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Resumen

Se realiza una actualizacion sobre los aspectos mas
importantes de la hemorragia subaracnoidea aneuris-
matica respecto a las guias previamente publicadas
por el grupo de trabajo de la SENEC. Las recomenda-
ciones propuestas deben considerarse como una guia
general de manejo de esta patologia. Sin embargo,
pueden ser modificadas, incluso de manera signifi-
cativa por las circunstancias propias de cada caso
clinico, o las variaciones en los recursos diagnosticos
y terapéuticos del centro hospitalario que reciba al
paciente.

PALABRAS CLAVE. Hemorragia subaracnoidea. Isque-
mia. Vasoespasmo. Aneurisma. Clip. Coil. Cirugia. SENEC.

Aneurysmal subarachnoid hemorrhage: group of study
of Cerebrovascular Pathology of the Spanish Society of
Neurosurgery management guideline

Summary

An actualized revision of the most important aspects
of aneurismal subarachnoid hemorrhage is presented
from the guidelines previously published by the group
of study of cerebrovascular pathology of the Spanish
Society of Neurosurgery. The proposed recommenda-
tions should be considered as a general guide for the
management of this pathological condition. However,
they can be modified, even in a significant manner
according to the circumstances relating each clinical
case and the variations in the therapeutic and diagnos-
tic procedures available in the center attending each
patient.
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Introduccion

La hemorragia subaracnoidea es una extravasacion
de sangre en el espacio subaracnoideo o leptomeningeo.
La causa mas frecuente de hemorragia subaracnoidea es
el traumatismo craneoencefalico. La hemorragia sub-
aracnoidea primaria espontanea es con mayor frecuencia
causada por la ruptura de un aneurisma cerebral, aunque
existen otras causas como las malformaciones vasculares,
tumores cerebrales, alteraciones de la pared vascular asi
como alteraciones de la coagulacion. De un 15 a un 25%
de los casos no se encuentra causa del sangrado constitu-
yendo este grupo la hemorragia subaracnoidea idiopatica
cuyo pronostico es mucho mas benigno’®!123127.176.188 Egta
guia trata sobre el manejo de los enfermos con hemorragia
subaracnoidea aneurismatica (HSA).

La HSA supone del 6 al 8% de todas las enfermedades
vasculares cerebrales agudas''®, aunque su importancia
radica en que afecta a pacientes de menor edad en general
que el ictus isquémico y tiene una elevada morbi-morta-
lidad. Su incidencia no ha cambiado significativamente
en los ultimos afos. Se han introducido nuevos métodos
terapéuticos y cada vez mas se usan protocolos que parecen
haber mejorado la mortalidad general de esta enfermedad
en las ultimas décadas'’.

En el afio 2000 se publicaron en la revista Neurocirugia
las guias elaboradas por el Grupo de Patologia vascular de
la SENEC (GVAS)'78. Aunque el tratamiento endovascular
ya era utilizado y recomendado en la anterior edicion de la
guia, la aparicion de nuevas evidencias sobre sus indicacio-
nes y resultados, asi como la necesidad y modo de segui-
miento de los enfermos tratados mediante esta técnica, y
por otro lado, la aparicion de unas nuevas guias interna-
cionales?, hizo que el GVAS decidiera revisar la version
anterior de estas guias.

Abreviaturas. Al: aneurismas incidentales. FLAIR: fluid attenua-
ted inversion recovery. GVAS: grupo de Patologia vascular de
la SENEC. HSA: hemorragia subaracnoidea aneurismatica. RM:
resonancia magnética. TC: tomografia computarizada. WFNS:
Federacion Mundial de Sociedades Neuroquirurgicas
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Poblacién estimada a Julio 2010_:_
46.072.834 habitantes "/,
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93 % Aneurismas <10 mm
703.889

Total aneurismas rotos: 2.818

Datos estimados de prevalencia de aneurismas y HSA aneurismatica
en nuestro medio

Poblacion mayor 18 afios: 37.843.529

N° Personas portadoras de .un aneurisma:
Prevalencia 2%
37.843.529 x 0,02 = 756.870

Riesgo rotura asintomatico al afio 0,8%
Riesgo rotura total al afio 1,8
Riesgo conjunto 0,8/1,8=0,4

Riesgo rotura <10mm= 0,7% al aio
Riesgo rotura > 10mm= 4% al afo

Incidencia 6,1 x 100.000 Habitantes/afo

A

7, oL >

4

7% Aneurismas >10 mm
52.980

Figura 1. Aproximacion al numero de aneurismas y HSA que se producen en nuestro pais aplicando los datos de Rinkel y cols.

Epidemiologia

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSA),
es una enfermedad frecuente y potencialmente curable,
si bien la morbimortalidad, considerada globalmente, es
elevada. Hasta el 12% de los pacientes que la sufren no
son adecuadamente diagnosticados o mueren antes de
llegar al hospital®*'®, y alrededor del 30% de los pacien-
tes que llegan vivos al hospital fallecen en los primeros
dias®. Ademas, la morbilidad es significativa en el 50%
de los supervivientes*!*!218 T .a mortalidad hospitala-
ria en nuestro pais es similar a la descrita en estudios
internacionales siendo del 26%. Ademas hasta el 54% de
pacientes no alcanzan una recuperacion completa segiin
los datos de la base de datos multicéntrica del GVAS'®.
La incidencia de la HSA ha permanecido practicamente
estable a lo largo de los ultimos 30 afios, al contrario
que otros tipos de accidentes cerebrovasculares'”*!”, La
incidencia de ictus en general ha disminuido en la ultima
década fundamentalmente por la disminucion del habito
tabaquico y el mejor control de la hipertension arterial.
Dado que ambos factores también lo son de riesgo para
la HSA se esperaria encontrar una disminuciéon simi-
lar en el riesgo de HSA. Sin embargo, la disminucion
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encontrada en un meta-analisis reciente de diferentes
estudios epidemiologicos ha sido de tan sélo un 0,6% en
las dos ultimas décadas. Un meta-analisis de los estudios
epidemiologicos publicados hasta la fecha demuestra
que la incidencia de HSA oscila alrededor de 9/100.000
habs/afio**!**. En Finlandia*®®*% o Japon®® por motivos
desconocidos, se han reportado cifras que triplican esta
incidencia. No existen datos epidemiologicos generales
en nuestro pais sobre la incidencia de esta enfermedad,
aunque si hay algun dato parcial referido a alguna comu-
nidad autonoma®”"*°, siendo la incidencia calculada de la
HSA menor que en otros paises, ya que en estos estudios
no supera los 5 casos anuales por cada 100.000 habitan-
tes’’. La edad de presentacion mas frecuente en la HSA
es alrededor de los 55 afos, aumentando la incidencia
al aumentar la edad. Asi el porcentaje de pacientes en la
base del GPVAS mayores de 55 afios es del 66% siendo
los mayores de 70 afios el 17% del total'>. En los estu-
dios epidemioldgicos analizados, se aprecia una mayor
incidencia (entre 1.6 y 4.5 veces) en mujeres?®!123:134137
sobre todo a partir de los 55 afios. En nuestro medio, al
no existir un registro centralizado, es imposible conocer
los datos exactos de la incidencia y prevalencia de HSA.
Se ha realizado una aproximacion al nimero tedrico de
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ancurismas y HSA que se producen en nuestro pais apli-
cando los datos de Rinkel y cols'” (Figura 1).

Factores de riesgo y prevencion

Se han implicado diversos factores de riesgo para sufrir
HSA entre ellos la hipertension arterial, el habito tabaquico,
el alcohol, el consumo de drogas simpaticomiméticas como
la cocaina®™!1722052%6_ Algunos estudios han descrito una mayor
frecuencia de casos en relacion a estaciones metereologicas,
al aparecer una mayor frecuencia en invierno y primavera*®,
o en relacién a cambios de presion®. Sin embargo, estos
datos no se han corroborado en estudios nacionales'®.

Parece que existe una predisposicion familiar a la for-
macion de aneurismas y por ello a sufrir HSA. Existen
sindromes genéticos con mayor predisposicion a presentar
aneurismas como la poliquistosis renal autosomica domi-
nante o la enfermedad de Ehlers-Danlos tipo V6343319,
Estos sindromes apoyan la posible existencia de una
agregacion familiar en la presencia de aneurismas. Dife-
rentes estudios han encontrado una mayor frecuencia de
aneurismas en gemelos de pacientes con aneurismas cere-
brales o en familiares de afectos de HSA, sobre todo cuando
hay mas de un afecto en la familia. Asi se ha calculado que
tener 3 o mas afectos en una familia triplica la probabilidad
de encontrar otro individuo afectado en la familia’#>%6, Se
han propuesto algunos protocolos de cribaje de familiares de
afectos con resonancia magnética existiendo una importante
rentabilidad diagnodstica cuando hay mas de un caso afec-
tado por hemorragia subaracnoidea, siendo ademas necesa-
rio repetir el estudio en el tiempo? "7, Sin embargo, no
hay un consenso sobre la utilidad del cribado®*.

Por otro lado hay que tener en cuenta que los pacientes
jovenes tratados de aneurismas cerebrales presentan mayor
predisposicion a presentar con el tiempo nuevos aneurismas.
Se ha calculado que estos enfermos tienen una frecuencia de
formacion de nuevos aneurismas de un 1 a 2% al afio?!*22.
Este dato es importante para establecer el seguimiento
de estos enfermos, aunque no se puede proponer ningln
método o necesidad de cribado por el momento?'**°,

La mejor prevencion de la HSA consistiria en detec-
tar aquellos pacientes con aneurismas cerebrales y tra-
tarlos antes de que se produjera su ruptura. En estudios
autopsicos y radiologicos se ha estimado que la prevalencia
de aneurismas incidentales (Al) en la poblacion general
es alrededor de un 2%'"'7, aunque otros estudios han
observado un incremento constante de la frecuencia de
aneurismas con la edad oscilando entre el 1% hasta los 30
afios, y del 3 al 8% entre los 40-70 afios*'®. Con el aumento
de las técnicas modernas de neuroimagen, cada vez es mas
frecuente tener que tomar una decisién ante un paciente
portador de un aneurisma incidental. El tratamiento ideal
en estos casos todavia es objeto de discusion debido a

Neurocirugia
2011; 22: 93-115

la seleccion de las poblaciones incluidas en los distintos
estudios. King en 1994 realiz6 un estudio sistematico y un
metaanalisis de las series mas importantes publicadas hasta
esa fecha!'’. En este estudio se aprecié una morbilidad del
4.1% y una mortalidad del 1% en los pacientes tratados
selectivamente. Sin embargo, no se pudieron identificar
los factores de riesgo a tener en cuenta para indicar el
tratamiento quirurgico. En 1998 se han publicado los resul-
tados obtenidos en el Estudio Internacional de Aneurismas
Intracraneales Incidentales?. Este trabajo consta de un grupo
de 1.449 pacientes en los que se analiza retrospectivamente
la historia natural y un segundo grupo de 1.172 pacientes
en los que se analiza prospectivamente la morbimortalidad
del tratamiento. La incidencia media de sangrado es del
0.5%/afio. Esta cifra varia dependiendo del tamaifio del
aneurisma, apreciandose una incidencia de ruptura de
0.05%/aio en aneurismas menores de 5 mm y sin historia
de HSA previa; alrededor de un 1%/aflo en pacientes con
aneurismas mayores de 10 mm y un 6%/afio en aneurismas
gigantes. En este analisis, el tamafio aneurismatico (>
10 mm) y la localizacion (vertebrobasilar) son factores
predictivos independientes de ruptura. La morbimortalidad
encontrada en el estudio prospectivo fue muy superior a la
reportada hasta la fecha (13-15% al aflo), siendo la edad el
principal factor predictivo. Por lo tanto, concluyeron que
el riesgo de rotura en aneurismas pequefios era muy bajo,
excediendo el tratamiento quirtrgico el riesgo de rotura en
estos casos. Sin embargo, se han publicado varias notas
editoriales'? rebatiendo estas conclusiones debido al sesgo
introducido al comparar ambas poblaciones. Otros autores
han identificado factores dependientes del individuo y del
aneurisma como factores predictivos de rotura de un Al,
entre los cuales destacan la edad superior a los 60 afios, el
sexo femenino, la localizacion en la circulacion posterior,
el tamafio mayor de Smm y si se trata de un aneurisma
sintomatico?'. La decision de tratar un Al se debera indivi-
dualizar en cada caso teniendo en cuenta la edad, tamafio y
localizacion del aneurisma, patologia de base y experiencia
del equipo quirurgico y endovascular!”2!91:2,

Hemorragia subaracnoidea y embarazo

Lahemorragia subaracnoidea durante el embarazo, parto
y puerperio es una situacion de gravedad para la madre y
el recién nacido. La mortalidad materna por HSA durante
el puerperio es similar a la de la HSA en general®'>?"s, La
mortalidad fetal se aproxima al 17%. No parece existir un
incremento en la incidencia de HSA en el embarazo, parto o
puerperio®”. No existe tampoco ninguna contraindicacion
para el embarazo en pacientes con cierto mayor riesgo de
presentar aneurismas o HSA, ni tampoco existe una clara
contraindicacion para el parto vaginal, dado que éste no
incrementa la incidencia de rotura aneurismatica®’. En el
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caso de una HSA por aneurisma en una mujer embarazada,
se recomienda un tratamiento agresivo del aneurisma dado
el riesgo de resangrado. Existe una tedrica ventaja del
tratamiento quirurgico frente al endovascular. Durante la
cirugia del aneurisma no debe utilizarse la hipotension.
Los agentes osmoticos no deben usarse dado el riesgo de
hipoperfusion uterina e hiperosmolaridad fetal.

Historia Natural

Los mejores estudios de la historia natural de la HSA
son los realizados en los afios 60-70, ya que en aquella
época la proporcion de aneurisma rotos no tratados era
muy superior a la de hoy dia. En estos estudios se eviden-
ci6 una alta mortalidad (alrededor del 60% en los primeros
6 meses)”105:161L.169.170.226 ' A] comparar estudios mas recientes
con otros previos, se ha comprobado que existe un leve
descenso de la mortalidad y un aumento del porcentaje
de pacientes con buena evolucion final tras HSA364102,
Esta mejoria pudiera estar relacionada con un mejor
conocimiento de la fisiopatologia de esta enfermedad, y
consiguientemente un tratamiento mas adecuado de ésta,
aunque el motivo de esta mejoria es incierto. No obstante,
siguen existiendo grandes diferencias (hasta un 20%) entre
la supervivencia descrita en series hospitalarias y en series
poblacionales®. Estas elevadas cifras de morbimortalidad
apoyan que se adopten protocolos de tratamiento urgentes y
eficaces, basados en un analisis sistematico de la literatura,
con el fin de incluir al mayor nimero posible de pacientes
con HSA22,60,139.

Diversos factores influyen en la evolucion de los
pacientes con HSA'*. Entre ellos destaca la gravedad
del sangrado inicial por el importante peso que tiene en
la evolucion final de la enfermedad*-'*!2¢, La hemorragia
produce importantes y profundas reducciones del flujo
sanguineo cerebral asociadas a un incremento agudo de la
presion intracraneal que desencadenan un dafio isquémico
que se puede mantener mas alla de los primeros momentos
del sangrado® 4162, Estos procesos aunque cada vez mas
reconocidos no han encontrado todavia un tratamiento
efectivo. Por supuesto la existencia de comorbilidad como
en otros cuadros graves dificultara el tratamiento y empeo-
rara el resultado final del enfermo*. Por otro lado hay
factores relacionados con la localizacion y morfologia del
aneurisma responsable del sangrado que también influyen
en el prondstico tales como el tamafio del aneurisma, su
localizacion en la circulacion posterior y posiblemente su
morfologia''. Por otro lado, parece cada vez mas evidente
que existen factores relacionados con la institucion que
realiza el tratamiento tales como la disponibilidad de trata-
miento endovascular asi como el volumen de pacientes que
trata®>1%7,

A pesar de que el tratamiento precoz de los aneurismas

96

Neurocirugia
2011; 22: 93-115

estd cada vez mas extendido, el resangrado continua
siendo una causa importante de mortalidad y morbilidad.
El riesgo de resangrado con tratamiento conservador
de los aneurismas es de hasta un 30% en el primer mes
estabilizandose posteriormente en un 3% al ano®”. El
riesgo de resangrado aumenta en enfermos con presion
arterial elevada, mal grado clinico y en aquéllos en los que
el periodo entre el diagnostico y el tratamiento es mayor.
El resangrado es la principal causa de mortalidad tratable y
debe ser evitado.

Clinica y diagnéstico

Antes de la ruptura “mayor” de un aneurisma, pueden
ocurrir sintomas premonitorios (“cefalea centinela”) hasta
en un 45% de los casos®. El sintoma mas frecuente es una
cefalea brusca, debido probablemente a un pequefio san-
grado aneurismatico, que se diagnostica mal en un 12%
de los casos®. La ruptura mayor del aneurisma sucede a
la cefalea centinela entre 1 y 6 semanas. La HSA es una
emergencia médica, siendo esencial su diagndstico precoz
(hasta un 20% son mal diagnosticadas inicialmente) e
ingreso para tratamiento del paciente en un medio ade-
cuado. Siempre se debe sospechar la presencia de HSA
cuando existe una cefalea intensa (“la mas fuerte de mi
vida”), de aparicion brusca, pudiendo ir seguida de alte-
racion en el sensorio, nduseas, vomitos, rigidez de nuca
y déficits focales incluyendo paralisis de pares craneales.
Los diagnosticos incorrectos mas frecuentes son: infeccion
viral, migrafia, cefalea hipertensiva, espondiloartrosis cer-
vical, etc. Es importante estimar el grado clinico de cada
paciente ya que existe una buena correlacion entre la evo-
lucion final y el grado clinico inicial. Las escalas de evalua-
cion clinica dan idea del efecto inicial de la hemorragia 'y de
los efectos fisiopatoldgicos que suceden en el comienzo de
la enfermedad. A lo largo de los afios se han propuesto mul-
titud de clasificaciones’ !>, Aunque no existe una escala
perfecta, hoy dia las mas validadas son la de Hunt y Hess”
y la propuesta por la Federacion Mundial de Sociedades
Neuroquirurgicas (WFNS), basada en la escala de coma de
Glasgow cuya puntuacion desglosada debe quedar también
registrada' (Tabla 1).

La TC es la prueba mas sensible en el diagnostico de la
HSA,; siempre se debe practicar lo antes posible después
de la sospecha clinica de HSA ya que con el paso de los
dias pierde sensibilidad al irse lisando la sangre depositada
en el espacio subaracnoideo. Unicamente un 2-5% de los
pacientes con HSA tienen una TC normal en el primer dia
tras el sangrado, presentando una sensibilidad en las pri-
meras 12 horas de entre el 98 y 100%, pasando a un 93%
a las 24 horas y el 57% a los seis dias!*!85197211 " Ademas
del diagnostico, la TC aporta una valiosa informacion
sobre la extension y localizacion de la sangre, presencia de
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Tabla 1
Escalas mas utilizadas en relacion a la HSA

GLASGOW COMA SCALE (GCS)

La escala de coma de Glasgow representa la suma de la valoracion de tres respuestas: repuesta ocular + respuesta verbal +
respuesta motora.

Respuesta ocular Respuesta verbal Respuesta motora
Espontanea 4 Orientada 5 Obedece o6rdenes 6
Al habla 3 Confusa 4 Localiza 5
Al dolor 2 Incoherente 3 Retirada 4
No respuesta 1 Incomprensible 2 Flexion anormal 3
Sin respuesta 1 Extension anormal 2
ESCALA DE HUNT Y HESS

0- Aneurisma no roto.
I- Asintomatico o cefalea leve y/o rigidez leve de nuca.
Ia- Ausencia de reaccion meningea o cerebral, pero presencia de un déficit neuroldgico fijo.

II- Paralisis de pares craneales, cefalea moderada o intensa o/y meningismo moderado severo. Ill Déficit focal leve,
letargia o confusion.

I'V- Estupor, hemiparesia moderada o severa, o rigidez precoz de descerebracion.

V- Coma profundo, rigidez de descerebracion, aspecto moribundo.

WORLD FEDERATION OF NEUROLOGICAL SURGEONS (WFNS)

I- GCS 15, sin déficit motor.

II- GCS 14-13, sin déficit motor.

III- GCS 14-13, con déficit motor.

IV- GCS 12-7, con o sin déficit motor.

V- GCS 6-3, con o sin déficit motor.
ESCALA DE FISHER

1- No se detecta sangre en la TC craneal.
2- Capas difusas o verticales < 1 mm de grosor.
3- Coagulos localizado o/y capa vertical > Imm de grosor.

4- Coagulo intracerebral o intraventricular con HSA difusa o sin ella.
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dilatacion ventricular, hematomas intraparenquimatosos,
etc. La cuantificacion del depdsito hematico en el espacio
subaracnoideo es muy dificil de determinar. La escala mas
utilizada hoy dia es la de Fisher®, aunque se han pro-
puesto otras que tienen en cuenta el volumen de sangrado
intraventricular*’. Dado que la sensibilidad de la TC no es
absoluta, la PL debe realizarse cuando existen dudas de la
presencia de sangre en la TC inicial (TC normal o retraso
en la referencia a un centro hospitalario). La resonancia
magnética (RM) ha sido utilizada también en el diagnostico
de sospecha de HSA, fundamentalmente con la aplicacion
de imagenes FLAIR (fluid attenuated inversion reco-
very)!>313 También se ha usado en el diagnoéstico de la
causa del sangrado pero esta técnica ha sido superada por la
mayor disponibilidad y rapidez por el TC helicoidal o angio
TC. Esta prueba alcanza una sensibilidad diagndstica muy
alta, proxima al 83%, y ha sido utilizada ya por muchos
autores como unica prueba previa a la cirugia en los casos
en los que no esta justificado el retraso en la cirugia por
la angiografia?*26487273-73227  Tiene peor resolucion para
aneurismas pequenos''** pero el angio TC es capaz de defi-
nir mejor la presencia de calcificaciones en el aneurisma,
trombosis del mismo, y relacion del aneurisma con referen-
cias oseas o localizacion dentro de un hematoma. Por ello,
la angio-TC puede y es considerada hoy en dia por muchos
grupos como la primera prueba diagnostica de eleccion
para la deteccion de aneurismas en pacientes con HSA
y, con ello, el método sobre el que decidir el tratamiento
idéneo para la exclusion del aneurisma.

Sin embargo, la prueba estandar para el diagnostico de
aneurismas responsable de HSA sigue siendo la angiografia
cerebral y, por lo tanto, aquellos pacientes con HSA y
angio-TC negativo deben ser sometidos a arteriografia
de cuatro vasos para descartar la presencia de patologia
vascular subyacente. Esta prueba se debera realizar lo antes
posible tras la hemorragia (no se aconseja realizar en las
primeras 6 horas del sangrado, pues parece que aumenta el
riesgo de resangrado)®®, dependiendo de la disponibilidad
del Servicio de Radiologia. Con esta prueba se aprecian las
caracteristicas anatomicas del aneurisma y de los vasos del
poligono de Willis, asi como datos fundamentales en la pla-
nificacion del tratamiento quirurgico. Asi mismo, se puede
hacer una valoracion del estado de la circulacion cerebral
(predominancias arteriales, flujo cruzado, etc.). El grado de
vasoespasmo angiografico se clasifica segun Fisher®'.

Tratamiento HSA

No existe atin un consenso general entre diferentes auto-
res para tratar los diferentes aspectos de esta enfermedad y
los protocolos de manejo han cambiado considerablemente
a lo largo del tiempo, variando entre distintos centros y
paises.
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Recientemente se tiende a adoptar en la mayoria de
los centros un protocolo de manejo mas uniforme, espe-
cialmente disefiado para mejorar la evolucion global de
la enfermedad y no sélo de los casos seleccionados para
la cirugia. Para ajustarse con éxito a estos protocolos,
es necesaria la estrecha colaboracion entre neurdlo-
gos, neurocirujanos, intensivistas y neurorradidlogos
intervencionistas.

Los objetivos fundamentales para un correcto trata-
miento de esta enfermedad son:

1. Diagnostico precoz: en el 20% de los casos no se
diagnostica adecuadamente la primera hemorragia. Es
esencial el traslado inmediato a un centro hospitalario con
servicios de Neurocirugia, UVI, y Neurorradiologia. El
neurocirujano seria el responsable de coordinar a los distin-
tos especialistas integrados en el manejo de la HSA.

2. Prevencion del resangrado: mediante cirugia y/o
embolizacion.

3. Estabilizacion del paciente critico en UVI, con el fin
de intentar que la mayoria de los casos sean potencialmente
tratables, mediante cirugia y/o embolizacion.

4. Prevencion y tratamiento agresivo de la isquemia
cerebral, especialmente en los casos en los que ya se ha
ocluido el aneurisma.

A pesar de que el ictus isquémico ha recibido atencion
por parte de las autoridades sanitarias en cuanto a su tra-
tamiento agudo y su traslado a centros con Unidades de
Ictus, la HSA no ha recibido tanta atencion. Sin embargo,
buen numero de pacientes con HSA podrian beneficiarse
de recibir de forma inicial un tratamiento y traslado simi-
lar. Es evidente que seria deseable que se instaurara algin
mecanismo para detectar aquellos enfermos con alta
sospecha de HSA y que éstos fueran remitidos a centros
donde pudieran ser tratados, evitando traslados secunda-
rios®. El manejo inicial de un enfermo con ictus isquémico
o hemorragico debe ser similar. Ha de tenerse en cuenta
su situacion neurologica, dando especial importancia al
nivel de conciencia. Por ello, como ya se ha comentado,
la evaluacion inicial y la monitorizacion de la situacion
neurolédgica del enfermo debe ser realizada obteniendo la
puntuacién en la escala de coma de Glasgow (GCS) y el
WEFNS del enfermo. Es fundamental como en cualquier
otro cuadro grave asegurar una adecuada ventilacion a
través del mantenimiento de la via aérea, una adecuada
oxigenacion y perfusion. Existe potencial de deterioro
neurolégico y por lo tanto de incapacidad para mantener
una adecuada ventilacion y por ello los enfermos con
alteracion del nivel de conciencia deberan ser intubados
si es necesario. Por todo ello, y debido a la necesidad de
una estrecha vigilancia de los enfermos, su exploracion
neurologica y constantes, consideramos que todos los
enfermos que sufren HSA deben ser manejados en una
unidad de cuidados intensivos.
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A. Medidas generales

- Monitorizacion de los pacientes con HSA. Los
pacientes con HSA tienen un riesgo importante de dete-
rioro neurologico. Por ello es fundamental realizar una
monitorizacion estrecha de su situacion previa al trata-
miento del aneurisma.

* Valoracion periddica del GCS y tamaiio pupilar.

* Electrocardiograma (ECG).

* Frecuencia cardiaca (FC).

* Saturacion de oxigeno.

* Tension arterial invasiva o no, segun el grado de seve-
ridad.

* Diuresis horaria (sondaje vesical).

* Presion venosa central (PVC): Catéter via central.

* Control de la temperatura.

* Glicemias capilares.

 Presion intracraneal (PIC) y presion de perfusion
cerebral (PPC) en pacientes con un GCS inferior a 9.
La medicion puede realizarse mediante un sensor intra-
parenquimatoso o asociado a un drenaje ventricular externo.

- Asegurar una ventilacion y oxigenacion adecuada.

* PO2 alrededor de 80-100mmHg o saturacion de
oxigeno igual o superior a 95%, y pCO2 alrededor de 35-
45mmHg.

* Valorar si el paciente precisa intubacion segun el
estado neurologico (GCS inferior o igual a 8) o la funcion
respiratoria.

- Control de la HTA

* Se considera que la presion arterial media (PAm)
Optima para mantener una buena perfusion cerebral es de
90-110mmHg. Es muy importante evitar tanto la hiper-
tension como la hipotension arterial.

* Las cifras elevadas de presion arterial (PA) pueden
ser reactivas al dolor, hipoxia, isquemia cerebral o hiper-
tension intracraneal, por lo que sélo se iniciara tratamiento
antihipertensivo si las cifras persisten altas tras haber corre-
gido estos factores.

* Sera necesario un control estricto de la PA, ya que una
caida importante de la PA puede originar una disminucion de la
perfusion cerebral y empeorar o precipitar la isquemia cerebral.

» Un farmaco a utilizar es el labetalol, que por su efecto
B1-bloqueante selectivo causara una reduccion del gasto
cardiaco, sin provocar vasoconstriccion cerebral.

* Se utiliza también nimodipino (calcioantagonista) que
ademas previene el vasoespasmo cerebral.

* Los diuréticos estan contraindicados al causar deple-
cion del volumen intravascular.

- Profilaxis de ulcus por estrés
* Profilaxis del ulcus de estrés con inhibidores de la
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bomba de protones.

- Profilaxis de la TVP

» Se deben colocar medias de compresion neumatica
intermitente las primeras 48h (segun analitica y estado cli-
nico del paciente). Si el tratamiento aneurismatico es qui-
rargico se prolongara 48h mas. Posteriormente se iniciara
profilaxis con heparinas de bajo peso molecular (Enoxipa-
rina, Bemiparina o HiboR 3500 U/24h/sbc).

- Tratamiento analgésico

* La pauta inicial se realizara con Paracetamol 1gr/8h/
ev y/o Dexketoprofeno 50 mg/8h/ev (no prolongando este
ultimo mas de 3 dias por el riesgo de insuficiencia renal).

* En casos de cefalea refractaria valorar Tramadol
100mg/8h/ev o Meperidina 1mg/kg/8h/sc, asociando pro-
filaxis antiemética con Metoclopramida 1 amp/8h/ev.

» La Dexametasona en bolus de 8 mg/ev se utilizara en
caso de cefalea persistente secundaria a sindrome menin-
geo (nauseas y vomitos).

- Tratamiento sedante

* Se puede utilizar como sedante el cloracepato dipota-
sico (Tranxilium®) 20mg/12h/ev en pacientes no intubados
como ansiolitico, teniendo en cuenta que es muy impor-
tante poder hacer una valoracion del estado neurolégico
del paciente sin que haya farmacos que interfieran. Se debe
evitar una sedacion profunda.

* En Unidades de Criticos, en pacientes despiertos, se
puede utilizar remifentanilo (Ultiva®) endovenoso a dosis
bajas (0.02-0.05 mcg/kg/min).

* En caso de pacientes con ventilacion mecanica se
suele utilizar propofol y/o remifentanilo como hipnético
y analgésico respectivamente, de mantenimiento por su
corta vida media, ya que permite una rapida valoracion
neurologica del paciente tras su retirada.

- Control continuo del ECG

» Sirve para detectar precozmente alteraciones del
ritmo, infartos, etc, ya que la HSA puede estar asociada a
descarga masiva simpatica.

- Control horario de PVC
* Permite mantener un balance hidrico adecuado, evi-
tando siempre la hipovolemia.

- Tratamiento antiemético
e Se utiliza en caso de nduseas, vomitos o retencion
gastrica con Metoclopramida (Primperan®) 1ampolla/8h/ev.

- Sueroterapia con liquidos isotonicos o hipertonicos

* El control de liquidos y electrolitos debe ser muy cui-
dadoso, evitando siempre la hipovolemia, deshidratacion y
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hemoconcentracion. La administracion de liquidos puede
reducir la viscosidad sanguinea y mejorar la perfusion cere-
bral.

* Se deben tomar precauciones para evitar la hipo-
natremia y la sobrecarga de agua libre que pueden exacer-
bar el edema cerebral. Se recomienda administrar sueros
isotonicos.

¢ La hiponatremia en la HSA no suele ser debida a un
sindrome de secrecion inadecuada de ADH (mas frecuente
en el traumatismo craneoenceféalico) sino a una natriuresis
excesiva con hipovolemia o sindrome pierde sal y que
se debe corregir con suero hipertonico y expansores del
plasma.

- Controlar la temperatura horaria

* La hipertermia aumenta el flujo y volumen sanguineos
cerebrales, lo que provoca un aumento de la PIC. El trata-
miento debe ser agresivo e inmediato y se debe encontrar el
foco infeccioso que suele ser la principal causa.

- Controlar las glicemias

* Mantener glicemias entre 110 y 150 mmol/ltr con
insulina rapida subcutanea endovenosa si se precisa'”.
No es recomendable el control estricto dirigido a valores
de normoglucemia entre 80 y 110 mmol/ltr por el elevado
riesgo de hipoglucemia.

-Tratamiento y prevencion de crisis comiciales

* Las crisis comiciales ocurren en el contexto de la HSA
con una frecuencia muy variable, entre el 3-30% y pueden
contribuir al sangrado del aneurisma cerebral.

* No hay unanimidad en el uso de antiepilépticos como
prevencion de crisis comiciales, pero si cuando el paciente
presenta una crisis para que no reaparezcan.

B. Tratamiento médico especifico

Los objetivos fundamentales del tratamiento médico de la
HSA son:

1.- Prevencion del resangrado:

A). Reposo en cama. Antiguamente se proponia como
alternativa al tratamiento quirurgico para la prevencion
de resangrado. En el Estudio Cooperativo se demostro su
ineficacia en la prevencion de resangrado.

B). Control tension arterial. La presion arterial debe ser
monitorizada. Parece claro que el resangrado puede venir
precedido o coincidir con picos hipertensivos. Aunque la
disminucion de la presion arterial no ha conllevado una dis-
minucion de la frecuencia del resangrado, deben evitarse
oscilaciones bruscas.

C). Antifibrinoliticos®>!'155, Reducen hasta un 45% el
riesgo de sangrado, pero no mejoran la evolucion final ya
que se aumenta la incidencia de isquemia e hidrocefalia
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secundarias. Sin embargo, estos estudios se realizaron hace
mas de 10 afios, antes de la introduccion de la nimodipina y
del conocimiento de la prevencion de la hipovolemia en el
desarrollo de la isquemia. Por lo tanto, los antifibrinoliticos
podrian ser hoy dia utiles usados concomitantemente
con estos otros métodos que disminuyan el riesgo de
isquemia***!'* en pacientes con bajo riesgo de isquemia,
en los que se decide retrasar la intervencion, o también
en ciclos de corta duracion previa a una cirugia en los
primeros dias tras el sangrado. En un estudio prospectivo
randomizado en el que se utiliz6 acido tranexamico a altas
dosis en el momento del diagnostico se consiguieron redu-
cir los resangrados y el porcentaje de pacientes con mala
evolucion®.

2. - Prevencion de la aparicion de isquemia cerebral.

A). Evitar hipovolemia, administrando suficiente can-
tidad de fluidos intravenosos. Nunca se debera restringir
liquidos en caso de hiponatremia. Se ha demostrado que
esta situacion esta producida por una eliminacioén anormal
de sal por orina, por lo que hay que restituirla adecuada-
mente.

B). Bloqueantes del calcio, varios estudios prospectivos
randomizados y dos revisiones sistematicas con meta-
analisis de todos los estudios publicados, demuestran la
utilidad de los bloqueantes del calcio, especialmente la
nimodipina tanto en forma oral como intravenosa'8-36166171,
En estos trabajos se aprecia una prevencion en la aparicion
de los déficits isquémicos de un 33%, una reduccion de
mala evolucion final de un 16% y reduccion global de la
mortalidad de un 10%.

Tratamiento del aneurisma
Tratamiento quirurgico

El fin primordial del tratamiento quirtrgico es evitar el
resangrado, con la adecuada colocacion de un clip en el
cuello aneurismatico. No se recomienda el recubrimiento
(“coating”) o el empaquetamiento (“wrapping”) del saco,
pues no reduce significativamente el riesgo de resangrado.
El “trapping” del aneurisma o la ligadura de carotida
pueden estar indicados en determinadas ocasiones.

Desde la introduccion de las técnicas microquirurgicas
hace mas de 30 aios, el abordaje de estas lesiones ha alcan-
zado un alto grado de perfeccion técnica y parece dificil que
esta pueda mejorarse'®>2%2?7, Hasta hoy dia, la cirugia se ha
considerado el tratamiento de eleccion en la HSA, si bien en
el mejor de los casos (referencia inmediata, cirugia precoz),
s6lo se podrian llegar a operar alrededor del 60% de los
pacientes con aneurismas®; aunque es dificil comparar los
resultados de las distintas series publicadas en la literatura,
ya que incluyen poblaciones muy diferentes, por lo tanto,
las cifras de mortalidad seran muy diferentes si el estudio
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es poblacional, hospitalario o si sé6lo incluye a los pacientes
operados®®8:101.147.223 " Sijempre ha existido una controversia
sobre cual es el mejor momento para intervenir a un paciente
con HSA45‘5],85,112,1]3,]43,157,165,]80,182,187‘]93,224' Hasta 1a fecha
solo existen dos estudios prospectivos, randomizados®!65
que demuestren el beneficio de la cirugia precoz (0-3 dias)
respecto a la tardia(>7-10 dias). Ohman reportd que a los
3 meses de la cirugia, el 91.5% de los pacientes operados
en los 3 primeros dias eran independientes, con una morta-
lidad del 5.6%. Por otro lado, 80% de los operados tardia-
mente (> 10 dias) eran independientes, con una mortalidad
de 13%. Heiskanen en el otro estudio randomizado en
pacientes con hematoma intraparenquimatoso secundario
a rotura de aneurisma, evidenci6é una mortalidad del 80%
para los tratados conservadoramente frente a un 27% de
los operados. En el Estudio Cooperativo de los aneurismas
(no randomizado)''>!"* sobre 3.521 pacientes con HSA, se
operaron 2.922 (83%) 53% de éstos en los 3 primeros dias,
con una morbilidad quirtrgica del 8% y una mortalidad
global de 26%. Saveland'®, publico un estudio prospectivo
realizado a lo largo de un aio, en el que se incluyeron 325
pacientes no seleccionados con HSA que ingresaron en 5 de
los 6 servicios suecos de neurocirugia. En dicho estudio, se
intervinieron 276 (85%) pacientes, de éstos 170 (62%) en
los primeros 3 dias, obteniéndose una morbilidad quirtirgica
del 7% y una mortalidad global del 21%. Aunque hoy dia se
recomienda cirugia precoz (0-3 dias) en aquellos pacientes
en buen grado clinico (I-III de la WFNS) y aneurismas no
complejos, el dia de la cirugia por si mismo, no tiene valor
predictivo. En la decision también influyen otros factores
como la edad, enfermedades concomitantes, localizacion,
tamafio, complejidad del aneurisma y disponibilidad de
medios. Un factor decisivo a tener en cuenta en el momento
de la decision de intervencion precoz o demorada, es el mal
grado clinico inicial (Grados IV-V de la WFNS). Antigua-
mente estos pacientes eran manejados conservadoramente
o0 se practicaba cirugia tardia en aquellos que sobrevivian;
varios autores'#30O71%I2I0.I45.I8L19% hap  preconizado un
tratamiento médico y quirargico agresivo en estos casos,
demostrando una mejor evolucion final, incluso en pacien-
tes en grado V obteniendo una buena recuperacion o inca-
pacidad leve entre 20-40% del total de pacientes tratados.
Durante la intervencion se debe evitar la hipotension
(TA sistolica <60 mmHg). Durante la diseccion arterial
puede ser necesario el “clipaje” temporal de alguno de
los vasos de asiento del aneurisma'®*'®. No estd aln
determinado el tiempo maximo seguro de oclusion, pero
no es conveniente sobrepasar los 20 minutos. La oclusion
temporal intermitente parece que ofrece menos riesgos
de isquemia, aunque todavia no estan bien definidos los
tiempos de oclusion. En algunos aneurismas proximales
paraclinoideos puede recurrirse a la oclusion temporal de la
carotida interna cervical, clipaje transitorio distal al aneu-
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risma e incluso vaciado carotideo retrogrado para facilitar
la diseccién y clipaje definitivo del cuello aneurismatico’'.

Como se ha comentado previamente los aneurismas
pueden ser tratados mediante la oclusion de la arteria por-
tadora, aunque esta oclusion conlleva riesgo de isquemia.
Este procedimiento se reserva para aneurismas no tratables
mediante otras técnicas y es un tratamiento de eleccion en el
caso de aneurismas disecantes y en ampolla o blebs™!*!131:14!
o0 aneurismas que no pueden ser tratados mediante ninguna
otra técnica disponible®. La presencia o no de isquemia tras
la oclusion puede ser predicha mediante un test de oclu-
sion*!. Dicho test se realiza mediante el inflado durante la
angiografia de un balon que ocluye el vaso. Durante esta
oclusion se ha de monitorizar la funcion neurologica, bien
mediante la exploracion neuroldégica o mediante algin
método electrofisiologico. Si no se producen déficits tras
cierta hipotension en principio se podria ocluir la arteria
sin que se produjeran déficits neurologicos. Hoy en dia se
utiliza también el retraso en la fase venosa de la angiografia
para predecir la probabilidad de isquemia. Cuando el test
de oclusion es positivo, debera realizarse un by-pass extra-
intracraneal para llevar a cabo la oclusion de forma segura.
Este algoritmo de tratamiento se esta usando cada vez con
mayor frecuencia en nuestro pais**'24!77,

Una tedrica ventaja de la cirugia es el lavado de sangre
cisternal, con lo que tedricamente se puede reducir la inci-
dencia de isquemia postoperatoria; esta premisa no se ha
podido demostrar, incluso se ha visto que con el lavado
agresivo de las cisternas aumenta el riesgo quirtrgico?.

Tratamiento endovascular

A principios de los afios 90 se introdujo la embolizacion
endovascular con espirales (“coil”) de platino (GDC)-%3;
inicialmente se utilizaba fundamentalmente en aneurismas
complejos en los que se preveia un alto riesgo quirtrgico, o
en pacientes que habian rechazado la cirugia, o en aquéllos
en los que ésta habia fallado. Poco a poco esta técnica se ha
refinado y se ha extendido considerablemente, ampliandose
sus indicaciones llegando a superponerse a las de la cirugia.
La comparacion de los resultados obtenidos con una u otra
técnica es imposibles de realizar debido a la heterogenei-
dad de las poblaciones incluidas en cada serie. Hasta la
fecha solo un estudio prospectivo randomizado compara
ambos procedimientos''®, encontrando una buena evolu-
cion a los 3 meses en el 79% de los pacientes operados y
un 81% en los embolizados, con una mortalidad del 11% y
del 12% respectivamente. Viiluela?'® en un Estudio Coope-
rativo de 403 pacientes con HSA y aneurismas de dificil
acceso quirurgico, embolizados en los primeros 15 dias de
la hemorragia encontré un 9% de morbilidad, y un 6% de
mortalidad globales (2% secundaria al procedimiento); 6%
de los pacientes requirieron tratamiento quirargico tras una
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embolizacion incompleta. En los aneurismas pequeiios con
cuello pequefio se obtuvo una oclusion practicamente total
en el 92%, pero solo un 30-50% de los pacientes con cue-
llos grandes o aneurismas gigantes tuvieron una oclusion
satisfactoria.

Las complicaciones relacionadas con el procedimiento
endovascular son la perforacion del aneurisma que ocurre
en torno a 2,4% de los casos y complicaciones isquémicas,
bien por embolismo arterial u oclusion o trombosis del
vaso portador del aneurisma en un 9%?%. Sin embargo estas
complicaciones alteran con poca frecuencia el pronostico
marcado en el enfermo por el nivel de conciencia al ingreso
o la gravedad de la hemorragia®’-1%°.

La eficacia del tratamiento de los aneurismas viene mar-
cado por dos aspectos: disminuir el riesgo de resangrado y
conseguir un tratamiento definitivo del aneurisma, es decir,
conseguir su exclusion completa de la circulacion cerebral.
El riesgo de resangrado en los aneurismas embolizados
disminuye hasta un 0,9 a 2,9%, aunque otros estudios
han estimado un riesgo de un 1,4% al afio de re-rup-
tura’e-13:146200 Parece que uno de los factores mas impor-
tantes a la hora de producirse una recurrencia o hemorragia
tras el tratamiento endovascular es el tamafio y la forma
del aneurisma tratado. Para los aneurismas mayores de 2
cm el resangrado es frecuente alcanzando un 33% en un
estudio®. La recurrencia de los aneurismas también es
mayor en aneurismas grandes, fundamentalmente porque
la frecuencia de tratamientos incompletos es mayor!'?>2%,
Cuando el tratamiento es incompleto la frecuencia de cre-
cimiento del resto del aneurisma es alta, alcanzando cifras
de hasta el 49%. El tratamiento es con poca frecuencia
completo en series globales de aneurismas, siendo este el
resultado hasta en un 55% de los casos. El tamaiio del aneu-
risma y del cuello parecen tener un papel importante en el
resultado'!"'°, Los peores resultados se obtienen en cuellos
anchos y mayores tamafios**®. El riesgo de recurrencia del
aneurisma es también alto en aneurismas tratados de forma
completa siendo factores de riesgo para su crecimiento el
mayor tamafio del aneurisma o su situacion con respecto al
flujo sanguineo como la cerebral media o la basilar®.

Aunque el seguimiento de los aneurismas embolizados
se ha llevado a cabo tradicionalmente mediante la
angiografia, parece que la RM craneal puede servir como
una alternativa a la angiografia, dejando Unicamente la
angiografia para el caso de relleno evidente en la RM3.
La necesidad de seguimiento de los enfermos tratados
mediante embolizacion es evidente, y por ello recomen-
damos la realizacion de pruebas de control a largo plazo a
estos enfermos.

Aunque la frecuencia de recanalizaciones y crecimiento
de aneurismas tratados mediante tratamiento endovascular
continua siendo alta, nuevos avances técnicos probable-
mente determinaran mejores resultados a este respecto. Por
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otro lado parece evidente que el uso de esta tecnologia ha
hecho disminuir la mortalidad de los enfermos con HSA 'y
por ello debe ser utilizada en aquellos casos en los que se
consigan mejores resultados'**.

Indicaciones de tratamiento

El tratamiento de los aneurismas cerebrales debe ser
realizado por un equipo con experiencia constituido por
neurocirujanos formados en el tratamiento de patologia
vascular cerebral e intervencionistas con experiencia en la
realizacion de angiografias cerebrales y en el tratamiento
de estas lesiones. El tratamiento debe ser por tanto rea-
lizado en centros que dispongan de ambos especialistas
trabajando de forma conjunta®. Cada vez es mas evidente
que el incremento de la experiencia en el tratamiento de
esta patologia mejora los resultados. Ademas los centros
que incluyen el tratamiento endovascular tratan antes a
los enfermos y tienen mejores resultados en general. La
recomendacion en este sentido es concentrar el tratamiento
de estos enfermos en centros que dispongan de ambas
técnicas*'>, aunque el efecto de la concentracion del trata-
miento es menor en los aneurismas rotos. Debera asimismo
establecerse la mejor indicacion dependiendo de las carac-
teristicas del paciente, su estado clinico y comorbilidad,
las caracteristicas del aneurisma a tratar y la experiencia
propia del centro. Aunque de la revision de la literatura no
se pueden extraer indicaciones estrictas, si se pueden suge-
rir algunas indicaciones generales. El estudio ISAT, en el
que se incluian enfermos que podian ser tratados tanto por
tratamiento endovascular como quirurgico, demostrd que
aunque la mortalidad era similar en ambos ramos de trata-
miento, la morbilidad asociada al tratamiento endovascular
era menor. Asi pues, el tratamiento endovascular debe
ser utilizado cuando los resultados con ambas técnicas
sean juzgados equivalentes por el equipo encargado del
tratamiento'*®. Algunos estudios neuropsicologicos y de
calidad de vida en nuestro medio en pacientes tratados con
una u otra modalidad terapéutica aprecian una minima y
escasa diferencia a favor de la embolizacion''*!%. Aunque
hay aneurismas que pueden ser tratados de forma general
mediante ambas técnicas, parece que existen casos en los
que un determinado tratamiento es mas favorable. Por ello
se pueden hacer las siguientes recomendaciones.

Las indicaciones principales de la embolizacion, aunque
¢éstas estan en continua evolucion son:

1.- Fallo de la exploracion quirtrgica.

2.- Mal grado clinico inicial.

3.- Mala condicion médica.

4.- Aneurismas complejos con alto riesgo quirtrgico.
5.- Aneurismas de circulacion posterior.

6.- Inoperabilidad por consideraciones anatomicas.
7.- Rechazo cirugia.
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La embolizacion no esta indicada o sus resultados van a
ser inferiores en:

1.- Aneurismas con cuellos anchos. Se definen como
aneurismas de cuello ancho aquéllos con un cuello mayor a
4mm o bien una relacion entre el cuello del aneurisma y el
diametro mayor del aneurisma mayor de 2.

2.- Hematomas intraparenquimatosos que requieren eva-
cuacion urgente.

3.- Aneurismas gigantes y grandes de facil acceso neuro-
quirargico (circulacion anterior).

4.- Aneurismas de cerebral media. En esta localizacion
los resultados quirtrgicos suelen ser buenos. Ademas la
disposicion y localizacion del aneurisma y las ramas de la
cerebral media hacen que el tratamiento de estos aneurismas
sea complejo desde el punto de vista endovascular. Esta
localizacion esta relacionada con una mayor frecuencia de
recanalizacion y crecimiento®*.

5.- Aneurismas muy pequeiios (<2mm).

En el caso de aneurismas multiples®’?'® se comenzara
con el aneurisma con mas posibilidades de haberse roto,
para lo cual se valoraran los siguientes signos:

- Distribucion de sangre en TC inicial.

- Aneurismas de mayor tamario.

- Bordes lobulados o irregulares del aneurisma.

- El aneurisma mas proximal.

Complicaciones HSA

Las principales complicaciones y su tratamiento mas
adecuado tras la HSA son:

Resangrado

Varios estudios prospectivos han mostrado un indice
de sangrado similar'®!1160225 " Tras una HSA existe un
riesgo de resangrado de un 3-4% en las primeras 24 horas,
seguido de un riesgo acumulativo entre un 1-2%/dia
durante las primeras cuatro semanas. En los casos que se
trataron conservadoramente, las incidencias de resangrado
registradas en el primer mes oscilaron entre 20-30%,
estabilizandose después del tercer afio. En el Estudio
Cooperativo'® con un mayor seguimiento, encontraron un
indice de resangrado del 2.2%/afio pasados 6 meses de la
hemorragia durante los primeros 10 afios, descendiendo a
un 0.86%/afio a partir de la segunda década. La mortalidad
ligada al resangrado se cifra en un 74%'® .El tratamiento
fundamental para prevenir el resangrado es la oclusion del
aneurisma (quirargica/embolizacion). El uso de fibrinoli-
ticos en dosis altas (acido épsilon-aminocaproico 1g/ 6
horas i.v.) durante las primeras 72 horas del sangrado
reduce el riesgo de resangrado sin que se produzca un
incremento en complicaciones isquémicas®”. Esta estrate-
gia podria ser 1til en los casos en los que fuera necesario
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llevar a cabo un traslado de centro hospitalario para el tra-
tamiento del aneurisma.

Vasoespasmo/isquemia

El vasoespasmo es una respuesta arterial a los depdsi-
tos de sangre subaracnoidea, probablemente secundaria a
sustancias liberadas por la lisis del coagulo; los pacientes
con gruesos coagulos cisternales estan expuestos a una
mayor incidencia de déficits isquémicos®'. El vasoespasmo
angiografico tiene un pico de incidencia alrededor del 7°
dia, con una resolucion gradual entre 2 y 4 semanas. La
incidencia estimada de vasoespasmo angiografico es de
aproximadamente 2/3 de los pacientes, de los cuales 1/3
desarrollara sintomas isquémicos. El vasoespasmo era el
motivo de fallecimiento en el 40% de los pacientes en los
afios 60, pero esta cifra ha descendido a un 7% en la actua-
lidad89,]09.

El desarrollo de un nuevo déficit focal, no explicable
por la hidrocefalia o el resangrado, es el primer sintoma
objetivo del vasoespasmo. Cada vez es mas evidente que
el vasoespasmo puede aparecer sin sintomas evidentes en
pacientes comatosos y ser causa de la aparicion de infartos
cerebrales. Por ello la sospecha debe ser mayor en pacien-
tes con mal grado clinico que por otro lado tienen mas
riesgo de presentar vasoespasmo.

Existen métodos de monitorizacion de la presencia de
vasoespasmo como es el doppler transcraneal (DTC). Este
método depende del observador que la realiza y requiere
del establecimiento de valores umbrales especificos para
cada centro. Los valores absolutos pueden ser engafiosos
pero parece que el indice de Lindegaard puede ser 1itil en
la deteccion del vasoespasmo’®106:133.140.154156 "Hg necesario
realizar una monitorizacion a lo largo de los dias de la
evolucion de la HSA dado que los cambios en las medicio-
nes, tales como aceleracion del registro o incremento de la
pulsatilidad también pueden predecir el vasoespasmo. La
TC de perfusion puede ser un método util, sin embargo,
recientemente se han observado efectos secundarios debi-
dos a la excesiva radiacion a los que se somete a los enfer-
mos si se repiten con frecuencia las exploraciones.

El mejor tratamiento de la isquemia secundaria a
vasoespasmo es la prevencion del mismo. Para ello, funda-
mentalmente, existen varias medidas:

1. Normovolemia. La volemia puede ser un factor
influyente importante entre pacientes con vasoespasmo
cerebral asintomatico y sintomatico. Los pacientes con
volemia baja y vasoespasmo es mas probable que desa-
rrollen eventos isquémicos diferidos, en comparacion con
los pacientes con volumen sanguineo normal, que tienen
menos probabilidad de desarrollar isquemia cerebral
aunque tengan vasoespasmo. Sin embargo, el tratamiento
con hipervolemia tras clipaje del aneurisma en la HSA
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no incrementa el flujo sanguineo cerebral ni el volumen
sanguineo, comparado con la normovolemia. La adminis-
tracion de fluidos es importante para evitar la hipovolemia,
pero la hipervolemia profilactica no confiere ningun bene-
ficio. La recomendacion de triple H para la prevencion
y tratamiento del vasoespasmo y de las complicaciones
isquémicas, tiene un nivel de evidencia III de V, grado C.

En conclusion, en la HSA aneurismatica, se propone
mantener a los pacientes normovolémicos, sin que haya
evidencia en la actualidad de que el intento de mantener
situaciones de hipervolemia prevenga la aparicion de
vasoespasmo o complicaciones isquémicas. Se propone
que en los grados Hunt-Hess entre 3 y 5 y/o Fisher superior
o igual a 3, la volemia sea monitorizada mediante presion
venosa central (PVC).

2. Antagonistas del calcio: nimodipino. Hay bastan-
tes estudios que demuestran que el nimodipino reduce la
incidencia déficits neuroldgicos isquémicos y mejora la
evolucion neurologica a los 3 meses. Se recomienda nimo-
dipino oral, para la reduccion de complicaciones asociadas
al vasoespasmo cerebral.

El tratamiento con nimodipino oral (60 mg cada cuatro
horas, continuado por tres semanas) es el tratamiento de
eleccion en pacientes con una hemorragia subaracnoidea
aneurismatica. Recientemente se ha comprobado la similar
efectividad del nimodipino intravenoso aunque es de desta-
car el riesgo de hipotension''.

En cuanto al tratamiento del vasoespasmo éste radica
en dos posible medidas que son el tratamiento mediante
triple H o mediante métodos endovasculares.

La terapia Triple-H"™'1” (Hipertension: TAS>150
mm Hg. Hemodilucion: hematocrito alrededor del 30% e
Hipervolemia: presion venosa central 5-10 mm H2O) se
recomienda para disminuir las complicaciones producidas
por el vasoespasmo. No existen estudios randomizados que
demuestren su beneficio, ni tampoco se conoce cual de las
tres opciones es la mas beneficiosa®”. La hipervolemia-
hemodilucion aumenta el volumen sanguineo y el gasto
cardiaco y mejora tedricamente las propiedades reologicas
de la microcirculacion cerebral a nivel de la penumbra
isquémica por disminucién de la viscosidad sanguinea.
El aumento del gasto cardiaco no afecta al FSC de las
zonas no isquémicas del cerebro. Las zonas isquémicas
tienen un FSC que es presion dependiente por pérdida de
la autorregulacion. El inconveniente de este tratamiento
es el aumento del FSC en las areas cerebrales que tienen
alterada la barrera hematoencefalica, que no sélo puede
aumentar el edema cerebral sino también agravar la
isquemia por la reperfusion®. En cuanto a la hipertension
hay que tener en cuenta que hasta el 34% del total de los
pacientes desarrollan vasoespasmo sintomatico a pesar
de la terapia hipervolémica por lo que hay que recurrir a
la terapia hiperdinamica para tratar de revertir los sinto-
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mas del vasoespasmo. Se recomienda utilizarla s6lo con
el aneurisma clipado o excluido de la circulacion tras
embolizacion. Puede tener complicaciones sistémicas
como edema pulmonar o isquemia miocardica especial-
mente con el uso de elevadas dosis de vasopresores. Se
han utilizado varias aminas vasoactivas para conseguir
inducir HTA, entre ellas noradrenalina, dobutamina (DBT)
y fenilefrina. Todos ellos pueden tener efectos adversos
potenciales. Estos pacientes tienen que estar estrechamente
vigilados en UCI ya que pueden tener multiples complica-
ciones neurologicas y sistémicas.

El uso de otras sustancias como Tirilazad, magnesio,
corticoides, etc, todavia se mantiene en fase de investiga-
cion'®,

En cuanto a los métodos endovasculares para el trata-
miento del vasoespasmo se emplean dos tipos:

1. La infusion intraarterial de farmacos vasodilatado-
res.

2. La angioplastia con balon.

1. El tratamiento farmacoldgico intraarterial tiene su
origen en el uso de los vasodilatadores alcaloides
(papaverina) intraoperatorios. Se han usado
tanto alcaloides como antagonistas del calcio. La
papaverina es un alcaloide con una vida media
de alrededor de 2 horas. La técnica consiste en la
infusion intraarterial de una dosis de 100 a 300 mg
de papaverina en 100 ml, por territorio en unos 60
minutos (3mg/ml a 6-9 ml/min)*. Como la absor-
cion es trans-endotelial, los mejores resultados se
obtienen cuando la infusion es proxima a la zona
de vasoespasmo. Aunque en el 80-95% de casos
se observa una respuesta angiografica, solo un 25-
50% de pacientes presentan una respuesta clinica'®.
La administracion de papaverina intraarterial tiene
una eficacia limitada supeditada a su efecto tem-
poral (no superior a 24-48h) lo cual puede obligar
a nueva infusion y una serie de desventajas ligadas
a sus efectos colaterales, tales como reduccion de la
presion arterial, taquicardia, aumento de la presion
intracraneal, depresion respiratoria’®®. Los efectos
secundarios y la corta vida media de la papaverina
han hecho que se hayan ensayado otros farmacos
intrarteriales®>'?°. Uno de ellos es el verapamilo,
ampliamente usado para tratar el vasoespasmo coro-
nario. Su vida media es de 7 horas y aumenta el flujo
sanguineo cerebral sin aumentar la PIC ni la presion
arterial. Otro farmaco utilizado intrarterialmente es
el nicardipino, de vida media en torno a 16 horas.
Su uso intrarterial evita los efectos secundarios de
la administracion intravenosa (hipotension, edema
pulmonar, insuficiencia renal) aunque se han descrito
casos de aumento de la PIC. El nimodipino, otro
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antagonista del calcio, también se esta utilizando
intrarterialmente. Su vida media es alrededor de 9
horas y durante su uso no se han descrito complica-
ciones, por lo que su uso se esta extendiendo. Otros
farmacos como el fasudil, la milrinona y el colforsin
han sido también utilizados de forma intrarterial para
el tratamiento del vasoespasmo de forma puntual en
algunos estudios publicados con resultados favora-
bles. Recientemente se ha introducido el uso de la
nicardipina intrarterial como vasodilatador'*>.

2. La angioplastia con balén fue introducida por
Zubkov en 1984 para el tratamiento del vasoespasmo
grave, con resultados mas efectivos y duraderos que
la angioplastia farmacolodgica, pero con un incre-
mento del riesgo de complicaciones?'. Debido a su
potencial riesgo de complicaciones graves debe res-
tringirse la angioplastia con balon a aquellos pacien-
tes con vasoespasmo sintomatico y con fallo de los
demas tratamientos menos invasivos'*®. El intervalo
de tiempo para realizar la angioplastia es controver-
tido, se discute entre 6 y 12 h, pero se deberia de
aplicar antes que la isquemia progrese a infarto®.
La plasticidad del vaso afecto de vasoespasmo dis-
minuye con el paso del tiempo y aumenta la presion
que se debe ejercer con el balon de angioplastia,
aumentando el riesgo de ruptura de la pared arterial.
Por todo ello, la indicacion de la angioplastia debe
ser considerada de forma individual y ser analizado
junto con la clinica neurolodgica, el DTC y el estudio
angiografico que, ademas del vasoespasmo muestra
una zona de hipoperfusion cerebral distal.

El tratamiento endovascular del paciente cuyo vasoes-
pasmo se convierte en sintomatico debe ser propuesto
segun los siguientes criterios!®3!:

* Aparicion de un déficit no atribuible a otra causa.

* Déficit refractario al aumento de tension arterial.

* Ausencia de infarto visible en la TC.

* Vasoespasmo angiograficamente evidente en una loca-
lizacion que podria explicar el déficit con hipoperfusion
distal de este territorio vascular.

Se podria plantear la siguiente propuesta de cuidados
segun la sospecha clinica o los sintomas de isquemia:

- Sintomas leves de isquemia

* Se realizara TC craneal y analitica para descartar otras
causas y se intentara confirmar y establecer el grado de
isquemia por vasoespasmo cerebral mediante DTC.

* Evitar la hipovolemia (3000 cc de cristaloides/24h)
control de PVC (entre 5-10 cm de H20).

* Modificar las caracteristicas reoldgicas (coloides,
hematocrito entre 30-35%, manitol, albtimina).

* Evitar la hipertension arterial si el aneurisma no esta
clipado o embolizado.
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* En las situaciones clinicas de WFNS grados I-II-111
valorar la asociacion de patologia cardiovascular previa o
edades avanzadas de los pacientes por el riesgo de compli-
caciones asociadas al tratamiento: EAP, IAM, hiponatremia
dilucional. Estos pacientes deben ingresar en una Unidad
de Criticos para una mejor monitorizacion y control
hemodindmico.

- Sintomas graves de isquemia

» Comenzar las maniobras previas y trasladar al paciente
a una Unidad de Criticos para intensificar el tratamiento
triple H con farmacos vasopresores sistémicos.

* Valorar arteriografia cerebral con angioplastia y/o
nimodipino intrarterial si no remite la sintomatologia
atribuible al vasoespasmo, a pesar de medidas maximas,
especialmente la hipertension arterial.

Hidrocefalia

Una dilatacion ventricular (Indice de Evans: distancia
entre cuernos frontales/diametro entre ambas tablas inter-
nas al mismo nivel >0.30) puede aparecer en el periodo
agudo entre un 20-40% de los casos’™%. Si el grado cli-
nico es aceptable (I-11I) y no existe deterioro neurologico,
se puede adoptar una postura expectante ya que en la
mayoria de los casos ocurre una resolucion espontanea. Si
existe deterioro clinico, se aconseja un drenaje ventricular
externo, asumiéndose un aumento del riesgo de meningitis
y de resangrado. Si el paciente se encuentra en grados [V-V
se recomienda drenaje externo''*8!,

A pesar de que en algunos estudios el uso de drena-
jes ventriculares en estos pacientes se ha asociado a un
incremento del riesgo de resangrado, no hay una evidencia
firme en este sentido que contraindique su uso®. El uso de
drenajes externos se ha asociado a infeccion del liquido
cefalorraquideo®®, mayor cuanto mayor sea la hemorragia
subaracnoidea o intraventricular y la duracion del drenaje.
En este sentido no parecer util el uso de antibioterapia
profilactica tras su implantacion®. La introduccion de
catéteres impregnados en antibidticos parece 1til en la pre-
vencion de la infeccion asociada a drenajes ventriculares
en pacientes con hemorragia intraventricular'®**. Por
otro lado se ha intentado tratar la hemorragia intraven-
tricular con fibrinoliticos instilados a través del drenaje
ventricular®!%82% Con esta maniobra se pretende disminuir
el efecto nocivo de la sangre intraventricular sobre la evo-
lucioén final y disminuir el riesgo de vasoespasmo y dafio
isquémico'*2. No obstante parece que el efecto que tiene
esta medida es mejorar el manejo de los pacientes portado-
res de drenajes ya que disminuye su tasa de obstruccion y
por lo tanto la necesidad de su recambio!*>2!4,

La hidrocefalia cronica acompaiada de sintomas clini-
cos compatibles con una hidrocefalia normotensa se debe
tratar con una derivacion ventriculo peritoneal. Aparece en
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torno aun 18 a 26% de los supervivientes. Los factores que
favorecen su aparicion son la edad, la presencia de hidroce-
falia al ingreso, el sangrado intraventricular y su cuantia y
un mal grado clinico.

Convulsiones

Aunque no existe una fuerte evidencia cientifica, algunos
autores recomiendan la administracion de anticonvulsivos
con el fin de disminuir el riesgo de resangrado tras una
crisis. Sin embargo, otros autores afirman que deben usarse
solo en el caso de pacientes con riesgo de presentar convul-
siones (por patologia previa, aneurismas de arteria cerebral
media, infartos cerebrales) dado que su uso puede conllevar
especialmente en el caso de la fenitoina peor recuperacion
o deterioro cognitivo®. El levetiracetam podria ser supe-
rior a la fenitoina debido a su mayor tolerabilidad y ausen-
cia de asociacioén a peor pronédstico neurologico'***, El
uso a largo plazo no esta recomendado en pacientes libres
de convulsiones, excepto en pacientes con antecedentes de
convulsiones, hematomas intraparenquimatosos o infartos.
Se puede pues considerar su aplicacion temporal en el
periodo posthemorragico inmediato pero su uso a mas largo
plazo no esta recomendado.
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