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Frecuencia

La hemorragia subaracnoidea (HSA) representa en-
tre 4.5 a 13% de todos los casos de EVC. La incidencia
ajustada a la edad varia desde el 7.9 por 100,000 habi-
tantes en Inglaterra, hasta 25 por 100,000 en Japdn.t

La HSA es una entidad con alto porcentaje de fallas
diagnosticas. Los miembros de este consenso insisten
en la importancia del diagndstico temprano de la HSA

Cuadro VII.1. Escalas de Evaluacion de HSA.

en vista de que esto aumenta las posibilidades de buena
evolucién. En términos generales la HSA tiene mortali-
dad de 40%, deja secuelas graves, en 50% y sélo 10% tie-
ne recuperacion completa.

La manifestacién cardinal para el diagndstico de
HSA es la cefalea de aparicién subita, y con frecuencia
acomparfiada de nausea y vomito. Hay que insistir en la
presencia de la Ilamada cefalea centinela, la cual es tam-
bién subita e intensa, pero transitoria y ocurre hasta 48

Grado

Descripcion

Escala de la WFNSS
I Escala de coma de Glasgow 15:
Escala de coma de Glasgow 15:
Escala de coma de Glasgow 13-14:
Escala de coma de Glasgow 7-12:
Escala de coma de Glasgow de 6 0

Sin cefalea o signos focales.

Cefalea, rigidez de nuca, no signos focales.

Puede tener cefalea y rigidez de nuca. No signos focales.
Puede tener cefalea y rigidez de nuca o tener signos focales.

menor:  Puede tener cefalea, rigidez de nuca o signos focales.

Escala de Hunt-Hess

| Asintomatico o cefalea minima y ligera rigidez de nuca.

Cefalea moderada o severa, rigidez

de nuca:

No déficit neuroldgico excepto puede tener paralisis de nervios craneales.

I
[\,
Coma, posturas de descerebracion.

Confusion, somnolencia o signos focales leves.
Estupor, hemiparesia moderada a severa.

Escala de Botterell

| Consciente con o sin signos de sangrado en espacio subaracnoideo.

I
1
v

Somnoliento, sin déficit neurol6gico

significativo.

Somnoliento, con déficit neuroldgico significativo.
Déficit neuroldgico mayor, deteriordndose o anciano con EVC preexistente.
Moribundo o casi moribundo, centros vitales fallando, rigidez extensora.
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horas antes de una ruptura mayor.23 Otros sintomas
acompafantes incluyen: alteracién transitoria de con-
ciencia y dolor de espalda que acomparia a la cefalea es
un dato sugestivo de HSA.

Se recomienda el uso de alguna de las diversas esca-
las neuroldgicas para la clasificacion de los casos de
HSA descritas en el cuadro VII.1.

Métodos de diagnéstico

Tomografia computada

La HSA en las primeras 24 horas de evolucion es de-
tectada hasta en 98% de los casos, mientras que al final
del segundo dia se reduce al 75%.* La tomografia inicial
debe de ser simple para evitar que el contraste pueda si-
mular sangrado subaracnoideo. Si en la tomografia sim-
ple se demuestra evidencia de HSA, se procede a aplicar
contraste intravenoso con la finalidad de detectar el
aneurisma (5%).

La presencia de hemorragia subaracnoidea o de
hemorragia parenquimatosa en la tomografia simple
puede ayudar a detectar el sitio del aneurisma roto.
En hematomas parenquimatosos localizados en el 16-
bulo temporal o cisura de Silvio debe descartarse un
aneurisma de la arteria cerebral media, mientras que
en el hematoma localizado en la porcion medial del 16-
bulo frontal habré que considerar un aneurisma de la
arteria comunicante anterior o menos frecuentemente
de la arteria cerebral anterior. Pacientes con HSA de
distribucion difusa en cisternas y cisuras de Silvio a
menudo son portadores de aneurismas localizados en
la arteria basilar o en la arteria comunicante ante-
rior. La HSA localizada en la cisterna perimesencefa-
lica suelen asociarse a aneurisma de la arteria basi-
lar. Sin embargo, hay que considerar una forma
benigna de HSA denominada hemorragia perimesen-
cefélica sin evidencia de aneurisma en la circulacion
posterior.> Este tipo de hemorragia ha sido asociado a
la ruptura de una vena dilatada de la cisterna prepon-
tina aungue no hay evidencia clinicopatoldgica. La fre-

cuencia de este tipo de hemorragia podria ser del orden
del 10%.8

La presencia de sangre intraventricular es indicativo
de HSA grave. Los aneurismas de la arteria comunican-
te anterior tienen predisposicién a romperse hacia el
sistema ventricular. Algunos hallazgos tomograficos
pueden tener valor predictivo en cuanto a evolucién y
eventos por ocurrir como se muestra en el cuadro VI1.2

Puncién lumbar
Si la tomografia es normal y la sospecha diagndstica
es elevada debe realizarse la puncion lumbar.” Aungque
hay poca informacion al respecto, se ha descrito riesgo de
ruptura de aneurismas asociados a la puncioén lumbar.

Resonancia magnética

La IRM puede ser util en la deteccion de HSA, aun-
que en la etapa aguda su ayuda es limitada. El uso de
angiografia por resonancia magnética (ARM) puede ser
atil en la deteccion no invasiva de aneurismas intracra-
neales de un tamafio comprendido entre 5y 15 mm de
diametro.? Se recomienda el uso de ARM en casos de en-
fermedades médicas (rifidn poliquistico, Marfan) asocia-
das con riesgo alto de aneurismas o en casos de historia
familiar de aneurismas y no como forma de diagndstico
en HSA aguda.

Arteriografia

Después de la confirmacion de HSA mediante tomo-
grafia o puncién lumbar debe realizarse una panan-
giografia con la finalidad de conocer la causa de la mis-
ma. La angiografia debe analizarse detalladamente en
cuanto a localizacion y numero de aneurismas, la pre-
sencia, forma y tamafio del cuello del aneurisma, la na-
turaleza del vaso nutricio y presencia de vasoespasmo.

Tratamiento

Los principios de tratamiento de la HSA incluyen
medidas generales y se muestran en el cuadro VI1.3.

Cuadro VI1.2. Interpretacion de la tomografia computada en hemorragia subaracnoidea.

Caracteristica

Sugiere o predice

Cisterna supraselar y anterior
completamente llenas.
Sangrado intraventricular masivo
Hematoma intracerebral

* Frontal

* Temporal medial

+ Temporal (C. Silvio)
Tercer ventriculo crecido
Hematoma subdural
HSA s6lo en surcos.

Alta probabilidad de isquemia cerebral
asociada a vasoespasmo.
Resangrado temprano.

Aneurisma arteria cerebral anterior.

Aneurisma arteria comunicante posterior o carétida interna.
Aneurisma arteria cerebral media.

Desarrollo de hiponatremia.

Aneurisma carotideo (sugiere resangrado).

Trauma, coagulopatia, vasculitis.

282 Diagndstico y tratamiento de la hemorragia subaracnoidea. Rev Invest Clin 2002; 54 (3): 281-284



Cuadro VIL.3. Manejo inicial de la hemorragia subaracnoidea.

Manejo de la via aérea .
de Glasgow < 8

Intubacion y ventilacion mecénica en caso de aspiracion, edema pulmonar neurogénico y Escala de coma

+  Ventilacion con control asistido si el paciente estd moribundo o hay progresion a muerte cerebral.
+  Considerar ventilacion controlada con presion si el paciente tiene significativa aspiracion o sindrome de

distrés respiratorio

Manejo de liquidos .

2-3 Litros de solucion NaCl 0.9%

+  En pacientes con riesgo de vasoespasmo cerebral 50 mL de sol. NaCl al 3% cada 8 h.
+  Siel paciente tiene hiponatremia acetato de fludrocortisona 0.2 mg en 200 mL de glucosa al 5% cada 12 h.

Manejo de la presion arterial .
1 minuto o uso de enalapril.

Aceptar presion arterial media < 130 mmHg; si > 130 mmHg, bolos de esmolol, 500 pg/ kg en

Nutricion y Medidas adicionales

Nutricién entérica con infusion continua a partir del dia 2.

Nimodipina 60 mg cada 4 horas por 21 dias por via oral.

Medias antiembdlicas o sistemas de compresion neumatica.
Acetaminofeno con codeina o tramadol para el dolor
Si ha habido crisis epilépticas, DFH a dosis habituales via intravenosa.

.
.
+  Reblandecer heces
L[]
L[]
.

Medidas generales

Uno de los pasos iniciales en el paciente con HSA es
el control de dolor, el cual puede lograrse con uso de
acetaminofén con codeina o con el uso de algtn narcdti-
co. Una adecuada ingesta de liquidos es parte esencial
del tratamiento. Se recomiendan dar al inicio solucion
salina isotonica a razon de tres litros (125 mL/hora).
En pacientes con evidencia de abundante sangre en las
cisternas basales el uso adicional de 50 mL de solucion
salina isoténica al 3% cada ocho horas para reducir el
riesgo de vasoespasmo. La agitacion es frecuente en pa-
cientes con hematomas en el I6bulo frontal y responde
al uso de midazolam o si esto no funciona al uso de pro-
pofol en infusion.

La nimodipina debe administrarse a todos los pacien-
tes con HSA para prevenir el riesgo de isquemia cere-
bral tardia (nivel de evidencia I, grado A).>1° Debe admi-
nistrarse por via oral o por sonda nasoyeyunal a razon
de 60 mg cada cuatro horas durante 21 dias.

El uso de antiepilépticos es aln cuestionable y habi-
tualmente las crisis ocurren al momento de la ruptura
del aneurisma. Sin embargo, la presencia de crisis con-
vulsivas generalizadas produce un incremento en la pre-
sién arterial, lo que favorece la posibilidad de resangra-
do. Con base en lo anterior los miembros del consejo
recomiendan el uso profilactico de anticonvulsivantes
intravenosos (nivel de evidencia Il1, grado B).

Tratamiento de las complicaciones
Las principales causas de deterioro en pacientes con

HSA son: resangrado, isquemia cerebral tardia e hidro-
cefalia aguda.

Resangrado

El riesgo de resangrado después de la ruptura inicial
es de alrededor del 30% en el primer mes, siendo la épo-
ca més frecuente las primeras 24 horas.!! La elevada
frecuencia de ruptura en las primeras 72 horas ha he-
cho considerar el tratamiento temprano ya sea mediante
clipaje del aneurisma o terapia endovascular.'? La mor-
talidad en casos de resangrado es superior al 50%. Se
recomienda la cirugia temprana en pacientes en grado
111 y/o menor de la escala de la Federacion Mundial
de Neurocirugia o su equivalente en otras escalas
(nivel de evidencia Il, grado B).

Vasoespasmo

El vasoespasmo con isquemia cerebral tardia suele
manifestarse con deterioro gradual del estado de con-
ciencia y ocasionalmente con signos neurolégicos foca-
les. Se presenta entre el dia 3y el 15 de evolucién con
un pico entre los dias siete a nueve.'® En pacientes en
los que el aneurisma ha sido excluido de la circulacion
(mediante cirugia o terapia endovascular) el manejo del
vasoespasmo es agresivo e incluye la suspension de an-
tihipertensivos y diuréticos. El volumen intravascular
debe aumentarse en caso de que el aneurisma haya sido
excluido de la circulacion* (Cuadro VI1.4) (nivel de evi-
dencia Il, grado B).

El incremento en la presion arterial puede ser eficaz
en tratar el vasoespasmo, mediante la elevacion de 20 a
30 mmHg en la presion arterial media mediante el uso
de fenilefrina (10-30 pg/kg/min, hasta 40) o dopamina
(1-5 pg/kg/min, hasta 15). La dopamina puede intentar-
se primero y si no es eficaz debe agregarse fenilefrina.
Este tipo de terapia (terapia triple H) debe aplicarse con
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Cuadro VII.4. Tratamiento del vasoespasmo asociado a hemorragia subaracnoidea

+  Descontinuar agentes antihipertensivos y diuréticos.
+  Colocar catéter en arteria pulmonar

+  Siesta excluido el aneurisma iniciar solucidn salina hipertonica y agregar dobutamida, 5 a 15 mg/kg/min.

+  Sino hay mejoria clinica en 1 a 2 horas, considerar aumentar la presion por 1 hora con fenilefrina 10 a 20 pg/min'y
dopamina 5ug/kg/min, para aumentar la presion de forma adicional en 20 a 30 mm Hg.

+  Sino hay mejoria clinica y la velocidad en el Doppler transcraneal es > 120 cm/seg realizar angiografia y si
hay evidencia de vasoespasmo focal intentar si es posible realizar angioplastia.

cuidado en pacientes hipertensos y en aquellos con cam-
bios electrocardiogréaficos ante la posibilidad de inducir
arritmias cardiacas. La eficacia debe evaluarse en un
tiempo tan breve como una horay en caso de falla debe-
ra considerarse la realizacion de angioplastia.'® La an-
gioplastia de segmentos espasticos focales ha demostra-
do utilidad en el tratamiento del vasoespasmo.

Hidrocefalia

La presencia de hidrocefalia debe sospecharse ante la
afeccién progresiva del estado de conciencia. El trata-
miento inicial en casos en que no exista hematoma in-
tracraneal es la realizacion de puncion lumbar en forma
repetida. En pacientes con evidencia de sangre intra-
ventricular, falta de respuesta a la puncion lumbar ini-
cial y rapido deterioro clinico esta indicada la realiza-
cién de una ventriculostomia.

Otras complicaciones
La hiponatremia es una de las complicaciones sisté-
micas mas frecuentes. Niveles de sodio entre 125 a 134
mmol/L suelen ser bien tolerados y autolimitarse. La hi-
ponatremia sintomatica aguda requiere tratamiento ur-
gente con solucion salina al 3%. En caso de persistir la
hiponatremia puede utilizarse fludrocortizona.”

RECOMENDACIONES

- Clasificar la severidad de la HSA de acuerdo con al-
guna de las clasificaciones disponibles.

- Latomografia simple es el procedimiento de eleccién
en el diagnostico de HSA. Tomando en cuenta que
de 2 a 5% de los estudios realizados en las primeras
24 horas son normales.

- La puncion lumbar demostrari xantocromia en las
primeras dos semanas del sangrado inicial.

- El tratamiento bésico de la HSA incluye uso de solu-
cién salina 0.9% 2 a 3 L/dia. No utilizar agentes an-
tihipertensivos a menos que la TA media sea mayor
a 130 mm Hg,

- Debe utilizarse nimodipina via oral 60 mg cada 6 ho-
ras (nivel de evidencia I, grado A)

- Laisquemia cerebral tardia asociada a vasoespasmo

15.

17.

requiere hipervolemia e hipertension inducida (nivel
de evidencia I, grado A)

La angioplastia cerebral esté indicada en casos de
vasoespasmo refractario a otros tratamientos (nivel
de evidencia Ill a V, grado C)
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