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1. INTRODUCCIÓN 

La hemorragia subaracnoidea (HSA) constituye una enfermedad del sistema 
nervioso central que resulta ser frecuente dentro de la enfermedad vascular 
cerebral y que conlleva a los pacientes a un estado de gran morbilidad y que 
además presenta una alto índice de mortalidad. (1)  

La causa más común de hemorragia subaracnoidea en general es ocasionada por 
traumatismos. De aquí que esta pueda ser dividida por su mecanismo de  
producción en traumática y espontánea. De la etiología espontánea son los 
aneurismas y las malformaciones arteriovenosas los que condicionan la principal 
causa de la HSA. (2) 

La HSA espontánea se encuentra aproximadamente entre el 5 y 9% de todas las 
enfermedades vasculares cerebrales lo que la ubica en el cuarto lugar de etiología 
de la enfermedad cerebrovascular. 

Existen diferencias estructurales en los vasos sanguíneos cerebrales que los 
hacen diferentes a los del resto del organismo y de hecho con más predisposición 
a presentar hemorragia.  

Los vasos extracraneales entran a los diferentes órganos a través de un hilio. Los 
vasos intracraneales lo hacen formando una red en el exterior del órgano, y en el 
interior de los surcos y fisuras de la anatomía cerebral.   

Las paredes arteriales de los vasos intracraneales cuentan con pocos elementos 
musculares y poco tejido elástico de sostén, no tiene membrana elástica externa, y 
además, el revestimiento de la túnica adventicia es más débil.  

Las grandes arterias se confinan a las cisternas basales del encéfalo, donde el 
tejido conectivo de sostén es escaso. Las mencionadas cisternas son 
ensanchamientos anatómicos propios del espacio subaracnoideo que están 
ocupados por líquido cefalorraquídeo y localizados entre la membrana aracnoidea 
externa y la superficie del encéfalo. Constituye el sitio por el cual transcurren los 
vasos y nervios que tienen relación inmediata con el encéfalo a nivel intracraneal. 
(3) 

El drenaje sanguíneo se realiza a través de venas que a su vez llevan su 
contenido en los grandes senos venosos durales.  

Entre los síntomas y signos que con mayor frecuencia se presentan están:                          
(Cuadro 1.1.) (4) 
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CUADRO 1.1.  SIGNOS Y SINTOMAS FRECUENTES 

SIGNOS SINTOMAS 
Signos de hipertensión endocraneana Cefelalgia intensa y súbita 
Rigidez de nuca Confusión 
Signos meníngeos Agitación 
Paresia o plejia Diplopía 
Alteración en estado de despierto Cervicalgia  o dorsalgia 

 

Como componentes del cuadro clínico existen además alteraciones de nervios 
craneales, siendo la mas frecuente la parálisis del III nervio craneal que apunta 
como presunta localización más frecuente de un aneurisma de la arteria carótida 
supraclinoidea en su segmento comunicante posterior, pero también pueden ser 
aneurismas de la bifurcación basilar, de la arteria cerebral posterior o de las 
arterias cerebelosas superiores. La paraparesia o monoparesia crural nos indican 
hacia la región de la arteria comunicante anterior y más aun si se asocia a un 
estado de consciencia preservada con abulia o mutismo acinético, signo de 
isquemia de uno o ambos lóbulos frontales, hipotálamo o cuerpo calloso. (4) 

En el caso de presentarse hemiparesia o afasia, las alteraciones neurológicas son 
sugestivas de aneurismas de la arteria cerebral media y la presencia de la 
amaurosis unilateral es propia de los aneurismas del segmento oftálmico de la 
arteria carótida supraclinoidea. (3,4) 

Pueden observarse además hemorragias retinianas o del cuerpo vítreo, sobre todo 
cuando la causa del sangrado se ubica en la región anterior del círculo arterial 
cerebral. 

Son más características las hemorragias subhialoidea y del espacio preretiniano 
que se ven como áreas rojas y brillantes que descansan en la superficie retiniana 
adyacente a la papila óptica. La extensión de la hemorragia subhialoidea dentro 
del cuerpo vítreo se conoce como síndrome de Terson y pueden asociarse a 
alteración de la agudeza visual. (4) 

La magnitud de las manifestaciones clínicas depende de varios factores, a saber: 

• Magnitud del sangrado.  
• Presión arterial media en el momento del sangrado.  
• Región cerebral afectada de forma directa.  
• Estado de salud del paciente previo al ictus.  
• Localización del sangrado una vez que irrumpe del espacio subaracnoideo 

al parénquima o al sistema ventricular.  
• Fuente del sangrado. Es ampliamente conocido que la procedencia de la 

sangre puede ser variada y como consecuencia de esto el volumen y 
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presión con los cuales se impacta este fluido contra el cerebro puede ser 
distinto. 

• Complicaciones inmediatas al sangrado inicial pueden ser, por ejemplo: 
resangrado; hematomas intracraneales de diferentes localizaciones; 
hidrocefalia;  etc. (4,5)  

Los aneurismas generalmente están localizados a nivel de la bifurcación de las 
arterias cerebrales, lo que puede estar condicionado por la turbulencia que genera 
la sangre a ese nivel, así como, por una alteración en las paredes del vaso per se. 
(5) 

La HSA aneurismática muestra una incidencia mayor en el sexo femenino, siendo 
esto del 55 al 68%, y ocurre con mayor frecuencia entre los 40 y 60 años 

condicionando una elevada morbimortalidad en estos grupos etarios. A su vez, se 
han relacionado diferentes factores de riesgo para la producción de HSA, dentro 
de los cuales se puede mencionar al tabaquismo, alcoholismo y la historia familiar 
de aneurismas cerebrales. (6) 

Los aneurismas pueden ser saculares y fusiformes en cuanto a su morfología. 
Existen a su vez de acuerdo a su mecanismo de origen los infecciosos (micóticos) 
y traumáticos (pseudoaneurismas); además pueden ser lobulados, o múltiples. 
También pueden estar asociados a malformaciones arteriovenosas. 

Entre el 85 y 90% de los aneurismas saculares se encuentran en la circulación 
anterior del sistema carotídeo a nivel del círculo arterial cerebral (polígono de 
Willis), a decir:  

1. Arteria comunicante anterior.  

2. Arteria comunicante posterior.  

3. Bifurcación de la arteria cerebral media.  

4. Bifurcación de la arteria carótida interna en sus arterias terminales. 

La diversidad de síntomas y signos ha hecho necesario la evaluación de estos 
pacientes, con el objetivo de estatificar al paciente agudo y de esta forma instalar 
el tratamiento indicado, prevenir complicaciones asociadas y establecer un 
pronóstico probable de acuerdo a la calificación, por lo que se han realizado varias 
escalas de evaluación, las cuales analizaremos en el curso del estudio. (3,5) 

Constituye la HSA un síndrome, más que una entidad patológica aislada, de ahí la 
importancia de este estudio, ya que analizaremos los factores de riesgo, la 
evolución de la hemorragia subaracnoidea con el manejo correspondiente así 
como la relación de estos factores con la morbimortalidad. 
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3. DEFINICIÓN 
 
 

La hemorragia subaracnoidea espontánea es la irrupción de sangre, por lo general 
de instalación súbita, en el espacio subaracnoideo cerebral o espinal, donde 
normalmente circula líquido cefalorraquídeo (LCR), o bien, resulta de una 
hemorragia cerebral que se extiende hasta dicho espacio, y donde en ninguno de 
estos casos es secundaria a un evento traumático. Clínicamente la podemos 
determinar como un síndrome caracterizado por cefalea brusca, intensa, a veces 
brutal, con o sin alteración de conciencia, con o sin nauseas y vómitos, con o sin 
signos meníngeos, con o sin síntomas y signos neurológicos focales, en la cual la 
tomografía axial muestra hiperdensidad en cisternas basales o en espacios 
subaracnoideos. En la punción lumbar se demuestra xantocromía por 
espectrofotometría (después de 12 horas del inicio de los síntomas). Se 
considerará en fase aguda si los síntomas se iniciaron dentro de los últimos 21 
días, o se encuentra LCR sanguinolento en las formas agudas. (8) 

La causa más frecuente es la ruptura espontánea de aneurismas intracraneales. 
Representa del 70 al 90% de los casos. Los aneurismas suelen ser asintomáticos 
antes del sangrado. En un 10-20% de los casos se encuentran aneurismas 
múltiples. (4,5)  

En un 10% de los casos existe un sangrado exclusiva o predominantemente 
perimesencefálico. Se denomina hemorragia subaracnoidea “perimesencefálica o 
pretroncal”. Su origen se desconoce, pero correspondería a un sangrado venoso. 
Se diferencia del resto por la regular negatividad en su estudio angiográfico, y por 
su buen pronóstico y buena evolución. (9,12, 27) 

Los aneurismas cerebrales son dilataciones anormales localizadas en las arterias 
cerebrales. Se ubican por lo general en las zonas de emergencia de las ramas de 
arterias principales o en la bifurcación de éstas y especialmente durante su 
recorrido por el espacio subaracnoideo a través de las cisternas subaracnoideas. 
(3, 4, 5) 
 
 Los aneurismas incidentales son aquellas lesiones que son detectadas mediante 
estudios diagnósticos de rutina, en la búsqueda de otras patologías o durante una 
autopsia y que no presentan sintomatología de un padecimiento neurovascular. En 
estudios de autopsias y radiológicos se ha estimado que la prevalencia de 
aneurismas incidentales (AI) en la población general es alrededor de un 0,5-1%. 
Con el aumento de las técnicas modernas de neuroimagen, cada vez es más 
frecuente su hallazgo in vivo además de  tener que tomar una decisión ante un 
paciente portador de un aneurisma incidental. (10, 11) 
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2. HISTORIA 
 
 
 
Los aneurismas cerebrales fueron conocidos desde el siglo XIX a través de las 
autopsias, realizadas en Europa, principalmente en Inglaterra y Francia, así como 
Estados Unidos y Noruega.  
 
En 1885, Sir Victor Horsley operó un aneurisma que comprimía el quiasma óptico, 
ligando las dos carótidas en el cuello. El paciente falleció algunos años mas tarde 
y la lesión fue descrita como un “gran quiste de sangre”. Beadles publicó sus 
hallazgos, en el estudio de 555 casos post mortem. 
 
En 1920, Harvey Cushing, operó un paciente con diagnóstico de tumor de hipófisis 
y encontró un aneurisma dependiente de la circulación anterior que ocasionó una 
hemorragia incontrolable causando la muerte del paciente. 
 
En 1924, Wilhelm Magnus, pionero de la Neurocirugía Noruega, hizo una 
exploración quirúrgica del piso medio en un paciente con neuralgia del trigémino y 
encontró un gran aneurisma del seno cavernoso que trató con ligadura de la 
carótida cervical, señalándose que el paciente se recuperó lentamente. 
 
Walter Dandy en 1928 realizó su primera operación de aneurisma, ligando la 
carótida cervical.  
 
El pionero del abordaje directo de los aneurismas fue Norman Dott en Edimburgo, 
Inglaterra en Abril de 1931, realizando una craneotomía frontal izquierda 
exponiendo la  arteria carótida intracraneal y su bifurcación. Durante la 
intervención tuvo importante hemorragia procedente de una lesión aneurismática 
dependiente de la arteria cerebral media, el cual fue envuelto en músculo y 
posteriormente comprimido por 12 minutos; la evolución fue excelente y 2 años 
mas tarde el paciente incluso realizaba actividades deportivas. 
 
En 1932 Herbert Olivecrona realizó la ligadura proximal y distal al origen de un 
aneurisma de la PICA, con sobrevida del paciente en excelentes condiciones. 
 
En 1934, Wilhelm Tönnis, discípulo de Olivecrona operó un paciente con 
aneurisma de la arteria comunicante anterior, cortando el cuerpo calloso y 
envolviendo el aneurisma con músculo. 
 
En 1936 W. Dandy operó un caso de aneurisma de la carótida cavernosa, 
mediante la técnica del taponamiento con músculo. En esos días ya se disponía 
de los clips de plata de Olivecrona, o de Cushing, modificados por Mc- Kenzie y 
paralelamente la angiografía cerebral iniciada por Egas Moniz y Almeida Lima, 
permitía ya “ver” los aneurismas y luego planificar su ligadura y clipaje. 
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A través del tiempo la calidad de los clips siguió mejorando, apareciendo los 
modelos diseñados por Mayfield, luego los de Scoville que posteriormente 
evolucionaron a los actuales modelos de Sugita y Yasargil de la última década. 
 
Entre los años 1960 y 1980, Charles Drake publicó su importante serie de 
aneurismas operados con excelentes resultados tanto para la cirugía de la 
circulación anterior de como para la circulación del sistema vértebro-basilar. 
 
La introducción del microscopio quirúrgico a fines de la década del 60 y el trabajo 
pionero de Yasargil y Donaghy, permitieron que las técnicas del abordaje directo 
de los aneurismas se difundieran con gran velocidad. 
  
El tiempo mostró que el ataque directo precoz es la mejor alternativa de 
tratamiento. Fue introducida por los trabajos Suzuki y Sano, confirmando su 
importancia en la reducción del resangrado y del desarrollo del vasoespasmo. 
 
La tomografía computada ha tenido un papel importante en el diagnóstico de la 
HSA, en las primeras horas y en el pronóstico. En 1980 Fisher mostró la relación 
directa entre la cantidad de sangre en las cisternas y su distribución, con el 
desarrollo del vasoespasmo, confirmando el efecto de la degradación de los 
productos sanguíneos, en especial de la oxihemoglobina, en la pared de los vasos 
arteriales basales determinando una arteritis, responsable del estrechamiento de 
la luz de los vasos que dio lugar al término angiográfico de vasoespasmo. 
 
Con aparición de las técnicas de terapia endovascular ha surgido una opción 
viable para los pacientes con este tipo de padecimientos, ya que ha evidenciado 
resultados favorables, que se ven reflejados en la evolución completa de la 
enfermedad, además de un impacto importante sobre la morbi- mortalidad que 
rodea a este padecimiento. (7) 
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4. CAUSAS DE HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTÁNEA 
 

 
Se ha comentado que la causa más frecuente de hemorragia subaracnoidea 
espontánea es la ruptura aneurismática, de la cual nos ocuparemos a lo largo del 
estudio, sin embargo cabe mencionar otras cusas de HSA espontánea, dejando a 
un lado la de tipo traumático que en la casuística general es la etiología más 
frecuente. (4, 5, 13) 
 
A continuación se mencionan otras causas de HSA espontánea: 

a) Malformación arteriovenosa 

b) Aneurismas y MAV medulares  

c) Extensión de una hemorragia intraparenquimatosa 

d) Disección de arterias intracraneales  

e) Vasculitis del sistema nervioso central.  

f) Trastornos de la coagulación 

g) Terapia anticoagulante 

h) Enfermedades de tejido conectivo 

i) Infecciones (meningitis, endocarditis) 

j) Abuso de drogas (cocaína)  

k) Tumores del sistema nervioso central que presenten hemorragia 
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5. PATOGENESIS Y FACTORES DE RIESGO 
 
 
La etiología específica aún es tema de controversia, ya que hay factores que 
hacen sospechar sobre la etiología adquirida, mientras que otros apoyan la teoría 
genética como en caso de la ocurrencia de lesiones aneurismáticas en 
enfermedades del tejido conectivo y en los casos de aneurismas en familiares. 
 
La teoría congénita considera que la causa básica de la formación de un 
aneurisma es la discontinuidad de la capa muscular lisa de la túnica media de las 
arterias, especialmente en una zona de bifurcación. Al existir menos resistencia se 
produciría con el tiempo, mayor degeneración arterial y saculación.(14) 

 
El hecho de que existan aneurismas intracraneales en familiares, en gemelos 
idénticos y en pacientes con enfermedades genéticamente determinadas como 
enfermedad renal poliquística, síndrome de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos o 
pseudoxantoma elástico, sugiere un factor genético en su origen. El mecanismo 
por el cual las enfermedades del tejido conectivo predisponen a la formación de 
aneurismas presumiblemente involucre una debilidad en la pared del vaso 
expuesta a un flujo no laminar. En el hiperaldosteronismo estos pueden resultar 
con una hipertensión congénita durante etapas tempranas del desarrollo 
cerebrovascular. En la poliquistosis renal autosómica dominante la hipertensión 
también puede contribuir a la formación de aneurismas, aunque el mecanismo no 
está bien aclarado. (6, 13, 15)  

 
Otra evidencia de la importancia de los factores genéticos es la presencia familiar 
de los aneurismas intracraneanos. Los miembros de una familia tienen un riesgo 
aumentado de tener aneurismas intracraneanos, aún en ausencia de un síndrome 
hereditario. Del 7 al 20% de los pacientes con hemorragia subaracnoidea tienen 
un familiar de 1º o 2º grado con un aneurisma conocido. Estos aneurismas tienen 
algunas características en particular; suelen romperse a edades más tempranas, 
suelen tener un tamaño más pequeño en el momento de la ruptura y son 
frecuentemente seguidos de la formación de nuevos aneurismas. En hermanos 
con aneurismas, estos se rompen generalmente en la misma década. (6) 

La patogénesis de los aneurismas saculares es multifactorial. Un factor 
indispensable es el estrés hemodinámico que genera erosión y desgaste de la 
lámina elástica interna. Los individuos con estados circulatorios hiperdinámicos 
están predispuestos a sufrir cambios degenerativos acelerados en la pared del 
vaso con el subsecuente desarrollo de aneurismas. Por otro lado el desarrollo de 
este tipo de lesión es mucho más frecuente en los vasos intracraneanos que en 
los extracraneanos dado que en los primeros la túnica media se encuentra 
adelgazada y no existe la lámina elástica externa. (14, 16)   
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Otros factores de riesgo incluyen al tabaquismo en donde el riesgo estimado de 
hemorragia subaracnoidea es aproximadamente 3 a 10 veces mayor en 
fumadores que en no fumadores. A su vez el riesgo aumenta con el número de 
cigarrillos fumados. El mecanismo por el cual predispone a la formación de 
aneurismas involucra una deficiencia de alfa-1-antitripsina, un importante inhibidor 
de las proteasas tales como la elastasa. (106). La  hipertensión arterial y su 
asociación con el desarrollo de aneurismas son controvertidas. Existen estudios 
que la relacionan y otros que no, pero se podría concluir en que representa un 
factor de riesgo de hemorragia subaracnoidea, aunque no tan fuerte como el 
tabaquismo. (6) 

A su vez se propone que el aneurisma adquirido es predominantemente el 
resultado de cambios degenerativos de la pared arterial y que se desarrollan con 
la edad y algunas veces con hipertensión arterial, lo que llevaría a degeneración 
de la túnica íntima, de la elástica y cambios ateroscleróticos. (14, 15) 

 
En la actualidad se considera que los aneurismas nacen como resultado de un 
déficit congénito de la capa muscular de las arterias cerebrales, al que se agrega 
en etapas postnatales cambios histológicos degenerativos de la pared arterial, que 
incluyen fragmentación de la capa elástica interna, y se relaciona a daño endotelial 
asociado a patologías que condicionen tal alteración. (16) 
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6. CLASIFICACIÓN 
 
 
 
Los aneurismas intracraneales pueden clasificarse de acuerdo a diferentes 
aspectos:  
 
 
 
6.1.  ETIOLOGÍA: 
 
 
-Aneurismas saculares, que constituyen el 80 a 90%, y se ubican en la zona de 
emergencia de ramas de los vasos principales cuando discurren por el espacio 
cisternal. Tienen un sector que es el cuello del aneurisma y otro que es el saco. 
 
-Aneurismas fusiformes o ateroscleróticos, que no ocurren en salida de ramas 
comprometen todo un segmento de la pared de un vaso arterial principal como la 
carótida intracraneal, la arteria vertebral o la basilar. Se asocia con frecuencia a 
aterosclerosis e hipertensión arterial.  
 
-Aneurismas infecciosos o "micóticos". Se considera con esta terminología a las 
lesiones causadas por émbolos bacterianos o muy raramente por hongos. Se le ha 
encontrado en una frecuencia de 4% y está asociado a endocarditis bacteriana 
subaguda, o en pacientes inmunocomprometidos, o en individuos drogadictos. 
Pueden presentarse en la circulación distal, con mayor frecuencia en ramas 
distales de la arteria cerebral media y con mayor frecuencia múltiples. 
 
-Aneurismas traumáticos, son considerados con una frecuencia menor al 1%. Por 
lo general se trata de pseudoaneurismas ya que parte de su estructura es tejido 
cerebral. Se ven asociados a trauma penetrante de cráneo (por objeto punzo-
cortante o por proyectil de arma de fuego); pero también pueden verse en 
traumatismo craneal cerrado. Este último es más común y se puede producir 
lesión de la porción proximal de vaso principal como la arteria carótida en su 
porción petrosa o cavernosa o puede ocurrir en arterias distales corticales. 
 
-Aneurismas tumorales. Ocurren en casos de enfermedad tumoral embolizante 
como el mixoma auricular o en lesiones tumorales primarias del sistema nervioso 
central que infiltran la pared arterial y dan lugar a la formación de aneurismas. .  
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6.2.  TAMAÑO: 
 
-Pequeño:<6mm 
 
-Mediano: 6-15mm 
 
-Grande: 16-25mm 
 
-Gigante:>25mm 
 
 
 
 
6.3 .  LOCALIZACIÓN: 

 
Los aneurismas saculares son más comunes en la circulación cerebral anterior (85 
a 95%). Los aneurismas del sistema vertebrobasilar están presentes en el 5 a 15% 
de casos .Se ubican con mayor frecuencia en la bifurcación basilar o en su tercio 
distal, o bien, en la emergencia de la arteria cerebelosa posteroinferior  
(PICA) (3, 5) 
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7. EPIDEMIOLOGÍA 
 
 

En México, los datos nacionales de la Secretaria de Salud sobre mortalidad, del 
año 2000, indican que la enfermedad vascular cerebral (EVC), por todas las 
causas, representa el 4.5% de las muertes registradas. 

En términos generales se considera que la hemorragia subaracnoidea (HSA) 
primaria representa del 8 al 10% de todas las enfermedades vasculares cerebrales 
agudas. La HSA representa la cuarta causa de EVC en México con el 5% de los 
casos nuevos; 74% de los nuevos episodios de HSA se produce en personas 
entre los 25-65 años. 

La tasa de mortalidad por HSA secundaria a rotura de aneurisma cerebral al año 
2000 en México fue de 2,8 por 100.000 habitantes. El riesgo de muerte por esta 
condición fue de 1,9 x 100.000 en varones y 3,7 x 100.000 en mujeres. (17) 
 
 El riesgo de muerte en menores de 15 años es muy bajo, 0,1 x 100.000 y 
aumenta significativamente a partir de los 35 años, con riesgos muy altos al 
promedio en los grupos de 55-74 años y 75 años y más, con tasas de 8,6 por 
100.000 y 16,4 x 100.000, respectivamente; 55.9% de todas las defunciones 
ocurre en personas de 55 años y más. 
 
El total de egresos hospitalarios con este diagnóstico fue con una tasa de 6,1 por 
100.000 habitantes; el 39.1% de las defunciones fueron en varones y 60,9% en 
mujeres, con un tasa de 4,8 x 100.000 y 7,4 por 100.000 respectivamente. 
Aproximadamente ¾ partes (73,7%) de estos egresos ocurre entre los 35-74 años 
de edad. 
 
La mortalidad por HSA al mes fue 40% y a los 6 meses, 46%, cifras muy parecidas 
a otras estadísticas internacionales, con un 50% de mortalidad por esta causa; 
30% de los que sobreviven quedan con alguna discapacidad y dependencia, sin 
embargo, casi la mitad de los pacientes tiene una buena condición clínica. (4, 17) 
 
La hemorragia intracraneal es la tercera causa de muerte en los Estados Unidos 
de Norteamérica donde la incidencia es de 10 a 12 por 100,000 personas al año y 
las enfermedades generales más asociadas a HSA son la hipertensión arterial y 
los aneurismas de la aorta. 
 
En series de autopsias se reporta una prevalencia promedio de 5%. Mediante 
estudios angiográficos realizados en voluntarios se ha encontrado que el 6,5% de 
personas tiene aneurismas cerebrales, pero la frecuencia de aneurismas que en 
algún momento de la vida presentarán ruptura es mucho más baja. 
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La presencia de aneurisma cerebral y el fenómeno de ruptura se incrementan con 
la edad, especialmente entre la cuarta y séptima década de vida. Son raros los 
casos de aneurismas cerebrales que se presentan en la infancia con un 2%. 
 
Existe una predominancia por del sexo femenino sobre el masculino en una 
relación de 2.6 a 1.3. La incidencia de HSA es mayor en la sexta década de vida, 
pero en general la proporción entre ambos géneros varía de acuerdo a la década 
de vida analizada. (3, 4, 17) 
 
Cerca de un tercio de los pacientes con HSA por ruptura aneurismática, mueren 
antes de recibir atención médica, otro tercio mueren o sobreviven con secuelas 
importantes y sólo un tercio tienen una evolución favorable después del 
tratamiento. A nivel mundial, en general, se considera que la tasa de incidencia es 
de 10,5 nuevos casos por cada 100,000 habitantes y por año. (4) 

Según estudios retrospectivos, entre todos los pacientes que concurren al servicio 
de emergencias con cefalea, la hemorragia subaracnoidea es la causante en el 
1% de los casos. Si se consideran solo los pacientes con la peor cefalea de sus 
vidas y un examen físico normal, este porcentaje asciende al 12%. Esta 
proporción vuelve a incrementarse si se toman en cuenta los pacientes con un 
examen neurológico anormal, llegando al 25%. (3, 4, 6, 17) 

Existen variaciones de acuerdo a la temporada del año. En Dinamarca en un 
estudio epidemiológico sobre 9367 pacientes se apreció una mayor incidencia de 
HSA espontánea entre los meses de Enero a Julio. (18) 
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8. CUADRO CLÍNICO  Y PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
 
 
El síntoma más frecuente es una cefalea brusca, debido probablemente a un 
pequeño sangrado aneurismático, que se diagnostica mal en un 60% de los casos. 
La ruptura mayor del aneurisma sucede a la cefalea centinela entre 1 y 6 
semanas. 
 
La alteración del estado de conciencia puede llevar al coma en la presentación 
inicial, y en la evaluación puede verse que aproximadamente un tercio de 
pacientes tienen un estado confusional. 
 
En algunos pacientes se producen síntomas previos compatibles con hemorragia 
menor (hemorragia centinela), en un período previo de 2 a 8 semanas antes del 
cuadro mayor. La frecuencia de este fenómeno se encuentra entre 15 a 39 %, 
incluso se ha reportado hasta en un 45% de los casos, antes de la sintomatología 
principal por la ruptura aneurismática. (19) 

El examen clínico en la mayor parte de los casos demuestra signos meníngeos 
(rigidez de nuca acompañada de signos de Kernig y Brudzinski). Estos signos 
pueden estar ausentes en las primeras horas después del ataque agudo 
hemorrágico. 

Se puede encontrar en el examen de fondo de ojo hemorragia subhialoidea, lo que 
es descrito como síndrome de Terson, y se ha reportado hasta entre 4-27% de los 
casos. Los signos de déficit focal neurológico, como hemiparesia o hemiplejía, 
hemianopsia, hemianestesia o afasia pueden verse en casos donde existe 
hemorragia intracerebral o vasoespasmo asociado. En algunas circunstancias el 
paciente puede presentar convulsiones, y pueden ocurrir tanto en el inicio del 
cuadro o posteriormente, ya sea durante su evaluación inicial o durante el 
tratamiento. (19, 20) 

La HSA es una emergencia médica, siendo esencial su diagnóstico precoz (hasta 
un 20% son mal diagnosticadas inicialmente) e ingreso para tratamiento del 
paciente en un medio adecuado. Siempre se debe sospechar la presencia de HSA 
cuando existe una cefalea intensa ("la más fuerte de mi vida"), de aparición 
brusca, pudiendo ir seguida de alteración en el sensorio. Los diagnósticos 
incorrectos más frecuentes son: infección viral, migraña, cefalea hipertensiva, 
espóndiloartrosis cervical, etc. (20, 21) 

 
Es importante estimar el grado clínico de cada paciente ya que existe una buena 
correlación entre la evolución final y el grado clínico inicial. Las escalas de 
evaluación clínica dan idea del efecto inicial de la hemorragia y de los efectos 
fisiopatológicos que suceden en el comienzo de la enfermedad. A lo largo de los 
años se han propuesto multitud de clasificaciones. Aunque no existe una escala 
perfecta, hoy día las más validadas son la de Hunt y Hess para HSA (22, 23) y 
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espinal fina. Por lo general se encuentra presión de apertura elevada y el líquido 
cefalorraquídeo (LCR) puede estar hemorrágico o xanto-crómico (si han 
transcurrido 1 ó 2 días del evento). Debe tenerse en cuenta que si la punción 
lumbar ha sido traumática, el LCR variará de aspecto en la prueba de los tres 
tubos; tendrá escaso aumento de proteínas, cifra de eritrocitos y leucocitos 
semejante a sangre periférica y por lo general tendencia a coagular. Ni la 
impresión del operador ni la técnica de los tres tubos, en la cual se busca la 
disminución del recuento eritrocitario, son confiables para diagnosticar HSA.  El 
hallazgo de eritrocitos crenados tampoco tiene valor. Luego de la hemorragia 
aneurismática los eritrocitos se diseminan rápidamente por el espacio 
subaracnoideo donde persisten por días o semanas, siendo lisados en forma 
gradual. La hemoglobina liberada se metaboliza a pigmentos moleculares como 
oxihemoglobina y bilirrubina resultando en xantocromía. La oxihemoglobina se 
puede detectar a las pocas horas pero la formación de bilirrubina, que es un 
proceso enzimático, requiere aproximadamente de doce horas. Esta última es más 
confiable en el diagnóstico pero su hallazgo en el LCR depende del tiempo 
transcurrido entre el inicio del cuadro y la realización de la punción lumbar (por lo 
que se recomienda que este no sea menor a 12 horas). El LCR debe ser 
centrifugado y examinado en forma rápida para evitar que los eritrocitos originados 
en la punción traumática se lisen y generen xantocromía. La mayoría de los 
autores aceptan que la presencia de xantocromía es el criterio diagnóstico 
primario en los casos de hemorragia subaracnoidea con TC normal. Otros 
sostienen que la simple presencia de eritrocitos, aún en ausencia de xantocromía 
es más certera. Estas opiniones divergentes tienen su origen en los distintos 
métodos de detección de la xantocromía (espectrofotometría versus visión directa, 
la cual tiene una sensibilidad del 50%). (4, 31, 32, 21) 

La prueba estándar para el diagnóstico de HSA espontánea secundaria a ruptura 
de aneurisma es la angiografía cerebral. Esta prueba se deberá realizar lo antes 
posible tras la hemorragia (no se aconseja realizar en las primeras 6 horas del 
sangrado, pues parece que aumenta el riesgo de resangrado). Con esta prueba se 
aprecian las características anatómicas del aneurisma y de los vasos cerebrales, 
así como datos fundamentales en la planificación del tratamiento quirúrgico. 
(Figura 8.2). Así mismo, se puede hacer una valoración del estado de la 
circulación cerebral (predominancias arteriales, flujo cruzado, vasoespasmo etc.).  
(3, 4, 32, 34, 35, 36) 
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cm/seg., considerándose el vasoespasmo cuando dicho parámetro alcanza 
valores por encima de 120 cm/seg., sin embargo cifras hasta 200-250 cm/seg., 
pueden ser perfectamente toleradas por muchos pacientes. A su vez para una 
evaluación completa del vasoespasmo se puede determinar el índice de 
Lindegaard (39) mediante la proporción entre las velocidades medias de flujo  
máximas en las arterias involucradas. Por otra parte el doppler es capaz de indicar 
el momento más adecuado para la cirugía, alerta sobre la aparición de hidrocefalia 
(rectificación del sonograma en diástole), e incluso puede detectar la presencia de 
lesiones aneurismáticas con técnicas mas recientes. (34, 38, 40, 41, 42) 
 

 

9. TRATAMIENTO 

 

El paciente con aneurisma roto demostrado debe ser atendido dentro de las 
próximas 24 horas en un centro con la siguiente capacidad resolutiva mínima: 
 
•Unidad de cuidados intensivos neurológica (UCIN). 
•Disponibilidad de estudio de imágenes (TC o RM) 24 horas. 
•Capacidad de neurocirugía endovascular y/o microcirugía. 
 
La evaluación clínica inicial del paciente debe incluir la clasificación según la 
escala de coma de Glasgow (GCS por sus siglas en inglés). (CUADRO 9.1.) (43) 
Para definir el pronóstico de los pacientes se recomienda utilizar la escala World 
Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) (CUADRO 9.2.) (24, 25, 30) y de Hunt y 
Hess. (22) (CUADRO 9.3.) y su modificación (23) (CUADRO 9.3.1.) Adicionalmente, 
se recomienda aplicar la Escala de Fisher modificada (29, 30) (CUADRO 9.4.) y  la 
Escala de Fisher convencional (28) (CUADRO 9.5.) que permiten predecir el riesgo 
de complicaciones por vasoespasmo en personas con HSA aneurismática. (4, 5) 

 
 
CUADRO 9.1.  ESCALA DE COMA DE GLASGOW  
 

RESPUESTA MOTORA PUNTOS
OBEDECE ORDENES 6 

LOCALIZA DOLOR 5 
FLEXION AL DOLOR 4 

FLEXION ANORMAL (DECORTICACIÓN) 3 
EXTENSIÓN ANORMAL (DECEREBRACIÓN) 2 

SIN RESPUESTA 1 
 

RESPUESTA VERBAL PUNTOS
ORIENTADO 5 

DESORIENTADO 4 
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PALABRAS INCOMPRENSIBLES 3 
SONIDOS GUTURALES 2 

SIN RESPUESTA 1 
 

RESPUESTA OCULAR PUNTOS
ESPONTÁNEA 4 

AL ESTÍMULO VERBAL 3 
AL ESTÍMULO DOLOROSO 2 

SIN RESPUESTA 1 
 
 
 
 
 
CUADRO 9.2.  ESCALA DE LA WORLD FEDERATION OF NEUROSURGICAL 
SOCIETIES (WFNS) PARA HSA    
 
GRADO ESCALA DE COMA DE GLASGOW DEFICIT NEUROLOGICO*

1 15 NO 
2 13 – 14 NO 
3 13 – 14 SI 
4 7 – 12 + / - 
5 3- 6 + / - 

 
*Déficit neurológico: Afasia, hemiparesia, hemiplejía. 
 
 
 
 
CUADRO 9.3. ESCALA DE HUNT Y HESS PARA HSA ANEURISMÀTICA  

 
GRADO* DESCRIPCIÓN 

1 Asintomático o cefalea leve y rigidez de nuca mínima 
2 Parálisis de nervios craneales, cefalea moderada a intensa, rigidez de 

nuca 
3 Déficit focal leve, letargo o confusión 
4 Estupor, hemiparesia moderada a grave, rigidez de descerebración 

precoz 
5 Coma profundo, rigidez de descerebración, estado agónico 

 
*Agregar un punto en caso de enfermedad generalizada grave (hipertensión 
arterial, diabetes mellitas, neuropatía obstructiva crónica, aterosclerosis grave) o si 
se observa vasoespasmo grave en angiografía. 
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CUADRO 9.3.1. MODIFICACIÓN A LA ESCALA DE HUNT Y HESS PARA HSA 
ANEURISMÁTICA  
 
Agrega a la clasificación convencional los siguientes grados: 
 
GRADO DESCRIPCIÓN 

0 Aneurisma intacto o no roto 
1a Ausencia de reacción meníngea o cerebral, pero presencia de déficit 

neurológico fijo 
 
 
 
 
 
 
 
CUADRO 9.4.  ESCALA DE FISHER MODIFICADA PARA HSA  
 
GRADO HSA HEMORRAGIA EN 

VENTRICULOS LATERALES
0 NO NO 
1 MINIMA NO 
2 MINIMA SI 
3 DENSA* NO 
4 DENSA* SI 

 
* La denominación densa es cuando la HSA llena completamente una o más 
cisternas. Las diez cisternas que se evalúan son: cisterna interhemisférica 
anterior, cuadrigeminal, ambas cisternas supraselares, ambas ambiens, silvianas 
proximales, ambas silvianas laterales. La hemorragia de dos o más cisternas 
puede denominarse masiva. 
 
 
 
 
CUADRO 9.5.   ESCALA DE FISHER PARA HSA  
 
GRADO SANGRE EN TOMOGRAFIA COMPUTADA 

1 No se encuentra sangre en el espacio subaracnoideo 
2 Capas difusas o verticales * de < 1mm. de grosor 
3 Coágulo focal o capa vertical * > = 1mm.  
4 Coágulo intracerebral o intraventricular con HSA difusa o sin ella 

 
* Capa vertical se refiere a que existe sangre dentro de los espacios 
subaracnoideos “ verticales “ incluidas la cisura interhemisférica, la cisterna insular 
y la cisterna ambiens. 



27 
 

9.1. MANEJO GENERAL DEL PACIENTE CON HSA 
 
9.1.1. Hemodinamia 
La HSA cursa en un número importante de pacientes con daño neuro-cardiogénico 
con grados variables de repercusión hemodinámica. Se traduce 
fundamentalmente en arritmias, con incremento de enzimas cardíacas como son 
la fracción mb de la enzima creatinin-fosfo-quinasa (CPKmb) y troponina I, esta 
última elevada en alrededor del 20% de los casos y tiene mayor sensibilidad para 
daño miocárdico), disfunción diastólica y evidencia de necrosis subendocárdica. 
Las arritmias ocurren en alrededor del 40% de los pacientes. Las más graves: 
taquicardias ventriculares, supraventriculares, fibrilación auricular, “Torsade de 
Pointes”, representan sólo el 5%. En general los trastornos cardíacos son más 
graves en los pacientes y éstos son evolutivos y raramente son causa de 
suspensión de procedimientos diagnósticos y terapéuticos. 
 
El manejo de la presión arterial (PA) dependerá si el aneurisma roto se encuentra 
excluido o no. 
 
En pacientes con aneurismas rotos no excluidos los cambios de PA podrían 
favorecer el resangrado. En estos casos se recomienda mantener la PA dentro de 
rangos normales: 
--Presión arterial sistólica (PAS) entre 90-140mmHg y presión arterial diastólica 
(PAD) entre 70-90 mmHg, y presión arterial media (PAM) < 110 mmHg. 
 
Para bajar la PA se recomienda uso de labetalol intravenoso (IV) o captopril 25mg 
vía oral (VO) si es necesario. 
En pacientes en los cuales el aneurisma se encuentra excluido el principal riesgo 
es el vasoespasmo. En estos casos se recomienda mantener PA en los siguientes 
rangos: 
--PAS >140 mmHg, PAD> 90 mmHg y PAM > 110mmHg. 
 
Para subir la presión se recomienda el uso de soluciones salinas iso o hipertónicas 
monitorizando la presión venosa central (PVC) o presión capilar pulmonar (PCP) y 
el uso de medicamentos vasoactivos. (4, 5) 

 
9.1.2. Fiebre 
 
Es frecuente que estos pacientes cursen con fiebre ya sea secundaria a algún 
proceso infeccioso en curso (neumonía, infecciones del torrente sanguíneo, 
urinarias, otras) o de causa central, neurogénica. Es un hecho que se describe en 
alrededor del 50% de los pacientes con HSA. El alza de temperatura se asocia 
con peor desenlace neurológico en todas las enfermedades vasculares cerebrales 
(EVC) y también en la hemorragia subaracnoidea (HSA). La fiebre en estos 
pacientes se asocia a incremento del gasto metabólico cerebral, edema cerebral, 
daño cerebral isquémico, disminución de la diferencia de saturación de oxígeno 
entre el sistema cerebral y general, compromiso de conciencia, y mayor incidencia 
de vasoespasmo sintomático. Se recomienda mantener normotermia (temperatura 



28 
 

< ó = a 37.3º) con antipiréticos como paracetamol 500mg - 1 g c/6-8 horas vía oral, 
y medidas físicas o catéter intravascular si es refractario y la causa que la origina 
corregida. (44) 

 
9.1.3. Glicemia 
 
En un estudio de cohorte de 380 pacientes con HSA, se encontró una correlación 
entre hiperglicemia, severidad de la HSA y mal pronóstico, sin embargo los 
autores concluyen que la hiperglicemia no fue un factor independiente de mal 
pronóstico en estos pacientes.(45) 
 
La hipoglicemia puede producir daño neurológico. Se recomienda su tratamiento 
en forma rápida y eficaz. Se recomienda controlar glicemia capilar cada 6 horas y 
mantener euglicemia 80-140 mg/dL, con insulina cristalina de acuerdo a un 
protocolo preestablecido. (45)  
 
 
 
9.1.4. Volemia 
 
La HSA se acompaña frecuentemente de disminución del volumen globular y 
plasmático de hasta un 10% de los pacientes en fase inicial, sin que se haya 
dilucidado completamente su causa, pero posiblemente relacionado a la liberación 
del factor natriurético atrial. La asociación de hipovolemia, restricción hídrica, uso 
de manitol y medios de contraste, puede ser un factor de alto riesgo que precipite 
el vasoespasmo clínico. 
 
Se recomienda mantener el volumen circulante con administración de soluciones 
cristaloides isotónicas (solución salina isotónica, con adición de KCL, a razón de 
120 ml/kg/h). El objetivo es mantener una PVC entre 5-8 mmHg, y diuresis > 
2ml/kg/h. 
 
La hipervolemia inicialmente recomendada en el manejo del vasoespasmo no ha 
demostrado ser útil como profilaxis. Es difícil de lograr, en especial personas 
jóvenes por importante aumento de pérdidas urinarias. En pacientes más 
comprometidos o algún grado de disfunción miocárdica existe el riesgo de edema 
pulmonar agudo. 
 
La hemodilución normovolémica en teoría puede mejorar las condiciones 
hemorreológicas de la sangre. Se recomienda mantener niveles de hematocrito 
sobre 30-32 %. Niveles inferiores pueden ser perjudiciales y comprometer el 
transporte de O2 en microcirculación cerebral. (46) 

 
9.1.5. Equilibrio hidroelectrolítico 
 
Las alteraciones electrolíticas son frecuentes y han sido descritas en alrededor del 
50% de los pacientes. La hiponatremia (Na <135mEq/l) es más frecuente y se 
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observa en la fase aguda (día 4-10) en el 10 a 34% de los casos. Es más 
frecuente en aneurismas de la arteria comunicante anterior. La hiponatremia 
puede ser factor de riesgo de vasoespasmo sintomático, edema cerebral e 
isquemia cerebral. 
 
Se recomienda control electrolítico frecuente y diario y corrección de hiponatremia 
con aumento de aporte de sodio y volumen. 
 
La hipomagnesemia ocurre con frecuencia en las fases iniciales de la HSA y se 
correlaciona con la magnitud del sagrado. Es precoz y puede ser un predictor 
independiente de mal desenlace. (4, 5, 47) 

 
9.1.6. Complicaciones pulmonares 
 
Ocurren con frecuencia, siendo las principales: neumonía, edema pulmonar 
neurogénico, neumotórax y embolía pulmonar. La terapia hiperdinámica provoca 
aumento del distress respiratorio secundario a edema pulmonar agudo 
cardiogénico. En estos casos es recomendable el monitoreo invasivo con catéter 
de arteria pulmonar u otro método. (4, 5) 
 
 
 
9.1.7. Cefalalgia 
 
Los pacientes con HSA aneurismática tienen cefalea intensa y prolongada. Se 
recomienda una analgesia permanente con una escala visual análoga (EVA) del 
dolor menor de 4 y el uso progresivo de paracetamol 1 g c/6-8 horas vía enteral y 
otros  antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) tales como ketoprofeno 300mg/día 
IV, o ketorolaco 90 mg/día IV. En caso de persistir dolor, usar opiáceos como 
morfina subcutánea (SC) o IV o fentanil IV. (4, 5) 

 
 
9.2. MANEJO DE COMPLICACIONES ASOCIADAS 
 
Los trastornos de deglución son la principal complicación en estos pacientes con 
una frecuencia que varía entre 64-90%. Le siguen las siguientes complicaciones 
en orden de frecuencia: infecciones del tracto urinario (23%), neumonía (22%), 
úlceras por presión (21%), caídas (25%), trombosis venosa profunda (2%), 
embolia pulmonar (1%), hombro doloroso (9%), dolor de otro origen (34%), 
depresión (16%), labilidad emocional (12%), ansiedad (14%), confusión (36 %), 
entre otras. En todo paciente se debe hacer una evaluación y manejo precoz del 
déficit secundario al ataque cerebral y prevención de las complicaciones. (48) 

 
9.2.1. Deglución 
 
La disfagia está presente en un 64-90% de las personas con EVC, de ellas entre 
un 22-42% presenta aspiración. La mayoría de las disfagias se resuelven dentro 
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de las primeras semanas. (49, 50, 51, 52) La implementación de un programa 
sistemático de diagnóstico y manejo de la disfagia en la etapa aguda reduce la 
ocurrencia de neumonía. La evidencia indica que la evaluación de la deglución 
realizada por profesionales entrenados, antes de iniciar la ingesta, reduce el riesgo 
de que se produzca la complicación antes mencionada. (53, 54, 55, 56) 

 
9.2.2. Respiratorias 
 
La disfunción pulmonar es secundaria a la lesión del sistema nervioso o 
indirectamente al deterioro de conciencia y al reposo en cama, debido a la 
depresión de todas las funciones cerebrales, incluida la función ventilatoria del 
diafragma, tos y deglución, lo que conlleva a la aparición de neumonía, 
atelectasias y embolias pulmonares, afectando la óptima oxigenación de la zona 
de penumbra y desencadenando un círculo vicioso de agravamiento secuencial 
del problema neurológico. (57) 
 
La tasa de mortalidad por neumonía en una persona con HSA es entre el 20 y 
50%. El manejo kinésico del deterioro de la función respiratoria no debe estar 
orientado sólo al foco pulmonar, sino que se hace indispensable manejar los 
deterioros sensorio motores, como así también los trastornos de la postura y del 
movimiento. (58, 59) 
 
 
En la fase aguda, el uso del posicionamiento del cuerpo, es también una técnica 
de tratamiento específico, tanto para el manejo de las complicaciones músculo-
esqueléticas como respiratorias. Se recomienda la terapia respiratoria, en el 
paciente con HSA en la fase aguda con un objetivo profiláctico y terapéutico. (60, 61) 

 
9.2.3. Infección de vías urinarias (IVU) 
 
La IVU es la complicación infecciosa intra-hospitalaria más frecuente en las 
personas con EVC, entorpece la evolución y puede llevar a una septicemia. 
Disminuir la incidencia de esta complicación pasa por manejar adecuadamente los 
trastornos en la eliminación urinaria y fecal en la etapa aguda, presente en 
aproximadamente el 50% y en un 7 a 56% de los pacientes, respectivamente. El 
uso de catéter urinario permanente es necesario mientras haya inestabilidad 
hemodinámica. Una vez retirado el catéter urinario permanente, se recomienda 
mantener un balance hídrico estricto y si hay signos de riesgo, manejar el 
cateterismo intermitente. (62) 

 
9.2.4. Nutrición 
 
La incidencia de malnutrición varía de un 8 a un 49 % al presentar EVC agudo, 
dependiendo del momento en que se hace la evaluación y los criterios usados 
para definirla. No hay un estándar de oro para medir el estado nutricional. Es 
importante tener presente que el deterioro del estado nutricional se instala 
rápidamente por lo que, una vez evaluada la deglución en las primeras 24 horas, 
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se debe iniciar la realimentación por la vía que corresponda. Basados en los 
resultados de dos estudios controlados, aleatorios, de buena calidad, hay una 
fuerte evidencia que el manejo con gastrostomía, comparado con la alimentación 
por sonda, se asocia a un menor número de complicaciones en aquellos pacientes 
con EVC que requieren alimentación no oral por períodos mayores a 28 días. En 
un estudio similar se demostró que la elección entre una y otra vía no incide en la 
mortalidad y situación de dependencia a los 6 meses. 
 
Es recomendada una evaluación nutricional al ingreso con: peso, talla, 
hemograma, proteinemia, albuminemia, glicemia, nitrógeno ureico, creatinina y 
perfil lipídico. Para prevenir úlceras gástricas de stress se recomienda el uso de 
fármacos protectores gástricos. (63) 

 
9.2.5. Constipación 
 
Los pacientes en reposo con lesiones neurológicas tienen tendencia a la 
constipación lo que aumenta con el uso de algunos fármacos tales como los 
opiáceos. Esto puede conducir a la formación de un fecaloma y condicionar 
esfuerzo al paciente y posibilidad de incremento de la presión endocraneal. Como 
medida preventiva se recomienda una alimentación con 15 gramos de fibra, 
adecuada hidratación y el uso de procinéticos o lactulosa. Si después de cuatro 
días aún no hay evacuación de heces, éstas son escasas o de consistencia 
aumentada, se recomienda la evacuación con enemas. (62) 

 
 
9.2.6. Úlceras de presión 
 
En la literatura internacional la incidencia de úlceras por presión es cercana al 
20%. La prevención de su ocurrencia está directamente relacionada con los 
cambios de posición. 
 
Son factores incidentes el estado nutricional previo, la condición de humedad y 
lubricación de la piel y las alteraciones sensitivas y de conciencia de la persona 
con EVC. Los cambios de posición deben ser cada 2 -3 horas. El uso de 
colchones anti-escara sólo permite aumentar los intervalos entre las 
movilizaciones. Implementar un programa de prevención, protocolizado, en 
personas de alto riesgo reduce significativa y sustancialmente su aparición. (64, 65, 
66) 
 
9.2.7. Trombosis venosa profunda (TVP) y trombo embolismo pulmonar 
(TEP) 
 
El síndrome de inmovilización, presente en cualquier persona que se mantiene en 
cama, genera disminución del flujo venoso, por lo que el riesgo de TVP se 
incrementa y secundariamente puede generar un TEP, siendo ésta la causa de 
muerte en el 10 % de las personas con ataque cerebral. Su prevención se basa en 
tres aspectos: manejo farmacológico, movilización precoz y uso de compresión 
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externa. Las medidas de prevención deben mantenerse hasta que la persona sea 
capaz de ponerse de pie en forma independiente o asistida. Se recomienda tener 
una pauta que relacione posición con horario a fin de facilitar el control de esta 
medida preventiva. 
 
La persona con ataque cerebral que no tiene condiciones para cambiar de 
posición por si misma, debe ser asistida. El uso de vías venosas en la extremidad 
pléjica está contraindicado. (64) 
 
9.2.8. Trastornos de la comunicación 
 
Los trastornos de la comunicación y trastornos cognitivos relacionados se 
presentan en aproximadamente un 40% de los pacientes con EVC; los más 
frecuentes son la afasia y la disartria. La eficacia del tratamiento es mayor cuando 
ésta se inicia en forma temprana. Los estudios que han evaluado la frecuencia de 
tratamiento de la afasia indican que es más eficaz una terapia intensa por un corto 
periodo de tiempo, con un promedio de 8.8 horas a la semana por un periodo de 
11.2 semanas. La mínima frecuencia para que obtener un efecto positivo fue de 5 
horas por semana. (67, 68, 69, 70) 
 
 
9.2.9. Estimulación sensorial y motriz 
 
En la fase aguda del HSA generalmente la persona presenta pérdida del control 
motor, por la aparición de deterioros primarios (debilidad muscular, hipotonía, 
espasticidad y alteración de la sensibilidad). Los deterioros secundarios 
(acortamiento musculares, retracciones articulares, dolor) no se producen 
directamente por el HSA, sino que se desarrollan como consecuencia de los 
deterioros primarios y de las condiciones medioambientales (OMS, 1999). 
 
La ubicación del paciente en cama en forma adecuada, manteniendo la simetría y 
el alineamiento corporal, previene las alteraciones músculo-esqueléticas 
(contracturas, retracción de la cintura pélvica y escapular, retracciones articulares, 
hombro doloroso, síndrome hombro-mano y dolor) y evita el aumento anormal de 
la actividad refleja. 
 
Las limitaciones en actividades funcionales básicas como darse vuelta en la cama, 
sentarse y mantenerse en esta posición en forma estable y segura, están 
generalmente relacionadas a la combinación de deterioros de varios subsistemas. 
El entrenamiento para recuperar estas actividades en la fase aguda se ve a veces 
postergado por necesidades más inmediatas del paciente, por lo que los giros y 
las transferencias se realizan en forma pasiva. La movilización temprana tiene un 
impacto favorable en la función cardio-respiratoria, en la prevención de úlceras por 
presión y permite activar al paciente, mejorando su control motor y cognitivo. Hay 
evidencia de que en la fase aguda tanto los giros como las transferencias 
disminuyen la tasa de morbi-mortalidad del paciente con daño cerebral, 
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posiblemente por prevención de las complicaciones asociadas al reposo en cama. 
(62, 71) 
 
 
9.2.10. Síndromes dolorosos 
 
El dolor en la persona con EVC puede tener diversos orígenes. La mayoría son de 
origen musculo-esquelético y neuropático. En el miembro superior el hombro se ve 
afectado por tracciones y/o posiciones viciosas propiciadas por la falta de 
sensibilidad y musculatura que dejan expuesto el segmento a distracciones 
articulares o atrapamiento bajo el peso corporal. El pie equino se produce 
básicamente por el desbalance de la musculatura flexora de tobillo parética en 
contraposición de la extensora más fuerte y normalmente espástica, sumado al 
peso de la ropa de cama y la fuerza de gravedad. 
 
En ambos casos la prevención es indispensable, puesto que una vez instauradas 
las complicaciones, son dolorosas y de difícil manejo. Entre los síndromes más 
frecuentes encontramos: 
 
          
 
 
 
            9.2.10.1. Hombro doloroso 
 
El hombro doloroso se presenta en el 85 % de las personas con hemiplejia 
espástica y en el 15% de las personas con hemiparesia flácida. Se asocia a EVC 
graves y con pobres resultados funcionales. En el tratamiento del hombro doloroso 
no se recomienda el uso de poleas sobre la cabeza para inducir el movimiento, el 
cabestrillo de reposo ni los corticoides intra-articulares. Está indicada la 
estimulación eléctrica funcional la cual se traduce en mejoría de la función 
muscular, el tono, el dolor, la subluxación y el rango de movimiento, que se 
mantienen en el seguimiento a los 24 meses. También están indicadas las 
movilizaciones pasivas, suaves y lentas, masaje sedante y antiedema (drenaje 
linfático), la electroterapia, el posicionamiento: relajación, calor y/o frío. (72, 73, 74, 75, 
76, 77, 78, 79, 80) 
 
           9.2.10.2. Síndrome hombro-mano 
 
Se presenta como un cuadro doloroso, con mano edematosa, hiperestesia, 
inmovilidad protectora, cambios tróficos de la piel e inestabilidad vasomotora que 
compromete a toda la extremidad superior. Su incidencia varía entre 12 y 34%. En 
el tratamiento del hombro doloroso se recomienda movilización pasiva, además de 
corticoides orales por al menos 4 semanas. (81, 82) 
 
             9.2.10.3. Pie Equino 
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Se presenta preferentemente asociado a espasticidad con dolor a la elongación y 
corrección postural, entorpeciendo la bipedestación y la marcha posteriormente. 
Se recomienda el uso de férulas, movilización y elongaciones para su prevención. 
(80) 
 
            9.2.10.4. Dolor central 
 
Se presenta en, al menos el 8 % de las personas con EVC, la mayoría lo refiere 
como moderado a grave y se manifiesta clínicamente con disestesia evocada o 
espontánea, alodinea e hiperalgesia. Es de muy difícil tratamiento. El tramadol es 
un tratamiento efectivo para el dolor neuropático, su eficacia es similar a la que 
reportan los antidepresivos y anticonvulsivantes, pero no hay disponible una 
adecuada comparación directa entre ellos. Su uso puede ser limitado por los 
efectos secundarios pero, son reversibles y no amenazan. Si se presenta dolor 
central se debe tratar con tramadol y fluoxetina. (84, 85) 

 
 
9.3.  MANEJO DEFINITIVO EN HSA ANEURISMÁTICA 
 
 
La decisión terapéutica es del equipo médico tratante en conjunto con el paciente 
y familiares, analizando las características del aneurisma (localización, forma y 
tamaño), presencia de vasoespasmo, días desde el inicio de la HSA, edad y 
estado clínico del paciente, estados mórbidos concomitantes, experiencia del 
equipo médico local, condiciones locales y de traslado. En muchos casos, la 
opción terapéutica no es tan clara y se debe elegir aquella que tiene mayor 
probabilidad de éxito. (86, 90, 91) 
 
Las opciones terapéuticas de los aneurismas cerebrales son tres: 
 
•Abordaje quirúrgico por craneotomía (Clipaje) 
•Tratamiento vía endovascular 
•Abstención terapéutica. 
 
Se recomienda que los pacientes con grados 1, 2, o 3 de la escala WFNS, sean 
resueltos por vía endovascular o microquirúrgica dentro de las 24 horas después 
del diagnóstico definitivo del aneurisma. Se excluyen de la recomendación anterior 
los casos cuya complejidad exige una mayor planificación, los cuales se 
recomienda sean tratados o derivados a un centro de mayor resolución dentro de 
48 horas. El tratamiento y plazos en personas con grados 4 y 5 de la escala 
WFNS serán definidos caso a caso por el especialista en concordancia con la 
familia, y podría incluir la no intervención microquirúrgica o endovascular del 
aneurisma. (86, 95, 114, 115) 
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9.3.1. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
 
Abordaje microquirúrgico a través de craneotomía y acceso al aneurisma, el cual 
se excluye de la circulación con clips. Este tratamiento tiene mayor tiempo de uso 
y ha demostrado ser efectivo, dependiendo de la localización, forma, tamaño del 
aneurisma y estado clínico del paciente. (86, 87) 
 
El fin primordial del tratamiento quirúrgico es evitar el resangrado, con la adecuada 
colocación de un clip en el cuello aneurismático. No se recomienda el 
recubrimiento ("coating") o el empaquetamiento ("wrapping") del saco, pues no 
reduce significativamente el riesgo de resangrado. El "trapping" del aneurisma o la 
ligadura de carótida pueden estar indicados en determinadas ocasiones. (93, 94, 95) 

 
Desde la introducción de las técnicas microquirúrgicas hace más de 30 años, el 
abordaje de estas lesiones ha alcanzado un alto grado de perfección técnica y 
parece difícil que esta pueda mejorarse. Hasta hoy día, la cirugía se ha 
considerado el tratamiento de elección en la HSA, si bien en el mejor de los casos 
(referencia inmediata, cirugía precoz), sólo se podrían llegar a operar alrededor del 
60% de los pacientes con aneurismas; aunque es difícil comparar los resultados 
de las distintas series publicadas en la literatura, ya que incluyen poblaciones muy 
diferentes, por lo tanto, las cifras de mortalidad serán muy diferentes si el estudio 
es poblacional, hospitalario o si sólo incluye a los pacientes operados. Siempre ha 
existido una controversia sobre cual es el mejor momento para intervenir a un 
paciente con HSA. Hasta la fecha sólo existen dos estudios prospectivos, 
aleatorizados que demuestren el beneficio de la cirugía precoz (0-3 días) respecto 
a la tardía (>7-10 días). Ohman (88) reportó que a los 3 meses de la cirugía, 91.5% 
de los pacientes operados en los 3 primeros días eran independientes, con una 
mortalidad del 5.6%. Por otro lado, 80% de los operados tardíamente (> 10 días) 
eran independientes, con una mortalidad de 13%. Heiskanen (89) en el otro estudio 
aleatorizado en pacientes con hematoma intraparenquimatoso secundario a rotura 
de aneurisma, evidenció una mortalidad del 80% para los tratados 
conservadoramente frente a un 27% de los operados. (96, 97, 98, 99) 

 
En el Estudio Cooperativo de los aneurismas sobre 3.521 pacientes con HSA  (90, 

91), se operaron 2922 (83%), 53% de éstos en los 3 primeros días, con una 
morbilidad quirúrgica del 8% y una mortalidad global de 26%. Sáveland (92) publicó 
un estudio prospectivo realizado a lo largo de un año, en los que se incluyen 325 
pacientes no seleccionados con HSA que ingresaron en 5 de los 6 servicios 
suecos de neurocirugía. En dicho estudio, se intervinieron 276 (85%) pacientes, de 
éstos 170 (62%) en los primeros tres días, obteniéndose una morbilidad quirúrgica 
del 7% y una mortalidad global del 21%. Aunque hoy día se recomienda cirugía 
temprana (0-3 días) en aquellos pacientes en buen grado clínico (I-III) y 
aneurismas no complejos, el día de la cirugía por sí mismo, no tiene valor 
predictivo. En la decisión también influyen otros factores como la edad, 
enfermedades concomitantes, localización, tamaño, complejidad del aneurisma y 
disponibilidad de medios. Un factor decisivo a tener en cuenta en el momento de 
la decisión de intervención precoz o tardía, es el mal grado clínico inicial (Grados 
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IV-V de la escala de Hunt y Hess y WFNS). (22, 23, 24, 25, 30) Antiguamente éstos 
pacientes eran manejados conservadoramente o se practicaba cirugía tardía en 
aquellos que sobrevivían. Varios autores han preconizado un tratamiento médico y 
quirúrgico agresivo en estos casos, demostrando una mejor evolución final, incluso 
en pacientes en grado V obteniendo una buena recuperación o incapacidad leve 
entre 20-40% del total de pacientes tratados. (100, 101, 102, 103, 104) 
 
Durante la intervención se debe evitar la hipotensión (TA sistólica <60 mmHg). En 
la disección arterial puede ser necesario el clipaje temporal de alguno de los vasos 
de asiento del aneurisma. No está aún determinado el tiempo máximo seguro de 
oclusión, pero no es conveniente sobrepasar los 20 minutos. La oclusión temporal 
intermitente parece que ofrece menos riesgos de isquemia, aunque todavía no 
están bien definidos los tiempos de oclusión. (3, 90, 92) 
 
Otra teórica ventaja de la cirugía es el lavado de sangre cisternal, con lo que 
teóricamente se puede reducir la incidencia de isquemia postoperatoria; esta 
premisa no se ha podido demostrar, incluso se ha visto que con el lavado agresivo 
de las cisternas aumenta el riesgo quirúrgico. (87, 90, 92) 
 
 
9.3.2. TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 
 
A principios de los años 90 se introdujo la embolización endovascular con coil de 
platino (107, 108); inicialmente se utilizaba fundamentalmente en aneurismas 
complejos en los que se preveía un alto riesgo quirúrgico, o en pacientes que 
habían rechazado la cirugía, o en aquellos en los que ésta había fallado. Poco a 
poco esta técnica se ha refinado y se ha extendido considerablemente, 
ampliándose sus indicaciones. La comparación de los resultados obtenidos con 
una u otra técnica son imposibles de realizar debido a la heterogeneidad de las 
poblaciones incluidas en cada serie. Como todos los estudios de esta índole, sus 
resultados han sido analizados y discutidos a nivel mundial, ya que la misma 
enfermedad aneurismática cerebral y su peor complicación, que es la HSA, se 
acompañan de una historia natural con altísima mortalidad, y los sobrevivientes a 
la misma presentan importantes secuelas psíquicas y motoras. (110) 

 
El tratamiento quirúrgico convencional, de práctica habitual desde hace 30 años, 
consiste en la craneotomía y exclusión del aneurisma mediante clipado 
microquirúrgico; si bien es de práctica cotidiana y sus beneficios con respecto a la 
historia natural son contundentes, la morbilidad y mortalidad que acompañan al 
método han llegado a una meseta con pocas posibilidades de mejorar. (111) 

 
Un estudio prospectivo aleatorizado (109) compara ambos procedimientos, 
encontrando una buena evolución a los tres meses en el 79% de los pacientes 
operados y un 81% en los embolizados, con una mortalidad del 11% y del 12% 
respectivamente. Viñuela (112) en un Estudio Cooperativo de 403 pacientes con 
HSA y aneurismas de difícil acceso quirúrgico, embolizados en los primeros 
quince días de la hemorragia encontró un 9% de morbilidad, y un 6% de 
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mortalidad globales (2% secundaria al procedimiento); 6% de los pacientes 
requirieron tratamiento quirúrgico tras una embolización incompleta. En los 
aneurismas pequeños con cuello pequeño se obtuvo una oclusión prácticamente 
total en el 92%, pero sólo un 30-50% de los pacientes con cuellos grandes o 
aneurismas gigantes tuvieron una oclusión satisfactoria. Eskridge (113) en un 
estudio de La Federación en Administración de Medicamentos (FDA de sus siglas 
en inglés) sobre 150 aneurismas de basilar que no se consideraron candidatos 
quirúrgicos, obtuvo una oclusión satisfactoria de más del 90% en el 75% de los 
casos, mejorando significativamente la evolución final de los enfermos tratados 
frente a los tratados conservadoramente. 
 
En muchos casos, la opción terapéutica no es tan clara y se debe elegir aquella 
que tiene mayor probabilidad de éxito. A modo de ejemplo, en un aneurisma de la 
punta de la basilar, la mejor opción es el tratamiento endovascular, mientras que 
en un aneurisma silviano, se considera que es el tratamiento microquirúrgico. (107, 
108, 116, 117, 118, 119) 
 
El estudio ISAT (Internacional Subarachnoid Aneurysm Trial) es el primer ensayo 
prospectivo, multicéntrico, aleatorizado, que intentó comparar el tratamiento 
quirúrgico con el manejo endovascular en pacientes con ruptura de aneurismas 
intracraneales. Fueron aleatorizados 2143 sujetos y la evaluación al año indicó 
que 30.6% de los pacientes operados habían fallecido o tenían discapacidad 
severa, en comparación con 23.7% de los pacientes tratados en forma 
endovascular. Esto constituye un beneficio absoluto estadísticamente significativo 
de 6.9% a favor del tratamiento endovascular. (114,115) 
 
En aneurismas susceptibles de ser tratados indistintamente con ambos 
procedimientos (uno de cada 5 pacientes), el estudio ISAT mostró mejores 
resultados con el tratamiento endovascular, disminuyendo el riesgo relativo en 7% 
de daño vegetativo o dependencia grave. (114, 115) 

 
Byrne en un estudio reciente sobre 317 pacientes con una media de seguimiento 
de veintidós meses, evidenció una oclusión estable alrededor del 85% de los 
casos, con un rellenado del aneurisma del 14.7%, de los cuales sangraron el 8%; 
1 paciente más (0.4%) resangró a pesar de una buena oclusión aneurismática. (120) 
 
Existen pocos estudios de autopsia que muestren el efecto de los coil sobre el 
aneurisma. En pocos casos se aprecia una endotelización de la luz aneurismática, 
lo que puede dar lugar a resangrados tardíos. No cabe duda que con la 
introducción de nuevos materiales embolígenos esta técnica ofrece un cambio 
sustancial en el tratamiento de los aneurismas cerebrales. (121, 122) 
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10.2.  VASOESPASMO 
 
Es una de las complicaciones más frecuentes de la HSA; corresponde a una 
disminución del calibre de las arterias intracraneanas (vasoespasmo angiográfico) 
que puede llevar a la isquemia cerebral con manifestaciones clínicas 
(vasoespasmo clínico). (126, 127, 132) 
 
El mayor riesgo de vasoespasmo ocurre entre los días 8º y 10º. Existe una 
significativa diferencia en las prevalencias del vasoespasmo angiográfico y el 
detectado clínicamente. El vasoespasmo angiográfico tiene un pico de incidencia 
alrededor del 7° día, con una resolución gradual entre 2 a 4 semanas. La 
incidencia estimada de vasoespasmo angiográfico es de aproximadamente 2/3 de 
los pacientes, de los cuales 1/3 desarrollará síntomas isquémicos. E1 
vasoespasmo era el motivo de fallecimiento en el 40% de los pacientes en los 
años 60, pero esta cifra ha descendido a un 7% en la actualidad. (126, 127, 130) 
El vasoespasmo angiográfico se establece por la clasificación de Watanabe. (131) 
(Cuadro 10.1.) 
 
CUADRO 10.1.  CLASIFICACIÓN ANGIOGRAFICA DEL VASOESPASMO 
SEGÚN WATANABE  
 
GRADO CAMBIOS VASCULARES 
GRADO I    SIN VASOESPASMO ó MINIMOS CAMBIOS VASCULARES 
GRADO II VASOESPASMO EN UN TERRITORIO VASCULAR 
GRADO III VASOESPASMO EN DOS TERRITORIOS VASCULARES 
GRADO IV VASOESPASMO EN TRES ó > TERRITORIOS VASCULARES
 
 
La patogénesis todavía no esta bien dilucidada; sin embargo se ha establecido la 
relación directa entre la cantidad de sangre subaracnoidea con la frecuencia e 
intensidad el vasoespasmo, al igual que el uso de antifibrinolíticos los cuales 
previenen la lisis del coagulo, incrementando de esta manera las probabilidades 
de la constricción arterial. (39) 

El proceso de vasoconstricción anormal aparece como consecuencia de tres 
mecanismos fundamentales: 

1º- Denervación de la pared arterial, es decir pierde la influencia del sistema 
simpático que asciende a través de la carótida y que provoca dilatación a este 
nivel. Es el denominado efecto Cannon, y se plantea que ocurre por la disrupción 
mecánica de tales fibras autonómicas por el efecto mecánico que ejerce la sangre 
al salir del torrente vascular a altas presiones y que transita con gran velocidad por 
el espacio subaracnoideo que rodea los vasos del polígono de Willis. Aparece de 
forma inmediata. 

2º- Efecto vasoconstrictor, provocado por los compuestos de degradación de la 
sangre y otros como son: Oxihemoglobina (inhibe la vasodilatación química y 
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neurogénica), Angiotensina, Trombina, Fibrina, Histamina, Serotonina, Péptido 
intestinal vasoactivo, Potasio y Calcio, entre otros. Sucede un desequilibrio entre 
la prostaciclina y el tromboxano A2, responsables fundamentales del equilibrio 
entre la dilatación y constricción vascular respectivamente. Está demostrado que 
el primer compuesto disminuye con las HAS, de la misma forma que el otro 
aumenta su concentración, con mucha seguridad con al grado de lesión de las 
células endoteliales. Aparición mediata.  

3º- Vasoconstricción proliferativa, resultado del proceso inflamatorio a la lesión 
local. Ejerce su efecto de forma tardía. 

Histopatológicamente se ha demostrado que dicha complicación esta asociada a 
cambios morfológicas en la pared arterial dados por edema y formación de 
coágulos en la intima vascular, corrugación de la lámina elástica interna, cambios 
necróticos en las células del músculo liso, e infiltración local de linfocitos, 
macrófagos y células plasmáticas en la adventicia. Lo cambios posteriores 
incluyen estenosis por engrosamientos fibróticos subendoteliales concéntricos, 
atrofias de la túnica media y aumento del tejido conectivo adventicial. (4) 

El vasoespasmo sucede con mayor frecuencia como resultado de la ruptura de 
aneurismas y con menos posibilidades por la rotura de malformaciones 
arteriovenosas (MAV), cuestión que se puede explicar a través de los mecanismos 
anteriormente expuestos, es decir sangrado en la periferia del polígono de arterias 
basales, gran presión de eyección de la sangre, cuestiones improbables cuándo 
hablamos de MAV. (29, 39, 127) 

Dicha complicación no tiene relación exclusiva con el volumen de sangre 
subaracnoidea, pues existen otros factores que de la misma forma pueden 
aumentar su incidencia y gravedad, como: Hipovolemia, deshidratación, 
disbalances electrolíticos, hipotensión arterial e incluso "normotensión" en 
pacientes previamente hipertensos, localización del aneurisma, entre otros. 

Para su predicción se han creado clasificaciones basadas en la TC (escala de 
Fisher), quien ha demostrado que los hematomas en la región interhemisférica 
tienen bajas probabilidades de desencadenar vasoespasmo, mientras que 
aquellos en la cisterna silviana y región insular lo hacen con frecuencia intermedia 
y por ultimo aquellos ubicados en las cisternas basales carotídeas, 
optoquiasmáticas, lámina terminalis y otras adyacentes que tienen mayor 
incidencia. (28, 29, 30) 

El diagnóstico clínico, se sospecha por aumento de la cefalea, compromiso del 
estado de despierto, focalización neurológica, fiebre y leucocitosis. (130) Los 
métodos de estudio recomendados son doppler transcraneano (DTC), asociado o 
no a angiotomografía y al método de perfusión por TC cuando esté disponible, y 
angiografía selectiva intraarterial. Se recomienda uso de DTC seriado a partir del 
3er día de sangrado y por lo menos cada 2 o 3 días y hasta el día 14 o hasta que 
disminuyan las velocidades. (127, 129, 131) 
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Un bloqueador selectivo de los canales de calcio a nivel cerebral es el nimodipino 
(105), lo que sugiere que su función es más neuroprotectora que para el 
vasoespasmo en sí. Su acción beneficiosa puede derivar de distintos efectos: 
 

1. Aumento en la deformabilidad de los eritrocitos 
2. Impide la entrada de calcio en células isquémicas 
3. Efecto antiagregante plaquetario 
4. Dilatación de arterias meníngeas colaterales 

 
 
El inicio del  tratamiento con nimodipino, es de 60 mg por vía oral cada 4 horas por 
21 días. Es preferible no usar este fármaco en preparación IV, puesto que se ha 
estudiado su mayor biodisponibilidad por vía enteral. (105) 

Una vez establecidas las manifestaciones clínicas del vasoespasmo se utilizan 
medidas para aumentar el contenido intravascular y de este modo la perfusión 
cerebral; no existe en esta entidad una terapia cuyos resultados la establezcan 
como la ideal, sin embargo la terapia Triple "H" se ha utilizado y demostado que 
aporta beneficios al elevar la PA general pero es probable que no disminuya la 
morbimortalidad global. Esta incluye hemodilución, hipervolemia e hipertensión. 
(133, 134, 135, 136) 

El objetivo de la hipervolemia es mantener una presión venosa central (PVC) entre 
8-10 mmHg y/o una presión de oclusión de la arteria pulmonar (POAP) de 10-
12mmHg. Estos parámetros se consiguen habitualmente con la administración de 
cristaloides a razón de 125 ml por hora, además de seroalbúmina al 20% a una 
dosis de 200 ml para 24 horas durante la fase preoperatoria y después del 
procedimiento quirúrgico se pueden aumentar a razón de 150 ml por hora los 
cristaloides y a 400 ml para 24 horas la proteína del suero, con el objetivo de 
incrementar la presión de perfusión cerebral (PPC) a expensas de un balance 
positivo de líquidos con una PVC entre 12-15 mmHg y una POAP de 12-15 mmHg. 
Todo este aporte de volumen debe tenerse en cuenta que provoca un aumento de 
la diuresis, parámetro que es de elemental seguimiento para reponer cada mililitro 
con solución fisiológica. (133, 135) 

Protocolo para el uso de la terapia hipervolémica profiláctica 

A: Bajo riesgo de vasoespasmo (TC: no hay presencia de sangre subaracnoidea o 
poca sangre). 

-Solución salina 0.9%: 150 ml/hora  

-Sodio sérico diario: si es menor de 134 mEq/l aplicar protocolo de alto riesgo.  

B: Alto riesgo de vasoespasmo (TAC: presencia moderada o muy elevada de 
sangre subaracnoidea) 
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-Catéter de Swan-Ganz para medición de presión en cuña de la arteria 
pulmonar (PCAP).  

-Solución salina 150 ml / hora  

-Plasma 100 ml/ hora, cuando PCAP por debajo de 10 mmHg.  

-Sodio sérico 2 veces al día: si es menor de 134 meq/l, administrar NaCl 0.3% 
30-50 ml / hora.  

-Mantener PCAP por encima de 16 mmHg.  

Otro aspecto incluido en la terapia triple "H" es la hipertensión inducida por drogas, 
pues es sabido que la PPC es parcialmente dependiente de la presion arterial en 
las áreas afectadas por el vasoespasmo, por tener estos vasos una capacidad de 
autorregulación alterada. Uno de los fármacos mas usado es la dopamina la cual 
se administra en dosis de 200-400 mg en 500 ml de solución fisiológica ó 2.5 – 10 
mg / kg. /minuto, ajustando la dosis a la respuesta, no obstante debe tenerse en 
cuenta que este medicamento a dosis alta puede potenciar al efecto 
vasoespástico. Otros autores utilizan dobutamina, la cual favorece el vaciamiento 
sistólico con el consiguiente aumento en el gasto cardiaco, el índice cardiaco y la 
PPC a expensas del aumento en la presión arterial media (PAM). Este último 
parámetro debe mantenerse sobre 120 mmHg en pacientes no operados y entre 
150-170 en aquellos en donde se procedió con la cirugía y que no sufren 
complicación alguna. Cuando tenemos la posibilidad de utilizar el DTC y existen 
evidencias de vasoespasmo se pueden aumentar los valores de la sistólica hasta 
180-200 mmHg y en caso de que se manifieste clínicamente se recomienda 
alcanzar valores por encima de 20 mmHg. Dada la dificultad para alcanzar los 
niveles de PA previos en pacientes normotensos con anterioridad, algunos autores 
recomiendan la asociación con noradrenalina. (133, 134, 136) 

Después de la oclusión de un vaso se ha demostrado que la hemodilución 
hipervolémica es capaz de aumentar la perfusión de los vasos colaterales y por 
consiguiente los territorios isquémicos adyacentes. Por otra parte la hipervolemia 
no dilucional solamente aumenta el gasto cardiaco sin modificar al flujo sanguíneo 
cerebral (FSC). 

La expansión del contenido intravascular se debe realizar a base de fluidos tales 
como la albúmina humana y plasma, soluciones que tienden a permanecer en el 
espacio vascular. Se debe mantener valores de hematócrito entre 30-33 vol% y de 
Hemoglobina entre 10-12 mg/dl.. La hemodilución debe realizarse por un periodo 
de 4-5 días, pero si no se consigue una mejoría clínica puede prolongarse por 2-3 
días más. 

Contraindicaciones de la hemodilución hipervolémica 
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 Edema cerebral.  
 Infarto cerebral establecido.  
 Edema pulmonar de cualquier etiología.  
 Distress respiratorio.  
 Anemia moderada o grave (Hb< 10mg/dl)  
 Hipertensión endocraneana.  
 Cardiopatía isquémica.  

Complicaciones 

 Disminución de la capacidad de oxigenación.  
 Agravamiento del infarto cerebral.  
 Edema pulmonar y anemia. 

La terapia Triple-H se recomienda para disminuir las complicaciones producidas 
por el vasoespasmo. Es probable que iniciar el tratamiento antes de que sea 
evidente el vasoespasmo minimice la morbilidad. Estos pacientes tienen que estar 
estrechamente vigilados en una unidad de cuidados intensivos (UCI) ya que 
pueden tener múltiples complicaciones neurológicas y sistémicas. Para aplicar 
esta terapia correctamente, el aneurisma debe estar ocluido, de lo contrario el 
riesgo de sangrado es elevado, pero si se tienen varios aneurismas, se justifica 
provocar hipervolemia una vez que se ha tratado el aneurisma hemorrágico, 
porque es bajo el riesgo de que se produzca un sangrado de un aneurisma que 
aún no se ha roto. (133, 134, 135, 136) 

 
El uso de otras sustancias como tirilazad, inyección de fibrinolíticos 
intracisternales, o papaverina intraarterial, utilizadas para combatir el 
vasoespasmo, no han tenido los efectos favorables esperados.  
 
Los pacientes que no responden en forma precoz al manejo médico según 
síntomas clínicos y/o DTC (velocidad media > 200 cm/seg), se recomienda realizar 
estudio angiográfico y eventual angioplastía según indicación del especialista. 
 
La angioplastia transluminal con balón puede ser útil en determinados casos de 
isquemia grave. Eskridge en 50 casos con isquemia grave en los que no hubo 
mejoría con tratamiento médico agresivo, evidenció un 61% de mejoría 
neurológica mantenida tras aplicar ésta técnica; la mortalidad del procedimiento 
fue del 4%. (137 
 
 
10.3.  HEMATOMA INTRACEREBRAL 
 
Se define con la presencia de sangre intraparenquimatosa. La incidencia es baja, 
aproximadamente 10%. Se confirma el diagnóstico con TC. 
El tratamiento consiste en la evacuación quirúrgica según indicación del 
neurocirujano. 
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11. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Los pacientes con hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de un 
aneurisma cerebral se enfrentan frecuentemente a graves problemas secundarios 
al padecimiento, al proceso en su diagnóstico y sobre todo a la instalación de un 
tratamiento médico y/o quirúrgico disponible, accesible específico e indicado en un 
momento que más útil debe de ser este.  Además es un padecimiento que genera 
una gran discapacidad en un alto porcentaje de los pacientes que lo presentan y si 
estos sobreviven al ictus vascular, a sus complicaciones, o a las de su tratamiento. 
Existen dos aspectos a considerar de inicio con un paciente con HSA, que son el 
tratamiento a realizar de urgencia para estabilizar al paciente y prevenir o tratar 
complicaciones, y otro es el manejo para resolver definitivamente la lesión 
aneurismática. Todo este proceso engloba la evolución del paciente determinando 
su pronóstico y la calidad de vida con la que contará a partir de haber presentado 
la enfermedad. De ahí la importancia de analizar, establecer y conocer laspautas 
de tratamiento y todo el proceso evolutivo de la enfermedad desde su inicio hasta 
su desenlace. (3.4)  
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12. HIPÓTESIS 

 

El manejo oportuno y específico para la hemorragia subaracnoidea de etiología 
aneurismática puede mejorar su evolución y pronóstico.  
 

 

 

 

 

 

13. OBJETIVOS 
 
 
 

-  Establecer los factores de riesgo más importantes para la presentación de 
HSA aneurismática. 

- Revisar las características clínicas de los pacientes al momento del ingreso 
con hemorragia subaracnoidea de etiología aneurismática. 

-  Evaluar la evolución clínica de los pacientes en el proceso de diagnóstico y 
tratamiento. 

-  Identificar los tipos de tratamientos en la fase aguda y el definitivo, llevados a 
cabo en los pacientes con HSA aneurismática.  

-  Determinar las complicaciones más frecuentes presentes en los pacientes 
con HSA aneurismática. 

- Conocer la mortalidad de la HSA en toda su evolución, pre y postratamiento, 
de nuestra población de estudio. 
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14. CRITERIOS DE SELECCIÓN 

 

 

14.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

1) Pacientes que hayan presentado hemorragia subaracnoidea de etiología 
aneurismática. 

 
2) Pacientes que cuenten con el diagnóstico por imagen o transoperatorio de 

aneurisma cerebral aún sin hemorragia subaracnoidea. 
 
 

 

 

14.2.  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 

1) Pacientes con diagnóstico de hemorragia subaracnoidea en donde la 
etiología no sea aneurismática. 

 
2) Pacientes con diagnóstico de hemorragia subaracnoidea sin evidencia de 

aneurisma cerebral comprobado de foma transoperatoria o por estudios 
específicos. 

 
3) Pacientes con el diagnóstico de hemorragia subaracnoidea aneurismática 

que no hayan sido tratados en el Hospital General de México. 
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15. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 

Se revisaron los expedientes del archivo de la Unidad de Neurología y 
Neurocirugía del Hospital General de México de enero del 2003 hasta diciembre 
del 2006, analizando aquellos con diagnóstico de hemorragia subaracnoidea 
(HSA) o aneurisma intracraneal (AI), teniendo en consideración el diagnóstico de 
estos padecimientos por estudio clínico, imagenológico y transoperatorio, durante 
la revisión de los mismos.  
 
Se determinaron como casos aquellos pacientes que de acuerdo a los criterios de 
inclusión y exclusión presentaron hemorragia subaracnoidea de etiología 
aneurismática asentada en el expediente clínico y ratificada por las herramientas 
diagnósticas ya mencionadas.  
 
Se tomaron en cuenta las siguientes variables:  
 

• Sexo del paciente.  
• Edad de presentación del padecimiento.  
• Principales factores de riesgo descritos por la literatura, a considerar: 

tabaquismo, alcoholismo, enfermedad concomitante (hipertensión arterial, 
diabetes mellitus). 

• Calificación de escala neurológica determinada al ingreso, con las escalas 
de: coma de Glasgow, HSA de Hunt y Hess, HSA de la WFNS (World 
Federation of Neurosurgical Societies) y tomográfica para HSA de Fisher. 

• Localización del aneurisma definitiva por método de imagen o 
transoperatorio.  

• El tratamiento de urgencia empleado para la hemorragia subaracnoidea 
definiendo si se trató con terapia triple H (hemodilución, hipertensión e 
hipervolemia). 

• El tratamiento definitivo de la lesión aneurismática definiendolo como 
cirugía abierta o terapia endovascular. 

• Complicaciones de la HSA  a considerar: hidrocefalia, vasoespasmo o 
manifestación de isquemia, resangrado, crisis convulsivas. 

• Determinación del número de defunciones del estudio y su asociación con 
los procedimientos definitivos y las complicaciones. 
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16. RESULTADOS 
 
 

ANÁLISIS DE DATOS 
 
Se revisaron un total de 110 expedientes del Servicio de Neurocirugía del Hospital 
General de México (HGM). Se incluyeron en el estudio 74 casos con diagnóstico 
de hemorragia subaracnoidea aneurismática de acuerdo a los criterios 
establecidos. 
 
El gráfico 16.1 muestra la distribución general sexo del grupo estudiado. Se 
revisaron un total de 74 pacientes de los cuales 56 fueron mujeres y 18 hombres. 
 
 
GRAFICO 16.1.    DISTIBUCIÓN GENERAL POR SEXO 

                                                                                               FUENTE: ARCHIVO HGM 
 
 
 
El grafico 16.2 expone la distribución general por grupo etario. Se dividieron en 5 
grupos, partiendo de casos menores de 20 años y grupos consecutivos de 20 
años entre cada uno hasta los casos mayores de 80 años. Se reportaron 52% 
para el grupo de 41 a 60 años, 28%  en el grupo de 61 a 80 años, 15%  para el 
grupo de edad de 21 a 40 años, 2% y 3% para los grupos de menores de 20 años 
y mayores de 80 años respectivamente. 
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GRAFICO 16.2.   DISTRIBUCIÓN GENERAL POR GRUPOS DE EDAD 

                                                                                               FUENTE: ARCHIVO HGM 
 
El gráfico 16.3 muestra la asociación de HSA con los factores de riesgo en donde 
la hipertensión arterial sistémica (HAS) se mostró con el 55%, la diabetes mellitus 
(DM) con 23%, el tabaquismo con 21 % y el alcoholismo con 9%. De 21% de 
pacientes fumadores el 50% eran del sexo masculino. 
 
 
GRAFICO 16.3.  FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A HSA 

 
                                                                                                                                                 FUENTE: ARCHIVO HGM 
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La localización de los aneurismas fue de 20 (27%) para la arteria cerebral media 
(ACM), 17 (23%) para la arteria comunicante anterior (ACoA), 15(20%) para la 
arteria carótida interna (ACI), 14 (19%) para la arteria comunicante posterior 
(ACoP), 11 (14%) para la arteria cerebral anterior (ACA), 2 (2%) para arteria 
basilar (AB), y 1 (1%) para arteria cerebral posterior (ACP) (Gráficos 16.4 y 16.5). 
 
GRAFICO 16.4.  LOCALIZACIÓN DE ANEURISMAS 

 
                                                                                                                                            FUENTE: ARCHIVO HGM 

GRAFICO 16.5.  LOCALIZACION DE ANEURISMAS (PORCENTAJE) 

 
                                                                                                  FUENTE: ARCHIVO HGM 
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El gráfico 16.6 muestra las complicaciones asociadas a HSA con el 23% para el 
vasoespasmo, el 20% para la hidrocefalia, el 12% para el resangrado y el 6% para 
las crisis convulsivas. El resangrado con el 12% de incidencia, implicó el 25% de 
la mortalidad general y el vasoespasmo con el 23% de incidencia se asoció al 45% 
de la mortalidad general. 
 
GRAFICO 16.6.   COMPLICACIONES ASOCIADAS A HSA 

 
                                                                                                                                         FUENTE: ARCHIVO HGM 

En cuanto a la terapia triple H se presentó en 53 pacientes que la recibieron con el 
74% y en 19 pacientes que no la recibieron con el 26%. De los 53 pacientes que 
recibieron este tratamiento el 22 .6% presentó vasoespasmo clínico. 
 
GRAFICO 16.7.   TERAPIA TRIPLE H  

 
                                                                     FUENTE: ARCHIVO HGM 
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En el tratamiento definitivo determinado por la cirugía por craneotomía con clipaje 
y la terapia endovascular, resultó que 51 pacientes de los 74 estudiados recibieron 
alguno de estos dos tratamientos, presentándose con el 92.2% (47 pacientes) 
para el clipaje y el 7.8% (4 pacientes) para el tratamiento endovascular (gráfico 
16.8). De los 4 pacientes que recibieron este último tratamiento la localización fue: 
Arteria cerebral anterior derecha segmento A2, arteria cerebral media izquierda 
segmento M1 postbifurcación, arteria comunicante posterior izquierda y punta de 
la arteria basilar. 
 
 
GRAFICO 16.8.  TRATAMIENTO DEFINITIVO 

 
                                                                                                                                         FUENTE: ARCHIVO HGM 

 
 
 
 
El gráfico 16.9 muestra el número total de defunciones del estudio siendo esta de 
11 casos posterior al clipaje, 0 casos para el tratamiento endovascular y de 13 
casos por otras causas (resangrado, vasoespasmo, hidrocefalia, infección, etc.). 
Esto lleva a una mortalidad general del 32% con 68% de pacientes vivos (gráfico 
16.10). Representa entonces, el tratamiento por clipaje el 45.8% y las defunciones 
por otras causas el 54.1% dentro del 32% de la mortalidad general (gráfico 16.11). 
Determinando los índices de mortalidad por otras causas tenemos que de los 13 
casos (54.1%)  de mortalidad específica, el 45% representó al vasoespasmo y el 
25% al resangrado ambos asociados entre si. 
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GRAFICO 16. 9.  NO. DE DEFUNCIONES TOTALES 

 
                                                                                                                                         FUENTE: ARCHIVO HGM 

 
 
 
 
GRAFICO 16.10.  MORTALIDAD GENERAL 

 
                                                                                                                                         FUENTE: ARCHIVO HGM 
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GRAFICO 16.11. MORTALIDAD ESPECÍFICA 
 

 
                                                                                                                              FUENTE: ARCHIVO HGM 

 
 
El cuadro 16.1 muestra el porcentaje total de pacientes sometidos a clipaje el cual 
fue del 63.5% con 47 casos, y de estos 11 murieron lo que representa el 23.4% de 
mortalidad asociada al procedimiento quirúrgico. 
 
 
CUADRO 16.1.  MORTALIDAD ASOCIADA A CIRUGÍA 

 No. CASOS PORCENTAJE
PACIENTES OPERADOS 47 63.5% 

DEFUNCIONES POSTCLIPAJE 11 23.4% 
                                                                    FUENTE: ARCHIVO HGM 

 
En el cuadro 16.2 representamos la mortalidad asociada a la escala clínica de 
Hunt y Hess que fue del 16% para el grado I, 23.5% para el grado II, 75% para el 
grado III, 19.2% para el grado IV y 33.3% para el grado V. 
 
 
CUADRO 16.2. MORTALIDAD ASOCIADA A ESCALA CLINICA DE HUNT Y 
HESS AL INGRESO 
                                                                                                                                       
GRADO NO. CASOS DEFUNCIONES MORTALIDAD %

 I 12 2 16% 
II 17 4 23.5% 
III 16 12 75% 
IV 26 5 19.2% 
V 3 1 33.3% 

TOTAL 74 24 -- 
                                                FUENTE: ARCHIVO HGM 
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La presencia del vasoespasmo clínico y su relación con el grado de la escala de 
Hunt y Hess representó el 8.33%, 11.7%, 43.7%, 23.0% y 100% para los grados I, 
II, III, IV y V respectivamente (cuadro 16.3). 
 
 
CUADRO 16.3. VASOESPASMO CLÍNICO ASOCIADO A ESCALA CLINICA DE 
HUNT Y HESS AL INGRESO 

 
GRADO NO. CASOS VASOESPASMO PORCENTAJE

I 12 1 8.33% 
II 17 2 11.7% 
III 16 7 43.7% 
IV 26 6 23.04% 
V 3 3 100% 

TOTAL 74 19 -- 
                                            FUENTE: ARCHIVO HGM 

 
 
El cuadro 16.4 muestra la asociación del vasoespasmo clínico con el grado de la 
escala topográfica de Fisher, donde se presentó el 0% para el grado I, 11.7% para 
el grado II, 21.4% para el grado III y 43.7% para el grado IV 
 
 
CUADRO 16.4. VASOESPASMO CLÍNICO ASOCIADO A ESCALA 
TOMOGRAFICA DE HSA DE FISHER  
 
GRADO NO. CASOS VASOESPASMO PORCENTAJE

I 11 0 0% 
II 17 2 11.7% 
III 14 3 21.4% 
IV 32 14 43.7% 

TOTAL 74 19 -- 
                                         FUENTE: ARCHIVO HGM 
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17. DISCUSIÓN 
  
 

El presente estudio muestra la experiencia en el tratamiento de 74 pacientes con 
hemorragia subaracnoidea aneurismática en cuatro años.  

La HSA supone el 5-10% de todos las EVC y a pesar de la evolución de las 
técnicas diagnósticas, quirúrgicas, endovasculares y anestésicas siguen 
caracterizándose por su alta morbimortalidad, con 45% de los pacientes que 
fallecen en el primer mes y un 50% que queda con secuelas. (3, 4, 5)  

La distribución general por sexo fue predominantemente para el femenino con 56 
casos de los 74 estudiados lo que implicó un 75.6% del total, a su vez se 
evidenció un 52 % de presentación de HSA aneurismática en el grupo de edad de 
los 41 a 60 años, ambos datos similares a las series de casos que reportan una 
mayor incidencia en esos dos aspectos. (6) 

En relación a los factores de riesgo condicionantes para la presentación de HSA, 
resulto ser la hipertensión arterial el factor con mayor asociación con un 55%, 
seguido de la diabetes mellitus con un 23%, y el tabaquismo con un 21%; cabe 
resaltar que en los estudios previos, los factores de riesgo con mayor asociación 
son el tabaquismo y la hipertensión arterial (4,6), en nuestro estudio no fue así, sin 
embargo, de los 16 pacientes eran fumadores 9 eran del sexo masculino, siendo 
un total de este sexo de 18 pacientes, lo que resulta en que el 50% de estos 
presento HSA siendo fumadores. 

La localización de los aneurismas en el estudio resultó con una mayor frecuencia 
en la arteria cerebral media (ACM) con el 27%, seguido de la localización en la 
arteria comunicante anterior (ACoA) con el 23% y la arteria carótida interna (ACI) 
con el 20%. En la literatura encontramos que la ubicación más frecuente de los 
aneurismas cerebrales que debutan con HSA son del complejo comunicante 
anterior que involucra a la arteria cerebral anterior (ACA) y  la ACoA; de estos 79% 
presentan irrupción hacia el sistema ventricular. (3, 4, 5, 8, 12) 

Las complicaciones que revisamos fueron la hidrocefalia, el resangrado, el 
vasoespasmo y las crisis convulsivas con una presentación del 20%, 12%, 23% y 
6% respectivamente. Encontramos que fue más frecuente el vasoespasmo en 
frecuencia con el 45% en la mortalidad general y el resangrado condicionó el 25% 
de la mortalidad general con una importante morbilidad, al representar el factor 
que condicionara la presencia de hidrocefalia, de hematomas 
intraparenquimatosos y representan de esta forma asociadas tanto el resangrado 
con el 45% como el vasoespasmo con el 84% la principales causas de muerte 
descrito en las defunciones por otras causas  (54.1% de la mortalidad específica) 
independiente de las defunciones secundarias a los tratamientos definitivos 
(clipaje y terapia endovascular). 
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En cuanto a la terapia triple H, tuvimos el 74% de pacientes tratados contra el 26% 
de los que no recibieron este tratamiento. Del 74% de los pacientes que recibieron 
terapia triple H, el 22.6% presentó vasoespasmo, resultado relativamente mayor a 
los reportado en revisiones previas (135, 136) 

El vasoespasmo clínico se presentó en 43%, 23% y 100% para los grados III, IV y 
V de la clasificación de Hunt y Hess respectivamente, similar a los reportado por 
Janjua (128) y Rabistein (132), en nuestro estudio con mayor incidencia en el grado III 
sobre el  grado IV, diferente en otros análisis en donde la presencia de 
vasoespasmo es proporcional en sentido ascendente al grado en la clasificación. 
En cuanto a la asociación del vasoespasmo clínico con el grado de la clasificación 
de Fisher se presentó con 21.4% para el grado III y 43.7% para el grado IV similar 
a lo reportado por Claassen (29) y Frontera (30). 

En nuestro estudio se encontró una mortalidad general del 32%, la cual es 
relativamente mayor comparada con publicaciones previas (93, 145). Del total de 
defunciones (24) se presentó el 54.1% de mortalidad por otras causas 
(resangrado, vasoespasmo, infecciones, etc.) siendo de estas y asociadas, el 45% 
por vasoespasmo y 25% por resangrado y el 45.8% secundaria al clipaje, 
resultando esta última mayor a lo reportado en la literatura. (90, 93, 95) 

La mortalidad asociada al grado de Hunt y Hess al ingreso fue de 23.5% para el 
grado II y del 19.2% para el grado IV y del 33.3% para el grado V, siendo estos 
resultados diferentes en relación a estudios previos en donde los menores grados 
(I y II) tienen un mejor pronóstico con menor índice de mortalidad. (20, 22, 23, 101) 
Alvord et al. (146) mostraron que los pacientes que sobreviven entre 1 y 3 días en 
grado I de Hunt y Hess, después de la rotura de un aneurisma, tenían un 80% de 
probabilidades de estar vivos a los 2 años, mientras que si sobrevivían entre 7 y 
21 días la probabilidad es de 95%.  

La comparación con series quirúrgicas es complicada porque las poblaciones 
estudiadas son diferentes, así como la metodología de evaluación del seguimiento 
de los pacientes.  La oclusión precoz del aneurisma contribuye a la mejoría de los 
resultados. El tratamiento precoz parece ser superior al tardío cuando se analizan 
los resultados del manejo global. (88, 90, 95) 

Los resultados en cuanto al tiempo de realizar la cirugía no ese pueden comparar 
en este estudio, puesto que en nuestra revisión todos los casos se realizaron de 
forma tardía. 

Los hallazgos en la literatura encuentran mejores resultados en los pacientes 
tratados en los primeros 5 días de ocurrida la HSA y concluyen que la cirugía 
precoz (<10 días después del sangrado) no es técnicamente más difícil que la 
tardía y que esperar más de 10 días supone un aumento de la incidencia de 
complicaciones (resangrado, isquemia). (90)  
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En nuestro estudio encontramos que de los 51 pacientes que se sometieron algún 
tipo de tratamiento, solo 4 de estos, o sea, el 7.8%, se les realizó el tratamiento 
endovascular, el resto que comprende el 92.2 % se sometió a craneotomía y 
clipaje. De los pacientes sometidos a clipaje se presentó una mortalidad del 23.4% 
similar a la encontrada por Qureshi (143) e Ikawa. (144) aunque ligeramente mayor 
comparada con estudios previos (90, 91, 92) en los que se reportó una mortalidad 
quirúrgica entre el 20 y 21%; y una mortalidad del 0% para el tratamiento 
endovascular, que comparada con estudios previos (109, 112, 114, 115) resultó mejor, 
aunque por el número de casos de nuestra revisión no resulta una comparación 
equitativa. 

En series previas se ha comparado el pronóstico tanto con el tratamiento 
quirúrgico por craneotomía como con la terapia endovascular. Vanninen (109)

 no 
observó diferencias en cuanto al pronóstico entre ambos procedimientos. 
Rabinstein (132) encontró que los pacientes con mejores grados clínicos a la 
llegada al Hospital (WFNS I-II) sufrieron menos vasoespasmo cuando se trataron 
con terapia endovascular comparado con craneotomía y clipaje. 

El estudio ISAT (114, 115)
 demostró que sí había diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos: 22,7% de pacientes tratados con coils fueron 
dependientes o muertos comparado con 30,6% de los tratados quirúrgicamente.  
Las condiciones en las que se realizó el estudio ISAT (pacientes con buen grado 
de Hunt-Hess, aneurismas pequeños, de circulación anterior y con posibilidad de 
ser tratados tanto con cirugía como con embolización), no son las mismas con las 
que trabajamos habitualmente en nuestro Hospital. Además en nuestro estudio no 
podemos realizar una comparación entre ambos tratamientos que sea fidedigna, 
puesto que la terapia endovascular es de reciente introducción en nuestra 
Institución, siendo obviamente mucho menor el número de casos que se 
encuentran de manera retrospectiva. 

Es necesario considerar que el tratamiento endovascular requiere arteriografía y 
dispositivos ex profeso para llevarlo a cabo, por lo que, la frecuencia, riesgos 
asociados y en ocasiones la falta de acceso por parte de la población de nuestro 
Hospital, no condiciona del todo, una terapéutica que resuelva la morbimortalidad 
que engloba a este padecimiento.  

 



60 
 

18. CONCLUSIÓN 
 

La hemorragia subaracnoidea (HSA) aneurismática es uno de los padecimientos 
con una elevada morbimortalidad debido a todo lo que ya hemos estudiado. Es 
importante subrayar que el manejo oportuno, indicado para cada tipo de paciente, 
tanto de en la fase aguda como en su resolución definitiva, otorga al paciente una 
mejor esperanza de vida que se verá reflejado en toda la historia natural de la 
enfermedad. 

La observación neurológica estrecha y técnicas especializadas de monitorización 
son necesarias para conseguir un tratamiento adecuado en toda la evolución de 
una HSA. El manejo integral aportando cuidados críticos antes, durante y después 
de la presentación de una HSA aneurismática, debe ser estandarizado con base 
en la literatura y los resultados más auspiciosos. 

La controversia sobre el tratamiento definitivo más adecuado para una HSA 
aneurismática permanecerá y deberá evaluarse e individualizarse en cada caso, y 
considerar todos los factores que se han analizado con lo que describe la 
literatura, para que el resultado sea el más adecuado para el paciente que cursa 
con esta enfermedad.  
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