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RESUMEN 

Las hemorragias subaracnoideas 
(HSA) debido a la rotura de un 
aneurisma intracraneal son una 
patoiogía frecuente. En este artículo 
se revisan los conceptos actuales 
sobre la historia natural, resangrado, 
tratamiento antifibrinolítico y 
vasoespasmo cerebral. La literatura 
actual sugiere que con la cirugía 
temprana de los aneurismas y el 
tratamiento postoperatorio con 
expansores del plasma se consiguen 
buenos resultados quirúrgicos en este 
tipo de pacientes. 

Los pacientes que sobreviven a una 
Hemorragia Subaracnoidea (HSA) 
por una rotura de un Aneurisma In­
tracraneal, tienen una alta mortalidad 
y morbilidad durante las semanas si­
guientes debido a las complicaciones 
que la hemorragia les produce. Entre 
las principales están el resangrado del 
aneurisma, la fibrinolisis del coágulo 
y el espasmo arterial. Estas complica­
ciones así como sus tratamientos son 
objeto actual de controversia. Un me­
jor conocimiento de la Historia Natu­
ral y de la etiopatogenia permitirá un 
mejor manejo terapéutico del pacien­
te con una HSA gracias al conoci­
miento racional de los fármacos y rea­
vivará el viejo dilema del "timing qui­
rúrgico". 

Resangrado 

Diferentes estudios cooperati­
vos i -io coinciden que el mayor por­
centaje de resangrados se producen 
durante las dos primeras semanas que 
siguen a la ruptura aneurismática, 
siendo el período más crítico el com-

* Servicio de Neurocirugía. Hospital de Na­
varra. 

prendido entre el séptimo y el déci­
moprimer día. Esta tesis es la más 
comúnmente aceptada aunque hoy 
parece altamente probable que un 
alto porcentaje de resangrados se pro­
duzca durante las primeras 48 horas 
de evolución de la HSA 1 

• 
6

• Así en un 
estudio cooperativo en 1983 Kassel y 
Torner demostraron que en las 24 pri­
meras horas el riesgo de resangrado 
era de un 4 %. Este resangrando pre­
coz se atribuye a la inestabilidad de la 
tensión arterial durante las primeras 
horas que siguen a la HSA como ha 
comprobado Voldby 13

• Así pues en 
los aneurismas saculares habría un re­
sangrado precoz, teóricamente previ­
sible evitando las elevaciones de la 
tensión arterial y por otra parte, un 
resangrando tardío que se atribuye a 
la fibrinolisis del coágulo aneurismá­
tico cuya prevención se haría median­
te el empleo de fármacos antifibrino­
líticos. 

Algunos autores refieren una ma­
yor incidencia del resangrado en pa­
cientes con un bajo grado clínico 

3
• 

5 
• 

8 
- i 

1 mientras otros hablan de por­
centajes similares en pacientes con 
buen y bajo grado clínicos 1 

• 
4 

• 
12

• 

Tratamiento antifibrinolítico 

El empleo de antifibrinolíticos en 
la HSA data de veinte años atrás 14 

-
18

• 

Los fármacos más utilizados son el 
ácido epsilonaminocaproíco (EACA) 
y el ácido tranexámico. La base racio­
nal para su empleo es que impide el 
paso de plasminógeno a plasmina, con 
lo cual podría retrasar la fibrinolisis 
del coágulo aneurismático, impidien­
do así el resangrado tardío. Pero no 
se ha probado fehacientemente su efi­
cacia clínica. Algunos ensayos clíni­
cos 14

' 
19 sugirieron que el empleo de 

antifibrinolíticos reducía la incidencia 

de resangrado, sin embargo los estu­
dios no fueron con suficiente número 
de pacientes, randomización ni méto­
dos ciegos. Recientemente se han pu­
blicado dos estudios multicéntricos, 
randomizados y a doble ciego entre 
antifibrinolíticos y placebo en la HSA, 
uno europeo 2 º y otro americano 2 1

• 

Los dos estudios se realizaron en pa­
cientes con menos de tres días de evo­
lución de la HSA tratados con tra­
nexámico 2 º y con tranexámico y 
EACA ambos "versus" placebo. El 
tratamiento se mantuvo hasta la inter­
vención quirúrgica realizada en la se­
gunda semana en todos los casos. Los 
resultados fueron semejantes en am­
bos estudios, no habiendo diferencias 
estadísticamente significativas en 
mortalidad a los tres meses de la he­
morragia entre el grupo tratado con 
antifibrinolíticos y el grupo placebo. 
Sin embargo, es interesante subrayar 
que los pacientes tratados aunque 
presentaron muchos menos resangra­
dos, desarrollaron frecuentemente va­
soespasmo cerebral. También fue mu­
cho mayor la frecuencia de hidrocefa­
lia en los tratados con antifibrinolíti­
cos. En conclusión, el posible benefi­
cio que supondrá la inhibición farma­
cológica de la fibrinolisis se ve con­
trarrestado por el vasoespasmo y la 
hidrocefalia favorecidos por la persis­
tencia de sangre coagulada en el es­
pacio subaracnoideo. Por tanto, el tra­
tamiento antifibrinolítico, por sí solo, 
no parece clínicamente eficaz en la 
HSA. 

Vasoespasmo cerebral 

Entre un 25-50 % de los pacientes 
con HSA desarrollan estrechamientos 
en el calibre de las arterias cerebrales 
en la angiografía, signo angiográfico 
comunmente denominado vasoespas-

REVISTA DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA - VOL XXXIII - N.º 1 - ENERO-MARZO 1989 37 



mo 2 º· " -J2. Este signo puede cursar 
con o sin déficit neurológico isquémi­
co, aunque éste aparece más frecuen­
temente cuanto más intenso y más ex­
tenso es el vasoespasmo 2

" 
30

• 
33

• 
3 4

• El 
vaso-espasmo no suele aparecer antes 
del tercer día de la hemorragia en los 
estudios angiográficos y desaparece 
entre los días octavo y vigésimocuar­
to 30

• 
3

2. 
35

• 
36

• E l déficit neurológico 
suele aparecer hacia el quinto día, con 
una incidencia máxima entre el sexto 
y noveno día" · 23

' 
3 0

• El vasoespasmo 
cerebral es mucho más frecuente en 
las hemorragias por roturas de aneu­
rismas saculares que en las hemorra­
gias secundarias a otras cau­
sas 2 1

' 
3 7

' 
38

• También es más frecuente 
en los aneurismas del sistema carotí­
d eo ~ue los del vértebro-basi­
lar 3 9 , 4 • 41 . 

Numerosos trabajos de investiga­
ción, han tratado de identificar el 
componente sanguíneo, cuya preser;­
cia en LCR indujera y mantuviera el 
vasoespasmo 42 

-
46

• Citaremos entre 
otros la oxi-hemoglobina 46 

-
4 9

, la se­
rotonina y la histamina 50 

-
52

, la epine­
frina y norepinefrina 5 2 

-
56

, el cal­
cio 3 2

• 
5 4 y diferentes prostaglandi­

nas 5
" 

57 
-•

5
• Todos ellos son potentes 

agentes vasoespásticos en condiciones 
experimentales por lo que es probable 
que el vasoespasmo de la HSA sea 
fisiopatológicamente multifacto­
rial " · 3 o , 32, 60. 

El vasoespasmo inicial es seguido 
rápidamente de una vasculopatía pro­
liferativa 3 º· 3

" 
33

' 
66

' 
67

' 
68

, con hiper­
trofia de las células musculares de la 
pared arterial y un estrechamiento es­
tructural de su luz. Este hallazgo his­
tológico es constante en las autopsias 
de pacientes fallecidos al cabo de más 
de un mes de la HSA 66

' 
69

' 
70

• Dicha 
vasculopatía proliferativa aguda pue­
de ser causa del fracaso en el hombre 
de diferentes fármacos antiespásticos 
en eficacia probada en animales 38

• 

Por la misma razón un tratamiento 
teóricamente antivqsoespástico debe 
ser iniciado lo más precozmente posi­
ble antes de que se desarrolle la vas­
culopatía. 

Hoy es posible, gracias a la Tomo­
grafía Axial Computorizada (TAC), 
detectar aquellos pacientes con alto 
riesgo de desarrollar vasoespasmo. A 
mayor cantidad de sangre en las cis­
ternas basales, mayor probabilidad de 
desarrollar vasoesoasmo con déficit 
neurológico 2º· 2 1

' 
3 ~ · 4 º· ' 1

' 
1 º. Como ya 

se mencionó anteriormente, el trata­
miento antifibrinolítico también au­
menta el risgo de vasoespasmo. Así 
pues, el tratamiento de la isquemia 

debe ser preferentemente preventivo 
y debe ir dirigido a los tres eslabones 
diferentes del fenómeno vasoespásti­
co: l. Aumentar la presión de perfu­
sión cerebral y mejorar la microcircu­
lación. 2. Combatir el espasmo de la 
musculatura arterial. 3. Retirar del 
LCR los productos sanguíneos pre­
suntamente causantes del vasoespas­
mo. Para ello, se utilizan actualmente 
la hipervolemia, los calcio antagonis­
tar y la cirugía temprana. Se dedica­
rán los tres subepígrafes siguientes a 
estas modalidades de tratamiento. 

Hipervolemia 

El tratamiento del espasmo por 
medio de la hipervolemia está basado 
en la idea de incrementar el flujo de 
áreas presumiblemente isquémicas y 
ha sido estudiado con administración 
de solutos y coloides de bajo peso mo­
lecular desde hace años 9

• 
11 

-7?. Kos­
nik y Hunt fueron los primeros auto­
res que apreciaron que en los pacien­
tes con espasmo tras la HSA al ele­
varse la presión venosa central mejo­
raban su sintomatología deficitaria. 
Kassel 75 es el autor que mayor núme­
ro de pacientes ha tratado por este 
método. Publica que un 70 % de los 
cuadros clínicos se revierten al elevar 
la presión arterial. Encuentra un ries­
go al resangrado importante en los 
pacientes no intervenidos, lo que 
coincide con lo publicado por otros 
autores 2º· 1

" 
7 8

• Actualmente en la 
mayoría de las publicaciones se pien­
sa que la terapia de la hipervolemia 
debe ser reservada para los pacientes 
intervenidos. 

Solomon 79 refiere que una cirugía 
inmediata y un tratamiento agresivo 
postoperatorio con hipervolemia en 
todos los enfermos reduce el resan­
grado y la isquemia posterior, causas 
potenciales de la morbilidad tras la 
HSA. 

Calcio antagonistas 

La Nimodipina es un calcio antago­
nista con cierta especificidad sobre los 
vasos cerebrales, produciendo mayor 
vasodilatación cerebral que periféri­
ca 8 0 

-
83

• Por ello se ha propuesto su 
utilización para prevenir y combatir 
el espasmo cerebral de la HSA. Aun­
que algunos estudios no han demos­
trado cambios angiográficos con Ni­
modipina 8

" 
8 3

, otros 8 1
' 

83
' 

8 4 han en­
contrado una disminución en la fre­
cuencia de isquemia tras la HSA y un 
retraso en su aparición. Así, Allen 83 

en un estudio a doble ciego y rancio-
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mizado sobre 125 pacientes con Ni­
modipina oral "versus" placebo, en­
cuentra que existe una disminución 
significativa del espasmo así como del 
déficit isquémico en los pacientes tra­
tados. La infusión intraarterial de Ni­
modipina no parece tener eficacia 85

• 

Más prometedora parece la vía intra­
cisternal combinada con cirugía tem­
prana 8 3

• 
8 6

' 
87

• Pueder ser clarificador 
el ensayo multicéntrico americano 88 

con Nimodipina oral a la dosis de 30 
mgr/4 horas, actualmente en curso. 

Cirugía temprana 

Uno de los grandes dilemas en 
Neurocirugía es el "timing" de la in­
tervención quirúrgica. Existe entre los 
neurocirujanos una arraigada tenden­
cia a demorar el tratamiento quirúrgi­
co de los aneurismas saculares hasta 
después de la desaparición del vasoes­
pasmo. Con ello inteíVienen sobre un 
cerebro mejor perfundido y con me­
nor tendencia al edema. Pero esta ac­
titud tradicional está siendo reconsi­
derada tras los buenos resultados de 
la cirugía temprana iniciada por John­
son en 1958 , continuada por Kra­
yembül y Yasargil 2 6 y actualmente 
propugnada por neurocirujanos japo­
neses, aun~ue está mundialmente di­
fundida 85

' 
9 

-
94

• Tanto la cirugía tem­
prana como la retrasada son respues­
tas diferentes al interrogante de si el 
vasoespasmo queda predeterminado 
en el momento de la HSA. Los pro­
metedores resultados de la cirujía pre­
coz parecen demostrar que la respues­
ta a dicho interrogante es positiva. A 
esto ha ayudado el uso del microsco­
pio quirúrgico, así como el drenaje 
espinal, todo ello unido a una sofisti­
cación en la microinstrumentación y 
técnicas anestésicas. Todo ello reduce 
enormemente la dificultad que la ci­
rugía temprana plantea 95

• 

Para los defensores de la cirugía 
precoz, el lavado de las cisternas de 
la base impediría el desarrollo del va­
soespasmo, como lo sugirieren los re­
sultados de Sano y Saito "· 2 3

, sin mor­
talidad ni morbilidad achacable al va­
soespasmo en los pacientes interveni­
dos durante los tres primeros días de 
la HSA. Hori y Suzuki 94 obtuvieron 
mortalidades inferiores al 10 % en pa­
cientes intervenidos durante las pri­
meras 48 horas. Ljunggren 8 6

' 
9 

• 
9 7 

tuvo una mortalidad del 4 % y una 
morbilidad del 30 % en pacientes in­
tervenidos precozmente en los esta­
dios 1-111 de la escala de Hunt y Hess. 
Estos autores observaron además que 
la cirugía precoz reduce la aparición 



de hidrocefalia. Weir y Aronyk 98 pu­
blican también mejores resultados con 
la cirugía temprana en los pacientes 
en grados 11 y III. Así pues hay un 
cuerpo creciente de evidencia que su­
giere que la intervención quirúrgica 
precoz en pacientes con buen estado 
neurológico impide el desarrollo del 
vasoespasmo, complicación que apa­
rece en el 30 % de los no operados a 
partir del cuarto día 86

' 
94

' 
99

• 
10º. Por 

otra parte la cirugía precoz prevendría 
el porcentaje de resangrados que se 
producen antes de la intervención. 
Además, la exclusión del aneurisma 
permite un tratamiento hipervolémico 
más enérgico sin riesgo de resangra­
do. 

Las conclusiones sobre el "timing" 
quirúrgico que debemos considerar 
son que si la intervención de un pa­
ciente afecto de un aneurisma intra­
craneal ha de realizarse en la mejor 
condición posible, ha de intervenirse 
antes de que el vasoespasmo aparez­
ca. Si el paciente está en buen grado 
clínico pensamos que no se debe es­
perar, ya que se pierde un alto por­
centaje de pacientes tanto por resan­
grado como por vasoespasmo 9

' 
10 º. 

Pensamos que con la cirugía tempra­
na, cirugía realizada en los tres prime­
ros días trás la HSA, se actúa sobre la 
historia natural, ya que no se dejan 
desarrollar las complicaciones que 
normalmente la HSA suele presentar. 
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CURRENT STRATEGIES FOR ANEURYSMAL SUBARACHNOID HEMORRHAGE 
Summary 

Subarachnoid hemorrhage (SAH) from a ruptured intracraneal aneurysm represents a majar health issue. The natural history, 
rebleeding, fibrinolitic therapy and vasoespasm are reviewed in this article. Current evaluation of the existing data suggests that early 
aneurysm. surgery and aggressive postoperative volume expansion therapy constitute the best presently approach to patients with 
ruptured mtracraneal aneurysms. 
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