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Resumen

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una de las mayores catastrofes
intracraneanas que puede sufrir un individuo y a la que se debe enfrentar el
médico. Esta definida como la ocupacion o incursion de sangre en el espacio
subaracnoideo, donde normalmente circula liquido cefalorraquideo (LCR), o
cuando una hemorragia intracraneal se extiende hasta dicho espacio. Se
presentd el caso de un paciente masculino de 61 afios de edad, que acude al
polinico presentando cefalea severa y alta cifras de tensién arterial. Al realizarle
el examen clinico y complementario se constata una HSA. Se realizé revision
del tema que permite conocer elementos en el orden epidemiolégico y médico
de esta enfermedad, asi como la discusion del caso que permitieron establecer

el diagnostico definitivo del paciente.
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INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea (HSA) espontanea es una emergencia
neuroldgica caracterizada por la extravasacion de sangre dentro de los
espacios que cubren el sistema nervioso central y que normalmente estan
ocupados por liquido cefalorraquideo (LCR).La causa principal de HSA no
traumatica es la ruptura de un aneurisma intracraneal, que explica alrededor
del 80-85% de los casos y tiene una alta tasa de mortalidad y complicaciones.
La HSA no aneurismética incluye la HSA perimesencefélica aislada (10-15% de
casos), que tiene un buen pronoéstico con es-casas complicaciones
neuroldgicas y una gran cantidad de causas muy infrecuentes que explican el

resto de los casos.1®

En la mayoria de las poblaciones la incidencia de HSA es de 6 a 7 casos por
100.000 personas y afio, y es alrededor de 20/100.000 en Finlandia y Japén, y
se ha mantenido estable en los Ultimos 30 afios.®’Solamente uno de cada
veinte ictus esta provocado por HSA aneurismatica, pero debido a que afecta
agente mas joven y es a menudo fatal, la pérdida de afios productivos de vida
es similar a la de la hemorragia intracraneal o el infarto cerebral (aproximada-
mente el 5% de las muertes por ictus pero el 27% de todos los afios
potenciales de vida perdidos por ictus antes de la edad de 65 afos). La
incidencia aumenta con la edad, pero la mitad de los pacientes son menores de

55 afios cuando presentan el evento.® ®

La mortalidad se sitia en alrededor del 50% en estudios poblacionales, con
tendencia hacia una mejoria gradual.®1° La mayoria de las muertes ocurren en
las dos primeras semanas del ictus, el 10-15% antes de llegar al hospital y un
25% dentro de las primeras 24 horas del sangrado. Aproximadamente un tercio
de los supervivientes necesita cuidados a largo plazo y la mitad mantiene un
deterioro cognitivo que afecta su estado funcional y su calidad de vida. Los
factores asociados con mal resultado son la disminucion del nivel de conciencia
al ingreso, la edad avanzada y la presencia de gran cantidad de sangre en la
tomografia computadorizada (TC) inicial®. Este trastorno se asocia con un gran

consumo de recursos, la mayoria de ellos durante la hospitalizacion.'**3Los



aneurismas intracraneales se desarrollan en el curso de la vidat4. Se estima
una prevalencia de aneurismas para adultos sin factores de riesgo especificos
de aproximadamente el 2%, aumentando con la edad '°. Los aneurismas
saculares se desarrollan en los puntos de division arterial, normalmente en el
poligono de Willis o en la siguiente ramificacion. La mayoria de los aneurismas
intracraneales nunca se rompen. El riesgo de ruptura depende directamente del
tamafio y la localizacion del aneurisma. Los mayores factores de riesgo
modificables de HSA son la hipertension, el tabaquismo y la ingesta excesiva
de alcohol; todos ellos mas o menos duplican el riesgo. La cocaina también se
ha implicado como factor de riesgo 168 Existen factores de riesgo no
modificables como la historia familiar positiva, trastornos hereditarios del tejido
conectivo o factores genéticos. Factores de riesgo modificables existen en dos
de cada tres hemorragias, y factores genéticos sélo en una de cada diez®. Los
factores que precipitan la rupturade un aneurisma son complejos; en un 20%
de los casos la HSA va precedida por algun tipo de esfuerzo que implica un
aumento de la presion arterial, pero no son factores necesarios. El diagnostico
y el manejo en fase aguda de la HSA representa un desafio para neurdlogos,
neurocirujanos, anestesiologos, radidlogos intervencionistas e intensivistas. Los
Cuidados Intensivos juegan en esta entidad un papel mas importante que en
ninguna otra enfermedad neurovascular, ya que es la patologia en la que es
mas probable tener un mal resultado como consecuencia de complicaciones
potencialmente prevenibles y tratables. De ser una patologia neuroquirtrgica
se ha convertido en una entidad que re-quiere un enfoque multidisciplinario y
en la que intensivistas y neurorradiélogos intervencionistas tienen muchas
veces un papel preponderante. Junto ala excelencia en el diagnostico y el
tratamiento quirdrgico o endovascular se requiere una excelencia en el manejo

en Cuidados Intensivos para obtener los mejores resultados 2.

Problema Cientifico:

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una patologia grave, con una

mortalidad aproximada del 20 al 40% de los pacientes internados.

Justificacion del problema




Algunos pacientes pueden no tener una cefalea severa y ser otros sintomas los
ma&s prominentes. En ausencia de signos y sintomas clasicos, la HSA puede no
diagnosticarse correctamente. No realizar una TC craneal o una puncion
lumbar (PL) cuando estaba indicado o malinterpretar sus resultados explica la
mayoria de errores diagnosticos. Los pacientes mal diagnosticados tienden a
estar menos enfermos y a tener una exploracion neurologica normal. Sin
embargo, en tales casos las complicaciones neuroldgicas ocurren mas tarde
hasta en el 50% de los pacientes y tienen un riesgo asociado mayor de muerte

y discapacidad.
Presentacion de caso

a) Datos Generales:

Nombre: Reinaldo Alonso Suarez
Edad: 61

Sexo: M

Color de piel: blanca

Ocupacion: Técnico Veterinario
Estado Civil: Soltero

Lugar de Nacimiento: Matanzas
Lugar de Residencia: Matanzas
Fecha de ingreso: 11/2/2020

b) Antecedentes patoldgicos personales:
¢ Monorrenal (Congénito)
¢ Insuficiencia arterial periférica

e HTA tratamiento médico (enalapril e hidroclorotiazida). Desde hace 35

anos.

Antecedentes Patologicos Familiares:



Padre: HTA
Madre: HTA

Operaciones: fractura de codo izquierdo, hidrocele, hernia inguinal, perforacion
intestinal (Peritonitis).
Traumatismos: fractura de humeral izquierdo
Transfusiones: 1 Hace 40 afios (accidente de transito)
Alergia: no refiere
c) Motivo de ingreso: dolor de cabeza

d) Historia de la enfermedad actual:
Paciente masculino de 61 afios de edad con Antecedentes Patoldgicos
personales de Insuficiencia arterial periférica, monorrenal congénito,
Hipertension Arterial hace aproximadamente 35 afios tratado con
Enalapril 1Tab/dia e hidroclorotiazida 1Tab/dia. Refiere el familiar que el
2 de febrero de 2020 luego de almorzar presenta cuadro subito de
cefalea intensa y perdida del conocimiento, se realiza toma de T/A
donde se constata cifras elevadas de T/A (220/120mmHg).Es llevado al
policlinico de su area de salud donde fue tratado con medicacion no
precisada, luego fue remitido al Hospital de Matanzas . En este Hospital
se le indica TAC de craneo donde se le diagnostica Hemorragia
Subaracnoidea (HSA) con patron aneurismatico (FISHER ). Se
coordina con el Hospital CIMEQ para su traslado con el fin de realizar
Angiografia y posible embolizacion de aneurisma. El dia 11/2/20 llega a
nuestro centro (CIMEQ) con cefalea intensa, rigidez de nuca, agitacion
psicomotora, desorientado en tiempo y espacio. Se le realiza
nuevamente TAC donde no se observa signos de HSA, se le indica
angiografia que no se pudo realizar debido a la no cooperacion del
paciente, no obstante se decide su ingreso en la UCI .El dia 13/2/20 se
le realiza angiografia y embolizacion de Aneurisma comunicante
posterior izquierda.
e) Datos positivos del interrogatorio:

e Desorientacion en tiempo y espacio



e Agitacion psicomotora
e Cefalea intensa

¢ Rigidez de nuca

Examen Fisico (aspectos positivos)
Sistema Nervioso:

Conciencia: Paciente conciente, desorientado en tiempo y espacio,
orientado en persona. Con afectacion de memoria remota y reciente.
Que responde al interrogatorio con un lenguaje claro y coherente.

e Actitud: De pie: Asténica.

e Taxia: Estatica: Romberg simple y sensibilizado positivo.

Dinamica: Maniobra de dedo-dedo positiva.
Maniobra indice-indice positiva.

e Motilidad Voluntaria Activa: Debilidad muscular de hemicuerpo
derecho, maniobra de Barré y Minganzzini positivas. Signos
meningeos, maniobra de Kerning positiva.

e VIl Par Craneal: Porcion coclear; Romberg positivo.

f) Exdmenes complementarios:

g) Examenes de laboratorio:

WBC: 23.31x 10%L LYM: 1.629 x 10%/LMON: 0.916x 10°%/L
NEU: 20.519x 10°/LEOS: 0.209 x 10°/LBASO: 0.037 x 10°/L
HGB: 96 g/L HCT: 26.9% PLT: 436 x 10°/L
Radiografia de torax:

EKG:

Ecocardiograma:

e Buena funcidn sistolica de ventriculo izquierdo y derecho
e Insuficiencia mitral ligera
e Estenosis Aortica moderada

e Disfuncion Diastolica grado II



AngioTAC:

e Aneurisma comunicante posterior izquierda (ACPI) de 2.35 cm x 2.55cm.
e Se realiz6 embolizacion de Aneurisma comunicante posterior izquierda

lograndose el cierre total de la misma.

Figura 1. Angiografia cerebral

A) Previo a instalacion de “coils” B) Reduccion total del aneurisma

tras su instalacion

Discusion del caso:

La hemorragia subaracnoidea se presenta como un evento neurolégico agudo,
en que lo cardinal es la cefalea intensa y, en los casos mas severos,
compromiso de conciencia. Su prevalencia ha sido estable durante el tiempo
(6-10 casos por 100.000 habitantes) 1°, y causa el 3% de todos los accidentes
vasculares encefélicos?®. Es una condicién con alta morbimortalidad: su
mortalidad promedio es 51%, y de los pacientes que sobreviven un tercio
gueda dependiente?!.Para establecer el diagnéstico de una HSA se utiliza
principalmente la TAC, que tiene falsos negativos de 2 a 15%22. Para confirmar
la etiologia, el gold standard es la angiografia cerebral, la cual ademas ayuda a
planificar la intervencion a realizarse en el futuro. Cada dia cobra mas fuerza la
utilizacion de Angio-Resonancia (RNM), ya que al ser un procedimiento no
invasivo presenta menos complicaciones que la angiografia, y tiene una buena

sensibilidad?3.La causa mas frecuente de HSA es el aneurisma sacular no



congénito roto (85%) 24, como es el caso de nuestra paciente. La localizacion
mas comun de éstos es la circulacion cerebral anterior (97.3% de los
casos)?®.El compromiso de conciencia en una HSA estd dado por el
sangramiento inicial o por resangramiento temprano, con sus consecuencias:
vasoespasmo con isquemia, hematoma intracerebral (30% de los pacientes) 26,
hematoma subdural e hidrocefalia aguda. Por esto, el tratamiento debe ir
enfocado a prevenir el resangramiento. Para prevenir la isquemia cerebral
también hay una serie de medidas, tales como aportar fluidos, inducir
hipertension y suministrar nimodipino como profilaxis del vasoespasmo. En
caso de existir isquemia, se sugiere inducir hipertension mediante hipervolemia
y vasopresores, 0 realizar angioplastia transluminal. El beneficio de estas
opciones aun no esta determinado. Actualmente, los tratamientos posibles para
un aneurisma intracraneano roto son el endovascular (coils) y el
neuroquirdrgico (colocacién de clips a través de craneotomia), siendo la
elecciéon de uno u otro motivo de controversia. El principal estudio que abarca
este problema es un ensayo randomizado multicéntrico, que mostré en un
grupo selecto de pacientes (los que desde un inicio son elegibles para ambas
terapias) que hay un mejor resultado funcional luego de embolizacion
endovascular 2527.Un estudio randomizado prospectivo mostrd que el resultado
clinico y neurofisiolégico era igual para ambos tratamientos, pero que con el
endovascular se encontraban menos evidencias de dafio cerebral en la RNM.
Sin embargo, la tasa de oclusion total era menor y en ocasiones fueron
necesarios sucesivos controles angiograficos?®.Antes de elegir alguna
alternativa es importante recordar que la experiencia del equipo tratante es un
predictor importante de la efectividad del tratamiento®°.Cualquiera de estas
intervenciones puede realizarse en forma temprana (<3 dias post HSA) o tardia
(dia 10-12), siendo esto también tema de debate 3. Ha sido sugerido que una
intervencidn precoz mejora el resultado, sobre todo para pacientes con buenas
condiciones al ingreso 32.En conclusién, hay controversia con respecto a las
indicaciones necesarias para elegir entre tratamiento endovascular o
neuroquirdrgico en los aneurismas intracraneales rotos. La eleccion de uno u
otro método depende de la disponibilidad local de instrumentos, caracteristicas
propias del aneurisma (tamafio y ubicacion anatdmica) y, principalmente, de la

experiencia del equipo tratante.



En el caso presentado la cefalea intensa de inicio subito es el sintoma mas ca-
racteristico que indica presencia de una HSA; ademas de 1 vémito, fotofobia,
rigidez de nuca y alteraciondel nivel de conciencia.

La rigidez de nuca esta provocada por la respuesta inflamatoria a la sangre en
el espacio subaracnoideo; tarda de tres a doce horas en aparecer y puede no
presentarse en pacientes inconscientes o con HSA menor. En ausencia de
signos y sintomas clésicos, la HSA puede no diagnosticarse correctamente. No
realizar una Tomografia Computarizada craneal o una puncién lumbar (PL)
cuando estaba indicado o malinterpretar sus resultados explica la mayoria de

errores diagnaosticos.

Es fundamental establecer un diagndstico diferencial con procesos como
meningiomas, hemorragia intraparenquimatosa (HIP), accidente vascular
enceféalico isquémico (AVE), malformacion arteriovenosa (MAV), entre otras
afecciones .17:18

A. Planteamiento sindrémico:
-Sindrome cefaldlgico: por el antecedente de cefalea intensa subita.
-Sindrome de Hipertension arterial: referido por el paciente.
-Sindrome de Insuficiencia arterial periférica.

B. Diagndstico Nosolégico:

-Hemorragia Subaracnoidea

C. Diagndstico Diferencial:

- Vasculares: AVE isquémico, descartado, porque no tiene sintomatologia de

defecto motor y sensitivo que mejora con el tiempo.

-HIP: Descartado porque no presenta perdida brusca de la conciencia con

deterioro del estado neuroldgico, no toma de pares craneales.

-MAV: No lo descarto del todo, porque a pesar de que es un paciente de 61

afos de edad, pudiera presentar esta sintomatologia.



Tumorales: Meningioma, descartado en este paciente porque a pesar de que

es una lesion de crecimiento lento, no presenta deterioro progresivo.

Glioblastoma: Descartado porque no presenta antecedentes de cefalea cronica

, hi deterioro neuroldgico progresivo.

Traumético: Hematoma Subdural (HSD) agudo, Descartado porque el paciente
no refiere antecedentes de trauma, déficit motor ni deterioro neurolégico

progresivo.
Impresion Diagnostica: HSA de etiologia aneurismatica.
Justificacion de la pertinencia del caso presentado

La HSA es una urgencia médica asociada a una alta mortalidad, por lo que es
fundamental el diagnéstico precoz. La cefalea severa de inicio subito es la
principal causa de consulta en las urgencias hospitalarias. Una historia clinica
detallada, los hallazgos en la exploracion fisica y las pruebas de imagen y PLA
son pilares fundamentales para el diagnéstico de la HSA, ya que se puede
manifestar de forma variable y los signos clasicos estan con frecuencia
ausentes, siendo fundamental tener un alto indice de sospecha. Por este
motivo, un retraso en el mismo puede tener graves consecuencias para el

paciente.
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