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Caso 1

Paciente B.A. de sexo femenino de 36 afos de edad con antecedentes de DBT
quien consulta a la guardia por cefalea subita de intensidad 10/10 de una hora
de duracion. La paciente se encontraba en reposo cuando presento dicha
cefalea. Consulté dentro de las primeras 24 horas.

Como sintomas acompafantes presentaba estado nauseoso y fotofobia. El
examen neuroldgico era normal. Se le realizé TAC y PL ambas normales se
decidi6 realizar angioRNM de vasos intracraneanos siendo normal por lo que fue
externada.

Caso 2

Paciente A. B. de sexo masculino de 30 afios de edad sin antecedentes de
cefalea quien comienza 4 dias antes de consultar a la guardia un cuadro de
lipotimia asociado a cefalea de instalacion gradual llegando a intensidad maxima
8-9/10 en el transcurso de unas horas. Ese dia presenté vomitos. Consulta en
una guardia donde le administran analgésicos cediendo gradualmente la cefalea.
Al dia siguiente persiste con cefalea moderada, al segundo y tercer dia presenta
episodios de diplopia de unas horas de duracion, persistiendo con estado
nauseoso. Al cuarto dia por persistir con cefalea y nauseas consulta a la guardia
y se decide su internacion. El examen neurolédgico era normal. Se le realiza TAC
normal y se solicita RNM. A las 24 horas se registra temperatura de 37.9°C por lo
gue se realiza PL observandose aumento de proteinas y glébulos rojos crenados.
A las 12 horas se realiza angioRNM detectandose un aneurisma de arteria
comunicante anterior sin signos de sangrado en el FLAIR. El DTC mostro
vasoespasmo de ACMI. Se encontraba en plan de realizar angiografia digital y
esa noche presenta deterioro del sensorio por lo que es llevado UTI. En la TAC
se observo HSA (Fischer I11). Dado el mal estado del paciente no se pudo
realizar la angiografia y fallece 3 dias después.

Caso 3

Paciente E.G. de sexo femenino de 24 afios de edad sin antecedentes de
importancia que 4 dias antes de su internacion presenta mientras se encontraba
en reposo un episodio de cefalea en estallido asociado a nauseas, consulta con
un médico que le indica tratamiento analgésico. Por persistencia de los sintomas
consulta a nuestro hospital y se decide su internacion. Al ingreso presentaba
examen neurolégico normal. Se le realiza TAC y PL ambas normales. Se realiza
angioRNM donde se observa pequeiia imagen sacular en el segmento Al
izquierdo compatible con aneurisma, por tal motivo se realizd6 angiografia digital
de vasos de cuello e intracraneanos siendo informada como normal.



Caso 4

Paciente C.C. de sexo femenino de 24 afos de edad quien consulta a la guardia
por presentar, estando en reposo, cefalea de aparicion subita de maxima
intensidad 10/10 asociada a hipertensién arterial, taquicardia, palidez y
sudoracion. Utilizaba anticonceptivos orales como método anticonceptivo.

Habia consultado dentro de las 24 horas de presentar el cuadro.

El examen neuroldgico eran normal excepto por cefalea occipital pulsatil. Se
realizo TAC y PL ambas normales. Luego se realizo angioRNM con tiempo venoso
siendo normal por lo que se externd al dia siguiente.

Definicion del problema.

Nos encontramos frente a una situacion frecuente en guardia que es la de un
paciente que se presenta con cefalea en estallido.

Esta claro que ante un paciente que presenta este cuadro clinico se debe evaluar
con la semiologia, TAC y en caso de esta ser negativa obtener una muestra de
LCR. AUNn no esté claro en que casos cuando luego de este estudio inicial

normal se debe seguir con otros estudios de mayor complejidad. El objetivo del
Ateneo es intentar determinar ante la evidencia clinica si existe algun tipo de
recomendacion para estos casos.

Metodo:

Realicé una busqueda a través de MEDLINE y bases de datos de evidencia clinica
como UpToDate. La misma se orient6 a articulos publicados en espafiol e inglés,
entre 1980 y 2002 utilizando palabras clave como “ thunderclap headache”, *
subarachnoid haemorrhage”, “aneurysm”, “unrupted aneurysm”, “Cost-
Effectiveness aneurysm”, “treatment aneurysm”.

En base a los resultados seleccioné en total 36 articulos. Los que no fueron
seleccionados fue porque estaban en otros idiomas o por no poder acceder a los

mismos. (Revistas no difundidas en nuestro medio, o no disponibles en internet).

Resultados de la busqueda:
Total de articulos 36

Resumenes de evidencia clinica (UpToDate) 4

Articulos de andlisis de Evidencia 3

Estudio analitico observacional de corte transversal 3 (disefio prospectivo)
Estudio analitico observacional de corte transversal 6 (disefio retrospectivo)
Estudio analitico observacional caso-control 2 (disefio prospectivo)

Estudio analitico observacional de cohorte 2 (disefio prospectivo)

Estudios experimental no controlado no randomizado (disefio fase retrospectiva y
prospectiva) 1

Metaanalisis 1

Reviews 6

Reportes de casos clinicos 6

Andlisis matematico costo-efectividad 2



En base al analisis de los articulos publicados se los puede dividir en

funcion de calidad de la evidencia en:

Clase I: evidencia obtenida de al menos un ensayo clinico randomizado y

controlado bien disefado.

Clase Il: ensayos clinicos controlados no randomizados (I1-1) o estudios de
cohortes o estudios caso control bien disefiados, realizados en mas de
un centro o por mas de un grupo de investigadores (11-2), o de
multiples series comparadas en el tiempo con o sin grupo control (11-3).

Clase Il1: opiniones basadas en experiencias clinicas, estudios descriptivos u
opinion de expertos.

En base a los niveles de calidad de evidencia se establecen grados de

recomendacion:

Recomendacion grado A: Existe adecuada evidencia cientifica para adoptar la
practica. Evidencia clase 1 y 11-1.

Recomendacion grado B: Existe moderada evidencia para recomendar la
practica. Basado en evidencia clase 11-1, 11-2.

Recomendacion grado C: Hay insuficiente evidencia para recomendar (0 no) la
Practica. Evidencia clase IlI, 11-3.

Recomendacion grado D: Existe cierta evidencia para NO recomendar la practica.
Evidencia clase 11-1, 11-2

Recomendacioén grado E: Existe adecuada evidencia cientifica para NO adoptar la
practica. Evidencia clase | y 11-1.

Introduccién

Cuando uno se encuentra con este cuadro clinico el objetivo inicial es descartar
la presencia de HSA, siendo en este caso la rotura aneurismatica la principal
causa (75-80%)1°%,

De los pacientes que consultan a una guardia por cefalea el 4% tendra HSA?.
De los pacientes que consultan por cefalea en estallido con examen neuroldgico
normal el 12% tendra HSA.

Si sel((:)onsideran también alteraciones en el examen el porcentaje aumenta a
25%".

Los diagndsticos diferenciales a tener en cuenta en un paciente con cefalea en
estallido son*°:

- Rotura aneurismatica.

- Trombosis Venosa

- Apoplejia pituitaria

- Diseccion arterial

- Crisis hipertensiva

- Hipotensioén Intracraneal espontanea

- Cefalea en estallido Idiopatica (Thunderclap Headache)



Aneurismas Intracraneales:

La HSA secundaria a la rotura de un aneurisma es un cuadro Grave.

Un 12 % morira antes de recibir atencion médica.

Un 40 % morira dentro del mes luego del evento.

De los sobrevivientes 1/3 o0 mas quedara con déficit neuroldgico grave.

A pesar de los avances en el diagndstico y tratamiento la tasa de mortalidad no
ha variado en las Gltimas décadas 3.

La incidencia de HSA reportada en todos los trabajos varia entre 1-21 casos cada
100.000 personas por afio. Es mayor en mujeres, 1.6:1. Se asocia con mayor
frecuencia actividad fisica. Es mas frecuente entre los 40-60 afios pero puede
presentarse a cualquier edad 3112301529

Otras causas de HSA son MAV/ fistula, vasculitis, diseccion arterial intracraneal,
angiopatia amiloide, diatesis hemorragica, drogas ilicitas (cocaina, anfetaminas).
Una de las causas que tiene buena evolucién es la hemorragia
perimescencefalica donde se encuentra sangre a nivel de las cisternas que
rodean al mescencéfalo y protuberancia, generalmente tienen cefalea mas leve,
no se complican con vasoespasmo y no se encuentra aneurisma en la
angiografia. Se cree que son debidas a sangrado de origen venoso®.

El factor predictor mas importante sobre la morbi-mortalidad de la HSA es la
condicion clinica del paciente al ingreso al hospital*>3!.

El rdpido diagnéstico de HSA por rotura aneurismatica, en un paciente con
puntuacion en la escala Hunt y Hess de | a Il asociado a una cirugia temprana
(24-72hs) se asocia a resultados favorables entre el 70-90% y una tasa de
mortalidad de 1.7-8% °313°,

La cirugia temprana previene el resangrado y permite el tratamiento intensivo
del vasoespasmo.

En pacientes con escalas Hunt y Hess IV 0 V la cirugia es mas complicada por la
presencia de edema excesivo por lo que los resultados son desfavorables, se
recomienda en estos casos esperar 10 a 14 dias . Queda determinar si estos
pacientes podrian beneficiarse con tratamiento endovascular temprano®.

El riesgo de no diagnosticar una rotura aneurismatica se basa en la falta de
tratamiento adecuado de sus complicaciones en particular del resangrado el cual
es de 4% en las primeras 24 hs., luego 1.5 % dia en los siguientes 14-20 dias
(acumulado dia 15 de 23%) y luego 3% al afio. En todos los caso se asocia a
una mortalidad elevada (70%)’.



Aproximadamente la 20-50% de los pacientes refieren haber experimentado en
los dias a semanas previos una cefalea inusual, severa, subita de menor duracién
gue se denomina cefalea centinela. Se cree que es secundaria a un sangrado
dentro de la pared del vaso (diseccion) o a un aumento subito del tamafio del
mismo.

Métodos de estudio de un paciente con cefalea en estallido

Tomografia Computada:
Es el primer estudio a realizar luego de una cefalea en estallido.

Se recomiendan realizar cortes de 3-5 mm base de craneo.
El plano debe ser paralelo al paladar duro.
La sensibilidad decrece con el tiempo de realizacién de la TAC.

Sensibilidad: (en base a estudios retrospectivos y prospectivos)
0-12 hs. 98-100%

12-24 hs. 93%
dia 2 86%
dia 3 76-80%
dia 5 58-70%
1 semana 50%
2 semanas 30%

Variaciones de la sensibilidad:

Depende del grado de sangrado, si es menor disminuye aun mas.

En caso de pacientes con hemoglobina < 10gr/I la sangre en TAC se puede ver
isodensa.

Depende del entrenamiento del observador. Sangrados menores 0 signos
indirectos de sangrado pueden no diagnosticarse.

Puncién Lumbar:

Esta demostrado que en un paciente con cefalea en estallido luego de una TAC
normal se debe realizar una puncion lumbar. Si la TAC se realiz6 dentro de las
primeras 24 hs. existird un 7% de falsos negativos.

Un trabajos demostr6 que en el grupo de pacientes con cefalea en estallido con
TAC normal el 2% (Cl 95% 0.3-8.8%) tenia LCR sugestivo de HSA,
corroborandose en esos caso la presencia de aneurismas por angiografia digital..
En otros trabajos se hallaron datos coincidentes con el anterior.

Andlisis del LCR

Presion del LCR:

En general luego de una HSA hay un aumento de la PIC que se puede manifestar
en un aumento de la presion de apertura, sin embargo este dato carece de la
sensibilidad y especificidad suficiente para diagnosticar HSA por rotura
aneurismatica. Es atil para diferenciar de una puncion traumatica (20% de los
casos) ya que en este caso la presiéon es normal.




Conteo de glébulos rojos:

El nimero de glébulos rojos es un test de muy baja especificidad, ya que estos
pueden introducirse en una puncion traumatica.

El test de conteo en tres tubos se basa en la disminucion del numero de células
entre el primer y tercer tubo en los casos de puncién traumatica. Tiene una
sensibilidad de 80% y especificidad del 56% por lo que no es Uutil.

Presencia de glébulos rojos crenados:

Se debe a la lisis que sufren los glébulos rojos luego de diseminarse a travées del
LCR. Para que esto ocurra debe pasar un tiempo suficiente (4-8 hs) y la muestra
debe ser procesada en forma inmediata luego de ser obtenida. En general se
considera que tiene una sensibilidad y especificidad dependiente de estos
factores. Se cuestiona su utilidad.

Xantocromia y espectrofotometria:

Una vez en el espacio subaracnoideo los eritrocitos son lisados y la hemoglobina
liberada como oxyhemoglobina (en las primeras 2 horas), luego es metabolizada
por la hemo oxigenasa en metahemoglobina y bilirrubina (requiere 8 -12 horas).
La oxyhemoglobina se observa en casos de HSA o de puncion traumatica y se
debe a la lisis directa del eritrocito y la liberacion de la hemoglobina.

La metahemoglobina y la bilirrubina requieren accién de los macrofagos por lo
tanto solo se observara en los casos de HSA, siendo especificas de HSA.

La espectrofotometria permite identificar a las sustancias por su pico de
absorcion cuando se les incide una longitud de onda de luz determinada.

El pico de absorcién de la oxyhemoglobina es de 413-415 nm, de la MetHb 405
nm y de la bilirrubina de 459 nm.

Se considera como positivo una onda mayor de 0.02 unidades de absorcién.
Dada la cercania de los picos de absorcion entre los tres productos se obtiene
una banda de absorcién. Un pico mas cercano a 415 sera sugestivo de puncién
traumatica y un pico mas cercano o con meseta que se extiende a 459 sera mas

sugestivo de HSA.
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Dimero D:

Es un producto de degradacion de fibrina se puede detectar por ELISA o por
aglutinacion con latex. Pocos trabajos al respecto.



Tiempo de realizacion de la puncion lumbar:

El tiempo transcurrido entre la realizacion de la puncién lumbar y la obtencién de
resultados positivos es otro dato a tener en cuenta.

No se conoce cuanto es el tiempo minimo de migracién de los eritrocitos desde
el espacio subaracnoideo cerebral al lumbar.

Para poder detectar la presencia de eritrocitos crenados o de xantocromia se
debe esperar unas horas, por lo que una puncion muy temprana se correlaciona
con un alto numero de falsos negativos.

La bilirrubina se observa recién luego de las primeras 8 horas y persiste positiva
por 10-14 dias en el 100% de los pacientes, inclusive a las 3 semanas se detecta
en el 70% y 40% al mes. No es afectada por el tiempo que transcurre hasta que
se procesa la muestra mientras que esto si ocurre en el caso de los de globulos
rojos crenados y de oxyhemoglobina.

Algunos recomiendan realizar la puncion lumbar en forma inmediata otros
sugieren esperar 6-8 horas. Los que apoyan la primer idea lo hacen sobre la
base del mayor riesgo de resangrado en las primeras 12 horas.

Conclusiones puncion lumbar:
- debe ser realizada en todo paciente con cefalea en estallido con TAC

normal.

- Siempre se debe medir la presion de apertura para diferenciar de puncion
traumatica.

- El método de deteccion mas sensible luego de las 12 horas y hasta las 2
semanas es la espectrofotometria con deteccion de bilirrubina con una
sensibilidad cercana al 100%. Especificidad ?.

- EI LCR debe ser centrifugado y observado en el momento. En el caso de la
deteccién de bilirrubina no es necesario, pero el aumento de la
oxyhemoglobina puede dar falsos positivos.

Otros métodos:

AndioRNM de vasos intracraneanos:

No invasivo. Sin complicaciones.

Sensibilidad 69-100%.

Especificidad 75-100%

Detecta aneurismas de tamafo mayor a 2-3mm(estudios retrospectivos) y de
5mm (estudios prospectivos).

Sensibilidad de 95% en aneurismas>6mm.

Permite detectar vasoespasmao.

Supera a la Angiografia digital para demostrar la presencia de trombosis
aneurismatica.




ANngioTAC:
No invasivo. Utiliza contraste iodado.

Sensibilidad 85-98%.

Especificidad similar a angioRNM.

Detecta aneurismas de tamafio mayor a 3 mm.

Permite apreciar con mayor detalle las relaciones del aneurisma con el hueso
para el posterior abordaje.

Se puede aplicar en pacientes con protesis metalicas 0 marcapasos.

Bajo riesgo de reacciones alérgicas y dafio renal.

Angiografia Diqgital:
Es el gold standard para el diagnéstico de aneurismas.

Es invasivo.

Incidencia de complicaciones de 0.5-1%.

Requiere internacion.

Mayor costo.

Utiliza contraste iodado. Riesgo minimo de reacciones alérgicas y dafio renal.
Permite detectar la presencia de vasoespasmo.

Thunderclap Headache:

Definicion: cefalea severa explosiva, con pico de maxima intensidad al
comienzo.

El término habia sido inicialmente utilizado para describir un tipo de cefalea
como sintoma de un aneurisma no roto.

Luego se planted la duda si en estos casos no se trataba de una asociaciéon
ocasional y que en realidad se trata de un tipo de cefalea primaria idiopatica y
benigna.

¢Puede un aneurisma no roto presentarse como una cefalea en
estallido?

Existe distinta evidencia acerca de este tema.

Algunos apoyan esta idea.

Por un lado se debe considerar a la cefalea centinela que se presenta en el 20-
50% de los casos de ruptura aneurismatica, donde la TAC y el LCR seran
normales.

En 1986 Neil H. Raskin y John West Day publican un articulo? sobre una mujer
de 42 afos que se presenta con un cuadro de cefalea en estallido con TAC y LCR
normal quien en el 2do. y 5to. dia del episodio inicial repite el mismo sintoma por
lo que se le realiza una angiografia que demuestra la presencia de un aneurisma
en la arteria CIl con signos de vasoespasmo. Se relaciona la clinica con el
hallazgo y se le realiza un clipado del aneurisma. En la cirugia no se encuentran
signos de sangrado reciente ni pasado en las estructuras circundantes al
aneurisma. La paciente no volvié a presentar nuevos episodios.



Luego se publican otros trabajos con reportes similares.>*

En todos estos casos son pacientes en los que en la cirugia no se pudo
demostrar la presencia de sangrado en la zona del aneurisma por lo que no
queda claro si se traté de episodios de cefalea centinela que no fueron seguidos
por rotura debido a la cirugia o de hallazgos incidentales en pacientes con
cefalea en estallido idiopética.

En 1988 se publica un estudio caso-control con 30 pacientes donde demuestran
que 13 (43%, Cl 95% 25%-62%) habian presentado una cefalea inusual igual a
la que motivé su internacion dentro de los dos meses previos. En los 30
pacientes se habia demostrado la HSA por TAC. Utilizaron como controles un
grupo de 20 pacientes con stroke donde solo 1 refirié cefalea previa (5%) y 100
pacientes internados por causas no neurolégicas en quienes ninguno refirié
cefalea previa de esas caracteristicas®.

El mismo grupo publica dos trabajos posteriores.

Quizas el trabajo que mas apoya esta idea es un trabajo retrospectivo japonés
con 562 pacientes que se presentaron con cefalea en estallido con examen
neurologico, TAC y LCR normal en quienes se detecto la presencia de aneurismas
en 52 pacientes 9.3% y en 8 (1.4%) de 46 que fueron operados encontraron
signos de sangrado menor.

En otro articulo publicado en 1994 de un total de 148 pacientes que se
presentaron por cefalea en estallido 55 (37%) tenian patologia neurologica de
estos en 37 (25%) se habia demostrado la presencia de HSA, si se tomaban los
pacientes que presentaban cefalea como unico sintoma el 12 % tenia HSA. De
los 37 pacientes con HSA solo 2 (5%) habian presentado una cefalea similar
antes (uno 1 mes antes, el otro 3 dias antes). La diferencia con los otros
estudios era que este era prospectivo y en los otros podria haber existido un
sesgo por una sobrevaloracién del sintoma. Eldiagnéstico de HSA se basaba en la
TAC, Xantocromia en LCR y necropsia.

En continuacién al trabajo anterior se publica en 1998 el seguimiento de los 93
pacientes restantes del estudio anterior en quienes no se encontré la causa de la
cefalea en estallido y fueron interpretados como Thunderclap Headache. En 5
afos de seguimiento ninguno de estos presentd HSA, 8 (8%) repitié el mismo
tipo de cefalea y 13 (14%) evolucioné a una cefalea tensional o migrafia®’.

Un estudio prospectivo con 71 pacientes con cefalea en estallido con TAC y LCR
normal fueron controlados por 3.3 afios®. Ninguno de ellos presenté durante el
seguimiento HSA. 12 (27%) pacientes volvieron a presentar sintomas similares,
4 de ellos fueron estudiados nuevamente con TAC y LCR normales y 2 de ellos
fueron sometidos a una angiografia digital sin detectarse ninguna malformacion.
44% de los pacientes desarrollaron luego cefalea tensional o migrafa.



En un articulo publicado recientemente’ se observé que la frecuencia de cefalea
centinela fue solo de 11%, un nimero muy inferior a los anteriormente
reportados. Sugieren que la diferencia puede estar dada en la forma que se
evaluo en los otros estudios la presencia de dicho sintoma y a la posibilidad de
gue en casos de patologia cerebral severa se hubiese sobreestimado el sintoma
cefalea o que se trataba de una HSA no fue diagnosticada.

Como se puede ver no hay una evidencia clara al respecto. Los trabajos méas
recientes y de mayor cantidad de pacientes (salvo el japonés) arrojan una
incidencia menor de cefalea centinela a la descripta previamente.

En estos casos plantean la posibilidad de que el hallazgo de un aneurisma en un
paciente con cefalea en estallido con examen neurolégico, TAC y LCR normal es
de tipo incidental.

Esto podria basarse en la incidencia de aneurismas no rotos en la poblacion
general.

Prevalencia de aneurismas (datos de EEUU)"®

En base a estudios de autopsias la prevalencia de aneurismas en la poblacion
adulta varia entre 0.2-9.9 % segun las diferentes series (promedio 5%).

La prevalencia de hallazgo de aneurismas en pacientes sometidos a angiografia
es de 0.5-1%.

La incidencia anual de HSA por rotura aneurismatica varia de 6-16/100.000.

La combinacion de estos datos sugiere que la mayoria de los aneurismas
intracraneales no sufren ruptura.

Sin embargo la incidencia de HSA aneurismatica (1/10.000) es mayor que varios
otros desdrdenes neuroldgicos como por ejemplo meningitis bacteriana
(0.9/10.0000), esclerosis multiple (0.6/10.000) o tumores intracraneales.

En base a estos datos ¢podriamos decir que puede ocurrir en un paciente
portador de un aneurisma una cefalea en estallido idiopatica? y si es asi

¢, Cudl es el riesgo de diagnosticar y tratar el aneurisma en este paciente?
Para responder esta pregunta deberiamos en primer lugar demostrar, de otra
forma diferente a la cirugia, que ese aneurisma no sangré o que no se trataba de
una cefalea centinela.

Esto no lo podemos hacer al dia de hoy.

En este hipotético caso deberiamos considerar que se trata de un aneurisma
asintomatico.
Teniendo en cuenta los trabajos publicados hasta la fecha la cirugia de los
aneurismas asintomaticos esta indicada en los siguientes casos:

- Antecedentes de HSA por rotura de otro aneurisma .

- Aneurismas asintométicos > 10 mm

- Aneurismas de territorio posterior (tope de basilar union vertebro-basilar,

cerebral posterior o comunicante posterior).



- Aneurismas sintomaticos intracavernosos grandes (dependiendo de las
caracteristicas del paciente sobre todo la edad).
Estos hallazgos estan apoyados por analisis costo-efectivos y de riesgo de
ruptura.

En el resto de los casos no esta avalado el tratamiento de los aneurismas
asintomaticos por su bajo riesgo de rotura y por no demostrar una relacion
costo/eficacia favorable.

No solo esto sino que en estos casos la morbi-mortalidad de la cirugia demostré
ser mayor que la evolucion natural de los mismos.

La menor morbi-mortalidad y el menor costo del tratamiento endovascular
determinaran si se incluira algin otro grupo al tratamiento de aneurismas
asintomaticos, cuando se publiquen los resultados del ISAT (International
subarachnoid Aneurysm Trial)

¢Los factores de riesgo para el desarrollo de aneurismas pueden servir
como predictores de quienes tendran cefalea en estallido por rotura de
estos?

No hay trabajos prospectivos que comparen las diferencias en los factores de
riesgo entre los pacientes con HSA de origen aneurismatico y los pacientes con
cefalea en estallido idiopatica.

Aunqgue teniendo en cuenta que los pacientes del segundo grupo
corresponderian a la poblacién general entonces se podrian considerar estos
factores de riesgo.

Los factores de riesgo para la HSA y para desarrollar aneurismas son muy
similares: (tener en cuenta que estos datos carecen de los intervalos de

Factor de riesgo Riesgo para Prevalencia de Riesgo Relativo
Aneurisma aneurismas

Sexo femenino 1.6

Tabaquismo 1.9

HTA : 2.8

Alcohol - 4.7

Anticonceptivos 7 1.5(dosis baja)
orales 2.3(alta)

Ateroesclerosis ? 2.3

Colest>6.3mmol/I 7 10.2

Rifion poliquistico del 10-15% 4.4
adulto

Familiar (un afectado 4.5% 1.8
de primer grado)

Familiar(Dos o0 mas 9.8% 4.0
afectados primer
grado)




Otros factores de riesgo genéticos relacionados al desarrollo de aneurismas son:
- Ehlers-Danlos tipo IV.
- Pseudoxantoma elastico.
- Telangiectasia hereditaria hemorréagica.
- Neurofibromatosis tipo I.
- Déficit de al-antitripsina.
Leve relacion: Klinefelter, Esclerosis Tuberosa, Sindrome de Noonan, deficiencia
de a-glucocidasa.

¢ Se puede intuir por la clinica de presentacién algun signo o sintoma
indicador de cefalea en estallido asintoméatica o secundaria?

El paciente clasico que presenta ruptura de aneurisma se presentara con una
cefalea de inicio subito de maxima intensidad, la peor cefalea de su vida, puede
aparecer relacionada al esfuerzo (50%0).

Puede acompafarse o no de pérdida transitoria de conciencia, vomitos, rigidez
de nuca, deterioro del sensorio.

Casi la mitad de los pacientes pueden sufrir episodios de sangrados menores que
se manifestaran de formas atipicas, como presentarse sin relacion con el
esfuerzo, durante el suefio, intensidad leve con resolucion espontanea o con
analgésicos comunes. A veces estos pacientes presentan fiebre, y son
diagnosticados erréneamente de encefalitis 0 meningitis. Pueden luego de unos
dias estar confusos quejarse de dolor cervical o lumbar.

Para la cefalea en estallido idiopatica la cefalea es de inicio inmediato
llegando a la maxima intensidad dentro de los 30 segundos, dura horas y puede
persistir una cefalea menos severa por dias a semanas. Episodios de similares
caracteristicas se pueden repetir en los primeros 7-14 dias. En 1/3 de los
pacientes recurrird en los siguientes meses.

Puede precipitarse durante el reposo o asociarse a actividades de esfuerzo como
maniobras de Valsalva, actividad sexual, ejercicio, levantamiento de objetos
pesados, hasta en 1/3 de los pacientes.

Varios trabajos demostraron que puede asociarse a vasoespasmo reversible
difuso o segmentario demostrado por angiografia en pacientes sin HSA ni la
presencia de aneurismas.

Este vasoespasmo a su vez puede derivar en signos neuroldgicos focales, crisis
inclusive aparentar un stroke.

Por lo general el vasoespasmo revierte sin tratamiento dentro de los 2 meses.



Criterios diagndsticos de cefalea en estallido idiopética:
1) Cefalea de intensidad muy severa.

2) Inicio instantdneo o hiperagudo (<30 segundos).

3) Exclusion de una causa subyacente por medio de un estudio adecuado.
Estas incluyen HSA, trombosis de seno venoso, apoplejia pituitaria,
diseccion arterial, hipotension intracraneal espontanea, crisis hipertensiva

hiperaguda.

Comentario:

La cefalea en estallido idiopatica puede ocurrir en forma espontanea o
precipitarse por maniobras de Valsalva, actividad sexual, ejercicio extenuante o
esfuerzo. La cefalea puede recurrir en un periodo de 7-14 dias. Cefalea de las
mismas caracteristicas puede recurrir aunque es infrecuente luego de meses o
anos. Se debe investigar siempre y descartar la causas sefialadas en 3.

Si se realiza angiografia se puede hallar vasoespasmo, este resolvera en
semanas a dos meses.

En un trabajo prospectivo compararon las caracteristicas clinicas de presentacion
de pacientes que se presentan con cefalea aguda, incluyeron 102 pacientes a
quienes les realizaron TAC y en caso de ser negativa continuaban con andlisis de

LCR.2

Los dividieron en tres grupos hemorragia subaracnoidea (HSA), cefalea en
estallido idiopatica (CEI) y de sangrado perimescencefalico (SPM).
Tuvieron 42 pacientes con HSA (41%), 23 con SPM (23%), y 37 (36%) con CEI.

RR (95% CI)
HAS vs CEl

RR(CI 95%) HAS y
SPM vs CEI

Pacientes

42

23

37

Sexo femenino

24(57%)

6(26%)

13(35%)

1.6(1.0-27)

1.3(0.8-2.2)

Edad media(SD)

49(14)

56(11)

36(13)

Ejercicio/Valsalva

21(50%)

9(39%)

8(22%)

2.3 (1.2-4.6)

2.1(1.1-4.2)

I Explosiva

5(12%)

1(4%)

5(14%)

Comienzo
Instantaneo

21(50%)
10(24%)
8(19%)

8(35%)
6(26%)
8(35%)

25(68%)
2(5%)
7(19%)

0.7(0.5-1.1)

1.0 (0.4-25)

0.7(0.5-0.9)

1.3(0.6-29)

Severidad (1-10)

10 (7-10)

10(7-10)

9(7-10)

Pacientes con cefalea
previa

16(38%)

8(35%)

21(57%)

0.7(0.4-2.5%)

0.7(0.4-1.1)

Nauseas

32(76%)

19(83%)

28(76%)

1.0 (0.8-1.3)

1.0 (0.8-1.3)

Vomitos

29(69%)

19(83%)

16(43%)

1.6 (1.1-2.4)

1.7 (1.1-2.5)

Cefalea previa similar

8(19%)

1(4%)

5(14%)

Crisis

3(7%)

Perdida o enturbiamiento
de conciencia

11(26%)

1(4%)

6(16%)

1.6 (0.7-3.9)

1.1(0.5-2.8)

Sintomas focales
transitorios

14(33%)

2(9%)

8(22%)

1.5 (0.7-3.3)

1.1 (0.5-2.4)

Diplopia

2 (5%)




De este trabajo no se puede concluir que ninguno de los sintomas nos permite
diferenciar a la HSA de la CELl. Si bien el IC de confianza del RR para el comienzo
relacionado a Valsalva y la presencia de vomitos demuestra que es mayor para el
caso de HSA el limite inferior tan cercano a 1.0 hace que sea poco Util en una
patologia de tal importancia. Por otro lado se puede observar que presentaron
crisis o diplopia solo quienes tenian HSA. Sin embargo el nimero de pacientes es
tan bajo que no puede tenerse en cuenta.

Conclusiones:

De los trabajos seleccionados de la literatura cientifica solo 14 tenian relacion
con la pregunta planteada. El resto fue utilizado para aportar otra evidencia al
analisis.

De los 14 trabajos 7 se los puede considerar evidencia clase 11-3y 7 clase Il1l.
Los 7 trabajos de evidencia clase Il sugieren el control o la realizacion de otros
estudios en pacientes con cefalea en estallido con TAC y LCR normal.

De los 7 trabajos de evidencia clase 11-3, en 5 se puede decir que luego de una
TAC y LCR normal no seria necesario continuar con estudios, otros dos no son
concluyentes al respecto.

No existen trabajos de evidencia clase I al respecto.

En caso de cefalea en estallido con examen neuroldgico, TACy LCR es
una recomendacion tipo C no continuar con estudios. No se pueden
especificar las otras recomendaciones por la falta de evidencia.

De los estudios de evidencia clinica solo dos se refieren al problema planteado y
llegan a la misma conclusion.

En el resumen de UpToDate referido a diagndéstico de HSA también concluye lo
mismo solo que hace referencia a que en casos de que los resultados sean
dudosos o que se presente en un tiempo alejado al evento (no aclara cuanto) se
deberia continuar con la realizacion de un FLAIR y probablemente angioRNM.

Un elemento que no se tiene en cuenta en la mayoria de los trabajos es el
tiempo transcurrido entre la presentacion del cuadro clinico y la realizacion de
estudios.

De acuerdo a las sensibilidades de los estudios se podria decir que en el caso de
presentacion dentro de las primeras 24 horas realizando una TAC con equipos de
tercera generacion (sensibilidad del 93%) y realizando un analisis de LCR
midiendo la presion de apertura y la deteccion de bilirrubina por
espectrofotometria (sensibilidad cercana al 100% luego de 12 horas y hasta las 2
semanas), se podria aumentar significativamente la sensibilidad del estudio, no
requiriendo ningun otro andlisis adicional.

Luego del primer dia ya disminuye la sensibilidad de la TAC aungue la deteccion
de bilirrubina continda siendo alta.



Debido al tipo de patologia y al riesgo relacionado a la realizaciéon de una
angiografia digital estudios de calidad de evidencia clase | serian muy
cuestionados desde el punto de vista ético. Sin embargo podrian disefarse
estudios de calidad de evidencia clase 11-1 para poder definir en que casos se
requeriria continuar y en cuales no con estudios ya sean angioRNM, angioTAC o
angiografia digital.
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