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INTRODUCCION

Para mejorar el prondstico clinico de la HSAS es necesario, de una parte, la actuacion
multidisciplinar coordinada entre médicos de urgencias, neurdlogos, neurorradidlogos
intervencionistas, neurocirujanos, intensivistas, anestesistas y farmacéuticos. De otra, el
establecimiento de un protocolo de actuacion.

Protocolo cuyos principales objetivos son:

1) Establecer un diagndstico precoz.

Casi en un 20% de los casos no se establece precozmente el diagndstico.

Tras su ingreso en el centro hospitalario y valoracion en el area de urgencias, el
neurorradidlogo intervencionista o el neurocirujano seran los responsables de coordinar a los
distintos especialistas integrados en el manejo de la HSAA.

2) Prevenir y tratar las complicaciones.

VALORACION INICIAL

Se considera como dia 0, inicio, el dia de la hemorragia establecida por la clinica.

ANTECEDENTES:

e Historia de cefalea centinela. Hipertension arterial previa o reactiva al sangrado.
Existencia de enfermedades asociadas (colagenosis, coartacion adrtica, poliquistosis
renal, etc.).

e Factores desencadenantes (coito, esfuerzos, estrés, etc.).

VALORACION CLIiNICA:

e Escala de Hunt y Hess o de la Word Federation of Neurosurgeons (WFNS) (Anexo I).
Establecer el momento de la valoracion, puede haber mejoria espontdnea o
empeoramiento en las primeras horas y el grado en la Escala Hunt y Hess antes de la
intervencion.

e Valorar:

Estado de conciencia (Puntuacion SCG desglosada: RO, RM y RV).
Reflejos del tronco encéfalo. Tipo de Respiracion.

Reflejos y estado Pupilar.

Pares Craneales. Rigidez de Nuca. Existencia de déficit focal.
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VALORACION POR IMAGEN:
TAC cerebral al ingreso:
Escala de Fisher (Anexo II).
Valorar Hidrocefalia (indice de Evans) (Anexo III).

Angio — TAC cerebral con reconstruccion 3D y/o Angio — Resonancia.
Aporta datos de la angioarquitectura del aneurisma, sus relaciones con los vasos cerebrales
adyacentes, las estructuras de la base craneal y de la existencia de vasoespasmo. Es una
prueba que debe de realizarse como complemento de la angiografia.

Arteriografia cerebral.
Realizar estudio completo (4 vasos) lo antes posible (excepto primeras 6 horas) y las
proyecciones necesarias para determinar:
-Localizacion, tamafio del saco y cuello del aneurisma.
-Relacion del aneurisma con las arterias adyacentes.
-Presencia y distribucion de vasoespasmo arterial, si lo hubiera.
En un 15-25% el estudio angiografico es negativo (hemorragias subaracnoideas idiopaticas).
En este caso, repetir el estudio angiografico transcurridos 15 dias.

Doppler Transcraneal (DTC): Las lesiones isquémicas encefalicas secundarias a la
presencia de vasoespasmo (VSP) son una complicacion frecuente de la HSA y aumenta su
morbi-mortalidad. E1 DTC ha demostrado ser sensible y, sobre todo, especifico para el
diagnostico de VSP al ser comparado con la angiografia. Ademas, es capaz de modificar
conductas en el 38% de los pacientes con HSA evaluados con esta técnica. Para el diagnostico
de esta patologia, el examen debe ser realizado a diario desde el momento del ingreso del
paciente con HSA, hasta que el paciente abandone el periodo tedrico de vasoespasmo(dia 21).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
Rx torax.
ECG.
Hematologia y Bioquimica (incluir perfil de lipidos y de iones).
Estudio de la Coagulacion
Gasometria arterial

Puncion Lumbar: En la actualidad, tiene caracter anecdotico. Realizada al menos 2 horas
después del sangrado y solo si existen dudas de la presencia de sangre en la TAC cerebral de
ingreso. Es diagnostica si se aprecia xantocromia después de centrifugacion del LCR. El
analisis espectofotométrico del LCR es un método fiable para distinguir entre puncion
traumatica y HSA.
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INGRESO HOSPITALARIO.
Establecido el diagnostico de HSA por la clinica y la imagen con sospecha de HSAA:
e GRADOSI-1I-1II de Hunt y Hess.
Ingreso en planta. El grado III ingresard en planta de hospitalizacion, solo si no
hubiera camas disponibles en el Servicio de Medicina Intensiva.
e GRADOS IV -V de Hunt y Hess.
Ingreso en la UCI y si no hubiese disponibilidad de camas, en la Unidad de
Reanimacion.

TRATAMIENTO GRADOS I —1II - (IIT) EN PLANTA DE HOSPITALIZACION.
Tratamiento Médico
1. Reposo en cama con cabecera elevada 30° sobre la horizontal.
2. Preferencia habitacion individual con restriccion de visitas.
3. Control del estado de conciencia, constantes vitales por turno y diuresis/24 h.
Fluidoterapia: aporte de necesidades basales 20-30 ml/kg/dia de suero fisioldgico
al 0.9%.
Cloruro potasico: 1-2 mEl /Kg/dia (posteriormente ajustar segun analitica).
4. Lactulosa sobres 10 g. Pauta: 1 sobre / 8 horas vo. Si grado III por SNG.
5. Omeprazol capsulas 20 mg. Pauta: 20 mg / 24 h vo. Si grado III por via IV.
6. Si nauseas: Metoclopramida (ampollas 10 mg / 2 ml). Pauta: 1 amp / 8 h iv. En caso
de no disponer administrar Granisetrén (ampolla 1 mg/ 1 ml). Pauta: 1 mg/24 h IV.
7. Nimodipino en perfusion intravenosa continua (Anexo IV).
8. Analgesia:
o Paracetamol vial 1g/ 100 ml. Pauta:
= Sipeso <60 kg o ancianos > 70 afios 2> 1 g/ 8 h IV.
" Sipeso>60kg—>1g/6hIV.
» IMPORTANTE: Administrar en 15 minutos directamente del vial. No
diluir en ningln fluido ni administrar en perfusion continua.
o Metamizol amp 2 g/ 5 ml + tramadol amp 100 mg / 2 ml segiin pauta:
» Sipeso < 60 kg o ancianos >70 afios = metamizol 3 amp + tramadol 2
amp en 500 ml de salino fisiologico a administrar en perfusion IV
continua.
» Sipeso > 60 kg = metamizol 4 amp + tramadol 2 amp en 500 ml de
salino fisiologico a administrar en perfusion IV continua.
o Analgesia de rescate:
» Sidolor = tramadol 100 mg diluidos en 100 ml de salino fisiologico en
1 hora via IV.
= Sitras 1 hora finalizada la perfusion del tramadol de rescate persiste el
dolor = cloruro mérfico 5 mg via SC, maximo 4 dosis. Si dolor no
controlado, avisar médico de guardia de Neurologia.
Anotar las dosis de analgesia de rescate administradas para su ajuste.

9. Profilaxis de trombosis venosa profunda:

o Valorar el riesgo de forma individualizada y aplicar medidas mecanicas
(medias eléasticas o compresion neumatica) y / o heparina de bajo peso
molecular (HBPM) seglin las recomendaciones de la Comision de Trombosis
del Hospital.
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o Antes de tratar el aneurisma, utilizar medidas mecanicas.

o La HBPM, iniciarla una vez tratado el aneurisma.

o Evitar HBPM al menos 12 horas antes de la cirugia por el riesgo de aumentar
el sangrado.

10. Terapia antifibrinolitica (acido tranexamico, acido aminocaproico): No se recomienda
su uso.
11. Terapia anticomicial:

o No se recomienda profilaxis anticomicial en la HSAA.

o En caso de crisis epilépticas, son farmacos de eleccion:

o Valproico: Dosis de carga 15-20 mg/kg a pasar en 30 min, seguidos de
25-30 mg/kg/dia en perfusion iv continua tras la dosis de carga o
repartidos en 3-4 dosis (via oral o iv en 30 min), iniciando la primera
dosis tras 4 horas de la dosis de carga. Monitorizar concentraciones
plasmaticas a las 24-48 horas tras el inicio del tratamiento.

o Fenitoina: Dosis de carga 10-15 mg/kg a pasar en 1 h seguidos de 4-6
mg/kg/dia repartidos en 3-4 dosis (via oral o iv en 30 min), iniciando la
primera dosis tras 4-6 horas de la dosis de carga. Monitorizar
concentraciones plasmaticas a las 24-48 horas tras el inicio del
tratamiento.

Mantener el tratamiento anticomicial seis meses en los pacientes que

presenten una crisis aguda. Valorar la suspension / continuidad de la

terapia de forma individualizada.
12. Terapia antihipertensiva:

o Suele tratarse de pacientes hipertensos. Debemos asegurar una adecuada
presion de perfusion cerebral.

o Mantener la PAS entre 120-140 mmHg previo tratamiento del aneurisma.
Posteriormente, mantener PAS < 180 mmHg., siempre en relacion con la
situacion basal.

o Mantener una Presion de Perfusion Cerebral, (PPC), entre 60-70 mm Hg (Cifra
recomendada por la Brain Trauma Foundation.

o Tratamiento antihipertensivo via IV: Labetalol (elecciéon) 20-50 mg bolus o
Urapidilo 12,5-25 mg bolus Valorar perfusion.

o Evitar Nitroprusiato y Nitroglicerina por su posible efecto de aumento de la
presion intracraneal.

13. Otras medidas:

o Controlar la Temperatura Corporal. Evitar temperaturas >38°

o Mantener la glucemia entre 80-120 mg/dl. Evitar hiperglucemia.

o Evitar la hiponatremia (<135 mEq/1).
En la HSA es generalmente debida a pérdidas de sodio por orina (sindrome
"pierde sal", secundario a dafio hipotalamico producido por el sangrado o la
dilatacion ventricular y/o por sindrome de SIADH).
No restringir fluidos, aportar sodio:

Salino Hipertonico solo si la natremia es < 110-115 mEq/I1.
Calculo del déficit de sodio
Na' a administrar (mEq) = 0,6 x peso (kg) x (Na'(p) deseado — Na'(p) actual)
Esquema orientativo
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Reponer la mitad de los mEq calculados en 12 horas (analitica cada 6 horas)
el resto en las 24-36 horas siguientes.
Evitar la correccion rapida de la hiponatremia
Aumentar la natremia < 0,5 mEq/l/hora en pacientes asintomaticos.
Hiponatremia Aguda Sintomatica
Aumentar el sodio 1-1,5 mEq/l/hora en las primeras 3-4 horas
No superar el incremento diario de 12 mEq/l/dia.
Cuando Na'(p) sea 120-125 mEq/l, realizar la correccion con S. Fisiologico.
o Valorar administrar Estatinas .

COMPLICACIONES HSAA

Vasoespasmo. Isquemia Cerebral.

Estd en relacion directa con el volumen de sangre en las cisternas basales e intraventricular
(Escala de Graeb. Anexo II). Su maxima incidencia se establece entre el 3° y 14° dia post-
sangrado.

Si deterioro neuroldgico:

o Realizar TAC cerebral, Doppler Transcraneal y analitica (bioquimica y hematologia).
Descartar otras causas de deterioro neurologico.

o Valorar ingreso en la UCI

o Utilizar la Triple Terapia H s6lo si el aneurisma ha sido tratado

o Expansion de volumen con control de la PVC, manteniéndola entre 5-10 cm H»0, si no
existe cardiopatia previa.

o Valorar aumentar velocidad de perfusion de nimodipino.

o Valorar Angioplastia.

Resangrado.
Frecuencia de aparicion cercano al 15%. Causado por rotura del codgulo perianeurismatico.
La incidencia méaxima del resangrado se produce durante el primer dia tras la HSA, con
posterior pico una semana después.

o Ingreso en la UCI en relacion con el grado de la escala de Hunt y Hess.

Hidrocefalia.
Se produce de forma aguda dentro de las primeras 24 horas post-HSA. La forma subaguda
aparece dias o semanas post-sangrado.

o Realizar TAC cerebral (Indice de Evans Anexo III) y Doppler Transcraneal

Si se detecta hidrocefalia en el TAC inicial en pacientes con SCG 13-15 puntos, sin deterioro
neurologico posterior, se puede esperar evolucion. Si no se apreciase mejoria, o hay un
empeoramiento clinico, insertar drenaje ventricular externo a través trépano frontal (PL si
hidrocefalia no obstructiva). En pacientes con GCS 13-15 la hidrocefalia se estabiliza o
mejora un 3/4 de los casos, siendo 1til para mantener una "presion de taponamiento" del
aneurisma.
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Los pacientes asintomaticos, con dilatacion ventricular en el TAC cerebral inicial, no precisan
tratamiento, excepto si presentan deterioro relacionable.

En pacientes que precisan derivacion ventricular externa, se incrementa el riesgo de
resangrado al disminuir la presion intracraneal, por ello se aconseja evacuacion de LCR,
manteniendo drenaje a 20-30 cm, para evitar hipotension LCR. Cerrar drenaje a los 2-3 dias y
si no hay deterioro, retirar. Si aparece empeoramiento, reabrir o valorar colocacion derivacion
ventriculo-peritoneal. El riesgo de ventriculitis en algunas series es elevado, casi el 50%, por
ello mantener el drenaje el tiempo indispensable.

Si persiste la hidrocefalea a pesar de drenaje intraventricular, con hipertension intracraneal,
valorar trombolisis local , intraventricular , siempre y cuando el aneurisma haya sido
tratatado. (Anexo V. Protocolo de trombolisis intraventricular).
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TRATAMIENTO DEL ANEURISMA

Tras la realizacion de la arteriografia, la angio -TAC 3D es de gran ayuda, se adoptarad una
decision terapéutica conjunta entre el neurorradidlogo y el neurocirujano. Lo ideal seria
presentar los casos en la Comision Neurovascular.

En la relaciéon cuello / saco, grado clinico y tamafio del aneurisma se propone el siguiente
esquema terapéutico:

Cirugia  Embolizacion

Aneurisma pequefio <2-3 mm *

Aneurisma pequeiio/cuello

pequeiio

Aneurisma pequeiio/cuello ancho *

Aneurisma grande/cuello pequeiio *
Aneurisma grande/cuello ancho *

Hematoma intraparenquimatoso ®

Mal grado clinico inicial * *

e Aneurismas de circulacion posterior. En general, se acepta que esta localizacion es
subsidiaria de tratamiento endovascular, dada la alta complejidad y elevada morbi-
mortalidad quirargica.

e Se consideran de alto riesgo de embolizacion la mayor parte de los aneurismas de la
arteria cerebral media.

e No embolizar si existe vasoespasmo proximo al aneurisma
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TRATAMIENTO ENDOVASCULAR.

Embolizacion.
Se realizard a continuacion de la angiografia excepto si esta ha sido dificultosa, o se ha
utilizado una importante cantidad de contraste.

Es necesario establecer previamente la disponibilidad del Servicio de Anestesia y la existencia
de camas en la UCI. Si estas condiciones no se cumplen, se demorara la técnica, procurando
realizarla en las siguientes 48 horas.

Si el neurorradidlogo estima la embolizacion del saco aneurismatico la realizard
preferiblemente en esta primera arteriografia. Si no es posible o existen dificultades técnicas
presentard el caso a la Comisién Neurovascular, o en su defecto al neurocirujano de guardia.

Finalizada la embolizacion, el paciente ingresa o reingresa en la UCI, posteriormente en
ausencia de complicaciones, pasard a la planta a cargo de Radiologia Intervencionista
Endovascular.

En caso de déficit focal grave post-tratamiento endovascular:
o Realizar TAC cerebral, Doppler Transcraneal y Angiografia

Se proponen los siguientes tratamientos en relacion con los hallazgos:

Tromboembolia: Tratamiento intraarterial con fibrinoliticos (uroquinasa o r-TPA.
Anexo V). Compresion mecanica (por el "coil"): Elevacion tension arterial y anticoagulacion
por Hematologia. Si no es efectiva, extraccion quirtrgica del "coil".
Vasoespasmo: Medidas antivasoespasmo (Papaverina intraarterial. Angioplastia. Terapia
Triple H: Hipertension Arterial + Hemodilucion + Hipervolemia. Antagonistas de Calcio.
Anexo III). Si tras la primera embolizacion no se consigue una oclusion total, se puede
intentar una 2% o 3 tras pasar un tiempo prudencial entre ellas, siempre en relacion con el
estado general y neurologico del paciente.Realizar control angiografico a los 6 y 12 meses del
tratamiento.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO.
Cirugia precoz preferente con clipaje en las primeras 72 horas postsangrado en aneurismas en
grado III - IV.

Ingreso en la UCI/ REA post cirugia:
o Realizar TAC cerebral en las primeras 4-6 h. y Doppler Transcraneal
Valorar Terapia triple H.
Si la TAC muestra un hematoma intraparenquimatoso: evacuacion quirurgica.
Si edema cerebral: control PIC y medidas anti-isquemia (segun protocolo UCI).

El hematoma intraparenquimatoso, que requiera cirugia urgente y muestre herniacion

rapidamente progresiva, incluso antes de realizar angiografia, si la situacion clinica es viable:
Intentar evacuar el hematoma y "clipar" el aneurisma al mismo tiempo, con el fin de
instaurar tratamiento médico agresivo.

En ocasiones pacientes en grado inicial IV - V, pueden mejorar espontaneamente 1 6 2 grados
en las primeras 24 - 48 horas post - sangrado. Un numero importante de "buenas evoluciones"
en estos grados altos, es debido a este cambio espontaneo.

Ante la dificultad de establecer qué pacientes van a tener una mala evolucion clinica en las
primeras horas post- sangrado, en principio debe existir "intencion de tratar" a todo paciente
con HSAA tras su ingreso en la UCL.
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ANEXO 1

ESCALA DE HUNT y HESS

Grado 0 Aneurisma no roto.
Aneurisma Roto. HSAA.
Grado I Leve Cefalea / Rigidez de Nuca.
Grado II Intensa — Moderada Cefalea / Rigidez de Nuca.

No déficit neurologico, salvo posible paralisis de
Pares Craneales.

Grado 111 Alteracion del estado de conciencia
(Confusion / Somnolencia)
Déficit Focal Leve.

Grado IV Coma con importante déficit Focal.
Posible Rigidez de Descerebracion Precoz
Alteraciones Vegetativas.

Grado V Coma profundo. Rigidez de Descerebracion.

WORLD FEDERATION OF NEUROSURGEONS (WFNS)

Grado 0 Aneurisma No Roto

Aneurisma Roto. HSAA.
Grado I SCG 15 puntos.
Grado 11 SCG 13 — 14 puntos. No deficit Focal
Grado III SCG 13 — 14 “puntos. Deficit Focal
Grado IV SCG 12 puntos. Con / Sin Deficit Focal

Grado V SCG 3 — 6 puntos.
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ANEXO II
ESCALA de FISHER
Grado 1 No HSA en la TAC cerebral
Grado I1 HSA en lamina fina < Imm.
Grado I1I HSA con coagulos > Imm.
Grado IV Hemorragia intraparenquimatosa cerebral /
Intraventricular.

ESCALA DE GRAEB

Sistema de graduacion para el grado de severidad de la hemorragia
intraventricular (Graeb)

Ventriculos laterales (cada puntuacion por separado y sumatoria
entre si)

Seifial de sangre intraventricular/ leve hemorragia
Menos de la mitad del llenado/ con sangre

Mas de la mitad del llenado/ con sangre

W N -

Completamente lleno con sangre y expandido

Tercer y cuarto ventriculo (sumar una de ellas al total)

[

Sangre presente, ventriculos de tamafio normal
Llenos con sangre y expandidos 2

Puntuacion maxima :12
Leve: 1- 4 Moderado: 5 - 8 Severo: 9 - 12
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ANEXO III

Indice de Evans (indice de hidrocefalia) : maxima distancia entre las astas frontales
/maxima distancia entre las tablas internas craneales.
Indice de Evans : A/E. Se considera patologico si es mayor o igual a 0.3.
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Summary of controversies in the management of aneurismal subarachnoid hemorrahage (SAH)

Crit Care Med 2006 Vol.34, No.2, p518

Controversy

Best Available Evidence and
Recommendations

Future Studies

Surgical vs. endovascular aneurysm
exclusion

Diagnosis of vasospasm
Transcranial Doppler
(TCD)
Computerized tomography
angiography (CTA)

MRI, PET, SPECT
Cerebral microdialysis

Treatment of vasospasm
Vasospasm prophylaxis

Vasospasm treatment

Hemodynamic end points

Intraaortic balloon

counterpulsation (IABC)
Neuroprotection

Ca channel blockers

Tirilazad mesylate

Glucocorticoids,
magnesium, endothelin
receptor antagonists, and
hydroxymethylglutaryl
coenzyme A reductase
inhibitors

Hypothermia

Thrombolytics

Anticoagulation/Antiplatelet agents

Seizure prophylaxis

Cardiac sequelae of SAH
Myocardial dysfunction

Level I evidence in favor of
endovascular management (grade
A)

Level III evidence for high PPV and
specificity of TCD for MCA (grade
)

Level III comparing CTA to
angiography and TCD (grade C)

Level V evidence (grade C)
Level V evidence

Level II evidence showing no effect
of triple-H
prophylaxis on DIND (grade B)

Level III evidence supporting use of
hemodynamic augmentation as
treatment of vasospasm (grade C)

Level IV evidence for use of cardiac
output goals over arterial pressure
goals for hemodynamic
augmentation (grade C)

Level IV evidence for use of IABC

Level I evidence favoring use of
nimodipine and against use of
nicardipine and AT877 (grade A)
Level II evidence in favor of
tirilazad for high grade SAH (grade
A)

Level II evidence for statins,
magnesium (grade B) Level V
evidence favoring use of other
agents (grade C)

Level I evidence showing no benefit
of intraoperative hypothermia
(grade A); use in other settings
unclear

Level Ila evidence for use of
thrombolytics (grade B)

Level IIb evidence in favor of use of
antiplatelet agents (grade B)

Level V evidence in favor of
prophylaxis Level I1I evidence
against prophylaxis (grade C)

Level III evidence in favor of
adrenergic receptor blockade
Level IV evidence in favor of
inotropic support or IABC

Comparative long term follow up of
endovascular vs.surgical patients. New
randomized trials to test endovascular vs.
surgical therapy in patient subsets that were
not represented in the ISAT trial.
Prospective study comparing predictive value
of CTA and TCD with angiography in
detecting vasospasm

Observational study to compare CTA/CT
perfusion, perfusion/diffusion weighted MRI,
and conventional angiography in detecting
clinically significant vasospasm.

Prospective clinical studies to understand the
correlation between neurochemical
abnormalities and clinical events in SAH.
Outcome-based trials to assess the effect of
microdialysis-guided management.
Prospective randomized study comparing
outcomes patients in vasospasm receiving
either triple-H therapy or undergoing
immediate endovascular intervention.
Prospective studies to identify highrisk
patients who may be candidates for
prophylactic management of vasospasm.
Adequately powered prospective, randomized
trial evaluating hemodynamic augmentation
vs.conventional hemodynamic goals in
symptomatic vasospasm. Prospective,
randomized trials to compare a strategy of
cardiac output augmentationvs. arterial
pressure augmentation.

Search for alternative neuroprotectants based
on animal studies for possible synergy with or
superiority to nimodipine.

Randomized, placebo-controlled study of
these agents in patients with aneurysmal
SAH; larger randomized trials evaluating
statins and magnesium in SAH.

Prospective, randomized studies to define the
role of hypothermia in patients at high risk to
develop vasospasm (prophylaxis) or in
patients with clinical vasospasm.

Prospective, randomized trials with sufficient
statistical power to detect the efficacy of
antiplatelet agents, anticoagulants, and
intraoperative thrombolytics with
appropriate end points (recurrent
hemorrhage, DIND, mortality, and
morbidity/functional outcome).

Randomized, placebo-controlled studies of
anticonvulsants in aneurysmal SAH with risk
stratification based on grade of SAH, location
of aneurysm, and surgical intervention
(craniotomy).

Prospective, observational studies to identify
pathophysiology, diagnosis, management, and
outcome of neurocardiogenic injury and to
distinguish from other forms of myocardial
dysfunction.
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ANEXO IV

UTILIZACION de NIMODIPINO en perfusion intravenosa continua en HSAA

Especialidad Farmacéutica: NIMODIPINO Frasco 10 mg/50 ml (0,2 mg/ml)

Dispensacion: Siempre que se prescriba nimodipino segun protocolo de HSAA, el Servicio de
Farmacia dispensara 3 frascos en cada reparto de medicacion.

PREPARACION DE LA INFUSION:

Diluir un vial de nimodipino 10 mg / 50 ml en frasco de vidrio de 500 ml de solucién
salina fisiologica del que previamente se extraeran 50 ml (concentracion final 0,02
mg/ml).

Emplear Transofix® para la dilucion y evitar el uso de jeringas.
Proteger de la luz tanto el frasco como el sistema de administracion de nimodipino.

Estabilidad dilucion: 10 horas a temperatura ambiente.
Cambiar a diario todo el equipo de infusion. En caso de observar un precipitado, retirar
inmediatamente la dilucion y cambiarla por otra con un sistema de infusién nuevo.

ADMINISTRACION INTRAVENOSA:

Utilizar siempre bomba de infusion. Seguir los pasos siguientes:

Antes de iniciar la perfusion realizar control de la tension arterial (TA inicial).

o Iniciar la perfusion a una velocidad de S0 ml/h (1 mg/h) durante 2 horas, con
control de TA cada media hora. Debemos asegurar una adecuada presion de
perfusion cerebral. Mantener la PAS entre 120-140 mmHg previo
tratamiento del aneurisma. Posteriormente, mantener PAS < 180 mmHg.,
siempre en relacion con la situacion basal.

Transcurridas las dos primeras horas:
o Sila TA lo permite = Valorar el ritmo de perfusion.

o Sila TA aumenta con respecto a la inicial = Aumentar la velocidad de
perfusion a 100 ml/h.. Tras el aumento de la velocidad de perfusion, controlar
la TA durante las siguientes 4 horas y posteriormente segun evolucion.
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ANEXO YV
PROTOCOLO DE FIBRINOLISIS INTRAVENTRICULAR CON UROKINASA

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
DRENAJE VENTRICULAR EXTERNO

Cada 12 horas: 12h y 24 h
Dosis: 10.000 UI UK

1.- Se diluye 1 ampolla de UK (100.000 UI) en 10cc de SF.
(1cc-10.000UI UK).

2.- Abrir llave de tres pasos del drenaje e injectar 1cc de esta dilucion de UK + 1cc de
SF esteril.

3.-Cerrar la llave de tres pasos de modo que el drenaje permanezca cerrado y midiendo
continuamente la PIC.

4.- Si la PIC lo permite, se mantendra asi durante 1 h.

5.-Volver a abrir el drenaje y mantenerlo asi hasta 12 horas mas tarde que se repita de
nuevo la operacion.

NOTAS IMPORTANTES:

1.-Todo el procedimiento debe hacerse con la maxima esterilidad posible.

2.-La urokinasa debe administrarse a temperatura ambiente. Sacar del frigorifico las
jeringas que vayamos a necesitar cada vez una hora antes, como minimo, de inyectarlo al
paciente.
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