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 Introducción  

 

El accidente cerebrovascular agudo es una de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad en la mayoría de los países. La hemorragia subaracnoidea 

por ruptura de aneurismas intracraneales (HSA) se inscribe dentro de este grupo 

de enfermedades, se estima una incidencia entre un 2 y16 /100 000 habitantes 

que se incrementa con la edad especialmente en mujeres. 

Es de vital importancia en el manejo de la HSA su pronta evaluación y diagnóstico 

con la inmediata transferencia a un centro especializado en el tratamiento de la 

fuente de sangrado y en cuidados neurocriticos. 

De acuerdo a la ubicación y proyección del aneurisma la intensidad del sangrado 

(hemorragia) que habitualmente ocupa el espacio subaracnoideo basal, puede 



tener un componente intracerebral, intraventricular o ambos. Entre los pacientes 

que sobreviven al evento inicial, el resangrado es la mayor causa de morbilidad y 

mortalidad (15-20 % en las primeras 2 semanas). La meta de la cirugía precoz es 

reducir este riesgo. El vasospasmo provocará la muerte al 7 % de los pacientes y 

causará déficit neurológico severo en otro 7 % de los casos, el presillamiento 

precoz permitirá utilizar procedimientos terapéuticos agresivos para revertir dicho 

fenómeno sin el riesgo de resangramiento en un aneurisma fisurado y no 

presillado; su mayor incidencia a partir de las 72 h y hasta las 2 semanas 

consecutivas al sangrado, ensombrecen los resultados quirúrgicos en este 

periodo, lo que hace difícil la selección del mejor momento para la cirugía. 

Objetivos. 
 
- Establecer en el Hospital Hermanos Ameijeiras un protocolo  que organice los 

recursos necesarios y se pongan oportunamente en función de la atención a los 

pacientes con HSA aneurismática. 

- Introducir y desarrollar los métodos endovasculares para el tratamiento de la 

HSA en el Hosp. Hermanos Ameijeiras.  

DESARROLLO  

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

Diagnóstico clínico 
 

Síntomas: 



a) La cefalea es clásicamente referida como el peor dolor de cabeza de mi vida. 

Aproximadamente en 20 % de los casos no es motivo del diagnóstico en la 

primera consulta, confundida con migraña o hipertensión arterial. 

b) Algunos individuos pueden presentar pequeño sangrado centinela con 

cefalea intensa, de comienzo abrupto, asociado con náuseas, vómitos y 

desvanecimiento. Esta hemorragia centinela es extremadamente importante 

para prevenir una HSA catastrófica, por lo que no debe ser confundida. 

c) Características del cuadro clínico como vómitos, comienzo de la cefalea 

relacionada con un esfuerzo (levantamiento de peso, tos, defecación, estrés 

emocional, coito y parto), alteración del nivel de conciencia, meningismo y 

defecto neurológico focal, son todas ominosa y de mal pronóstico. 

 

Signos: 

d) Signos meníngeos, como rigidez nucal, Kernig y Brudzinski. 

e) En el fondo de ojo se puede detectar hemorragias retinianas y subhialoideas 

(signos de Terson). 

f) Otros signos y síntomas: disfunción de nervios craneales, defecto motor o 

sensitivo; pueden ayudar a determinar el tamaño y la localización del 

aneurisma: 

− Debilidad de los miembros inferiores en la ruptura de los aneurismas de la 

arteria cerebral anterior. 

− Hemiparesia, hemianopsia, disartria, disfagia y parestesias en rupturas de   

aneurismas de la arteria cerebral media. 



− Crisis convulsivas en cerebral anterior y comunicante anterior. 

− Disfunción del tercer nervio en carótida y cerebral posterior. 

− Defecto visual unilateral en aneurismas carótido-oftálmicos (ver Cuadro 1). 

2. Criterios radiográficos: 

a) Ver pruebas diagnósticas básicas o confirmatorias. 

Cuadro 1. Síntomas y signos observados en 153 pacientes con HSA  

Síntomas y signos                                         % 
Cefalea súbita 90,1 
Rigidez nucal 49,0 
Pérdida de conciencia 50,3 
Náuseas/vómitos   55,6 
Convulsiones 11,8 
Amaurosis    4,6 
Defecto neurológico focal 27,5 

 

 
Clasificación 
Las escalas más frecuentemente utilizadas para detallar el estado neurológico, 

son las de Hunt y Hess, la de World Federation of Neurological Societies (WFNS) 

y la de WFNS modificada por Sano y Tamura. Por considerar que es más fácil 

establecer una equivalencia entre esta última y la de Hunt y Hess, aún empleada 

con frecuencia en Norteamérica y expuesta en muchos reportes de esta 

procedencia, la hemos adoptado para su uso en nuestro centro. 

Cuadro 2. Escala de la WFNS modificada por Sano y Tamura en 1984 
Grado    Puntuación en la escala de       

Glasgow para el coma 

I 
15 de Glasgow. 
Neurológicamente intacto, 
salvo la parálisis de nervios 
craneales 



II 15 de Glasgow más rigidez 
nucal, cefalea o ambas 

III-a 13-14 sin signos neurológicos 
deficitarios 

III-b 13-14 con signos neurológicos 
deficitarios 

IV 8-12 con o sin signos 
neurológicos deficitarios 

V 3-7 sin respuesta, con o sin 
posturas anormales 

 

Para catalogar la cantidad y distribución de sangre observada en las imágenes de 

la tomografía axial computarizada (TAC), utilizamos la escala de Fisher, tal como 

lo hacen la casi totalidad de los autores internacionalmente (Cuadro 3). 

Cuadro 3. Escala de Fisher  

I No hay sangre 
II Difusa o láminas verticales < 1 mm de espesor. 
III Coágulos localizados y/o láminas verticales e» 1 mm. 
IV Sangre intracerebral o intraventricular con HSA difusa o no. 

 

PRUEBAS DIGNÓSTICAS BÁSICAS O CONFIRMATORIAS O AMBAS 
 

− TAC de cráneo simple (no contrastada): es la prueba diagnóstica excelencia, la 

cual deberá ser realizada de inmediato ante un paciente con manifestaciones 

clínicas sugestivas de HSA. Sus resultados se clasifican mediante la escala de 

Fisher (ver acápite anterior). 

− Angio-TAC: para evidenciar la lesión estructural que originó la hemorragia. Si 

esta es negativa, deberá ser repetida a los 14 días, o una vez haya cedido el 

vasospasmo en caso de haber estado presente. Si esta segunda es negativa, o 

si en la primera se diagnostica una lesión vascular, cuyas características 



necesitan ser mejor documentadas antes de tomar una conducta, realizar 

angiografía cerebral de los sistemas carotídeo y vertebro basilar. 

− Angiografía cerebral: estudiar primero el vaso sospechoso. Estudiar siempre 

los cuatro vasos. En caso de aneurismas hacer vistas adicionales para delinear 

cuello y obtener información sobre el aneurisma. Si no se observa aneurisma, 

antes de considerar la angiografía negativa deben visualizarse ambas arterias 

cerebelosas posteroinferiores (PICAs), la arteria comunicante anterior (AcoA) y 

ambas arterias cerebrales anteriores (ACAs). 

− Doppler transcraneal: se le realiza a todos los pacientes ingresados en la 

Unidad de Ictus con diagnóstico de HSA; la periodicidad se ajusta de acuerdo 

con los niveles de velocidad de flujo y el estado clínico del enfermo; 

generalmente cada 24 h, siempre que las ventanas óseas temporales sean 

permeables al ultrasonido. Se registran las velocidades medias de flujo en cada 

uno de los segmentos proximales de las arterias que forman el polígono de 

Willis y en las arterias carótidas extracraneales para calcular los índices de 

Lindergaard. 

Los puntos de cortes utilizados en la Unidad de Ictus para establecer si existe 

vasoespasmo son los siguientes: 

Arteria cerebral media 120 cm/s 

Índice de Lindergaard >3 

Arteria cerebral anterior 100 cm/s 

Tronco basilar 80 cm/s 



Índice de Soustiel >3 

• En cualquiera de los vasos anteriores, la detección de turbulencia marcada, 

dispersión espectral con o sin velocidades medias de flujo altas. 

• Asimetría mayor del 30 % en las velocidades medias de flujo entre vasos 

homólogos. 

− Punción lumbar: es el test de mayor sensibilidad. Ofrece la información 

siguiente: 

• Líquido cefalorraquídeo (LCR) hipertenso. 

• Apariencia: sanguinolento, que no aclara en tubos subsiguientes. 

Xantocrómico. 

• Conteo de células rojas >100 000. 

• Hematíes crenados. 

 

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS 

Un elevado índice de sospecha debe prevalecer en el personal médico a cargo de 

la atención de urgencia a pacientes con cefalea: 

− Si sintomatología sugestiva de HSA: realizar TAC simple de cráneo. 

• Si esta fuese normal, pero la sintomatología es consistentemente sugestiva 

de HSA, se realizará punción lumbar (PL) con trocar 22. 

− Si se confirma mediante cualquiera de estos dos métodos el diagnóstico de 

HSA, clasificar al paciente por su estado neurológico, de acuerdo a la escala de 

la World Federation of Neurosurgical Societies (WFNS): 



• Los pacientes en grados I, II y III se ingresan en la Unidad de Ictus. 

• Los pacientes en grados IV y V en Cuidados Intensivos. 

− A los grados I y II que se encuentren dentro de las primeras 72 h consecutivas al 

sangrado, se les realizará estudio angiográfico de urgencia y, si se evidencia la 

existencia de un aneurisma cerebral, el paciente se intervendrá de forma 

inmediata, excepto que se trate de: 

• Aneurismas múltiples. 

• Aneurismas gigantes. 

• Aneurismas en localizaciones que ofrecen una alta dificultad, como los que 

se encuentren en la circulación posterior, paraclinoideos u otros que 

requieran de técnicas adyuvantes para su eliminación, tales como abordajes 

de base de cráneo, succión retrógrada, hipotermia o circulación 

extracorpórea. Si es el caso, se trabajará en planificar la operación para 

las próximas 24 h. 

− Si el proceso diagnóstico concluye a altas horas de la noche también se diferirá 

la operación hasta las primeras horas de la mañana, a fin de poder contar con 

el equipo de trabajo experimentado, excepto que debido a esta espera, se 

superen las 72 h consecutivas al sangrado. 

− Si el paciente se encuentra en los grados IV o V, instaurar medidas agresivas 

para revertir el estado neurológico tales como: 

• Ventriculostomía, si existe dilatación ventricular. 

• Monitoraje de la presión intracraneal (PIC). 

• Tratamiento medicamentoso indicado. 



Una vez que se logre llevar el estado del paciente a uno de los tres primeros 

grados, se procede como en el caso anterior. 

− Si el paciente se recibe pasadas las primeras 72 h, su estado neurológico se 

encuentra dentro de los grados I o II y la TAC de cráneo no contrastada 

muestra un Fisher 1, se procederá a realizar los estudios vasculares necesarios 

para operar de forma electiva en las primeras 24 h. 

− Si pasadas las 72 h y hasta las 2 semanas, la puntuación en la escala de Fisher 

fuera superior a 1 y los resultados del ultrasonido Doppler transcraneal 

normales o los parámetros están mejorando después de resultados previos que 

se correspondieron con la presencia de vasoespasmo, se procede de la misma 

forma que en el renglón anterior. 

− Si por el contario, con igual grado neurológico y puntuación en la escala de 

Fisher, el ultrasonido Doppler transcraneal es compatible con vasospasmo, se 

instituirá tratamiento para revertirlo con la mejor alternativa disponible 

(angioplastia transluminal o terapia triple H) hasta que esto se logre y, 

entonces, se acometen los pasos ya conocidos para proceder a la eliminación 

final del aneurisma. 

− Cuando en la TAC simple de alta resolución inicial se ponga en evidencia la 

presencia de un hematoma intracerebral con efecto de masa y exista un rápido 

deterioro neurológico, se realiza angiografía seguida de intervención quirúrgica 

de urgencia, para evacuar el hematoma e intentar resolver la causa. 



• Si la presencia del hematoma no parece estar amenazando de forma 

inminente la vida del paciente, se procede a otorgarle el grado que le 

corresponda según su estado neurológico y se procede en consecuencia 

(ver algoritmo diagnóstico con vistas a tratar) (Fig. 1). 

Tratamiento medicamentoso  

Hidratación parenteral: 

− Administración agresiva y precoz de líquidos para contrarrestar el síndrome 

cerebral perdedor de sal: 

• Solución salina 0,9 % + 20 mEq de CLK;  l-2 mL/kg/h  (2 000 mL/24 h). 

• Si Fisher 3 en TAC: reponer pérdidas cada 8 h a fin de mantener balance 

hídrico positivo. 

         Sulfato de magnesio 10 % (Ámp. 1 g/10 mL), 6 g diarios en infusión por vía 

         IV. 

• Labetalol (Bb. 20 mg), dosis: 1 bulbo en infusión por vía IV disuelto en 20 

mL de solución salina 0,9 % para mantener TA media inferior a 110 mmg Hg. 

• Medicación (evitar medicamentos por vía IM para reducir dolor). − 

Anticonvulsivantes profilácticos: 

• Fenitoina (Bb. 250 mg), dosis: 17 mg/kg, como dosis de carga. Continuar 

con 100 mg tres veces/día. Priorizar la vía oral siempre que sea posible. 

−Sedación ligera y profilaxis de las crisis convulsivas con: 

• Fenobarbital (Tab. 15-100 mg; Ámp. 200 mg/mL), dosis: 3060 mg oral o por 

vía IV c/6 h. Contribuye además a reducir la hipertensión arterial. 



Algoritmo diagnóstico de la hemorragia subaracnoidea aneurismática 

 
 



 

−Analgesia ligera con: 

• Codeína (Tab. 30 mg), dosis: 30-60 mg por vía oral c/2-3 h, o 

• Morfina (Ámp. 10 mg), dosis: 2-3 mg por vía IV c/2-3 h, si cefalea resistente 

a la codeína que requiere analgesia más intensa. 

• Dexametasona (Tab. 0,75-4 mg). Puede aliviar la cefalea y la rigidez nucal. 

−Reblandecedores de las heces (aceite mineral) o laxantes ligeros. 

− Antieméticos: no usar fenotiacinas, porque pueden bajar el umbral convulsivo. 

Una opción puede ser: 

• Dimenhidrinato (Ámp. 50 mg), dosis: 50 mg c/8 h por via IM. 

• Bloqueadores de los canales del calcio: 

− Nimodipina (Tab. 30 mg): 60 mg c/4 h por vía oral (comenzar el tratamiento en 

las primeras 96 h y mantener por 21 días). 

−Protección para úlceras de estrés: 

• Ranitidina (Tab. 150 mg), dosis: 1 tableta a las 9:00 p.m. 

• Omeprazol (Cap. 20mg), dosis 1 capsula a las 9:00 p.m. 

Medicamentos contraindicados por la posibilidad de alterar la coagulación: 

• Aspirina. 

• Dextrán. 

• Heparina. 

• Administración repetida de coloides. 



Tratamiento no medicamentoso 

− Ingreso en Unidad de Ictus, si puntuación en escala de Glasgow para el coma 

(EGC) superior a 8, y ausencia de compromiso ventilatorio: 

• Ver Protocolo asistencial de la atención al ictus agudo. 

−Ingreso en UCI, si compromiso ventilatorio y EGC inferior a 9. 

• Ver Protocolo asistencial de la atención al paciente ventilado. 

Prioridades: 

− Línea arterial: 

• Pacientes en coma o 

• Hemodinámicamente inestables. 

• Hipertensión de difícil control o • Ventilados. 

−Catéter arteria pulmonar si: 

• Grados IV y V de la WFNS. 

• Síndrome cerebral perdedor de sal o 

• Síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética. 

• Inestabilidad hemodinámica. 

−Catéter intraventricular si: 

• Hidrocefalia aguda o gran cantidad de sangre. 

• intraventricular (permite medir PIC y drenar líquido). 

• Grado 3 de la escala de la WFNS. 

−Oxigenación: 



• En pacientes no intubados: 2 L de O2 por cánula nasal, según necesidad y 

tolerancia (tomando como base la gasometría arterial). 

• En pacientes intubados: el objetivo es la normocapnia y Po2 >100 mm Hg. 

 Tratamiento higiénico-dietético  

− Reposo absoluto en cama 20-300 Fowler y con un bajo nivel de estimulación 

externa (no ruidos, poca luz y restricción de visitas). 

− Ayuno absoluto si va ser sometido en breve a tratamiento quirúrgico. Sonda 

nasogástrica para vaciar contenido gástrico y ayuno, si paciente letárgico. En 

caso contrario, dieta líquida. 

− Control horario de signos vitales y neurológicos. Mantener los valores de la 

presión sistólica entre 120-150 mm Hg 

Estudios periódicos como parte del monitoreo.  
 
 

− Gasometría arterial, ionograma, hemograma completo y tiempo parcial de 

protrombina con kaolín (KPPT) al ingreso. 

−  Gasometría arterial, ionograma, hemograma completo diariamente (gasometría 

cada 6 h si el paciente está inestable desde el punto de vista respiratorio y 

ionograma cada 6 h, si hiponatremia). 

−  Osmolaridad plasmática y urinaria, si producción de orina alta o baja. 

 -  Controlar hematocrito (para evaluar viscosidad sanguínea). 

 -  Rayos X de tórax diario hasta que el paciente se haya estabilizado. 



Terapia operatoria  

El presente Protocolo está redactado sobre la base del presillamiento 

microquirúrgico del cuello aneurismático como vía para la eliminación de este, ya 

que aún no se cuenta con la terapia endovascular en el Centro. 

Procedimientos quirúrgicos 

− La técnica estándar en el caso de los aneurismas de la porción anterior de 

polígono de Willis será la pterional propuesta por Yasargil: craneotomía 

romboidal o acorazonada centrada en el pterion, a través de la cual mediante 

un abordaje transilviano y apertura amplia de las cisternas basales anteriores, 

se realizará la disección del vaso madre y finalmente del aneurisma, 

comenzando por su cuello, para colocar en este una presilla metálica  

− Cuando el aneurisma esté ubicado en tercio distal del tronco basilar, también 

podrá ser utilizado dicho abordaje, ampliando posteriormente la apertura 

cisternal, así como el subtemporal y la variante half and half propuestos por 

Drake (Drake, 1979) o craneotomía orbito zigomática en casos de bifurcación 

basilar alta  

Tanto en uno como en otro territorio podrán ser eventualmente utilizados otros 

abordajes de base de cráneo y técnicas adyuvantes (hipotermia, circulación 

extracorpórea, paro cardiaco y arresto circulatorio total). 



Complicaciones potenciales 

Las complicaciones potenciales más frecuentes y trascendentales (Special Writing 

Group of the Stroke Council, American Heart Association, 2009) son: 

1. Resangrado: 

a) 4 % el primer día y 1,5 % diario los siguientes 13 días. 

b) Es más frecuente en el paciente con peores estados neurológicos y en los 

que se ha practicado una ventriculostomía previa al presillamiento 

aneurismático. 

c) La cirugía precoz es la medida preventiva más eficaz. 

2. Hidrocefalia: 

a) 15-20 % de los pacientes que sufren una HSA. Más frecuente en pacientes 

con: edad avanzada, Fisher III y IV, HTA, aneurismas de la circulación 

posterior, hiponatremia, uso preoperatorio de antifibrinolíticos y bajo puntaje 

en la EGC. 

b) Tratamiento: 

− Observación en los pacientes en grado I y II de la escala modificada de la 

WFNS. 

− Ventriculostomía en los pacientes en grados III al V. Colocar sistema para 

drenar sobre 25 mm Hg. 

− Sistema de derivación permanente, si se hace crónica. 

 

       



Vasoespasmo: 

La reducción activa del calibre arterial se diagnostica por estudios 

imagenológicos (angio-TAC o angiografía) o Doppler transcraneal. 

Tratamiento: 

− Prevenir hipovolemia. 

− Cirugía precoz para facilitar su manejo. 

− Nimodipina (ver tratamiento medicamento). 

− Terapia hiperdinámica (triple H): 

• PVC 8-12 cm H2O o PECP 18-20 mm Hg en aneurismas ocluidos y 6-10 

cm H2O y 6-10 mm Hg en los no tratados. 

• TA sistólica máxima de 240 mm Hg y media de 150 mm Hg en 

aneurismas tratados, y TA sistólica de 160 mm Hg en los no tratados. 

Para obtener estos parámetros administrar: 

− Cristaloides isotónicos. 

− Sangre, si hematocrito cae <40 %. 

− Coloides: plasma o albúmina 5 % (100 mL/h) para mantener hematocrito 

en 40 vol. / %; si es >40 %, emplear cristaloides. 

− Manitol 20 % 0,25 g/kg/h para mejorar reología sanguínea. 

− Restituir diuresis con cristaloides. 

− Vasopresores: 



• Dobutamina: comenzar con 5 mg/kg/min y ajustar para maximizar el gasto 

cardiaco (por lo general se administran 5-18 mg/kg/min). 

• Si no desaparecen los síntomas después de 30-60 min, agregar 

fenilefrina comenzando con 2 mg/kg/min y ajustar para maximizar 

tensión arterial (por lo regular de 2-15 µg/kg/min. 

Cuidados posoperatorios 

El paciente permanecerá en sala de recuperación hasta el siguiente día, donde el 

especialista en anestesiología y reanimación determinará si está lo 

suficientemente estable desde el punto de vista ventilatorio y hemodinámico para 

regresar a su sala de origen, donde mantendrá iguales medidas terapéuticas a las 

relacionas hasta aquí, o requiere ser trasferido a Cuidados Intensivos. 

Seguimiento al alta 

− Los pacientes se atienden mensualmente en consulta externa durante los 3 

primeros meses y luego a los 6 meses y al año del alta hospitalaria. 

−   Se indica TAC, EEG y estudios neuropsicológicos en consultas de seguimiento, 

cuando sea necesario para evaluar hidrocefalia tardía, epilepsia o déficit 

cognitivo. 

−  Los pacientes se readmitirán en el hospital cuando requieran recibir medidas 

terapéuticas para tratar infecciones nosocomiales, vasospasmo u otras 

complicaciones como consecuencia de los tratamientos recibidos o de la 

enfermedad de base, o requieran intervenciones quirúrgicas por hidrocefalia 

tardía, colecciones intracraneales u otras condiciones de igual origen. 



Indicadores  

 

Indicadores de estructura Estándar 
Recursos 
humanos 
   

% del personal que compone el grupo 
de trabajo asistencial entrenado en el 
contenido del PA       
 

 
>95% 

 

 
 
Recursos 
materiales 

% del aseguramiento instrumental y 
equipos médicos según PA. 
% de los medicamentos expuestos en el 
PA 
% de recursos para aplicación de 
investigaciones 

 
>95% 

 
>95% 

        >95% 
 

Recursos 
organizativos 

% de planillas para la  recogida de datos 
del PA % de planillas ingresadas a la 
base de datos 
 

100% 
100% 

Indicadores de procesos Estándar 
  
% de pacientes a quienes es posible realizarle de urgencia el /los 
estudios imagenológicos 

  100% 

% de pacientes con criterios llevados al salón en las primeras 24 
horas de su llegada 

 
  100% 

% de pacientes para ser vistos en consulta de seguimiento según 
define el PA 

  >95% 

Indicadores de resultados Estándar 
% de mortalidad general para todos los casos <25% 

% de mortalidad en los casos grado 1 y 2 <12% 

% de mortalidad quirúrgica para todos los casos <10% 

% de mortalidad en los casos grado 1 y 2 <7% 
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