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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN
Historia del articulo: La hemorragia subaracnoidea (HSA) hace referencia a la extravasacién de sangre hacia
Recibido el 2 de septiembre de 2021 el espacio subaracnoideo (espacio continuo entre los compartimientos supratentorial e
Aceptado el 31 de agosto de 2023 infratentorial). Estadisticamente el 50-70 % de los pacientes con HSA fallece en los prime-
On-line el 23 de octubre de 2023 ros 30 dias y existe un promedio de 40 % de mortalidad en el primer mes. Los estudios de
calidad de vida sugieren que menos de un tercio de los enfermos recuperan su ocupacién
Palabras clave: y estilo de vida previo al cabo de 18 meses. Durante la pandemia de COVID-19 se registré
Aneurisma un descenso en hospitalizaciones por HSA y tratamiento endovasculares para mitigar los
Espacio subaracnoideo riesgos de infeccién perioperatoria.
Hemorragia La HSA es una emergencia neuroldgica devastadora, con elevada mortalidad sin trata-
Vasoespasmo miento; ademds de presencia de complicaciones, secuelas y un gran impacto econémico y

social para quien lo padece, es de vital importancia conocer extensamente la fisiopatolo-
gia, cuadro clinico, diagnéstico y tratamiento, para con ello brindar un mejor pronéstico y
calidad de vida al paciente.

Llevamos a cabo una actualizacién de HSA para conjuntar el conocimiento del tema
y proporcionar una actualizacién y guia al personal médico que atiende a pacientes con
dicha patologia.

© 2023 Sociedad Espafiola de Médicos Generales y de Familia.
Publicado por Ergon Creacién, S.A.

Update on subarachnoid hemorrhage

ABSTRACT

Keywords: Subarachnoid hemorrhage (SAH) refers to the extravasation of blood into the subarachnoid
Aneurysm space (continuous space between the supratentorial and infratentorial compartments), sta-
Subarachnoid space tistically 50-70% of patients with SAH die in the first 30 days and there is an average of 40%
Hemorrhage mortality in the first month. Quality of life studies suggest that less than a third of patients
Vasospasm regain their occupation and lifestyle prior to 18 months. During the COVID-19 pandemic,

there was a decrease in hospitalizations for SAH and endovascular treatment to mitigate
the risks of perioperative infection.

SAH is a devastating neurological emergency with high mortality without treatment; In
addition to the presence of complications, sequelae and a great economic and social impact
for the patient who suffers it, it is vitally important to know extensively the pathophysiology,
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clinical picture, diagnosis and treatment, in order to provide a better prognosis and quality
of life to the patient who suffers from it.

Therefore, an update of the HSA is carried out to combine the knowledge of the subject
and provide an update and guide to the medical personnel who care for patients with said

pathology.

© 2023 Sociedad Espafola de Médicos Generales y de Familia.
Published by Ergon Creacién, S.A

Introduccién

Es relativo e imperante conocer y actualizar los conocimien-
tos acerca de la hemorragia subaracnoidea (HSA), al ser una
emergencia neurolégica devastadora con elevada mortalidad®.
Aproximadamente el 50-70 % de los pacientes con HSA fallece
en los primeros 30 dias y existe un promedio de 40 % de mor-
talidad al cabo del primer mes?

Los factores de riesgo (FR) de HSA son*:

e Modificables:

— Hipertensién arterial sistémica (HAS): se duplica el riesgo
con presién arterial sistélica (PAS) > 130 mmHg y se tri-
plica con PAS > 170 mmHg®.

- Tabaco. Es el FR independiente méas importante para
HSA®.

— Alcohol. En el estudio de Ruigrok et al., el consumo de
alcohol de mas de 300 g por semana es causa del 20 %
de los casos de HSA®.

¢ No modificables:

- Antecedente familiar de primer grado, que multiplica 4
veces la incidencia®; riesgo absoluto bajo (1 % por década
por encima de los 20 afios), pero 10 veces al de la pobla-
cién general®.

- Enfermedades del tejido conjuntivo: poliquistosis renal,
sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV, telangiectasia hemo-
rragica hereditaria, pseudoxantoma eléstico, neoplasia
endocrina multiple tipo 1y neurofibromatosis tipo1?.

Los FR para ruptura de aneurisma son: tamaio, ubicacién,
edad, tabaquismo raza negra, raza hispana, HAS, abuso de alco-
hol, toma de simpaticomiméticos y presencia de aneurisma
mayor de 7 mm*°. En pacientes que han recibido tratamiento
por aneurisma roto, el ritmo anual de formacién de un nuevo
aneurisma es 1-2 % por afo?

Etiologia
La etiologia de la HSA puede ser%

e Traumadtica: es la forma mds comun y se produce por
laceracién de venas o arterias corticales que atraviesan el

espacio subaracnoideo (ESA), contusiones o laceraciones
corticales con extravasacién sanguinea en ESA.

e No traumatica: la causa més frecuente es la ruptura de
un aneurisma sacular intracraneal (26-85 %); el resto se
incluyen bajo el patrén de hemorragia perimesencefélica
no aneurismatica (cerca del 10 %), de curso benigno?, asi
como malformaciones arteriovenosas (MAV), fistula arte-
riovenosa dural, diseccién arterial, aneurisma micético y
abuso de cocaina®.

Fisiopatologia

La HSA hace referencia a la extravasacién de sangre hacia el
ESA (espacio continuo entre los compartimientos supratento-
rial e infratentorial) La HSA eleva la presién intracraneal (PIC)
y como consecuencia disminuye de forma aguda la presién de
perfusién cerebral (PPC). La hipoperfusién produce isquemia
cerebral aguda y pérdida de la conciencia. El fallecimiento
durante esta fase aguda se ha explicado por la destruccién
neural directa por la fuerza de la sangre extravasada, isque-
mia cerebral secundaria a elevacién aguda de la PIC, y muerte
subita atribuida a arritmias ventriculares mediadas por el sis-
tema simpético?.

Los productos de la ruptura de los eritrocitos activan los
procesos inflamatorios; asi se afectan las leptomeninges, los
vasos del circulo arterial de Willis y los vasos pequeios dentro
del espacio subpial, procesos inflamatorios que intervienen
en la produccién de isquemia cerebral tardia (ICT), atribuida
también a vasoespasmo (VE) cerebral (constriccién de las arte-
rias intracraneales). En ellas es prominente la inflamacién e
infiltracién por leucocitos, los cuales promueven la formacién
de radicales libres que pueden evocar la disfuncién endotelial
y la entrada de calcio. La ICT también es atribuida a espasmo
microvascular, isquemia por propagacién cortical y micro-
trombosis por activacién de la cascada de la coagulacién y
disfuncién fibrinolitica?.

Aneurismas intracraneales (Al)

Los Al ocurren en 1-2 % de la poblacién. Se forman tipicamente
en los puntos de ramificacién a lo largo de las arterias intra-
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Tabla 1 - Regla de hemorragia subaracnoidea de Ottawa

Variables Caracteristicas

Se recomienda utilizar en:

Pacientes alertas, de > 15 afios de edad, con cefalea no traumatica aguda grave, que alcanza

la intensidad méaxima al cabo de 1 h de inicio.

No se recomienda utilizar en:

No debe usarse en pacientes con nuevos déficits neurolégicos, o con antecedente de

aneurismas, hemorragia subaracnoidea o tumores cerebrales previos, o con historia de
cefaleas similares (> 3 episodios durante > 6 meses)

La regla establece que debe evaluarse e Edad > 40 afos
a todo paciente que presente una o mas ¢ Sintomas de dolor o rigidez cervical
de las siguientes condiciones: ¢ Pérdida del conocimiento atestiguada

¢ Comienzo del dolor durante el ejercicio
¢ Dolor de comienzo brusco (pico de dolor instantaneo)
¢ Limitacion de la flexién cervical en la exploracién fisica

Sensibilidad:

100 % (IC95 % 94,6 % -100 %)

Especificidad:

13,6 % (IC95 % 13,1 % -15,8 %),

Valor predictivo negativo 100 %

FUENTE: Perry JJ, Sivilotti MLA, Sutherland J, et al. Validation of the Ottawa Subarachnoid Hemorrhage Rule in patients with acute headache. CMAJ. 2017;

189(45): E1379-85.

craneales®. La HSA aneurismaética es més comun en mujeres
y en pacientes de 40-60 anos’.

Aproximadamente el 10-15 % de los aneurismas se locali-
zan en la circulacién posterior y mayoritariamente se ubican
en la unién de la arteria vertebral y cerebelosa posteroinferior.
Mas del 20-25 % de los pacientes tienen 2 o mas aneurismas
(“aneurismas multiples”), en su mayoria ubicados en la arteria
contralateral (aneurismas en “espejo”)%

Los aneurismas son lesiones adquiridas relacionadas con
estrés hemodinamico de las paredes arteriales. El punto de
ruptura es usualmente a través del domo del aneurisma?.
Usualmente los aneurismas se localizan en el circulo arte-
rial de Willis, en la base del cerebro, o en sus ramas mayores,
especialmente en las bifurcaciones®.

Los tres sitios mas comunes de ruptura de aneurismas son:

e Launidn de la arteria comunicante posterior con la arteria
carétida interna (40 %).

e El complejo arteria comunicante anterior/arteria cerebral
anterior (30 %).

e Larama mayor de la arteria cerebral media (ACM) (20 %)

Cuadro clinico

La cefalea causada por HSA comprende una letalidad media
del 27-44 %, pero solo representa el 1 % de cefaleas en urgen-
cias®. Sus principales caracteristicas son inicio stibito e intenso
(“cefalea en trueno”), pico en pocos minutos, persistencia de
mas de 1 hora y es difusa?®. Estd precedida en 10-40 %, prin-
cipalmente en mayores de 50 afios, por una “hemorragia de
advertencia” o “cefalea centinela”, manifestada 2-8 semanas
antes de la HSA'*. La probabilidad de muerte o discapacidad
es 4 veces mayor entre los pacientes en los que se diagnostica
errbneamente una cefalea centinela®.

Se asocian también nauseas, vomitos, fotofobia, rigidez
en el cuello, déficits neurolégicos focales, breve pérdida del
conocimiento* ademads de hemorragia retiniana; en 50 % se
las veces se presenta una exploracién neuroldgica normal®. Las
hemorragias intraoculares ocurren en 1 de cada 7 pacientes con

HSA aneurismatica producida por hipertensién endocraneana
sostenida con obstruccién de la vena central de la retinaZ

Los déficits neurolégicos focales agudos ocurren cuando
el aneurisma comprime un nervio craneal, por hemorragia en
el parénquima cerebral o isquemia focal secundaria a vaso-
constriccién inmediatamente después de la ruptura del aneu-
risma?. Los signos focales indicativos de la localizacién de un
aneurisma son?

e Paralisis parcial o completa del tercer nervio craneal con
midriasis: ruptura de aneurisma de la arteria carétida
interna en el origen de la arteria comunicante posterior.

e Pardlisis contralateral (facial central o braquial) con afasia
(lado dominante) o negligencia visual (lado no dominante):
aneurisma de la primera bifurcacién mayor de la ACM.

e Déficit del campo visual monocular: aneurisma supracli-
noideo cercano a la bifurcacién de la ACM o bifurcacién
oftdlmica-carotidea.

e Monoparesia crural o paraparesia con signo de Babinski,
mutismo acinético o abulia: aneurisma de la arteria comu-
nicante anterior.

e Pardlisis de la mirada vertical y coma: aneurisma de la
punta de la arteria basilar.

e Sindrome bulbar lateral: aneurisma de la arteria vertebral
intracraneal/arteria cerebelosa posteroinferior?.

Diagnéstico
Clinico

La Regla de HSA de Ottawa es una herramienta con un alto
nivel de precisién para descartarla’. Presenta una sensibili-
dad (S) del 100 % y especificidad (E) del 15 %. La baja E puede
tener el efecto deletéreo de aumentar el namero de pacien-
tes que se someten a exploraciones completas, exposicién a
radiacién y procedimientos invasivos innecesarios® (tabla 1).
La evaluacién inicial incluye: biometria hemdtica completa,
pruebas de coagulacién, quimica sanguinea (la hiperglicemia
y la hipomagnesemia son factores de pronéstico desfavorable),



182 MED GEN FaM. 2023; 12(4): 179-185

radiografia de térax (edema pulmonar e infeccién pulmonar)
y electrocardiografia?.

Tomografia axial computarizada (TAC)

Sin contraste es la primera herramienta diagnéstica. Ayuda
a excluir otras patologias: hemorragia intracraneal, neopla-
sias malignas o abscesos?®. La posibilidad para detectar la HSA
depende del volumen de HSA, el intervalo de tiempo transcu-
rrido entre el inicio de la cefalea y la obtencién de la TAC, la
resolucién del equipo y la experiencia de quien interpreta las
neuroimagenes*'’. Unicamente un 2-5 % de los pacientes con
HSA tienen una TAC normal en el primer dia tras la hemorra-
gia (la S en las 12 primeras horas es de 98-100 %, 93 % a las 24
horas y 57 % a los 6 dias)®. La proporcién cae abruptamente a
medida que la sangre en el ESA circula y se aclara el liquido
cefalorraquideo (LCR) subaracnoideo. Generalmente la HSA
casi estd reabsorbida a los 10-14 dias?® Segun la distribucién y
la cantidad de sangre evidente en la TAC, la HSA puede clasi-
ficarse segun la escala de Fisher®? (tabla 2).

La HSA se presenta en la TAC como una lesién hiperdensa
lineal, localizada en surcos subaracnoideos o lesién hiperdensa
que ocupa de forma difusa las cisternas basales???. La ubicacién
de un aneurisma se sospecha a partir del siguiente predominio
de la hemorragia®

e (Cisterna de la lamina terminal: aneurisma de la arteria
comunicante anterior.

e (Cisterna insular o silviana: aneurisma de la arteria cere-
bral media.

e Cisterna interpeduncular o supraselar: aneurisma de la
arteria comunicante posterior o del tronco basilar distal.

Puncion lumbar

Sila TAC de cabeza sin contraste no es definitiva (tiempo
de estudio, anemia grave, limitaciones de interpretacién), la
siguiente herramienta de diagnéstica recomendada es la pun-
cién lumbar. Con ella se buscan glébulos rojos y xantocromia
(bilirrubina en el LCR), patognomoénica de HSA3. Este signo
es el estandar de oro para el diagnéstico de HSA y tiene una
sensibilidad superior al 99 %.

Aparece aproximadamente al cabo de 6 horas después de
la HSA y es detectable durante 2-3 semanas? Se debe dejar
transcurrir al menos 12 horas después de la aparicién de los
sintomas antes de realizar una puncién lumbar para diagnos-
ticar una HSA?

La xantocromia se detecta mediante inspeccién visual del
tubo de LCR frente a un tubo de agua o mediante espectrofoto-
metria. Proteger la muestra de la luz minimizard la conversiéon
de glébulos rojos en oxihemoglobina. Alternativamente, la espec-
trofotometria puede diferenciar la oxihemoglobina de la puncién
traumatica de la bilirrubina de la HSA3. Si la muestra presenta
mas de 2.000 x 10° RBC en el tubo cuatro, la practica estandar es
seguir esto con una TAC para evaluar si hay aneurisma. Por el
contrario, si el recuento de células es menor 2.000 x 10° y no se
observa xantocromia, se descarta la existencia de HSA>.

Angiografia por TAC (ATC)

Es capaz de definir la pared calcificada del aneurisma, la trom-
bosis intraluminal del aneurisma, la orientacién del aneu-

risma con respecto a la hemorragia intraparenquimatosa, y
la relacién del aneurisma con los limites 6seos (diagnéstico
de VE grave). En la mayoria de los pacientes se puede indicar
el tratamiento endovascular o neuroquirtrgico basado en los
resultados de la ATC?. La S del 96 % para identificar aneuris-
mas mayores de 5 mm se reduce a 64-83 % en aneurismas de
menor tamano?.

Angiografia intracraneal

La angiografia intraarterial por sustraccién digital se mantiene
como el estdndar de oro para el diagnéstico de los aneurismas
intracraneales. El estudio inicial se indica de urgencia cuando
se presenta’:

e HSA grado I-1II de la WFNS.

e Ausencia de criterios de exclusién para neurocirugia (causa
no aneurismatica de HSA, enfermedades asociadas o edad
biolégica avanzada con alto riesgo de complicaciones qui-
rurgicas).

e ATC normal, no concluyente o no accesible en menos de
24 horas. Cuando el paciente se halla en los grados IV-V
se difiere la angiografia hasta lograr un estado neurolégico
aceptable?.

Cribado de aneurismas nuevos y asintomdticos

El cribado con ATC o angio-IRM debe realizarse en individuos
con dos o mas familiares de primer grado afectados de HSA o
aneurismas intracraneales sin ruptura, pacientes con ADPKD
y gemelos idénticos cuando en uno ha ocurrido HSA?

Tratamiento
Tratamiento inicial

e Asegurar una ventilacién y oxigenaciéon adecuada: pO,
80-100 mmHg, SatO, igual o superior a 95 % pCO, 35-45
mmHg®.

e Prevencién de lesién cerebral temprana, monitorizacién
neurolégica, control de temperatura horaria. La hipertermia
aumenta el flujo y volumen sanguineos cerebrales, lo que
provoca un aumento de la PIC&!>17:19,

e Control antihipertensivo. Se considera que la presién
arterial media (PAM) éptima para mantener una buena
perfusién cerebral es de 90-110 mmHgl®. Se recomienda
labetalol (40-80 mg IV cada 10 min; comenzar 20 mg IV x
1, maximo 300 mg de dosis total; alternativamente 2 mg/
min IV)’; por su efecto B1-bloqueante selectivo causara una
reduccién del gasto cardiaco sin provocar vasoconstriccién
cerebral®. Los diuréticos estan contraindicados por causar
deplecién del volumen intravascular®. Deben evitarse el
nitroprusiato y la nitroglicerina debido a su importante
efecto vasodilatador y el riesgo de incrementar la PIC"%.

e Anticoagulacién. La anticoagulacion inversa debe realizarse
lo antes posible. Los antagonistas de la vitamina K se pue-
den revertir con fitonadiona (vitamina K) y concentrado
de complejo de protrombina de 4 factores (PCC) o plasma
fresco congelado. Los inhibidores directos de la trombina,
como el dabigatran, se pueden revertir con idarucizimab
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Tabla 2- Escalas de valoracion clinica y por imagen de HSA.
Escalas de valoracion clinica Escalas de valoracién por imagen
Fisher
Escala de modificado
Grado Hunt and Imagen de Escala de Escala de
HSA WENS Hess PAASH | Grados  Fisher original Escala de Fisher = Columbia Hijdra Claassen
- - - - Grado 0 - - SinSAHo  No hay sangre 0: Sin HSA ni
IVH en la cisterna, hemorragia
no hay sangre intra-
en el ventriculo ventricular
Grado 1 Gradol:  Grado I: Dolor GCS Grado1l  Sin SAH o IVH HSA fina Pequena I: HSA fina por
(Bueno) GCS 15, de cabeza 15 localizada cantidad de minimo tumor,
sin déficit  asintomatico o difusa sin sangre en no hemorragia
motor o leve y ligera hemorragia la cisterna, intra-
rigidez de intra- sedimen-tacién  ventricular en
nuca ventricular de sangre en cualquiera de
parte posterior  los ventriculos
del ventriculo laterales
Grado2  GradolL Grado II: GCS Grado 2 HSA fina, No hay HSA Cantidad II: HSA minima
(Bueno)  GCS 14-13, Dolor de 11-14 difusa, sin localizada moderada o fina, con
sin déficit cabeza de coagulos> 1 o difusa de sangre hemorragia
motor moderado mm de espesor. o diluida en cisterna, intra-
a intenso, Disminuye la pero con ventriculo ventricular
rigidez de deposicion hemorragia  parcial-mente en ambos
nuca, no focal de una capa intra- lleno de sangre ventriculos
Déficit delgada con ventricular laterales
neurolégico todas las capas
distinto de verticales
la paralisis de sangre.
de pares (fisura inter-
craneales hemisférica,
insular
cisterna,
cisterna
ambiente)
Grado3  Grado III: Grado III: GCS Grado 3 Capas HSA gruesa Cisterna III: SAH gruesa
(Bueno) GCS14-13,  Confusién, 8-10 verticales de localizada o completa- que llena por
déficit letargo sangre > 1 mm difusa con mente llena completo dos o
motor o déficit de espesor hemorragia  sinventriculo  mads cisternas
neurolégico o coagulos intra- completa- o fisuras, sin
focal leve localizados ventricular mente lleno hemorragia
Aparte de (codgulos sangre, con sangre. intra-
la paralisis definidos como ventricular
de los pares >3 x 5 mm) en ambos
craneales ventriculos
laterales
Grado4  GradolV: Grado IV: GCS Grado 4 Sangre HSA - IV: HSA gruesa
(Pobre)  GCS 12-7, Estupor o 4-7 subaracnoidea localizada que llena por
conosin  hemiparesia difusa o o difusa completo dos o
déficit de moderada no, pero espesa con mas cisternas
motor a grave con sangre hemorragia o fisuras, con
GCS Coma intracerebral o intra- hemorragia
coagulos intra- ventricular intra-
ventriculares ventricular
en ambos
ventriculos
laterales
Grado5  GradoV: Grado V: GCSs - - - - - -
(Pobre) GCS 6-3, Postura 3
con o sin extensora,
déficit apariencia
motor moribunda

GCS: Escala de Coma de Glasgow; WFNS: Escala de la Federacién Mundial de Cirujanos Neuroldgicos; HSA: hemorragia subaracnoidea; HIV: hemorragia
intraventricular; PAASH = prondstico al ingreso por hemorragia subaracnoidea aneurismatica.
La gravedad de la hemorragia subaracnoidea e intraventricular en la TC inicial es el factor mds importante que predice la isquemia cerebral tardia y el infarto
cerebral y es un factor prondstico para el resultado. Escala de Hijdra requiere calificar cada una de las diez cisternas y cada uno de los cuatro ventriculos
FUENTE: Rouanet C, Sampaio Silva G. Aneurysmal subarachnoid hemorrhage: current concepts and updates. Arq Neuropsiquiatr. 2019; 77(11): 806-14.
Brenes ZMJ, Romero CA, Jiménez VM. Subarachnoid hemorrhage approach. Rev Méd Siner. 2020; 5(10): 1-12. Macdonald R, Schweizer T. Spontaneous
subarachnoid haemorrhage. Lancet. 2017; 389(1): 655-9. Corona-Cedillo PR. Neuroimagen en la terapia intensiva. Rev Mex Anest. 2015; 38(3): 421-4
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y andexanet alfa, como antidoto para los inhibidores del
factor Xa (apixaban, edoxaban, rivaroxaban)®.

e Analgesia, control de liquidos y electrolitos. Evitar hipo-
natremia y sobrecarga hidrica que exacerben el edema
cerebral; se recomienda administrar sueros isoténicos?.
Controlar la glucemia entre 110 y 150 mmol/I®178,

Tratamiento médico especifico

El tratamiento quirtrgico es de eleccién en la HSA%. Mediante un
clip quirtrgico abierto o la obliteracién endovascular del aneu-
risma*. El enrollamiento endovascular (75 % de intervenciones
realizadas actualmente)’ es menos invasivo y potencialmente
maés seguro, teniendo en cuenta factores como las caracteristi-
cas del aneurisma y la cantidad y ubicacién de la HSA?.

La presencia o no de isquemia tras la oclusién puede ser
predicha mediante un test de oclusién: si es positivo, debera
realizarse un by-pass extraintracraneal para llevar a cabo la
oclusién de forma segura®*.

Complicaciones
Resangrado

Constituye la primera y mas grave complicacién de la HSA2.
Se Asociada a mal prondstico, incremento de la mortalidad
(74 %)° y mala recuperacién neurolégica en los supervivientes®.
Maés del 40 % de los pacientes con HSA tienen PAS > 185, que
aumentard el riesgo de resangrado; este es mds alto durante
las 2-12 horas de la agresién y 4-13,6 % durante las primeras
24 horas®.

El tratamiento fundamental para prevenir el resangrado es
la oclusién del aneurisma®. La administraciéon prolongada de
agentes antifibrinoliticos reduce el resangrado, perose asocia a
un aumento del riesgo de isquemia cerebral y complicaciones
trombéticas sistémicas, porlo que no tiene un efecto global
atilet.

Hidrocefalia

Se presenta en 20-30 % de los pacientes con HSA, resultado
de cambios fibréticos asociados a una reaccién inflamatoria
a la sangre en la granulacién aracnoidea®. Si existe deterioro
clinico, se aconseja un drenaje ventricular externo; se asume
un aumento del riesgo de meningitis y de resangrado. El uso
de drenajes externos se ha asociado a infeccién del LCR, mayor
cuanto mayor sea la hemorragia subaracnoidea o intraventri-
cular y la duracién del drenaje®'213.

Lesiones cardiacas

La prevalencia es de 17-40 %. Debido a la ruptura del aneu-
risma se producen elevaciones bruscas de catecolaminas en
las terminaciones nerviosas simpaticas cardiacas, lo que causa
necrosis subendocardica. Las alteraciones del ECG mas fre-
cuentes son*:

e Depresién del segmento ST.
¢ Prolongacién del intervalo QT y vasoespasmo angiografico.
e Inversién simétrica de la onda T y ondas U prominentes.

e Bradicardia y taquicardia, torsades de pointes, fibrilacién
auricular y flater®.

Isquemia y VE

E1 VE es una respuesta arterial a los depésitos de sangre sub-
aracnoidea, probablemente secundaria a sustancias liberadas
por la lisis del codgulo. Los pacientes con gruesos codgulos
cisternales estan expuestos a una mayor incidencia de déficits
isquémicos y presentan un 7 % de mortalidad.

El VE angiografico tiene un pico de incidencia alrededor
del séptimo dia, con una resolucién gradual al cabo de 2 y 4
semanas®?.

La angiografia cerebral convencional sigue siendo la prueba
de referencia para el diagnéstico de VE, ademas del doppler
transcraneal de vasos de la base del cerebro. En la ACM, velo-
cidades de flujo mayores de 200 cm/s, un rapido incremento
de las mismas o un elevado indice de Lindegaard predicen la
presencia de VE angiografico clinicamente significativo, mien-
tras que una velocidad media < 120 cm/s lo descarta®.

En la HSA aneurismatica, se propone mantener a los
pacientes normovolémicos®10%,
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