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HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

El presente articulo es una actualizacion al mes de enero del 2006 del Capitulo del Dr. Miguel
Garrote, del Libro Medicina Intensiva, Dr. Carlos Lovesio, Editorial El Ateneo, Buenos Aires (2001)

EPIDEMIOLOGIA

En la mayoria de los casos de hemorragia subaracnoidea no traumatica del adulto, la
sangre proviene de la rotura de un aneurisma sacular y con menor frecuencia de una malformacion
arteriovenosa. La hemorragia subaracnoidea no traumatica es responsable del 5 al 10% de todos los
accidentes cerebrovasculares.

La prevalencia total de aneurismas intracraneanos en la poblacion general no es conocida,
pero a partir de ciertos informes angiograficos y de autopsia, se sabe que entre el 0,2 y el 9,9% de la
poblacion presenta aneurismas no complicados, con un promedio del 5%. La etiologia de estas
lesiones es controvertida, pero probablemente se trate de una combinacion de factores congénitos y
degenerativos.

La incidencia de ruptura de un aneurisma que no ha sangrado y que tiene menos de 10 mm
de diametro es muy baja: 0,05% por afio. En cambio si ha sangrado, el riesgo se incrementa a 0,5%
por afio. La ruptura de un aneurisma de 10 o mas mm de didmetro es de menos del 1% por afio, pero
el riesgo en los aneurismas gigantes es del 6% en el primer afio ulterior al diagnostico.

La incidencia de hemorragia subaracnoidea por ruptura de un aneurisma en EE.UU. es de
alrededor de 10,5 casos por cada 100.000 individuos por afio. La region geografica y los grupos
étnicos influencian la incidencia informada. En este mismo pais, entre 21.000 y 33.000 personas por
afo presentan una hemorragia subaracnoidea, la cual es mas frecuente en mujeres que en hombres
(3:2), y entre los 40 y los 60 afios.

La importancia clinica de la ruptura de un aneurisma ha sido demostrada por Kassell.
Aproximadamente 10.000 de los 28.000 afectados/afio mueren o desarrollan invalidez permanente
después de la primera hemorragia. De los 18.000 restantes que llegan a ser tratados en centros
especializados, 8.000 mueren o quedan con invalidez permanente (3.000 por recidiva de
hemorragia, 3.000 por isquemia secundaria a vasoespasmo, 1.000 por complicaciones quirtrgicas y
1.000 por complicaciones médicas); quedando por lo tanto 10.000 individuos de la poblacion
original que sobreviven sin mayor invalidez.

La gran oportunidad para mejorar el pronostico de esta enfermedad es evitar el error o la
demora en el diagnostico, y la consecuente derivacion tardia a centros especializados en el
tratamiento definitivo.
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FACTORES DE RIESGO

Muchos casos de hemorragia subaracnoidea son esporadicos y ocurren dentro de la
poblacidon presuntamente normal. Sin embargo, existe una serie de factores generales de riesgo de
hemorragia subaracnoidea modificables, tal como se indica en la Tabla 1, tomada de Becker. Las
mujeres, los hipertensos, los bebedores “pesados y los fumadores se encuentran en riesgo
aumentado de formacion y crecimiento de aneurismas intracraneales. El héabito de fumar en
particular facilita el crecimiento de los aneurismas. Los factores locales que aumentan el riesgo de
hemorragia son el tamafio del aneurisma, la presencia de un efecto de masa local y sintomas
resultantes del aneurisma, el sangrado previo de otro aneurisma intracraneal, la localizacion del
aneurisma en la circulacidn posterior, y la presencia de un aneurisma multilobulado.

La agregacion familiar de los aneurismas intracraniales se conoce desde hace afios, siendo
mas comun de lo que generalmente se aprecia. De acuerdo con varios estudios epidemiologicos, el 7
al 20% de los pacientes con hemorragia subracnoidea por ruptura aneurismatica tienen un familiar
relativo en primero o segundo grado con un aneurisma intracranial confirmado. En comparacion con
los aneurismas esporadicos, los aneurismas familiares se rompen a una edad menor, pueden ser mas
pequefios cuando se rompen, y es mas probable que se sigan de la formacion de nuevos aneurismas.

Varias enfermedades hereditarias se asocian con aneurismas intracraneales. Sin embargo,
solo los pacientes con enfermedad poliquistica renal (autosomica dominante), sindrome de Ehlers-
Danlos tipo IV, sindrome de Marfan, neurofibromatosis tipo 1 y pseudoxantoma elasticum, se
consideran con riesgo aumentado para la formacion de aneurismas. El riesgo estd bien definido
solamente para el caso de la enfermedad poliquistica renal, donde se estima que es de alrededor del
10%.

Tabla 1. Factores de riesgo de hemorragia subaracnoidea modificables

Factor de riesgo Nivel de riesgo
Habito de fumar LR
Excesivo uso de alcohol Tt
Hipertension arterial Tt
Empleo de anticonceptivos orales Tl

Peso corporal Tl
Diabetes ©
Hipercolesterolemia ©
Terapia de reemplazo hormonal l

FISIOPATOLOGIA

La hemorragia subaracnoidea es un evento fisiopatologico complejo que produce una
serie de alteraciones sistémicas e intracraneanas, incluyendo aumento de la presion intracraneal
(PIC), disminucion del flujo sanguineo cerebral (FSC), disminucion del aporte de oxigeno a los
tejidos, deterioro de la autorregulacion o reactividad cerebral al CO,, y disminucion del volumen de
sangre total. Estas anormalidades son mds prevalentes y severas en los pacientes con formas mas
graves, y generalmente se asocian con isquemia cerebral subsecuente.
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Presion intracraneal, presion de perfusion cerebral y detencion de la hemorragia.
Los estudios experimentales y clinicos demuestran un rapido aumento de la PIC luego de la ruptura
aneurismatica. La PIC retorna rdpidamente a lo normal en los pacientes con formas leves o
moderadas, pero aun en estos pacientes el monitoraje continuo demuestra episodios subsecuentes de
elevacion de la PIC por encima de 20 mm Hg. En contraste, los pacientes con formas graves
habitualmente muestran elevaciones sostenidas de la PIC (>30 mm Hg) y frecuentes ondas B que
sugieren una disminucion de la compliance intracraneal. La etiologia exacta del aumento de la PIC
luego de la ruptura aneurismatica no es bien conocida. Se han propuesto varios mecanismos,
incluyendo el volumen de la hemorragia en el espacio subaracnoideo, la obstruccion al flujo de
LCR, la vasoparalisis difusa y la vasodilatacion arteriolar cerebral distal.

En modelos animales y en el humano, la hemorragia subaracnoidea habitualmente se
asocia con una disminucion de la presion de perfusion cerebral (PPC), particularmente en los
pacientes graves. Esto puede producir infarto cerebral, hallazgo comun en la autopsia de los
pacientes criticos que sobreviven mas de un dia. Varios factores se han asociado con el infarto
cerebral luego de la hemorragia subaracnoidea, incluyendo la cantidad de sangre en el espacio
subaracnoideo, la presencia de hemorragia intracerebral, la hidrocefalia y la hipotension sistémica.

Entre el 30 y el 50% de los pacientes pierden la conciencia luego de la ruptura
aneurismatica, en parte debido al aumento de la PIC y reduccion de la PPC. La PIC puede aumentar
hasta el nivel de la presion arterial media, lo cual detiene la perfusion cerebral y determina la
detencion de la hemorragia. En muchos pacientes, sin embargo, el paro de la hemorragia no se
puede explicar por una suspension de la perfusion. Se admite que el tamanio de la ruptura, y por
tanto, el flujo a través de la misma es el determinante de la condicion clinica del paciente luego de
la hemorragia.

Flujo sanguineo cerebral, metabolismo y volumen de sangre. Luego de la hemorragia
subaracnoidea, el flujo sanguineo cerebral (FSC) se reduce a valores entre 30 y 40% de lo normal.
Este flujo reducido se recupera en las formas leves y moderadas, pero no en las formas severas,
correlacionandose con las escalas de gravedad. Muchas causas pueden contribuir a la disminucion
del FSC, incluyendo la presencia de un hematoma intracerebral, hemorragia intraventricular,
hidrocefalia, edema cerebral, vasoespasmo, sedacion, hipotension sistémica e indice metabdlico. La
PIC aumentada y la PPC disminuida pueden ser la causa de la disminucion del FSC en algunos
pacientes; sin embargo, la vasoconstriccion aguda y el aumento de la resistencia también se asocian
con una reduccion del FSC.

El volumen sanguineo cerebral generalmente esta aumentado luego de la hemorragia
subaracnoidea, en parte debido a que la microcirculacion distal se vasodilata, posiblemente para
compensar la isquemia relativa producida por el espasmo de los vasos proximales. El mecanismo de
este fendmeno vasorreactivo no es claro.

Autorregulacion y reactividad al CO,, La circulacion cerebral normalmente responde a
los cambios en la PaCO, y mantiene un FSC constante en presencia de variaciones en la PPC.
Luego de la hemorragia subaracnoidea, generalmente existe una autorregulacion anormal,
particularmente en los pacientes graves. La curva de autorregulacion se desvia a la derecha;
consecuentemente, pequefias reducciones en la presion sanguinea pueden contribuir a la isquemia
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cerebral. La reactividad al CO, también esta alterada luego de la ruptura aneurismatica, en particular
en los pacientes graves.

Cambios bioquimicos. Los estudios de autopsia sugieren que la injuria cerebral luego de
la hemorragia subaracnoidea puede depender de la presencia de isquemia. La reduccion del flujo
sanguineo cerebral puede explicar algunos de estos cambios isquémicos; sin embargo, la
hemorragia también se asocia con una serie de alteraciones bioquimicas tales como acidosis lactica,
generacion de radicales libres, cambios en el potencial redox intracelular, activacion de las vias
celulares de apoptosis, alteraciones en la funcion glial y en la homeostasis ionica, fallo de la
utilizacion y aporte de sustratos, y excitotoxicidad, los cuales pueden tener un impacto en la funcioén
cerebral a nivel celular.

Las alteraciones hemostaticas también pueden ser importantes en la fisiopatologia de la
hemorragia subaracnoidea. Por ejemplo, el dafio de la intima de los vasos cerebrales o del tejido
cerebral por la hemorragia puede resultar en la liberacion de tromboplastina y aminas biogénicas
tales como la norepinefrina. Estos compuestos predisponen a la activacion plaquetaria, resultando
en estados hipercoagulables que deterioran la microcirculacion. En adicién, la coagulacion
sanguinea y el sistema fibrinolitico son activados, resultando en un estado litico secundario. En
general, la severidad de estas anormalidades hemostaticas se correlaciona con la gravedad de la
hemorragia subaracnoidea. Recientemente se ha comprobado que la concentracién de endotelina 1
en plasma se correlaciona con la isquemia cerebral retardada luego de la hemorragia subaracnoidea.

CUADRO CLINICO

La hemorragia subaracnoidea es la causa mas comin de muerte subita atribuible a un
accidente cerebrovascular, y muchos pacientes con hemorragia subaracnoidea mueren antes de
llegar al hospital. La mortalidad prehospitalaria oscila entre el 3% y el 26%. Los factores asociados
con muerte prehospitalaria incluyen aneurismas de la circulacion posterior, hemorragia
intraventricular y edema pulmonar. Dependiendo de variaciones en el manejo regional, un numero
significativo de pacientes que llegan vivos al hospital, pueden morir antes de recibir atencion
especializada en terapia intensiva o neurocirugia.

Aproximadamente el 33% de los pacientes sufren en el momento de la hemorragia una
pérdida de la conciencia, producida por un aumento de la presion intracraneana y una disminucion
de la perfusion cerebral. Habitualmente la pérdida de conciencia es de corta duracioén, pero en
ocasiones persiste por varios dias.

El 45% de los enfermos presentan cefalea intensa, de comienzo subito, asociada a
esfuerzos fisicos bruscos o durante el coito, sin pérdida de la conciencia. El dolor cervical y la
rigidez de nuca se presentan aproximadamente en un cuarto de los casos.

Muchos pacientes refieren sintomas consistentes con una hemorragia menor precediendo
al episodio agudo, referida como hemorragia centinela o babeo de alarma. Este babeo se produce
entre dos y ocho semanas antes de la hemorragia mayor. La cefalea asociada es habitualmente
menos intensa que la descrita para la ruptura mayor, pero también es de comienzo brusco y persiste
por varios dias, pudiendo estar acompanada de nauseas y vomitos. Hasta el 25% de los aneurismas
cerebrales sintomaticos no son diagnosticados de inicio, con implicancias clinicas y legales
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significativas. Aproximadamente la mitad de estos pacientes se deterioran en un segundo tiempo. La
evolucion de este grupo es peor que la de los pacientes que tienen una presentacion similar y son
diagnosticados correctamente.

La presencia de signos neuroldgicos de localizacion puede contribuir a establecer la
arteria afectada por el aneurisma. Los mismos incluyen paralisis del tercer par craneal (aneurismas
de la arteria comunicante posterior), paralisis del sexto par craneal (por aumento de la presion
intracranial), debilidad de las extremidades inferiores o abulia (aneurismas de la arteria comunicante
anterior), y la combinacion de hemiparesia y afasia o negligencia visuoespacial (aneurismas de la
arteria cerebral media).

Las convulsiones aparecen en el 13-15% de los pacientes, en particular en los que
presentan aneurismas de la arteria comunicante anterior.

El aneurisma localizado en la bifurcacion de la arteria cerebral media puede producir, al
romperse, un hematoma en el l6bulo temporal, frontal o parietal y presentarse clinicamente como un
proceso expansivo con déficit focal y ser interpretado como una hemorragia intracerebral primaria.

El examen de fondo de ojo puede ser muy 1util. Se producen hemorragias en llama,
subhialoideas, o del humor vitreo como consecuencia del aumento agudo de la presion intracraneal
con obstruccion del eflujo venoso desde el ojo, y pueden ser la Uinica manifestacion de la causa
productora de un estado de inconciencia.

Algunos pacientes presentan sintomas de isquemia cerebral en el territorio distal a un
aneurisma que constituyen la manifestacion clinica de presentacion de un aneurisma que no se ha
roto. Esta isquemia se admite que es causada por la embolizacion de un trombo intraanerismatico, y
debe ser diferenciado de la diseccion arterial intracranial con la formacion secundaria de un
aneurisma, que se presenta con sintomas cerebrales.

La documentacion clinica del déficit neurologico al ingreso debe ser muy detallada, por la
gran importancia que tiene en el cuidado inicial del paciente, asi como en el reconocimiento de la
aparicion y naturaleza de déficits neurologicos secundarios por complicaciones.

Se han aplicado distintas escalas (Botterell, Hunt y Hess [Tabla 2], Nishioka) para
categorizar el estado clinico de los pacientes con hemorragia subaracnoidea. En 1981 la Federacion
Mundial de Sociedades de Neurocirugia propuso una escala de cinco grados, designando grado 0 al
aneurisma intacto; utilizando para la clasificacion la escala de coma de Glasgow para graduar el
nivel de conciencia, y el déficit focal (disfasia y/o hemiparesia o plejia) para establecer la diferencia
entre los grados Il y III (Tabla 3). Los grados IV y V se consideran de mal pronostico.
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Tabla 2. Clasificacion de Hunt y Hess

Grado Manifestacion clinica

I Examen neuroldégico normal, cefalea moderada, discreta rigidez de nuca

II Cefalea moderada a severa y rigidez de nuca, ausencia de confusion o déficit neurologico, excepto
paralisis de nervios craneales

I Confusion persistente y/o déficit neurologico focal

v Estupor persistente, déficit neuroloégico moderado a severo, posible rigidez descerebrada

\Y Coma con apariencia moribunda, rigidez descerebrada

Tabla 3. Clasificacion de la Federacion Mundial de Sociedades de Neurocirugia

Grado Escala de Glasgow Déficit motor
I 15 Conciente con o sin signos meningeos
II 14-13 Deprimido sin déficits neurologicos significativos
I 14-13 Deprimido con déficits neuroldgicos evidentes
v 12-7 Presencia de déficits neuroldgicos mayores
v 6-3 Moribundo con alteracion de los centros vitales y rigidez
descerebrada

METODOLOGIA DIAGNOSTICA

El examen inicial de diagnostico en un paciente con sospecha de hemorragia
subaracnoidea es la tomografia axial computada de craneo sin contraste. En funcion de los
hallazgos, se definird un algoritmo diagnostico tal como el presentado en la Fig. 1.

Sospecha clinica
de hemorragia subaracnoidea

TAC sin contraste

Negativa Positiva

Puncién lumbar ® Positiva ~® Angiografia por cateterismo
+ TAC con contraste o

Negativa Angiorresonancia
l Positiva Negativa
Evaluar otros i
diagnosticos Tratamiento Repetir angiografia en 1-4 semanas

Fig. 1. Algoritmo para la evaluacion de pacientes con sospecha de hemorragia subaracnoidea.

Tomografia axial computada sin contraste

La TAC sin contraste es el examen inicial de eleccion en todo paciente con cefalea aguda
severa sugestiva de hemorragia subaracnoidea. La TAC tiene alta sensibilidad y especificidad, y
puede ser realizada en forma rdpida y segura, aun en pacientes inconscientes y en asistencia
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respiratoria mecanica. En pacientes con hemorragia subaracnoidea, la TAC sin contraste demuestra
el tamano ventricular, la presencia de infartos cerebrales y las desviaciones de la linea media, asi
como la extension de la hemorragia en el parénquima cerebral y en los espacios subdurales. La
patente de hemorragia en las cisternas basales puede orientar en la localizacién de un aneurisma
roto o de una malformacion arteriovenosa, y los componentes intraventricular, parenquimatoso o
subdural de la sangre pueden ser bien visualizados.

El vasoespasmo es la complicacion aguda mas grave de la hemorragia subaracnoidea (ver
mas adelante). Un importante predictor del desarrollo de vasoespasmo es la presencia de sangre
rodeando la vasculatura cerebral proximal del poligono de Willis. Fisher, tomando en cuenta la
localizacion de la sangre en la TAC, propuso una clasificacion (Tabla 4). La misma ha demostrado
ser util para predecir la posibilidad de vasoespasmo. Claassen y col., por su parte, demostraron que
el mayor riesgo de desarrollo de deterioro clinico o infarto luego de la hemorragia subaracnoidea se
produce en pacientes con sangre en las cisternas basales y la presencia de sangre intraventricular en
los ventriculos laterales, por lo que modificaron la clasificacion original de Fisher.

Tabla 4. Clasificacion tomografica de la hemorragia subaracnoidea

Grado Apariencia TAC Porcentaje Porcentaje
de pacientes  con infarto

Escala de Fisher
I Sangre minima o ausente 18 2
1I Laminas verticales o difusas cuyo espesor no supera 31 8
un mm
I Sangrado localizado y/o lamina vertical igual o 25 17
mayor de un mm de espesor
v Sangrado intraventricular o intracerebral con o sin 26 20

hemorragia subaracnoidea difusa
Escala de Columbia

0 Sangre minima o ausente 5 0

1 Laminas finas sin sangrado intraventricular 30 6

2 Hemorragia en laminas finas, con sangrado 5 14
intraventricular en ambos ventriculos laterales

3 Hemorragia en laminas gruesas, sin sangre en los 43 12
ventriculos laterales

4 Hemorragia en laminas gruesas, con sangre en los 17 28

ventriculos laterales
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Fig. 2. TAC de craneo. Hemorragia Fig. 3.- TAC de craneo. Hemorragia
subaracnoidea grado 1 de Claassen. subaracnoidea grado 2 de Claassen.

Fig. 4. TAC de craneo. Hemorragia Fig. 5. TAC de craneo. Hemorragia
subaracnoidea grado 3 de Claassen. subaracnoidea grado 4 de Claassen.

La sensibilidad de la TAC depende del intervalo de tiempo desde la produccion del
episodio, del equipo y de la técnica utilizados, del hematocrito del paciente (la sangre con una
concentracion de hemoglobina menor de 10 g/dl puede aparecer isodensa) y de la experiencia del
encargado de interpretarla. La TAC en el dia de la hemorragia tiene la mayor sensibilidad, con el
92% de los estudios demostrando sangre en el espacio subaracnoideo. Al tercer dia, el 85% de los
estudios muestran sangre, y a la semana, esta incidencia alcanza so6lo al 50%. La tomografia tiene
baja sensibilidad para el diagnostico de los aneurismas asintomaticos, no complicados, que
habitualmente tienen menos de 10 mm de didmetro. Si la tomografia se realiza dentro de los cuatro
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dias de la hemorragia, existe una alta correlacion entre la cantidad de sangre visualizada en las
cisternas basales y el desarrollo subsecuente de vasoespasmo e isquemia cerebral.

Algunos pacientes presentan un tipo particular de sangrado caracterizado por la
visualizacién en la TAC de laminas de sangre en la parte anterior del tronco encefalico. Esto se ha
referido como “Hemorragia subaracnoidea perimesencefalica” (Fig. 6). Los pacientes de este grupo
tienden a ser menores, no hipertensos, y mas frecuentemente varones. El centro del sangrado se
localiza inmediatamente anterior al tronco encefilico, y la sangre no se extiende a las cisuras ni a
los ventriculos. El 4% de estos pacientes presentan como causa del sangrado un aneurisma
vertebrobasilar. En el 96% restante, la etiologia no es clara, pero podria corresponder a una
hemorragia venosa o una diseccion intramural. El prondstico habitualmente es bueno, en parte
debido a que el resangrado es raro y muy pocos de estos pacientes desarrollan vasoespasmo o
hidrocefalia secundarios.

En pacientes con traumatismo de craneo, la sangre
subaracnoidea en la tomografia puede ser de origen
traumatico, sin embargo, se debe considerar la
posibilidad de que un aneurisma roto sea la causa del
trauma. En estos casos es importante la localizacion de
la sangre, debido a que la sangre a partir de una
hemorragia traumatica habitualmente aparece en la
convexidad cerebral, mientras que la que se produce a
partir de una ruptura aneurismatica es mas probable que
se encuentre en las cisternas basales.

Fig. 6.- Hemorragia subaracnoidea perimesencefalica.

En el curso evolutivo de los aneurismas rotos, la TAC sin contraste puede clarificar la
etiologia de un cambio neuroldgico agudo y detectar las complicaciones de la hemorragia
subaracnoidea, incluyendo la hidrocefalia, el resangrado o la hemorragia intraparenquimatosa, la
isquemia y el infarto.

Angiografia por tomografia computada

Las imagenes angiograficas obtenidas durante la TAC con contraste consisten en finas
secciones adquiridas durante la fase arterial de la opacificacion. La angiotomografia puede
visualizar aneurismas tan pequefios como de dos a tres milimetros, con una sensibilidad del 77 al
97% y una especificidad del 87 al 100%. El desarrollo de los tomografos helicoidales ha reducido el
tiempo de la obtencidn de las imagenes, asi como los artefactos por movilizacion de los pacientes.
En el caso particular de la hemorragia perimesencefalica, Ruigrok y col., hallaron que la
angiotomografia sola es el método mas apropiado para descartar un aneurisma, pudiendo omitirse la
angiografia en pacientes con esta patente de sangrado y una angiotomografia negativa.
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La angiotomografia parece ser util en combinacion con la angiografia por cateterizacion
en pacientes seleccionados para definir las relaciones del aneurisma con los reparos 6seos, y proveer
una medida real del tamafio del aneurisma en los casos con trombosis parcial intraaneurismatica.

Puncion lumbar

La puncién lumbar se realiza excepcionalmente para diagnosticar una hemorragia
subaracnoidea, pero constituye un examen fundamental en el 15-25% de los pacientes con sospecha
clinica de hemorragia subaracnoidea y tomografia de craneo normal. La hemorragia no puede ser
excluida hasta tanto la TAC como la puncion lumbar sean, ambas, normales. No es recomendable la
realizacion de una puncion lumbar como primer examen, debido que hasta el 7% de los pacientes
con hemorragia subaracnoidea deterioran su estado neuroldgico inmediatamente después de la
puncion.

Luego de la ruptura de un aneurisma, la sangre aparece en el LCR en minutos, en dos a
cuatro horas se observa el pigmento en el sobrenadante, y luego aparece la xantocromia, que es
representativa de la presencia de bilirrubina en el liquido cefalorraquideo; requiere al menos 12
horas para su desarrollo y desaparece a las dos semanas de la hemorragia. Luego de dos semanas, la
presencia de franca xantocromia debe hacer sospechar un resangrado. Se debe tener en cuenta que
en los casos en que la TAC es negativa, la tincion del liquido con sangre o la xantocromia sélo se
hacen evidentes 4 a 12 horas después del episodio agudo. La sensibilidad del examen de LCR es
superior al 99%.

Arteriografia cerebral

Una vez demostrada la presencia de una hemorragia subaracnoidea por la tomografia o
por la puncion lumbar, y en aquellos casos dudosos en que ambos exdmenes no permiten un
diagnostico definitivo, se debe realizar una angiografia de los cuatro vasos. La angiografia a través
de catéter constituye el gold standard para la evaluacion diagnodstica de los aneurismas cerebrales.
Bajo control fluoroscopico, y habitualmente a través de un acceso arterial femoral, se cateterizan en
forma selectiva las arterias cardtidas internas y vertebrales. Debido a que aproximadamente el 20%
de los pacientes tienen multiples aneurismas, se deben estudiar todos los vasos cerebrales. La
angiografia debe demostrar el aneurisma en al menos dos incidencias.

Los aneurismas intracraniales son lesiones adquiridas que se localizan habitualmente en
los puntos de division de las arterias mayores que cursan en el espacio subaracnoideo en la base del
cerebro (Fig. 7), lugar donde el estrés pulsatil es maximo. La mayoria de los aneurismas
intracraniales (80 a 85%) se localizan en la circulacion anterior, mas cominmente en la union de la
arteria cardtida interna y la arteria comunicante posterior, el complejo comunicante anterior, o la
trifurcacion de la arteria cerebral media. Los aneurismas de la circulacion posterior se localizan mas
frecuentemente en la bifurcacion de la arteria basilar o en la union de la arteria vertebral y la arteria
cerebelosa posteroinferior ipsilateral.
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Fig. 7.- Localizacion habitual de los aneurismas cerebrales.

En el 20 al 30% de los pacientes se encuentran multiples aneurismas, y la determinacion
de cual es el que ha sangrado puede ser dificultosa. La combinacion de una adecuada historia clinica
y examen fisico, los hallazgos de la TAC y las caracteristicas angiograficas pueden permitir una
correcta identificacion. Los hallazgos siguientes se asocian con el aneurisma responsable de la
hemorragia: grandes aneurismas (85%), aspecto irregular o multilobular (85%), vasoespasmo
localizado (60%), coagulo localizado en la TAC (100%), paralisis del III par (100%), hemiparesia
(60%) y disfasia (80%). Aunque las caracteristicas angiograficas son validas, el predictor mas ttil
del aneurisma roto es la localizacion del coagulo en la tomografia.

Un estudio angiografico adecuado identifica todos los aneurismas y, en conjuncion con la
TAC, permite reconocer el aneurisma que ha sangrado cuando estan presentes multiples aneurismas.
La angiografia provee una informacion adicional importante que incluye la localizacion, el tamafio
y la orientacion del aneurisma. La angiografia define el cuello del aneurisma y demuestra la
anatomia vascular proximal y distal al mismo, incluyendo cualquier anomalia vascular, flujo
colateral a través del poligono de Willis, y la presencia de vasos perforantes pequeios adyacentes
(Fig. 8,9y 10).
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Fig. 8. Angiografia cerebral. Aneurisma Fig. 9. Angiografia cerebral. Aneurisma
de la arteria cerebral media de la arteria carétida interna.

Fig. 10a.- Angiografia cerebral. Gran aneurisma Fig. 10b.- Angiografia cerebral. Aneurisma
en el origen de la PICA y pequefio aneurisma en el origen de la arteria comunicante
periférico. posterior.

En el Estudio Cooperativo Internacional sobre el tiempo de la cirugia de los aneurismas, el 91,1%
de los aneurismas se localizaron en la circulacion anterior, y el 7,6% en la circulacion posterior. En
la circulacion anterior, las localizaciones mas comunes, en orden decreciente de frecuencia, fueron
la region de la arteria comunicante anterior, la region de la arteria comunicante posterior, la
bifurcacion de la arteria cerebral media, y la bifurcacion de la arteria cardtida interna. En la
circulacion posterior, las localizaciones mas comunes fueron el dpex de la arteria basilar y la region
de la arteria cerebelosa posteroinferior.

Aunque podria suponerse que los riesgos de la angiografia son mas elevados en los
primeros dias que siguen a una hemorragia subaracnoidea, los datos obtenidos por el Estudio
Cooperativo de Aneurismas revelan que la morbilidad y la mortalidad son menores cuando los
estudios se realizan durante ese lapso. En la actualidad, la mayoria de los expertos coinciden en la
realizacion de la angiografia cerebral dentro de las primeras ocho horas que siguen a la presentacion
de la hemorragia. Con la moderna tecnologia, las complicaciones neuroldgicas son menores del 1%,
y la mortalidad no supera el 0,2%.
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La angiografia inicial no revela un aneurisma en el 15 al 20% de los pacientes con
hemorragia subaracnoidea. La hemorragia puede haberse producido por la ruptura de una pequena
arteria superficial, el aneurisma puede no ser visualizado por la presencia de vasoespasmo, o puede
haberse producido la trombosis luego del sangrado de un aneurisma pequefio. En estos casos se
recomienza realizar una cateterizacion selectiva de ambas arterias cardtidas externas, para excluir
una fistula arteriovenosa dural que puede ser responsable de la hemorragia.

La realizacion de una nueva angiografia puede establecer la presencia del aneurisma una
vez superado el periodo de vasoespasmo hasta en un 10% de los casos. Si aun con la realizacion de
una nueva angiografia a las tres semanas de la hemorragia no se visualiza la lesion causal, la
incidencia de recurrencia de la hemorragia serd muy baja. En estos casos, sin embargo, es
recomendable realizar una resonancia magnética por imagenes para detectar una posible
malformacion vascular del cerebro, tronco encefalico o médula espinal.

Resonancia magnética por imagenes

Se desconoce en qué medida la angiografia por RMI reemplazara en el futuro a la
angiografia convencional. Aunque es posible la visualizacion por RMI de pequefios aneurismas (> 3
mm diametro), este examen es poco practico para el diagndstico inicial, debido a que no ha sido
resuelto el problema del monitoraje de pacientes con alteraciones de conciencia durante el
procedimiento, y tampoco ha sido establecida la utilidad de la deteccion de aneurismas pequefios y
distales.

Evaluacion fisiolégica por métodos no invasivos

Se pueden utilizar una serie de métodos no invasivos para establecer el perfil
neurofisioldgico de los pacientes con aneurismas cerebrales y hemorragia subaracnoidea. Muchas
de estas técnicas estdn destinadas a evaluar el estado del flujo sanguineo cerebral (FSC) y pueden
ser utilizadas para detectar la presencia de isquemia. La isquemia se puede producir durante la
cirugia o durante procedimientos intervencionistas destinados a reparar los aneurismas, o en el
periodo perioperatorio debido a una variedad de mecanismos, en particular el vasoespasmo cerebral.
Estas técnicas, destinadas a medir el flujo sanguineo, la velocidad del flujo sanguineo cerebral, la
saturacion de oxigeno en el cerebro o la funcidn neurofisioldgica, pueden ser utilizadas para
detectar la isquemia cerebral en los pacientes con aneurismas.

Existen dos grandes grupos de técnicas posibles de utilizar en los pacientes con
hemorragias subaracnoideas:

1. Técnicas que evaluan el flujo sanguineo cerebral o la velocidad del flujo, o que reflejan
la presencia de isquemia, tales como la ultrasonografia Doppler transcraneal, la tomografia de
emision de positrones (PET), la tomografia computada de emision de fotdon tnico, los métodos con
xendn-133, o la medida de la saturacion de oxigeno cerebral o venosa.

2. Técnicas basadas en las propiedades electrofisiologicas del cerebro, tales como los
potenciales evocados y la electroencefalografia.
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Algunas técnicas estdn mejor disefiadas para ser utilizadas a la cabecera del paciente, tal
el caso de la ultrasonografia con Doppler transcraneal. Otras, tales como el SPECT, xenén 133, o
medidas del flujo sanguineo cerebral, no son moviles pero proveen una mejor resolucion espacial de
las medidas de flujo. Otras técnicas tales como los potenciales evocados somatosensoriales, reflejan
el efecto funcional de los cambios en el flujo sanguineo cerebral. La técnica no invasiva ideal para
evaluar a estos pacientes debe ser portatil, proveer una alta resolucion espacial, tener la posibilidad
de realizar medidas multiples o continuas, y ser relativamente simple y poco costosa. Obviamente,
no existe una técnica Unica que reina todas estas cualidades.

COMPLICACIONES MEDICAS

Complicaciones hidroelectroliticas y metabolicas. Las alteraciones del volumen
intravascular y de los electrolitos son frecuentes luego de la hemorragia subaracnoidea. Las
anormalidades méas comunes son la hipovolemia y la hiponatremia. La hiponatremia se reconoce en
el 10% al 34% de los pacientes luego de una hemorragia subaracnoidea, estando asociados la
mayoria de los casos con el sindrome cerebral de pérdida de sal (cerebral salt wasting syndrome),
que puede resultar de la liberacion del factor natriurético atrial o de una sustancia simil-digoxina en
respuesta a la activacion del sistema nervioso simpdatico. Estos péptidos producen una pérdida
isotonica de volumen por sus efectos renales. Este estado hipovolémico induce la respuesta de
hormona antidiurética, produciendo una disminucién en el clearance de agua libre con la asociada
hiponatremia e hipoosmolalidad.

La hiponatremia que sigue a la hemorragia subaracnoidea también se ha atribuido al
sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH). En esta condicion, la
osmolaridad urinaria es inapropiadamente baja en presencia de una osmolaridad sérica baja. La
hiponatremia del SIADH se asocia con normovolemia o moderada hipervolemia, debido a la
retencion de agua libre por el rindn. En contraste, la mayoria de los casos de hiponatremia
producidos por el sindrome de pérdida cerebral de sal se asocian con natriuresis € hipovolemia. En
la Tabla 5 se comparan ambos sindromes.

Tabla 5. Diagnoéstico diferencial de la hiponatremia en pacientes con hemorragia subaracnoidea

Sindrome cerebral de pérdida de sal Sindrome de secrecion inapropiada de
hormona antidiurética

Etiologia Factor natriurético atrial? Disfuncion hipotalamo-hipofisaria
Sustancia simil digoxina?

Sodio sérico Bajo Bajo

Volumen extracelular ~ Disminuido Normal o elevado

Tratamiento Replecion de sodio y fluidos Restriccion hidrica

En aproximadamente la mitad de los pacientes, el volumen plasmatico estd disminuido en
mas del 10% en los primeros seis dias ulteriores a la hemorragia. La contraccion de volumen es un
factor de riesgo para el vasoespasmo y para el aumento de la agregabilidad de las células
sanguineas, resultando en cambios microcirculatorios y deterioro hemodindmico.
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La hipomagnesemia es frecuente luego de la hemorragia subaracnoidea y se asocia con la
severidad de la misma. La hipomagnesemia que ocurre entre los dias 2 y 12 luego de la HSA es
predictora del dafio isquémico secundario por vasoespasmo.

Es frecuente encontrar una disminucion de la concentracion de bicarbonato en pacientes
con enfermedades agudas severas. Esto se asocia con acidosis metabolica en el contexto de la
acidosis lactica debida a infeccidn, insuficiencia renal o empleo de drogas. En una serie pequena de
pacientes con edema pulmonar neurogénico luego de HSA, se demostro la presencia de una acidosis
lactica transitoria debida probablemente a un aumento en la resistencia vascular sistémica.

La elevacion de los niveles de glucosa a la admision se ha descrito en el 83 al 100% de
los pacientes con HSA, con hiperglucemia severa en alrededor de un quinto de los pacientes. La
hiperglucemia en la admision se asocia con mala evolucion funcional. En el estudio de Claassen y
col., la hiperglucemia severa se constatd en un tercio de los pacientes y se asocié en forma
independiente con mal pronostico. La elevacion de la glucemia puede exacerbar el dafio isquémico
cerebral, aumentar la susceptibilidad a la infeccion y agravar la miopatia del paciente critico.
Badjatia y col., por su parte, comprobaron que los pacientes con elevados valores de glucosa
presentaban un riesgo aumentado de desarrollar vasoespasmo cerebral.

Complicaciones cardiacas. La lesion y la disfuncion cardiaca luego de la hemorragia
subaracnoidea son fenomenos bien reconocidos. La magnitud de la disfuncion cardiaca y pulmonar
se ha comprobado que se asocia significativamente con el grado de Hunt y Hess, indicando que
cuanto mas severo es el dafio inicial al cerebro, mayor es la injuria resultante en los 6rganos
extracerebrales.

En pacientes con hemorragia subaracnoidea se han descripto cambios
electrocardiograficos tales como prolongacion del intervalo QTc, inversion de la onda T y arritmias
tales como taquicardia supraventricular y ventricular, torsade de pointes, bloqueos de ramas,
arritmias sinusales y ritmos nodales. Estas arritmias serian indicadores potenciales de dafio
miocérdico. Estudios previos han demostrado que el 17 al 28% de los pacientes con hemorragia
subaracnoidea presentan elevacion de la troponina cardiaca 1. Las elevaciones de las enzimas
cardiacas y la evidencia patoldgica de bandas de contraccién en las autopsias cardiacas brindan
evidencia del desarrollo de necrosis miocardica en pacientes con hemorragia subaracnoidea. En
aproximadamente el 10% de los pacientes con hemorragia subracnoidea se ha demostrado la
presencia de disfuncion sistolica ventricular izquierda. La disfuncion sistolica se observa en el
ecocardiograma como una reduccién en la fraccion de eyeccion y/o la presencia de anormalidades
de la movilidad parietal del ventriculo izquierdo.

Se admite que la lesion y la disfuncion cardiaca son causadas por una excesiva descarga
del sistema nervioso simpatico, luego de la hemorragia inicial, y por lo tanto no pueden ser
modificadas por el tratamiento del aneurisma. Van den Bergh y col. comprobaron recientemente
que mas de un tercio de los pacientes con HSA presentan hipomagnesemia a la admision, pudiendo
ser esta la causa de los cambios electrocardiograficos.

La hipertension arterial es frecuente en forma inmediata a la ruptura aneurismatica, y no
requiere tratamiento en la mayoria de los casos. La hipertension se asocia con un aumento de la
presion intracraneana en ciertos pacientes; la reduccion agresiva de la presion puede agravar la
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isquemia cerebral. No existe evidencia que la reduccién de la presion arterial a valores normales
proteja contra el resangrado; sin embargo, la hipertension persistente, con valores de presion arterial
sistolica por encima de 200 mm Hg, debe ser descendida suavemente.

Muerte subita. El 10% de las hemorragias subaracnoideas por ruptura aneurismatica se
acompafian de muerte subita. Todos los pacientes que sufren un paro respiratorio agudo por ruptura
aneurismatica se encuentran en el grado V de la clasificacion de Hunt y Hess, y presentan una
marcada elevacion de la presion intracraneana. Se ha comprobado que la distorsion dindmica del
tronco encefalico por el aumento brusco de la PIC es la causa determinante del paro respiratorio. Si
estos pacientes son adecuadamente asistidos en el momento del paro, pueden tener una buena
recuperacion funcional hasta en el 22% de los casos.

Complicaciones pulmonares. Las complicaciones pulmonares, incluyendo neumonia por
aspiracion, edema pulmonar, embolismo pulmonar, atelectasias y broncoespasmo, se producen en
muchos de los pacientes con hemorragia subaracnoidea, incluyendo aquellos con buen prondstico.
Kahn y col., en un estudio reciente que incluyd 620 pacientes con hemorragia subaracnoidea,
comprobaron que mas de un cuarto de ellos reunian criterios de injuria pulmonar aguda (ALI), y
que el desarrollo de ALI se asociaba con un aumento del 63% en la posibilidad de muerte y de
prolongacién de la estadia en UTI en un analisis de multivariancia. Los problemas mas comunes
fueron la aspiracion, la infeccion y el edema pulmonar neurogénico. Los pacientes con grados
avanzados de Hunt y Hess estan en mayor riesgo, en parte debido al deterioro de la conciencia y la
alteracion asociada de los mecanismos de proteccion de la via aérea.

El edema pulmonar neurogénico (EPN) se presenta en forma precoz en asociacion con
varios tipos de lesion cerebral, incluyendo hemorragia subaracnoidea, trauma encefalocraneano,
convulsiones, hematomas intracraniales y accidentes isquémicos. Se ha propuesto que la injuria
cerebral severa produce una descarga simpatica masiva, con la consecuente vasoconstriccion
sistémica y aumento de la presion venosa, y un desvio relativo del volumen intravascular hacia el
lecho vascular pulmonar de menor resistencia. Esto produce un aumento transitorio en la presion de
la arteria pulmonar y el consecuente edema pulmonar hidrostatico. Se han implicado el aumento
brusco en la presion intracraneana, la isquemia o trauma del hipotadlamo, y la isquemia o efecto de
masa sobre el bulbo, en la iniciaciéon de la descarga autonémica masiva que parece ser un
prerequisito de la patologia pulmonar. Algunos investigadores han postulado que el edema
pulmonar es una consecuencia del aumento de la permeabilidad capilar como resultado de un efecto
simpatico directo sobre el endotelio capilar, mas que un producto del incremento en la presion
arterial pulmonar. Aunque tradicionalmente el EPN se ha definido como una anormalidad
primariamente pulmonar, también se ha explorado el rol de la disfuncidn cardiaca transitoria como
contribuyente al cuadro patologico.

Claassen y col. describieron defectos de oxigenacion en la etapa aguda de la HSA en el
43% de los pacientes evaluados, con un gradiente de oxigeno alvéolo-arterial mayor de 125 mm Hg
dentro de las 24 horas de la admision. De las variables fisiologicas analizadas, ésta fue identificada
como el predictor mas poderoso de muerte o incapacidad severa a los tres meses (ver prondstico).

En el International Cooperative Study on the Timing of Aneurysm Surgery, la trombosis
venosa profunda y el embolismo pulmonar complicaron al 2% de los pacientes. Por otra parte,
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cuando se realiza una evaluacion rutinaria con ecodoppler de los pacientes con hemorragia
subaracnoidea, la incidencia de trombosis venosa profunda asciende al 18%.

Fiebre. Los pacientes criticos con HSA comtinmente tienen fiebre, un factor conocido de
agravamiento de la injuria neuroldgica durante la isquemia. Experimentalmente, la fiebre potencia
el dafio isquémico, mientras que la hipotermia inducida se ha sugerido que es un potente factor de
neuroproteccion.

La fiebre en los pacientes con HSA pueden tener distintas causas. La infeccion
nosocomial siempre debe ser la primera consideracion. Los pacientes con nivel disminuido de
conciencia son especialmente susceptibles a las complicaciones infecciosas tales como la neumonia
por aspiracion. Sin embargo, los pacientes con HSA también pueden desarrollar fiebre de origen no
infeccioso. El vasoespasmo produce injuria cerebral que se asocia potencialmente con fiebre de
origen central. Varios estudios han intentado asociar la fiebre con el desarrollo de vasoespasmo.
Oliveira Filho y col. sugieren que el vasoespasmo puede ser una causa de fiebre, o tanto el
vasoespasmo como la fiebre tener una patogénesis comun. En pacientes con HSA sometidos a
autopsia, se ha comprobado la presencia de injuria hipotaldmica en el 61% de los casos,
sugiriéndose una asociacion entre el infarto diencefalico y la fiebre de origen no infeccioso. La
fiebre, por otra parte, podria ser inducida por los productos de degradacion de la hemoglobina
presentes en el LCR.

Complicaciones gastrointestinales. La disfuncion hepéatica ha sido reportada en el 24%
de los pacientes en las primeras dos semanas luego de la ruptura aneurismatica; solo el 2% de los
pacientes desarrollan disfuncion severa. La mitad de estos pacientes tienen edema pulmonar,
sugiriendo que la congestion hepatica pasiva puede ser responsable de la disfuncidon observada.

La hemorragia gastrointestinal, habitualmente a partir de tlceras del tracto gastrointestinal
superior, ocurre en menos del 4% de los pacientes con hemorragia subaracnoidea. El riesgo es
mayor en pacientes con depresion de la conciencia o elevacion de la PIC. Se recomienda la
terapéutica profilactica con bloqueantes H, o sucralfato en todos los pacientes. En adicion, la
alimentacion enteral puede disminuir el riesgo de hemorragia digestiva alta.

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Después de la estabilizacion o mejoria inicial de la hemorragia subaracnoidea, puede
producirse un deterioro progresivo que puede depender de complicaciones neurologicas: recurrencia
de la hemorragia, hidrocefalia, vasoespasmo cerebral, convulsiones o dafio neuroldgico secundario.

Resangrado. El resangrado es una causa mayor de morbilidad y mortalidad luego de la
hemorragia subaracnoidea, produciendo alrededor del 25 % de las muertes en los 3.521 pacientes
incluidos en el International Cooperative Study on the Timing of Aneurysm Surgery. El riesgo de
resangrado es aproximadamente del 4% en el primer dia luego de la hemorragia y luego decrece a
1,5% por dia, a partir del segundo dia. Existe luego una declinacion en la tendencia de resangrado
hasta una meseta del 2% al 4% por afio luego de los seis meses. Entre el 7% y el 19% de los
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pacientes resangran dentro de los 30 dias de su hemorragia inicial, y el 65% de estos pacientes
mueren.

Esta complicacion es mas frecuente en pacientes con grados altos de HSA, en mujeres y en
aquéllos con presion arterial sistolica por encima de 170 mm Hg.

El resangrado se presenta habitualmente como un deterioro clinico rapido variando desde
un compromiso neurologico marcado hasta el inicio de un nuevo episodio de severa cefalea. La
repeticion de la TAC de craneo habitualmente confirma el diagnostico clinico. El tnico tratamiento
definitivo para prevenir el resangrado es la oclusion del aneurisma roto.

Edema cerebral e hipertension intracraneal. El edema cerebral se produce como
consecuencia del aumento del contenido de agua cerebral y puede ser vasogénico, citotdxico,
intersticial u oncodtico. La hemorragia subaracnoidea puede producir edema cerebral a través de
todos estos mecanismos. El edema global precoz que sigue a la hemorragia subaracnoidea refleja la
lesion isquémica difusa debida a un paro circulatorio ictal transitorio, a los efectos inflamatorios o
neurotoxicos de la sangre y sus productos de degradacion en el tejido cerebral, o a la
autorregulacion anormal debida al dafio microvascular o a la disfuncion de los centros vasomotores
en el tronco cerebral. El edema global se reconocio en el 6% de los pacientes evaluados en el
Internacional Cooperative Study on the Timing of Aneurysm Surgery. En el estudio de Claasen y
col., la evidencia tomografica de edema cerebral global fue un predictor independiente de
mortalidad y mala evoluciéon funcional luego de la hemorragia subaracnoidea; estos pacientes
tienden a morir antes y como consecuencia directa de la hemorragia.

Luego del aumento inicial en la PIC asociado con la ruptura aneurismatica, entre el 12 y
el 33% de los pacientes desarrollan ulteriores elevaciones de la PIC, habitualmente alrededor del
sexto dia. El edema cerebral tardio puede estar relacionado con 1) progresion de las anormalidades
relacionadas con el paro circulatorio ictal, 2) espasmo microvascular difuso con la isquemia
asociada, 3) pérdida de la autorregulacion en el contexto de la hipertension, 4) inflamacion cerebral
inducida por los productos de la sangre, o 5) pasaje de agua al compartimiento intracelular debido a
la hiponatremia. La elevacion de la PIC puede comprometer la perfusion cerebral determinando
isquemia cerebral y herniacion. Los pacientes que estan bien al ingreso pueden agravarse y mostrar
aumento de la cefalea o desarrollar somnolencia. En los pacientes graves, el aumento de la PIC se
asocia con posturas de descerebracion o alteraciones cardiorrespiratorias, incluyendo hipertension
arterial, taquicardia o bradicardia y taquipnea.

Convulsiones. Las convulsiones son una complicacién infrecuente de la hemorragia
subaracnoidea, y se pueden clasificar en aquéllas que se producen inmediatamente luego de la
presentacion (convulsiones iniciales), las que aparecen dentro de las dos semanas (convulsiones
precoces) y las que aparecen tardiamente (convulsiones tardias). Luego de una hemorragia
subaracnoidea, aparecen convulsiones iniciales en el 4 al 25% de los pacientes, convulsiones
precoces en 1,5 a 5%, y convulsiones tardias en el 3%. En los pacientes sometidos a cirugia del
aneurisma, el 1 al 3% desarrollaran una epilepsia. La presencia de convulsiones precoces en el
posoperatorio no predice la evolucion ulterior ni tiene una relacion causal con la epilepsia cronica.

Foemmers



L LIBRO Medicina Intensiva

:': RTUA;D por Dy, Carlos Lovesio

Varios factores aumentan las posibilidades de desarrollo de convulsiones luego del
sangrado subaracnoideo, incluyendo la hemorragia intracerebral, el resangrado, vasoespasmo con
déficit isquémico tardio y la localizacion del aneurisma en la arteria cerebral media.

Vasoespasmo cerebral. Existen dos definiciones de vasoespasmo cerebral: angiografico y
sintomatico. El vasoespasmo angiografico es un estrechamiento de la columna del medio de
contraste en las arterias cerebrales mayores. El vasoespasmo angiografico habitualmente se inicia en
los dias tres a cinco de la HSA, exhibe el maximo estrechamiento de la luz entre los dias 5y 14, y
se resuelve lentamente en dos a cuatro semanas. El vasoespasmo angiografico se identifica en el 30
al 70% de las arteriografias realizadas cerca del séptimo dia luego de la HSA. El vasoespasmo
sintomatico es un sindrome isquémico a consecuencia del estrechamiento de las arterias cerebrales y
se caracteriza por el comienzo insidioso de confusion y disminucion del nivel de conciencia,
seguido por deterioro focal motor o del habla. El curso en el tiempo del vasoespasmo sintomatico
sigue al del vasoespasmo angiografico, pero mientras el 70% de los pacientes pueden desarrollar
estrechamiento arterial, solo el 20 al 30% manifiestan déficits neuroldgicos o mueren a pesar de una
terapéutica adecuada.

La isquemia cerebral tardia (DCI: delayed cerebral ischemia) con infarto subsecuente es
la causa principal de muerte o secuela en los pacientes que sobreviven a la hospitalizacion luego de
una hemorragia subaracnoidea. La causa mas comun de isquemia tardia es el vasoespasmo de las
arterias cerebrales. Los pacientes que presentan vasoespasmo es mas probable que mueran o
evolucionen con secuelas, y los pacientes que mueren de hemorragia subaracnoidea es mas probable
que tengan vasoespasmo mas severo que aquéllos que sobreviven. Sin tratamiento, la evolucion del
espasmo cerebral es devastadora: mortalidad en el 30% e incapacidad permanente en el 34% de los
casos. Por estas razones, la prevencion y el tratamiento del vasoespasmo se han constituido en
objetivos mayores del manejo de los pacientes con ruptura de aneurismas intracraneanos.

Fisiopatologia. En los pacientes con vasoespasmo se produce una reduccion global en el
flujo sanguineo cerebral (FSC), con una reduccion mayor en las areas del cerebro responsables de
los déficits neuroldgicos. Una vez que el FSC disminuye por debajo de un umbral critico, se
produce isquemia con déficits neuroldgicos asociados, determinada en parte por el territorio
neuronal suplido por los vasos afectados. Se han hallado valores de FSC menores de 20 ml/100
g/min. medidos por tomografia de emision de positrones en los territorios afectados en individuos
con vasoespasmo sintomatico; valores menores de 12 ml/100 g/min. se asocian con déficits
irreversibles. La autorregulacion del flujo se encuentra alterada, y el grado de anormalidad se
correlaciona con la severidad del espasmo. La pérdida de la autorregulacion produce una
dependencia del flujo de la presion de perfusion, lo cual explica la utilidad de la terapéutica
hipertensiva para revertir el déficit isquémico.

La fisiopatologia del vasoespasmo luego de la HSA no se ha aclarado en forma definitiva.
Las teorias actuales para explicarlo incluyen la presencia de una contraccion arterial prolongada, la
presencia de productos de degradacion de la sangre, la aparicion de cambios estructurales en las
paredes arteriales, y la induccion de una respuesta inflamatoria.

Actualmente se acepta que la presencia de oxihemoglobina en el espacio subaracnoideo es
la causa principal del vasoespasmo, a partir de la formacion de radicales superdxido, generadores de
dafio vascular, de la liberaciéon de los depdsitos de calcio intracelular, y de la liberacion de
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mediadores endoteliales, entre los cuales el mas estudiado es la endotelina. Un factor importante en
la localizacion y severidad del estrechamiento vascular es la cantidad de coagulos subaracnoideos
evidenciables por TAC en las cisternas basales. Numerosos productos de la sangre han sido
implicados en la produccion de esta verdadera vasculitis. Recientemente se ha informado que la
activacion de la rhokinasa y la fosforilacion de la cadena liviana de miosina y la subunidad de union
a miosina ocurren simultineamente durante el vasoespasmo inducido por la hemorragia
subaracnoidea. Este hallazgo ha permitido desarrollar nuevas opciones para el tratamiento del
mismo.

Estudios realizados en monos, con hemorragia unilateral, muestran a los siete dias
cambios histoldgicos de proliferacion endotelial y oclusion de la luz, mientras que en el lado no
lesionado no se reconocen cambios. Estudios de autopsia revelan agregacion plaquetaria y de
glébulos blancos, con formacion de trombos intraluminales, aumento de la actividad pinocitica
endotelial y cambios endoteliales, incluyendo tumefaccion intimal, proliferacion, degeneracion y
descamacion celular y apertura de las uniones intercelulares. A nivel muscular se observa
proliferacion, migracion y necrosis, con infiltracion linfoplasmocitaria. Con técnicas histoquimicas
se comprueba la presencia de depdsitos de complemento y de inmunoglobulina. Estas lesiones
morfologicas son tardias y consideradas en el momento actual como respuestas secundarias al
vasoespasmo.

Una teoria final sugiere que la patogénesis del vasoespasmo cerebral est4 relacionada con
una respuesta inflamatoria que se produce luego de la HSA. Se han sugerido dos tipos de
inflamacién. El primero consiste en un fenomeno inflamatorio clasico resultante de la infeccion,
trauma, o respuesta inmune; el segundo en una inflamacidon neurogénica producida por una excesiva
liberacion de péptidos tales como la sustancia P y el péptido relacionado genéticamente con la
calcitonina de las terminales de los nervios sensoriales. Ambos tipos de inflamacion y su posible rol
en la patogénesis del vasoespasmo cerebral son objeto de intenso estudio. Se han evaluado una serie
de agentes antiinflamatorios para prevenir el vasoespasmo en modelos animales, pero la eficacia de
los mismos no se ha podido reproducir en ensayos en humanos.

Predictores. La identificacion de marcadores y factores de riesgo podria mejorar la
prediccion clinica y permitir una prevencion mas efectiva del vasoespasmo luego de la HSA. Los
predictores analizados incluyen, pero no estan limitados a factores de riesgo relacionados con el
paciente, pardmetros provenientes del diagnostico por imagenes, datos del monitoreo neurologico, y
marcadores patologicos.

Todos los pacientes que tienen una hemorragia subaracnoidea secundaria a la ruptura de
un aneurisma intracraneal se encuentran en riesgo de desarrollar vasoespasmo. Existen algunos
hallazgos clinicos especificos que se correlacionan en forma positiva con la frecuencia de
ocurrencia de vasoespasmo cerebral.

Un predictor clinico importante de vasoespasmo es el grado clinico de HSA en la
admision al hospital. La frecuencia y severidad del vasoespasmo aumenta con la severidad del
grado clinico inicial, evaluado por las escalas habituales (Hunt y Hess, World Federation). El
momento en que se realiza la evaluacion de gravedad es un importante factor en la prediccion.
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Un segundo predictor clinico de la ocurrencia, severidad y distribucion del vasoespasmo
es la extension de la hemorragia subaracnoidea o la presencia de grandes codgulos en las cisternas
subaracnoideas, tal como se evidencia en la TAC de craneo. Existe una alta correlacion entre el
desarrollo de vasoespasmo severo y la presencia de un gran volumen de sangre o coagulos. En
adicion al volumen de sangre, el niimero y la severidad de los episodios de sangrado se ha
correlacionado con la incidencia y magnitud del vasoespasmo. Esta bien documentado que los
pacientes que presentan episodios de resangrado estan mas severamente afectados y presentan una
mortalidad mayor que los pacientes con una hemorragia aislada.

Un tercer factor potencial que influencia la ocurrencia de vasoespasmo es el lugar y
tamafio del aneurisma. El efecto de la edad sobre la ocurrencia de vasoespasmo esta controvertido.
Lanzino y col. informaron que el vasoespasmo sintomatico es mas frecuente en los ancianos, pero
sus hallazgos no fueron certificados por otros autores. Se ha comprobado que el habito de fumar se
asocia con un aumento de la incidencia de vasoespasmo confirmado clinicamente, asi como la
presencia de hipertension arterial previa.

Clinica. Las manifestaciones del vasoespasmo clinico incluyen alteraciones de la
conciencia tales como excitacion y desorientacion, y déficits neuroldgicos focales transitorios. Los
déficits neurologicos dependen en parte de la localizacion del espasmo y del estado de la circulacion
colateral. Por ejemplo, el espasmo bilateral de las arterias cerebrales anteriores produce akinesia,
mutismo y diplejia. El espasmo de la arteria cerebral media en el hemisferio dominante se asocia
con hemiparesia y afasia. El espasmo involucrando las estructuras de la fosa posterior puede
producir anormalidades respiratorias y hemodinamicas. El vasoespasmo clinico se puede acompanar
de aumento de la cefalea y del meningismo, fiebre y taquicardia. En el 80% de los pacientes con
vasoespasmo se reconocen cambios electrocardiograficos: depresion del segmento ST, ondas T
patologicas, ondas U y arritmias.

El tiempo de aparicion del vasoespasmo clinico es caracteristico, ya que raramente ocurre
dentro de los tres dias que siguen a la ruptura aneurismatica, alcanza su pico en 7 a 10 dias, y
caracteristicamente se resuelve entre 10 y 14 dias.

El deterioro neuroldgico tardio luego de la ruptura de un aneurisma cerebral puede ser
causado por resangrado, edema, hidrocefalia, convulsiones, hiponatremia u otras complicaciones, en
adicion al vasoespasmo. La TAC, si bien no permite diagnosticar el vasoespasmo, es una
importante herramienta para reconocer otras anormalidades intracraneanas. El deterioro neurologico
se debe investigar con una tomografia para descartar el hidrocéfalo, hematoma subdural y
resangrado.

El Doppler transcraneal seriado se ha utilizado con éxito variable como método seguro,
repetible y no invasivo para identificar y cuantificar el vasoespasmo. El diagnostico de
vasoespasmo con técnica de ecodoppler se basa en el principio hemodinamico que la velocidad del
flujo sanguineo en una arteria estd inversamente relacionado con el area de la luz del vaso. Una
velocidad de flujo de mas de 120 cm/seg. en la arteria cerebral media se considera indicativa de
estrechamiento vascular. Los datos angiograficos sugieren que las velocidades mayores de 120
cm/seg. representan un estrechamiento del 25 al 50%, y las velocidades de mas de 200 cm/seg. son
representativas de un estrechamiento mayor del 50%, y generalmente se asocian con lesion
parenquimatosa. Algunos pacientes, sin embargo, persisten asintomaticos a pesar de tener
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velocidades superiores a 200 cm/s., lo que se ha atribuido a un estado de hiperemia con aumento del
flujo sanguineo cerebral en estos casos en particular.

El aumento en las velocidades en el ecodoppler también puede reflejar un aumento en el
flujo sanguineo total. En un intento para diferenciar los incrementos de flujo de los estrechamientos
vasculares, Lindegaard y col. propusieron que las velocidades en la cerebral media se compararan
con las mayores velocidades halladas en la carotida interna extracraneana. Relaciones mayores de
3:1 son indicativas de espasmo moderado. Los valores mayores de 6:1 indican vasoespasmo severo.
La prediccion de deterioro neuroldgico por Ecodoppler, sin embargo, es problematica.

Estudios recientes revelan limitaciones significativas en el poder predictivo del
Ecodoppler, debido a que la velocidad de flujo puede ser dependiente del operador o ser afectada
directamente por cambios en los pardmetros hemodinamicos. Un estudio reciente sugiere que el
poder predictivo positivo del método sélo es elevado cuando las velocidades de flujo en la cerebral
media son mayores de 200 cm/s. El valor predictivo negativo es similarmente elevado a velocidades
de flujo menores de 120 cm/s. Esto corresponde aproximadamente a la mitad de los pacientes. En
los casos en que existe vasoespasmo proximal y distal, no se observa un aumento compensatorio de
la velocidad, lo que justifica los resultados falso-negativos (Vora y col.).

Lysakowski y col., en un metaanalisis reciente, compararon al Doppler transcranial con la
angiografia en pacientes con vasoespasmo debido a una hemorragia subaracnoidea. Las
conclusiones del estudio fueron: 1) si el Doppler transcranial de la arteria cerebral media en un
paciente que presenta un espasmo de dicha arteria es indicativo de la presencia de espasmo, es muy
probable que el paciente tenga efectivamente un espasmo; 2) si en el mismo paciente, el Doppler no
sugiere la presencia de un espasmo de esta arteria, no existe seguridad de que realmente no lo haya;
3) no existe evidencia de utilidad del Doppler como herramienta diagndstica del espasmo en las
otras arterias cerebrales. Basado en la evidencia anterior, los autores no recomiendan al Doppler
transcranial como método de descarte en pacientes con posible vasoespasmo cerebral debido a la
ruptura de un aneurisma.

En un informe del Therapeutics and Technology Assessment Subcommittee of the
American Academy of Neurology (Sloan M. y col.) que evalta la utilidad de la ultrasonografia
Doppler trascranial en neurologia, se establece que la misma es util para la deteccion y el monitoreo
del vasoespasmo angiografico en los segmentos basales de las arterias intracraneales, especialmente
en la arteria cerebral media y en la arteria basilar, luego de la HSA espontdnea (evidencia tipo A,
grados [ y II). Sin embargo, se necesitan mas datos para establecer si el Doppler trascranial afecta la
evolucion clinica en este contexto.

La oxigenacion cerebral puede ser valorada indirectamente mediante la colocacion de
catéteres oximétricos en el golfo de la vena yugular, o mediante la espectroscopia cercana al
infrarrojo. En los registros de saturacion venosa en el golfo de la yugular (SjvO,), los estudios
realizados coinciden en sefalar un aumento de la extraccion cerebral de oxigeno, caracterizado por
una disminucion de la SjvO,, coincidente con la aparicion del vasoespasmo. En presencia de
vasoespasmo, en la espectrometria se producen cambios bruscos en el registro, con aumento y
descenso de la saturacion cortical que se estabilizan con las diferentes intervenciones terapéuticas.
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La angiografia constituye el gold standard para el diagndstico del vasoespasmo cerebral.
El mismo se reconoce en el 70% de las angiografias, contra una clinica positiva sélo en el 30 al
40% de los casos. Esta diferencia puede ser debida en parte a la respuesta autorregulatoria de los
vasos distales al espasmo, a la presencia de circulacion colateral o a los cambios de viscosidad
inducidos por el contraste. Los dos tipos de espasmo tienen, sin embargo, el mismo curso temporal,
estando presentes entre el 5° y el 14° dia que sigue a la hemorragia. Un tercer tipo de vasoespasmo,
el de la microcirculacion, puede no ser detectado por la angiografia. Este ultimo explicaria el
deterioro clinico con angiografia negativa. La caracteristica angiografica del vasoespasmo es tipica,
y se manifiesta por el estrechamiento de las arterias involucradas que puede estar confinado al area
de ruptura del aneurisma, a areas remotas del cerebro o ser difuso (Fig. 11). La angiografia también
tiene valor terapéutico, ya que puede ser utilizada para la perfusion in situ de drogas vasoactivas, o
para practicar la angioplastia del vaso estrechado.
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Fig. 11. Severo vasoespasmo luego
{ N del clipado de un aneurisma de la
arteria cerebral media.

Recientemente se ha utilizado la angiografia por tomografia (CTA) como modalidad
diagnoéstica para reconocer el vasoespasmo cerebral. La CTA puede ser combinada con la
tomografia computada por perfusion (CT), permitiendo la caracterizacion de la anatomia vascular y
de las anormalidades cerebrales de perfusion. Utilizando la CTA, se informd un valor predictivo
positivo del 100% para el vasoespasmo angiografico en una serie reciente pequefia. Otros grupos
notaron una excelente concordancia entre la severidad del vasoespasmo determinado por CTA y por
angiografia convencional tanto en segmentos arteriales proximales y distales. Se debe hacer notar,
sin embargo, que ninguno de los estudios incluye mas de 20 pacientes.

Estudios utilizando RMI han revelado que las lesiones isquémicas tardias luego de la
hemorragia subaracnoidea habitualmente son bilaterales y multifocales, generalmente involucrando
los 16bulos frontales, y con frecuencia son asintomaticas. Se ha postulado que la falta de correlacion
de algunas de estas lesiones con el estrechamiento arterial documentado por angiografia puede ser
debida a que la angiografia no tiene la sensibilidad adecuada para visualizar el espasmo de los
pequeiios vasos. El espasmo de los pequefios vasos también puede explicar la disociacion entre la
evidencia de vasoespasmo por Doppler o angiografia y la presencia de deterioro cognitivo luego de
la hemorragia. En efecto, las lesiones isquémicas, pero no el vasoespasmo sintomatico, son
predictivas de la disfuncidén cognitiva en estos pacientes. Por otra parte, el microembolismo puede
ser una explicacion alternativa para la produccion de cambios isquémicos cerebrales en ausencia de
vasoespasmo.
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En pacientes con sospecha de vasoespasmo, el flujo sanguineo cerebral (FSC) puede ser
evaluado mediante la técnica de tomografia computada de emision de foton tnico (SPECT), asi
como también por otros métodos tales como la TAC con xenén, la tomografia de emision de
positrones (PET) y medidores de flujo por laser-Doppler cortical.

La microdialisis intracerebral es una técnica sensitiva para monitorizar los cambios
metabolicos en las areas cerebrales que se consideran en riesgo de injuria isquémica secundaria. Se
ha propuesto el monitoreo con microdialisis de los pacientes con HSA como una herramienta util
para evaluar la isquemia cortical regional. Esta técnica puede ser realizada a la cabecera de la cama
y tiene el potencial de lograr un reconocimiento precoz de la isquemia cerebral tardia manifestada
por el aumento en las concentraciones de glucosa, lactato, glutamato y glicerol que se correlacionan
con el estado clinico. Necesita ser definida la relacion temporal exacta entre los hallazgos de la
microdialisis, los cambios en la velocidad de flujo obtenidos por Ecodoppler y el comienzo de los
sintomas, siendo el glutamato un candidato adecuado para evaluar los cambios precoces del flujo
sanguineo cerebral.

En funcion de los cambios en distintas variables, Newel y col. han propuesto una

clasificacion del vasoespasmo tal como se indica en la Tabla 6.

Tabla 6. Cambios en el estrechamiento vascular, velocidad de Doppler, FSC y déficit neurologico
de acuerdo a los estadios progresivos del vasoespasmo

Estadio del Estrechamiento Velocidad DTC Flujo sanguineo !)eﬁglt .neurologlco
vasoespasmo vascular cerebral (FSC) isquémico
Estadio I 1 1 . No
Estadio II ) T Autorregulacion No
Compensacion
Ll
Estadio 111 T [ Aumento de la No

extraccion de O,

Estadio IV Tt tTttot11? ) Si

Vasoespasmo precoz. Baldwin y col., evaluando los datos de 3.552 pacientes enrolados en
cuatro estudios randomizados, doble ciego, para analizar un agente farmacoldgico, comprobaron
una incidencia de vasoespasmo precoz del 10%; definiendo al mismo como la presencia de
estrechamiento arterial en la angiografia diagnostica realizada dentro de las primeras 48 horas que
siguen a una ruptura aneurismatica. Este fenomeno es bien conocido en modelos animales de
hemorragia subaracnoidea, pero su importancia en humanos continua estando mal definida. Los
autores comprobaron que el vasoespasmo precoz es mas frecuente en pacientes con historia de
hipertension, hemorragia subaracnoidea previa, mal grado neurolégico, aneurisma de gran tamaiio,
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hemorragia intracerebral o intraventricular, o coagulos subaracnoideos gruesos. El vasoespasmo
precoz se asocia significativamente con deterioro neuroldgico, infarto cerebral y evolucion
desfavorable a los tres meses. En adicion, las complicaciones del deterioro neuroldgico tienden a ser
mas significativas a medida que aumenta la severidad del vasoespasmo.

No se ha comprobado una asociacion entre el espasmo precoz y el vasoespasmo tardio,
sugiriendo que la etiologia de los dos fenomenos es diferente. Se ha sugerido que el vasoespasmo
precoz se acompafa de anormalidades de la microcirculacion, sobre las que actuarian sustancias
vasoconstrictoras liberadas por el coagulo subaracnoideo.

Hidrocefalia. La hidrocefalia es comun luego de la hemorragia subaracnoidea y se puede
presentar en forma aguda o insidiosa a través de dias, semanas o meses. La hidrocefalia que sigue a
la hemorragia subaracnoidea puede tomar dos formas: 1) hidrocefalia comunicante por el bloqueo
por sangre o subproductos o esclerosis de los espacios subaracnoideos; o 2) obstructiva causada por
la obstruccién intraventricular directa a nivel de los orificios de Monro, Luschka o Magendie. En el
periodo agudo postsangrado, la hidrocefalia puede ser tratada por drenaje ventricular.

La hidrocefalia cronica complica entre el 6% y el 67% de los casos de hemorragia
subaracnoidea. Esta variacion es debida, en parte, a diferencias en la definicion, criterios de
diagnéstico y tiempo de evaluacion. El desarrollo de hidrocefalia tiene un impacto negativo en la
evolucidn, incluso en los pacientes admitidos con buen estado clinico. Los factores asociados con el
desarrollo de hidrocefalia clinica incluyen hemorragia intraventricular, hidrocefalia en la TAC de
ingreso, edad avanzada, nivel disminuido de conciencia a la admisidn, y una historia de hipertension
anterior a la hemorragia.

Insulto cerebral secundario. Existen paralelos entre la hemorragia subaracnoidea y el
traumatismo craneano; en ambos, el cerebro esta sujeto a un insulto agudo y es vulnerable a una
injuria secundaria. Luego de la hemorragia subaracnoidea, el cerebro estd susceptible a un insulto
secundario, incluyendo hipotension, hipoxemia, hiperglicemia y aumento de la PIC. La hipoxia y la
hipercarbia inducen vasodilatacion de los vasos cerebrales, resultando en un aumento del FSC,
aumento de la PIC, y potencialmente herniacion cerebral. Debido a que la autorregulacion esta
deteriorada, la hipotension sistémica puede producir hipoperfusion cerebral. La hiperglicemia puede
exacerbar la isquemia cerebral luego de la hemorragia, al igual que ocurre en el paro cardiaco y en
el ACV isquémico.

Varios estudios han demostrado que la mortalidad se incrementa significativamente si
existe un segundo insulto tal como la hipoxia o la hipotension. El tratamiento destinado a prevenir
estos agravios secundarios, incluyendo la adecuada resucitacion inicial, se asocia con una reduccion
de la mortalidad.

Foemmers



LIBRO
VIRTUAL
{1 INTRAMED

PRONOSTICO

Medicina Intensiva
por Dy, Carlos Lovesio

Para analizar el pronostico de la hemorragia subaracnoidea, conviene establecer
primeramente el riesgo de sangrado de los aneurismas, a través del analisis de: a) riesgo actuarial de
ruptura, b) tamafio del aneurisma, c) localizacion del aneurisma, y d) nimero de aneurismas.

Riesgo actuarial de ruptura. Dos estudios recientes han establecido el riesgo de ruptura de
los aneurismas cerebrales. El estudio finlandés establecid que dicho riesgo es de 1,4% por afio, con
una incidencia acumulativa de ruptura del 10% a los 10 afios, 26% a los 20 afios y 32% a los 30
afios; mientras que en el estudio japonés, el riesgo de ruptura fue de 2,3% por afio, con un riesgo
acumulativo del 20% a los 10 afios y del 35% a los 15 afios.

El International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators (1998)
comprobo que en los pacientes con aneurismas de menos de 10 mm de diametro que no habian
sangrado, el riesgo de sangrado era minimo: 0,05% por afio. En los pacientes con aneurismas
menores de 10 mm de didmetro y sangrado, el riesgo de resangrado aumentaba a 0,5% por afio. La
frecuencia de ruptura en los aneurismas de 10 o mas mm de diametro, en ambos grupos, era menor
del 1% por afio. Los aneurismas gigantes tienen un riesgo de sangrado de 6% por afio.

Tamaiio y localizacion del aneurisma. La relacion del tamafio de un aneurisma con el
riesgo de hemorragia ha sido controvertida, pero en la actualidad se acepta que los aneurismas
pequefios tienen un riesgo de ruptura muy limitado, lo cual hace necesario un analisis estricto antes
de indicar el tratamiento quirrgico en aneurismas de menos de 10 mm de didmetro.

De acuerdo con un estudio internacional de aneurismas intracranianos no complicados
(Wiebers y col.), en pacientes sin historia de hemorragia subaracnoidea, el riesgo cumulativo de
ruptura a cinco afios de anuerismas localizados en la arteria carétida interna, arteria comunicante
anterior, arteria cerebral anterior, o arteria cerebral media es cero para aneurismas de menos de 7
mm, 2,6% entre 7 y 12 mm, 14,5% entre 13 y 24 mm, y 40% para los de 25 mm o mads. Esta
incidencia estd en contraste con una incidencia de ruptura del 2,5%, 14,5%, 18,4% y 50%,
respectivamente, para aneurismas del mismo tamafio en la circulacién posterior o en la arteria
comunicante posterior.

Aneurismas multiples. Los aneurismas multiples se asocian con un riesgo aumentado de
ruptura, ya que éste es independiente para cada aneurisma, de modo que el riesgo de todos los
aneurismas parece ser al menos aditivo.

La evolucion de los pacientes con HSA resultante de la ruptura de un aneurisma
intracraneal esta influenciada por factores relacionados con el paciente, las condiciones patologicas
y el tratamiento instituido. Estos factores pueden ser clinicos, bioquimicos o radiologicos y pueden
estar relacionados con maniobras médicas y/o quirrgicas. Los analisis de multivariancia de datos
provenientes de grandes poblaciones de pacientes con hemorragia subaracnoidea son escasos en
nimero, pero demuestran que los factores que ejercen el mayor efecto sobre la evolucion son la
edad del paciente, el grado neurologico al ingreso, la cantidad de sangre presente en la TAC, la
presencia de hemorragia intracerebral o intraventricular, el tamafio y el lugar del aneurisma, y la
historia de hipertension o vasoespasmo.
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Una vez que se ha producido la hemorragia subaracnoidea, el predictor aislado mas
importante de la evolucion es el nivel de conciencia del paciente al arribo al hospital. El nivel de
conciencia refleja la suma de la mayoria de los otros factores prondsticos asociados con la
hemorragia, tales como la magnitud de la hemorragia, la injuria del parénquima cerebral, el tamafio
y la localizacion del aneurisma roto, la edad del paciente y el estado de salud general, entre otros.

La edad del paciente es un factor prondstico mayor, habiéndose comprobado una fuerte
relacion entre el aumento de la edad y la mortalidad.

El tamafio y la localizacién del aneurisma son factores prondsticos importantes. En el
Estudio Cooperativo Internacional sobre el tiempo de tratamiento del aneurisma, el tamafo del
mismo se relaciond claramente con una mayor mortalidad. La localizacién del aneurisma también
es una variable importante. Los aneurismas de la cardtida interna y de la cerebral media tienen
mejor pronostico que los de la cerebral anterior o del territorio vertebrobasilar.

El vasoespasmo cronico es la mayor causa de morbilidad y mortalidad luego de la
hemorragia subaracnoidea, siendo su presencia un predictor independiente de peso para mal
pronostico.

Las caracteristicas de la hemorragia como se observan en la TAC de craneo, tienen
significado pronoéstico. Luego de la ruptura del aneurisma, la localizacion del hematoma y la
magnitud de la sangre en las cisternas es de importancia. La extension de la hemorragia
intraparenquimatosa o intraventricular se asocia con mal pronostico.

Aunque es frecuente que los pacientes con HSA presenten un deterioro fisiologico agudo,
el mismo no ha sido estudiado en detalle. Recientemente, Claassen y col., realizaron un estudio
destinado a determinar los efectos del deterioro fisiologico agudo sobre la evolucion y la mortalidad
en pacientes con HSA. En el mismo comprobaron que la hipoxemia (DA-a O, >125 mm Hg), la
acidosis metabdlica (bicarbonato <20 mEq/L), hiperglucemia (glucosa >180 mg/dl) e inestabilidad
cardiovascular (PAM <70 o >130 mm Hg) dentro de las 24 horas de la admisioén se asociaban en
forma independiente con la muerte o con severa incapacidad luego de la HSA. Estas anormalidades
pueden exacerbar la injuria cerebral aguda que constituye la causa principal de muerte en esta
enfermedad en el periodo inmediato al sangrado. A partir de estos datos, los autores construyeron
un escore fisiologico de deterioro en la HSA (Tabla 7), que permite adicionar un poder
independiente a un modelo de multivariancia clinico y radiolégico de prediccion de mala evolucion
(edad, grado de Hunt-Hess, pérdida de conciencia, tamafo del aneurisma, hemorragia
intraventricular y resangrado). Siguiendo una linea similar de evaluacion, Jan Schuiling y col. han
comprobado que el SAPS II (Simplified Acute Physiology Score) es un predictor util y adecuado en
pacientes con hemorragia subaracnoidea, en particular en cuanto a la prediccion evolutiva aguda y
al desarrollo de vasoespasmo.
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Tabla 7.- Datos fisioldgicos a la admision que predicen muerte o severa incapacidad luego de la

HSA
Coeficiente de multivariancia Escore de deterioro fisiologico
Gradiente AA O, >125 mm Hg 0,3544 3
Bicarbonato <20 mEq/L 0,2594 2
Glucosa >180 mg/dl 0,2529 2
PAM <70 0 >130 mm Hg 0,1334 1
Escore maximo 8

Un factor importante relacionado con el prondstico de la hemorragia subaracnoidea es el
tiempo de realizacion de la cirugia. En la actualidad, muchos cirujanos consideran que la cirugia
precoz es la norma para la mayoria de los pacientes con aneurismas. Con esta metodologia, se han
informado mejores resultados en los pacientes con aneurismas de bajo grado, y en estudios muy
recientes también se ha informado un prondstico aceptable en pacientes con grados mas avanzados
de la escala de Hunt y Hess. Asi, Bailes y colaboradores informan un porcentaje del 54,5% de buena
evolucidn en pacientes con grado IV y de 21,9% en pacientes con grado V.

MORTALIDAD

Los pacientes que presentan una hemorragia subaracnoidea presentan una serie de
procesos neurologicos y extraneurologicos durante su curso clinico que pueden afectar
adversamente la evolucion. Aproximadamente el 10 al 15% de todos los pacientes con hemorragia
subaracnoidea secundaria a la ruptura de un aneurisma cerebral mueren antes de llegar al hospital.
Las etiologias propuestas para esta mortalidad aguda incluyen destruccion neural directa a partir de
la fuerza de la sangre extravasada, isquemia cerebral secundaria a la elevacion aguda de la presion
intracraniana, y muerte subita atribuida a arritmias ventriculares mediadas por via simpatica.
Independientemente de la etiologia, esta mortalidad inicial ha permanecido constante en las tltimas
décadas, y solo se podra mejorar si se avanza en los mecanismos de transferencia inmediata a
centros médicos terciarios.

Entre los pacientes que alcanzan a llegar a un centro médico calificado, el 25% muere en
las dos semanas sucesivas. La mortalidad en este grupo se produce primariamente por el déficit
inicial residual, el resangrado, y el desarrollo de isquemia secundaria al vasoespasmo cerebral. El
riesgo inmediato para el paciente que sobrevive al episodio inicial de sangrado es el resangrado. Un
estudio cooperativo internacional que evalud el tiempo de cirugia en funcidon del riesgo de
resangrado comprobd que dicho riesgo es del 4% en las primeras 24 horas, 20% dentro de las dos
semanas, y 50% dentro del mes, con una mortalidad global estimada para los pacientes que
resangran, del 70%. Aun si el aneurisma es reparado antes del sangrado, el 15% de los pacientes que
sobreviven a la hemorragia inicial desarrollardn un episodio isquémico o morirdn como
consecuencia del desarrollo de vasoespasmo.
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Existen multiples causas de deterioro luego de la hemorragia subaracnoidea, incluyendo
resangrado, edema cerebral, hidrocefalia, hematoma, infarto, convulsiones, hipotension, hipoxia,
hiponatremia, meningitis y otras complicaciones médicas que ya se han detallado. Se ha
comprobado la existencia de una asociacion entre las complicaciones médicas y el deterioro
secundario en la evolucion de los pacientes con hemorragia subaracnoidea. Estos hallazgos sugieren
que el monitoraje en Unidades de Terapia Intensiva especializadas y el tratamiento preventivo para
evitar complicaciones podria contribuir a mejorar el pronostico. Basado en estos hechos, la
recomendacion actual es que todos los pacientes con hemorragia subaracnoidea sean manejados en
UTI con monitoraje hemodindmico, neurologico y eventualmente neuroinvasivo. Muchos pacientes
requieren permanecer en la Unidad durante el periodo de méximo riesgo para vasoespasmo,
habitualmente entre 10 y 14 dias después de la ruptura aneurismatica.

En los pacientes que ingresan en coma, una vez evaluada la profundidad del mismo segin
la Escala de coma de Glasgow, se procedera a la intubacion traqueal y a la asistencia respiratoria
mecanica, a fin de proteger las vias aéreas, asegurar una oxigenacion tisular satisfactoria y controlar
la presion intracraneana con una hiperventilacion moderada. En los pacientes en coma es
recomendable la medicion directa de la presion intracraneana. La colocacion de un catéter
intraventricular permite no solamente el monitoraje, sino también el drenaje eventual de liquido
cefalorraquideo. El drenaje debe ser realizado con prudencia, ya que la disminucion brusca de la
PIC puede favorecer el resangrado.

El estado de la volemia debe ser meticulosamente monitorizado en todos los pacientes,
con balances diarios estrictos. La colocacion de una linea arterial permite el control continuo de la
presion arterial y el acceso para la obtencion de muestras de sangre para estudio de gases. La
oxigenacion debe ser mantenida, guiada por el control de oximetria de pulso en pacientes de buen
grado clinico, y gases en sangre en los pacientes en asistencia respiratoria mecanica. La temperatura
corporal debe ser controlada, evitando los episodios de hipertermia. En pacientes con mal grado
clinico de hemorragia es recomendable el control hemodinamico invasivo con cateterizacion de la
arteria pulmonar. Se debe realizar monitoraje hemodinamico en los pacientes sometidos a terapia de
hipervolemia, ya que hasta un tercio de estos pacientes pueden sufrir complicaciones
cardiopulmonares, incluyendo isquemia miocardica y edema agudo de pulmon.

En aproximadamente la mitad de los pacientes, la volemia disminuye mas de un 10% en
los primeros seis dias ulteriores a la hemorragia subaracnoidea. La contraccion de volumen es un
factor de riesgo para vasoespasmo e incrementa la agregabilidad de los globulos rojos, resultando en
cambios microcirculatorios y depresion hemodindmica. La resucitacion con fluidos es importante
cuando se prepara a estos pacientes para la cirugia y para prevenir el desarrollo de déficits
isquémicos secundarios. La replecion de volumen puede restaurar el volumen intravascular,
mientras que la restriccion fluida puede convertir el vasoespasmo asintomatico en un infarto
cerebral.

En pacientes con bajo riesgo para vasoespasmo, tal como aquéllos con buen grado clinico
con escasa sangre visible en la TAC, es preferible la normovolemia combinada con tratamiento con
nimodipina. Esto es suficiente para prevenir el desarrollo de isquemia cerebral secundaria.
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Estos pacientes deben ser monitorizados frecuentemente, utilizando ecodoppler
transcraneal, y se debe introducir la técnica de la triple H (hipervolemia, hipertension,
hemodilucion) cuando las velocidades de flujo se incrementan rdpidamente o cuando se identifican
defectos de perfusion. La normovolemia se puede lograr administrando volumenes alternantes de
albimina al 5% y solucién salina normal. La solucién de Ringer lactato debe ser evitada ya que es
hipotonica, y la de dextrosa no debe ser utilizada, debido a que atin moderadas hiperglucemias e
hiponatremias pueden agravar la isquemia cerebral y la evolucion luego de la hemorragia.

En pacientes de alto riesgo, tales como aquéllos con mal grado clinico o los que presentan
sangre evidente en la tomografia, es preferible la instalacion de hipervolemia desde el principio.
Cuando se desarrolla vasoespasmo sintomatico se debe inducir hipertension. La hipervolemia se
obtiene con albumina y soluciones cristaloides, manteniendo una presion capilar pulmonar entre 16
y 18 mm Hg y un volumen minuto cardiaco de 6 a 8 litros/min. El hematocrito debe mantenerse
entre 30 y 35%. Si el volumen minuto cardiaco disminuye, se deben utilizar agonistas [3-
adrenérgicos tales como la norepinefrina o la dopamina a fin de mantener valores elevados del
mismo.

En presencia de hipertension arterial significativa, con valores de presion sistolica
sostenidos por encima de 200 mm Hg, se debe intentar un descenso cuidadoso de los mismos. Para
ello se iniciara el tratamiento con sedacion, y en casos graves, paralisis y asistencia respiratoria
mecanica. Si estos métodos no son suficientes, es recomendable el empleo de un agente de corta
accion tal como el nitroprusiato o el labetalol, con control continuo de los valores tensionales y de
la presion de perfusion cerebral.

La nimodipina es un bloqueante de los canales de calcio que ha demostrado tener un
efecto positivo en la disminucion de la morbimortalidad secundaria al vasoespasmo. El mecanismo
por el cual actia no estd completamente dilucidado, postulandose un efecto hemodinamico y otro
neuroprotector. El mecanismo hemodindmico estaria relacionado con la vasodilatacion de la
microcirculacion de los vasos piales, no visibles en la angiografia. El mecanismo neuroprotector se
llevaria a cabo a través del aumento del pH intracelular y por la inhibicion de las descargas
neuronales, lo que reduciria el consumo metabolico de oxigeno. El tratamiento con nimodipina debe
iniciarse durante los primeros cuatro dias de producida la hemorragia. La dosis es de 60 mg cada 4
horas por via oral durante 21 dias; si se produce hipotension, la dosis debe ser cambiada a 30 mg
cada 2 horas o debe ser discontinuada. La via oral parece ser tan efectiva como la via intravenosa, y
de utilizacion mas sencilla. La via intraarterial se debe reservar para el tratamiento superselectivo
durante la angiografia. La sustancia activa es fotosensible y debe controlarse al paciente por los
efectos secundarios, incluyendo hipotension arterial, taquicardia, flebitis en el lugar de la
administracion, cefaleas, aumento de transaminasas y fosfatasas.

Otro bloqueante célcico neuroselectivo, la nicardipina, también ha demostrado ser
efectivo en la prevencion de las secuelas del vasoespasmo, aunque su empleo no esta tan difundido
como el de la nimodipina. Los efectos colaterales tales como hipotension, edema pulmonar e
insuficiencia renal son méas comunes en el grupo de nicardipina.

El 21-aminoesteroide lazaroide o trilazid, actiia inhibiendo la formacion de radicales
libres y la lipoperoxidacion y estabilizando la membrana neuronal. Un estudio cooperativo
australiano-europeo demostr6é una reduccion del vasoespasmo hasta un 12%. El compuesto se ha
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demostrado efectivo solamente en hombres con una dosis de 6 mg/kg/dia, probablemente debido a
que es mas rapidamente metabolizado por la mujer.

Los antagonistas del N Metil-D-Aspartato se encuentran en estos momentos en fase III de
estudio. Desde el punto de vista fisiopatologico, la inhibicion de las exitotoxinas podria reducir
sustancialmente la generacion de vasoespasmo. En esta patologia no estd probada la utilidad del
unico antagonista comercialmente disponible, el GM1.

El fasudil HCI es un novedoso y potente vasodilatador. El fasudil inhibe la fosforilacion
de la subunidad de unién a la miosina mediada por la rhoquinasa, la supresion de la fosfatasa de la
miosina, y el aumento de la fosforilacion de la cadena liviana de miosina. La droga tiene un efecto
vasodilatador sobre las arterias cerebrales. La infusion intravenosa e intraarterial de fasudil revierte
el desarrollo de espasmo arterial durante el estadio cronico del vasoespasmo cerebral en dos
modelos de hemorragia en el perro. Se ha informado que el fasudil administrado con un sistema de
liberacion lenta en el espacio subaracnoideo es seguro y efectivo para la prevencion del
vasoespasmo en la hemorragia subaracnoidea experimental. Un estudio doble ciego ha sugerido que
la profilaxis intravenosa con fasudil (30 mg tres veces por dia durante 14 dias) reduce la incidencia
de vasoespasmo sintomatico del 50% en el grupo placebo al 35% en el grupo de tratamiento, la
incidencia correspondiente de vasoespasmo identificado por angiografia del 61% al 38%, y la
ocurrencia de lesiones de baja densidad detectables por TAC del 38 al 16%.

Es controvertido si se deben utilizar en forma rutinaria anticonvulsivantes como
profilacticos de las crisis convulsivas. En base a una serie de hallazgos recientes, Baker recomienda
el empleo de anticonvulsivantes en los primeros siete dias que siguen al sangrado en los pacientes
de bajo riesgo. En los pacientes de alto riesgo, tales como aquéllos con mal grado clinico, con
hipertension endocraneana o con convulsiones preoperatorias, la medicacion anticonvulsivante se
debe continuar por un afio. Otros autores recomiendan el empleo de fenitoina profilactica durante
las primeras dos semanas de riesgo de vasoespasmo, luego de la ruptura aneurismatica. Aunque la
profilaxis empirica de las convulsiones luego de la hemorragia subaracnoidea parece razonable, los
beneficios de la administracion preventiva de anticonvulsivantes aun no han sido demostrados en un
ensayo prospectivo. Por otra parte, una evaluacion retrospectiva de 527 pacientes con hemorragia
subaracnoidea (Naidech y col.) indica una fuerte asociacion entre la exposicion a fenitoina y el
deterioro funcional y cognitivo. El empleo indiscriminado de anticonvulsivantes en pacientes con
hemorragia subaracnoidea puede estar relacionado con esta evolucion desfavorable.

El manejo de la hipertension endocraneana luego de la hemorragia subaracnoidea debe
estar dirigido en funcion de la etiologia. Es necesario asegurar una buena ventilacion y oxigenacion,
debiendo corregirse rapidamente la hipoxia, hipercarbia e hipotension. El control del dolor y la
sedacion adecuada son ttiles. Los pacientes con un aumento inexplicable y reciente de la PIC deben
ser sometidos a una tomografia de urgencia para establecer la presencia de resangrado, hematoma
intracerebral o hidrocefalia. La hidrocefalia requiere la colocacion de un drenaje ventricular,
mientras que en presencia de un hematoma con efecto de masa se debe recurrir a la evacuacion
quirargica con clipaje del aneurisma en el mismo acto.

La terapéutica médica del aumento de la presion intracraneana no difiere de la indicada
para otras patologias, debiendo tenerse particular precaucion en no producir hipotension arterial por
deshidratacion, a fin de evitar el agravamiento del vasoespasmo.
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El manejo de los estados hipoosmolares depende fundamentalmente de la velocidad de su
desarrollo. La hipoosmolalidad que se produce rapidamente, en horas, produce edema neuronal y se
asocia con elevaciones de la PIC y convulsiones, por lo que se debe corregir rdpidamente. La
hipoosmolalidad de desarrollo lento, a través de dias, se acompafia de la salida de solutos desde las
neuronas, por lo que la correccion debe ser lenta, para evitar el sindrome de mielinolisis
centropontina.

La profilaxis de la trombosis venosa profunda y del tromboembolismo pulmonar en la
etapa previa al clipado del aneurisma se debe realizar con dispositivos de compresion neumadtica
intermitente de los miembros inferiores. Luego de la cirugia, es aconsejable el empleo de heparinas
de bajo peso molecular. El tratamiento de la embolia pulmonar en el periodo inmediato a la cirugia
hace necesaria la colocacion de un filtro de vena cava inferior, mientras que a partir de la semana de
la cirugia, la heparinizacion es segura y eficaz.

Aunque la préctica estdndar de cuidado intensivo enfatiza la institucion precoz de soporte
nutricional para mantener la masa muscular y la integridad intestinal, la importancia del soporte
nutricional en la HSA no ha sido probada. En vista de los efectos deletéreos de la hiperglucemia
descriptos en la evolucion de los episodios isquémicos cerebrales, cualquier método de asistencia
nutricional debe incluir un estricto control de la glucemia.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

A pesar de los riesgos que entraia, la forma ideal de tratamiento de los aneurismas
cerebrales fue durante afios la obliteracion directa a nivel del cuello. Como resultado de los estudios
que evaluan el tratamiento inmediato contra el tratamiento retardado de los aneurismas,
recientemente la mayoria de los neurocirujanos se inclinan por el tratamiento precoz, para prevenir
el resangrado luego de la hemorragia subracnoidea inicial.

La recomendacion de demorar el tratamiento quirrgico ha sido seriamente cuestionada en
el caso de los pacientes sin deterioro neurologico (Grados I y II). En estos casos, la cirugia durante
las primeras 48 horas elimina el riesgo de resangrado, permite la eliminacién de la sangre y los
coagulos espasmogénicos de las cisternas y brinda la posibilidad del tratamiento agresivo con
hemodilucion hipervolémica en el caso de vasoespasmo posoperatorio. Por el contrario, el cirujano
que decida operar precozmente a pacientes con déficit neuroldgico instalado, debera asumir una alta
morbimortalidad, particularmente por el desarrollo o agravacion del vasoespasmo.

En una reciente revision de Solomon y colaboradores sobre el manejo de los pacientes
que se presentan dentro de los siete dias de la hemorragia subaracnoidea, todos fueron operados
dentro de las 24 horas de la presentacion y se instituyd terapéutica con HHH (hemodilucion,
hipervolemia, hipertension). Solo el 2,7% de los pacientes presentaron una evolucion desfavorable
secundaria al vasoespasmo, la que fue significativamente menor que los valores de 13,5%
reportados por el Estudio Cooperativo sobre el tiempo de cirugia de los aneurismas. Este estudio
muestra que con el manejo actual no existe razon para demorar la cirugia de los aneurismas, ya que
la cirugia precoz es segura y no predispone al vasoespasmo condicionante de isquemia.

Foemmers



I LSO Medicina Intensiva

::RTUA:D por Dy, Carlos Lovesio

El tratamiento precoz, en los primeros tres dias de ocurrida la hemorragia subaracnoidea,
debe ser considerado en los pacientes con buen estado clinico y que sean portadores de una lesion
técnicamente operable. La mayoria de los neurocirujanos excluyen de esta indicacion a los
aneurismas grandes o gigantes de la arteria comunicante anterior, de la bifurcacion carotidea y del
sector posterior; asi como a los pacientes con gravedad inicial (grados de Hunt y Hess IV-V). Los
pacientes con riesgos mayores deben ser considerados candidatos para el tratamiento endovascular.

En el afio 1990, se introdujo en el uso clinico un dispositivo de platino que se podia
introducir a través de un catéter a nivel del aneurisma, conocido como coil de Gugliemi (Fig. 12). El
dispositivo permite la oclusion por via endovascular del aneurisma, lo cual reduce el riesgo de
futura ruptura sin la necesidad de una craniotomia. La frecuencia de empleo de esta técnica varia en
distintas instituciones. En el afio 2002, el International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT)
Collaborative Group publico los resultados de un estudio comparativo de clipado neuroquirdrgico
versus tratamiento endovascular en 2.143 pacientes con aneurismas intracraniales rotos. En aquellos
pacientes en los cuales ambas opciones son posibles, el tratamiento endovascular se asocié con una
mayor probabilidad de sobrevida libre de incapacidad un afo después del sangrado. EI ISAT provee
una significativa evidencia de soporte para el tratamiento endovascular de los aneurismas rotos;
cuando es posible la colocacion de coils en funcidn de la localizacion y de la anatomia, este debe ser
el tratamiento de primera eleccion.

Fig. 12.- Aneurisma del apex de la arteria basilar. Embolizacion.
Angiografia de la arteria vertebral izquierda.

La oclusiéon completa se obtiene menos frecuentemente en los aneurismas grandes, y
generalmente se requieren nuevas embolizaciones en el futuro. Todos los pacientes cuyo aneurismas
han sido tratados por embolizacién deben realizar una angiografia de control uno a seis meses luego
del tratamiento inicial. Este estudio debe realizarse mas precozmente en pacientes cuyos aneurismas
no han sido completamente ocluidos.

En la Tabla 7, modificada de N. Martin, se muestran las indicaciones para las distintas
modalidades terapéuticas propuestas. En el periodo posterior a la intervencion, estos pacientes
deben ser controlados en una unidad de terapia intensiva.
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Tabla 7. Indicaciones para las distintas modalidades terapéuticas

Indicaciones para embolizacion Indicaciones para cirugia
Paciente inestable médicamente Aneurismas grandes o gigantes
Mal grado neurolégico Aneurisma de cuello ancho
Aneurisma de cuello pequefio en la fosa posterior Hematoma o efecto de masa asociado con el
Vasoespasmo precoz aneurisma
Multiples aneurismas en diferentes territorios Aneurisma recurrente luego de la embolizacion

arteriales

Una serie de innovaciones tecnoldgicas incorporan permanentemente modificaciones y
avances en los dispositivos intravasculares para solucionar los problemas de la recanalizacion y el
tratamiento de los aneurismas de cuello ancho. Se han disefiado coils capaces de liberar radiacion
beta, materiales bioactivos tales como factores de crecimiento de fibroblastos y polimeros
bioabsorbibles para promover trombosis dentro del aneurisma, dispositivos de asistencia con balon
para la embolizacion de aneurismas de cuello ancho y sfents para colocacion previa a la
embolizacioén. Es fundamental establecer que el tratamiento de los aneurismas debe ser realizado
por un grupo interdisciplinario en centros donde un grupo experimentado de neurocirujanos,
neuroradidlogos intervencionistas, neurdlogos e intensivistas colaboren en forma estrecha para
obtener el maximo beneficio para los pacientes.

Una serie de estudios recientes describen una menor incidencia de vasoespasmo cerebral
en pacientes tratados con coils endovasculares en comparacion con aquellos sometidos al clipado
quirargico de los aneurismas intracraneales rotos. Sin embargo, existen algunas dificultades
metodoldgicas en estos estudios, y en otros, tales como el de Hot y col. y de Gruber y col., la
incidencia de vasoespasmo fue similar con ambas técnicas terapéuticas.

Un informe reciente del grupo ISAT (Molyneux y col.) provee nueva informacion
respecto a la evolucion a largo tiempo. En un seguimiento a cuatro afios, el riesgo de recurrencia de
hemorragia fue mayor en pacientes sometidos a tratamiento endovascular (7 pacientes) comparado
con el clipado quirtrgico (2 pacientes), pero la mortalidad relacionada con sangrado recurrente fue
la misma en ambos grupos. En el grupo quirtrgico se observé una mayor incidencia de
convulsiones y una evolucion cognitiva mas pobre, y la mortalidad acumulativa a siete afios mostro
mas muertes en el grupo quirdrgico comparado con el de tratamiento endovascular. El aumento en
el resangrado en el grupo de tratamiento endovascular no parece revertir los beneficios iniciales
observados con esta modalidad.

El manejo de los aneurismas intracraneales que no han presentado ruptura depende de la
historia natural de estas lesiones y de la morbilidad y mortalidad asociadas con la reparacion. Sobre
la base de la incidencia de ruptura y los riesgos del tratamiento establecidos en el International
Study of Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators (ISUIA), parece improbable que la
cirugia pueda reducir el grado de incapacidad y muerte en los pacientes con aneurismas
intracraneales no complicados menores de 10 mm de didmetro y sin historia de hemorragia
subaracnoidea. Este estudio gener6 muchas criticas, principalmente debido a que en la experiencia
habitual se observa que la gran mayoria de los aneurismas rotos son menores de 7 mm de diametro.
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En la segunda parte del estudio ISUIA, se disminuy6 el tamaiio critico de los aneurismas a 7 mm;
los aneurismas de la circulacidon posterior por su parte tienen una mayor incidencia de ruptura. Se
requieren mayores datos sobre la morbilidad y mortalidad asociadas con el tratamiento de acuerdo
al tamafio y localizacion del aneurisma y los sintomas especificos; para determinar si la terapéutica
quirtrgica o las intervenciones endovasculares pueden ser recomendables en distintos subgrupos de
pacientes con aneurismas no complicados, incluyendo aquéllos con aneurismas con sintomatologia
aguda pero no rotos. Aunque los procedimientos endovasculares parecen estar asociados con un
menor riesgo inmediato, el riesgo a largo tiempo y la durabilidad del tratamiento no son conocidos,
por lo que se necesitan datos relativos al seguimiento a largo tiempo de los pacientes tratados.

El riesgo de hemorragia en las malformaciones arteriovenosas cerebrales persiste hasta
que la lesién es completamente obliterada. Por lo tanto, el objetivo del tratamiento es lograr la
obliteracion completa con el minimo riesgo neuroldgico y complicaciones. Existen tres modalidades
de tratamiento establecidas para las malformaciones arteriovenosas cerebrales: microcirugia,
embolizacién endovascular y radiocirugia. Todas desempefian un rol en pacientes especificos. El
plan méas apropiado para cada paciente individual debe tener en cuenta muchos factores, incluyendo
los factores de riesgo clinicos, los hallazgos angiograficos, la edad y el estado neuroldgico previo.

TRATAMIENTO POSOPERATORIO

Los objetivos del manejo postoperatorio de los pacientes que han sido sometidos a una
cirugia de reparacion de un aneurisma cerebral incluyen:

a. Mantenimiento de una adecuada presion de perfusion cerebral.

b. Prevencion, reconocimiento precoz y tratamiento del vasoespasmo cerebral, del edema
cerebral, de las convulsiones, de los trastornos electroliticos y de los disturbios de la circulacion del
LCR.

¢. Administracion de fluidos para mantener una adecuada volemia y osmolaridad.

d. Reconocimiento precoz de las complicaciones directamente relacionadas con la cirugia,
en particular el resangrado.

e. Profilaxis, reconocimiento y terapéutica de la trombosis venosa profunda y del
tromboembolismo pulmonar.

f. Profilaxis, reconocimiento y terapéutica de las complicaciones infecciosas.

El mantenimiento de una adecuada presion de perfusion cerebral es de vital importancia
en el manejo posoperatorio de los pacientes luego de la cirugia de los aneurismas. Puesto que los
parametros fisiologicos tales como la presion arterial, el estado de la volemia, la PaCO, y la PIC
estan interrelacionados y en ultima instancia definen la presion de perfusion cerebral, el monitoraje
continuo de los mismos es esencial, en especial durante la primera semana del posoperatorio.
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El principal problema en el posoperatorio de los aneurismas cerebrales es el desarrollo de
vasoespasmo. El vasoespasmo cerebral estd directamente relacionado con la severidad de la
hemorragia subaracnoidea y es el principal factor patogénico de la morbimortalidad posoperatoria,
aceptandose que entre el

7 y el 17% de los pacientes operados pueden presentar déficits neurologicos severos o
morir como consecuencia de la isquemia inducida por el vasoespasmo (Fig. 13).

Fig. 13.- Area de necrosis cerebral secundaria
a severo vasoespasmo luego de clipado de
aneurisma cerebral (mismo caso de Fig. 12)

En la Fig. 14 se indica una propuesta diagnostico-terapéutica para el seguimiento de
pacientes con hemorragia subaracnoidea, destinada a prevenir la isquemia por vasoespasmo.

El vasoespasmo hace que el cerebro sea mas vulnerable al aumento del metabolismo o a la
disminucion del flujo sanguineo cerebral, por agotamiento de la reserva vascular. Debido a que la
injuria isquémica por vasoespasmo puede ser una causa previsible de las consecuencias
devastadoras de la hemorragia subaracnoidea, es que se han propuesto terapéuticas agresivas
destinadas a prevenir o tratar dicho vasoespasmo. Las modalidades investigadas en la actualidad
para el manejo de esta situacion incluyen la administracion intracisternal de agentes tromboliticos,
la infusion intraarterial de papaverina, la angioplastia con balén, el empleo de bloqueantes de
canales cdlcicos y el aumento de los parametros hemodindmicos mediante hipertension,
hipervolemia, hemodilucidén o combinacion de los mismos.
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HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Doppler transcraneal seriado

Normal o Anormalidad
cambios minimos severa
(VF <120 cm/s) (VF > 200 cm/s)
Observacion Medicion del flujo sanguineo
clinica cerebral (SPECT, PET, XENON CT)
(Opcional)

Nuevos signos
0 sintomas

Cambios con déficits significativos
o cambios sin nuevos déficits
neurologicos, pero con mala
funcion (Grados IV, V)

R 4 .
Sin cambios

TAC y angiografia

Medition del flujo sanguineo
cerebral (SPECT, PET,
XENON CT)
(Opcional)

Normyal Normal = Espasmo distal Espasmo proximal
Anormal sin espasmo sin evidencias de
proximal infarto en la TAC
TAC y angiografia T
Sin espasmo
proximal
v , v .
OBSERVACION TRATA,MIEN TO ANGIOPLASTIA
MEDICO
.Y
Considerar Medicion del

papaverina o flujo sanguineo
nimodipina cerebral
Fig. 14. Algoritmo propuesto para la evaluacion y tratamiento de la hemorragia subaracnoidea,
destinado a prevenir y tratar la isquemia por vasoespasmo.
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La terapéutica denominada de triple “H”, en la cual las H representan hipertension,
hipervolemia y hemodilucion, se basa en las siguientes premisas: 1) el déficit isquémico inducido
por vasoespasmo puede ser prevenido o revertido mediante la optimizacion del flujo sanguineo
cerebral, 2) esta terapéutica probablemente aumente el flujo sanguineo cerebral mediante la
elevacion de la presion arterial media y la presion de perfusion cerebral, el aumento del volumen
minuto cardiaco, o la disminucioén de la viscosidad, o por la combinacion de estos factores, y 3)
estas manipulaciones hemodindmicas mejoran el prondstico neurologico y reducen la morbilidad y
la mortalidad. Si bien no existe un estudio multicéntrico, randomizado y doble ciego que avale esta
terapéutica, la mayoria de los centros neuroquirurgicos coinciden en su aplicacion.

Se han propuesto diversos regimenes de tratamiento, consistentes en la utilizaciéon de
coloides y cristaloides, y que difieren solo en el manejo inotrdpico y en los niveles de hipertension
propuestos.

En nuestro medio hemos adoptado la siguiente sistematica:

a) Hidratacion basal: 62,5 ml/hora de solucion fisiologica con 100 g de dextrosa, mas 63,5
ml/hora de dextran 40 o poligelina, a lo cual se agregan las pérdidas insensibles. El control de esta
hipervolemia se realiza monitorizando la presion venosa central en los pacientes menores de 50
afios sin patologia pulmonar previa, o a través de un catéter de arteria pulmonar, midiendo presion
capilar pulmonar y volumen minuto cardiaco, en los mayores de 50 afios y en los que presentan
antecedentes de patologia cardiaca o pulmonar. Otro esquema (Columbia-Presbyterian Med. Center)
propone el empleo de solucion salina: 100-150 ml/h, con albimina al 5%: 250 ml/dia, manteniendo
una presion de enclavamiento pulmonar de alrededor de 14 mm Hg.

La técnica de triple HHH presenta riesgos. Uno de ellos es el desarrollo de edema agudo
de pulmoén por sobrecarga cardiaca, lo que hace necesario un monitoraje adecuado por cateterismo
pulmonar o ecocardiografia; por otra parte, presenta un riesgo cerebral directo, ya que si el
aneurisma no ha sido todavia clipado en el momento de la institucion del tratamiento se puede
producir un resangrado.

Los pacientes con evidencias tomograficas de infarto luego del inicio del déficit isquémico
secundario se encuentran en riesgo aumentado de infarto hemorragico y edema cerebral. Es
importante asegurar que no exista un infarto antes de implementar la terapéutica de la triple H, que
se encuentra contraindicada en esta circunstancia.

b) La nimodipina debe ser administrada por via oral en una dosis de 60 mg cada 4 horas y
mantenida durante tres semanas, siendo habitualmente bien tolerada. El tratamiento con nimodipina
del vasoespasmo sintomdtico se ha demostrado que disminuye la mortalidad relacionada con la
isquemia tardia y mejora la evolucion neurologica (reduccion del riesgo del 82%) en la misma
magnitud que el tratamiento hipervolémico-hipertensivo.

c) En los casos en que a pesar del tratamiento anterior se evidencie un sindrome de déficit
isquémico tardio o en el Doppler trascraneano se constante un aumento de la Vm o disminucion del
IP o se produzca un agravamiento del déficit motor, se agrega fenilefrina o metaraminol o
noradrenalina hasta una dosis maxima de 1 pg/kg/min, asociado a dopamina en dosis de 5 M
g/kg/min.
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d) En caso de falta de mejoria o progresion clinica del déficit o empeoramiento de los
valores del Doppler, esta indicada la realizacion de una angiografia digital. La misma debe ser de
los cuatro vasos intra y extracraneanos, ya que puede haber espasmo de varios territorios
simultaneamente.

Una vez confirmado el diagndstico, la conducta en los casos de vasoespasmo difuso es la
angioplastia quimica con papaverina en dosis de 10 mg/min hasta un maximo de 300 mg o
nimodipina 0,007 mg/kg/min hasta un maximo de 10 mg, con estricto control de los niveles de
tension arterial. Los efectos colaterales de la infusion arterial de papaverina incluyen hipotension,
convulsiones, midriasis y ceguera unilateral, déficit neuroldgico transitorio, arritmias y paro
respiratorio.

En los casos de vasoespasmo proximal estd indicada la angioplastia trasluminal
percutanea con balones de silicona insuflables, de tres a cinco atmosferas, bajo heparinizacion
completa y neuroleptoanalgesia.

El empleo de fasudil intraarterial para el tratamiento del vasoespasmo sintomatico se ha
descrito en un numero pequeio de pacientes. En el estudio de Tanaka y col., se observd mejoria
angiografica en 34 pacientes tratados, con dilatacion completa en el 11,8% e incompleta en el
88,2%. En este aspecto, el fasudil parece ser tan efectivo como la papaverina. Se observd mejoria
neuroldgica inmediata en el 44,1% de todas las ocasiones, y el seguimiento a tres meses demostro
buena recuperacion o moderada discapacidad en el 65,2% de los pacientes. Como complicacion del
tratamiento intraarterial, seis pacientes presentaron disminucion de la presion arterial sistémica, y
dos pacientes presentaron disturbios transitorios de conciencia.

e) El tratamiento con agentes fibrinoliticos en forma local ha sido investigado en trabajos
recientes (Varela P. y col.). El mismo debe ser instalado en forma precoz, luego del clipado del
aneurisma. Tiene por objeto acelerar la disolucion de los coagulos con la consiguiente hemdlisis de
los globulos rojos, previniendo de este modo la liberacion de oxihemoglobina, que seria el principal
factor desencadenante del vasoespasmo. Es posible acelerar la fibrindlisis del codgulo por la
administracion intracisternal de agentes fibrinoliticos tales como el activador tisular del
plasmindgeno recombinante. Al momento actual, se necesitan estudios complementarios para
precisar las indicaciones de la fibrinolisis intracisternal, la posologia mas adecuada y las
modalidades 6ptimas de administracion de las drogas.

f) En base a datos experimentales que mostraron mejoria del vasoespasmo y
neuroproteccion, se han publicado dos series pequefias en las cuales, en adicion al tratamiento usual,
se administrd6 magnesio intravenoso en bolo seguido por una infusiéon continua como para aumentar
el magnesio sérico al doble de lo normal. Los resultados iniciales parecen ser favorables, y a la
dosis administrada el magnesio no presenta efectos adversos. Los modos de accidon del magnesio
incluyen la inhibicion de la liberacion de aminodcidos excitatorios y el bloqueo de los receptores de
N-metil-D-aspartato-glutamato. El magnesio también es un antagonista no competitivo de los
canales de calcio voltaje-dependientes y tiene un efecto dilatador sobre las arterias cerebrales.

g) Dorhout Mees y colaboradores han observado que las drogas antiplaquetarias reducen el
riesgo de isquemia cerebral retardada luego de la hemorragia subaracnoidea, postulando que en la
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fisiopatologia de la misma podria intervenir la obstruccion microvascular desencadenada por la
agregacion plaquetaria.

h) Se ha comprobado que los pacientes que presentan una hemorragia subaracnoidea
mientras se encuentran en tratamiento con estatinas presentan una mejoria significativa en la
evolucion inmediata, una menor incidencia de isquemia cerebral, asi como una reduccion de los
episodios de vasoespasmo. Teniendo en cuenta estas observaciones, Tseng y col. evaluaron los
efectos del tratamiento agudo con pravastatina (40 mg por via oral) durante 14 dias en pacientes con
HSA. La droga produjo mejoria en el vasoespasmo cerebral, mejoré la autorregulacion cerebral y
redujo los fendmenos isquémicos relacionados con el vasoespasmo. Esta es la primera demostracion
de beneficios clinicos con la terapia inmediata con estatinas en un trastorno agudo cerebrovascular.
Lynch y col., por su parte, utilizando simvastatina (80 mg por via oral) durante 14 dias, lograron
una atenuacion del vasoespasmo y la isquemia cerebral tardia en pacientes con hemorragia
subaracnoidea.

1) Luego de resultados promisorios en un estudio piloto que utilizd6 hipotermia
intraoperatoria (temperatura 33°C) durante la cirugia de aneurismas, se investigo el efecto de la
hipotermia en la evolucion neurologica en un ensayo multicéntrico (Intraoperative Hypothermia for
Aneurysm Surgery Trial, IHAST) (Todd y col.). El uso de la hipotermia intraoperatoria moderada,
sin embargo, no presento efectos beneficiosos sobre la evolucion neuroldgica luego de la
craniotomia en pacientes con hemorragia subaracnoidea de origen aneurismatico con buen grado al
ingreso.

7) Un grupo de pacientes con HSA presentan una hemorragia intracerebral voluminosa
ipsilateral, que produce un efecto de masa significativo y compresion del tronco encefalico. Este
proceso puede causar una elevacion significativa de la presion intracraneal y representa una causa
potencialmente tratable de deterioro neurologico. Recientemente se ha propuesto la
hemicraniectomia decompresiva como una estrategia terapéutica potencialmente beneficiosa en esta
poblacion de pacientes. Su empleo, sin embargo, si bien se asocia con una menor mortalidad,
expone a los sobrevivientes a una mala calidad de vida, recluidos en cama, severamente deprimidos,
o desvastados neurologicamente.
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