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Abreviaturas:
ATC [CTA] = angiografía por tomografía computarizada [Com-
puted Tomography Angiography]
HSA = hemorragia subaracnoidea
ICH = hemorragia intracerebral (IntraCerebral Hemorrhage)
TC = tomografía computarizada

INTRODUCCIÓN

Dentro del grupo de los accidentes cerebrovasculares 
que ocurren anualmente, la hemorragia subaracnoidea 
de origen aneurismático representa 5% en el mundo, 
por lo cual continúa siendo una emergencia neurovas-
cular. En países desarrollados, presenta una incidencia 
anual de 8 por cada 100,000 habitantes, en un rango de 
edad máximo de 50-60 años, siendo predominante en 
el sexo femenino. Después del ictus y el desarrollo de 
las complicaciones que se desarrollan, estos pacientes 
presentan requerimientos de atención a la salud multi-
disciplinarios que gestione el adecuado manejo de este 
grupo de pacientes.1,2

En la última década el pronóstico en cuanto a su-
pervivencia de estos pacientes ha mejorado debido 
a la implementación de técnicas de diagnóstico que 
se desarrollan a la par de la tecnología aplicada al 
diagnóstico médico; entre éstas se encuentran estu-
dios de neuroimagen y el Doppler transcraneal (DTC) 
que otorgan la capacidad de realizar el monitoreo de 
estos enfermos de forma continua y que se encuen-
tran con mayor disponibilidad en áreas de atención 
crítica. Las técnicas y modalidades de tratamiento 
del aneurisma de forma organizada de acuerdo con 
flujogramas de trabajo optimizados permiten prevenir 
el desarrollo de complicaciones graves en este grupo 
de pacientes.3-5

En la actualidad, el empleo del Doppler transcraneal 
en la unidad de cuidados intensivos forma parte habi-
tual de la evaluación y el manejo de las complicaciones 
en los pacientes críticos, ya que es una técnica que 
tiene la ventaja de realizarse a la cabecera del pacien-
te, no invasiva para el monitoreo y visualización de las 
principales estructuras del cerebro y el análisis de la 
hemodinámica cerebral a través de parámetros de ve-

RESUMEN
La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una emergencia neurovascular; alcan-
za su punto máximo entre los 50 y 60 años de edad y es más común en mujeres 
que en hombres. La ruptura espontánea de un aneurisma intracraneal es la 
causa más común de HSA y este mecanismo activa una serie de procesos 
fisiopatológicos que culminan en afección sistémica y falla orgánica. Después 
del ictus y el desarrollo de las complicaciones se presentan necesidades multi-
disciplinarias de atención a la salud en este grupo de pacientes, lo cual impacta 
de forma directa en la funcionalidad. Es por eso que consideramos importan-
te el neuromonitoreo, la detección oportuna de las complicaciones y el segui-
miento de los pacientes con esta patología dentro de la unidad de cuidados 
intensivos. Presentamos el caso de una mujer con múltiples factores de riesgo 
para desarrollar enfermedades cerebrovasculares, en este caso la paciente fue 
diagnosticada con hemorragia subaracnoidea que requirió tratamiento dentro 
de la unidad de cuidados intensivos y en la cual el neuromonitoreo fue dirigido 
a través de ultrasonido con Doppler transcraneal; desarrolló complicaciones 
tempranas a las 48 horas de iniciado el cuadro clínico con presencia de vasoes-
pasmo leve a pesar del tratamiento con nimodipino, además de la presencia de 
resangrado documentado con angiorresonancia; ameritó tratamiento quirúrgico 
con aparente mejoría y nuevamente presentó un episodio más de vasoespasmo 
que requirió tratamiento con intervencionismo.
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ABSTRACT
Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a neurovascular emergency; it peaks 
between 50 and 60 years of age and is more common in women than in 
men. Spontaneous rupture of an intracranial aneurysm is the most common 
cause of SAH and this mechanism triggers a series of pathophysiological 
processes that culminate in systemic involvement and organ failure. After 
stroke and the development of complications, multidisciplinary health 
care needs arise in this group of patients, which has a direct impact on 
functionality. That is why we consider important neuromonitoring, timely 
detection of complications and follow-up of patients with this pathology 
within the intensive care unit. We present the case of a woman with multiple 
risk factors for developing cerebrovascular disease. She was diagnosed 
with subarachnoid hemorrhage that required treatment in the intensive care 
unit. Neuromonitoring was directed by transcranial Doppler ultrasound. She 
developed early complications 48 hours after the onset of the clinical picture, 
with the presence of mild vasospasm despite treatment with nimodipine, in 
addition to the presence of rebleeding documented with magnetic resonance 
angiography. She required surgical treatment with apparent improvement and 
again presented another episode of vasospasm that required interventional 
treatment.
Keywords: subarachnoid hemorrhage, complications of subarachnoid hemorrhage, 
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locidad de flujo sanguíneo de los vasos intracerebrales. 
De la adecuada insonación de los vasos intracraneales, 
podemos obtener una onda de pulso donde determinar 
velocidades de flujo: velocidad sistólica (Vs), velocidad 
diastólica (Vd) y velocidad media (Vm) y calcular los ín-
dices de pulsatilidad (IP), resistencia (IR) y Lindegaard. 
De estos parámetros, el IP de Gosling ha sido posible-
mente el parámetro cerebral más utilizado y se obtiene 
de la fórmula (Vs − Vd) / Vm.6

Ciertas comorbilidades y características clínicas pre-
disponen a los pacientes a generar rupturas aneuris-
máticas −cuya incidencia anual es de 1% en los pa-
cientes diagnosticados con defectos aneurismáticos−: 
el descontrol hipertensivo, el tabaquismo, el consumo 
de drogas como la cocaína y el consumo de alcohol. El 
riesgo incrementa aún más cuando a esto se le suman 
factores que caracterizan a los defectos aneurismáticos 
como lo son el tamaño (> 7 mm), la irregularidad de la 
formación y la ubicación, siendo los aneurismas anterio-
res los de mayor riesgo de ruptura.7-9

Es por eso que consideramos importante el neuro-
monitoreo, la detección oportuna de las complicaciones 
y el seguimiento de los pacientes con esta patología 
dentro de la unidad de cuidados intensivos.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se presenta el caso de una mujer de 58 años la cual 
es atendida por cefalea holocraneal, referida en la es-
cala visual analógica para el dolor en 10/10, la cual 
exacerbaba ante los cambios de posición y se acom-
pañaba de náuseas y vomito. La paciente contaba con 
antecedentes de hipertensión arterial sistémica, taba-
quismo positivo (índice tabáquico de riesgo moderado) 
y obesidad.

En su atención inicial, mediante angiotomografía se 
documentó la presencia de hemorragia subaracnoidea 
aneurismática en la arteria comunicante anterior dere-
cha, clasificada como Fisher III y Hunt y Hess III; se 
hospitalizó en la unidad de cuidados intensivos y se 
iniciaron medidas de neuroprotección además de pro-

filaxis farmacológica con nimodipino, con la finalidad de 
prevenir el desarrollo de vasoespasmo.

Durante las primeras 48 horas de estancia la pacien-
te presenta deterioro neurológico con descenso de dos 
puntos en la escala de Glasgow. Además, en la vigilan-
cia y neuromonitoreo con ultrasonido Doppler transcra-
neal se evidenció, a nivel de la arteria cerebral media 
de lado derecho: velocidad sistólica 169 cm/s, diastólica 
78 cm/s con índice de pulsatilidad (IP) de 0.7 cm/seg, 
diámetro de la vaina del nervio óptico de lado derecho 
0.6 mm; y en arteria cerebral media de lado izquierdo: 
velocidad sistólica de 212 cm/s, diastólica 96 cm/s con 
IP 0.7 mm y vaina del nervio óptico de lado izquierdo 
0.36 mm. Se integra el diagnóstico probable de vasoes-
pasmo leve con velocidad media de la arteria cerebral 
de lado izquierdo de 131 cm/seg. Se ajusta tratamiento 
con nimodipino (Figura 1).

Además, como parte del protocolo diagnóstico, se 
realizó angiorresonancia cerebral, en la cual se eviden-
ció la presencia de un hematoma fronto-basal derecho 
de 52.4 × 23.8 × 29.9 mm y un volumen estimado de 
20 mililitros en fase aguda temprana con edema perile-
sional, sangrado subaracnoideo, espasmo de la arteria 
cerebral media de lado izquierdo y un aneurisma en la 
arteria comunicante anterior (Figura 2).

Con base en lo anterior, el servicio de neurocirugía 
decidió realizar craniectomía fronto-parieto-temporal 
derecha y clipaje del aneurisma. En el procedimiento 
quirúrgico se evidenció la presencia de un aneurisma 
lobulado de la arteria comunicante anterior de 6 × 6 
mm asociado a la arteria recurrente de Heubner de 
lado derecho.

Posterior al procedimiento quirúrgico se continuó con 
el tratamiento y neuromonitoreo a través de ultrasonido 
Doppler transcraneal, el cual evidencia descenso de las 
velocidades de flujo en ambas arterias cerebrales me-
dias. Al cuarto día desde su ingreso, se inicia prueba de 
despertar espontáneo, lográndose el retiro de la ventila-
ción mecánica. Sin embargo, al quinto día de estancia, 
la paciente presentó nueva sintomatología neurológica 
caracterizada por ataxia en la extremidad torácica dere-

Figura 1: 

Ultrasonido Doppler transcraneal a 
las 48 horas de ingreso. A) Arteria 
cerebral media izquierda velocidad 
sistólica 212.7 cm/s, velocidad 
diastólica 96.6 cm/s, velocidad media 
135.3 cm/s. B) Arteria cerebral 
media derecha velocidad sistólica 
169.3 cm/s, velocidad diastólica 78.2 
cm/s, velocidad media 108.5 cm/s.
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cha a nivel de la mano y hemiparesia facial izquierda; el 
Doppler transcraneal muestra, a nivel de la arteria ce-
rebral media de lado derecho, incremento de velocidad 
media hasta 125 cm/s, cambios sugestivos de nuevo epi-
sodio de vasoespasmo en la circulación de lado derecho. 

Se decidió intervención neurológica urgente con an-
gioplastia química e infusiones continuas de nimodipino 
en arterias carótidas izquierda y derecha, con lo que 
se logra remisión del cuadro clínico de vasoespasmo; 
se continúa con el seguimiento y tratamiento hospita-
lario. Después de 15 días de estancia en la unidad de 
cuidados intensivos, se decidió su egreso por mejoría 
en la funcionalidad valorada en 2 puntos con la escala 
de RANKIN, y con secuelas motoras caracterizadas por 
hemiparesia de extremidades izquierdas y disartria.

DISCUSIÓN

La hemorragia subaracnoidea es considerada una ur-
gencia neurológica, debido a que las complicaciones 
que pueden presentarse ponen en peligro la vida y re-
quieren un tratamiento multidisciplinario además de es-
trategias preventivas.

El curso clínico de la hemorragia subaracnoidea se 
puede dividir en tres grupos clínicos: recuperación, 
complicaciones y muerte. De acuerdo con el momento 
en que se desarrollan las complicaciones en compara-
ción con la ruptura inicial de aneurisma, estas se pue-
den clasificar por tiempo de la siguiente manera: agu-
das entre los días 0-3, subagudas entre los días 3-30, 
y tardías después del día 30.10 En el caso presentado 
se observaron complicaciones poco frecuentes durante 
las primeras 24 horas, al documentarse con mayor fre-
cuencia el vasoespasmo en pacientes con hemorragia 
subaracnoidea (HSA) al quinto día de iniciado del cua-
dro clínico.9,10

Dentro del grupo de las complicaciones agudas, el 
resangrado es la complicación más grave, tiene fre-
cuencia estimada de 10-20% durante las primeras seis 
horas hasta los primeros tres días después del sangra-
do inicial. En el caso de nuestra paciente, el desarrollo 
de un episodio de resangrado se documentó durante 
las primeras 48 horas de inicio. Esta complicación, en 
relación con la mortalidad estimada a través de la es-
cala de Fisher, aporta en grado alto un peor pronóstico 
de mortalidad. Por lo tanto, la oclusión de un aneurisma 
intracraneal roto es el tratamiento inicial de urgencia, 
el cual se debe de realizar dentro de las primeras 12 a 
24 horas con la finalidad de reducir el mayor riesgo de 
resangrado.11

El resangrado es una de las complicaciones que se 
encuentra relacionada directamente con la superviven-
cia de los pacientes con HSA. De forma independiente, 
las tasas de mortalidad acumulada después de la HSA 
son de 25 a 30% en el primer día, pero la cifra se in-
crementa en relación con la progresión del tiempo en 
los pacientes en los que no se diagnostica y se trata de 
forma oportuna. En la presentación clínica que se com-
plica con cualquiera de las formas comentadas, este 
porcentaje presenta incremento significativo, influyendo 
en la mortalidad de los pacientes de forma directa.12

En el caso presentado, se optó por implementar una 
estrategia terapéutica conservadora al establecerse el 
tratamiento con medidas de neuroprotección e iniciarse 
el tratamiento farmacológico con nimodipino; sin embar-
go, a pesar de esto, la paciente desarrolló vasoespas-
mo en dos ocasiones, lo que condicionó mayor riesgo 
de generar secuelas funcionales. Presentaciones atípi-
cas respecto a las complicaciones en HSA, deben de 
ser revaloradas continuamente con la finalidad de es-
tablecer el mejor momento para realizar intervenciones 
encaminadas a evitar el desarrollo de estas mismas.13

Figura 2: Angiorresonancia realizada a las 48 horas de inicio del cuadro clínico. Se observa hematoma fronto-basal derecho, edema perilesional, 
hemorragia subaracnoidea.
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El vasoespasmo representa la complicación más 
frecuente que se desarrolla después de la hemorragia 
subaracnoidea. El riesgo de vasoespasmo predomina 
en periodos subagudos desde el desarrollo de la hemo-
rragia subaracnoidea, clásicamente entre los días tres 
al 21;14 sin embargo, se han descrito diferentes casos 
de presentación fuera de este periodo de tiempo, como 
lo es el caso presentado en el que el desarrollo de va-
soespasmo fue documentado a las 48 hora. Al igual que 
otras complicaciones el desarrollo del vasoespasmo se 
encuentra relacionado con el grado de sangrado pre-
sente desde el inicio.15 Una de las características clí-
nicas iniciales ante la presencia del vasoespasmo es 
el déficit neurológico focal, predominantemente la agi-
tación y la desorientación que dura más de una hora y 
ninguna otra causa. Se informa que ocurre en aproxi-
madamente 30% de los pacientes con HSA y es una 
causa importante de mortalidad y discapacidad.14

En las últimas décadas, la accesibilidad a las tecno-
logías de neuromonitoreo permiten el seguimiento de 
estos pacientes durante su estancia en las unidades de 
cuidados intensivos, lo que facilita el abordaje diagnós-
tico y la atención medica de este grupo de pacientes.13

Este caso clínico es representativo de los principales 
escenarios en los cuales se plantea el uso del ultraso-
nido Doppler transcraneal como primera línea diagnós-
tica para documentar complicaciones de la HSA, con el 
cual se puede obtener información específica del au-
mento de las velocidades arteriales sistólicas y medias 
circulatorias en la arteria espástica. El aumento de las 
velocidades de circulación de la arteria cerebral media 
es proporcional a la gravedad del vasoespasmo. Una 
velocidad media de entre 80 y 120 cm/s puede repre-
sentar un vasoespasmo leve y con velocidades medias 
de hasta 130 cm/s, la arteriografía generalmente mues-
tra un vasoespasmo moderado. Utilizando un corte 
de 130 cm/s, la especificidad de la ecografía Doppler 
transcraneal para detectar espasmos es de 96%, con 
un valor predictivo positivo de 87%. Una velocidad me-
dia de más de 200 cm/s sugiere un vasoespasmo gra-
ve que puede causar isquemia cerebral.6,7 Esto podría 
ser un diagnóstico diferencial a considerar en este tipo 
de patrones ultrasonográficos como lo es el caso de 
nuestra paciente. Sin embargo, ante el aumento rápido 
de las velocidades en lugar del valor absoluto del pico 
sistólico, que es el indicador de mal pronóstico, tam-
bién se utiliza una relación de velocidad sistólica de la 
arteria carótida interna sistólica/extracraneal de la ar-
teria cerebral media (el índice de Lindegaard) de más 
de tres para evaluar el vasoespasmo. Un aumento en 
la velocidad debido al vasoespasmo puede estar en-
mascarado por un aumento concomitante de la presión 
intracraneal.8

Es de considerar que el ultrasonido Doppler transcra-
neal tiene ciertas limitaciones: los vasos en los que se 

ven las velocidades más altas no están necesariamente 
ubicados en territorios que corresponden a los sínto-
mas de la lesión, la isquemia sintomática no siempre se 
manifiesta en las arterias ubicadas cerca de las áreas 
donde se ha producido el mayor sangrado y las arterias 
cerebrales distales son difíciles de examinar. En vista 
de estas limitaciones, la resonancia magnética cerebral 
o la angiografía por tomografía computarizada (ATC) 
cerebral con imágenes ponderadas por perfusión pue-
den confirmar el diagnóstico real y excluir los diagnósti-
cos diferenciales, que incluyen hidrocefalia aguda,13,14 
como fue utilizada en el abordaje diagnóstico de nues-
tra paciente en la que, al encontrase cambios clínicos 
agudos, se decidió realizar una angiorresonancia con la 
finalidad de evidenciar diagnósticos diferenciales.

La evidencia de cuáles son los factores asociados 
a presentar complicaciones en los pacientes con HSA 
aún es un objetivo de investigación. Un estudio pros-
pectivo realizado en centros de atención para pacientes 
neurocríticos recabó la información de 1,205 pacientes 
con HSA documentando factores de riesgo para los 
episodios de resangrado como complicación, informó 
que los principales factores de riesgo son el sexo con 
predominio en mujeres de 67%, la edad media de 55 
años, el mal estado clínico evaluado a través de la es-
cala WFNS (4/5) en el momento del ingreso, así como 
el grado del sangrado estimado con la escala de Fis-
her modificada (3 o 4) en la tomografía computarizada 
inicial; es decir, una hemorragia subaracnoidea grue-
sa con o sin sangre en ambos ventrículos laterales, se 
identificó como un fuerte predictor independiente de re-
sangrado ≤ 24 horas.16 Todos estos factores presentes 
en las manifestaciones clínicas de la paciente, aunque, 
a pesar de contar con múltiples factores de riesgo, la 
evolución de los pacientes no sigue siempre la misma 
línea de evolución, y no en todos es posible predecir el 
riesgo de desarrollo de complicaciones.15,17 Otra carac-
terística importante es la localización anatómica de los 
aneurismas de las arterias cerebrales anteriores segui-
das de la arteria cerebral media, la cual se observa con 
mayor frecuencia, así como el tamaño del aneurisma 
inicial, especialmente aquellos con diámetro ≥ 20 mm, 
tienen mayores complicaciones.15

Es importante considerar que, dentro de las com-
plicaciones esperadas, el resangrado llega a presen-
tar 57% de mortalidad como resultado per se, y que 
la mortalidad es un factor independiente del tiempo de 
presentación después del inicio de la HSA.18,19

Estos resultados deberían conducir a la reconside-
ración de la práctica clínica actual; los pacientes con 
un alto grado de Fisher podrían beneficiarse de la re-
paración inmediata del aneurisma las 24 horas del día, 
como en el caso de nuestra paciente en la que el trata-
miento con intervención quirúrgica fue establecido des-
pués de presentar complicaciones. Algunos pacientes 
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se benefician de realizar intervenciones tempranas; sin 
embargo, aún se necesitas ensayos controlados alea-
torios que comparen el tratamiento ultra temprano con 
el tratamiento convencional.

Dentro de las medidas utilizadas para mejorar el pro-
nóstico de los pacientes se encuentran algunos pilares 
en el tratamiento del enfermo neurocrítico en relación 
con el control de mecanismos de lesión secundaria que 
se pueden agrupar en tres rubros importantes debido a 
que se encuentran directamente asociados al pronósti-
co funcional y a la mortalidad. Los cuales son el control 
de la presión arterial, el control de la coagulopatía y el 
tratamiento quirúrgico oportuno.18

Control de la presión arterial. La hipertensión es 
un hallazgo común en la fase aguda de cualquier tipo 
de hemorragia intracraneal, por lo que su control es una 
acción mecanicista plausible que podría aliviar el ries-
go expansión de las lesiones y mejorar los resultados 
funcionales. Dos grandes ensayos clínicos aleatorios in-
vestigaron el efecto de la reducción intensiva temprana 
de la presión arterial en el resultado clínico.

En el estudio INTERACT-2,19 la reducción intensi-
va de la presión arterial sistólica < 140 mmHg dentro 
de las seis horas del inicio se asoció con un resultado 
funcional marginalmente mejor, registrándose mejoras 
significativas en un rango de resultados secundarios.

El ensayo posterior ATACH-II20 (Antihypertensive 
Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage: Tratamien-
to Antihipertensivo de la Hemorragia Cerebral Agu-
da) encontró que la reducción intensiva de la presión 
arterial sistólica < 140 mmHg dentro de las 4.5 horas 
posteriores al inicio no mejoró el resultado ni redujo la 
expansión de la lesión en comparación con el manejo 
estándar de 140-179 mm; sin embargo, estableció la 
viabilidad, el potencial y la seguridad de la reducción in-
tensiva de la presión arterial sistólica como tratamiento. 
En los análisis posteriores surgieron recomendaciones 
en relación con el tratamiento más temprano para redu-
cir un mal rendimiento funcional.

El control de la presión arterial sistólica temprana 
y estable a niveles tan bajos como 120 a 130 mmHg 
se asoció con resultados favorables, mientras que las 
caídas dentro de la primera hora > 60 mmHg fueron 
perjudiciales.16

Control de la coagulopatía. Una de las terapias 
hemostáticas recomendadas, como lo es la aplicación 
de factor VIIa activado para prevenir la expansión de la 
lesión activa el factor X y genera trombina, lo que re-
sulta en hemostasia local después de unirse a factores 
tisulares expuestos o plaquetas activadas. Siendo im-
portante destacar que el efecto hemostásico se obtiene 
en pacientes que son tratados dentro de las tres horas 
del inicio.21

Varios ensayos han investigado el efecto del ácido 
tranexámico. El ensayo TICH-2 (Tranexamic acid for 

hyperacute primary IntraCerebral Haemorrhage: Ácido 
Tranexámico para la Hemorragia Intracerebral Primaria 
Hiperaguda) inscribió a 2,325 pacientes con hemorragia 
intracerebral (ICH) dentro de las ocho horas posteriores 
al inicio de los síntomas.22 El ensayo no mostró eviden-
cia de mejora significativa en el resultado funcional de 
tres meses y encontró sólo una modesta disminución 
de 1.4 mL en la hemorragia encefálica (HE) en el grupo 
de tratamiento activo frente al placebo. Una razón plau-
sible para la falta observada de eficacia del ácido tra-
nexámico en TICH-2 es que el intervalo de tiempo des-
de el inicio hasta el tratamiento (< 8 horas) fue mucho 
más largo que la ventana de tiempo de HE. El STOP-
AUST23 (Spot Sign and Tranexamic Acid on Preventing 
ICH Growth-Aus-tralasia Trial) seleccionó a los pacien-
tes con alto riesgo de expansión de la lesión, utilizando 
el signo puntual (spot sign) de Computed Tomography/
Angiography (CT/A) para su aleatorización a ácido tra-
nexámico o placebo dentro de las 4.5 horas posterio-
res al inicio. Más recientemente, el ensayo TRAIGE24 
(Tranexamic acid for acute intracerebral haemorrhage 
growth based on imaging assessment: ácido tranexá-
mico para el crecimiento de la hemorragia intracerebral 
aguda basado en la evaluación por imágenes) aleatori-
zó a 171 pacientes con marcadores de imágenes de TC 
de HE (es decir, signo puntual, signo de agujero negro 
o signo de mezcla) dentro de las ocho horas posteriores 
al inicio de los síntomas.

Control e intervención quirúrgica temprana. Un 
determinante importante del resangrado es si el aneu-
risma está completamente excluido de la circulación a 
través de un tratamiento microquirúrgico o endovas-
cular. El estudio ISAT25 (International Subarachnoid 
Aneurysm Trial: Ensayo Internacional sobre Aneuris-
ma Subaracnoideo) evaluó la incidencia de resangrado 
temprano y a largo plazo en pacientes que recibieron 
colocación de coils de forma endovascular frente a re-
corte microquirúrgico. Si bien hubo una pequeña dife-
rencia en las tasas de resangrado temprano y tardío, 
con la exclusión quirúrgica que resultó en menos re-
sangrado, esta diferencia fue pequeña y el efecto en el 
resultado general fue menor.

Los retrasos marcados (promedio 0.6 días) del ase-
guramiento del aneurisma se relacionaron con un au-
mento esperado en el resangrado. Cada estudio de 
seguimiento posterior de la cohorte ISAT deja cada vez 
más claro que el seguimiento en serie de aneurismas en 
pacientes jóvenes es crítico y que la mejor reparación 
esperada de la microcirugía continúa impidiendo que 
se presenten episodios nuevos de resangrado, incluso 
años después. Más recientemente, las investigaciones 
han evaluado el uso de stents intracraneales como tra-
tamiento alternativo para pacientes que no pueden ser 
tratados con bobinado o recorte a lo largo. Actualmente 
hay resultados largos limitados de estas terapias alter-
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nativas, y generalmente se recomiendan sólo como una 
técnica de rescate después de un tratamiento primario 
fallido o en pacientes cuya morfología del aneurisma no 
permite el recorte o el bobinado.26-28

CONCLUSIÓN

La hemorragia subaracnoidea continúa siendo una enti-
dad critica, la cual requiere de múltiples intervenciones 
dentro de las unidades de cuidados intensivos debido al 
potencial riesgo de desarrollar complicaciones letales y 
con esto deteriorar el pronóstico funcional y de vida. Es 
por eso que la importancia de realizar un diagnóstico 
oportuno, así como un adecuado tratamiento, es un área 
de oportunidad para desarrollar e implementar protoco-
los estandarizados. En el caso expuesto, la evolución 
clínica de la paciente fue atípica, llegando a desarrollar 
múltiples complicaciones las cuales fueron evidenciadas 
a través del monitoreo ultrasonográfico transcraneal, 
una herramienta útil que aporta información confiable 
para la detección de complicaciones como fue expuesto 
en el caso clínico de nuestra paciente.

Si bien en la actualidad no existe una herramienta 
específica en relación con el riesgo de desarrollar com-
plicaciones secundarias a la HSA, diferentes factores 
clínicos se encuentran asociados con un peor pronósti-
co, incluyéndose a los pacientes con hemorragia de alto 
grado, gran volumen de sangre intracraneal y pérdida 
prolongada del estado de conciencia, mecanismos pre-
cipitantes para el desarrollo de hipoperfusión cerebral 
temprana. Es por esto que el manejo inicial de la he-
morragia subaracnoidea debe centrarse en prevenir el 
desarrollo de lesión cerebral temprana, proporcionando 
un suministro adecuado de oxígeno y cumpliendo con 
las demandas metabólicas del cerebro.

En la actualidad, la hemorragia subaracnoidea con-
tinúa siendo una entidad patológica que es represen-
tativa de las unidades de cuidados intensivos, que por 
sí misma no debe de ser menospreciada ya que los 
riesgos potenciales de desarrollar complicaciones, y 
ser compleja de diagnosticar y tratar repercuten direc-
tamente en el pronóstico de los pacientes.

Las medidas actuales de tratamiento incluyen el ase-
guramiento temprano del aneurisma, el evitar cambios 
considerables en la presión arterial, el tratamiento de la 
hidrocefalia, las convulsiones y las complicaciones car-
diopulmonares, así como la optimización de la presión 
de perfusión cerebral individualizada en cada paciente, 
mayor 70 mmHg pero menor a 95 mmHg al principio del 
tratamiento de acuerdo a la evidencia científica actual, 
ya que los datos recientes sugieren mejorar los resulta-
dos al mejorar la perfusión y reducir el estrés metabó-
lico cerebral; tratar de forma oportuna la coagulopatía 
para mantener un suministro adecuado de oxígeno y 
controlar los factores modificables para reducir la de-

manda metabólica en el cerebro. El monitoreo avanza-
do de la multimodalidad puede ayudar a individualizar 
las estrategias de tratamiento.
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