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Resumen
La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una emergencia neu-
rológica caracterizada por la extravasación de sangre dentro 
de los espacios del sistema nervioso central en los cuales cir-
cula el líquido cefalorraquídeo extra ventricular. A pesar de 
que representa sólo el 5% de la enfermedad vascular cere-
bral (EVC) en general, es responsable del 25% de todas las 
muertes relacionadas con EVC. El uso médico más común del 
término HSA se refiere al tipo no traumático de esta patología 
y es el objeto de la presente revisión del tema. LUX MÉDICA  AÑO 
8, NÚMERO 23, ENERO-ABRIL 2013, PP 29-38
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Abstract 
Subarachnoid Hemorrhage (SAH) is a neurologic emergency 
characterized by the extravasation of blood into the spaces 
of the central nervous system in which extra-ventricular ce-
rebrospinal fluid circulates. While it represents only 5% of all 
deaths related to cerebral vascular disease (CVD) in general, 
it is responsible for 25% of all  deaths related to CVD. The 
most common medical use of the term SAH refers to the 
non-traumatic type of this disease and is the object of the 
present review of the topic. LUX MÉDICA  AÑO 8, NÚMERO 23, ENERO-
ABRIL 2013, PP 29-38
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Introducción
La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una emergencia neurológi-
ca caracterizada por la extravasación de sangre dentro de los es-
pacios del sistema nervioso central en los cuales circula el líquido 
cefalorraquídeo extra ventricular. A pesar de que representa sólo 
el 5% de la enfermedad vascular cerebral (EVC) en general, es res-
ponsable del 25% de todas las muertes relacionadas con EVC.

Epidemiología de la hemorragia subaracnoidea.
Contrario a lo que sucede con los otros tipos de enfermedad vascular 
cerebral, la incidencia de hemorragia subaracnoidea permanece esta-
ble a lo largo de la vida: 10/100,000/año (6 a 16), con aproximada-
mente 30 mil nuevos eventos cada año 1. Las tasas de incidencia más 
alta se presentan en Japón y Finlandia. La hemorragia subaracnoidea 
es más común en mujeres (3: 2) y en pacientes de raza negra (2.1: 
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1). La edad media de presentación es de 50 
años. La ocurrencia hemorragia subaracnoi-
dea exhibe un patrón estacional (mayor en 
invierno y primavera), diurno (predominio 
vespertino) y por día (más eventos en do-
mingo). 2

Factores de riesgo para hemorragia suba-
racnoidea.
Los factores de riesgo para hemorragia 
subaracnoidea no son exactamente los mis-
mos que para otros tipos de enfermedad 
vascular cerebral. Los factores de riesgo vas-
cular más importantes para HSA son: la hi-
pertensión, el fumar y la ingesta de alcohol. 
En una revisión sistemática de los factores 
de riesgo para hemorragia subaracnoidea, 
usando datos de estudios poblacionales y 
de estudios de casos y controles se confirmó 
que la hipertensión tiene un riesgo relativo 
de 2.5, el fumar entre 2.2 y 3.1, y el consu-
mo excesivo de alcohol entre 1.5 y 2.1. El 
estudio ACROSS confirmó que el ejercicio 
de moderado a  extremo es un detonante 
de hemorragia subaracnoidea. 3

Genética de la hemorragia subaracnoidea 
y aneurismas intracraneales.
Los familiares en primer grado de pacientes 
con hemorragia subaracnoidea tienen un 
riesgo incrementado de padecerla, pero no 
los de segundo grado. En un estudio basado 
en población realizado en Escocia, el ries-
go prospectivo a 10 años fue de 1.2 para 
familiares de primer grado y de 0.5 para 
familiares de segundo grado. El riesgo fue 
mayor en familias con dos familiares de pri-
mer grado afectados. 4 Una proporción muy 
pequeña de HSA aneurismática se debe a 
enfermedades monocigóticas con patrón 
de herencia mendeliana. Éstas incluyen en-
fermedades primarias del tejido conectivo 
(Ehlers-Danlos - mutación del colágeno tipo 
tres; síndrome de Marfan - mutación del 
gen de la fibrina 1; pseudoxantoma elasti-
cum - mutación del gen ABCC6), neurofi-
bromatosis tipo 1 y enfermedad poliquística 
renal (mutaciones en PKD1 y PKD2).

ETIOLOGÍA
Cerca de 3/4 de los casos de hemorragia 
subaracnoidea son debidos a la ruptura de 
aneurismas intracraneales. Otras causas 
son: trauma cráneo encefálico, malfor-
maciones arteriovenosas, fístulas durales, 
trombosis de senos durales, disecciones 
arteriales intracraneales, aneurismas micó-
ticos, discrasias sanguíneas y drogas (co-
caína). La mayoría de estas causas pueden 
ser identificadas por la historia clínica y la 
resonancia magnética. En cerca del 20% 
de los casos no se encuentra una causa. La 
angiografía debe ser repetida en tales pa-
cientes dentro de las dos primeras semanas 
posteriores al primer estudio, sin embargo 
sólo 2% de los pacientes serán diagnosti-
cados en este segundo estudio. En algunos 
pacientes, la sangre se limita a la cisterna 
peri mesencefálica, sin sangre en la con-
vexidad, la cisura inter hemisférica o los va-
lles silvianos. Estos pacientes tienen un pa-
trón peri mesencefálico de HSA 5 que solo 
raramente se debe a ruptura aneurismática 
(<10%) y se le considera de origen veno-
so o debido a disección arterial intramural. 
Este patrón debe observarse dentro de los 
primeros 4 días del inicio del sangrado para 
que sea válido como diagnóstico. La HSA 
perimesencefálica tiene un curso benigno 
aunque puede complicarse con hidrocefa-
lia; en una serie de casos la presencia de 
sangre intra ventricular en pacientes con 
HSA con patrón peri mesencefálico se aso-
ció con el desarrollo de hidrocefalia aguda, 
alta tasa de complicaciones y peor pronós-
tico en comparación con los pacientes sin 
sangre intraventricular.

Existen aneurismas múltiples en cerca 
del 25% de los casos. Los pacientes con 
aneurismas múltiples son más jóvenes que 
aquellos con aneurismas únicos, apuntan-
do a un componente genético más fuerte.

ASPECTOS CLÍNICOS
La hemorragia subaracnoidea produce un 
cuadro clínico típico: inicio súbito, cefalea 
severa que ocurre durante la actividad, se-
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guida en algunos casos por alteración tran-
sitoria de la conciencia o vómito. La rigidez 
de nuca y otros signos meníngeos son los 
hallazgos principales al examen físico. El 
examen del fondo del ojo puede revelar 
hemorragias subretinianas, subhialoideas 
o vítreas (síndrome de Terson). Menos co-
múnmente, la hemorragia subaracnoidea 
produce déficit motor, afasia, convulsiones, 
ptosis, diplopía o parálisis completa del III 
nervio del cráneo (aneurisma de la arteria 
comunicante posterior) problemas visuales 
(aneurismas carotídeos) y amnesia (aneuris-
ma de la arteria comunicante anterior), sin 
embargo cerca del 20% de los casos de he-
morragia subaracnoidea no son reconocidos 
en su primera evaluación médica. Los diag-
nósticos erróneos más comunes son migra-
ña, cefalea tensional y cefalea relacionada a 
hipertensión. Landtblom et al. realizaron un 
estudio prospectivo de 137 pacientes con 
cefalea en estallido encontrando que sólo el 
11% de los pacientes tuvieron HSA. 6

La HSA es precedida en cerca del 10% 
de los casos por una “cefalea centinela” o 
sangrado de advertencia, un episodio de 
cefalea similar al de la HSA y que la pre-
cede por días o semanas. Actualmente se 
considera a esto una HSA menor no diag-
nosticada. Una revisión reciente concluyó 
que su incidencia real puede variar entre 

el 0 y el 40%, dependiendo de la tasa de 
diagnóstico en la comunidad7. La cefalea 
centinela es más común en la HSA aneuris-
mática que en la no aneurismática.

LA HSA también se puede presentar 
con manifestaciones psiquiátricas: com-
portamiento agresivo o delirium. En la fase 
aguda son comunes: la depresión (60%), 
negación (28%), apatía (28%) y delirium 
(18%). El delirium es más frecuente en los 
pacientes con sangrado intraventricular, hi-
drocefalia y hematomas basales frontales, 
reflejando el involucro de las redes anató-
micas que subyacen el mantenimiento de 
la atención, la memoria declarativa y la ex-
presión del comportamiento emocional. 8

DIAGNÓSTICO
La presencia de densidades hemáticas en 
la tomografía cerebral es diagnóstica de 
HSA. (Figura 1). Sin embargo si la cantidad 
de sangre en el líquido  cefalorraquídeo es 
muy pequeña puede no ser detectada por 
la tomografía. La sensibilidad de los tomó-
grafos de nueva generación varía entre 93 
y 100% 9 mientras más tiempo se tarde en 
realizar la tomografía menores son las pro-
babilidades de encontrar sangre en el espa-
cio subaracnoideo. 30% de los exámenes 
serán negativos a los cuatro días y 50% a 
una semana después del sangrado inicial.

Figura 1. Tomografía simple de cráneo que demuestra sangrado subaracnoideo localizado en las 
cisternas peripontina, perimesencefálica y en el espacio subaracnoideo circundante al trayecto de 
ambas arterias cerebrales medias.
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En casos sospechosos con tomografía 
negativa se debe realizar punción lumbar. 
La xantocromía en el LCR es diagnóstica. 
La xantocromía se desarrolla entre 2 y 12 
horas posteriores al sangrado y tarda por lo 
menos 2 semanas en desaparecer. La pun-
ción lumbar traumática (cerca del 20%) 
causa líquido cefalorraquídeo sanguinolen-
to, pero no xantocromía. 

La resonancia magnética también pue-
de ser útil para detectar casos al mostrar 
señales hiper intensas en el espacio suba-
racnoideo pero la angiografía intraarterial 
permanece como el estándar dorado para 
el diagnóstico de aneurismas y debe ser 
realizada tan pronto como sea posible para 
agilizar el tratamiento quirúrgico o endo-
vascular y prevenir resangrado. Aunque 
puede detectar aneurismas tan pequeños 
como 3 mm, la angiografía por resonan-
cia magnética no es tan sensible como la 
angiografía intra arterial y puede producir 
resultados falsos positivos. En algunas ins-
tituciones la angiografía por tomografía se 
usa en lugar de la angiografía intra arterial. 
Sin embargo la sensibilidad de la angio-
grafía por tomografía varía entre el 85 y 
98%.

Complicaciones Neurológicas
El curso clínico de la hemorragia sub arac-
noidea puede tener algunas complicacio-
nes. Las complicaciones neurológicas más 
importantes son: el resangrado, los hema-
tomas intracerebrales, la hemorragia intra-
ventricular, el vasoespasmo, la hidrocefalia 
y la epilepsia. El monitoreo por electroen-
cefalograma continuo puede detectar es-
tado epiléptico no convulsivo en cerca del 
8% de los pacientes con hemorragia suba-
racnoidea y coma inexplicable o deterioro 
neurológico 10

El re-sangrado es la complicación más 
temida y su pico de presentación es en 
los primeros días posteriores al sangrado, 
es más frecuente en pacientes con con-

diciones clínicas pobres y en aquellos con 
aneurismas grandes. El re-sangrado tiene 
un pronóstico sombrío. Si el aneurisma no 
es tratado, el riesgo de re-sangrado dentro 
de las cuatro primeras semanas posteriores 
al inicio de los síntomas se estima entre el 
30 y 40%. Después del primer mes el ries-
go disminuye gradualmente de 1 a 2% por 
día, hasta ser del 3% anual 11.

Complicaciones cardiacas
Los cambios en el ECG son comunes en 
la HSA aguda, estando presentes en cer-
ca de 3/4 de los pacientes. Estos cambios 
incluyen: bradicardia o taquicardia sin-
usal, prolongación del QT, bloqueos de 
rama, depresión o elevación del segmento 
ST, cambios de la onda T u ondas Q pa-
tológicas. Algunos de estos cambios pue-
den confundirse con infarto miocárdico.12 
También se han reportado: elevación de 
enzimas cardiacas, anormalidades de la 
motilidad cardiaca en el ecocardiograma, 
anormalidades en el gamagrama cardiaco 
por talio, edema pulmonar y cambios pa-
tológicos miocárdicos en la autopsia. Estos 
cambios cardiacos están mediados por la 
liberación sistémica de adrenalina y nora-
drenalina. La HSA puede ocasionar paro 
cardiaco y muerte súbita. La mayor parte 
de los casos de paro cardiaco se presentan 
en el momento del sangrado. La reanima-
ción cardiopulmonar usualmente es exitosa 
en estos pacientes y se ha demostrado que 
su pronóstico no es peor que el de aque-
llos pacientes con HSA que no sufren paro 
cardiaco. 13

Vasoespasmo.
El ultrasonido Doppler transcraneal 
(DTC) se usa para el diagnóstico de va-
soespasmo en los pacientes con HSA. 
Comparado con la angiografía, para la 
arteria cerebral media (ACM), el DTC 
tiene una alta especificidad (99%) y alto 
valor predictivo positivo (97%). Sin em-



33Número veintitrés, ene-abr de 2013

Hemorragia subaracnoidea Artículo de revisiónMárquez-Romero Juan Manuel

bargo la sensibilidad es moderada (67%); 
para la arteria cerebral anterior la espe-
cificidad es del 76% y la sensibilidad de 
42%; para otras arterias intracraneales no 
existe evidencia de la utilidad del DTC 14. 
A pesar de sus limitaciones el DTC es la 
técnica más usada y útil para monitorizar 
el vasoespasmo. Los valores indicativos 
de vasoespasmo para la velocidad del 
flujo en la ACM son >120 cm/s o un 
incremento diario de >50cm/s desde el 
estudio basal. El índice ACM/Arteria Ca-
rótida Interna debe ser >3.

TRATAMIENTO

Prevención del resangrado
La principal estrategia para prevenir el re-
sangrado es tratar el aneurisma excluyén-
dolo de la circulación arterial. Esto puede 
ser logrado por medio de cirugía (clipaje, 
figura 2) o de un procedimiento endovas-
cular (embolización, figura 3). Existen otras 
2 medidas que pueden disminuir la proba-
bilidad de resangrado y son: el reposo ab-
soluto evitando la maniobra de Valsalva y 
el control de la presión arterial.

Figura 2. (A) Angiografía tridimensional que demuestra un aneurisma de la 
arteria comunicante anterior (flecha). (B) Angiografía tridimensional realizada 
posterior al clipaje del aneurisma, el cual se llevó a cabo con 2 clips quirúrgicos 
(flecha), se demuestra la oclusión completa del aneurisma con preservación de 
la circulación distal en ambas arterias cerebrales anteriores. El asterisco señala 
un sistema de derivación ventricular colocado durante el acto quirúrgico.

Figura 3. (A) Angiografía tridimensional que demuestra un aneurisma del 
segmento oftálmico de la arteria carótida interna derecha. (B) Angiografía 
tridimensional realizada posterior a la embolización con coils, en la cual 
se demuestra la oclusión completa del aneurisma con preservación de la 
circulación intracraneal normal.
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Con respecto a la elección del trata-
miento del aneurisma, existen 2 estudios, 
en el estudio de Koivisto et al que inclu-
yo 109 pacientes, los resultados clínicos y 
neuropsicológicos a un año fueron com-
parables después de clipaje temprano y 
embolización. 15 El estudio ISAT 16 mostró 
que la sobrevida libre de discapacidad a 
un año fue significativamente mejor con 
embolización endovascular. Este beneficio 
en la sobrevida continúa por lo menos du-
rante siete años. El riesgo de convulsiones 
también fue menor. Aunque el riesgo de 
resangrado a largo plazo posterior al tra-
tamiento es muy bajo, se ha documentado 
que es más frecuente posterior a la emboli-
zación. También deben tomarse en cuenta 
la mortalidad y morbilidad de cada pro-
cedimiento en el centro en que se llevará 
a cabo el procedimiento, la morfología y 
localización del aneurisma (p.ej. los aneu-
rismas con cuello amplio son menos conve-
nientes para embolización y los aneurismas 
de circulación posterior son mejor tratados 
por vía endovascular). 17

El tratamiento incompleto es más frecuen-
te posterior a la embolización por lo que los 
pacientes con este tratamiento requieren de 
controles angiográficos periódicos. Basándo-
se en la evidencia disponible, se recomienda 
que en un paciente con HSA aneurismática 
aguda en quien ambos tratamientos son fac-
tibles, se debe preferir la embolización si esta 
puede realizarse dentro de las primeras 72 
horas posteriores al sangrado.18

Existe considerable incertidumbre con 
respecto a las mejores opciones de trata-
miento en pacientes con HSA grados IV y 
V al ingreso, ya que tienen un pronóstico 
muy pobre comparados con los otros gra-
dos de sangrado, sin embargo, evidencia 
de series de casos parece indicar que estos 
pacientes se pueden beneficiar del manejo 
agresivo en UCI, drenaje ventricular y tra-
tamiento por cualquier método del aneu-
risma) 11. La evidencia también indica que 
los pacientes con HSA grado I-III, deben 
ser tratados a la brevedad posible (<72h).

Tratamiento de la presión arterial
La reducción de la presión arterial disminu-
ye el riesgo de resangrado e incrementa el 
riesgo de isquemia si se presenta vasoes-
pasmo. Un punto de corte arbitrario en 
180/100mmHg se utiliza actualmente en 
pacientes con aneurismas no tratados para 
el manejo de la presión arterial.

Tratamiento antifibrinolítico
Una revisión sistemática 19 mostró que los 
anti fibrinolíticos disminuyen la probabi-
lidad de resangrado pero incrementan la 
presencia de isquemia y consecuentemente 
un pronóstico malo por lo que actualmente 
no se apoya su uso.

Prevención del vasoespasmo e isquemia 
cerebral tardía
Existen tres opciones para prevenir y tratar 
el vasoespasmo: los bloqueadores de cana-
les de calcio, la terapia triple H (hiperten-
sión, hemodilución e hipervolemia). Otros 
tratamientos incluyen vasodilatadores, 
tromboliticos intracisternales, antiplaque-
tarios, neuroprotectores, estatinas, mag-
nesio y antagonistas de endotelina.

Bloqueadores de los Canales de Calcio
El tratamiento con nimodipino oral, 60mg 
c/4h, debe ser iniciado inmediatamente 
después del diagnóstico de HSA y manteni-
do por 21 días. El nimodipino intravenosos 
no se recomienda debido a la posibilidad 
de disminución exagerada de la presión 
arterial. Los implantes de liberación pro-
longada de nicardipino se han usado con 
seguridad y eficacia para prevenir el va-
soespasmo en estudios no aleatorizados ni 
controlados con placebo.

Terapia Triple H
Las bases para la terapia Triple H se en-
cuentra en que la isquemia tardía se incre-
menta con la deshidratación y la limitación 
de la ingesta de líquidos. El tratamiento 
Triple H se utiliza en la mayoría de los cen-
tros debido a que mejora el flujo sanguí-
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neo cerebral, pero aun permanece incierto 
si disminuye la presencia de isquemia ce-
rebral. Esta terapia tiene algunos efectos 
secundarios, tanto neurológicos (edema 
cerebral, resangrado) y sistémicos (hipo-
natremia dilucional, falla cardiaca y edema 
pulmonar). 20 La evidencia con respecto a 
la Triple H es pobre y nunca se ha demos-
trado beneficio en el resultado funcional , 
si se prescribe profilácticamente. La hipo-
volemia debe evitarse y su uso debe limi-
tarse a pocos días para disminuir el riesgo 
de complicaciones. Con respecto a esta te-
rapia, lo más correcto es el inicio del trata-
miento una vez que aparecen déficits que 
se piense estan en relación con vasoespas-
mo e isquemia cerebral tardía.

Otros tratamientos. En un estudio fase 
II con 80 pacientes, la pravastatina 40mg/
día fue segura y redujo el vasoespasmo ce-
rebral, los déficits isquémicos y la mortali-
dad general 21

Tratamiento del vasoespasmo establecido 
e isquemia cerebral tardía
Si un paciente con vasoespasmo desarrolla 
síntomas, el tratamiento más comúnmente 
usado es la terapia Triple H. Si los síntomas 
persisten, las intervenciones endovascu-
lares (vasodilatadores intra arteriales y/o 
angioplastia con balón) se usan como tra-
tamientos de rescate.

Terapia Triple H
Esta terapia se usa rutinariamente para 
tratar el vasoespasmo sintomático a pesar 
de la falta de evidencia de la literatura. Las 
metas a lograr con esta terapia son una 
presión venosa central de 8-12 cmH2O, 
30-35% de hematocrito y una presión 
arterial media de 20% por sobre la basal, 
utilizando cristaloides IV (p. ej. 2000cc de 
glucosa al 5% + 2000cc de salina normal 
o coloides (500 a 1000cc). Se pueden uti-
lizar aminas presoras para elevar la presión 
arterial.

Tratamiento endovascular
Angioplastía con balón. En el vasoespas-
mo refractario al manejo médico, se pue-
de lograr la dilatación arterial por medio 
de la angioplastía con balón. Esta técnica 
es efectiva para lograr la dilatación arterial 
proximal (pero no la distal) aunque se aso-
cia a riesgo de ruptura arterial, resangrado 
y síndrome de reperfusión. Solo existe un 
estudio controlado aleatorizado con 38 pa-
cientes que mostró resultados neutrales. 22

Vasodilatadores intra arteriales
La inyección intraarterial de vasodilatado-
res también ha mostrado que revierte el 
vasoespasmo. Sin embargo este efecto es 
de corta duración y estas drogas pueden 
causar hipotensión y depresión del tallo 
cerebral, existen series de casos utilizando 
AT877 y nimodipino pero solo un estudio 
prospectivo de casos y controles que utilizó 
papaverina. 23

Tratamiento de la hemorragia intraventri-
cular e hidrocefalia aguda
La hidrocefalia aguda es una complicación 
frecuente de la HSA. Cuando es sintomáti-
ca puede ser tratada con un drenaje ventri-
cular externo (ventriculostomía, Figura 2B). 
La hemorragia intraventricular se asocia a 
mal pronóstico, en particular si la cantidad 
de sangre es grande y existe hidrocefalia 
concomitante. En estos casos los coágulos 
pueden ocluir los drenajes haciendo el tra-
tamiento de la hidrocefalia mucho más di-
fícil. Se ha reportado el uso de fibrinolíticos 
intraventriculares en series de casos pero la 
evidencia continúa siendo no concluyente 
para apoyar su uso. 24

Esteroides
Un meta análisis de tres estudios aleatori-
zados controlados (EAC) de esteroides en 
HSA no pudo demostrar evidencia de be-
neficio o daño con su uso en pacientes con 
HSA 25, sin embargo debido a los efectos 
secundarios potenciales no se recomienda 
su uso rutinario.
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Tratamiento y prevención de la hipona-
tremia
La hiponatremia es secundaria a un incre-
mento en la natriuresis. La vasopresina y 
la desmopresina se utilizan rutinariamen-
te para corregirla a pesar de la falta de 
evidencia de EAC. Aunque el NaCl oral o 
solución salina hipertónica pueden usarse 
para corregir la hiponatremia, estos trata-
mientos  usualmente producen aumento 
en la natriuresis y diuresis osmótica. Por lo 
tanto, la fludrocortisona se prefiere como 
opción para corregir la hiponatremia.

PRONÓSTICO
El factor pronóstico de mayor importancia 
en HSA es la severidad del sangrado inicial, 
medido ya sea clínicamente con escalas 
como la de Glasgow (GCS), Hunt y Hess 
(HH, Tabla 1) o la de la Federación Mun-
dial de Neurocirujanos (WFNS, Tabla 2) y 
por la cantidad de densidades hemáticas 
en los estudios de imagen iniciales, me-
didas por la escala de Fisher (Tabla 3) 26. 
Otras variables que influencian el pronós-
tico son: la edad, la presencia de sangrado 
intracerebral o intraventricular, los valores 
de presión arterial al ingreso y la localiza-
ción y tamaño del aneurisma.Tabla 1

Escala de Hunt y Hess

Grados Criterios
0 Aneurisma no roto
I Asintomático, o leve cefalea y leve rigidez de nuca
Ia Consciente, sin signos meníngeopero déficit focal
II Cefalea o rigidez de nuca moderada o severa o Paresia de par craneal
III Somnoliento o confuso o con focalidad neurológica leve.
IV Estuporoso o déficit neurológico moderado o severo
V Coma profundo.Moribundo, con insuficiencia de los centros vitales y rigidez extensora

Hunt WE, Hess RM. Surgical risk as related to time of intervention in the repair of intracranial aneurysms. J 
Neurosurg 1968;28:14-20

  

Tabla 2
Escala de la Federación Mundial de Neurocirujanos 

Grado Escala de Coma de Glasgow Déficit Motor
I 15 Ausente
II 14-13 Ausente
III 14-13 Presente
IV 12-7 Presente o ausente
V 6-3 Presente o ausente

Report of World Federation of Neurological Surgeons Committee on a universal subarachnoid hemorrhage 
grading scale. J Neurosurg 1988;68:985-6.

  

Tabla 3
Escala de Fisher

  GRADO I Sin sangre cisternal.
  GRADO II Sangre difusa fina, < 1 mm en cisternas verticales.
  GRADO III Coágulo grueso cisternal, >1 mm en cisternas verticales 
  GRADO IV Hematoma intraparenquimatoso, hemorragia intraventricular, +/- sangrado difuso. 

Fisher CM, Kistler JP, Davis JM: Relation of cerebral vasospasm to subarachnoid hemorrhage visualized by 
computerized tomographic scanning. Neurosurgery 1980; 6:1-9. 
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Se han descrito consecuencias neuro-
psicológicas a largo plazo en sobrevivientes 
de HSA como déficits de memoria y fun-
ciones ejecutivas. Muchos sobrevivientes 
de HSA tienen también trastornos del ciclo 
sueño-vigilia. Menos conocida es la disfun-
ción neuro endócrina, cerca del 50% de los 
pacientes presentan algún grado de insufi-
ciencia hipofisiaria. La epilepsia ocurre en el 
7-12% de los sobrevivientes de HSA y su 
aparición es predicha por la ocurrencia de 
infarto cerebral y/o hematoma subdural, 
asociándose con pobre resultado funcional 
y baja calidad de vida. La epilepsia es me-
nos común en paciente cuyos aneurismas 
son tratados por vía endovascular.

La hemorragia subaracnoidea es una 
condición muy grave: la mortalidad global 
varía entre 36 y 67% 27 y el 20 a 30% de 
los sobrevivientes quedan con discapaci-
dad. Menos de un tercio de los pacientes 
recuperan su trabajo previo y estilo de 
vida. Entre aquellos que alcanzan un cen-
tro de atención terciaria, 1/4 morirán de 
las complicaciones propias de la enferme-
dad (principalmente vasoespasmo) o de 
su tratamiento dentro de las dos primeras 
semanas al inicio de los síntomas. El ries-

go estimado de muerte es de 12% para 
hemorragia subaracnoidea aneurismática 
(45% para aneurismas de circulación pos-
terior) 28. 

Aneurismas recidivantes y pacientes asin-
tomáticos
Los aneurismas no rotos tienen un riesgo 
anual de ruptura de 1%, dependiendo de 
su tamaño. La evidencia actual indica que 
con una esperanza de vida de por lo menos 
20 años, solo los aneurismas de la circu-
lación anterior y menores de 7mm deben 
ser dejados sin tratamiento. La realización 
de estudios de imagen en pacientes asinto-
máticos para buscar aneurismas es contro-
versial y sólo se recomienda en parientes 
en primer grado de pacientes con HSA o 
aneurismas no rotos diagnosticados. La an-
giografía revelará aneurismas en cerca del 
10% de estas personas.  Finalmente en un 
paciente con HSA previa, se desarrollarán 
nuevos aneurismas a una tasa de 0.28 a 
1.62%/año 29 por lo que en general no se 
recomienda la realización de nuevos estu-
dios en pacientes con aneurismas tratados 
con el único motivo de buscar la aparición 
de nuevos aneurismas.

Conclusiones

La HSA, constituye una patología compleja que conlleva una morbilidad y una morta-
lidad altas, a pesar de los avances en su diagnóstico y tratamiento, las complicaciones 
derivadas de la extravasación de la sangre al espacio subaracnoideo, constituyen la 
principal causa de muerte y discapacidad. Es importante el reconocimiento de esta 
patología pues el pronóstico depende del tratamiento temprano, de ahí la importancia 
de aumentar el conocimiento de la HSA en la comunidad médica en general.
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