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RESUMEN

Dentro del capitulo de Enfermedades Cerebrovasculares, |a hemorragia sub-aracnoidea
ocupa €l 5% todos los eventos de disfuncién neurol 6gica cuya manifestacion inicial se
caracteriza por cuadro clinico de inicio subito.

Su mortalidad inicial alcanza el 40% y lamorbilidad a final e primer mes del ictus se
aproxima al 40% de los pacientes que sobreviven lacrisisinicial.

Paramodificar e impacto que la enfermedad produce, debemos reconocer sus
manifestaciones clinicas, precisar nuestro diagnostico y utilizar las estrategias terapéuticas
reconocidas en forma oportuna para evitar complicaciones como €l re-sangrado y
adelantarnos alaisguemia cerebral que produce el vasoespasmo.

Palabras Claves.
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ABSTRACT



Among all the cerebrovascular diseases the subarachnoid hemorrhage isthe 5 percent of
cases of all theictus which theinitial clinical manifestation is the sudden neurol ogical
deficit.

The initial mortality is close to 40 percent and the first month morbility after the bleeding
of the survival patients is 40 percent.

In order to improve the course and the prognosis of this disease we must know the natural
history and the clinical presentation .The early diagnosis and the use of the correct
terapeutics options to avoid the rebleeding and reduce the incidence of the ischemic stroke
from vasospasm are the key points of the treatment.

1. GENERALIDADES

La aracnoides es una membrana del gada de tejido conectivo fibroso ubicada por debajo de
laduramadrey en intimarelacion con la pia, e espacio subaracnoideo aloja el lcr y permite
un volumen total de 150 ml.

L a hemorragia subaracnoidea espontanea (hsa) se define como la salida de sangre a

espacio subaracnoideo, sin relacion con trauma craneoencefdlico. Cuando esta salida que se
presenta en forma stbita superalos 100 ml, los mecaniSmos compensatorios de presion-
volumen no alcanzan a superar estos bruscos cambios de presion y eslarazon por lacua la
lesion que produce la hemorragia en el espacio subaracnoideo es habitualmente fatal.

Se calculaque laincidenciaes 10.5 por 100.000 personas/anio; en EE.UU. se presentan
28.000 casos de hsa secundario a la ruptura de aneurismaintracraneano y es estala causa
mas recuente del sangrado subaracnoideo (60-70%).



Hay un porcentaje importante de pacientes en los cuales no se detecta la causa del sangrado
(10%-15%); las otras causas de hsa son las malformaciones arterio-venosas, las vasculitisy
las disecciones de arterias cerebrales.

Se calculaque lahsaes el 10% de los eventos cerebrovasculares, altaincidencia de
presentacion entre los 55-60 afios y predileccidén méas en mujeres que en hombres (2:1).

Descripciones biblicas de hsa estan registradas por "la cefalea stbita, diferente e
inconsciencia’, sin embargo, el avance en el diagnéstico etiol 6gico seinicia desde 1933
cuando Egas Moniz demostr6 un aneurisma cerebral mediante el estudio angiogréafico.

En 1933 Dott realizala primera cirugia de aneurisma cerebral, "envuelve' lalesion con
musculo pero es Dandy en 1937 quien describe un paciente con compromiso del 1111 par y
coloca el primer gancho separando el aneurisma de la arteria carétida respetando asi la
circulacion distal (principio quirdrgico béasico).

Pioneros como Y asargil en Zurich y Drake en London-Canada describen |as técnicas de
microcirugia vascular y la confiable ruta aracnoidea que en su conjunto permiten el
desarrollo de la neurocirugia vascular.

El impacto socia y las consecuencias de la hsa son muy altas; se estima que & 20% de los
pacientes fallece inmediatamente a la ruptura del aneurisma, otro 10% fallece durante la
primera semana, y un 30% adicional fallece entre la segunday la cuarta semanas.

Al fina del primer mes del sangrado la morbi-mortalidad supera el 60% y de los pacientes
que sobreviven solo el 50% puede volver a trabajo original. Los otros enfermos tienen
importantes secuel as neurol dgicas que no les permite desempefiarse con autonomia e
independencia.



Podemos clasificar |os aneurismas en:

Saculares

Micoticos infecciosos: representan el 5% de las lesiones, el mayor factor de riesgo es la
endocarditis bacteriana; se ubican en la porcion distal de los vasos cerebrales.

Fusiformes o arterioscleroéticos; usualmente en € territorio basilar, mas manifestaciones
isguémicas por compresion que lesiones hemorragicas.

Existen teorias multiples sobre el origen de |os aneurismas cerebral es saculares, 10 méas
aceptado es la combinacion de la hipétesis congénita (debilidad en latinicamedia) y la
teoria adquirida (se forman en la bifurcacion de las arterias, y ali lafuerza del flujo arterial
vadebilitando la pared del vaso).

L os aneurismas cerebrales son multiples (20%) se asocian con algunas otras anomalias
como malformacion av y existe unafuerte historia familiar (coartacion de aorta, rifiones
poliquisticos, enfermedad de colégeno tipo |11, neurofibromatosis | y sindrome de Marfan).

Hay factores de riesgo asociados a la ruptura de |os aneurismas; |os principales son el
consumo de alcohol (més de 40 gramos), € cigarrillo (riesgo de ruptura aumentado 10
veces en las pacientes fumadoras, relacionado con la disminucion de alfa 1-antitripsina), la
hipertension arterial, el embarazo y € parto, 10s anticonceptivos orales, y las sustancias
toxicas como la cocaina (presentacion del sangrado en segunday tercera décadas de la
vida).

2. CUADRO CLINICO



De las enfermedades cerebro-vascul ares, |a hemorragia subaracnoidea es |la causa mas
comun de muerte stbitay usualmente los pacientes fallecen antes de llegar a hospital
(hipertensién intracraneana subita, hemorragia intraventricular, edema pulmonar).

De fécil reconocimiento es el cuadro clinico; una cefalea slibita, intensa que el paciente
describe "como lamés fuerte todalavida', relacionado con €l gjercicio o maniobras de
valsalva (esfuerzo, coito, pujo, bafio con agua fria), se acomparia de vomito y pérdida del
conocimiento. En e examen fisico los clasicos signos meningeos con alteracion en estado
de conciencia.

A veces, durante e examen podemos ubicar signos focalizadores que nos indican donde
esta lalesion responsable del sangrado (111 par: comunicante posterior; paresia
faciobraguial: cerebral media, paraparesia: comunicante anterior). La presion arterial esta
elevaday la bradicardia expresa |a hipertension endocraneana.

Cuando se interroga a estos pacientes se encuentra en un porcentgje que oscilaentre 15y
39% un dolor de cabeza no muy fuerte, "distinto”, asociado con esfuerzo y que no se
acompafia de fotofobia o meningismo. Es la clésica cefalea centinela y cuya clave
diagnostica no esta en laintensidad del dolor sino en lo diferente de sus caracteristicas
(especiamente en pacientes jovenes con antecedentes de migrafias). Se debe a un pequefio
sangrado subaracnoideo que incluso puede transcurrir sin mayor impacto clinico.

3. DIAGNOSTICO

3.1. Clinico

Cuando € paciente ingresa al servicio esimportante clasificar su estado clinico y existen
varias escal as disponibles que nos permiten conocer su condicion neuroldgicay definir la
conducta posterior.

Recomendamos la clasificacion de Hunt y Hess que aparece en latabla 1.

TABLA 1



Hemorragia sub-aracnoidea

Escala de Hunt & Hess

Grado I: Cefalea; signos meningeos leves
Grado Il: Cefalea, claros signos meningeos. Puede haber un déficit neurologico leve.
Grado Ill:  Cefalea, signos meningeos, déficit neuroldgico y puede haber compromiso

leve del nivel de alertamiento, y/o del contenido de la conciencia.
Grado IV: Cefalea, signos meningeos, déficit neurologico, somnolencia o estupor.

Grado V: Compromiso severo del nivel de alertamiento, coma, respuesta patologica a
los estimulos (rigidez de descerebracion). Moribundo.

Hipertension arterial, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, enfermedad coronaria,
diabetes Mellitus, etc., empeoran en un punto el grado clinico del paciente segun la escala
de Hunt & Hess.

3.2. Imégenes diagnosticas

3.2.1. Escanografia de craneo simple

Es el examen de eleccion cuando se sospecha que €l paciente en Urgencias tiene una
hemorragia subaracnoidea; su sensibilidad diagndstica es superior a 95% dentro de las
primeras 24 horas.

Confirma el diagndstico, muchas vecesinsintao localiza el sitio del sangrado, demuestra s
existe otra complicacion asociada (hematoma-hidrocefalia) y se convierte en un factor
predictivo de vasoespasmo cerebral.

Al detallar la escanografia utilizamos la clasificacion descrita por Fisher y segiin la escala
sabemos qué paciente es el de mayor riesgo de espasmo vascular cerebral (Fisher 111 €l de
mayor riesgo, tabla 2)



TABLA 2
Hemorragia subaracnoidea-riesgo de vasoespasmo

Escala de Fischer

I No evidencia de sangre
1 Columna vertical de sangre menor de 1 mm
Il Columna vertical de sangre mayor de 1 mm o sangre policisternal

v Hemorragia intraparenquimatosa o intraventricular

3.2.2. Puncion lumbar

Cercadel 10% de los pacientes con hsa tienen escanografia normal; cuando ocurre esta
situacion y necesitamos definir si existe sangrado, el examen de eleccion es la puncion
lumbar.

Un lcr sanguinolento es absol utamente diagndstico de sangre en el espacio subaracnoideo.
Laxantocromiadel Icr que encontramos a estudiar el sobrenadante es confirmatoria, alta
sensibilidad durante los primeros 10 dias del sangrado.

3.2.3. Panangiografia cerebral

Es el patron de oro diagnostico; nos localiza €l aneurismay nos permite identificar su
arquitectura, tamafio y la asociacion con otros aneurismas o lesiones vascul ares.

Debe ser realizada por un grupo de expertos'y su morbilidad no debe ser superior a 1%.
Entre 10 y 20% de los pacientes la angiografiainicial es negativa, por estarazdn, se debe
repetir el examen alas cuatro semanas del sangrado (figura 1 (A-E)).



3.2.4. Angioescanografia, angiorresonancia

En nuestro medio son exdmenes excepcionales para estudiar la hemorragia subaracnoidea.
Los utilizamos cuando deseamos precisar algunas caracteristicas en ciertos aneurismas
(gigantes, relacion con perforantes). Utiles en la exploracion de grupo de riesgo de tener
aneurismas cerebral es (angiorresonancia).

FIGURA 1: MV: 40 afios, A y B Escanografia con HSA Est. Il Fisher 11
4 horas post sangprade

FIGURA 1: C- Angiografia primer dia post sangrado aneurisma no
conclusiva, D- Aneurisma comunicante postenion, 15 dias
post sangrade, vaseespasmo proximal



FIGURA 1E WY Fata quirdrgica, gancho que aizla
aneurnsma de la artena cardhida derecha.

4. TRATAMIENTO

4.1 Medidas generales

L os pacientes deben ser hospitalizados en uci 0 Unidad de Cuidados intermedios.

Recomendaciones:

a) Viaaérea-respiracion-circulacion
Intubacion si Hunt & Hess mayor de 3
Solucién salina 120 cc-hora
b) Reposo absol uto-penumbra-aislamiento
) Sedacién
Diazepam 10 mgrs-via oral- cada 6 horas

Fenobarbital 100 mgrs-cada 12 horas



d) Dolor
Morfina: 10 mgrs en 250 cc de dad (combina analgesia y sedacién)

Pasar a 40 microgotas-primera hora-disminuir a 10 microgotas y ajustar dosis
segun escala de dolor.

Debe administrarse con antiemético y precaucién con retencion
urinaria

Monitoreo respiratorio continuo
€) Laxantes
f) Anticonvulsivantes solo si presenta convulsion

Epamin es la droga de eleccion.

4.2  Cirugia precoz o cirugia tardia:

Si el paciente se encuentraen Grado I-111 pensamos que es un candidato para cirugia precoz
(aguella que se realiza dentro de las primeras 72 horas). La hemos definido como una
"urgencia electiva' (hacerla con todas las condiciones que garanticen €l éxito de un
procedimiento tan compleo: equipo humano descansado, anestesi6logo con entrenamiento
en este tipo de procedimientos, disponibilidad y variedad de ganchos para aidar €l
aneurisma).

Después de las 72 horas, aunque €l paciente esté en Grado I-111, preferimos no operar pues
la cirugia con vasoespasmo aumenta el riesgo de isquemia cerebral.

Solo operamos Grado 1V o Grado V después de las dos semanas de sangrado y solo si €l
estado neurol 6gico del paciente nos demuestra mejoria (figura2 (A.E.))

4.3 Tratamiento endovascular

Es una opcion terapéuticay la recomendamos en algunos pacientes con aneurismas de la
bifurcacion de la basilar, donde los resultados endovascul ares son satisfactorios.



Algunos pacientes con condiciones sistémicas criticas, dificilesy en estado 1V pueden
beneficiarse con esta modalidad. Se debe ser cauteloso en la seleccion y un inconveniente
es el costo del procedimiento (figura 3 (A-E. Figura 3 (A-E)

FIGURA 2: YB: 52 aftos. HSA Est. IV Fisher lll, primer dia post
sangrade.

FIGURA 2:
Cy D Angiografia 15

E- Estade I, contrel
postguinirgico, cirugia
tardia




FIGURA 3:

AG: 62 afos. H3A EsL. IV, &-
Ruptura de Ansurisma Com,
Ant. B- Aneurisma Com

Ant. y Cerebral Media
lzquierda. C= Aneurisma
Cerebral Media Derecha,

Dy E: Rozangrads durants
Eratarmisnbs endovascular,
| Com. Ant F: Conkrol

A  anglegrifics 15 mages Cem,
| Anty gantho am Cerabinal

- Media lzquisrda

4.4. Medidas Especificas.
A. Resangrado

Puede ocurrir un nuevo episodio de sangrado por el aneurismaroto y entre mas ato sea el
Grado de Hunt y Hess mayor posibilidad de resangrado tiene el paciente. Tiene una
incidencia méxima en las primeras 24 horas, siendo de un 4%, y de 1,5% por dia durante
las primeras dos semanas.

Laforma de evitarlo es con la cirugia precoz la cual aisla el aneurisma de la circulacion
cerebral. Cuando por estado del paciente no es posible realizar cirugia, existe un
tratamiento farmacol 6gico paradisminuir € riesgo de resangrado: 1os antifibrinoliticos
(&cido epsilo-aminocapraico, cicklocapron) los cualesimpiden lalisis del codgulo que
protege el fondo del saco aneurismatico. Sin embargo, se describe déficit isquémicoy



aumento en laincidencia de hidrocefalia con su utilizacién (se debe evaluar costo-beneficio
para su uso).

El 50% de |os pacientes que no han sido operados resangran en |0s primeros seis meses, y
luego de este tiempo laincidencia de resangrado es de 3% por afio. La mortalidad del
resangrado es del 60%.

B. Vasoespasmo

V asoespasmo cerebral se define como el estrechamiento segmentario o difuso de los vasos
de capacitancia arterial que se asocia a sangrado en €l espacio subaracnoideo.
Generalmente relacionado con hemorragia subaracnoidea aunque en ocasiones se puede
observar en otras patologias neurol 6gicas como trauma craneoencefalico, tumores o
malformaciones arteriovenosas.

Se considera a vasoespasmo y laisquemia cerebral que produce como unade las
principales causas de morbilidad y mortalidad de laHSA; en lamayoria de las series
estudiadas |os déficit asociados al vasoespasmo oscilan entre un 15 a 20%.

Se presume que el mecanismo de deterioro neurol 6gico asociado a vasoespasmo cerebral
es ladisminucion regional o global del flujo sanguineo cerebral como consecuencia directa
de productos de degradaci 6n heméticos como la oxihemoglobina; estos, actian de manera
directa sobre e endotelio y otros mecanismos encargados del control del tono vascular, no
solo delacirculacién anivel del poligono de Willis, sino también a nivel dela
microcirculacion que en el caso de ser permanentes produciran areas de infarto.

La presentacion clinica del vasoespasmo es impredecible y depende de un sin nUmero de
variables, incluyendo la severidad y localizacion del estrechamiento, laedad y las
condiciones clinicas del paciente. De hecho més de la mitad de |os pacientes con
hemorragia subaracnoidea evidencian en un estudio de angiografia cerebral vasoespasmo,
pero solo un 30% |lo manifiesta clinicamente, el cuadro en ocasiones es precedido de fiebre
y aparece como un déficit neurol 6gico nuevo el cual esfluctuantey en el caso de no ser
tratado puede progresar en mas de un 50% de |os casos ainfarto cerebral.

M Ultiples condiciones son asociadas a vasoespasmo, Takemae reportd inicialmente la
relacion que existia entre la cantidad de sangre en el espacio subaracnoideo observado en
escanografiay vasoespasmo; posteriormente Fisher disefio una escala, utilizando la misma
variable determino el riesgo de desarrollar vasoespasmo.

Teniendo en cuenta la multifactoriedad etiol égica del vasoespasmo son muchas las

posi bilidades terapéuticas que existen para el tratamiento del vasoespasmo; las mas
importantes tienen en cuenta lafisiologia del flujo através de la vasculatura, utilizando la
ley de Poiselle modifican cada una de las variables para optimizar la perfusion cerebral,
esta terapia es conocida tradicionalmente como "terapiatriple H" (hipertension,
hipervolemiay hemodilucion), nuevas investigaciones han agregado a estas una cuarta H
conocida como hiperdinamia; para monitorizar este tratamiento se recomienda la utilizacién
del catéter de Swan-Ganz con el objetivo de determinar con lamayor objetividad lafuncién



cardiacay los volumenes intravasculares, dicha monitoria se realiza en launidad de
cuidado intensivo; en el caso de no utilizarlo se debe contar al menos con un catéter venoso
central parala medicién aproximadade lavolemia.

Existen otros tipos de terapias actual mente encaminadas a intervenir en los deméas factores
involucrados en la génesis del vasoespasmo; agentes antioxidantes y anti-inflamatorios
como €l Tirilazad Mesilatoy € 21 Aminoesteroide han sido probados sin mayor éxito;
Urokinasay tpa, agentes fibrinoliticos a nivel subaracnoideo no han conseguido su
objetivo, la angioplastia transluminal ha mostrado algunos progresos y |os agentes

antical cicos como la nimodipina son recomendados en la mayoria de los protocol os.

El tratamiento del vasoespasmo debe iniciarse de manera temprana, idealmente en las
primeras 4 horas para mejores resultados y extenderse al menos hasta el dia 14
aproximadamente, fecha en la que &l vasoespasmo disminuye su incidencia.

C. Hemorragia intracerebral:

El 20% de los casos de hemorragia intracerebral se debe ala ruptura de aneurisma cerebral;
aquellos hematomas intracerebral es temporal es con hemorragia en el valle silviano sugieren
la presencia de aneurisma de cerebral media.

Cuando € aneurisma que se rompe esta localizado en la arteria comunicante anterior,
encontramos sangre en la cisurainterhemisféricay base de los |6bulos frontales.

Si el tamafio del codgulo es grande (mayor de 4 cc) y es € responsable del efecto de masa
(sindrome de hipertension endocraneana aguda) se debe realizar angiografia urgente .Si es
posible se drena el hematomay seliga el aneurisma; si las condiciones neurol dgicas del
enfermo no lo permiten, una craneotomia ampliay drenagje parcial del hematomaalivian €l
sindrome hipertensivo. En un segundo tiempo se ligad aneurisma, Figura (4)

D. Hemorragia intraventricular

Se presenta en el 20% de |os casos de hsa, més frecuente en |os casos de aneurisma de
comunicante anterior.

Se produce hidrocefalia obstructivay empeora el prondéstico de los pacientes. Hay una
mortalidad superior al 65%. Es necesario redlizar ventriculostomialo cual permite drenar
lcr y facilita el seguimiento de la pic mediante el catéter ventricular. Recomendamos
sistema cerrado y estéril con rigurosas medidas para evitar lainfeccion.



FRGURA 4:
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E. Hidrocefalia

La hidrocefalia comunicante, complicacion tardia de la hsa, se produce por lalesiéon de las
vellosidades aracnoideas. Aparece en el 10% de los pacientes y esta fuertemente
relacionadas con la cantidad del sangrado y €l estado clinico de ingreso. El diagnostico se
establece por |as ateraciones en funciones cognoscitivas, cambios en lamarchay
dificultades para el control de esfinteres.

Una escanografia demuestra la dilatacion ventricular y se aconsegja punciones lumbares
(habitualmente 3) para evaluar con laclinicay neuropsicologia los resultados de estas

punciones. Asi definimos si el paciente requiere o no, derivacion ventricul o-peritoneal
(figura4 (A-D)).

F. Otras complicaciones

a) Cardiovasculares:

Hipertension arterial como mecanismo compensatorio para mantener una adecuada presion
de perfusion cerebral.

Alteraciones cardiacas (arritmias, isquemias, subendocardicas) y e ectrocardiograficas
(depresion de T, inversion ST) Muerte subita de origen cardiaco.

b) Pulmonares:



Edema pulmonar de origen neurogénico.
¢) Liquidos y electrolitos:
El "cerebro perdedor de sal" con hiponatremia (deplecion del volumen intravascul ar)

aparece en HSA ; ademas secrecion inadecuada de hormona antidiurética. Solucion salina
isotoniaes el tratamiento para mantener el paciente normovolémico.

FIGURA 5: IP: 58 afios A- Est. IV Fisher V. B- Proyeceidn
oblicua ansurisma supraclinoidea Carofida lzquierda,

FIGURA §: Cy D- Hidrocefalla comunicante tres meses
post cirugia
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