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RESUMEN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) secundaria a
aneurisma intracraneal es una patologia con alta morbi-
mortalidad. El diagndstico de la HSA se realiza con la
tomografia axial computarizada, y la localizacion del
aneurisma con angiografia cerebral. El vasoespasmo y
el resangrado son las principales complicaciones. El
manejo médico se basa principalmente en la terapia hi-
pertensiva hipervolémica, hemodilucién y nimodipina. El
tratamiento quirdrgico en sus variedades temprana y
tardia, es la manera habitual de obliterar el aneurisma,
aunque Ultimamente la terapia endovascular con aplica-
cion de espirales metalicas (coils) para su obliteracion
por electrotrombosis es un tratamiento alternativo.
Palabras clave: Hemorragia subaracnoidea, aneurisma
intracraneal, vasoespasmo, resangrado, terapia hiper-
tensiva hipervolémica hemodilucional.

La ruptura de un aneurisma intracraneal es la cau-
sa mas comun de hemorragia subaracnoidea y esta
asociada a una gran morbimortalidad. En los pa-
cientes que logran tener atencion médica el aneu-
risma es clipado cominmente para obliterarlo y
prevenir el resangrado. Es necesario conocer los
cambios fisiopatoldgicos que ocurren después de
la ruptura de un aneurisma intracraneal asi como el
manejo especifico intensivo perioperatorio.t

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia estimada de HSA es de 10 a 28 casos
por 100,000 personas por afio, produciéndose
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SUMMARY

The subarachnoid hemorrhage (SAH) secondary to
intracraneal aneurysms is a disease with high morbidity
and mortality. Computed tomography is the usual initial
diagnostic test and angiography defines the localization
of aneurysms. Vasospasm and rebleeding are the most
important complications. Critical care management
include hypertensive, hypervolemic and hemodilution
therapy and the use of nimodipine. The surgical treatment
in the early and late modality is the most common
procedure for the resolution of aneurysms. Recently, the
endovascular therapy with soft metallic coils by
electrothrombosis obliteration has been used as an
alternative treatment.

Key words: Subarachnoid hemorrhage, intracraneal
aneurysms, vasospasm, rebleeding, hypertensive
hypervolemic hemodilution.

aproximadamente 25,000 nuevos casos cada afo
en EUA y aproximadamente el 10% de todas las
enfermedades vasculares cerebrales (EVC).! El
aneurisma sacular cerebral ocurre en 75%-80% de
las HSA, las malformaciones arteriovenosas en
4%-5% de los casos y en un 15%-20% no puede
ser encontrada la causa a pesar de cuidadosas
evaluaciones.? Otras causas de HSA incluyen trau-
ma, diseccion de la arteria carétida y vertebral, mal-
formaciones arteriovenosas de la dura y espinal,
aneurismas micaticos, enfermedad de células dre-
panociticas, abuso de cocaina, desérdenes de la
coagulacion y apoplejia pituitaria.

La hipertension arterial es un factor de riesgo para
la formacion de aneurismas y el mas importante in-
volucrado con su ruptura.* La HSA ocurre mas fre-
cuentemente entre los 40 y 60 afios, con un pico en-
tre los 55 a 60 afios, siendo méas afectadas las
mujeres.* Se calcula que de cada 28,000 casos nue-
vos (EUA y Canada), 10 mil mueren antes de recibir
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atencién médica y alrededor de la mitad restante
muere 0 queda con déficit neuroldgico severo, solo
una tercera parte son sobrevivientes funcionales.?®
Las causas de muerte y dafio severo son efectos di-
rectos de la hemorragia inicial, vasoespasmo cere-
bral y resangrado, otras causas menos frecuentes
incluyen complicaciones de la terapia médica*. El
pronéstico de las HSA no aneurismaticas es mejor
gue las secundarias a la ruptura de aneurisma.** En
el International Cooperative Study se encontré que
el 78% de los aneurismas responsables de HSA fue-
ron pequefos (< 12 mm de diametro), 20% fueron
grandes (12-24 mm) y 2% gigantes (> 24 mm).** De
la circulacién anterior (92% del total), 39% ocurren
en la unién de la arteria comunicante anterior y la
arteria cerebral anterior, 30% en la carétida interna,
23% en la arteria cerebral media y 8% en la circula-
cion posterior. Los pacientes que no se les demues-
tra aneurisma y que la hemorragia se confina alrede-
dor de las cisternas basales o perimesencefalica por
TAC, usualmente tienen buen prondstico, sin embar-
go cuando la hemorragia es difusa o localizada en
las cisternas basales, la muerte o el dafio severo
ocurre en el 25%.°

FISIOPATOLOGIA DE LA RUPTURA
ANEURISMATICA

Posterior a la ruptura de un aneurisma sacular el
escape subito de sangre arterial al espacio suba-
racnoideo causa un incremento de la presion intra-
craneal (PIC), este incremento produce una subita
reduccion en la presién de perfusién cerebral
(PPC), lo cual coincide con un decremento en el
flujo sanguineo cerebral (FSC).® Los cambios inme-
diatos, vistos en el nivel de conciencia pueden ser
causados por isquemia global cerebral.2® El incre-
mento persistente en la PIC puede estar relaciona-
do con un flujo anormal del liquido cefalorraquideo
(LCR) causado por trombos formados en las cister-
nas.® El persistente patron de no flujo es asociado
con vasoespasmo agudo y edema perivascular de
los astrocitos, células neuronales y endotelio capi-
lar.” La hipertension arterial frecuentemente vista
en la HSA aguda puede representar la hiperactivi-
dad autonémica inducida por isquemia cerebral o
trauma directo a los mecanismos de control auto-
noémico cerebrales.>7 Subitos o sostenidos incre-
mentos en la presion arterial, media (MAP) y PIC
tienden a distender el saco y causar resangrados.
Por otro lado, las reducciones prolongadas en la
PPC (MAC-PIC) pueden producir isquemia neurolo-

gica en areas de pobre perfusion, deterioro en la
autorregulacion y un incremento global de PIC a
través de disrupcion isquémica de la barrera hema-
toencefalica.®

MANEJO PERIOPERATORIO

Cuadro clinico

Neurolégico: la cefalea es el mas comun de los sinto-
mas de la HSA, ocurre en el 85%-95% de los pacien-
tes, muchos pacientes presentan pérdida breve de la
conciencia seguida de varios grados de deterioro
mental, asi como signos de irritacion meningea se-
cundarios a la reaccion inflamatoria en meninges por
extravasacion de sangre. Otros sintomas incluyen
nausea, vomito, alteraciones mentales y fotofobia.®-11
Signos frecuentes son déficit sensorio y motor, déficit
en el campo visual, posturas anormales motoras o
pérdidas de reflejos del sistema nervioso.®1! Se han
propuesto escalas para una mejor evaluacion del ries-
go quirurgico y pronéstico, siendo la escala de Hunty
Hess modificada la mas cominmente usada®*! por
su facil aplicacion (cuadros 1, 2, y 3).

Aparato cardiovascular: después de HSA, el
dafio en hipotadlamo posterior puede estimular la li-
beracion de norepinefrina de la médula adrenal y
simpatico cardiaco eferente, produciendo cambios
isquémicos en el endotelio, hemorragias subendo-
cardicas microscopicas y miocitélisis.'? Se incre-
menta la creatinfosfoquinasa (CPK) e isoenzima
especifica (MB) en el 50% de los pacientes, si bien
el rango CPK-MB rara vez es consistente con infar-
to transmural. Se observa disfuncion ventricular en
27%-33% asociandose a edema pulmonar, forma-
cion de trombos intramurales, apoplejia embdlica
con mortalidad elevada. La administracién profilac-
tica de betabloqueadores adrenérgicos o antago-
nistas autonémicos pueden mejorar la funcion car-

Cuadro 1. Grados clinicos de la hemorragia
subaracnoidea.

Grado Criterio

| Consciente con 0 sin signos meningeos
I Somnoliento sin significativo déficit neuroldgico
M Somnoliento con déficit neuroldgico y probable coagulo

cerebral
I\ Mayor déficit neurolégico presente
Vv Moribundo con falla de centros vitales, extension de
rigidez
Botterell et al®
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Cuadro 2. Severidad de la hemorragia subaracnoidea.

Grado  Criterio

0 Aneurisma no roto
| Asintomatico o con minima cefalea, rigidez de nuca
Il Moderada o cefalea severa, rigidez de nuca pero sin
déficit neuroldgico o de pares craneales
M Somnoliento, confuso, con minimo déficit motor

Y Estuporoso, minima o severa hemiparesia, posible rigi
dez de descerebracion
\Y Coma profundo, rigidez de descerebracion, apariencia

de moribundo.

Hunt y Hess modificada*®

diaca. Las anormalidades en el ECG encontradas
en el 50%-80% de los pacientes con HSA incluyen
prolongacion en el intervalo Q-T, cambios en la
onda P, ondas U y disritmias (supraventriculares y
ventriculares, incluso taquicardia y fibrilacion ven-
tricular), éstas se presentan principalmente en las
primeras 48 horas después de la HSA aunque pue-
den durar hasta 6 semanas.*®

Estudios diagnosticos:

Tomografia axial computada (TAC) y resonancia
magnética. La TAC es el procedimiento de eleccion
para confirmar el diagnéstico de HSA, demuestra la
magnitud y localizacion de la misma, permite detec-
tar el sangrado desde el primer dia en un 95% de los
casos, disminuye esta proporcion los dias subsi-
guientes (90% a las 48 horas, 80% a los cinco dias 'y
50% a la semana).!? La TAC de alta resolucion y
contrastada puede localizar el aneurisma.®® Los pa-
cientes que tienen edema cerebral difuso y coleccio-
nes en la cisterna basal tienen altas probabilidades
de desarrollar vasoespasmo.'* La resonancia mag-
nética no es utilizada en la HSA aguda sino cuando

Cuadro 3. Severidad de la hemorragia subaracnoidea
basada en la escala de coma de Glasgow.

Grado ECG Déficit motor
| 15 Ausente
Il 14-13 Ausente
1 14-13 Presente
v 12-7 Presente o ausente
Vv 6-3 Presente o ausente

ECG: Escala de coma de Glasgow.
Federacién mundial de neurocirujanos (WFNS)*

221

la TAC se ha normalizado, ésta puede detectar he-
mosiderina cercana a la fuente de la ruptura y visua-
lizar el aneurisma si éste es mayor a 3 mm.*

Punciéon lumbar (PL): ésta puede confirmar el
diagnéstico cuando la TAC es negativa.

Se ha encontrado que la xantocromia del LCR
puede ser detectada después de 4 horas de la HSA
y negativizarse hasta tres semanas después,® la
PL tiene el riesgo de herniacién cerebral y resan-
grado del aneurisma.

Angiografia. Una vez establecido el diagndstico
la fuente del sangrado debe ser identificada reali-
zandose una angiografia cerebral de cuatro vasos,
debiendo visualizarse todos los vasos intracranea-
les ante la posibilidad de aneurismas multiples
(5%-33.5%).1” Complicaciones significativas ocu-
rren en 1%-3% de los pacientes.618

MANEJO QUIRURGICO

La cirugia debe efectuarse siempre, excepto en los
pacientes que se sospecha intolerancia al evento
quirargico por deterioro y quiza en los pacientes
con grado IV y V de la escala de Hunt y Hess en
quien la mortalidad es mayor al 75%.18

Resangrado. Es la mayor causa de mortalidad y
morbilidad, varia segun el tiempo de evolucion en
HSA,; debido al alto riesgo de resangrado con trata-
miento conservador han sido usadas otras estrate-
gias terapéuticas para obliterar el aneurisma que
es la Unica medida definitiva para evitar el resan-
grado. Los agentes antifibrinoliticos, acido tranexa-
mico y acido e-aminocaproico, disminuyen signifi-
cativamente el riesgo de resangrado pero no la
mortalidad ni el déficit neuroldgico.'® El tratamiento
prequirdrgico consiste en evitar incrementos en la
presion transmural del saco aneurismatico; el re-
sangrado es mas frecuente cuando la presion sisto-
lica excede a 160 mmHg.?° El tratamiento tradicio-
nal consiste en reposo en cama, control de la
hipertension, dolor y ansiedad, estos ultimos con
analgésicos narcéticos como la codeina, morfina o
sus derivados y sedantes (midazolam o fenobarbi-
tal). La lidocaina intravenosa puede ser usada para
suprimir la respuesta autonémica al realizar aspira-
cion endotraqueal.'®1°

Tiempo quirargico: El momento quirdrgico de la
HSA es controversial. En los afios 50 y 60 se retar-
daba una o dos semanas después de la HSA debido
a que la cirugia temprana tenia un riesgo por las di-
ficultades técnicas o el agravamiento del vasoespas-
mo.181° A pesar de los resultados favorables la ciru-
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gia tardia (dia 11 al 14) fue asociada con mortalidad
y morbilidad significativa por resangrado y vasoes-
pasmo durante el periodo de espera, por esta razén
actualmente se realiza tempranamente (dia 1-3).

Este tratamiento ha demostrado una mortalidad
similar (29%) y un prondstico bueno (60%) para los
pacientes operados en el periodo temprano y tar-
dio.?*?! Los pacientes operados en el periodo inter-
medio (7 a 10 dias) tienen un pronéstico menos fa-
vorable y un alto rango de mortalidad, coincidiendo
con vasoespasmo importante. Los pacientes que
estan alertas al ser ingresados y son operados tem-
pranamente son los que muestran resultados mas
favorables, sin embargo la cirugia en este periodo
no parece disminuir el riesgo de vasoespasmo e in-
farto cerebral como causa de deterioro neurol6gico
después de HSA.?23 Algunos aneurismas no son
accesibles para el clipaje directo por el sitio, locali-
zacién o configuracion y han sido utilizadas sofisti-
cadas técnicas, como implante de un bypass vas-
cular o paro cardiaco hipotérmico. La cirugia de
emergencia esta indicada en los pacientes que tie-
nen un efecto de masa importante debido a un he-
matoma subdural o intracerebral.?®

Terapia endovascular: La terapia endovascular
es una alternativa promisoria al clipaje quirargico
en casos seleccionados de aneurisma intracraneal.
La experiencia inicial con terapia endovascular en
la cual se utilizé un balén para ocluir el aneurisma
intracraneal fue decepcionante porque causo ruptu-
ra arterial y desinsuflacién del balén.

La terapia endovascular actual implica la inser-
cion de espirales metalicas suaves (coils) dentro de
la luz del aneurisma, las cuales son liberadas una
vez que su colocacién ha sido satisfactoria; a tra-
vés del proceso de electrotrombosis, forman un
trombo local dentro del aneurisma. La meta de las
espirales endovasculares es una obliteracion com-
pleta del saco aneurismatico. Muchos factores
afectan el rango de obliteracién, siendo el mas im-
portante el radio del cuello del aneurisma. Los
aneurismas con cuello amplio son menos recepti-
vos al tratamiento endovascular que los que tienen
el cuello estrecho, porque en los primeros las espi-
rales tienden a compactarse en el cuerpo y techo
del aneurisma, resultando en un aneurisma rema-
nente e incompletamente tratado, la experiencia
temprana sugiere que el procedimiento tiene ries-
gos medianamente bajos pero su efectividad a lar-
go plazo no ha sido probada.?®

Aunque el clipado del aneurisma controla el riego
de resangrado como causa de deterioro neuroldgico,

durante las siguientes dos a tres semanas los pa-
cientes tienen riesgo de vasoespasmo cerebral, hi-
drocefalia, convulsiones y otras complicaciones que
amenazan la recuperacion médica y neurolégica.

VASOESPASMO CEREBRAL

Fisiopatologia. La isquemia cerebral retardada con
infarto subsecuente es la primera causa de muerte o
incapacidad severa de los pacientes que sobreviven
a la hospitalizacion, la causa mas comun de esto es
el vasoespasmo arterial.!®> Ha sido identificado por
angiografia hasta en el 60% de los pacientes. Las
personas que sufren vasoespasmo es mas probable
gue mueran o sufran incapacidad, por esto la pre-
vencion y el tratamiento del vasoespasmo es muy
importante. Una vez que el flujo sanguineo cerebral
disminuye a menos de 20 mL/100 g/min se presenta
vasoespasmo y valores menores a 12 mL/100 g/min
han sido asociados con déficit irreversible.?* La au-
torregulaciéon cerebral se ve disminuida, hay una
reactividad disminuida al CO,, y a pesar de la reduc-
cion en el flujo sanguineo, el volumen sanguineo ce-
rebral se incrementa en pacientes con espasmo, de-
bido probablemente a la dilatacién de los vasos
pequefios distales a las areas del espasmo.1>24
Ademas de las anormalidades funcionales, se han
encontrado alteraciones estructurales en los vasos
cerebrales afectados por el vasoespasmo. Los leu-
cocitos, eritrocitos y macrofagos pueden estar pre-
sentes en la pared arterial y mediadores como los
eicosanoides, interleucina-1 y complejos autoinmu-
nes estan incrementados; la agregacién plaquetaria
ocurre en el endotelio vascular cerca del sitio de la
ruptura del aneurisma. Se han descrito cambios de-
generativos en la tunica intima y media con prolifera-
cion del masculo liso y depdsito de colagena. Todas
estas anormalidades estructurales pueden ser res-
ponsables de la obstruccion del flujo sanguineo y de
las alteraciones fisiolégicas.

La extension y localizacién de la hemorragia
subaracnoidea puede detectarse mediante TAC,
siendo predictivos de la incidencia y severidad del
vasoespasmo. La hemoglobina, especialmente la
oxihemoglobina, un metabolito liberado por hemoli-
sis del coagulo subaracnoideo, puede producir es-
pasmo de los vasos cerebrales. La Hb oxigenada
produce radicales superoxido los cuales pueden
desencadenar el vasoespasmo a través de numero-
s0s mecanismos: disminucién de la produccién de
oxido nitrico (ON) en las células endoteliales, oxida-
cion del ON a compuestos vasoinactivos, aumento
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de la proteinquinasa con liberacién de calcio intrace-
lular, etc.?25 Existe evidencia que la endotelina pue-
de jugar un papel en la remodelacién vascular aso-
ciada, que se encuentra en cantidades aumentadas
en el LCR y plasmatico de pacientes con HSA.

Diagndstico

Clinico: Las manifestaciones del vasoespasmo
clinico tipicamente incluyen alteraciones en la con-
ciencia, somnolencia y desorientacion o déficit fo-
cal transitorio que depende de la localizacién del
espasmo y del estado de la circulacion colateral.?®
El vasoespasmo clinico puede ser acompafado por
incremento de la cefalea, meningismo, fiebre y ta-
quicardia. El vasoespasmo clinico es raro que ocu-
rra en los primeros tres dias después de la ruptura
y se resuelve del dia 11 al 14, es improbable que se
presente después del dia 12. El deterioro neurolégi-
co debe ser investigado con una tomografia para
descartar hidrocefalia, hematoma subdural o resan-
grado. Se debe descartar hiponatremia, hipergluce-
mia, hipoxemia y transtornos acido-base. El EEG
puede diagnosticar convulsiones que no son clini-
camente aparentes.

Angiografia. La angiografia cerebral es el estan-
dar de oro para el diagnéstico de vasoespasmo. La
apariencia angiografica del vasoespasmo es estre-
chamiento luminal de las arterias involucradas que
pueden estar confinadas al &rea del aneurisma roto,
localizadas a areas remotas del cerebro o represen-
tadas difusamente, estan intercalados espasmos
segmentarios con areas normales. El patrén difuso
ha sido correlacionado con pobre pronéstico. El va-
soespasmo angiografico identificado en cerca del
60% de los pacientes es causa de déficit neuroldgi-
co, en la mitad de los casos e identifica los casos
susceptibles de tratamiento con angioplastia.?®

Doppler transcraneal. Ha sido usado con éxito
variable como un método no invasivo, seguro y repe-
titivo, para identificar y cuantificar el vasoespasmo.
Los perfiles de velocidad detectados por doppler se
incrementan a medida que los diametros de los va-
sos afectados disminuyen.*® Velocidades mayores
de 200 cm/seg, han sido asociadas con alto riesgo
de infarto y velocidades menores de 100 cm/seg es
improbable que tengan vasoespasmo.® Las medi-
das seriadas son mas Utiles par predecir el desarro-
llo el espasmo en tanto que medidas aisladas suelen
tener pobre correlacion clinica o angiogréfica.??

Bloqueadores de los canales del calcio. La nimo-
dipina por via oral ha mostrado mejorar los resulta-
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dos neurolégicos y la mortalidad por vasoespasmo
y ha venido a ser una norma profilactica.?>3® La in-
cidencia global de estrechamiento arterial angio-
gréafico no es reducida por la nimodipina a pesar de
la mejoria en los resultados, tal vez por efecto va-
sodilatador distal y por efecto neuroprotector.

La nicardipina, un calcioantagonista dihidropiridi-
nico para administracién intravenosa, reduce la in-
cidencia de vasoespasmo angiografico y clinico sin
mejorar los resultados globales. La complicacion
mas comun es la hipotensién que puede ocurrir
hasta en el 8% de los casos.®2* Aparentemente la
remocion del coagulo del espacio subaracnoideo,
previene el desarrollo del vasoespasmo, ya sea por
evacuacién manual o por instalacion intratecal de
agentes tromboliticos como uroquinasa o activador
de plasminégeno tisular.?®* Se han utilizado otros
farmacos para bloquear la respuesta inflamatoria
gue pueda contribuir al desarrollo del vasoespas-
mo, como glucocorticoides a dosis altas y autiinfla-
matorios no esteroideos (ibuprofen).3233

Tratamiento. El objetivo principal es aumentar el
flujo sanguineo a través de las arterias estrechadas
para limitar el dafio celular.

Terapia hipertensiva-hipervélemica-hemodilucio-
nal (H-H-H): el objetivo hemodinamico es incre-
mentar el gato cardiaco y la presidn sanguinea con
expansion intravascular agresiva.®?2 La hemodilu-
cion usualmente resulta de la hipervolemia.??33 Los
valores de hematocrito deseado es entre 30% y
35%, las drogas vasoactivas se agregan cuando es
necesario elevar la presion arterial si la expansién
por si sola es inadecuada.??* El punto final de la
terapia H-H-H es alcanzado cuando el déficit neu-
rolégico se resuelvo o cuando se presentan compli-
caciones por la terapia.®*3® Aunque la presién veno-
sa central es una razonable guia para monitorear la
expansién de volumen, la utilizacién de un catéter
en la arteria pulmonar proporciona informacion mas
precisa, al medir la presién de oclusion pulmonar
para adecuar el volumen ventricular izquierdo y mi-
nimizar el riesgo de edema pulmonar cardiogénico.
Los liquidos usados deben ser isosmolares y con-
tener una adecuada cantidad de sodio para contra-
rrestar la tendencia a la hiponatremia en estos pa-
cientes.?*3 Compuestos hormonales como la
vasopresina y fluorocortisona han sido usados para
contrarrestar las pérdidas excesivas de volumen y
natriuresis.*® Los farmacos vasoactivos como la
dopamina, fenilefrina, norepinefrina y metaraminol
han sido empleados para elevar la presion arterial
si el déficit neuroldgico no responde a la terapia de
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volumen y una adecuada hipertensiéon no ha sido
alcanzada so6lo con la expansion de volumen.37:38
Las metas que usualmente se buscan son: 20
mmHg arriba de niveles premdrbidos o 185 mmHg
de presion sistélica, aunque para aneurismas clipa-
dos pudieran alcanzarse presiones sistélicas de
200 mmHg y para los aneurismas no clipados de
150 mmHg.3**! Sin embargo, no es evidente que
los componentes de la terapia H-H-H son necesa-
rios o suficientes para tratar el vasoespasmo.® La
meta primaria de la terapia es revertir el déficit neu-
rolégico isquémico. Y la terapia H-H-H ha mostrado
un incremento de FSC en pacientes con vasoes-
pasmo después de HSA.3°

Los riesgos de la terapia H-H-H son edema pul-
monar hidrostatico (26% de los pacientes), isque-
mia miocardica en pacientes con enfermedad de
las arterias coronarias y complicaciones asociadas
al monitoreo hemodinamico invasivo como neumo-
térax, hemotorax, disritmias y sepsis. El resangra-
do preoperatorio o ruptura postoperatoria de un se-
gundo aneurisma no clipado puede ocurrir.3%4

Angioplastia. La angioplastia puede revertir o
mejorar el déficit neurolégico desencadenado por
vasoespasmo y es realizado en los pacientes en
quienes los sintomas persisten a pesar de una tera-
pia H-H-H optimizada. Cerca del 70% de los pa-
cientes mejoran clinicamente.

La angiografia temprana puede ser benéfica por-
gue las caracteristicas fisicas de las paredes de los
vasos afectados pueden perderse una vez que los
cambios morfolégicos han empezado a aparecer.
Los pacientes tratados dentro de las primeras 6-12
horas después de desarrollar los sintomas de isque-
mia, han tenido mejores resultados que los tratados
después de 72 horas.*® Aunque la experiencia es li-
mitada los criterios generales para el procedimiento
incluyen: nuevo déficit neurolégico no atribuible a
otras causas diferentes de vasoespasmo, no res-
puesta a la terapia H-H-H, evidencia angiogréafica de
vasoespasmo en un area accesible para angioplas-
tia y ausencia de infarto reciente.*! El riesgo de an-
gioplastia incluye ruptura del aneurisma, diseccion
de la intima, ruptura del vaso, isquemia e infarto.*

Dilatacion farmacolégica. Muchos farmacos han
sido utilizados para tratar de revertir el vasoespasmo
después de HSA. Estas incluyen substancias adre-
nérgicas simpaticas y parasimpaticas, antagonistas
de serotonina, nitratos, inhibidores de la fosfodieste-
rasa, analogos de prostaglandinas e inhibidores,
adenosina, captadores de radicales libres de oxige-
no y anestésicos, pero ninguno ha demostrado tener

efectos benéficos.*? La administracion profilactica de
antagonistas de los canales del calcio dihidropiridini-
cos son los Unicos que pueden mejorar el prondéstico
de la HSA, reduciendo la morbimortalidad en los pa-
cientes que la reciben para tratar el déficit neuroldgi-
co establecido, aunque el modo de accién no parece
ser la vasodilatacion.

HIDROCEFALIA

La hidrocefalia ocurre en cerca del 25% de los pa-
cientes que sobreviven a la hemorragia inicial,
siendo otra causa de disfuncién neurolégica en el
periodo perioperatorio.*® La sangre en el sistema
ventricular obstruye las vias de drenaje ventricular
y los sitios de absorcién del LCR, produciendo obs-
truccién e hidrocefalia comunicante. Los factores
gue favorecen el desarrollo de esta patologia inclu-
yen edad avanzada, hipertension, hemorragia intra-
ventricular, acumulacion focal densa de sangre,
aneurisma posterior y déficit neurologico severo.*3
La hidrocefalia es diagnosticada por TAC.*344 E|
drenaje ventricular usualmente mejora los sintomas
neurolégicos debido a hidrocefalia, aunque algunos
pacientes requieren de procedimientos derivati-
vos.* La realizacion de ventriculostomia antes de
la obliteracion del aneurisma lleva consigo el riesgo
de ruptura del aneurisma debido al descenso brus-
co de la presion intracraneana.**

CONVULSIONES

Las convulsiones ocurren hasta en el 13% de los
pacientes después de la HSA 'y en el 40% de los ca-
so0s con déficit neurolégico.*® La actividad convulsiva
puede indicar resangrado o raramente puede ser
producido por vasoespasmo.*® Independientemente
de la causa las convulsiones generalizadas pueden
elevar la presién intracraneal y sistémica y las de-
mandas de oxigeno cerebral y la produccion de lac-
tato, incrementando el riesgo de ruptura e isque-
mia.*> La actividad convulsiva se trata en forma
aguda con benzodiacepinas o barbituricos, y con fe-
nitoina para control a largo plazo.3®

HIPONATREMIA

Es sorprendentemente comun (10% a 34%), usual-
mente se observa varios dias después de la he-
morragia y generalmente paralela al vasoespasmo;
ha sido atribuida al sindrome de secrecién inapro-
piada de hormona antidiurética, y la restriccion hi-
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drica es el tratamiento habitual, sin embargo en la
HSA hay evidencia de la presencia de lo que es lla-
mado “cerebro perdedor de sal”. El uso excesivo
del manitol también puede provocar deshidratacion
e hiponatremia, tipicamente ocurre 3 a 15 dias des-
pués de la hemorragia y puede durar mas de dos
semanas. Se atribuye también a disfuncion hipota-
lamica y secrecion de péptido natriurético. La res-
triccién hidrica debe evitarse por el riesgo de hipo-
volemia y mayor vasoespasmo, es recomendable
incrementar el volumen intravascular con liquidos
isotonicos que contengan sodio.3546

OTRAS COMPLICACIONES MEDICAS

Muchas complicaciones son comunes al igual que en
otros pacientes hospitalizados: neumonia, sepsis,
sangrado de tubo digestivo, trombosis venosa profun-
da y embolismo pulmonar. Los pacientes con lesion
neurolégica son generalmente hipermetabdlicos y por
este motivo requieren soporte nutricional especifico.*

CONCLUSIONES

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica es
una enfermedad multisistémica que requiere mane-
jo multidisciplinario. El papel del intensivista es im-
plementar estrategias dirigidas al soporte cardio-
vascular, metabélico y nutricional para favorecer un
estatus fisiolégico 6ptimo que permita el manejo del
vasoespasmo y la prevencién de la isquemia de
manera eficaz.
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