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Objetivos Docentes

1) Recordar la anatomia subaracnoidea intracraneal
2) Revisar las caracteristicas de las distintas causas de hemorragias subaracnoideas (HSAs)

Revision del tema
RECUERDO ANATOMICO DEL ESPACIO SUBARACNOIDEO:

El espacio subaracnoideo se localiza entre las dos hojas de las leptomeninges, la piamadre y la
aracnoides. Mientras que la primera de estas cubre la superficie externa del sistema nervioso central, la
aracnoides cubre los surcos y fosas, dando lugar, en las angulaciones, a espacios llenos de liquido
cefalorraquideo (LCR): las cisternas subaracnoideas.

Las cisternas subaracnoideas se comunican entre si y con el sistema ventricular a través de los agujeros
de Luschka y de Magendie.

Distinguimos las cisternas supra-peritentoriales y las infratentoriales (Fig. 1).

Cisternas supra- y peritentoriales:
-cisterna supraselar

-cisterna interpeduncular
-cisterna ambiens

-cisterna cuadrigémina

Cisternas infratentoriales:

1) de la linea media: impares
-cisterna prepontina
-cisterna premedular
-cisterna cerebelosa superior
-cisterna magna

2) laterales (pares)

-cisterna pontocerebelosa
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El espacio subaracnoideo va a estar compuesto también por los surcos que separan los giros, y por las
fisuras que separan los hemisferios o 16bulos cerebrales. Destacan la fisura interhemisférica y la fisura
silviana.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA):

Las hemorragias subaracnoideas suponen el 2-5% de los ictus, siendo mas frecuentes en mujeres y en
poblacion de raza negra.

Clinicamente se caracterizan por un cuadro brusco de cefalea muy intensa, que puede asociarse a rigidez
de nuca, alteraciones del nivel de consciencia y déficits focales.

La causa mas frecuente de HSA es de origen traumatico (Fig. 2).

Dentro de las causas no traumadticas, la ruptura de aneurismas saculares supone el 85% de los casos. Otro
10% van a constituirlo las hemorragias perimesencefalicas idiopaticas y el 5% restante va a ser debido a
multiples causas (sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible, angiopatia amiloide, sindrome de
encefalopatia posterior reversible, trombosis venosa,...).

Ante la sospecha de HSA, la prueba de eleccion de urgencia es la TC sin contraste, que demostrara en el
100% de los casos (si el estudio se realiza en las primeras 12 horas desde el inicio de la clinica) la sangre
hiperdensa ocupando los espacios subaracnoideos normalmente rellenos del LCR.

Con el paso del tiempo, el aclaramiento de la sangre por el LCR dificulta su deteccion con la TC y
disminuye la sensibilidad de la misma, siendo del 50% a los 7 dias.

En estos casos cobra especial importancia la RM, que si puede detectar un LCR andémalo cuando su
atenuacion ha disminuido. Los episodios repetidos de HSA o intraventricular pueden producir un cuadro
de siderosis leptomeningea debido al deposito de hemosiderina y ferritina en las leptomeninges,
cursando clinicamente con un cuadro de sordera, ataxia y alteraciones piramidales. Se visualizara como
lineas de baja intensidad en secuencias T2 y T2* en la superficie de las estructuras afectadas (sobre todo
protuberancia y vermis cerebeloso).

La HSA puede ser clasificada en tres patrones atendiendo a la distribucion de la sangre en la TC sin
contraste en los primeros 3 dias desde el inicio de la clinica. El reconocimiento de los diferentes patrones
facilita el diagnostico diferencial etioldgico (siempre en ausencia de causa traumatica) y puede sugerir la
necesidad de estudios complementarios posteriores.

Patrones de distribucion anatomica de las HSAs:

1) HSA en cisternas centrales supraselares con extension periférica difusa:

Este es el patron caracteristico de las rupturas de aneurismas saculares, las cuales son dilataciones
redondeadas que se originan en la pared lateral de una arteria o a nivel de las bifurcaciones en las
proximidades del poligono de Willis, y generan un gran volumen de hemorragia cuando se rompen. De
esta manera, rellenan las cisternas basales y se pueden extender a los surcos cerebrales. Pueden asociarse
a hemorragia intraventricular, como en el caso del aneurisma de la arteria comunicante anterior que se
rompe al tercer ventriculo a través de la ldmina terminalis.

El epicentro de la hemorragia suele sugerir el origen de la misma. Asi, sangre localizada en region
frontobasal y en fisura interhemisférica anterior sugiere un origen en la arteria comunicante anterior, en
cisura de Silvio apunta a un origen en arteria cerebral media o comunicante posterior, en [V ventriculo a
aneurismas de arteria cerebelosa posteroinferior. ..

Por lo tanto, va a ser esencial completar el estudio con una angio-TC para diagnosticar el posible foco de
ruptura (Fig. 3,4, 5, 6) .

Las principales complicaciones de la HSA son el resangrado en las primeras 24h (10-15%), la
hidrocefalia (consecuencia de un trastorno en la reabsorcion del LCR) y la isquemia cerebral por
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vasoespasmo (reaccion inflamatoria producida por la sangre en el espacio subaracnoideo).

El diagnéstico diferencial de la HSA difusa (excluyendo las causas traumaticas, que pueden cursar con
este patron en casos de fracturas severas de la base de craneo o dafo arterial agudo), seria con la ruptura
de aneurismas no saculares, malformaciones arteriovenosas, o fistulas durales arteriovenosas.

2) HSA limitada a cisternas perimesencefalicas:

El 10% de las HSAs espontaneas son debidas a un sangrado venoso benigno conocido como hemorragia
perimesencefalica no aneurismatica, de buen pronostico.

La sangre se distribuye por las cisternas que rodean al tronco cerebral (especialmente ambiens y
prepontina), sin extension a la porcion distal de la cisura de Silvio o de la fisura interhemisférica. Puede
haber minima cantidad de sangre en la porcion declive de las astas occipitales de los ventriculos
laterales, aunque sin hemorragia franca.

Esta distribucion de la sangre y la ausencia de aneurismas definen esta entidad. Aunque no se conoce su
causa, se cree que es debido a una rotura de una vena superficial pontina o perimesencefalica. El
prondstico es muy favorable, con muy bajo o nulo riesgo de resangrado, vasoespasmo o hidrocefalia
(Fig. 7, 8, 9).

Sin embargo, en el 5% de HSAs no traumaticas que siguen esta distribucion, se encuentran aneurismas
vertebrobasilares causantes del cuadro.

Otras causas mas raras serian malformaciones arteriovenosas de fosa posterior y cervicales, fistulas
durales arteriovenosas y tumores vasculares como los hemangioblastomas. Las disecciones arteriales o el
dafio venoso tentorial traumaticos también pueden seguir esta distribucion.

3) HSA limitada a la convexidad:

En este caso, la HSA puede estar localizada en unos pocos surcos de la convexidad cerebral o en la
cisura de Silvio, sin afectacion de las cisternas basales o del sistema ventricular.

En ausencia de trauma, la identificacion de sangre en un surco periférico de la convexidad es rara,
suponiendo el 7% de todos los casos de HSA espontanea.

Las causas mas frecuentes son el sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible y la angiopatia
amiloide cerebral. Otras causas descritas son el sindrome de encefalopatia posterior reversible, la
trombosis venosa cerebral, infecciones, alteraciones de la coagulacion, y la enfermedad de moyamoya.
Causas mads raras serian la ruptura de malformaciones vasculares superficiales, tumores, y vasculitis
cerebral. En el 14-35% de los casos la causa permanece sin filiar.

-sindrome de vascoconstriccion reversible (Fig. 10):

Se da caracteristicamente en pacientes jovenes (<60 anos), normalmente mujeres, tras las exposicion a
un desencadenante, como agentes vasoactivos o simpaticomiméticos (medicaciones para la migrana,
estimulantes como cafeina o anfetaminas, antidepresivos serotoninérgicos, tabaco o marihuana), ejercicic
extenuante (postcoital),.... Presentan una cefalea subita que puede estar acompafiada por déficits
neurologicos, hemorragia o isquemia.

La TC inicial puede ser normal o mostrar HSA en convexidad aislada (lo mas frecuente), hemorragias
parenquimatosas o subdurales, o infartos. Se objetivard una vasoconstriccion espontanea que se resolvera
espontaneamente o tras el tratamiento de soporte (retirada de desencadenantes o uso de bloqueantes de
los canales de calcio).

-angiopatia amiloide cerebral (Fig. 11):

Esta definida por el depdsito de la proteina beta-amiloide en los vasos corticales y leptomeningeos. Ya
que este diagndstico histoldgico es invasivo, se da por probable en el caso de hemorragias lobares o
microhemorragias corticales o subcorticales en pacientes mayores de 50 afios. Se ha reconocido su
asociacion con HSAs de la convexidad, especialmente si se detecta en pacientes mayores (>60 anos) que
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consultan por un cuadro de accidente isquémico transitorio. Los episodios agudos se van a detectar en la
TC sin contraste y en secuencias FLAIR, mientras que las secuencias eco de gradiente y de
susceptibilidad magnética van a tener una alta sensibilidad para episodios antiguos, mostrando sefiales de
baja intensidad en los surcos (siderosis subaracnoidea) o en la corteza (siderosis superficial cortical).

-sindrome de encefalopatia posterior reversible:

Se trata de una entidad asociada a una variedad de condiciones clinicas, entre ellas a hipertension severa
de cualquier causa, eclampsia, y al uso de los inmunosupresores ciclosporina y tacrolimus tras trasplante
de 6rgano solido o de médula dsea alogénica; siendo a veces idiopatico.

Los pacientes presentan convulsiones, cefalea, pérdida visual o alteracion del estado mental.
Caracteristicamente se objetiva edema vasogénico afectando a la sustancia blanca subcortical de 16bulos
parietales, occipitales y region posterior de frontales, bilateralmente, y a veces cerebelo, ganglios
basales, tdlamo y troncoencéfalo. Ocasionalmente, también se manifiesta como una restriccion a la
difusion, realce, y hemorragias, incluyendo HSA en la convexidad, hematomas lobares y
microhemorragias.

-trombosis venosa cerebral (Fig. 12):

Clinicamente se caracteriza por cefalea, convulsiones, alteracion del estado mental, e hipertension
intracraneal. Se sospechard en caso de visualizar signos directos de trombosis venosa cortical o de seno
dural, infarto en territorio no arterial, edema cerebral o hemorragias lobares corticales/periféricas. La
HSA es una complicacion relativamente infrecuente, derivada de la ruptura de venas corticales de pared
fina debido a la alta presion. Es por ello que se localiza en los surcos de la convexidad o cisuras de
Silvio, respetando las cisternas perimesencefalicas.

-otras causas: causas infecciosas (en 1-2% de endocarditis infecciosas, asociada a infartos embdlicos,
microhemorragias o microabscesos), coagulopatias, enfermedad de moyamoya.

4) entidades que no siguen un patron de distribucion de HSA caracteristico:

-Causas vasculares:

Las malformaciones vasculares (malformaciones cavernomatosas, malformaciones arteriovenosas,
fistulas arteriovenosas) suelen cursar con hemorragia parenquimatosa o intraventricular, aunque también
pueden ir asociadas a HSA indistinguible de la que se daria ante una rotura aneurismatica, HSA de
distribucion perimesencefalica o HSA en los surcos de la convexidad.

Las vasculitis intracraneales, aunque tipicamente van a presentarse como infartos, hemorragias
parenquimatosas, lesiones inespecificas de la sustancia blanca o areas hiperrealzantes, también pueden
cursar con HSA.

-Causas no vasculares: tumores intra y extraaxiales
PSEUDO-HSA: FALSOS POSITIVOS

Existen ciertas entidades patoldgicas que afectan al espacio subaracnoideo, o artefactos de imagen, que
pueden dar la falsa imagen de HSA cuando esta no esta presente.

Entidades que afectan al espacio subaracnoideo:
Destacan la leptomeningitis aguda bacteriana y la carcinomatosis leptomeningea, en los que la alta
concentracion de proteinas en el LCR puede dar la falsa imagen de HSA (Fig. 13, 14).

Artefactos en la TC: Fig. 15
-La encefalopatia anoxica puede cursar con una hiperdensidad relativa en las cisternas basales y espacios
subaracnoideos en la TC sin contraste como resultado de una disminucién de la atenuacion en el
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parénquima cerebral, del borramiento de espacios subaracnoideos, y de la obstruccion de las estructuras
venosas en la superficie pial, debidos al edema cerebral existente.

-La hipotension intracraneal espontanea también puede producir pseudo-HSA en la TC sin contraste,
cursando caracteristicamente con un aumento de la atenuacion del tentorio, de las cisternas basales y de
las cisuras de Silvio.

-Causas iatrogénicas en las que se ha administrado recientemente contraste intratecal o intravenoso,
como en los procedimientos endovasculares (en estos casos el contraste extravasado desparecerd en unas
horas).

Artefactos en la RM:

La secuencia FLAIR es sensible en HSA aguda o subaguda, siendo ttil en los casos en los que la TC es
equivoca.

Sin embargo, hay situaciones que pueden simular una HSA.

-oxigenacion intensa (O, al 100% durante la anestesia general)

-artefactos de pulsacion de LCR

-secuencias de espin-eco rapido pueden hacer aparecer un borde artefactual de baja intensidad de sefial
entre el cerebro y el espacio subaracnoideo adyacente

-administracion de gadolinio, especialmente en casos de insuficiencia renal o alteracion de la barrera
hematoencefalica

PROTOCOLO DE IMAGEN:
A todo paciente sospechoso de tener una HSA se le realiza una TC sin contraste.

Si el paciente presenta una HSA sospechosa de deberse a una rotura aneurismatica, o si la sospecha es
alta, se contintia su estudio con una angio-TC.

En caso de que esta sea negativa, hay centros en los que se repite una angiografia para detectar
aneurismas ocultos.

La RM puede ser después de utilidad para excluir causas raras como tumores.

Si se detecta una HSA de distribucion perimesencetalica, se realizara asimismo la angio-TC para poder
detectar ese 5% de casos que son debidos a aneurismas vertebrobasilares. En caso de que sea negativa,
hay controversia sobre si se debe proceder a una angiografia.

En el caso de las HSAs de la convexidad, la RM es 1til para confirmar el diagndstico de sindrome de
encefalopatia posterior reversible o angiopatia amiloide cerebral.

Si se sospecha trombosis venosa cerebral, se estudiara con una veno-TC.

Si la HSA se localiza en la cisura de Silvio, se debe evaluar igual que si se sospechara una rotura
aneurismatica, con el fin de excluir un aneurisma de la bifurcacién de la arteria cerebral media, o
aneurismas sépticos, que se localizan tipicamente mas distalmente que los aneurismas saculares.

Se debe descartar embolismos sépticos si presenta signos de infeccion.

Otros pacientes con HSA en la convexidad deberian seguir estudios vasculares para descartar sindromes
de vasocontriccion reversible, vesculitis, malformaciones vasculares o trombosis venosas.

Falsos negativos:

Aquellos pacientes con cefalea stuibita y alta sospecha de HSA que presentan una TC negativa, deberian
ser sometidos a una puncidn lumbar para analizar la presencia de productos de degradacion de la sangre
en el LCR. Si se detecta xantocromia en la misma, deberia realizarse una angio-TC para evaluar la
posible presencia de un aneurisma sacular. En caso de ser negativa, se discute la utilidad de una
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angiografia posterior.

La hemorragia intracraneal aguda sera isodensa si el hematocrito (y por tanto la concentracion de
proteinas) es suficientemente baja, como ocurre en la anemia extrema; o en casos de trastornos de la
coagulacion que alteran la formacion del coagulo.

Imagenes en esta seccion:

Fig. 1: Anatomia de las cisternas subaracnoideas: 1) cisterna supraselar 2) cisterna interpeduncular 3)
cisterna ambiens 4) cisterna cuadrigémina 5) cisterna prepontina 6) cisterna premedular 7) cisterna
magna 8) cisterna cerebelosa superior 9) cisterna pontocerebelosa
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Fig. 2: Mujer de 95 afos que presenta disminucion del nivel de consciencia tras TCE. TC sin contraste
muestra extensa HSA en ambos hemisferios, hematomas subdurales agudos y contusiones hemorragicas
frontales y temporales.

Fig. 3: Mujer de 62 afios con desorientacion y disartria. TC sin contraste muestra HSA en surcos de
ambos hemisferios, cisuras de Silvio (mayor entidad en la derecha), cisura interhemisférica, cisternas
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perimesencefalicas y cuarto ventriculo. En angio-TC se identifica aneurisma en M1 derecha, previo a la
bifurcacioén (donde se localizaba el mayor contenido hematico).

Fig. 4: Extensa HSA infra- y supratentorial en cisternas de la base, cisura silviana izquierda y surcos del
l6bulo frontal izquierdo, con aneurisma en la bifurcacion de la arteria cerebral media izquierda.
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Fig. 5: Cefalea moderada en paciente con antecedente de aneurisma intracraneal embolizado hace 10
afios. TC sin contraste muestra HSA rodeando al aneurisma trombosado con apertura al ventriculo lateral
derecho, en relacidon con rerrotura aneurismatica. Prominencia del sistema ventricular, ya conocido.
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Fig. 6: Varon de 60 afios con disartria. TC sin contraste muestra lesion expansiva hiperdensa en cisura d¢
Silvio izquierda, que capta contraste intensamente, excepto en region caudal; hallazgos en relacion con
aneurisma de ACM izquierda parcialmente trombosada, minutos previos a su ruptura.
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Fig. 7: Cefalea intensa, nduseas y vomitos en paciente joven tras realizar deporte. TC sin contraste
muestra HSA en cisterna supraselar, cisternas ambiens y prepontina. Con angio-TC no se identifican
aneurismas.
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Fig. 8: Cefalea brusca con nauseas. TC sin contraste muestra HSA en cisterna supraselar,
interpeduncular, ambas cisternas ambiens, prepontina y del angulo pontocerebeloso izquierdo, sin
evidencia de aneurismas en angio-TC.
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Fig. 9: HSA en cisterna ambiens izquierda, sin evidencia de aneurismas en angio-TC.

Fig. 10: Cefalea intensa de 6 dias de evolucion con focalidad en extremidad inferior derecha, TA muy
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elevada. RM secuencias FLAIR, difusion y angio-RM: HSA no aneurismatica en surco parietal derecho,
y pequeiias lesiones isquémicas agudas en diferentes localizaciones con afectacion de circulacion
posterior y del territorio de irrigacion limitrofe de la arteria cerebral anterior con la arteria cerebral
media. Numerosas estenosis del arbol arterial, en relacion con sindrome de vasoconstriccion reversible.

Fig. 11: Mujer de 83 afios con pérdida de fuerza en extremidad superior derecha y disartria, ya
recuperada. TC sin contraste muestra HSA aislada en surco central izquierdo. RM con secuencias FLAIR
y T2* muestra siderosis superficial bihemisférica con area de nuevo sangrado en surco central izquierdo.
Multiples lesiones glidticas de predominio subcortical. Hallazgos sugestivos de angiopatia amiloide.
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Fig. 12: TC sin contraste y RM en secuencias FLAIR, T2* y T1 sin contraste sagital. Afectacion de los
giros frontales izquierdos con un aumento del volumen y edema vasogénico asociado. Hemorragia
cortical y en el espacio subaracnoideo adyacente, y leve cantidad de sangre en la porcion declive del
ventriculo izquierdo. En T1 sin contraste se objetiva hiperintensidad espontanea de venas corticales
frontales izquierdas, compatible con trombosis venosa de las mismas.

OO

Fig. 13: Borramiento de surcos frontoparietales, con captacion leptomeningea tras la administracion de
CIV; hallazgos en relacion con meningitis.
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Fig. 14: Crisis convulsiva en mujer con neo de mama metastasica (pulmonares y 6seas). Edema
vasogénico frontal derecho, que se asocia a hiperdensidad espontdnea extraaxial frontal derecha con
intenso realce tras la administracion de contraste. Hallazgos en relacion con carcinomatosis meningea.

B3
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Fig. 15: Parada cardiorrespiratoria hace 7 horas, paciente arreactiva. TC sin contraste horas después de le
realizacion de TC de torax con contraste, evidenciando edema cerebral y cerebeloso masivo con restos
de contraste en estructuras vasculares cerebrales.

Conclusiones

La TC sin contraste es la técnica de eleccion en la HSA aguda, existiendo diversos patrones de
distribucion hemorrdgica que van a orientar el diagnostico diferencial etioldgico. En ausencia de
antecedente traumatico, la rotura de aneurismas saculares es la causa mas frecuente de HSA, debiéndose
realizar una angio-TC para su deteccion.
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