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Pseudohemorragia subaracnoidea.
Necesidad de criterios diagnósticos
clínico-radiológicos

Pseudo-subarachnoid haemorrhage.
A need for clinical-radiological diagnostic
criteria

Sr. Editor:

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una emergencia
médica, por lo que su diagnóstico y su tratamiento preco-
ces son vitales. En la tomografía computarizada de cráneo
(TCc) se presenta con aumento de densidad en las cis-
ternas basales y en el espacio subaracnoideo. Se han
descrito algunas enfermedades neurológicas (encefalopa-
tía hipóxica, hiperperfusión, encefalopatía rádica, infartos
extensos, meningoencefalitis viral, meningitis purulenta,
hematoma subdural bilateral e hipertensión intracraneal
idiopática)1—5 que excepcionalmente se manifiestan con el
patrón tomografico típico de la HSA, sin datos clínicos ni
anatomopatológicos de hemorragia; esta entidad se conoce
como pseudohemorragia subaracnoidea (pHSA).

Presentamos un caso de pHSA en el contexto de una ence-
falopatía hipóxico-isquémica (EHI) evolucionada. Varón de
38 años, fumador. Ingresa en la unidad de medicina intensiva
bajo ventilación mecánica tras parada cardiorrespirato-
ria extrahospitalaria. No abre los ojos ni emite sonidos,
pero realiza aproximación-pronación del brazo derecho ante
estímulo algésico craneal; reflejos de tronco presentes e
hipertonía espástica general. El electrocardiograma mos-
traba el patrón clásico del síndrome de Brugada. La TCc
inicial presentaba una hipodensidad bioccipitotemporal inci-
piente indicativa de lesión isquémica aguda, de presumible
origen anóxico-hemodinámico, sin otros hallazgos (fig. 1). El
electroencefalograma (EEG) mostraba un patrón alfa-coma.
A las 72 h empeoró, con pérdida de reactividad y reflejos
de tronco; en una nueva TCc se informó edema cerebral
difuso (ECD), hipodensidad en territorio de arterias cerebra-
les posteriores e hiperdensidad difusa simétrica en cisuras
cerebrales y cisternas, con apariencia de HSA masiva (fig. 1).
La incongruencia de la HSA en el contexto clínico llevó a un
replanteamiento diagnóstico, con determinación de las uni-
dades Hounsfield (UH), con valor de 42 UH, como máximo,
en surcos y cisternas hiperdensos; la interpretación final del
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Figura 1 A: TCc sin contraste en el día de ingreso. B: TCc sin contraste al tercer día de evolución.

hallazgo fue pHSA en relación con edema cerebral difuso
severo. Un nuevo EEG confirmó la muerte encefálica.

Una de las causas más frecuentes de pHSA es el edema
encefálico difuso debido a EHI, que puede desplazar las
zonas de cerebro sanas hacia áreas ocupadas normalmente
por líquido cefalorraquídeo (LCR); en la neuroimagen se
puede observar la desaparición de los surcos de la con-
vexidad, escasa diferenciación entre sustancia blanca y
gris e hipodensidad cerebral generalizada. El aumento de
la presión intracraneal puede causar también una con-
gestión vascular con dilatación de las estructuras venosas
superficiales (piales). De esta forma, el LCR (hipodenso) es
desplazado del espacio subaracnoideo, en el que se con-
centran meninges y vasos (hiperdensos). La rotura de la
barrera hematoencefálica en relación con la hipoxia puede
contribuir a un incremento del contenido proteínico del
LCR, aunque este mecanismo se considera más relevante
en las meningitis purulentas que se presentan como pHSA.
Estos acontecimientos redundan en un aumento de la den-
sidad tomográfica a ese nivel lo que, unido a la disminución
del coeficiente de atenuación del parénquima atribuible
al edema cerebral difuso, resulta en una mayor diferen-
cia de densidad entre la zona congestiva (hiperdensa) y el
parénquima edematoso (hipodenso), y genera una imagen
tomográfica que recuerda a la HSA1—3. Aunque en la litera-
tura se recogen la necropsia y el estudio de LCR como las
únicas vías para confirmar esta sospecha1,2, el advenimiento
de las nuevas tecnologías permite el tratamiento digital de
las imágenes, y con ello la medición pormenorizada de la
densidad de los diferentes elementos visualizables, cuanti-
ficada en UH, con valores diferenciales bastante específicos
para el parénquima normal y edematoso, así como para
la sangre y el espacio subaracnoideo rico en proteínas y

congestionado de estructuras desplazadas2. Al revisar la lite-
ratura encontramos datos radiológicos que, de forma directa
o indirecta, sugieran pHSA:

• Como signos indirectos encontramos indicadores tomo-
gráficos de edema cerebral: disminución de la densidad
radiológica relativa de la sustancia blanca en pacien-
tes con edema cerebral difuso respecto a controles,
reducción del consiguiente diferencial de densidad entre
sustancia blanca y gris en dicho grupo (ambos cuantifica-
bles en UH), decremento del tamaño cisural, ventricular
y cisternal o incluso la reducción del volumen o no visuali-
zar los senos venosos en la TC con contraste2. La presencia
de estos signos depende de si hay edema cerebral difuso,
habitual en la EHI, pero menos prominente en otras enti-
dades relacionadas con la pHSA. En nuestro caso, era
obvia la pérdida de diferenciación entre sustancia gris y
blanca, así como la reducción del tamaño de surcos, ven-
trículos y cisternas (fig. 1). No se realizó cuantificación de
densidades parenquimatosas ni se administró contraste.

• Como signo directo destaca la posibilidad de medir
la densidad en surcos y sobre todo cisternas basales
hiperdensos. En un análisis de 7 casos de seudo-HSA con-
firmados por necropsia o estudio de LCR, el coeficiente
de atenuación en las cisternas basales fue de 21 hasta 44
UH (media, 29 a 33 UH), claramente inferior al observado
en los casos de control de pacientes con HSA confirmada
(60-70 UH)1. Este signo sería aplicable a todos los casos
de pSHA, independientemente de su etiología, pues no
depende de que haya edema cerebral difuso para su posi-
tividad. En nuestro paciente, el coeficiente de atenuación
en los surcos y cisternas hiperdensas no superaba las 42 UH
como máximo.
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Dada la situación del paciente, con un pronós-
tico claramente infausto tras valoración clínico-electro-
encefalográfica, se decidió no realizar una PL, y tras con-
firmar la situación de muerte encefálica no se consintió la
autopsia, por lo que no contamos con el material anatomo-
patológico que descarte de forma fehaciente la presencia de
una HSA. Sin embargo, considerando el cuadro clínico y la
secuencia tomográfica del paciente, con aparición de edema
cerebral difuso y con un coeficiente de atenuación clara-
mente inferior al esperado para la sangre en las regiones
hiperdensas, estamos convencidos del diagnóstico de pHSA.

La pHSA es una entidad poco frecuente, pero de obligado
conocimiento para todo neurólogo, dadas las implicaciones
pronósticas y terapéuticas que puede suponer. Pacientes
con una situación clínico-radiológica similar pueden evolu-
cionar de forma muy diferente en función de la etiología,
siempre y cuando se realice un manejo adecuado. Mien-
tras que la mayoría de los casos asociados a EHI tienen
un pronóstico vital paupérrimo1, se han descrito mejo-
rías espectaculares en los atribuidos a meningoencefalitis
o hipertensión intracraneal idiopática cuando han recibido
el tratamiento adecuado3. La creación de unos criterios
clínico-radiológicos consensuados, basados en un contexto
clínico coherente y en los mencionados signos tomográficos,
permitiría:

1. Establecer un diagnóstico de probabilidad firme antes
de la confirmación histoquímica en los casos pen-
dientes de filiación patogénica y etiológica, en los
que el estudio de LCR debe considerarse ineludible;
así se evitarían aproximaciones pronósticas o tera-
péuticas precoces erróneas durante el intervalo de
obtención de muestra de LCR (p. ej., suspensión de
la anticoagulación en un paciente con estado protrom-
bótico y pHSA secundaria a trombosis masiva de senos
venosos al sospecharse una HSA) e incluso eventua-
les omisiones terapéuticas cuando la severidad en la
presentación pudiera derivar en una actitud conserva-
dora apoyada en un diagnóstico de presunción erróneo

(p. ej., manejo médico de una supuesta HSA masiva en
un paciente con puntuación mínima en la escala de coma
de Glasgow cuando lo que realmente subyace es una
meningoencefalitis).

2. Obviar un diagnóstico invasivo sin comprometer signi-
ficativamente el diagnóstico en los casos de etiología
conocida y coherente con la entidad cuando el pronóstico
sea primariamente infausto.
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