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1. INTRODUCCION

Existen seis tipos de aneurismas cerebrales: saculares, micoéticos, fusiformes, arterioscleroticos,
traumaticos y neoplasicos. Esta guia hace referencia a los aneurismas saculares. Los problemas
técnicos y las consideraciones fisiopatolégicas derivadas de los aneurismas gigantes no seran
considerados. Comparados con otras patologias intracraneales, los aneurismas tienen una
apariencia simple que esconde su real potencial letal.

La hemorragia cerebral constituye aproximadamente el 20% de todos los casos de enfermedad
cerebro vascular. De este porcentaje, el 12 al 15% corresponden a hemorragias parenquimatosas y
el 5 al 7% a subaracnoideas.

Esta guia se refiere a la epidemiologia, presentaciéon clinica y tratamiento de la hemorragia
subaracnoidea ocasionada por la ruptura de aneurismas cerebrales. Existe una notable variacion en
la literatura en lo referente a tépicos tales como el diagnéstico, tratamiento y niveles de
investigacion; algunos estudios epidemioldgicos incluyen dentro de este grupo a las hemorragias
subaracnoideas causadas por la ruptura de malformaciones arteriovenosas.

Una meta-analisis reciente encontré una incidencia de 10.5 por 1.000 personas al afio'. Estudios
individuales reportan una incidencia que oscila entre el 1.1. y 96 casos por 100.000 personas al afo,
dependiendo de si consideran o no otras formas de hemorragia subaracnoidea espontanea, ademas
de los aneurismas cerebrales. Las anteriores cifras también podrian revelar variaciones étnicas y
constitucionales de las diferentes poblaciones. La mayoria de los estudios coinciden en sefalar una
mayor ocurrencia de esta patologia en mujeres en proporcion de 3:1.

Aunque los avances en el manejo y tratamiento de esta patologia han sido considerables, aun hoy
en dia —en nuestro medio- su mortalidad sigue siendo alta: cerca de una cuarta parte de los
pacientes fallecen y la mitad de los pacientes que sobreviven quedan con algun déficit neuroldgico.
Las tasas internacionales de mortalidad oscilan entre un 25 a 30%, con una morbilidad del 50 al
60%. Se calcula que en Norteamérica ocurren aproximadamente 28.000 casos por afio; de ellos
10.000 mueren o quedan severamente incapacitados como resultado del ictus inicial; los restantes
18.000 pacientes acceden a tratamiento en centros neuroquirirgicos: de ellos 9.000 mueren: 3.000
por desangrado, 3.000 como consecuencia de las complicaciones isquémicas generadas por el
vasoespasmo, 1,000 por complicaciones médicas diversas y 2.000 por complicaciones quirirgicas.
El resultado final: tan solo 9.000 personas logran sobrevivir sin mayor discapacidad.

2. OBJETIVOS

Diagndstico temprano: (En el 20% de los casos no se diagnostica adecuadamente la primera
hemorragia o "hemorragia centinela"). Es preciso un traslado inmediato a un centro con servicios de
Neurocirugia, UCI y Neurorradiologia. El neurocirujano seria el responsable de coordinar a los
distintos especialistas integrados en el manejo de la HSA.

Prevencion del resangrado: Mediante cirugia / embolizacion.

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

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

3. DEFINICION

La Hemorragia subaracnoidea (HSA) es la extravasacion de sangre al espacio subaracnoideo, entre
la aracnoides y la piamadre. Se habla de HSA primaria cuando el sangrado tiene lugar directamente
en el espacio subaracnoideo, y secundaria cuando el sangrado se produjo inicialmente en otro
lugar, como el parénquima cerebral. La causa mas frecuente de hemorragia subaracnoidea es el
trauma craneoencefdlico. Sin embargo aqui nos referiremos a la hemorragia subaracnoidea no
traumatica o espontanea, siendo la causa mas frecuente de ésta los aneurismas cerebrales. Un
15% de los casos de hemorragia subaracnoidea son de etiologia desconocida, de los cuales dos
terceras partes se localizan en la cisterna perimesencefalica.

ETIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA NO TRAUMATICA

e Aneurismas arteriales
o Saculares
= Congénitos
Asociados a enfermedades congénitas y hereditarias.
Enfermedad poliquistica renal.
Sindrome de Marfan.
Sindrome de Ehlers — Danlos.
Pseudoxantoma elastico.
= Familias con aneurismas cerebrales multiples.
o Adquiridos
= Arterioescleréticos (fusiformes).
= Infecciosos o micéticos.
= Neoplasicos.
= Disecantes.
=  Traumaticos.
¢ Malformaciones vasculares
o Malformaciones arteriovenosas.
o Angioma cavernoso.
o Telangiectasia capilar.
e Arteriopatias
o No inflamatorias.
o Inflamatorias (vasculitis no infecciosa).
o Infecciosas (sepsis, meningitis, encefalitis)
o Drogas (cocaina, anfetaminas, alcohol metilico, etc)
Transtornos de la coagulacion.
Leucemia y otras hemopatias.
Tumor intracraneal primario o secundario.
Hipertension arterial.
Eclampsia.
Trombosis de los senos venosos.
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FACTORES DE RIESGO PARA LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

¢ TABAQUISMO.
e ABUSO DE ALCOHOL.
¢ FARMACODEPENDENCIAS.
o (Cocaina u otras drogas simpaticomiméticas).
e HIPERTENSION ARTERIAL.
e ANTICONCEPTIVOS:
o Orales.
o Parenterales.
o Implantes dérmicos.
o Parches.
e DIABETES MELLITUS
e HIPERCOLESTEROLEMIA.
e TERAPIAS HORMONALES DE SUPLENCIA.

Las aneurismas arteriales son dilataciones anormales de la pared arterial. Los aneurismas saculares
son los mas frecuentes (80% a 90%), pudiendo ser multiples en el 15% a 20% de los casos de
hemorragia subaracnoidea. Se denominan aneurismas aterosclerdticos a las formaciones
dolicoectasicas que se asocian con aterosclerosis, son infrecuentes. Los aneurismas se localizan
preferentemente en el poligono de Willis o en las bifurcaciones de los grandes vasos cerebrales.

1. FACTORES DE RIESGO

No existen hasta la presente claras evidencias que sugieran un factor predisponente o
desencadenante para la ruptura de los aneurismas cerebrales, sin embargo estudios no invasivos
sugieren una tendencia familiar en la ocurrencia de las hemorragias subaracnoideas.

Otro factor atribuido de riesgo se relaciona con el tamafio del aneurisma, puesto que aneurismas de
menos de 3 mm de diametro tienen poco riesgo, en tanto que aneurismas de mas de 10mm tiene
alto riesgo de ruptura. Sin embargo, en estudios retrospectivos algunos autores han encontrado que
el aneurisma mas frecuentemente asociado a ruptura tiene un tamafio entre5 y 7 mm, en tanto que
los aneurismas gigantes (mayores de 2,5cm) pocas veces se rompen y el sintoma predominante es
el efecto compresivo sobre estructuras vecinas.

2. HISTORIA NATURAL

Una vez se ha producido la hemorragia cerebral como consecuencia de la ruptura de un aneurisma
cerebral existe la posibilidad de un resangrado, con un riesgo del 4% en las primeras 24 horas y
posteriormente del 1.5% al dia durante las dos primeras semanas. Cerca del 30% de los pacientes
pueden tener una nueva hemorragia después del primer mes. Una vez superado el episodio agudo,
el riesgo de resangrado es del 3% anual. La mortalidad generada por el resangrado se aproxima al
60%; los pacientes que sobreviven experimentan diversos grados de déficit neuroldgico.

Aproximadamente el 85% de los aneurismas aparecen en la circulacion anterior y el 12% al 31%
son multiples, particularmente en localizaciones “en espejo” (9% a 19%). El sitio mas frecuente de
ocurrencia de los aneurismas saculares es el complejo de la arteria comunicante anterior (37%),
arteria carétida interna (17%), bifurcacion de la arteria cerebral media (15%), territorio vertebro
basilar (7.8%) y bifurcacion de la arteria basilar (4,9%).
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La patogénesis de los aneurismas continla controvertida. La extensa literatura sobre el tema se
podria condensar en tres puntos de vista:
- Los aneurismas nacen como resultado de un déficit congénito de la capa muscular de
las arterias cerebrales.
- Cambios degenerativos dentro de la pared vascular podrian lesionar la membrana
elastica interna, creando una debilidad local que permita la formacién de un aneurisma.
- Estas dos causas conjuntamente producirian los aneurismas.

Se puede pensar que la formacion de aneurismas cerebrales esta influida por una combinacion de
factores congénitos, hereditarios y adquiridos.

4. METODOLOGIA
Recomendaciones

o Clase I:La intervencion es util y efectiva
e Clase lla: El peso de la evidencia/opinion esta en favor de su
utilidad/eficacia.
o Clase llb: La utilidad/eficacia de la intervencion esta menos bien establecida por la
evidencia/opinion.
e Clase lll: La intervencion no es util/efectiva y puede ser peligrosa.

Niveles de Evidencia

A: Suficiente evidencia de multiples estudios clinicos controlados
B: Limitada evidencia de un estudio clinico controlado o de otros estudios no aleatorizados.
C: Basado en consenso de expertos.

5. ORIENTACION DIAGNOSTICA

El cuadro clinico de la hemorragia subaracnoidea es muy variado, dependiendo de la localizacion
del aneurisma y la topografia de la hemorragia. La forma clasica de presentacion consiste en
cefalea intensa de inicio subito con irradiacién ocasional hacia el raquis; puede asociarse o no a
pérdida del conocimiento. A menudo acompafian a la cefalea manifestaciones vegetativas en forma
de nauseas y vomitos, cuadro de inquietud, agitaciéon y alteracion del estado de conciencia. En
ocasiones una hemorragia subaracnoidea grave puede estar precedida en los dias previos por
episodios transitorios de cefalea con o sin déficit neurolégicos asociados, debidos a pequefios
sangrados premonitorios (hemorragias centinelas).

Cuando se produce una alteracién en el estado de conciencia (en la mitad de los casos
aproximadamente), ésta se recupera por lo general en el curso de la primera hora, siempre y
cuando la hemorragia esté confinada al espacio subaracnoideo. La recuperacion mas tardia se
presenta cuando ademas ha ocurrido hemorragia parenquimatosa, edema cerebral con herniacion,
inundacién sanguinea del sistema ventricular o vasoespasmo arterial. Algunos pacientes presentan
también convulsiones e hipertermia.

Muchas veces los sintomas descritos se desencadenan por episodios de estrés intenso o
prolongado, en la madrugada (durante el suefio), por un bafo con agua fria o cambios bruscos de
temperatura o en el momento o posterior al coito. También es frecuente la aparicion de los sintomas
durante esfuerzos fisicos de diferente indole.
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El hallazgo sobresaliente al examen clinico lo constituyen la presencia de signos meningeos (rigidez
de nuca, acompanada o no de los signos de Kerning y Brudsinsky). El sindrome meningeo puede
estar ausente en las primeras horas de acontecida la hemorragia subaracnoidea y en los paciente
con profunda alteracion de la conciencia. Los signos focales (motores, sensitivos, visuales,
cerebelosos, alteraciones del lenguaje o paralisis oculomotras) son secundarios a la distorsion que
origina la coleccién hematica, el edema cerebral, el vasoespasmo o las herniaciones. No son
infrecuentes las paralisis de nervios craneales. Algunos pacientes pueden experimentar lumbalgia o
ciatalgia, por la acumulacion de sangre en el espacio subaracnoideo espinal.

El examen del fondo del ojo puede demostrar edema de papila como consecuencia de la
hipertension endocraneana o en la vaina aracnoidal del nervio 6ptico y en ocasiones hemorragias
prerretinianas o subhialoideas; menos frecuentemente hemorragias vitreas (Sindrome de Tearson).
En la fase aguda el paciente esta expuesto a varios tipos de complicaciones. Dependiendo del nivel
de conciencia y de la gravedad del cuadro de hipertension intracraneal puede desarrollar
complicaciones extra neurolégicas y neurolégicas, siendo las mas caracteristicas de la hemorragia
subaracnoidea el resangrado, el vasoespasmo y la hidrocefalia

ESCALA DE VALORACION CLINICA DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

HUNT —HESS | WEFENS ?
GRADO | Asintomatico, o cefalea y rigidez de nuca |GCS 15
leves.
GRADO Il Cefalea y rigidez de nuca moderada o GCS 13-14
grave. Par craneal.
GRADO lli Confusion o letargia, puede haber leve GCS 13-14, con déficit focal
déficit focal.
GRADO IV Estupor, moderada o severa hemiparesia. |GCS 7-12, +/- déficit focal
GRADO V Coma profundo, descerebracion, GCS 3-6
apariencia moribunda.

WFNS = World Federation of Neurosurgical Surgenos.

GCS = Glasgow Coma Score.
Cada grado se subdivide en A y B. B = complicaciones sistémicas o neuroldgicas (por ejemplo,
enfermedades asociadas). A = ausencia de complicaciones.

6. IMAGENES Y PROCEDIMIENTOS
ANGIOGRAFIA

Realizar estudio completo (4 VASOS) en las primeras 72 horas del sangrado. Seria conveniente no
realizarla en las primeras 6 horas del sangrado (en algunos estudios se ha visto que favorece el
resangrado). Se realizaran las proyecciones necesarias para determinar:

1. Lalocalizacién, tamaio del saco y cuello de aneurisma.
2. Relacion del aneurisma con la arteria donde se localiza.
3. Presencia, distribucién de vasoespasmo arterial, si lo hubiera.

En un 15-25% el estudio angiografico es negativo (hemorragias subaracnoideas de etiologda
desconocida).
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Si en el momento el hospital dispone de resonancia magnética y /o TAC helicoidal, seria
conveniente realizar estudio 3D en las HSA. Estas nuevas técnicas aportan datos importantes sobre
la angioarquitectura del aneurisma y dirige el estudio angiografico diagndstico.

Si los criterios de diagndsticos de seleccién son favorables para la realizacién del tratamiento
endovascular, este se realizara a continuacion de la angiografia diagnéstica, excepto si el tiempo de
cateterismo supera las 2 horas o se ha utilizado mas cantidad de contraste que lo habitual.

TRATAMIENTOS GRADOS I-lI-(1ll) EN LA HABITACION (PISOS)

MONITORIZACION DE CONSTANTES VITALES

e Hoja especial de cuidados neuroldgicos (Hoja cerebral).

o Tension arterial c/4 horas, si esta estable. Mientras dure el proceso de elevacion de las dosis de
Nimodipino, TA ¢/30 mn por 2 a 4 horas.

e Valoracién neurolégica, basada en la GCS c/2-4 horas, para detectar precozmente signos de
isquemia.

e Balances estrictos de ingesta / diuresis. Osmolaridad en sangre y orina, si existe alguna
alteracion.

e Paraclinicos completas (Hematocrito, iones, gasometria, etc.) ¢/12 horas.

e ECG frecuentes (riesgo elevado arritmias, infarto o arresto miocardico), si es posible
monitorizacién cardiaca continua.

TRATAMIENTO

1. Reposo absoluto en cama, evitar stress y dolor, especialmente en las primeras 6-8 horas de
la hemorragia. Probar tolerancia oral. Dieta blanda rica en fibras vegetales, o sonda
nasogastrica si no tolera.

2. Mantener adecuadas volemia y estricto balance electrolitico.

- Via central (DRUM):
- Si buena tolerancia oral: Suero Fisiolégico 0.9% 1500 cc/dia
- Si no tolerancia oral:

- Glucosado 10% 1000 cc /dia
- Fisiologico (salino 0,9%) 2000 cc /dia

IAdicionar cloruro de potasio,
segun peso y edad.

3. Ajustar liquidos endovenosos en caso de Insuficiencia Renal, Diabetes, hipertension arterial
u otras enfermedades sistémicas.

4. 02 en pacientes intubados, segin gasometrias.

5. Prevencién trombosis venosa. Evitar heparinas de bajo peso molecular, especialmente
antes de la cirugia ya que pueden aumentar el riesgo de sangrado en la angiografia o en la
cirugia. Medias elasticas o compresién neumatica, si la hubiera.

6. Dihidropiridinas (Nimodipino). Si buen nivel de conciencia y escasa sangre en TC inicial, via
oral 2 comprimidos (60 mg) c/4 horas. En caso contrario, administrar siempre por via
central. Comenzar con 2 ml /hr (0,4 mg /hr), e ir incrementando la dosis hasta 10 ml/hr (2 mg
/hr), siempre que la T.A. se mantenga estable. Se mantiene el tratamiento durante 21 dias.

7. Otros:

- La profilaxis anticonvulsiva es discutida (3% crisis). Administrar sélo si hubo episodio
convulsivo y como profilaxis en postoperatorio inmediato. Si la evolucion es satisfactoria, sin
crisis, ni factores predisponentes, se puede retrar al mes de la cirugia.
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- Antieméticos Si vomitos. (Metoclopramida, ondansetron).
- Sedacion suave Si irritabilidad (benzodiacepinas, Largactil).
- Analgesia (dipironas, opiaceos (precaucion hipotensién).

Bloqueadores H2 (ranitidina, famotidina) No estan disponibles en todos los centros.
Laxantes suaves. Preferiblemente aquellos que no generen catarsis osmética.

(Fibrosolubres, mucyloide de Pysillium hidrdfilo. Etc.)
- Dexametasona en dosis moderadas para mejorar cefalea y rigidez de nuca (4 — 8 mg c/6-8
h) (Edema vasogénico asociado).

- EACA: Su pico mayor de actividad en LCR se consigue a las 48 h de su administracion,
por lo que en pacientes que van a ser operados en los primeros 3 dias, la protecciéon del
resangrado es baja. Si se planea cirugia precoz, se podria obviar su administracion. Las
dosis habituales son: 2 amp (8 gr.) cada 6 horas.

También se puede administrar continuo por via i.v. (niveles séricos 130 mg/l).
- Si hipertension: Evitar administrar otro bloqueador del calcio. Es fundamental mantener
una T.A. media alrededor de 90 mm Hg, sin que existan oscilaciones bruscas. Usar
preferentemente inhibidor ECA. Captopril o enalapril 50 mg sublingual o pautado. Si la T.A.
es mas dificl de controlar, labetalol o nitroprusiato a dosis habituales.
- Control estricto de glicemia. Los niveles elevados y persistentes de la glicemia estan
asociados a un pobre pronéstico.
- Evitar hiponatremia (<130 mEg/l) que en la HSA es generalmente debida a pérdidas de Na
por orina (sindrome del "cerebro perdedor de sal", secundario a dafio hipotalamico
producido por el sangrado o la dilatacion ventricular). Nunca hacer restricciones de fluidos,
sino dar aporte con soluciones hipertonicas y ampollas de cloruro de sodio si es preciso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE SECRECION INADECUADA DE HORMONA
ANTIDURETICA (SIHAD) Y SINDROME DE PERDIDA SALINA CEREBRAL (SPSC)

PARAMETRO SIHAD SPSC
Sodio plasmatico <135 mEq/l <135 mEq/l
Sodio urinario <100 mEq/ | >100 mEq/l
Diuresis Oliguria Poliuria
Depuracién creatinina Normal Disminuida
Uricemia Baja Normal
Urea Norma o baja Aumentada
Presién venosa central 10 — 15 mmHg <5 mm Hg

1. EMBOLIZACION

Es necesario contar con los servicios de Anestesia y UCI. Si estas condiciones no se cumplen, se
demorara la técnica, procurando realizarse en las siguientes 48 horas.

Descripcién de la técnica

El acceso vascular sera siempre por via arteria femoral. Se cateteriza la arteria carétida interna o
basilar con catéter guia 6 F, a través del cual se introduce el microcatéter (Tracker 10, Tracker 18,
Rapid Transit 1l,...) y con ayuda microguia (Dasher 10, Dasher 4, Seeker 16,...) se caracteriza cuello
aneurisma. El extremo del microcatéter debe situarse en 1/3 inferior del saco aneurismatico.

A continuacién se introduciran "coil" GDC. El primer "coil" debe ser del tamafio que mas se aproxima
al del saco y debe formar un "basket" que incluya al cuello; los siguientes "coil" seran de inferior
tamafio y se introduciran el numero necesario hasta ocluir completamente el saco aneurismético.

Anestesia
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El tratamiento endovascular mediante embolizaciéon del saco aneurismatico se puede realizar con
sedacion y analgesia, si el paciente esta en buen grado clinico y colabora, aunque es preferible la
anestesia general.

Ventajas de la anestesia:

- Mejora de la técnica en las diferentes proyecciones.

- Mejor control angiografico.

- Conserva posicion de la cabeza.

- Mejor manejo de la hemorragia en caso de perforacién aneurisma con el microcatéter.

Desventajas de la anestesia:

- Complicaciones secundarias a la misma.

- No permite seguimiento clinico del paciente ni deteccidn precoz de posibles complicaciones.
Anticoagulacion

Se debe administrar Heparina, excepto en HSA de menos de 6 h. de evolucion. Se administrara
antes de la colocacién del catéter guia en carétida o basilar.

DOSIS INICIAL: 2000 - 3000 U.I IV. En bolos

1000 - 1500 U.I en perfusién IV. Contintia en lavado que
se coloca en catéter guia. Si el procedimiento es
superior a 1 hora se administrara 1000 U.l. V. /hora.

CRITERIOS DE SELECCION TECNICA EMBOLIZACION CON "COIL" GDC

1. CRITERIOS CLINICOS: Los mejores resultados finales con ésta técnica se obtienen en
pacientes con grados I-lll de Hunt y Hess, segun se desprende de la bibliografia. El grado
no es motivo de exclusion, pudiéndose tratar incluso pacientes en grados IV y V en los que
se podria variar el criterio anatdomico. Estos casos precisan de una valoracion individual.

2. CRITERIOS ANATOMICO-ANGIOGRAFICOS: La posibilidad del uso de los "coil" GDC en
la embolizacién de aneurismas depende mas de la relacion cuello-saco de aneurisma, que
del tamafio y localizacion del cuello aneurismatico.

Tipos de cuello aneurismatico:

estrecho: Relacion cuello/saco < 1/3.
Grande: Relacion cuello/saco 1/3 - <1.
Ancho: Relacién cuello/saco > 1.

Otros autores consideran que el cuello es estrecho si mide menos de 4 mm y grande si mide mas de
4 mm.
Tamafo del saco aneurismatico:

Pequefio: < 10 mm de diametro.
Grande: 10 - <25 mm de diametro.
Gigante: > 25 mm de didmetro.

Una relacion importante a tener en cuenta, es la relaciéon tamano saco/diametro de la arteria
portadora. Si esta es > 3, se pueden producir compresiones mecanicas, sobre todo en territorio de la
cerebral media, seguidas de trombosis de la arteria portadora de aneurisma.
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Por la relacion cuello /saco y tamafo del aneurisma proponemos:

ANEURISMAS PEQUENOS
Relacion cuello /saco: <1/3 >2/3
Cuello =>3 mm Cuello >3 mm
GDC CIRUGIA CIRUGIA
ANEURISMAS GRANDES
Relacion cuello /saco: <1/3 > 2/3
Cuello <5 mm Cuello > 5 mm
GDC CIRUGIA CIRUGIA

En aneurismas de circulacion posterior la relacion cuello/saco puede ser hasta de V.

En los aneurismas gigantes no esta indicada la técnica GDC como primera opcién. Se puede
intentar en casos de contraindicacion quirargica o cuando la oclusién con balén no es técnicamente
posible de realizar.

ANEURISMAS PEQUENOS Y GRANDES

Relacion cuello /saco: >1/3 - <2/3
Grados I-Ill (Hunt y Hess) Grados V-V

CIRUGIA GDC

Por localizacion se consideran de alto riesgo de embolizacién la mayor parte de los aneurismas de
cerebral media.
Aneurismas multiples
Los criterios de seleccidn en casos con aneurismas multiples seran los anteriormente propuestos.
Se comenzara con el aneurisma con mas posibilidades de rotura, para lo cual se valoraran los
siguientes signos:
- Distribucion de sangre en TAC inicial.

- Aneurismas de mayor tamafio.

- Bordes lobulados o irregulares del aneurisma.

- El aneurisma mas proximal.

Contraindicaciones embolizacién GDC
1. Existencia de hematomas en parénquima cerebral que necesitan drenaje quirdrgico.
2. Vasoespasmo intenso proximo al cuello aneurismatico.
3. Aneurismas con cuello ancho
Seguimiento inmediato de pacientes sometidos a embolizacion con GDC
Finalizada la embolizacion, el paciente debera ingresar en UCI y permanecer en ella al menos 24
horas. Si no existen complicaciones pasara a la planta de Neurocirugia.
Se debera mantener la anticoagulacion durante 48 horas, en las siguientes situaciones:
- Aneurismas cuyo diametro >8 mm.
- Cuello grande.
- Episodio embdlico durante embolizacién.
- Vasoespasmo difuso.
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En estos casos no se podra retirar el introductor arterial colocado en la arteria femoral.

En los casos que el paciente presenta déficit focal grave en el post-tratamiento endovascular se
debera realizar TAC y estudio angiografico inmediato, proponiendo los tratamientos siguientes
segun diagndstico:

1. TROMBOEMBOLIA: Tratamiento intraarterial con heparina.
COMPRESION MECANICA (por el "coil"): Elevacion tensién arterial y anticoagulacio; si no
es efectiva, extraccién quirurgica del "coil".

3. VASOESPASMO: Medidas enérgicas antivasoespasmo (inyeccién papaverina intraarterial,
angioplastia).

Seguimiento tardia GDC

Se realizaran controles angiograficos a los 6 y 12 meses del tratamiento:
-Si se observa oclusién total se dara el alta definitiva.
-Si  se  observa una recanalizacion  del <=10%, control  con RM.
-Si hay una recanalizacion >10% se planteara completar embolizacion o cirugia.

Complicaciones Técnicas GDC

1. HEMORRAGIA
- Perforacién aneurisma.
- Laceracion aneurisma.
- "Overpacking"
- Desplazamiento catéter guia durante la suelta de "coil" el carétida o basilar tortuosas.

2. TROMBOEMBOLISMO CEREBRAL
- Catéter guia.
- Microcatéter.
- Coagulo intraaneurismatico.

3. COMPRECION MECANICA
- Desfavorable relacion entre el tamafio aneurismatico y diametro de arteria.
- Cuello ancho no determinado.
- "Overpacking".

4. VASOESPASMO
- Catéter guia.
- Microcatéter.

5. PROBLEMAS TECNICOS POR EL MATERIAL
- "Kinking" catéter. (bucles o vueltas del catéter)
- Rotura catéter, guia o "coil".
- Formacién de nudos.
- Desprendimiento "coil" de guia.
- Estiramiento "coil" por friccién.
TRATAMIENTO QUIRURGICO

Cirugia preferiblemente en las primeras 72 horas de ocurrida la hemorragia en aneurismas en buen
grado clinico.

INGRESO EN UCI

Después cirugia o embolizacion, independientemente del grado neuroldgico inicial, para vigilancia o
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tratamiento complicaciones (PROTOCOLO UCI).
Recomendamos realizar TAC en las primeras 4-6 horas de la cirugia:

1. Si este no muestra hallazgos patoldgicos, se puede proceder a despertar al paciente. Se
mantendra en la UCI hasta estar seguros de que ha pasado el riesgo de desarrollar
isquemia cerebral. Tratamiento profilactico con terapia H-H-H-.

2. Siel TAC muestra alguna masa: evacuacion quirurgica.

3. Simuestra edema. Control PIC y medidas anti-isquemia agresivas (segun protocolo UCI).

4. MANEJO GRADOS Il . IVEN U.CL.I.

En UCI ingresaran tres grupos de pacientes:

- Todos los operados / embolizados, independientemente del grado clinico (ya descrito).
- Todos los pacientes con grados IV, V y opcionalmente Ill, pendientes de cirugia.
- Pacientes que debutan con un hematoma intraparenquimatoso, que requieren cirugia urgente y
que en algunos casos muestran herniacion rapidamente progresiva, incluso antes de realizar
angiografia. Si las condiciones de quir6fano son aceptables, se intentara evacuar el hematoma y
"clipar" el aneurisma al mismo tiempo, con el fin de instaurar tratamiento agresivo desde un
principio.

Es importante tener en cuenta que pacientes en grado alto inicial (IV-V), pueden mejorar
espontaneamente 1 6 2 grados en las primeras 24-48 horas después del sangrado. Un nimero
importante de "buenas evoluciones" en estos grados altos, son debidas a este cambio espontaneo
de grado clinico. Por lo tanto, es importante intentar predecir que enfermos van a tener realmente
mala evolucién, y que por ello no van a ser susceptibles de tratamiento alguno. Esto a veces es
imposible de predecir con exactitud en las primeras horas, por lo que en principio se debe tener
"intencién de tratar" a todo paciente con HSA que ingresa en UCI.

Por otro lado, adoptar medidas muy agresivas en estos casos puede ocultar la mejoria espontanea
que ya hemos referido.

Proponemos el siguiente manejo de pacientes con mal grado neurolégico, basado en los trabajos
del Hospital General de Massachusetts (se excluyen los que mejoran espontaneamente, o tras una

derivacion externa por hidrocefalia):
Grado IV-V TC con "destruccion cerebral critica”
Ventriculostomia PIC intratable >20 mm Hg No tratamiento

PIC tratable <20 mm Hg
Estabilizacion neurolégica
IANGIOGRAFIA

Cirugia / embolizacién

PROTOCOLO UCI

- Tratamiento isquemia: Triple-H

- Control PIC (ventriculostomia / shunt)
- Tratamiento complicaciones médicas

5.5 ANATOMIA PATOLOGICA
No Aplica

5.6 ANALISIS DE RESULTADOS

INGRESO EN UCI
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Después cirugia o embolizacion, independientemente del grado neurolégico inicial, para vigilancia o
tratamiento complicaciones (PROTOCOLO UCI).

Recomendamos realizar TAC en las primeras 4-6 horas de la cirugia:

1. Si este no muestra hallazgos patolégicos, se puede proceder a despertar al paciente. Se
mantendra en la UCI hasta estar seguros de que ha pasado el riesgo de desarrollar
isquemia cerebral. Tratamiento profilactico con terapia H-H-H-.

2. Siel TAC muestra alguna masa: evacuacion quirurgica.

3. Si muestra edema. Control PIC y medidas anti-isquemia agresivas (segun protocolo UCI).

4. MANEJO GRADOS Il . IVEN U.C.I.

En UCI ingresaran tres grupos de pacientes:

- Todos los operados / embolizados, independientemente del grado clinico (ya descrito).
- Todos los pacientes con grados IV, V y opcionalmente Ill, pendientes de cirugia.
- Pacientes que debutan con un hematoma intraparenquimatoso, que requieren cirugia urgente y
que en algunos casos muestran herniacion rapidamente progresiva, incluso antes de realizar
angiografia. Si las condiciones de quir6fano son aceptables, se intentara evacuar el hematoma y
"clipar" el aneurisma al mismo tiempo, con el fin de instaurar tratamiento agresivo desde un
principio.

Es importante tener en cuenta que pacientes en grado alto inicial (IV-V), pueden mejorar
espontaneamente 1 6 2 grados en las primeras 24-48 horas después del sangrado. Un numero
importante de "buenas evoluciones" en estos grados altos, son debidas a este cambio espontaneo
de grado clinico. Por lo tanto, es importante intentar predecir que enfermos van a tener realmente
mala evolucién, y que por ello no van a ser susceptibles de tratamiento alguno. Esto a veces es
imposible de predecir con exactitud en las primeras horas, por lo que en principio se debe tener
"intencion de tratar" a todo paciente con HSA que ingresa en UCI.

Por otro lado, adoptar medidas muy agresivas en estos casos puede ocultar la mejoria espontanea
que ya hemos referido.

Proponemos el siguiente manejo de pacientes con mal grado neurolégico, basado en los trabajos
del Hospital General de Massachusetts (se excluyen los que mejoran espontaneamente, o tras una

derivacion externa por hidrocefalia):
Grado IV-V TC con "destruccion cerebral critica"
Ventriculostomia PIC intratable >20 mm Hg No tratamiento

PIC tratable <20 mm Hg
Estabilizacion neurolégica
IANGIOGRAFIA
Cirugia / embolizacién

PROTOCOLO UCI

- Tratamiento isquemia: Triple-H

- Control PIC (ventriculostomia / shunt)
- Tratamiento complicaciones médicas

5. ORIENTACION TERAPEUTICA
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Los objetivos fundamentales del tratamiento médico de la HSA son

1. Disminuir riesgo de resangrado:
A) Reposo en cama.
B) Control de la tension arterial, evitando oscilaciones bruscas.
C) Antifibrinoliticos: reducen en un tercio el riesgo de sangrado, pero aumentan la incidencia
de isquemia e hidrocefalia secundarias. Hacen falta estudios que determinen el beneficio de
esta medicacion

2. Prevenir la aparicién de isquemia cerebral:
A) Evitar hipovolemia, administrando suficiente cantidad de fluidos i.v.. Nunca restringir
liquidos en caso de hiponatremia. Se ha demostrado que esta situacién esta producida por
una eliminacion anormal de sal por orina, por lo que hay que restituirla adecuadamente.
B) Distintos estudios randomizados han demostrado la utilidad de la Nimodipina oral o
parenteral en la prevencion de la isquemia.

B. TRATAMIENTO QUIRURGICO

El fin primordial del tratamiento quirdrgico es evitar el resangrado, con la adecuada colocacion de un
clip en el cuello aneurismatico. No se recomienda el recubrimiento o el "empaquetamiento” del saco,
pues no reduce significativamente el riesgo de sangrado. Hoy dia, la cirugia es el tratamiento de
eleccion en la HSA. Desde la introduccion de las técnicas microquirdrgicas, el abordaje quirdrgico
ha alcanzado un alto grado de perfeccion técnica y parece dificil que esta pueda mejorarse.

Siempre ha existido una controversia sobre cual es el mejor momento para intervenir a un paciente
con HSA (7, 26, 27). Hoy dia se recomienda la cirugia temprana (0-3 dias) en aquellos paciente en
buen grado clinico (IA -ll A) y aneurismas no complejos. En las otras situaciones clinicas, se debe
individualizar el tratamiento quirdrgico, dependiendo del prondstico neurologico, enfermedades
concomitantes, edad avanzada, etc., como detallaremos mas adelante.

Durante la intervencién se debe evitar la hipotension (Presién arterial media< 60 mm Hg). Durante la
diseccion arterial puede ser necesario el "clipaje" temporal de alguno de los vasos de asiento del
aneurisma. No esta aun determinado el tiempo maximo seguro de oclusién, pero no es conveniente
sobrepasar los 20 minutos. La oclusiéon temporal intermitente parece que ofrece menos riesgos de
isquemia, aunque todavia no estan bien definidos los tiempos de oclusion y su porcentaje de
morbilidad en relacién con el tiempo y vaso ocluido. Si no se realizase la oclusiéon temporal en el
mejor de los casos solo se podria llegar a operar alrededor del 60% de los pacientes con
aneurismas.

En el Estudio Cooperativo de los aneurismas sobre 3521 pacientes con HSA, se operaron 2933
(83%) con una morbilidad quirurgica del 8% al 12% y una mortalidad global del 26%. Saveland, en
el estudio prospectivo sueco realizado durante 1 afio sobre 325 pacientes con HSA, mostré que se
intervinieron a 276 (85%) pacientes, con una morbilidad quirdrgica del 7% y una mortalidad del 21%.
Otra tedrica ventaja que se aduce en favor de la cirugia es el lavado de sangre cisternal e
intraparenquimatosa, con lo que tedricamente se puede reducir la incidencia de isquemia
postoperatoria. Realmente no hay evidencia solida que soporte esta teoria.

Existen diferencias considerables en las cifras de morbimortalidad perioperatoria en los pacientes
con aneurismas cerebrales, probablemente en relacion con los criterios de seleccién de los
pacientes, la localizacién del aneurisma, su tamafo, la experiencia del equipo quirurgico, etc. La
mortalidad oscila entre el 5% y el 11%, mientras que la morbilidad puede oscilar entre el 7 al 30%. A
la hora de evaluar el riesgo y el beneficio estas cifras deben compararse con un riesgo anual de
hemorragia cercano al 1% anual, una mortalidad en el primer episodio de hemorragia del 6 al 15% y
una morbilidad del 15 al 20% en caso de decidirse no intervenir.
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Como puede deducirse, el estudio y decision quirirgica en cada caso debe ser individual y en la
patologia que nos ocupa no puede ceiirse estrictamente a protocolos.

C. TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

Actualmente el tratamiento con balén intraaneurismatico no esta casi nunca indicado, quedando
como opcidén terapéutica preferente la embolizacion con "coil" de platino (GDC). Esta técnica ha
tenido un gran avance en los ultimos 5 afios, pero se debe reservar para pacientes con:

1) Fallo de la exploracién quirargica.

2) Mal grado clinico inicial.

3) Mala condicién médica.

4) Aneurismas complejos con alto riesgo quirtrgico.

5) Inoperabilidad por consideraciones anatéomicas.

6) Rechazo cirugia.

7) Crecimiento de restos del aneurisma postquirdrgico.

La embolizacion puede presentar alguno de los siguientes inconvenientes:

1) Malos resultados en aneurismas con cuello ancho y gigantes

2) Se desconocen los resultados a largo plazo (incidencia de resangrado, etc.)

3) Revascularizaciones aneurismatica por ausencia de reendotelizacion.

No cabe duda que con futuros refinamientos y la introduccién de nuevos materiales emboligenos
esta técnica va a ofrecer un cambio sustancial en el tratamiento de los aneurismas, pero en el
momento actual se debe quedar como una alternativa al tratamiento quirirgico. Todavia no se han
llevado a cabo estudios randomizados adecuados, que demuestren que esta técnica es superior a la
cirugia o viceversa. Vifiuela (30) en un estudio comparativo de 403 pacientes con HSA y aneurismas
de dificil acceso quirurgico, embolizados en los primeros 15 dias de la hemorragia encontré un 11%
de morbimortalidad por el procedimiento; 6% de los pacientes requirieron tratamiento quirurgico tras
una embolizacién incompleta y s6lo un 30-50% de los pacientes con cuellos grandes o aneurismas
gigantes tuvieron una oclusién satisfactoria con "coils".

7. ESCALA CAT?

ESCALA PARAMETROS PUNTOS
Estado Clinico || Asintomatico. Cefalea leve, minima rigidez nucal. 0
Hunt & Hess Il Cefalea, sighos meningeos, no focalizacién.

Il Trastorno de conciencia y focalizacion.
IV Estupor o coma, focalizacion.
V Coma profundo, moribundo
Escala TAC I No sangre cisternal
Fisher Il Sangre difusa fina. <1 mm en cisternas verticales.
Il Coagulo denso cisternal > 1mm en cisternas verticales.
IV HSA, hematoma parenquimatoso, hemorragia ventricular.
Angiografia Tamafo Pequefio =0 - 8 mm
Grande = 0.8 — 25mm
Gigante = > 25 mm
Loacalizacion  Circulacion anterior
Circulacién posterior
Vasoespasmo Sl
NO
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EFECTO DE LAS SUSTANCIAS VASOACTIVAS SOBRE LA CIRCULACION CEREBRAL
VASODILATACION VASOCONSTRICCION
Acetilcolina Serotonina
ISOPROTERENOL Noradrenalina (Alfa)
Histamina (H2) Histamina (H1)
Bradicinina(B1) Bradicinina (B1)
Péptido intestinal vasoactivo Angiotensina Il
Sustancia P Vasopresina
Péptido relacionado con la calcitonina Somatostatina
Acido araquidoénico Prostaglandina F2 Alfa
Prostaglandinas (E2,G2, H2,D2, H2) Tromboxano A2
Oxido nitrico Endotelina
Adenosina, ADP, AMP lon potasio
lon Hidrégeno lon Calcio
lon Magnesio lon hierro

INNERVACION DE VASOS CEREBRALES

Adrenérgica ( locus ceruleus)
Dopaminérgica ( ?)
Colinérgica (Nucleo magnocelular).
Serotoninérgica (Rafé)
Peptidérgica
Péptido intestinal vasoactivo
Sustancia P
Neuropéptido Y
Neurotensina
Péptido liberador de gastrina
Colecistocinina
Péptido relacionado con la calcitonina
Dinorfina
Vasopresina
Glutamato y aminoacidos exitatorios
Histaminérgica

RECEPTORES FARMACOLOGICOS DE LAS ARTERIAS CEREBRALES

Adrenérgicos alfa y beta
Colinérgicos(nicotinicos y muscarinicos)
Histaminérgicos

Dopaminérgicos

Gabaérgicos

Angiotensinérgicos

Sustancia P

Endorfinas

Vasopresina

Bradicinina

SUSTANCIAS RELACIONADAS CON LA GENESIS DEL VASOESPASMO CEREBRAL

| Neurotransmisores y prostaglandinas |
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Catecolaminas

Serotonina

Histamina

Angiotensina

Vasopresina

Prostaglandina F2 alfa

Tromboxano A2
Factores derivados del endotelio
Endotelina

Factor activador plaquetario (PAF)

Constituyentes de la sangre
Sangre total

Hemoglobina

Trombina

Hierro

Productos de degradacion del fibrinégeno
Radicales libres
lon potasio

FISIOPATOLOGIA EN LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Las principales complicaciones de la hemorragia subaracnoidea son el resangrado, el vasoespasmo
y la hidrocefalia; sus manifestaciones clinicas estan dadas por el grado de compromiso del flujo
sanguineo cerebral (FSC). Se plantea asi la gran importancia que tiene la relacion aporte / consumo
de oxigeno (02), dado que mantener una adecuado aporte de O2 cerebral se convierte en un punto
neuralgico del tratamiento. De tal suerte, es tan importante mantener un adecuado FSC, como
también un adecuado contenido arterial de oxigeno (Ca02). Esto se logra optimizando las variables
que componen uno y otro.. Para el caso del flujo sanguineo cerebral esta determinado por la Ley de
Poiseulle:

PPC r4
8nl

Q = Flujo sanguineo cerebral.

PPC = Presion de perfusion cerebral. ( Presion arterial media menos la presion intracraneana)
r4 = Radio del vaso ( elevado a la cuarta potencia).

N = viscosidad de la sangre

L = longitud del vaso.

De acuerdo a lo anterior, la Unica variable no modificable es la longitud de los vasos, y el radio del
vaso se convierte en la principal variable a considerar.

Para el caso del Ca02, esta determinado asi:
Ca02 = (Hb)(1.34)(Sat02) + Pa02(0,0031)
Hb 0 Hemoglobina
1,34 = Cantidad de oxigeno(en mililitros) transportada por un gramo de hemoglobina)

Sat O2 = Saturacién arterial de oxigeno.
0,0031 = Cantidad de oxigeno disuelto en la sangre.
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Con esta ecuacion se puede concluir que para la optimizacion de la CaO2 las variables modificables
son la Hemoglobina y la saturacién arterial de oxigeno, ya que la cantidad de oxigeno disuelto en la
sangre no es significativa.

6.COMPLICACIONES

1. Sintomas leves de isquemia
- Realizar TAC y laboratorio para descartar otras causas de deterioro.
- Expansién volumétrica moderada (3000 cc cristaloides /24 horas), con vigilancia
estrecha de la PVC (manteniéndola alrededor 5-10 cm H20).
- Dexametasona 8 mg IV c/6 hr.
- Valorar aumentar nimodipina segun peso, 30 microgr/kg/dia.
- Modificar caracteristicas reoldgicas sanguineas con Albumina 5%, coloides o
cristaloides para mantener adecuado Hcto (30-35%).
- Manitol 20% 0,25 mg/Kg c/4-6 horas.
- Usar con cautela coloides, algunos autores lo desaconsejan porque aumentan el
riesgo de hemorragia.
- Evitar hipertension, ya que el aneurisma no esta todavia clipado.

2. Sintomas serios de isquemia
- Comenzar con maniobras previas e ingreso en UCI.
- ¢ Angioplastia?

3. Resangrado
- INGRESO EN UCI y manejo = GRADOS IV-V.

4. Hidrocefalia
Si existe hidrocefalia en la TAC inicial en pacientes con GCS 10-13 y que no hacen
deterioro neuroldgico posterior, se pueden esperar unas horas para ver si ocurre
mejoria espontanea. Si no se apreciase mejoria, o hay un empeoramiento clinico,
instalar drenaje ventricular externo a través de trépano frontal y monitoreo de PIC (PL si
hidrocefalia no obstructiva). En pacientes con GCS 13-15 la hidrocefalia se estabiliza o
mejora en % de los casos, siendo Util para mantener una "presion de taponamiento" del
aneurisma. Los pacientes asintomaticos, con dilatacion ventricular en la TAC inicial, no
precisan tratamiento, excepto si sufren deterioro y se comprueba que este es debido a
hidrocefalia.

Aumento riesgo resangrado y ventriculitis infecciosa o] quimica
En pacientes que precisan derivacion ventricular externa, se incrementa el riesgo de resangrado al
disminuir la presioén intracraneal, por ello se aconseja evacuacion de LCR, manteniendo el drenaje a
20-30 cm, para evitar hipotension LCR. Cerrar drenaje a los 2-3 dias y si no hay deterioro, retirar. Si
ocurre empeoramiento, reabrir o valorar colocacion derivacion ventriculo-peritoneal, siempre y
cuando no exista mucha sangre en LCR. Realizar periédicamente citoquimicos y cultivos del LCR
El riesgo de ventriculitis en algunas series es elevado (casi el 50%), por lo que se procurara
mantener el drenaje el minimo tiempo necesario.
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