[EUMMARY

The subarachnoid hemorrhage
occurs by a bleeding in sthe
section that usually is occupied
by cerebrospinal fluid, and its
more frequent nontraumatic
cause is the rupture of an
aneurysm. It represents only 2
to 5% of the stroke, but is the
cause of 27% deaths in the
productive population under 65
years old. The physiopathology
initiates with  the presence
of a hemorrhage concerning
the subarachnoid space and
of the cerebral parenchymal
which pauses quickly. Then, it
initiates the coagulation cascade
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activation and clot retraction; as
well as the degeneration of blood
cells in chemical components,
principally the vasogenic brain
edema which takes place at the
clot and the white substance. The
main symptoms of this problem
are the sudden severe migraine
(described liketheworse headache
of life), nauseous, vomits,
meningismus, photophobia
and an alteration of the state of
consciousness. The  diagnosis
is made mostly by computed
axial tomography and a lumbar
puncture. Its treatment is both
medical and neurosurgical and its
future and present development
records are stratified in different

scales according to the initial
neurological condition.

CLINICO

Paciente masculino de 18 afios,
conocido como sano, con historia
de cefalea frecuente de tres
meses de evolucion, asociada
posteriormente a la practica
del fatbol y que ha sido tratada
sintoméaticamente. Fue referido
al servicio de emergencias del
Hospital de la Anexion, para
continuar el manejo analgésico. Al
ingresar el paciente se encuentra
consciente, desorientado, eup-
neico, con fotofobia, las pupilas
con midiriasis, poco reactivas,
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hemiplejia y paresia derecha.
(Glasgow: O 2; V2; M 4).

" INTRODUCCION

La hemorragia subaranoidea es
una emergencia  neuroldgica
heterogénea, con un amplio
espectro en su presentacion
clinica inicial. Se caracteriza por
la extravasacion de sangre en los
compartimentos que recubren
el sistema nervioso central, los
cuales usualmente estan ocupados
por liquido cefalorraquideo. El
80% de la HSA no traumatica
se da por la ruptura de un
aneurisma intracraneal, el resto
de los casos es producto de una
hemorragia subaranoidea aislada
perimesencefalica. Losaneurismas
se forman principalmente en las
bifurcaciones de la circulacion
cerebral  basal (7,3,6). Se
presentan entre 21 000 y 33 000
casos por afio, que representan
entre el 2 y el 5% de todos los
accidentes cerebrovasculares en
los Estados Unidos. La incidencia
de este desastre neuroldgico se ha
mantenido estable en los ultimos
30 afios: cerca de 10.5 casos por
cada 100 000 personas. Esta
aumenta con la edad, siendo 1.6
veces mas frecuente en mujeres
que en hombres y 2.1 veces mas
frecuenteennegros. (7). Los Ginicos
factores de riesgo establecidos
para la HSA son la hipertension, el
fumado, el alcoholismo y el uso de
cocaina. Algunas enfermedades
del tejido conectivo predisponen
al desarrollo de la HSA, como la
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de Ehlers-Danlos, el sindrome de
Marfan y la neurofibromatosis. (6).
La mayoria de las muertes ocurre
en las primeras semanas de haberse
presentado el ictus: 10% muere
antes de recibir tratamiento médico
y 25% en las primeras 24 horas de
iniciado el evento. A pesar que la
HSA representa tan solo el 5% de
muertes por AVC, es causante del
27% de los fallecimientos en la
poblacién productiva antes de los
65 afos (7).

IEISIOPATOLOGIA

Larupturadeunaneurismacerebral
representa una HSA, un grado de
sangrado intraparenquimatoso Yy
se observa en cerca del 90% de
los pacientes que muere en las
primeras 72 horas. De los cuales
solo un 4 - 17% de los pacientes
con ruptura aneurismatica
muestra clinicamente la presencia
de hematomas o hemorragias
intracerebrales (HIC) (7). Los
sitiosmas frecuentesde quebradura
aneurismatica asociados con la
presencia de hematomas son la
arteria cerebral media (ACM)
(38%) y la arteria comunicante
anterior (ACoA) (36%). La
incidencia de hematomas es alta
relacionada a los siguientes sitios:
ACM56%, arteria cerebral anterior

(ACA) 50%, arteria carOtida
interna (ACI) 24% vy arteria
comunicante posterior (ACoP)

15%. (7). El sitio de localizacion
de hematoma se relaciona con
el lugar del sangrado: ACM en
lobulo frontal y temporal y fisura

de Silvio; ACoA l6bulo frontal;
ACI Ilobulo temporal, ganglios
basales y conducto de Silvio;
ACoP l6bulo temporal; ACA
con formaciones distales I6bulo
frontal y cuerpo calloso (imagen
de mariposa interhemisferica) y
arteria vertebrobasilar (AVB) en
cuarto ventriculo. (7).

a. Aumento

hematoma
Cuando hay un sangrado en el
parénquima cerebral, este se
detiene répidamente luego de su
inicio. El aumento del hematoma
post ictus se relaciona el
deterioro neuroldgico acelerado.
El incremento del tamafio del
hematoma no esta muy claro, pero
se asocia a un resangrado durante
las primeras 24 horas, y se define
como aumento del 40% o de 12.5
cmé.  Los factores asociados al
crecimiento del hematoma son: la
pronta admision luego de inicio de
los sintomas, el alto consumo de
alcohol, la morfologia irregular,
la disminucion del estado de
conciencia y los bajos niveles de
fibrindgeno.

temprano  del

b. Cascada de la coagulacion y
retraccion del coagulo.
Esta es activada al entrar sangre
dentro del parénquima cerebral.
Una vez formado el hematoma,
este inicia su retraccion, que tarda
varias horas. El hematocrito del
hematoma aumenta en un 50%
al finalizar este proceso, y se
encuentran en su centro tanto tejido
cerebral intacto como necrético.



El suero del hematoma se acumula
su alrededor, los que contribuye
a la formacién del edema en su
periferia. Las proteinas, factores
del complemento y la trombina
del suero conllevan al edema y
la muerte celular. Esta Gltima
juega un papel importante en el
desarrollo del edema cerebral
post hemorragia, y su inhibicién
ha demostrado disminuir
tanto el edema como el déficit
neuroldgico.

c. Eritrocitos y hemoglobina
Las células rojas conservan su
estructura biconcava unos dias
luego del ictus hemorragico. Entre
elquintoyeldécimodiaeleritrocito
inicia su lisis: la hemoglobina
se degrada en oxihemoglobina,
desoxihemoglobina y metahe-
moglobina. Los hematies causan
edema y déficit neuroldgico unos
dias después, mediados por la
hemoglobina  degenerada en
metahemoglobina, ya que sus
concentraciones en los globulos
rojos estimulan el efecto de estos
en la formacion del edema. Este
proceso se asocia con lesion
cerebral retrasada a nivel de los
ganglios basales por la formacion
del edema y la lesion al ADN en
las primeras 24 horas.

d. Edema cerebral

Se desarrolla minutos después
de la hemorragia, con un pico
maximo que se alcanza entre el
décimo y el vigésimo dia que
siguen al ictus. El mayor grado
de edema se localiza alrededor
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del coadgulo y principalmente en
la sustancia blanca. Esto eleva la
presion intracraneana (PIC), lo que
lleva a la herniacion y la muerte.
El edema periférico del hematoma
es comunmente observado durante
las etapas aguda y subaguda, luego
de la hemorragia y contribuye con
una mala evolucion del caso. Los
mecanismos de la formacion del
edema no son claros, pero se sabe
que juegan un papel importante
la presion hidrostatica (durante
la formacion del hematoma
y la retraccion del coagulo),
la activacion de la cascada de
coagulacion, la produccion de
trombina, la lisis eritrocitaria,
la toxicidad de la hemoglobina,
la activacion del complemento,
el efecto de masa, la isquemia
periférica secundaria alrededor del
hematoma, la perfusion cerebral
inadecuada y la disfuncion de
la  barrera  hematoencefalica
(BHE) (8,4). El tipo de edema
vasogénico es el mas comdn
tras una hemorragia, debido a un
aumento de permeabilidad de la
BHE. Esta mantiene la integridad
amacromoléculas por las primeras
horas, pero entre las primeras 8
a 12 horas que siguen al evento
la permeabilidad aumenta en la
region periférica al hematoma y
aun mas después de pasadas las 48
horas. La disfuncion de la BHE
se asocia con la formacion de
la trombina en el hematoma, ya
que esto permite una fuga en la
misma.

e. Necrosis y apoptosis

La lesion necrética cerebral
se observa adyacentemente al
hematoma en las primeras 6
horas que siguen al ictus. Puede
ser producto de las fuerzas
de formacion del hematoma o
de la toxicidad quimica de los
componentes del coagulo. La
apoptosis también se da a la par
del hematoma. Entre las primeras
ocho horas al cuarto dia se pueden
detectar componentes celulares
producidos por la necrosis y la
apoptosis.
f.  Flujo cerebral
(FSC)
Es controversial aun la idea de que
la isquemia secundaria contribuye
a la lesion cerebral luego de la
hemorragia. El FSC y la tasa
del metabolismo cerebral de
oxigeno disminuyen alrededor de
la zona del hematoma debido a la
reduccion de lafraccionextraidade
oxigeno. Esto produce un declive
en el metabolismo alrededor del
codgulo. Se ha observado que
esto se revierte a las 48 horas.
Se han hecho mediciones del
trifosfato de adenosina (ATP) y
de la fosfocreatinina en la zona
adyacente al hematoma en las
primeras 8 horas, donde los
niveles de ATP fueron normales
y la fosfocreatinina aumento
progresivamente. A pesar del
aumentodela PICnoseobservaron
zonas isquémicas en las primeras 5
horas del evento. Se observo que
a pesar de que la trombina y los
eritrocitos incrementan el edema
cerebral no afectan el FSC. La

sanguineo



hipoperfusion no es producto de
laHIC, asi como el edema cerebral
no es producto de la isquemia, sino
que es secundaria al hematoma.

g. Inflamacion

La inflamacion agrava la lesion
cerebral por hemorragia. Se da
rapidamente después del evento
hemorragico y alcanza su pico a
los pocos dias de iniciado el ictus.

().
| EESARROLLO

Se debe sospechar de HSA cuando
se presenten los sintomas tipicos,
que incluyen: cefaleaseverasubita,
descrita como la peor de la vida;
nauseas, vomito, dolor de cuello,
fotofobia y alteracion del estado
de conciencia. En el examen
fisico se encuentran hemorragias
retinianas, meningismo, un nivel
de conciencia disminuido y un
déficit neurologico localizado.
Los hallazgos que se presentan
tardiamente incluyen: paralisis
del  tercer par (aneurisma
comunicante posterior) y del
sexto par (aumento de la presion
intracraneana), debilidad bilateral
en las extremidades inferiores
(aneurisma comunicante anterior)
y la combinacion de hemiparesias
y de afasia (aneurisma cerebral
medio). Los signos vitales, como
latemperaturay la presion arterial,
son de importancia para descartar
otras enfermedades. Asi también
la exploracion de ojos, los oidos,
la nariz y la faringe para descartar
otras enfermedades, por ejemplo,
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glaucoma o sinusitis (7,6,2).

En ausencia de los sintomas y

signos clésicos la HSA puede

darse un diagnostico incorrecto.

Esto ocurre en cerca del 50% de

los pacientes que consultan por

primera vez. A estos comunmente
se les cataloga con diagnosticos
de migrafia y cefalea tensional,

debido a estar menos enfermos y

de no tener un déficit neurolégico

localizado. En estos pacientes
la alteracion neuroldgica ocurre
tardiamente, y esto aumenta su
riesgo de muerte e incapacidad.

La cefalea es el tinico sintoma que

se presenta en mas del 40% de los

pacientes y puede disminuir entre
minutos y horas. Esto recibe el

nombre de cefalea del centinela, y

es importante su reconocimiento,

ya que los pacientes podrian
desarrollar una HSA en las
proximas 3 semanas. (7,6,2). El
examinador debe reconocer cuatro
aspectos fundamentales durante la
realizacion de la historia clinica

y del examen fisico del paciente,

para obtener  un diagnéstico

temprano de la HSA. Estos son:

1. El inicio subito de la cefalea.

2. Severidad del dolor.

3. Las caracteristicas de la
cefalea, las particularidades en
su presentacion y su relacion
con cuadros anteriores.

4. Los sintomas asociados, desde
las nauseas, el sincope, las
convulsiones o la diplopia.

La localizacion y el alivio
del dolor con analgésicos no
diferencian el dolor benigno de

otras causas serias. El inicio de la
cefalea se asocia con el ejercicio
y la valsalva pero puede darse en
cualquier momento, aun durante
el desarrollo de actividades
pasivas como el suefio. A nivel
clinico son mas importantes
las caracteristicas del dolor, que
usualmente  es descrito como
unico y diferente. Los sintomas
como las nauseas y el vémito se
pueden presentar en cualquier
tipo de cefalea, y muchas veces
no son relacionados con episodios
previos, por lo cual es ncesarario
pensar en sangrado intracerebral.
(3,2). Los factores asociados que
favorecen a una pobre evolucion
del paciente son: el estado de
conciencia en el momento del
ingreso al servicio de emergencias,
laedad y el grado de sangrado. Se
utilizan niveles de clasificacion
para evaluar en conjunto el
estado clinico y las caracteristicas
radiologicas de la HSA. Dentro
de estas clasificaciones se usan
principalmente la escala de Hunt
Hess y la escala de la Federacion
Mundial de  Neurocirujanos.
Esta ultima es preferida porque
utiliza la escala de Glasgow y los
signos neuroldgicos focales. La
tomografia computarizada (TAC)
de créneo, sin medio de contraste,
es el método ideal para confirmar
el diagnostico de la HSA. Tiene
a la vez sus limitaciones cuando
hay poco sangrado, como el error
en la interpretacion del estudio,
la disminucién de la sensibilidad
proporcional a la mayor evolucion
a partir del ictus, la anemia con



un hematocrito menor del 30%
puede dar un falso negativo, asi
como otros factores técnicos. La
sensibilidad del TAC aumentd
con la nueva generacion de esta
tecnologia y pasOd de tener un
90% a tener entre un 93 y un
100% de especificidad. (7,3,2). Al
tener una TAC normal pero con
sospecha clinica de HSA, se debe
realizar una puncion lumbar (PL).
Durante el procedimiento el LCR
debe ser recolectado en cuatro
tubos para determinar el conteo
de globulos rojos. Los hallazgos
que indicarian una HSA serian
una presion elevada de apertura y
la elevacion del nivel de glébulos
rojos, que no disminuye del primer
al cuarto tubo; y finalmente la
xantocromia de la centrifugacién
del LCR, que confirma la
presencia de bilirrubina por la
degradacion de los eritrocitos, pero
esto requiere de al menos 12 horas
para desarrollarse y desaparece
dos semanas después del ictus.
Con una TAC positiva para HSA,
una ambigiedad diagnostica con
otros meétodos 0 con pacientes
que tienen mas de dos semanas de
haber presentado el ictus vascular,
el paso a seguir seria realizar
una angiografia computarizada o
angiografia cerebral.

IEISCuUsION

Se ha puesto atencién a la
identificacion de los factores
predictores de resultados pobres,
principalmente al reconocimiento
de los factores de riesgo
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modificables, para desarrollar
nuevos tratamientos a partir de
estos. Dentro de los factores
que se han asociado con una
evolucion inadecuada, se incluyen:
el volumen del hematoma, el
estado neuroldgico a la hora del
ingreso, la presencia de drenaje
en el ventriculo o el desarrollo de
hidrocefalia, la extension a nivel
subaranoideo, el uso de agentes
anticoagulantes 'y un edema
relativo. (5). El manejo de la HIC
se ha dividido en dos categorias:
médico o quirdrgico. Sin embargo
esta separacion es artificial, ya
que cada de los métodos, tienen
distintos riesgos y beneficios, y
esto hace dificil accederalaventaja
de cualquier intervencién con el
uso independiente. (5). El manejo
inicial de la HSA se inicia con los
principios de soporte vital basico:
viaaérea, respiraciony circulacion.
Luego de su estabilizacion el
paciente debe ser trasladado a un
centro que cuente con el personal
neuroquirargico y radiolégico
necesario. EIl pronostico depende
del estado neurologico inicial, por
lo que se graduan sus funciones
para estratificar el riesgo y saber
el curso de accion a tomar. Esto
se hace por medio de las escalar de
Hunt- Hess y de lade la Federacion
Mundial de  Neurocirujanos,
principalmente. (7,3)

Escala de la Federacion de
Neurocirujanos (1)

Escala de )
Grado Clinica
Glasgow
1 15 Sin déficit motor
2 13-14 Sin déficit motor
3 13-14 Con déficit motor
4 7-12 Con/sin déficit motor
5 3-6 Con/sin déficit motor

Escala Clinica para Hemorragia Subaranoidea
Aneurismatica (2)

Grado Clinica

1 | Asintomatico, con cefalea minimay
leve rigidez de la nuca.

2 |Cefalea de moderada a severa, paresia
de par craneal.

3 | Somnoliento, confuso con focalidad
neuroldgica leve.

4 |Estuporoso o con déficit neuroldgico
de moderado a severo.

5 Coma profundo, moribundo, con
insuficiencia de los centros vitales
y rigidez extensora.

Dentro de la terapia general que
se le debe administrar al paciente,
es necesario mantener una tension
arterial dentro de los pardmetros
normales, con una presion sistolica
deentre90y140mmHg, euvolemia,
analgesia con narcoéticos, y de
haber vasoespasmo cerebral se
debe mantener al paciente con
hipervolemia, lo cual se puede
controlar por medio de la presion
venosa central. Se deben evitar:
la hiperglicemia, idealmente con
valores de glicemia de entre los
80y los 120 mg/dl; la hipertermia
y prevenir la trombosis venosa
profunda. Pueden aplicarse otras
terapias, como la del calcio
antagonista con el fin de disminuir



las complicaciones por isquemia.
Ademas, se recomienda el uso
de agentes antifibrinoliticos para
disminuir la tasa de resangrado,
aunque se asocia con un mayor
riesgo de isquemia cerebral y de
eventos trombaticos sistémicos.
Dentro del tratamiento quirargico
se incluyen la craneotomia, la
lisis 0 aspiracion del coagulo, la
ventriculotomia, y la craneotomia
descompresiva. (7, 3, 1,5)

| ©ONCLUSIONES

Ante un paciente con cefalea,
lo méas importante es reconocer
los elementos especificos de la
historia clinica que nos puedan
hacer sospechar la presencia
de una posible HSA. Estos
elementos incluyen el inicio, la
severidad, las caracteristicas de la
cefalea y los sintomas asociados.
Ademas, en el examen fisico son
importantes los signos vitales y el
estado neurologico. Una vez que
se cuenta con estas herramientas
ya se debe tener una sospecha
diagnostica, ya sea una migrafa,
una cefalea tensional o cualquier
forma de cefalea benigna. EIl caso
clinico aqui expuesto es el ejemplo
mas claro de la importancia de
los puntos anteriores, ya que
el paciente, al llegar a nuestro
servicio de emergencias, Ya
tenia compromiso neurologico
focalizado y fue referido s6lo para
un manejo analgésico. Ademas es
fundamental que, aunque el centro
de salud de donde se recibe a este
tipo de pacientes no cuente con los
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medios adecuados para su manejo,
se logren una pronta estabilizacion
y el traslado al centro méas cercano
con la adecuada capacidad de
atencion.

. i ESUMEN

La hemorragia subaranoidea
(HSA) se da por el sangrado en
el compartimento que usualmente
estd  ocupado por liquido
cefalorraquideo (LCR), y su
causa atraumatica mas frecuente
es la ruptura de un aneurisma.
Representa tan solo del 2 al 5% de
los accidentes cerebrovasculares
(AVC), pero es la causa del
27% de los fallecimientos en la
poblacién productiva menor de
65 afios. La fisiopatologia inicia
con la presencia de un sangrado
extravasado a nivel del espacio
subaranoideo y del parénquima
cerebral, el cual se detiene
rapidamente.  Luego inicia la
cascada de la coagulacion mas la
retraccion del codgulo, asi como
la degeneracion de los eritrocitos
en componentes quimicos que
favorecen, principalmente, el
edema cerebral vasogénico que
se da a nivel del coagulo y la
sustancia blanca. Los sintomas
principales son la cefalea severa
subita (descrita como el peor
dolor de cabeza de la vida),
nauseas, vomitos, meningismo,
fotofobia y alteracion del estado
de conciencia. EIl diagnostico se
hace principalmente por medio
de un TAC y de una puncion
lumbar. EI manejo es tanto médico

como neuroquirdrgico y tanto su
prondstico como el curso a tomar
se estratifican en diferentes escalas,
segun el estado neurologico
inicial.
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