(clase I

NEB) Fluidos isotónlcos o hipertónicos y albúmina al 5%. Evitar lfquidos hipotónicos.
En el caso de hipotensión a pesar de fluidos endovenosos o hipotens ón severa, el fármaco
vasoactivo de eleccón será la noradrenalina.
En el caso de precisar fármacos antihipertensivos: Labetalol i.v. (bolo 10-20m9 en 5' y en
perfuslón continua a 0,5mg/min hasta !n máximo de 2mg/min condicionado a que la FC sea
mavor de 55 Dor minuto.
Asociados a fármacos por via orallenteral siempre que sea posible.
Quedan contraindicados el nitroprustato (clase lll NE B) y la nifogllcerina. Evitar diuréticos
Uso de medias neuméticas
Protectores gástricos:alcaiinos o bloqueantes de H2.
Ablandadores de heces
comenzar ngesta por via drgestiva en as pr¡meras 72 horas para conseguir ingesta completa
en la priñera semana (si no es pos ble, rniciar NPT).
Si se precisa por na!seas-vomitos o intolerancia dlgestiva, adr¡inistrar antieméticos
(metoclopram da)
El uso de analgésicos y sedantes por el dolor de cabeza y c!ello debe calmar y perr¡it I
permitir la valoración neurológica de empeoramiento por VSP u otra ca!sa. Entre ellos
acetaminofen 650m9 c/4h, sr es necesario codeíné 30-60 mg cada 4-6 horas
Si fracaza el uso de opiáceos: fentan lo 12,5 a 26uglh , mofina 2-4 r¡g/h. Tramadol en vfa
oral25-50 mg cada 4 horas( Este último no debe usarse en caso de presentar convulsiones)

. Curso corto de antrfibrino lticos con acido fanexámico o acido aminocaDroico oor menos
72h (clase llb NEB). Se debe monitorizar muy cercanar¡ente por el riesao

RESANGRADO

. Temprano reparación de aneurisma debe ser realizada (evidencia alta recomendación
fuerte)

tromboembolia
Dos horas anies del inicio de embo ización debe sLrsoenderse *tt
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. E confolde a PAreduce el r¡esgo de resangrado, pero el limiie aún no ha sido estab ecido.

El control de la PA sistólica por debajo de 160mmH9 parece razonable (Clase lla, NE: C). No
requiere manejo de PAIVI valores por debajo de 1 l0mmH, en aneurismas no clipados.

HIOROCEFALIA

. Colocación de un drenaje ventric!lar exle¡no debe ser localizado en pacientes con imagen de
hidrocefalia y deterioro de conciencia (clase lla NEB)

. l\,lon toreo de Presión inkacranea debe realiza¡se a pacientes con HSA que tengan
somnolencia dolor de cabeza, nauseas , vórnitos y cambio en el diámetro pupiar o no
respuesta a la estimulación con luz. (clase lla NEC)

. Hidrocefalia crónica asociado a HSA, debe ser tratada con derivación definitiva (clase I

NEC)
. La fenestracón de a ámina termina|s no reduce el shunt dependiente de hidrocefa ia y no

debe ser ¡!i¡nar¡amente realr¿ada. (clase lllNEB)

VASOESPASMO

. La escala modifrcada de Fisher debe ser ap icada a la admisión para determinar el riesgo de
vasoespasmo (clase llb NE B)

. Frecuente examen neurológico y estudios de doppler iranscraneal debe ser realizado para
detectar VSP (clase lla NE B)

. Nimodipino oral a dosis de 60mg c/4 ho¡as PO. (clase I NE A)

. Euvolemra determinada por confol de debito ufinario (>0,scc/kg/h), PVC (6-8mmHg) Balance
h íd rico(+ 1 000cc) debe ser mantenido con fluidos isotónicos a un volumen de 1 a 1,5m|/kg/h.
(clase lla NE B)

. Hipertensión euvolem ca debe ser realizada con aumento del 20% al 40% del basal en
aneurismas excluidos.

. LJrgente terapia endovascular es iñdlcada para pacientes con VSP sintomático que fo
responden dentro de 2 a 4 horas de tratar¡ientode terapia hipertensiva (clase llb NE B)

OTROS

Fenitoina '15-20mg/Kg dosis de carga, seguido de 100m9 c/8h EV, uso de levatiracetam 500-
'1000m9 dosis de carga, seguida de 500m9 a 1000m9 c/12h EV.
E uso de drogas antiepilépticas no debe ser usado rutrnariamente después que el aneuÍlsma
se ha exclurdo (clase llb NE 8)
El uso profiláctico de antiepilépticos debe ser considerado en fase previa alaseguramiento
del aneur¡srra. Tener en consideración especial en pacientes con historia de hipertensión,
hematorna intraparenquimai o infartos y debido a aneurisrnas de la ACI\l
Control agresivo de la fiebre y llevarlo a la normotermia con acetaminofen cada 6h y
dispositivos de enfriamiento superficia.
debe evaluarse las complicaciones cardiacas con Ecografía, enzimas cardias y
elecirocar0 ograma.
Sobrecarga de volumen ser evitada luego de HSA (clase I NE B)
Se deben r¡antener niveles de lt/lagnesio sérico en rangos normales a altos
Los niveles de glucosa deben ser mantentdos esfictamente entre 120 a180 mq en la fase
agLrda.

. Las concentraciones de Hb deben se¡ mantenidas en >=8 en el periodo agudo. Los n¡veles de sodio sérco deben ser monitorizados estrictameñte. En caso de hiponakemta
la resiricción de lfqu¡dos debe ser evitada. Se recomienda el uso de hidrocortisona o
fiudrocortisona(dosis: 0, 1 0,4m9/24hlsNG-v.o)
La elección del agente osmótico en caso de HTE la solución salina tiene cjerto beneficio
sobre el maniiol. ya que no lleva a deplec¡ón de volumen.
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Una vez roto el aneufisma debe ser asegurada por clipaje o ernbolización Debe ser
asegurado lo más ter¡prano posible

6.4.3. Efectos adversos o colaterales con el tratam¡ento
El manejo de vasoespasmo se asocia a complicaciones como EAP, hiponatremia, isquemia
miocardrca y resangrado secunda o a aumento de FSC e HTEC y, además no existe
evidencia de obtener benefrcio alguno cuando se utillza de manera profiláctica.
Las complicaciones pfincipales del tratamiento endovascular son la perforación del
aneurisma(2,4%) y las complcaciones isquémicas por embolisño arterial u oclusión del vaso
oortador del aneurisma l9%).

6.4.4. Signos de alarma
Cuando el paciente tiene signo de resangrado, vasoespasrno, incremento de hipertensión
endocÉneana.

6.4,5. Criterios de AIta
Paciente en elcual se haya resuelto e motivo de ingreso a lJCl.

6.4.6. Pronóst¡co
Las escalas de Hunt Hess de 4 y 5 y tamaño del aneurisma se asocian a mayor resangrado
La f¡ebre se asocrado a mayor fiesgo de VSP cerebral sintomático y peores resuttados
Aquellos pacientes que ingresan con una gradación de V en la escala de la WFNS,
que presentan trastorno pupilar y/o hematoma intraparenquimatoso se asocian un
peor resultado clínico final.

6.5. COMPLTCACTONES

. RESANGRADO

. VASOESPASMO

. HIDROCEFALIA

. HIPONATREI\¡IA

. HIPERGLICEMIA

. CONVULSIONES

. FIEBRE

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
Si el centro no cuenta con manejo de HSA de diez casos por año dbe ser referldo a un centro con
mayor capacidad resolutiva de un promedio de 35 casos por año.
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6.7. FLUXOGRAMA

ALGORITMO PARA DIAGNÓSTICO DE HSA
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ESQUEMA DE ACTUACION ANTE VASOESPASMO

Paciente consciente

I

I
Clinica+r DTC

I

I
fAC craneal/descartar
y tfatar factores (hipoIA./
hipovolemiaf iébre/sepsis/
hipoxia/hipe¡glucemia, etc.)

I

+
TRATAII/IIENTO MEDICO 24 HORAS

I

J
Fluidos EV (ClNa0,9%ialbúmina5%)
y NA para: 

I

I

+

lVolomia
fAM 12040o/o

Si persistencia de cljnica/DTC positivo

TRATAMIENTO ENOOVASCULAR

Paciente inconsciente/
no explorable

I

DTC diario (3o al 140D)

Positiva

I

J
TAC craneal/descartar
y tratar factores (hipoTA./

hipovolemia/f iebre/sepsis/
hipoxia/hiperglucemia, etc.)

I
+

Fluidos EV( ClNa 0,gol"/albumina5%)
VNA:'l

I

+
lVolem¡a
TAM 120-40%

I
Sl DTC positivo/Persistencia

J
TRATAMTENTo MEorco

clinica

r.1¡itl tr r
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ESQUEIVIA DE ACTUACIÓN ANTE HIDROCEFALIA EN
ANEURISMA NO ASEGURADO

HSA con h¡drocefal¡a

v . ANEXOS.
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Copia de la Guia de actuación clínica en la hemorragia subaÉcnoidea. S¡stemática diagnóstica y
tratamiento
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