€CIMED Revista Cubana de Medicina Intensiva y Emergencias. 2020;19(3):e523

, EDITORIAL CIENCIAS MEDICAS

Articulo de revision

Manejo neurointensivo de la hemorragia subaracnoidea
aneurismatica

Neurointensive management of aneurismal subarachnoid hemorrhage

Maria Carolina Galofre-Martinez' https://orcid.org/0000-0002-1293-1289
José Ordosgoitia-Morales' https://orcid.org/0000-0002-4937-7891
Vanessa Ripoll-Zapata' https://orcid.org/0000-0001-9536-0073

Maria Angélica Morales-Nunez' https://orcid.org/0000-0001-8557-6241
Hugo Rafael Corrales-Santander'2 https://orcid.org/0000-0002-2080-6365
Luis Rafael Moscote-Salazar'*" https://orcid.org/0000-0002-4180-6962

'"Universidad de Cartagena. Facultad de Medicina. Centro de Investigaciones
Biomédicas. Cartagena de Indias, Colombia.
2Facultad de Medicina. Universidad del Norte. Barranquilla, Colombia.

3Consejo Latinoamericano de Neurointensivismo (CLaNi).

"Autor para la correspondencia: rafaelmoscote21@gmail.com

RESUMEN

Introduccion: La hemorragia subaracnoidea es una enfermedad que presenta una
alta tasa de morbimortalidad. La causa mas comun de esta enfermedad es el
trauma cerebral, seguido de la ruptura aneurismatica.

Objetivo: Describir las bases clinicas del manejo neurointensivo de la hemorragia
subaracnoidea desde su fisiopatologia hasta su enfoque en la unidad de cuidados
intensivos.

Adquisicion de la evidencia: Se realizd una revision de la literatura hasta el
mes de julio de 2018, que incluyd articulos originales, articulos de revision,
revisiones sistematicas, metaanalisis y ensayos clinicos. Las bases de datos
utilizadas fueron Pubmed, EBSCO host, Science direct, Clinical Key y SCOPUS. Se

tuvieron en cuenta los articulos publicados en inglés y espaiol, en los Ultimos
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cinco anos, acerca de las generalidades de la hemorragia subaracnoidea y el
manejo neurointensivo en poblacion mayor de 18 afos. Se seleccionaron
31 articulos.

Resultados: Se elabor6é una monografia acerca de los conceptos fisiopatoldgicos
basicos de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica, presentacion clinica,
diagnostico, complicaciones y manejo clinico de esta enfermedad.
Conclusiones: El manejo de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica en la
unidad de cuidados intensivos se enfoca, principalmente, en la prevencion de
las complicaciones asociadas a esta enfermedad, para mejorar el prondstico
clinico de los pacientes. Basicamente, se debe realizar monitorizacidén continua
de signos vitales y monitorizacion cerebral, y administrar analgésico vy
antiemético para lograr la estabilizacion completa del paciente.

Palabras clave: hemorragia subaracnoidea; unidad de cuidados intensivos;

aneurisma cerebral.

ABSTRACT

Introduction: Subarachnoid hemorrhage is a disease with high morbidity and
mortality rates. The most common cause for this disease is brain trauma, followed
by aneurysmal rupture.

Objective: To describe the clinical bases of neurointensive management of
subarachnoid hemorrhage from its pathophysiology to the focus on it in the
intensive care unit.

Evidence acquisition: We carried out a review of the literature published until
July 2018, which included original articles, review articles, systematic reviews,
meta-analyses, and clinical trials. The databases used were Pubmed, EBSCO host,
Science direct, Clinical Key, and SCOPUS. We took into account articles in English
and in Spanish published in the last five years and about the generalities of
subarachnoid hemorrhage and neurointensive management in a population older
than 18 years. Wo chose 31 articles.

Results: A monograph was written about the basic pathophysiological concepts of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage, its clinical presentation, diagnosis,

complications, and the clinical management of the disease.
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Conclusions: Management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage in the
intensive care unit focuses mainly on the prevention of complications associated
with the disease, to improve the clinical prognosis in patients. Basically,
continuous vital sign monitoring and brain monitoring should be carried out, and
analgesic and antiemetic drugs should be administered, to achieve complete
stabilization of the patient.

Keywords: subarachnoid hemorrhage; intensive care unit; brain aneurism.

Recibido: 06/08/2018
Aprobado: 30/08/2018

Introduccion

La hemorragia subaracnoidea (HSA) supone 5 % de todas las enfermedades
vasculares cerebrales agudas. Es una enfermedad que presenta una alta tasa
de morbimortalidad. Se considera como una emergencia neurologica y se define
como la presencia de sangrado en el espacio subaracnoideo. ()

El trauma cerebral es la causa mas comun de la hemorragia subaracnoidea. En
pacientes sin historia de trauma, 80 % de los casos es debido a la ruptura de un
aneurisma intracraneal. Entre otras causas de hemorragia subaracnoidea se
encuentran: malformaciones vasculares, tumores cerebrales, vasculitis y
alteraciones de la coagulacion.®

Esta enfermedad se presenta como un repentino dolor de cabeza o “cefalea
centinela”, a menudo descrita por los pacientes como “el peor dolor de cabeza
de mi vida”, en donde el estado de conciencia puede estar alterado, pero los
déficits neuroldgicos focales son poco comunes. Sin embargo, una vez
diagnosticada, a pesar de la realizacion de un manejo médico adecuado desde su
ingreso a emergencias, el pronodstico se ve afectado por la severidad de la lesion
cerebral y las complicaciones posteriores propias de la enfermedad.® El objetivo
principal del articulo es Describir las bases clinicas del manejo neurointensivo de
la hemorragia subaracnoidea desde su fisiopatologia hasta su enfoque en la unidad

de cuidados intensivos.
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Estrategia de busqueda y criterios de seleccion

Se realizd una revision de la literatura hasta el mes de julio de 2018, que incluyo
articulos originales, articulos de revision, revisiones sistematicas, metaanalisis y
ensayos clinicos. Para la busqueda bibliografica se emplearon los descriptores
aneurysmal subarachnoid hemorrhage AND management in the intensive care
unit, neurointensive care. Se utilizaron las bases de datos EBSCO host, Science
direct, Clinical Key y SCOPUS. Se tuvieron en cuenta los articulos publicados en
inglés y espanol, de los ultimos cinco anos, acerca de las generalidades de la
hemorragia subaracnoidea y el manejo neurointensivo en poblacién mayor de
18 afos. Se determind, como resultado primario, el manejo neurointensivo
de HSA. Con la busqueda bibliografica se obtuvieron 1168 resultados. Se
seleccionaron 33 articulos que cumplieron con los criterios de seleccidon antes

mencionados.

Bases clinicas del manejo neurointensivo de la

hemorragia subaracnoidea

Epidemiologia
La incidencia de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSAa) varia en las
diferentes regiones del mundo. Esta presenta una incidencia global estimada de
6 casos por cada 100 000 habitantes, por lo que casi 500 000 personas al ano
padecen un episodio de esta enfermedad.® Presenta una mortalidad cercana a
50 %, 15 % de los pacientes moriran antes de llegar al hospital, 25 % en las primeras
24 horas y 45 % en los siguientes 30 dias, por lo que la morbilidad es alta.® Se ha
descrito mayor prevalencia de aneurismas saculares (90 %).® La mayoria de los
episodios hemorragicos ocurren entre los 40 y los 60 anos de edad, con una edad
media de ruptura de 55 anos. Es poco frecuente en los nifos pequenos y ancianos.
Tiene una incidencia levemente predominante en el sexo femenino, lo cual podria

estar relacionado con el déficit de estrogénico durante la posmenopausia. (”)
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Factores de riesgo

Gran parte de las hemorragias subaracnoideas se deben a la ruptura de
aneurismas intracraneales. Entre los diversos elementos contribuyentes a su
formacion se encuentran los factores de riesgos modificables y no modificables.
De ellos, los primeros son los de mayor incidencia, especificamente la
hipertension arterial y el tabaquismo duplican el riesgo de presentar estas
hemorragias; sin embargo, el alto consumo de alcohol, cafeina y cocaina también
se han descrito como factores de riesgo importantes.® En menor medida,
dentro de los factores no modificables se destacan la mayor incidencia del sexo
femenino posterior a la menopausia; asi también como poseer un familiar de
primer grado con antecedente de HSA; padecer un desorden genético (como
anemia de células falciformes), déficit de alfa 1 antitripsina o la enfermedad
renal poliquistica.®

Dentro de los factores de riesgo que influyen en la ruptura de un aneurisma
subaracnoideo se ha descrito el antecedente de una HSA previa y el tamano del
aneurisma. Este ultimo es el principal factor condicionante, en donde el tamafno
es directamente proporcional al riesgo de ruptura. Aneurismas menores de 10 mm
de diametro tienen menor riesgo de ruptura. Se ha establecido el incremento de
la probabilidad de ruptura en alrededor de 3 % por ano para aquellos con
10-15 mm de diametro; 5 % - 6 % por ano para los que tienen 16-25 mm de

diametro, y 8 % - 9 % por ano para aquellos con mas de 25 mm de diametro.®

Fisiopatologia de la formacién y ruptura de los aneurismas
Los aneurismas saculares son lesiones adquiridas que se desarrollan en las
bifurcaciones arteriales, principalmente en el poligono de Willis, como
respuesta a la degeneracion provocada por estrés hemodinamico de la lamina
elastica interna con un posterior adelgazamiento y pérdida de la tdnica
media.("%1")  Aproximadamente, 85 % de los aneurismas se produce en
la circulacion carotidea. Tiene mayor porcentaje en la arteria comunicante
posterior y, en menor proporcion, en la arteria comunicante anterior y en
la bifurcacion de la arteria cerebral media. El origen de la arteria oftalmica, la
arteria basilar terminal y los origenes de las arterias cerebelosas inferiores

posteriores también se han descrito como sitios comunes de formacion de
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aneurismas.(®'2 Se ha planteado que hasta un 20 % de los pacientes pueden
presentar aneurismas multiples.('?)

En la mayoria de los casos, la hemorragia subaracnoidea se produce en el espacio
subaracnoideo. La hemorragia interventricular y en el tejido cerebral es
frecuente, en comparacion con las hemorragias localizadas en el espacio subdural
(<5 %). Por tanto, cuando se rompe un aneurisma, e€s poco probable que la causa
de un hematoma subdural agudo sea debido a un aneurisma roto. (1%

La lesidn cerebral secundaria a una hemorragia subaracnoidea se presenta en dos
fases. En la primera fase se describe una “lesion cerebral temprana”, demostrada
por el grado de afectacion neurolodgica del paciente. Esta fase se relaciona con el
fenomeno de isquemia global transitoria, causada por la elevacion significativa
de la presion intracraneal (PIC).

Se ha demostrado que la elevacion de la PIC compromete la perfusion cerebral
con una disminucion de la frecuencia cardiaca por compresion mecanica y
fisioldgica del vasculatura, lo cual aumenta la resistencia total dentro del circuito
del vaso e interfiere en la autorregulacion cerebral.('3 La sangre y sus productos
de degradacion posterior, dentro del espacio subaracnoideo, actlan como
espasmogenos en los vasos, y promueven el vasoespasmo retrasado. La
interrupcion de la autorregulacion cerebral y la rapida descomposicion de
la barrera hematoencefalica producen un edema vasogénico y una respuesta
inflamatoria por la liberacion de sustancias vasoactivas como la endotelina-1y las
metaloproteinasas de la matriz, en respuesta a citoquinas inflamatorias. (14
Ademas, la lesion cerebral temprana ocasiona un reclutamiento masivo de
neutréfilos y macrofagos en el espacio subaracnoideo y el tejido afectado
circundante, con produccion de especies reactivas de oxigeno (ROS, por sus siglas
en inglés).('3) Posterior a la eliminacion de moléculas vasodilatadoras (como 6xido
nitrico), los ROS pueden causar dafno directo a las células del sistema nervioso
central (SNC), debido al alto estrés oxidativo. La activacion plaquetaria en el
endotelio alterado contribuye a la produccion de microtrombos, lo que podria
conllevar a la oclusion del vaso y aumentar la accion del musculo liso vascular,
mediante la produccion de tromboxano A2. ()

La segunda fase se describe como una “lesion cerebral retrasada”, en la que hay

un deterioro neuroldgico tardio, consecuente a una isquemia cerebral tardia. Esta

@)oo | 6
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fase puede presentarse en un tercio de los pacientes, entre 3 - 14 dias posteriores
a la hemorragia. En esta fase se presenta una respuesta sistémica a la
hemorragia subaracnoidea. Puede existir una afectacion pulmonar (edema
pulmonar, sindrome de dificultad respiratoria aguda), cardiaca (arritmias,
anormalidades de contractilidad), alteraciones hidricas e hidroelectroliticas. A su
vez, puede causar el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS, por sus
siglas en inglés).(10

Los mecanismos que se asocian con esta respuesta sistémica son el aumento de
la actividad del sistema nervioso simpatico (que conlleva a un aumento de las
catecolaminas y péptidos natriuréticos) y la activacion del sistema renina-

angiotensina y citoquinas inflamatorias. (1%

Presentacion clinica

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica puede cursar con una sintomatologia
variable que dependera, en gran medida, de la localizacion del aneurisma roto y
la magnitud del sangrado. Encontraremos desde: cefalea aguda; pérdida de
consciencia; convulsiones; déficits neuroldgicos focales como paralisis de pares
craneal; sintomas de irritacion meningea como nauseas y vomitos; fotofobia y
dolor de cuello o rigidez; hipertension y hemorragia ocular.'® Eventualmente, se
pueden detectar hemorragias subhialoideas al realizar el fondo de ojo; sin
embargo, algunos pacientes presentan sintomas leves que pueden conllevar a un
diagnostico errado. ("

El sintoma cardinal de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica es la cefalea
intensa repentina. Es por eso que a todo paciente con aparicion de cefalea subita,
que alcanza su punto maximo de dolor en pocos minutos y, ademas, presenta
hallazgos de alteracion neurologica, debe ser sometido a estudios imagenolodgicos,
como la tomografia computarizada (TC), con el fin de descartar una enfermedad
subyacente.('™® Asimismo, la hemorragia subaracnoidea puede cursar con un
sangrado centinela o de advertencia, semanas antes de presentarse la hemorragia
de mayor magnitud, acompanado de los sintomas clasicos como dolor de cabeza
repentino, nauseas y vomitos que, a diferencia de lo usual, se resuelven después
de minutos. (") Estas manifestaciones indican mayor gravedad, pues se trata de

un resangrado. ('”)
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La presentacion clasica de la HSA es la cefalea de aparicion subita y severa. Esta
debe ser diferenciada de otras enfermedades como la encefalopatia hipertensiva,
accidente cerebrovascular hemorragico y la meningitis o encefalitis.® Es
necesaria una buena anamnesis e interrogatorio sobre las caracteristicas
especificas del cuadro clinico, en aras de realizar un diagnoéstico diferencial

adecuado (Cuadro 1).

Cuadro 1 - Diagnéstico diferencial de la hemorragia subaracnoidea®>®

Enfermedad Caracteristicas clinicas

i . Hipertensién arterial severa con alteracion del estado de
Encefalopatia hipertensiva

conciencia
Diseccion de la arteria cervical o Dolor de cuello/cara, de inicio abrupto, acompanado de
cerebral déficit neurologico

Cefalea, con déficit focal o) convulsiones,

Trombosis del seno venoso . . , .
hipercoagubilidad, género femenino

Meningitis o encefalitis Fiebre, meningismo, rigidez de nuca, convulsiones

Cefalea de inicio sUbito, con déficit neurologico focal,

Accidente cerebrovascular hemorragico alteracion del estado mental, pacientes hipertensos

Sindrome de vasoconstriccion cerebral Multiples cefaleas en trueno por dias, con o sin derrame
reversible cerebral o hemorragia
Diagnéstico

El diagnostico de HSA se realiza teniendo en cuenta varios parametros,
principalmente la historia clinica (interrogatorio y examen fisico), pruebas de
imagenologia y laboratorio. La dificultad en el diagnostico consiste en que,
alrededor de la mitad de los pacientes que presentan HSA, no asisten al servicio
de urgencia en fases iniciales. El diagnéstico tardio contribuye a una mayor
probabilidad de muerte, la cual puede aumentar ain mas en pacientes con
resangrado.®

El dolor de cabeza de inicio subito y severo descrito como “el dolor de cabeza
mas intenso en la vida de una persona” es el sintoma principal para la hemorragia
subaracnoidea. Es una indicacion para realizar estudios de imagen y pruebas de
laboratorio.®'9 El diagnostico erroneo de HSA puede deberse, generalmente,
a no tener presente las caracteristicas clinicas de la enfermedad, no poseer una
imagen de TC adecuada, no comprender las limitaciones de este estudio, no
realizar puncion lumbar ante una TC negativa, o no interpretar correctamente los

resultados de esta prueba.®
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Tomografia computarizada sin contraste

La tomografia computarizada (TC) sin contraste representa el medio de
diagnostico principal, con una alta sensibilidad dentro de las primeras 24 horas
de inicio de la sintomatologia. Se ha encontrado que escaneres mas avanzados
pueden llegar a ser 100 % sensibles dentro de las primeras 6 horas desde el inicio
de los sintomas. La sensibilidad disminuye significativamente de 2 a 5 dias
posteriores al inicio de los sintomas hasta en un 40 %. (") Sin embargo, puede haber
falsos negativos en fases iniciales, por lo cual se ha recomendado la realizacion
de puncion lumbar en pacientes con sospecha de HSA y TC negativa. >

Es importante determinar la ubicacion de la sangre en el TC. Generalmente, la
HSA se localiza en las cisternas basales, lo cual nos permite distinguirla de otras
enfermedades.®":12) Entre las limitaciones técnicas de la TC se encuentran la
presencia de movimiento o artefacto 6seo, la experiencia del personal médico y

el escaso sangrado subaracnoideo. %>12)

Resonancia magnética
La resonancia magnética es efectiva en la fase subaguda (hasta 3 dias posterior
al inicio de la sintomatologia) o en la HSA cronica.® No obstante, presenta
diversas limitaciones como la disponibilidad limitada en el servicio de urgencias,
el tiempo requerido para el procedimiento, la posibilidad de inducir claustrofobia

y la necesidad de interpretacion especializada.®

Punciéon lumbar
La puncion lumbar es recomendada posterior a una TC negativa con alta sospecha
de HAS. Sin embargo, dentro de las limitaciones se observa el dolor producido por
la puncion y el riesgo de cefalea pospuncion, aunque esto no representa
contraindicacion.?9 Se considera positiva cuando hay presencia de eritrocitos en
el liquido cefalorraquideo o cuando hay xantocromia.® Dentro de las
contraindicaciones se han descrito los trastornos hemorragicos o coagulopatias, y

el aumento de la presion intracraneal. 2%
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Xantocromia
La xantocromia se debe a la descomposicion in vivo de la hemoglobina. El liquido
cefalorraquideo presenta un color amarillo. Se produce hasta 12 horas después
del inicio del sangrado y puede durar hasta 2 semanas. Su sensibilidad es alta

12 horas posterior al inicio de los sintomas. (%19

Clasificacion

Para la clasificacion de la severidad de la hemorragia en la practica clinica se
utilizan diversas escalas en las que se tienen en cuenta los hallazgos neuroldgicos
realizados al inicio y los observados en la TC inicial. Para esto se emplean la escala
desarrollada por la Federacion Mundial de Cirujanos Neuroldgicos (WFNS, por sus
siglas en inglés) (Cuadro 2), la escala de Hunt y Hessn (Cuadro 3), y la escala de
Fisher (Cuadro 4).(1®

La escala de Hunt y Hessn y WFNS tienen en cuenta la condicién clinica del
paciente: lo clasifican en cinco niveles de acuerdo con los sintomas perceptibles
asociados con el riesgo de muerte (el grado 1 es la puntuacion minima de
mortalidad y el grado 5; la maxima puntuacion).?) O sea, entre mayor sea
el puntaje obtenido, peor sera el prondstico del paciente. Por otro lado, la escala
de Fisher es para determinar o predecir el riesgo de vasoespasmo cerebral en
la HSA. Tiene en cuenta la cantidad y distribucion del sangrado que se evidencia

en las tomografias.(17:18)

Cuadro 2 - Escala de Hunt y Hessn

Grados | Signos y sintomas

| Consciente, ausencia de sintomas, cefalea leve o
rigidez de nuca leve

1] Consciente, cefalea moderada a severa, rigidez de
nuca, paresia de pares craneanos

1] Obnubilacion, confusion, leve déficit motor

v Estupor, hemiparesia moderada a severa, rigidez de
descerebracion temprana o trastornos neurovegetativos
\" Coma, descerebracion

Fuente: Vivancos J, Gilo F, Frutos R, Maestre J, Garcia-Pastor A, Quintana F, et al. Guia de actuacion clinica en la
hemorragia subaracnoidea. Sistematica diagnostica y tratamiento. Neurologia. 2012;29(6):353-370. Doi:
10.1016/j.nrl.2012.07.009

10
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Cuadro 3 - Escala de Federacion Mundial de Cirujanos Neurologicos (WFNS)

Grados | Puntaje Glasgow | Descripcién

I 15/15 Sin déficit motor

Il 13 - 14/15 Sin déficit motor

I 13 - 14/15 Con déficit motor

v 7- 12/15 Con o sin déficit
motor

\'% 3-6/15 Con o sin déficit
motor

Fuente: Vivancos J, Gilo F, Frutos R, Maestre J, Garcia-Pastor A, Quintana F, et al. Guia de actuacion clinica en la
hemorragia subaracnoidea. Sistematica diagnodstica y tratamiento. Neurologia. 2012;29(6):353-370. Doi:
10.1016/j.nrl.2012.07.009

Cuadro 4 - Escala de Fisher

Grados | Descripcion
| No hay hemorragia detectable en tomografia

Il Hemorragia subaracnoidea difusa, sin coagulos localizados y
capa vertical <1 mm

Il Hemorragia subaracnoidea con coagulos localizados o capa
vertical >1 mm

v Hemorragia intraparenquimatosa o intraventricular, en ausencia
de hemorragia subaracnoidea con coagulos localizados o capa
vertical
>1 mm

Fuente: Vivancos J, Gilo F, Frutos R, Maestre J, Garcia-Pastor A, Quintana F, et al. Guia de actuacion clinica en la
hemorragia subaracnoidea. Sistematica diagnostica y tratamiento. Neurologia. 2012;29(6):353-370. Doi:
10.1016/j.nrl.2012.07.009

Manejo inicial
En el servicio de urgencias

El correcto manejo en el servicio de urgencias es determinante para el diagnoéstico
oportuno de la HSAa. Como primer paso, es necesario evaluar si el paciente
amerita una intervencion de la via aérea: puede ser necesaria para proteger la
via respiratoria ante una descompensacion clinica. Por ello, entre las indicaciones
para la intubacion, se incluyen un Glasgow menor de 8, signos de elevacion de la
presion intracraneal, alteracion de la oxigenacion o ventilacion y necesidad de
sedacion o paralisis.® Ademas, se debe asegurar la circulacion adecuada vy
el control de la tension arterial, para obtener una rapida tomografia
computarizada.®

Las intervenciones iniciales buscan estabilizar y prevenir complicaciones como el
edema pulmonar, las arritmias y la descompensacion neuroldgica, que pueden
ocurrir en 23 %, 35 % y 35 % de las hemorragias subaracnoideas, respectivamente,

dentro de las primeras 24 horas de ingreso.® La realizacion temprana de los
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estudios de imagen permite aplicar las escalas para comprobar la severidad del
evento. Con ello el personal de la salud puede determinar el pronostico y orientar

el tratamiento adecuado.?"

En la unidad de cuidados intensivos
Posterior a las medidas realizadas en el servicio de urgencias, el paciente debe
ser trasladado a la unidad de cuidados intensivos. Dada la fisiopatologia de esta
enfermedad, existen trastornos fisiologicos muy frecuentes que se presentan en
su fase aguda y deben ser manejados, ya que pueden empeorar la lesién cerebral
y aumentar la mortalidad. Entre estos trastornos se encuentra la hiperglicemia
con una glucosa sérica mayor de 180 mg/dL, elevacion de la troponina, fiebre
(>38 °C), acidosis con bicarbonato sérico menor de 20 mmol/L, hipoxemia con
gradiente arterio-alveolar mayor de 125 mmHg y presion arterial media menor de
70 o mayor de 120 mmHg.®
Dentro de las medidas generales, es necesario:
- Elevar la cabecera de la cama en un angulo de 30° para facilitar el drenaje
venoso y disminuir la presion intracraneal.
- Suministrar ablandadores de heces.
- Reevaluar el estado mental, tamano y reflejo pupilar y las funciones
motoras cada hora.
- Restringir la via oral hasta que el plan de tratamiento sea determinado.
- Revertir la anticoagulacion si se encuentra anticoagulado.
- Realizar monitorizacion continua de signos vitales, y monitorizacion

cerebral.®

Se ha descrito la utilidad del Doppler transcraneal (DTC), pues posibilita la
deteccion y control del vasoespasmo en la HSAa. Los cambios en la velocidad (que
son detectados por el DTC) preceden a las secuelas clinicas del vasoespasmo, por
lo tanto, este elemento ofrece el tratamiento oportuno de los pacientes antes del
deterioro clinico. 9

Los pacientes deben ser provistos de analgesia, antieméticos y sedacion, con el
objetivo de disminuir las fluctuaciones hemodinamicas y el riesgo de resangrado.

Se logra mas el manejo del dolor con el uso de medicamentos intravenosos de
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accion corta para evitar la sedacion excesiva. Entre estos medicamentos, el
fentanilo aplicado en bolos intravenosos (0,5 - 1,0 ug/kg IV) permite una sedacion
y rapida resolucion del dolor.® Las nauseas y los vomitos son comunes por lo que
un antiemético, como la metoclopramida o el ondansetron, pueden ser benéficos.
Se debe realizar la administracion de fluidos intravenosos, con el fin de obtener
un estado euvolémico e hidroelectrolitico normal. En este caso se recomienda la
solucion salina normotonica sobre los fluidos hiposméticos (la dextrosa a 5 % o
la albumina).®

No se han definido unos objetivos especificos de presion arterial en la HSA, por lo
que no se ha podido esclarecer cual es su terapia optima. Sin embargo, la
American Stroke Association en el ano 2012 sugiri6 que una disminucion de
la presion arterial sistolica a <160 mmHg es razonable, a pesar de la posibilidad
de empeorar la isquemia, razon por lo que la presion de perfusion cerebral (CPP)
debe ser monitoreada y mantenida por encima de 70 mmHg. El nivel de conciencia
es considerado como un buen parametro para evaluar la calidad de la CPP.®

El manejo inicial es con labetalol intravenoso, el cual se suministra de manera
intermitente (10 - 15 mg cada 15 min, segln sea necesario, hasta un maximo
300 mg iv), o con hidralazina (10 - 20 mg cada 20 minutos), si existe bradicardia.
Ante la hipertension refractaria, los bloqueadores de canales de calcio, como la
nicardipina, pueden ser efectivos; se inicia como una infusion de 5 mg h IV, con
titulacion en 2,5 mg/h cada 5 minutos hasta un maximo de 15 mg/h.?? Los
vasodilatadores cerebrales, como los nitratos, deben evitarse debido al riesgo de

aumento de la PIC y la disminucion, a largo plazo, de la perfusion cerebral.??)

Anticonvulsivantes
No se recomienda el uso de anticonvulsivantes profilacticos. Se ha detectado que
algunos anticonvulsivantes, como la fenitoina, se asocian con resultados no
favorables en la HSAa. Aunque no se conoce exactamente el mecanismo por el
cual se asocia a estos resultados deficientes, se ha propuesto que este
medicamento puede interactuar con la nimodipina.@) Por lo tanto, los
anticonvulsivantes se reservan para pacientes que presenten crisis clinicas o
electrocardiograficas demostradas y, en estos casos, se debe elegir un

anticonvulsivante diferente a la fenotoina.?"
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Prevencion del resangrado

El resangrado es una de las complicaciones mas devastadoras de la HSA. Puede
presentarse entre 5 % - 10 % de los pacientes, en las primeras 24 horas, después
de la hemorragia inicial.

El riesgo de resangrado va disminuyendo con el paso del tiempo.® Las
manifestaciones clinicas incluyen deterioro sibito del paciente, cefalea severa
de aparicion subita, nauseas y vomitos, disminucion del estado neurologico, segin
la escala de Glasgow, y cambios cardiovasculares.'®) Los factores asociados con
el riesgo de resangrado son el tratamiento aneurismatico tardio, mal
estado neuroldgico al ingreso, pérdida de la conciencia, cefalea en centinela,
tamaino aumentado del aneurisma y presion arterial sistolica (PAS) >160 mmHg. )
El diagnostico debe ser temprano y se realiza mediante angiografia por catéter y
tomografia computarizada angiografica. Este nos permitira escoger el mejor
tratamiento (quirdrgico o endovascular).® Se ha sugerido terapia corta con
antifibrinoliticos (acido épsilon-aminocaproico) por menos de 48 horas,
para disminuir el riesgo de una nueva ruptura aneurismatica. Por otro lado, esta
practica se asocia con mayor riesgo de accidente cerebrovascular isquémico y

eventos tromboembolicos venosos (Clase Ilb, Nivel B).('?

Vasoespasmo cerebral

El vasoespasmo cerebral se define como un estrechamiento focal o difuso del
calibre de los vasos sanguineos, debido a la contraccidon del musculo liso de las
paredes arteriales. Ocurre, principalmente, por HSA aneurismatica y sigue siendo
uno de los factores que mas incide en la morbimortalidad de los pacientes con
poshemorragia.?¥ Suele producirse entre los 4 y 14 dias post-HSA y puede
manifestarse de manera subita o gradual. Algunos estudios han reportado que su
ocurrencia oscila entre 30 % y 70 % en los pacientes con HSA, y en un 15 % - 20 %
de los casos ha provocado accidente cerebrovascular o muerte. (%)

La fisiopatologia no es bien conocida. Algunos autores han descrito el rol de
agentes inflamatorios liberados por la influencia de la hemorragia y la
vasoconstriccion subita, que aumentan el grado constrictivo y disminuyen la
respuesta de los vasodilatadores.? Clinicamente se puede manifestar como un

déficit focal de novo, es decir, no relacionado con la hidrocefalia o resangrado. 24
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Los sintomas incluyen debilidad de las extremidades, derivada del brazo
(incapacidad para sostener los brazos elevados con las palmas de la mano mirando
hacia atras, manteniendo los ojos cerrados) y disminucion de puntaje en la escala
de Glasgow.(1®

Los métodos diagndsticos disponibles son la angiografia, doppler transcraneal, TC,
angiografia por tomografia computarizada y tomografia computarizada de
perfusion. La angiografia es una de las mas utilizadas ya que tiene sensibilidad y
especificidad de 79,6 % y 93,1 %, respectivamente. 24

Entre las terapias disponibles, las mas utilizadas son: triple H (hipervolemia,
hemodilucion e hipertension) (Clase Ilb, nivel C), administracion de bloqueadores
de los canales de calcio, papaverina intraarterial (Clase llIb, nivel B) y angioplastia
con balén (utilizada en pacientes que no responden al aumento hemodinamico)
(Clase Ill, nivel B).2>

La escala de VASOGRADE sirve como predictor de la isquemia cerebral tardia
(ICT). Esta se divide en tres categorias: verde, amarillo y rojo; y tiene en
cuenta el puntaje de las escalas WFNS y Fisher modificada. VASOGRADE verde
representa poca probabilidad de ICT, con un buen estado neurolodgico, grado de
1 a 2 en las escalas WFNS y Fisher. VASOGRADE amarillo representa buen estado
neurologico con alta probabilidad de ICT (grado WFNS de 1 a 3, y Fisher de 3 a 4).
Por su parte, VASOGRADE rojo representa déficit neurologico con alto riesgo de
ICT, grado en la escala WFNS de 4 a 5, independientemente del grado en la escala

de Fisher. (26

Complicaciones
Un alto porcentaje de pacientes con hemorragia subaracnoidea desarrollan
complicaciones graves, las cuales aumentan el riesgo de una lesion cerebral
secundaria. Debido a esto, las complicaciones se han considerado como un factor

importante en el pronodstico del paciente.

Cardiacas
Las complicaciones cardiacas en pacientes con hemorragia subaracnoidea
aneurismatica pueden ir desde cambios en el electrocardiograma hasta

insuficiencia cardiaca congestiva. A esto se le conoce como miocardico aturdido
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neurogénico. Se debe a un aumento de la actividad simpatica y la subsecuente
liberacion de catecolaminas por la ruptura del aneurisma, lo que conlleva a la
degeneracion miofibrilar que repercute en la contraccion miocardica. Asimismo,
se altera la presion arterial y el gasto cardiaco. (121819

Presentan cambios electrocardiograficos en el segmento ST, taquicardia sinusal o
bradicardia sinusal 80 % de los pacientes con HSAa. Los cambios que podemos
observar son prolongacion del intervalo QTc, inversion simétrica de T y elevacion
de troponinas.?”) En pacientes con HSAa, sobre todo en aquellos con mayor
gravedad, los niveles de troponinas son mas bajos que los hallados en pacientes
con sindrome coronario agudo.(™®'® No hay un manejo especifico de las
complicaciones cardiacas, por lo que se brindan medidas de apoyo, ) tales como
agentes inotrdépicos y vasopresores para generar aumento hemodinamico, ademas

de la administracion de oxigeno (Clase lla, nivel B).(12:18)

Fiebre

La presencia de fiebre es considerada como predictor de mal pronostico y
se asocia con mayor riego de vasoespasmo sintomatico. Es por esto que se debe
determinar el origen de la fiebre, la cual puede ser de etiologia infecciosa, como
la neumonia, infeccion del tracto urinario, bacteriemia, o también por causas
no infecciosa como fiebre de origen central, ocasionada por la respuesta
inflamatoria originada por la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo o
por daio hipotalamico. (2%

Para su evaluacion, se recomienda la realizacion de paraclinicos que permitan
confirmar o descartar el origen de la fiebre." El manejo farmacologico del
paciente febril es con acetaminofén cada 6 horas. Si no mejora, se utilizan
medidas no farmacoldgicas como dispositivos de enfriamiento de superficie,

siempre y cuando esto sea tolerado por el paciente (Clase 1B, Nivel B).?8)

Hiperglicemia
Esta complicacion ha sido descrita como predictor de mal pronostico, pero los
mecanismos por los cuales se produce en el contexto de HSAa no estan
dilucidados, ni esta claro si el tratamiento favorece mejores resultados.'® Las

recomendaciones dadas por la Neurocritical Care Society es mantener los niveles
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de glucosa sérica menores de 200 mg/dL, sin llegar a rangos de hipoglicemia

(glucosa sérica <80 mg/dL) (Clase llb, nivel B).??

Hiponatremia

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica se relaciona con trastornos en el
equilibrio hidroelectrolitico. La hiponatremia esta presente en aproximadamente
50 % de los pacientes.('® Su aparicion ocurre en el contexto de aneurismas de la
arteria comunicante posterior.'” La fisiopatologia de esta complicacion adn no
esta dilucidada, pero se ha relacionado con factores como el aumento de las
concentraciones de péptidos natriuréticos, hiperactivacion del sistema simpatico
e hipoaldosteronismo, los cuales favorecen la natriuresis. (11,18

La hiponatremia puede tener manifestaciones que van desde alteracion de la
marcha y convulsiones, hasta la muerte cerebral.(" Las principales causas de
hiponatremia en HSAa es el sindrome de hormona antidiurética inapropiada,
causado por la secrecion anormal de hormona antidiurética (ADH), que ocasiona
reabsorcion inadecuada de agua a nivel del tubulo distal y conductos colectores
del rindn, y la pérdida cerebral de sal.(")

El manejo de la hiponatremia durante la HSAa no debe ser la restriccion hidrica,
ya que se ha demostrado que aumenta el riesgo de isquemia cerebral retrasada. (20
La recomendacion es el uso de mineralocorticoides, de manera profilactica, para
disminuir la natriuresis y la hiponatremia. También es valido el uso de solucion

salina hipertonica para su correccion (Clase lla, nivel B). (1819

Anemia

La anemia es una de las complicaciones frecuentes de la HSA, con la que 47 % de
los pacientes se ven afectados. AUn no se ha establecido si representa un
indicador de gravedad, o si su tratamiento puede generar resultados favorables.
Se ha plantea que la anemia es un indicador de resultados adversos en aquellos
pacientes que desarrollaron vasoespasmo.? Por otro lado, el manejo de la
anemia con transfusiones, tuvo resultados similares en pacientes que no
desarrollaron vasoespasmo. 3%

Debido a la poca claridad con respecto al tema, el manejo de la anemia es a

criterio médico. La recomendacion de algunos autores es mantener los niveles de
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hemoglobina de 8 g/dL, ya que aln no se ha establecido un parametro estandar
(Clase Ilb, nivel C).(1?

Pulmonares
Las complicaciones pulmonares se presentan en menos de 50 % de pacientes con
HSAa. La aparicion de estas se asocia a mayor riesgo de isquemia cerebral tardia
y muerte. Entre las mas frecuentes encontramos: sindrome de dificultad
respiratoria, neumonia nosocomial, edema pulmonar neurogénico (secundario al
aumento de las catecolaminas durante las primeras horas de lesion cerebral),
neumonia por aspiracion y embolia pulmonar.('® Por otro lado, la trombocitopenia
(inducida por heparina) y la trombosis venosa profunda son complicaciones

relativamente frecuentes después de una HSA.(1?)

Neurologicas

Una de las complicaciones neuroldgicas de mayor gravedad es el resangrado,
puesto que se asocia con alta mortalidad y morbilidad. En las primeras seis horas
(desde el inicio de los sintomas) es cuando existe mas posibilidad de que ocurra
el resangrado. Este riesgo disminuye significativamente al cabo de dos
semanas.(" Situaciones como la presion arterial sistolica por encima de
160 mmHg, hematomas intracerebrales o intravenosos, aneurismas de circulacion
posterior rotos y aneurismas de mas de 10 mm de tamafno, son considerados
factores de riesgo para un resangrado. Por lo tanto, la mejor forma de prevenir
el resangrado es controlar o tratar tempranamente los factores de riesgo que
tenga el paciente.(

Los aneurismas deben ser intervenidos rapidamente. Se puede utilizar agentes
antifibrinoliticos, como el acido tranexamico o acido aminocaproico, siempre y
cuando no exista contraindicaciones (Clase lla, nivel B). El uso de stent en
aneurismas cerebrales, asociados a HSAa, no se debe realizar ya que puede
ocasionar complicaciones de tipo hemorragicas (Clase Ill, nivel C).?%

La hidrocefalia es una complicacion precoz que aparece en aproximadamente un
20 % de los pacientes con HSAa y provoca deterioro de su estado clinico. Es
necesario la insercion de un drenaje ventricular externo para mejorar asi la

condicion clinica del paciente (Clase I, nivel B).(" El uso de este drenaje no
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representa ni aumenta las complicaciones de sangrado, por lo cual su empleo es
seguro.('® Se recomienda el destete del drenaje ventricular externo dentro de
las 48 horas de la insercion, siempre y cuando el paciente se encuentre estable,
o poco después de la oclusion del aneurisma (Clase llb, nivel C).G"

La hipertension intracraneal es otra posible complicacion temprana, que puede
ser secundaria a la hidrocefalia, el edema cerebral, o por un resangrado. Su
manejo debe ser la sedacion, analgesia, la normoventilacion y el drenaje del
liquido cefalorraquideo. Ademas, se pueden emplear otras medidas como
la elevacion de la cabecera de la cama (Clase IIb, nivel C).("® Para la hidrocefalia
sintomatica cronica, asociada a AHSH, se recomienda la colocacion de un sistema
de derivacion ventricular (Sistema de derivacion vetriculoperitoneal o

ventriculoatrial) de manera definitiva (Clase I, nivel C).G"

Isquemia cerebral retardada
La isquemia cerebral retardada se define como cualquier deterioro neurologico,
ya sea focal o global. Ocurre como consecuencia de una isquemia cerebral que
persiste por mas de 1 hora y no es atribuible a alguna afeccion neurolégica o
sistémica. Se considera el factor mas importante que afecta el estado funcional
del paciente. Es una complicacion que aparece en un alto porcentaje de pacientes
con HSAa entre 4 y 14 dias, luego del inicio de los sintomas.@® Se cree que la
fisiopatologia esta ocasionada por la liberacién de factores inflamatorios y
proapoptoticos, secundario a la hemolisis. Ademas, ciertos factores como el
vasoespasmo, tabaquismo, constriccion microcirculatoria y microtrombosis
juegan un papel fundamental en la patogénesis de la isquemia cerebral

retrasada. (@831

Otras complicaciones
La elevacion de la presion arterial en la hemorragia subaracnoidea aneurismatica
puede estar relacionada con la activacion simpatica, mas la ansiedad y el dolor
experimentado por el paciente.®® Lo adecuado es manejar los niveles de presion
arterial mediante cualquier agente antihipertensivo de accién rapida como
labetalol, nicardipina, entre otros (Clase I, nivel A). En pacientes que presentan

hipertension arterial (HTA) e hidrocefalia concomitante, la hipertension arterial
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solo debe ser tratada luego de manejar la hidrocefalia.('? Por Gltimo, no se deben
utilizar liquidos hipotonicos, ya que pueden empeorar el edema cerebral (Clase

11, nivel B).(1?

Conclusiones

El manejo de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica en la unidad de cuidados
intensivos se enfoca, principalmente, en la prevencion de las complicaciones
asociadas a esta enfermedad, para mejorar el pronostico clinico de los pacientes.
Basicamente, se debe realizar monitorizacion continua de signos vitales y
monitorizacion cerebral, y administrar analgésico y antiemético para lograr la

estabilizacion completa del paciente.
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