La hemorragia subaracnoidea

The subarachnoid haemorrhage

J. Guridi

INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es
una patologia relativamente frecuente con
una incidencia que representa el 5% de la
patologia vascular cerebral. Se calcula que
la prevalencia es de 10 casos nuevos cada
100.000 personas cada afo'. La proporciéon
de la HSA disminuye con la edad, constitu-
yendo entre 35 y 44 anos el 45% de los pro-
blemas vasculares cerebrales, entre los 45
y 54 el 13% y entre los 65 a 74 anos el 4%
Es una patologia con una elevada morbi-
mortalidad, ya que en un alto porcentaje
de pacientes (10-15%) no llega al hospital
y, de los que lo hacen, alrededor del 15%
falleceran.

La HSA se define como la presencia de
sangre en el espacio subaracnoideo y en
las cisternas de la base. El origen de la
misma es variable pudiendo deberse a pro-
blemas vasculares, ruptura de aneurismas
intracraneales o malformaciones arterio-
venosas (MAV), tumores que pueden san-
grar en el espacio subaracnoideo y trau-
matismos cranoencefdlicos. El 80% de las
HSA estan originados por ruptura de aneu-
rismas intracraneales’. En esta revisiéon
nos referiremos a la HSA de origen aneu-
rismaético.
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CLINICA

La caracteristica clinica de la HSA es la
apariciéon de un cuadro de cefalea severa
que el paciente refiere no haber presenta-
do anteriormente. La cefalea es descrita
por los pacientes como si algo se hubiese
roto dentro de la cabeza. A este cuadro ini-
cial se afiaden vomitos frecuentes que per-
sisten durante las primeras horas y en
algunos pacientes dias. A la cefalea puede
acompanarse una pérdida de conciencia
en el momento de su apariciéon. Con este
cuadro un porcentaje no alto de pacientes
lleva un diagnéstico erréneo’. En otros
casos, la cefalea de debut no es tan inten-
say lleva al concepto de “cefalea de aviso”
(“warning leak”). Asi en pacientes que
ingresan de urgencia por una HSA se pone
en evidencia otra cefalea en dias previos,
que bien no era tan intensa o fue errénea-
mente diagnosticada’.

La cefalea dura varios dias con una
intensidad que obliga a medicar a los
pacientes tras su ingreso. La lateralizacion
de la misma no excluye el diagnéstico® y
tampoco ayuda a localizar el origen del
sangrado’. Un 50% de los pacientes sufren
una pérdida de conciencia que la mayoria
recobran antes de su llegada al centro hos-
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pitalario, mientras que en un porcentaje
menor entra en coma como consecuencia
de un hematoma intraparenquimatoso y
de una herniacion transtentorial por un
cono de presion o bien porque existe una
hemorragia intraventricular®. Tampoco en
este caso existe una localizacion clara de
ruptura aneurismatica.

La rigidez nucal es un signo que confir-
ma la HSA aunque puede tardar varias
horas en aparecer. Tampoco todos los
pacientes tienen que presentarla obligato-
riamente y su ausencia no excluye el diag-
nostico. En algunos pacientes (15%) con la
HSA pueden presentarse déficits motores’.
El cuadro suele estar relacionado con la
existencia de una hemorragia intraparen-
quimatosa acompanando a la HSA. Otros
pacientes presentan con la HSA un IIl par
en relaciéon a un aneurisma de la comuni-
cante posterior (Co Pos), aunque también
puede aparecer en otros como carétida
interna e incluso bifurcaciéon de basilar. El
IIl par puede ser intinseco exclusivamente
(afectacion del parasimpéatico) y en otras
ocasiones suele asociarse un cuadro de
dolor. Esto diferencia este cuadro de una
afectacion del Il par de origen diabético o
hipertensivo donde la pupila generalmente
no esta afectada y tampoco hay dolor con
el déficit del Ill par (parélisis extrinseca)®".
Otros déficits de pares craneales tras la
HSA son mas infrecuentes.

Tabla 1. Escala de Hunt y Hess™.

Cuando se diagnostica una HSA es
importante conocer el estado clinico del
paciente ya que de esto dependera el pro-
noéstico del mismo. Desde que en 1965 Bot-
terell” clasific6 las hsa dependiendo de su
condicion clinica, han existido otras clasi-
ficaciones” y entre ellas la mas empleada
ha sido la de Hunt y Hess de 1968 (Tabla
1). En ella los autores describieron la evo-
lucién de 275 pacientes durante un perio-
do de 12 anos desde el momento de ser
admitidos en el centro. La mortalidad esta-
ba estrechamente relacionada con el esta-
do inicial del paciente. Asi refirieron una
mortalidad de un 11% para los pacientes
en grado I hasta del 100% para los consi-
derados grado V". Esta escala de evalua-
cion actualmente se sigue utilizando en los
servicios de neurocirugia aunque presenta
una serie de problemas en su empleo. Asi
la diferencia entre algunos términos clini-
cos no es clara (confusion, estupor y som-
nolencia) y por otro lado la presencia o
ausencia de meningismo no es importante
como para definir un pronéstico (Tabla 1).
Actualmente se esta utilizando con mayor
frecuencia la de la World Federation of Neu-
rological Surgeons (WFNS) que relaciona
los distintos grados clinicos con la escala
de Glasgow” (Tabla 2).

DIAGNOSTICO DE LA HSA

La tomografia axial (TC) es el mejor
procedimiento para el diagnéstico de una

Grado Clinico Descripciéon

I Asintomatico, cefalea minima o ligera rigidez nucal.

II Moderada, severa cefalea, rigidez nucal, no déficits (excepto IIl par).

I Somnolencia, confusion o déficit focal moderado.

v Estupor, moderada a severa hemiparesia, posible descerebracion temprana,
rigidez y alteraciones vegetativas.

\% Coma profundo, rigidez de descerebracién, moribundo.

Tabla 2. Comparacién entre la escala WFNS y la GCS.

WENS GCS Déficit motor
I 15 Ausente
Il 13-14 Ausente
U 13-14 Presente
v 7-12 Presente o ausente
A% 3-6 Presente o ausente

WFNS: World Federation of Neurosurgical Surgeons (Drake y cols, 1988). GCS. Glasgow Coma Score
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HSA. No solamente indica la existencia de
sangre en las cisternas basales o el espa-
cio subaracnoideo sino ademaés indica su
localizacion, intensidad y si existe sangre
intraparenquimatosa o intraventricular. La
hemoglobina y sus productos de degrada-
cion en el espacio subaracnoideo hace que
la sangre extravasada sea hiperdensa en
relacion al resto del parénquima y del
liquido cefalorraquideo. Asi el primer dia
de la HSA la TC diagnostica practicamente
el 100% de las mismas'® aunque para otros
este porcentaje no suele ser tan elevado'.
Estas diferencias pueden variar depen-
diendo de la exactitud con que se realice la
TC, espaciado de corte, angulacién de los
mismos, etc™. Los desarrollos técnicos
de las TC actuales de alta resolucion y heli-
coidales, permite asegurar el diagndstico.
El grado de fiabilidad es tal, que si existe
un cuadro clinico compatible con HSA y la
TC realizada de urgencia es normal debe-
mos de dudar del diagnéstico. Este a su
vez en los dias siguientes a la presentacién
del cuadro clinico es méas dudoso y decre-
ce debido a que la sangre se va limpiando
en los dias siguientes a la HSA. En un estu-
dio cooperativo de aneurismas llevado a
cabo en los anos 80, el 92% de las TC eran
positivas en el primer dia de hemorragia
pero el porcentaje decrecia a un 86% el
segundo, 76% dos dias después y a un 58%
tras cinco dias desde la presentacion clini-
ca®.

La presencia de sangre en las cisternas
de la base puede predecir la localizacion
del aneurisma con una relativa fiabilidad,
ya que su lateralizaciéon es orientativa de
localizacion de sangrado y de ubicacion de
aneurisma . Esta se incrementa si ademas
existe sangre intraparenquimatosa?. Por
otro lado distintos autores han evaluado la
cantidad de sangre dentro de las cisternas
como valor predictivo en la evolucion del
paciente. Aunque no se puede asumir que
la sangre medida en valores Haunsfield
tenga un valor predictivo sobre la evolu-
cion de la HSA, se ha podido comprobar
que el porcentaje de vasoespasmo, angio-
grafico y clinico, es mayor en los pacientes
que tienen una mayor cantidad de sangre
comparativamente con los que no la tie-
nen segln un reciente estudio cooperati-
vo**. El diagndstico por TC de las HSA se
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hace generalmente sin contraste. La reso-
nancia magnética (RM) no es de gran
ayuda para el diagnoéstico de esta patolo-
gia, ya que emplea un tiempo largo para el
procedimiento. Los pacientes de urgencias
cuya sospecha por la agudeza de la cefalea
sea de HSA y la TC realizada en las prime-
ras horas no muestre sangre en las cister-
nas de la base, seran de diagnéstico dudo-
so y en ellos habrd que realizar una
puncién lumbar.

Una vez realizado el diagnéstico clinico
y de imagen de una HSA queda conocer el
origen de la misma. Para ello se realiza una
angiografia diagnostica de todos los tron-
cos cerebrales. El origen mas frecuente de
la HSA es la existencia de un aneurisma
intracraneal. Se trata de una patologia rela-
tivamente frecuente y en estudios de
autopsia, alrededor del 5% de los pacien-
tes fallecidos tienen aneurismas intracra-
neales'®. Actualmente en algunas publica-
ciones y debido a la mejora técnica de las
TC se duda del diagnéstico angiografico ya
que una TC con contraste y cortes finos
tiene un alto indice diagnéstico. Nosotros
pensamos que para un estudio claro del
tamano del aneurisma y de su cuello, asi
como de las arterias circundantes, existen-
cia de espasmo angiografico y la posible
existencia de otros aneurismas en “espejo”
es imprescindible la realizacion del estu-
dio angiogréfico.

Alrededor del 10% de las HSA son
angiograficamente negativas. Esto se sos-
pecha ante HSA que son de localizacion
perimesencefélica*. Estas hemorragias
suelen tener un buen prondstico y estan
exentas de las complicaciones que el resto
de las HSA de origen aneurismatico suelen
presentar. Un 20-25% de los aneurismas
son multiples a pesar de que s6lo uno de
ellos suele ser el origen de la clinica. El
predominio es femenino®.

VALOR ACTUAL DE LA PUNCION
LUMBAR (PL) EN EL DIAGNOSTICO
DE LA HSA

La PL deberia de realizarse en casos
concretos para llegar al diagnéstico de
HSA en aquellos pacientes que con la sos-
pecha clinica de HSA tienen una TC negati-
va. Esto puede ocurrir debido a que el cua-
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dro clinico lo pudo presentar dias antes de
su ingreso y como vimos previamente a
partir del 6° dia menos de la mitad de las
TC son positivas®. También podrian existir
pacientes que en su ingreso de urgencias
tengan un cuadro clinico compatible con
HSA y la TC sea anodina. La PL practicada
de urgencia puede inducir a errores en la
interpretacion de los hallazgos del liquido
cefaloraquideo (LCR) ya que las PL trau-
maticas ocurren por encima del 20% de los
pacientes®. Por otro lado la prueba de los
tres tubos tan conocida en nuestros hospi-
tales no aclara si la puncién ha podido ser
traumatica. Por tanto deberiamos de espe-
rar de 6 a 12 horas, en realizar una PL en
un paciente con sospecha aguda de HSA y
con TC dentro de la normalidad. En la PL
se debe analizar los pigmentos y no la celu-
laridad. La hemoglobina se metaboliza a
oxihemoglobina (color rosa o agua de
lavar carne) y posteriormente a bilirrubina
(color amarillo del LCR). La oxihemoglobi-
na aparece a las horas y la bilirrubina a
partir de las 12 horas. Sélo la xantocromia
del LCR seria el primer y tnico criterio
para diagnosticar una hsa en pacientes
con TC negativa®. Migraias, cefaleas coita-
les benignas o cefaleas vasculares pueden
ser diagnosticadas erroneamente de HSA 'y
ser sometidas a un tratamiento especifico
y estudio angiografico subsiguiente®*.

COMPLICACIONES DE LA HSA

Las principales complicaciones de la
HSA son de tres tipos: resangrado, vasoes-
pasmo e hidrocefalia.

Resangrado

El deterioro agudo en un paciente con
una HSA y un aneurisma intracraneal debe
atribuirse en primer lugar a esta complica-
cién. Los pacientes que sufren un resan-
grado en un aneurisma que anteriormente
sangro, generalmente sufren un cuadro de
pérdida de conciencia®. Es una importante
complicacién con una alta morbi mortali-
dad y con un pronéstico malo, falleciendo
un 50% de los que resangran. El porcentaje
de resangrado es variable dependiendo de
los dias transcurridos desde la HSA inicial.
Asi Kassel y col en el Estudio Cooperativo
sobre 2.265 aneurismas publicaron que
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ocurria en un 5,7% (0-3 dias), 9,4% (4-6°
dias); 12,7% (7-10 dias) 13,9% (11-14) y
21,5% entre el dia 15 y 32 tras la HSA**,

Cuando se analiza esta complicacién se
aprecia que existen dos momentos de la
evolucion de los pacientes en los que el
resangrado se incrementa. Asi existe una
mayor incidencia de resangrar el mismo
dia de la HSA segiin autores™ y esto ocurri-
ria dentro de las 6 primeras horas del san-
grado inicial. Existe también un segundo
pico a partir de la segunda semana segin
ambos estudios cooperativos, el de Locks-
ley* y el de Kassell”. Se considera que, al
mes tras la HSA en pacientes no tratados y
no intervenidos, el 30% de los mismos
habra resangrado™ y el porcentaje va dis-
minuyendo hasta el 6° mes tras la HSA
donde la probabilidad disminuye a un 3%
por ano®. Los factores del resangrado no
se conocen con exactitud, aunque el lugar,
forma y tamano del aneurisma podrian
influir. Torner® publicé que esta complica-
cion aparece 2,2 veces mas frecuentemen-
te en la mujer que en el varén. Sin embar-
go, ninguna relacion se encontr6 entre
resangrado y condicién clinica del pacien-
te. Tampoco el acimulo de sangre en las
cisternas parece ser un factor predictivo
de esta complicacion.

Para el tratamiento del resangrado,
durante muchos afos se especul6 sobre la
actividad antifibrinolitica del LCR* y es
por esta razén por la que el tratamiento
antifibrinolitico ha sido ampliamente utili-
zado. Fue empleado al final de los 60 y tras
muchos afios todavia sigue siendo contro-
vertido*¥. El tratamiento se basa en la
hipoétesis de que la lisis del coagulo aneu-
risméatico puede ser inhibida por la medi-
cacion antifibrinolitica (acido aminoca-
proico) y esto haria disminuir esta
importante complicacién. En estudios cli-
nicos se demostr6 que el tratamiento anti-
fibrinolitico en si era efectivo®. Asi en un
estudio doble ciego se comprobd que el
acido tranexamico disminuia el resangra-
do en mas de un 60% de los pacientes,
pero que su efecto beneficioso era contra-
producente por un incremento en la inci-
dencia de isquemia cerebral. Por tanto, el
estudio concluyé que el tratamiento antifi-
brinolitico no mejoro la incidencia de com-
plicaciones de la HSA®**,
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En los tGltimos afnos y debido a la mejo-
ra en la técnica quirdrgica y anestésica, el
timing quirdrgico, es decir el momento de
la intervencion sobre el aneurisma que ha
producido una HSA, ha ocupado distintos
estudios en el intento de disminuir esta
complicacién. Para evitar el resangrado y
paralelamente el riesgo de vasoespasmo,
el practicar la intervenciéon quirtrgica lo
antes posible al paciente (cirugia precoz
es la considerada en las primeras 72 horas
tras la HSA) ha sido la pauta de actuacion
de distintos grupos quirtargicos en todo el
mundo®*. Se realiz6 un estudio en Suecia®
en el que enrolaron a 216 pacientes. De
ellos, 71 fueron intervenidos precozmente;
70 entre los dias 4 y 7, y 70 pacientes des-
pués del 7° dia. Excluyendo los grados 4 y
5 de Hunt y Hess y los aneurismas del sis-
tema vertebrobasilar, los autores no
encontraron diferencia respecto a la mor-
talidad entre grupos, precoz y tardio. La
mortalidad fue del 6%, 6% y 13% respecti-
vamente”. El estudio cooperativo que
enrol6 a 3.521 pacientes por Kassell en
1990 hizo una distribucién similar con los
pacientes, su timing quirtrgico y el anali-
sis a los 6 meses de la HSA. El estudio no
demostré diferencia entre el 0-3 dia y a los
que se practico cirugia precoz (20% de
mortalidad); entre el 11-14 dia (21% de
mortalidad) y los intervenidos entre el 7-
10° dia (28% de mortalidad). Por tanto, la
considerada cirugia aguda reducia el ries-
go de resangrado pero no afectaba a la
incidencia sobre la isquemia cerebral.

Vasoespasmo

Es una complicacién frecuente en los
pacientes que presentan una HSA. El vaso-
espasmo arterial es una respuesta fisiol6-
gica por parte de la pared arterial del poli-
gono de Willis a la presencia de sangre en
las cisternas basales. Pero a pesar de que
el espasmo es una respuesta comun, la
isquemia cerebral no lo es. Esta complica-
cién, que por lo tanto deberia de ser la
isquemia cerebral, aparece con relativo
retraso tras la hsa, entre 4 y 14 dias. El por-
centaje de pacientes que la presentan es
variable, pero entre un 10-15% de los
pacientes que fallecen lo hacen por esta
complicacion.
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Los factores iniciales hemodinamicos
del vasoespasmo no son bien conocidos.
Como hemos comentado la presencia de
sangre en las cisternas basales y espacios
subaracnoideos o bien sus productos de
degradaci6n inducen el vasoespasmo arte-
rial que puede o no tener correlacion clini-
ca. Entre los distintos factores que pueden
influir en su aparicién estan: la sangre
reciente durante las primeras 72 horas
tras la HSA, la oxihemoglobina, sus propie-
dades vasoconstrictoras, la formacion de
radicales libres y las prostaglandinas.
También la afectacién de la pared del pro-
pio vaso tras la ruptura aneurismatica
puede tener relacién con su aparicion, ya
que esta patologia no esta relacionada con
la HSA angiograficamente negativa (peri-
meséncefalica) ni con las producidas por
MAV. Actualmente se conoce que seria la
suma de varios factores la que produce el
efecto vasoconstrictor. El vaso arterial
sufre un edema en la intima del mismo con
una necrosis e hiperplasia de la pared
muscular con la aparicion de infiltrados
linfocitarios y de macréfagos®”. Es decir,
que no se trata Gnicamente de una vaso-
constricion sino también de cambios ana-
tomopatologicos que llevan a una lesi6n
vascular que seria el origen de la isquemia
cerebral. El acimulo de sangre en las cis-
ternas basales en la TC inicial tendria un
valor predictivo en la aparicion del vaso-
espasmo**, pero el factor predictivo mas
claro es la presencia de sangre intraventri-
cular asi como la terapia antifibrinolitica.
Esto podria deberse a que tras la HSA exis-
te un incremento en la presion intracrane-
al, reduciendo la presién de perfusiéon
cerebral. Es conocido que tras la HSA la
autoregulacion cerebral sufre una altera-
cion y el vasoespasmo que es fisiologico
induce una isquemia cerebral por los
mecanismos citados.

El diagnéstico clinico de la isquemia es
la aparicion de un déficit neurolégico;
motor, del lenguaje, disminucion de la con-
ciencia con una TAC en ausencia de resan-
grado o hidrocefalia. El diagnostico en si
se puede hacer con el Doppler transcrane-
al que aunque no demuestra la isquemia
cerebral nos informa sobre la estenosis
arterial al mostrar alta velocidad de flujo.
Asi una velocidad por encima de 150
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cm/sg en un estudio tras HSA seria indica-
tivo de vasoespasmo cerebral. El procedi-
miento mide la velocidad de flujo en la
arteria silviana, porcion supraclinoidea de
la carétida interna y sifén carotideo asi
como en el segmento proximal de la arteria
cerebral anterior y precomunicante de la
cerebral posterior®*. Para otros autores
esta técnica tiene poca sensibilidad (60%)
si la comparamos con la angiografia que
nos muestra la imagen del vasoespasmo
arterial®. Pero en los Gltimos afos, al reali-
zarse las angiografias en las primeras 24
horas tras el ingreso esta complicacién
puede no observarse en el estudio inicial.
Sin embargo, el doppler transcraneal es
una técnica diagnostica simple, no doloro-
say que se puede repetir en miltiples oca-
siones en pacientes con sospecha de vaso-
espasmo por lo que resulta de una gran
utilidad en este tipo de patologia.

Existen dos tratamientos ampliamente
utilizados para vencer esta complicacion
de la HSA; cirugia temprana y antagonistas
del calcio. La cirugia precoz es la indicada
en las primeras 72 horas tras el ictus para
limpiar los coagulos en las cisternas, pre-
venir el vasoespasmo y cerrar el aneuris-
ma*. En el estudio cooperativo de Kassell,
los pacientes tratados por este procedi-
miento no tuvieron una incidencia menor
que los tratados en otros dias*. La morbi-
mortalidad entre la considerada cirugia
precoz y la tardia ha sido similar.

La utilizacién de los antagonistas del
calcio esta actualmente muy extendida en
los distintos servicios de neurocirugia. En
el primer estudio randomizado de nimodi-
pina publicado en 1983 por Allen no se evi-
denci6 ninguna mejoria en la incidencia de
complicaciones relacionadas con el vaso-
espasmo®. Otros grupos, sin embargo, en
estudios randomizados mostraron una
tendencia a menores complicaciones en el
grupo tratado con la medicacién, aunque
las mejorias tampoco fueron significati-
vas®. En 1989 los resultados del British
Aneurysm Nimodipine Trial que se publica-
ron evidenciaron la eficacia del tratamien-
to oral de nimodipina al reducir el infarto
cerebral en pacientes con HSAY. El diag-
nostico de infarto era clinico, con criterio
de TC y con un seguimiento por medio de
Glasgow Outcome Scale. El resultado fue
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que la nimodipina redujo significativamen-
te la incidencia del infarto de un 33 a un
22% (reduccion del 34% con un 95% de
intervalo de confianza). También en el
mismo estudio demostr6 una mejoria sig-
nificativa en los pacientes con un pobre
seguimiento (grupos 4 y 5 de la escala de
Hunt y Hess)*®. El mismo grupo no encon-
tr6 evidencia de que los resultados del
grupo de pacientes tratados con medica-
cion intravenosa fuesn mas efectivos que
el grupo con tratamiento oral®.

No se conoce con exactitud el mecanis-
mo de actuacién de la nimodipina en la
HSA. Se ha sugerido que podria actuar a
nivel de las arteriolas cerebrales e incre-
mentar la circulacién colateral, aunque los
estudios no han demostrado este dato. Por
otro lado se desconoce si la medicacion
bloquea el flujo de calcio dentro de la célu-
la isquémica. Esto seria un factor en la
cadena de lesion celular producida por el
calcio®.

El mantenimiento de una tensién arte-
rial discretamente elevada es otro de los
tratamientos empleados actualmente en
pacientes con HSA. La fluidoterapia (3
litros diarios) produce un incremento en el
volumen circulante que eleva la tension
arterial, mejorando la presién de perfusion
en los pacientes afectados por esta com-
plicacion.

Hidrocefalia

El incremento del tamaino ventricular
es también una complicacion conocida
tras una HSA. Se puede describir la exis-
tencia de una hidrocefalia aguda en los
primeros dias tras la hemorragia por la
gran cantidad de sangre en las cisternas o
bien en los ventriculos, por lo que la circu-
lacion del LCR se bloquea dentro del pro-
pio sistema ventricular o bien a nivel de
las trabéculas de Paccioni. Por tanto la
existencia de una hidrocefalia generalmen-
te comunicante a los dias de la HSA ocurre
en un 20% de los pacientes** En estos
pacientes afectos de una hidrocefalia
aguda la disminucién de conciencia obliga
a la colocacion de un sistema derivativo
externo y por tanto temporal. La TC inicial
tiene relacion entre el tamafo ventricular y
el deterioro neurolégico y son los datos cli-
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nicos mas fidedignos, ya que los signos
oculares no siempre acompanan los cam-
bios en el nivel de conciencia y por tanto
no son de gran ayuda en el diagnoéstico.

En pacientes con sangre intraventricu-
lar, la hidrocefalia puede ser no comuni-
cante ya que el coagulo puede bloquear el
acueducto o la salida del IV ventriculo. Por
tanto los factores que predisponen una
hidrocefalia aguda son la cantidad de san-
gre cisternal y la presencia de sangre en el
ventriculo. También los aneurismas del
territorio vertebrobasilar tienen una
mayor incidencia, segin el estudio coope-
rativo de 3.521 pacientes, de presentar una
hidrocefalia™. El tratamiento de la conside-
rada hidrocefalia aguda seria la punciéon
lumbar y el drenaje externo, que tiene los
problemas de resangrado e infeccién con
el paso de los dias. Si persiste a los dias el
cuadro clinico y la dilataciéon del sistema
ventricular en las TC evolutivas, la coloca-
cion de un sistema derivativo interno es la
respuesta.

Hidrocefalia comunicante

Es la que suele ocurrir meses o afnos
después de haber sufrido una HSA. Es difi-
cil encontrar factores directos que la indi-
quen, pero la cantidad de sangre en la
hemorragia inicial y la terapéutica antifi-
brinolitica segin los estudios cooperati-
vos suelen estar relacionados y ésta
relacion se incrementa si existe sangre
intraventricular. Todo son factores predis-
ponentes para la aparicion de una hidro-
cefalia a largo plazo. Esta suele ser del tipo
comunicante ya que hay un incremento en
la resistencia a la absorcion por parte de
las trabéculas de Paccioni. Esto hace que
no tenga que existir obligatoriamente una
gran dilatacion ventricular pero el cuadro
clinico puede ser el de una hidrocefalia a
presion normal. La triada tipica de esta
patologia la forman la imposibilidad para
caminar, la incontinencia esfinteriana y las
alteraciones intelectuales.

TRATAMIENTO ACTUAL DE LOS
ANEURISMAS INTRACRANEALES

El tratamiento de los aneurismas intra-
craneales siempre ha sido el quirtrgico,
pero desde hace varios afos y debido al
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gran avance experimentado por la neuro-
radiologia intervencionista esto esta hoy
dia en duda. Actualmente y en la mayoria
de los centros que trabajan con pacientes
con hemorragias subaracnoideas los aneu-
rismas intracraneales son tratados por
técnicas neuroendovasculares siempre
que se puedan realizar. Actualmente la
patologia del aneurisma intracraneal se
considera como multidisciplinario ya que
son tanto el intensivista, neurocirujano,
neuroradidlogo intervencionista y aneste-
sista los que participan en el tratamiento
de estos pacientes.

Serbinenco fue el primer neurocirujano
que traté de cerrar aneurismas por medio
de balones llevados por procedimiento
endovascular, pero los balones con el paso
del tiempo se disinflaban y el aneurisma se
reabria. Giugliemi y Viiuela, neuroradiélo-
gos californianos publicaron en 1991°*% los
estudios iniciales sobre 190 aneurismas
tratados con “coils” (filamentos metalicos
o espiras electroalargables, enrrollados y
con gran capacidad de adaptacion). Desde
entonces son muchos los hospitales que
emplean esta técnica que consiste en
introducir estas espiras desde la arteria
aferente al interior del saco aneurismatico
cerrando su luz y aislandolo del resto del
arbol vascular. En principio todos los
aneurismas serian susceptibles de ser tra-
tados con esta técnica excepto los de loca-
lizacion muy distal a los que no se pueda
acceder con el microcateter o bien tuvie-
sen un cuello aneurismatico ancho. La
relacion del diametro del cuello al didme-
tro del fundus del aneurisma tiene que ser
inferior a un tercio. Actualmente y debido
a las mejoras experimentadas por los
materiales utilizados, esta relacion tampo-
co es exacta pues la técnica de remodela-
cion del cuello del aneurisma hace que se
puedan cerrar con seguridad aneurismas
de cuello ancho. Los aneurismas gigantes
(mayores de 15 mm) serian los Gnicos que
no se podrian tratar por esta técnica ya
que el latido arterial hace que los “coils”
se desplacen dentro del propio saco (efec-
to martillo) y el aneurisma pueda crecer.
Los aneurismas de territorio vértebro-
basilar y que son dificiles de intervenirse
se tratan bien por esta técnica, por lo que
seria por tanto de eleccidn.
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El aneurisma se cierra porque la intro-
duccién del material favorece la formacién
de trombos y epiteliza el cuello del aneu-
risma por lo que la luz y la posibilidad de
resangrar desaparecen. El futuro de esta
técnica se basa en la mejora de los mate-
riales con espiras biolégicamente activas
que favoreceran la formacién de trombos
dentro del saco. Actualmente miles de
pacientes han sido tratados por este pro-
cedimiento y seguidos durante tiempo sin
nuevos problemas durante su seguimien-
to. Malisch y col publicaron un trabajo de
100 pacientes con un seguimiento de tres
aflos demostrando la seguridad y resulta-
dos buenos a largo plazo, siendo menos
satisfactorio en aneurismas gigantes™.

La cirugia queda relegada para los
pacientes que no son susceptibles a tratar-
se con procedimientos neuroradiologicos.
Las intervenciones de aneurismas intra-
craneales en los servicios de neurocirugia
han disminuido a una décima parte. Tam-
bién se consideran como quirtrgicos los
pacientes que tras la embolizacion la luz
persiste y resangran.

CONCLUSION

La HSA es una patologia con una impor-
tante morbi-mortalidad. La gran mayoria
de los pacientes que la presentan se debe
a la existencia de un aneurisma intracrane-
al. La angiografia es el procedimiento diag-
noéstico sobre el origen y se debe intentar
lo antes posible, primeras 72 horas, técni-
cas endovasculares para cerrar el aneuris-
ma y ulteriormente tratar las complicacio-
nes de la HSA, vasoespasmo e hidrocefalia.
El pronéstico dependera de la hemorragia
inicial. Es interesante que el equipo médi-
co que trate estos pacientes sea un equipo
multidisciplinario y con experiencia en
este tipo de patologia.
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