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CONCEPTO

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es la extravasacion
de sangre en el espacio subaracnoideo, ya sea directamente
(HSA primaria) o procedente de otras localizaciones, como
el parénquima cerebral o el sistema ventricular (HSA secun-
daria). Su causa mas frecuente es el traumatismo craneal
(HSA traumadtica), y la HSA espontdnea se debe fundamen-
talmente a la rotura de un aneurisma (en el 80-90% de los
casos). En otras ocasiones, las causas de HSA espontdnea
incluyen malformaciones arteriovenosas, angiomas caverno-
s0s, aneurismas micéticos y discrasias sanguineas; a veces
puede ser secundaria a hematomas intraparenquimatosos
que, en su evolucion, se abren al espacio subaracnoideo.

En este capitulo se expone la HSA espontdnea, ya que
la de origen traumadtico conlleva otros mecanismos de pro-
duccién y diferentes alternativas terapéuticas.

EPIDEMIOLOGIA

La HSA espontdnea es mas frecuente en mujeres (1,6 veces),
alrededor de los 50 afios, y en personas de raza negra, y su in-
cidencia aumenta considerablemente en mayores de 65 afios.
Los factores de riesgo asociados con la aparicién de HSA
incluyen la edad, la hipertension arterial, el tabaquismo, los
anticonceptivos orales y el abuso de alcohol y drogas sim-
paticomiméticas. La historia familiar de enfermedad poli-
quistica renal parece incrementar el riesgo de HSA.

PRESENTACION CLINICA

En un 25% de los casos, un esfuerzo fisico es el desencade-
nante de la HSA: el coito, la defecacion, la tos o el estornudo,
la risa explosiva, agacharse a recoger algo del suelo, entre
otros; en un 30% la HSA aparece durante el suefio.

Sintomas premonitorios

Aproximadamente, un tercio de los pacientes con una HSA
ha presentado, los dias o semanas previos, sintomas menores,
como cefaleas intensas de inicio subito, autolimitadas y sin
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déficit neuroldgico asociado (cefalea «centinela» o cefalea
«de alarma»), que algunos autores consideran episodios
menores de hemorragia.

Enfermedad actual
Cefalea

La HSA se presenta de forma caracteristica como una
cefalea subita, explosiva y violenta, invalidante, general-
mente difusa, referida por el paciente «como si le hubieran
golpeado con un palo en la cabeza» o como un dolor de
cabeza diferente a los previos, «el peor de toda su vida». Se
intensifica con las maniobras de Valsalva y con la bipedes-
tacion y se acompafia de nduseas y vomitos en mas del 70%
de los casos.

Alteracion del estado de conciencia

En la mitad de los casos hay pérdida de conciencia, a menu-
do transitoria, que se recupera durante la primera hora. Sin
embargo, en ocasiones, puede progresar a coma profundo,
bien desde el inicio o en las horas posteriores.

Otros sintomas

Otros sintomas de inicio de esta enfermedad pueden ser el
sincope, las crisis convulsivas, la alteracién del comporta-
miento o incluso un brote psicético.

Exploracion fisica
Puede detectarse:

e Si el paciente estd consciente es caracteristica la actitud
«agarrandose la cabeza».

e Alteracion del estado de conciencia.

e Rigidez de nuca y otros signos meningeos (>50% de
los casos). En pacientes con una profunda alteracién del
estado de conciencia pueden tardar horas en aparecer
(3-12 h) e incluso estar ausentes. Por tanto, su ausencia
no descarta la HSA.

e Temperatura corporal elevada. Si aparece tiene peor
prondstico. En el 20% de los casos no es debida a ningtin
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TABLA 62.1 Escala de la Federacién Mundial
de Neurocirujanos (WFNS) para la hemorragia
subaracnoidea

Grado Glasgow Déficit motor

| 15 Ausente

1 14-13 Ausente

111 14-13 Presente

\Y% 12-7 Presente o ausente
V 6-3 Presente o ausente

proceso infeccioso y la fiebre se atribuye a la respues-
ta inflamatoria por la sangre extravasada en el espacio
subaracnoideo.

e Signos de déficit neuroldgico (>20% de los casos).
Pueden aparecer desde el comienzo del cuadro, segin
la localizacion de la rotura vascular, si bien no es lo mas
frecuente. Pueden ser motores, sensitivos, cerebelosos,
trastornos del lenguaje o manifestarse exclusivamente
como una pardlisis del III par craneal, cuando la HSA es
secundaria al crecimiento de un aneurisma de la arteria
comunicante posterior. Un déficit neurolégico focal
conlleva peor prondstico. La Federacién Mundial de
Neurocirujanos (WFNS) ha establecido una escala en
la hemorragia subaracnoidea que relaciona el indice de
Glasgow con la aparicion o ausencia de déficit motor
(tabla 62.1).

® En el examen del fondo de ojo pueden observarse hemo-
rragias subhialoideas, prerretinianas, vitreas o conjunti-
vales. Asimismo, aunque infrecuente en la fase aguda,
puede haber edema de papila secundario a hipertension
intracraneal. La asociacién de hemorragia vitrea con
HSA (sindrome de Terson) implica mal prondstico y,
frecuentemente, resangrado del aneurisma.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Tomografia computarizada craneal

Ante un cuadro clinico que sugiere HSA, la primera ex-
ploracién urgente que hay que realizar es una tomografia
computarizada (TC) craneal. Esta permite el diagndstico
en el 80-95% de los casos, dependiendo del momento de la
evolucidn en que se realice. Asi, si es durante el primer dia,
la detecta en el 95% de casos; en el 90% si se realiza a las
24 h; en el 80% después de 5 dias, y solo en el 50% después
de una semana de evolucion. Si la TC craneal es normal, es
obligada una puncién lumbar.

Puncion lumbar

El liquido cefalorraquideo (LCR) puede ser macroscopi-
camente hemorragico o no. En el primer caso hay que des-
cartar que se trate de un liquido traumatico, es decir, que la
presencia de sangre se deba al traumatismo de la puncién.
Aunque es clésica la prueba de los tres tubos (en los que, si
el liquido hemorrégico es por puncién traumadtica, el recuento
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de hematies se reduce progresivamente en los distintos tu-
bos por orden de extraccion), se ha demostrado que es una
importante fuente de error diagnéstico. Otro hallazgo clési-
camente descrito para diferenciar el liquido traumatico del
hemorragico es la deformacion de los hematies (carenacion),
que tiene lugar en la HSA. Sin embargo, esta deformacién
ocurre muy rapidamente, en cuanto los hematies entran en
el LCR, circunstancia que también favorece que se observe
en el LCR de origen traumético.

e El tinico método fiable para el diagndstico de HSA es
la demostracion de xantocromia en el sobrenadante del
liquido centrifugado. La xantocromia debe determinarse
por espectrofotometria, ya que su observacion mediante
la simple inspeccién ocular conduce a un 50% de fallos
diagndsticos.

La xantocromia confiere al LCR un color amarillento
debido a la presencia de pigmentos (oxihemoglobina y
bilirrubina) liberados después de la desintegracién de los
hematies. Este proceso ocurre entre las 12 h y las 2 se-
manas de la HSA, por lo que, si se realiza antes de este
plazo, puede haber HSA en ausencia de xantocromia.

® Otro test diagndstico util para diferenciar entre el liquido
traumatico y la HSA es la determinacion del dimero D
en el LCR mediante inmunoanalisis, test basado en la
utilizacién de anticuerpos monoclonales altamente es-
pecificos frente a los productos de degradacién de la
fibrina cross-linked humana y que es positivo en caso de
HSA. Este test se ha demostrado superior a la prueba
de los tres tubos y a la demostracién de xantocromia
mediante la inspeccidn ocular, y es una alternativa véalida
cuando no se dispone de espectrofotometria.

Otras exploraciones urgentes

e Hematimetria con férmula y recuento leucocitarios.
® Bioquimica sanguinea que incluya la determinacién de
glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, creatincinasa
(CK) y CK-MB. Puede detectarse:
¢ Hiperglucemia. Es un signo de mal prondstico. Apa-
rece en un tercio de los pacientes.

¢ Hiponatremia. Se debe, en la mayoria de los casos,
a un sindrome pierde sal, y con menor frecuencia, a
un sindrome de secrecién inapropiada de vasopresina
(SIADH) o a otras causas, como vémitos, drenaje por
sonda nasogastrica, diuréticos, ayuno y restriccion o
reposicion inadecuada de liquidos. La hiponatremia
aumenta el riesgo de vasoespasmo sintomadtico.

¢ Elevacién de la CK-MB. Puede detectarse hasta en
el 40-50% de los casos, sin evidencia de enfermedad
coronaria, lo que estd relacionado con un incremento
de las catecolaminas circulantes.

® Estudio de coagulacion. Es ttil para saber si la HSA es
un epifendmeno de una discrasia sanguinea.

e Electrocardiograma (ECG). Las complicaciones car-
diacas de la HSA son relativamente frecuentes. Pueden
detectarse cambios eléctricos consistentes fundamental-
mente en:
¢ Prolongacién del intervalo QT.

e Alteracion del segmento ST (elevacion o descenso).
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Alteraciones de la onda T (prominencia o inversion).
Ondas Q transitorias.

Acortamiento del segmento PR.

Presencia de ondas U.

Arritmias, sobre todo supraventriculares (taquicar-
dia y bradicardia sinusal, extrasistoles auriculares o
nodales, fibrilacion auricular), bloqueos auriculoven-
triculares e, incluso, arritmias ventriculares en pacien-
tes con intervalo QTc alargado o con hipopotasemia
concomitante.

En los pacientes con lesién neuroldgica grave o con lesion
miocdrdica acompafiante, las alteraciones en el ECG son
mas frecuentes y se consideran un factor de mal prondstico,
aunque no parecen significar un aumento de la mortalidad
en la fase aguda.

La aparicion de lesiones compatibles con infarto agudo
de miocardio (IAM) en la fase aguda de la HSA es infre-
cuente, si bien se han descrito casos sugestivos de IAM sin
lesiones coronarias.

COMPLICACIONES

Hasta el 40% de los pacientes con HSA presentan com-
plicaciones (tabla 62.2), que pueden ser de dos tipos:

e Neurolégicas: crisis convulsivas, resangrado del aneu-
risma, vasoespasmo con infarto cerebral (entre los 5 y
14 dias después del sangrado inicial), hidrocefalia, hi-
pertension intracraneal y edema cerebral.

e No neurolégicas:

® Pulmonares: disnea y neumonia. Son las que se pre-
sentan con mayor frecuencia.

® Cardiacas: arritmias (el 5% es grave), edema agudo
de pulmon cardiogénico e IAM.

TABLA 62.2 Complicaciones de la hemorragia
subaracnoidea (HSA) segtin el tiempo de evolucion

Intervalo después

de la HSA Complicaciones

0-3 dias Edema cerebral con desplazamientos
Resangrado

Hidrocefalia aguda

Disritmias cardiacas

Disfuncién respiratoria

Edema pulmonar

4-14 dias Vasoespasmo
Resangrado
Hipovolemia
Hiponatremia
Hidrocefalia subaguda

Neumonia

Hidrocefalia crénica
Neumonia

Embolia pulmonar

Resangrado

Vasoespasmo cerebral
Desequilibrio hidroelectrolitico

Mas de 15 dias

® Metabolicas: 1a hiponatremia por deplecion de sodio
es la mas frecuente.

® Sistémicas: aspiracion broncopulmonar, trombosis
venosa profunda, hemorragia digestiva alta y exacer-
baciones agudas de la enfermedad de base. General-
mente ocurren en enfermos graves.

PRONOSTICO

El pronéstico varfa con la localizacién y la extension de la
hemorragia y con la aparicién de complicaciones. Al menos
el 25% de los pacientes con HSA muere en las primeras
24 h, en ocasiones antes de llegar al servicio de urgencias.
La mortalidad global por aneurisma estd préxima al 40%,
y ocurre el primer dia en el 33% de los casos y en el 50%
durante las primeras 2 semanas.

Los porcentajes de las muertes directamente ocasionadas
por el resangrado y el vasoespasmo son similares a los de
las originadas por las complicaciones no neuroldgicas. De
estas, las causas pulmonares son las causantes del 50%. Las
variables mds directamente relacionadas con la evolucién
incluyen la situacién neuroldgica del paciente en el momento
del ingreso, la edad y la cantidad de sangre extravasada que
aparece en la TC.

CRITERIOS DE INGRESO

Todo paciente con sospecha de HSA debe ingresar, preferi-
blemente, en el drea de observacion del servicio de urgen-
cias, hasta la confirmacién o exclusion de este diagnéstico.
Si se confirma, y después de iniciar el tratamiento médico
correspondiente, debe ingresar en una unidad de cuidados
intensivos. El grado de gravedad inicial de la HSA se es-
tablece segun la escala de Hunt y Hess (tabla 62.3).

TABLA 62.3 Escala de Hunt y Hess
para la clasificacion de la situacién clinica
de la hemorragia subaracnoidea

Grado Situacion clinica

0 Aneurisma integro

1 Asintomdtico o minima cefalea y rigidez de nuca

1A Ausencia de reaccion cerebral o meningea
agudas, pero presencia de déficit neurolégico
establecido como paralisis del IIl par

2 Cefalea moderada o grave, rigidez de nuca,
ausencia de déficit neurolégico diferente
a la paralisis del 1l par

3 Somnolencia, confusién o déficit neurolégico
focal leve

4 Estupor, hemiparesia moderada o grave,
posiblemente rigidez de descerebracion precoz
y alteraciones vegetativas

5 Coma profundo, rigidez de descerebracion

y aspecto moribundo
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TRATAMIENTO

Tratamiento médico

Su objetivo es disminuir la hipertension intracraneal y pre-
venir tanto el resangrado como el vasoespasmo subyacente.

Medidas generales

Medidas de soporte vital. La intubacién endotraqueal,
para proteger la via aérea o para hiperventilar, estd in-
dicada en pacientes con una puntuacién inferior a 8 en
la escala de coma de Glasgow o con un grado igual o
mayor de 3 en la escala de Hunt y Hess.

Dieta absoluta, si aparecen nduseas, vomitos o dis-
minucién del estado de conciencia, por el riesgo de
broncoaspiracién. Si es necesario, se coloca una sonda
nasogdstrica.

Reposo absoluto en cama, con la cabecera elevada unos 30°.
Restriccion de las visitas, a fin de eliminar estimulos
externos.

Monitorizacién continua del ritmo y de las frecuencias
cardiaca y respiratoria.

Valoracién neurolégica completa, con periodicidad
horaria.

Profilaxis antitrombdtica, inicialmente con medias elas-
ticas.

Sueroterapia. Su pauta de utilizacién es controvertida. En
nuestro hospital (Hospital Universitario Reina Sofia) se
utiliza suero fisiolégico a razén de 1.000-1.500 ml1/24 h.
Otros autores, sin embargo, preconizan la eficacia de
la terapia hipervolémica, tanto en la profilaxis como
en el tratamiento de la isquemia cerebral secundaria al
vasoespasmo, al incrementar la presién de perfusion y el
flujo cerebrales. En este caso se perfunden inicialmente
500 ml de coloides, y se contintda con 3.000 ml/24 h de
Ringer lactato (Freeflex Ringer Lactato®, bolsas de 500
y 1.000 ml), intentando mantener una presioén venosa
central superior a 5 cmH,0.

Laxantes, como aceite de parafina (Emuliquen simple®,
sobres con 7,17 g) en dosis de 1 sobre/12 h por via oral.
Antieméticos, si son necesarios. Se administra metoclo-
pramida (Primperan®, ampollas con 10 mg) en dosis de
10 mg/8 h por via intravenosa.

Prevencién de la hemorragia digestiva por estrés, con
pantoprazol (Anagastra®, viales con 40 mg) en dosis
de 40 mg/24 h por via intravenosa.

Analgesia

Metamizol magnésico (Nolotil®, ampollas con 2 g) en
dosis de 2 g/8 h por via intravenosa, para lo cual se
diluye 1 ampolla de este preparado comercial en 100 ml
de suero fisiolégico, y se perfunde en 20 min. También
puede administrarse paracetamol (Perfalgan®, viales de
100 ml con 1 g) por via intravenosa en dosis de 1 g/6 h,
perfundido en 15 min. Deben evitarse los salicilatos, por
su efecto antiagregante plaquetario.

Si el dolor no cede, se administran analgésicos narcéti-
cos, como tramadol (Adolonta®, ampollas con 100 mg)
por via intravenosa en dosis de 100 mg/6 h, diluidos
en 100 ml de suero glucosado al 5%, perfundiéndolos
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en 20 min; o morfina (Morfina B Braun®, ampollas
de 1 ml con 10 mg y de 2 ml con 40 mg) en dosis de
2 mg/min por via intravenosa, hasta que desaparezca el
dolor o hasta llegar a una dosis maxima total de 10 mg.
Si una vez transcurridos 10 min, el paciente continda
con dolor, se repite la dosis mencionada. Para adminis-
trar este fadrmaco se afiade a la presentacién comercial
de morfina de 10 mg, 9 ml de suero fisiolégico, y se
perfunde a razén de 2 ml/min (1 ml equivale a 1 mg).

Control estricto de la presion arterial

En funcién de las cifras tensionales, se procede de la si-
guiente forma:

e Inicialmente no se tratan presiones arteriales sist6licas

inferiores a 170 mmHg, ya que suelen controlarse con las

medidas generales. Aunque el tratamiento agresivo de la

hipertension arterial puede reducir el riesgo de sangrado,
también puede aumentar la isquemia secundaria.

Si la presion arterial sist6lica/diastélica esta en 170-

230/100-120 mmHg, se inicia tratamiento hipotensor por

via oral (inicialmente, hay que evitar las vias sublingual

e intravenosa). Puede administrarse uno de los siguientes

farmacos: labetalol (Trandate®, comprimidos de 100 y

200 mg) en dosis de 100 mg/12 h; o irbesartin (Aprovel®,

comprimidos de 75, 150 y 300 mg) en dosis de 150 mg/8 h.

Si no es posible la via oral o si la presion arterial es

superior a 230/120 mmHg en dos lecturas separadas

5 min, se requiere tratamiento hipotensor urgente por

via intravenosa. Puede utilizarse:

* Labetalol (Trandate®, ampollas de 20 ml con 100 mg)
en dosis inicial de 20 mg (4 ml)/5 min en bolo intra-
venoso lento hasta el control de las cifras tensionales
o hasta la administracién de 100 mg (1 ampolla). Si
es necesario, se inicia perfusion intravenosa de una do-
sis inicial de 0,5-2 mg/min, para lo cual se diluyen 2 am-
pollas (200 mg) del preparado comercial en 200 ml
de suero glucosado al 5%, y se perfunde a un ritmo de
12-48 gotas/min (36-144 ml/h) hasta que la presion
arterial sea inferior a 170/120 mmHg, sin sobrepasar
la dosis total de 300 mg. Este fairmaco estd contrain-
dicado en la insuficiencia cardfaca con fallo sistélico,
isquemia arterial periférica y EPOC.

e Urapidil (Elgadil®, ampollas de 10 ml con 50 mg) en
dosis inicial de 25 mg (Y2 ampolla) por via intraveno-
sa en 20 s; si no se obtiene una respuesta adecuada,
se repite a los 5 min la misma dosis y por idéntica
via. Si una vez transcurridos 15 min de esta segunda
dosis auin no se han controlado las cifras tensionales
del paciente, se administran 50 mg (1 ampolla) por
via intravenosa, en 20 s. Esta dosis de ataque suele
ser suficiente para yugular una crisis hipertensiva;
sin embargo, en determinadas situaciones puede ser
necesario establecer una terapia de mantenimiento.
Para ello se diluyen 5 ampollas (250 mg) del prepa-
rado comercial de esta sustancia en 500 ml de suero
glucosado al 5%, y se perfunde a un ritmo inicial de
7 gotas/min (21 ml/h), que puede incrementarse hasta
alcanzar las 21 gotas/min (63 ml/h). Este farmaco
debe administrarse con precaucién en pacientes con
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insuficiencia hepdtica grave. No debe usarse en el
IAM ni en la estenosis adrtica, y esta totalmente con-
traindicado en el embarazo.
® Si la presion arterial diastélica es superior a 140 mmHg,
se administra nitroprusiato sédico (Nitroprussiat Fi-
des®, viales con 50 mg) por via intravenosa en dosis de
1 pg/kg/min, para lo que se diluye 1 ampolla (50 mg) del
preparado comercial de esta sustancia en 250 ml de suero
glucosado al 5%, y se perfunde a una velocidad inicial de
7 gotas/min (21 ml/h) para un paciente de 70 kg de peso.
La solucién donde se diluye debe protegerse de la luz.

Control de la agitacion

Se administra haloperidol (Haloperidol Esteve®, ampollas
con 5 mg) en dosis de 5 mg/8 h por via intravenosa lenta o in-
tramuscular. Este formaco no deprime el centro respiratorio
como las benzodiacepinas y, es el neuroléptico que menos
disminuye el umbral convulsivo.

Antagonistas del calcio

Se administran por su accién vasodilatadora y antiisquémica
cerebral, desde el mismo momento del diagnéstico. Se utiliza
nimodipino (Brainal®, comprimidos de 30 mg; Nimotop®,
comprimidos de 30 mg y frascos de infusién intravenosa de
50 ml con 10 mg) por via intravenosa en perfusion continua,
en dosis inicial de 15 pg/kg/h, que si es bien tolerada, sin
descenso pronunciado de la presion arterial en las siguientes
2 h, se aumenta a 30 wg/kg/h. Para ello se diluye 1 frasco
del preparado comercial en 500 ml de suero glucosalino, y
se perfunde inicialmente a una velocidad de 20 gotas/min
(60 ml/h), y posteriormente a 40 gotas/min (120 ml/h). Si el
peso del paciente es muy inferior a 70 kg o tiene una presién
arterial 1abil, el nimodipino se administra en dosis inicial
de 7,5 wg/kg/h (30 ml/h de la solucidn preparada). Este
farmaco ha de administrarse protegido de la luz, por lo que
se han de usar sistemas de sueroterapia opacos. Superada la
fase aguda, se puede administrar por via oral o por sonda
nasogdstrica, en dosis de 30-60 mg/4 h.

Control de las crisis convulsivas

Si el paciente presenta crisis convulsivas (7%) o un estatus
no convulsivo (8% de los que tienen una disminucién del
estado de conciencia), se procede de la siguiente forma:

® Se administra una benzodiacepina como midazolam
(Midazolam Normon®, ampollas de 3 ml con 15 mg;
Dormicum®, ampollas de 5 ml con 5 mg) en dosis inicial
de 0,1 mg/kg por via intravenosa, para lo cual se diluye
1 ampolla de la presentacién comercial de 15 mg en
12 ml de suero fisiol6gico (1 ml contiene 1 mg), y se
perfunden 7 ml para un paciente de 70 kg. Si se elige la
presentacién comercial de 5 ml con 5 mg, se adminis-
tran 7 ml sin necesidad de dilucién. Si es necesario,
puede repetirse la dosis, sin sobrepasar la dosis total
de 0,4 mg/kg de peso. Si no se puede canalizar una via
venosa se administra por via intramuscular en dosis de
0,2 mg/kg (1 ampolla de 15 mg aproximadamente). El
diazepam (Valium®, ampollas de 2 ml con 10 mg) se
administra por via intravenosa en dosis de 10 mg, para lo
cual se diluye 1 ampolla en 8 ml de suero fisiologico, y

se perfunde a un ritmo de 2 mg/min (2 ml/min). Si no se
produce una respuesta favorable, pueden administrarse
otros 10 mg. Si no se puede canalizar una via venosa,
se administra por via rectal en dosis de 0,5 mg/kg. Para
ello, se diluyen 30 mg (3 ampollas) en 4 ml de suero
fisiolégico, y se inyectan a unos 4-6 cm dentro del ano.

® Si no hay respuesta, se administra valproato sédico
(Depakine®, viales con 400 mg) en dosis inicial de 15 mg/
kg, por via intravenosa en 3-5 min, que para un paciente
de 70 kg equivale a 2,5 viales del preparado comercial de
esta sustancia. Si no se consigue el efecto deseado, puede
administrarse una dosis suplementaria de 10 mg/kg, diluida
en suero fisioldgico. Posteriormente, se administra una
perfusion intravenosa continua en dosis de 1 mg/kg/h, para
lo cual, y para un paciente de 70 kg, se diluyen 1.600 mg
(4 viales) de valproato en 500 ml de suero fisiol6gico, y se
perfunden a un ritmo de 7 gotas/min (21 ml/h). La adminis-
tracion de este farmaco no requiere monitorizacion elec-
trocardiografica continua.

® Una alternativa al valproato sédico la constituye el
levetiracetam (Keppra®, comprimidos de 250, 500 y
1.000 mg y viales con 500 mg). Se puede administrar
en dosis de 500-1.500 mg/12 h por via intravenosa; para
ello se diluyen de 1-3 viales del preparado comercial en
100 ml de suero fisioldgico, y se perfunden en 15 min. Su
tolerabilidad es excelente, pero al eliminarse por la orina
es necesario ajustar la dosis si hay insuficiencia renal.

Corticoides

Se administra dexametasona (Fortecortin®, ampollas con
4 mg) en dosis inicial de 8 mg por via intravenosa para
continuar con 4 mg/6 h por la misma via. Puede mejorar la
situacion clinica en pacientes con hidrocefalia aguda y con
cefalea relacionada con irritaciéon meningea.

Los antifibrinoliticos, como el acido aminocaproico, no
estan indicados, ya que no disminuyen la tasa de resan-
grado e incluso agravan la isquemia cerebral.

Estatinas

El inicio del tratamiento con estatinas después de una HSA
aneurismdtica reduce significativamente la incidencia de
vasoespasmo, los déficits isquémicos tardios y la mortalidad;
sin embargo, su uso sistemdtico atin no ha sido incorporado
como recomendacién en las tltimas guias de la American
Heart Association. Puede utilizarse una de los siguientes:

e Atorvastatina (Cardyl®, Zarator®, comprimidos de 10,
20,40y 80 mg) en dosis inicial de 10 mg/24 h por via oral.

e Simvastatina (Simvastatina Normon®, comprimidos
de 10, 20 y 40 mg) en dosis inicial de 5 mg/24 h por via
oral.

Otros farmacos

El sulfato de magnesio y la eritropoyetina se han utilizado
con éxito en algunos pacientes para reducir o prevenir el
vasoespasmo cerebral, aunque su uso sistematico atin no ha
sido recomendado.
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Tratamiento quirdrgico

Se realiza en la HSA espontanea, ya que la de origen trau-
matico se acompaiia habitualmente de otras lesiones, y su
tratamiento es sintomatico.

Aneurismas
El tratamiento quirudrgico puede consistir en:

¢ Tratamiento endovascular. Es la técnica de eleccion.
Se realiza con abordaje arterial transfemoral por medio
de puncién y cateterizacion de la arteria, mediante dos
técnicas: la oclusion del vaso que da origen al aneurisma
y la del propio aneurisma.

® Abordaje quirirgico directo a través de una craneoto-
mia y exclusién del aneurisma de la circulacién mediante
clips vasculares. Puede suturarse el cuello del aneurisma
mediante grapas, el recubrimiento del saco aneurismati-
co con grasa y musculo, reforzando su pared (wrapping),
o colocar dos grapas en el vaso que da origen al aneuris-
ma, para excluirlo de la circulacién (trapping).

¢ Ligadura de cardétida. Se utiliza para aneurismas de
dificil acceso, como los localizados en el seno cavernoso
y en la porcién petrosa de la cardtida.

Malformaciones arteriovenosas

Las técnicas posibles, que habitualmente se realizan combi-
nadas, son: la escision quirdrgica, la embolizacion transvas-
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cular (previa a la cirugia) y la radiocirugia. Esta tltima se
reserva para malformaciones inferiores a 3 cm, profundas,
o cuando persistan restos de la malformacién después de la
cirugia o la embolizacion.
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