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INTRODUCCION

1a Hemorragia Subaracnoidea es una entidad patolSpgica tan anti-
gua como la humanidad misma y desde los primeros casos reportados en es--
critos biblicos hasta la actualidad,siempre ha sido motivo de gran inte-~
rés para la ciencia médica su estudio,analizando sus causas desencadenan=
tes as{ como sus factores de riesgo,localizscibn anatfmica del lugar de -
sangrado,por lo que es importante hacer &nfssis en el estudio de sue com=
plicaciones y su tratamiento,

A través de los afios siempre hemos bassdo nuestros conocimientos
en base a estudios realizados en otros psises fusra de México,tales como -
USA,Canadé,Inglaterra,Japdn,etc,los cusles proporcionan cifras estad{cti--
cag en base a la poblscidn por ellos estudiada,

Por 1o cual consideramos reslizar un estudio epidemiolbgico de
los casos de HSA,atendidos en el servicio de neurologin del Hospital de 7]
pecialidades del Centro tédico Nacional Siglo XXI,del Instituto Mexicano -
del Seguro Social,de Enero de 1987 a joviembre de 1089,

Al momento en USA se conoidera a los eventos vasculares la terce
ra causa de mortalidad,y dentro de éstos la HSA ocupa el cuarto lugsr des-
pués de los aterotrombSticos,embblicos y de los hemorrgicos por hiperten
egidn arterial,aquf en eate pafs sepfin publicacibn de 1a bircccibn General
de Estadf{stica de la Secretaria de Industria y Comercio en 1973 (1),refie-
ren que las onfgrmedadea cerebrovasculares ocupaban el aéptimo lugar como
causa de musrte en la poblacifn generaljsin embargo si se analiza la pobla
cibén mayor de 65 aiios las enfermedades cerebrovasculares ocupan el cuarto
lugar como causa de muerte.

De acuerdo a Yalton(2) esta entidad es muy propia del ser humano



¥a que en loa animales es una condicidn nmuy rara, &1 expone gque no hay con=-
diciones que muestren evidencia que hay defectos congfnitos que ocurran en
la capa media de la arteria cerebral de los animales, pero que algunas ob-
servaciones al respecto se han hecho.

KBppen menciond un aneurisma en un potro, Ask-Upmark e Ingvar -
descridbieron un aneurisma en una llama, y Hassler reportd otro aneurisma en
una hembra de elefante.

Por lo que tanto, por antecedentes histéricos como actuales, la =
HSA sigue siendo una enfermedad muy frecuente, y en el servicio de neurolo-
g{a es una de las causas més frecuentes dentro de los eventos vasculares -=
carcbr;185 atendidos de Enero a 1937 a Noviembre de 1939; osimismo se consi

-dera la etiologfa més frecuente de referencia a este centro hospitalario,



AUNTRCEDENTES RISTORICOS

la ifemorragia Subaracnoidea es una entidad patolbgica conocide -
deade la antigiledad, la primera descripcidén clinica de la misma se raalizé
en cscritos blbtlicoa; pues en el segundo libro de los Reyes Cape % Veraicy
log 18 - 20,., "dijo a mi padre: | mi cabeza, mi cabcza,.. o tomb y lo -
1levbé a su madre, Estuvo sobre las rodillas de ella hasta el medio dia y -
murid,

En 1559 el Rey Enrigque II de Francia cursé con cefalea durante -
once dfas antes de morir, Vesalio y Ambrosio padre citaron que la muerts -
del Rey habia sido causada por hematoma subdural,

Pool y Potts sugirieron que los aneurismns intracraneales fueron
raconocidos como una causa de HSA por iiseman en 1596 (2),

En 1761 Giovani Morgagni {2), fue uno de loo primeros en deccri~
bir las dilataciones aneurisméticas, describid laas dilataciones de la arte
ria carbtida interna, y cuatro afios mis tarde el de un ancurisma de la ca~
rétida, en su porcién intracavernosa,

Fearngides reportd que quien fue el primero definitivamente rese-
ponsable en publicar un aneurisma intracrencal fue usiumi de Mildn en 1763
{2), v que fuers ratificadc por Sandifott y Leyden en 177%.

Horgagni en 1761 (2), también tiene crédito como unoc de las pri-
meros en describir un aneurisma intracraneal, sin erbarpgo Malton indica nue
ambos fueron precedidos, Biumi y Morrapni, por Pionis en 171} quien descri-
bib en detalles a un Duke y & un Principe ouienca probablevenie muricron -~
nor HSA,

El Rey Carlos Aupusto en 1810 murié por US4 serostrade por autop

sia sepn la literatura,



- En 18%h Nebel realizé la coleceibn de series de pacientes con ~
ansurisma intracraneal; Brinton describid el primer caso de mneurisma de
la arteria comunicante anterior.

En 1859 Wilka describe que la HSA primaria es diferente a la 88
cundaria a traumatismo, .

Gull en 1859 {2) eseribid,.., que cade vez que una peracna joven
con sintomsa de apoplejia mortal y cque después presentan la muerte, con ~
gran extensibn de sangre esp;cillmente sobre la superficie del cerebro en
1a red de la plamadre, la presencia de un aneuriams es probable,

En 1991 Quincke {2) describis la puncidn lumbar como una forma
de disagnbstico y tratamiento para la HSA; Cower asumib que si el diagnba-
tico es de mneurisma el gronésticu es extremadamente grave,

Cécil en 1907 realizé una coleccibn de 555 casos de ancurismas
en pacientes gquienes habian presentado HSA y que su estado era grave y =
critico, ‘

El 23 de 'Mayo de 1924 Wslter Dandy utilizé clips de plats para
pinzar loa aneuriemas, y Hc Donald revisd 1125 casos de HSA,

Demde 1927 conocemos el uso de la angiografia quien fuers fntro
ducida por Egas Moniz (2).

As{ tamhién el primer tratamiento definitivo de un aneuprisma «

intracraneal fue reslizado por Dott en 1933 (2).



HFMORPAGIA SUBARACROIDEA
CARACTERISTICAS GENSRALZS:

Es la presencia de rangre en el espacio subaracnoides, (3,4,5);
en ecta ocasibn nos refnri}emoa especificomente a la HSA idiopﬁticn,prlml
ria,esponténes no traumftice,como lo refiere Locksley(6),este evento es -
siempre drambtico y catastrbéfico,constituyendo as{ un sindrome clinico de
gran importancia,

En 192“ Symonds hace una delineacibn de las cuatro mayores rutas
por la cual 1; sangre puede llegar al espacio subaracnoideo en la HSA no =
traumftica(6)s

1-Unn efusibn originada dentro del espacio subdural puede romper
la membrana de la aracnoides y asl provocar su entrada al espacio subarac-
noideo

2-Una hemorragia dentro de las partes cuperficisles de el siste-
ma nervioso y asi se puede romper a través de la piamadre dentro del espa-
clo sutaracnoideo

3-Una hemorragia cerebral situada profundamente puede irrumpir
d;ntro de uno de los ventriculos y desde ese lugar puede hallar el camino
hacia el espacio subaracnoideo

. L-La hemorragia puede ser derivada de uno de los grandes vasos -

aberrantes que se hallan aislados en el espacio subaracnoideo,



. CAUSAS DE HFEMORRAGIA SUBARACHOIDEA

-El origen del sangrado en esta entidad es en el 75-90% de los
’ casos por la ruptura de un aneurisma intracraneanc, y dentro de éstos el
Vﬁil frecuente es de tipo sacular y en cegundo lugar se hallan las malfor
maciones vasculares, cue de las 70 clases de malformaciones encontradas
por el autor las clasifica unicamente en cinco tipos (2), y asi también
existen otras muchas causas de HSA, que no se incluyen dentro de estos =
doa tipos'principnleu; mencionaremos algunos de elloa, ya que existe una
gran variedad de causas inusuales de HSA esponténea; sin confundir esta -
afirmaciébn con un 20% de casos de HSA que se consideran de etiologia dea-
conocida; ya que a pesar de las rmodernas técnicas neurorradiolégicas siem
pre hay un porcentaje que no se le encuentra la causa del sangrado; pero
cada dia tiende a ir disminuvendo su incidencia de causa desconocida en =
HSA.

Hayward (7) refiere que los casos de HSA que fueron clasificados
como de etiolog{a indeterminada fue debido a que los aneurismas se trombo-
saban en el momento del sanprado (é), aunque 8i sostienen los autores aue
son de mejor prondstico los pacientes con HSA de etiologfa no determinada
(?7,9,10),siendo peor el prondstico en quienes se les encuentra un aneuris-
ma o MAV como causa de lSA,

Por lo que Forster et al{11),dice que repetir un estudio panan--
glogréfico rara ver es juctificado en estos pacientes en quienes no se les
sncuentra la causa del sangrado, & menos que un fuerte episodio de sangra-
do ocurra, de esta forma la anziograff{a que se va a repetir debe ser espe-
ci{fica sobre el vaso que su demostracién fue inadecuada en el primer estu-

dio,y que el sujeto sea candidatoe a cirugfa si se descubre un eneurismaj -



7

esimismn ls necesidad de repetir la anglografia lo pone en discusifn ~
uio{ghini st 81(10),

Afortunadoriente la mayorias de los aneurisres estAn situsdas -
en ln‘parte enterior del cfrculo de Willis v en sse lugar resultan més
acc;sibles al pbordaje quirdreico(4,5), asi como el 90% de las malfor~
macinnes vasculsres que se hallan en los hemisferios cerebrales{3).

A Existen elpunas causas inusunles de HSA,se mencionarfin algue-
.nag de ellas:

A-De origen intracranenl,como ls ruptura arterial sin la for-
macidn de ancurismas, como sucede en los ateronmas, defectos congéniton
" .de la media, en arterias normales se pone con mucha interrogante?, hiper
tensidn, por discresiass asanpuineas como en leucemia(12), hemofilis, te~
rapia con anticoepulantes, ancmia pernicioss, neoplasias primarins como
gliomas, méninciamaa, cordomas, papiloms de plexos coroides, sarcoma pe-
rivascular, hcmangioma, adenoma de pituitaria y meinstﬁsicos como de car
cinoma broncogénico, melanoms malipno, condiclonns infleratorias como en
neuroinfeccifn, trombasis de seno venoso, complicaciones del eabaraza, -
1la labor de partoc como tal no es un factor premonitor en la ruptura de -
un aneurisma y ae reporta que el porcentafe de mortalidad por HSA duran-
te el embarazo no difiere materialmente de los estados no gravidices(2),
otros serfan necrosis vascular focal,alerpia vascular,

B-De origen espinal estén las malformaciones vasculsrem de la
nédula espinal y de las meninges, neoplasiaa intratecsles como ependimoma,
naurotibr;mu,neuroglioma, sarcoma meningeo o meninsioblastoma, otres cau~
sas como perinrteritis‘nDAosn, ruptura de arteria espinal, terapis con an

ticeagulantes(f).
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CuUa i CLINIIN FAGIL SUBALACHIOILRA

las caracteristicas clinicas principales de la ESA de tipo primario son:

1=

@~
1 l}

10

M-

La cefalea en de instalacidn sibita, intensa, paroxistica, -
un dolor sevarn nunca antes experimentndo por el paciente -
(3},

Tuede o no haber franca ripgidez de nuca

Nivel deprimilo de conciencia, o pucde haber pérdida breve
o prolongada de la conciencia (en los casos mis severos)
Parélisis de los nervios craneales III y VI (3)

Flevacién moderada de la temperatura

Flevacién moderada de la cuenta leucocitaria (3 15,000},

si se detectan mis de 20,000 es un factor de mal prondstico
Ausencia de sintomas prodrémicos

Hemorrazias prerretinianas (subhialoideas), éstas indican -
ruptura de aneurisma o MAV, aunque puede precentarse en la
hemorragia cerebral masiva y después de traumatismo,

Signos menineccos son detectados como Kernig y Brudzingki
Debilidad pasajera, afasia o ¢risis convulsivas

Fuede presentarse durante esfuerzo violento, uctividnd.sexual
(3}, Locksley (13) realizé un estudio de 2939 casos de HSA y
analizé los eventos que estaban relacionados con el inicio -
de la HSA, resultando que durante el momento que dormian los
pacientes fue el porcentaje més alto de presentacidén para la
HSA con 620 pacientes que correspondié a 36%, el sepundo lu-
gar lo ocuparon circunstencias inespecificas en 774 pacientes

con un porcertuje “e 72%, en 273 paciente ce hallaban saltande



o agachéndose 123, 1a defecacién, stress emocional y coitos «
cada uno 4, tosiendo, trauma, parto su porcentaje fue de ~=
0.35% a 2.1%

12« Se asocia a enfermedad polinufstica de los rifiones.

Para cuando la HSA es debida a ruptura de maliormacién vascular, resulta un.
diagnéstico definible en las siguientes circunstancias(3):
1- Ictus en un paciente joven con LCR hemorrdpico en ausencia de
hipertensién
2~ Antecedentes de epilepsia, a renudo con parflicis posictal pa
sajera
3- Hemorragia pubaracnoidea repetidas{a veces mds de cinco)
he Presencia de un soplo cervical o craneal a veces escuchado ==
por el propio paciente
S- Calcificacién en la regibn de la 1:3i6n cn las radiografins -
eréneo
6~ Sipnos neurolbgicos lateralizantes aue son ~#s frecuentes que
con el aneurisma, Perrst et al(14), menciona que las MAV en-
su mayorfa son supratentoriales en 93 y 7% de tipo infraten
toriales, y aue cus sifnos v sintomas de presentacibén més -«
frecuentes en orden de frecuenciu son: HSA, crisis convulsie
vas, cefalea, sfncope, déficit neuroléjico hemisférico, con-
fusibn mental, con un pico méximo de aparicidn cn relacibn a
la edad que es entre 15 a 20 aiios.
e importante hacer las siruientes observaciones, que una condicibn que -

se presenta es que, una considerable proporcién de pucientes riueren al =
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inicio de la semana después del ataque inicial de HSA; un niimero mueren -
dentro de las primeras horas desplies del evento y la sobrevivencia varia
dependiendo de donde se realice la serie del estudio (44),

Segfin estudio de Lockaley (13) basado en 5431 casos con angiogra-
fia o estudio de autopsia resultd que el 51% de los casos demostrd tnica-
mente aneurismas intracraneales, y MAV finicamente se demostrb en 6% de =
los casos; de causa no determinada por historia anglogrédfica o autopsia -
fue el 22%,

Locksley (13) en un total de 2621 ceasos, todos con aneurismag -
comprobados, analizé la frecucncia de sintomas y signos que acompafiaron -
en el primer ataque de HSA; 1268 presentaron cefalea (48%) de los sfnto-
-mas; marco en 272 pacientes (10%) dolor orbitario en 186 (7%) traatornos
sensitivomotor en 166 (6%), pérdida de la visién y crisis convulaivas con
una frecuencia de de 4% para cada uno, y otros 245 cagos que equivole a -
13%; la lesibn més frecuente relacionada con 1a cefalea fue as{: aneuris-
ma de la carbtida interna 775 aneurismas; arteria comunicante anterior -
(637); arteria cerebral media (452); MAV (270), y finalmente 96 aneuris--
mas del tronco vertebro-basilar.

Fl curso natural de la HSA hoy en dia es evadida por los médicos,
por que es un obatéculo con el cual se presenta en la actualidad la cien-
cia de la medicina, pues resultan muchas contradiciones: la muestra de la
poblacién debe ser colocada bajo vigilancia y control médico y no debe =
ser modificada por tratemicnto, cosa que no es posible, siendo mhs dificil

en cuanto al andlisis de la evolueidn natural de los ancurismas (1%),
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ESCALAS DF TRADUACION CLINICA EN PACTERNTES CON N7MCRRAGIA

SUBARACHOIT A

Se han utilizado diferentes escalas de rraduacibén clinica de los pacien-
tes con HSA, con el objeto de valorar el eatado clinico en que se encuen

vy asi poder tener -

tran al momento en que son valorados por el médico,
algln instrumento predictivo en la evolucién y el prondstico del pacientc,
algunas de ellas que son las utilizadas por difcrentes centros hospitala~

rioa son las siguientes: (15)

GRADO ‘ DESCRIPCION CLIMICA

Escala de Hunt y less

I Asintomético o discreto dolor de cabeza

II Moderada o gevera cefales, ripidez de nuca, pue-
de tener pardlisic oculomotora

111 Confusidn, somnolencia o discretos sipnos focnles

v Estupor o hemiparesin, rigidez de descerebracibn
incipiente y trastornos vegetativos

v Coma, moribunde y/o postura extensora de descere-
bracién

ESCALA DE ESTUDIO COOPHRATIVO DE ANRURISHA

I libre de sintonas
II Discretamente enfermo, alerta y responde, presente
cefalea
111 Moderadamente enfermo
a letérgico, cefalea, sin simnos focales
b Alerta, signos focales presentes
v Severamente enfermo
a Fstuporoso sin sipnos focales

b Somnoliento, mavores signos focales presentes
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-ESCALA DE LA FEDERACION DE NZUROCIRUJANOS

I ‘Eacala de coma de Glasgow con anotacién de 15:
no cefalea o signos focales

11 Escala de coma de Glasgow con anotacibn de 15:
cefalea,rigidez de nuca, no signos focales

111 ) Escala de coma de Glasgow con anotacibn de --
13-14: puede tener cefalea, rigidez de nuca, -

no signos focales

v
a Escala de coma de dluaguw con anotéciﬁn de -
13-14: puede tener rigidez de nuca o signos «
focales
b Escala de coma de Glasgow con anotacibn de --
9-12: puede tener cefalea, rigidez de nuca o-
signos focales
v facaln de coma de Glasgow con enotacién de ==

8 b menos: puede tener cefalea, rigidez de --

nuca o signos focales

ESCALA DE NISHIOKA

1 Libre de sintomniolcgin
11 . Miniﬁumente enfermo, est& alerta pero con ce
falea
111 ¥odersdamente enfermo
a » Letargia con cefalea y rigidez de nuca sin dé

ficit neurolépico

b Alerta con déficit neurolépico
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CONTINUACTON D3 RSCALA DE NISHIOKA...

v

"ESCALA DE BOTTERELL
I

11

Ii1

v

ESCALA PARA VALCRACION DE .IGID

o}

+

++

Seriamente enfermo

Severamente obnubilado sin mayor défieit neu-
rolérico

Letargia o pobre respuesta con.déficit hemis=-
férico(hemiparesia, disfasia, confusién)
lioribundo, ripidez de descerebracibén, sin res

puesta a estinulos

Paciente conciente con o sin sifnos de sangra
do gubaracnoideo

taciente somnoliento con déficit neuroldsico -
leve

Facionte comnoliento con déficit neurclbrico -

moderado

Defecto neurolbgico mfis hemntoma porenquimato-
50
Defecto ncurolérico ricnos severo pero con en-

fermedad

RI

iusente

¥1 mentén se aleja del pecho unos centiretros
%1 mentén se nleja del pecho varios centimetros
lLos hombros se levantan de la wuperficie de la

cama
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COLPLICACTORES D LA HUMORRAGTA SUBARACHOIDIA

Una considerable proporcibn de pacientes mueren en les pr6xi;
mas semanas despubéc de la HSA, un nlnero muecren dentrc de las primeras ho
ras y la sobrevida varfa depenciendo de las series analizadas y de la uni
dad en donde son recibidos innediatamente después de haber ocurrido la --
HSA3 © en el rentro neuroquirirgico, donde 10s datos son usunlmente colec-
tados al segundo dia (4),

En centros neuroquirdrgicos el 60% de sobrevida se ha estimado
a 2 meses, mientras que en los grupos que son atendidos inmediatamente -
despubs de la HSA sélamente el 407 nobrevive a 2 meses (#){ en la tercera
parte de los pacientes con HSA secundaria a ruptura de aneurisma cercbral
fallecen antes de recibir atencibn alguna (16); y otro 20} de los pacien-
tea no se recupera de la hemorragia inieial y fallecen o quedan incapaci=
tados, y el 50 se recuperan de los efcctos iniciales siempre y cuando se
encuentre en centros especializados, sin ermbargo un 30-357% de este grupo
aufre deterioro posterior como resultado de alguna complicacidn,

A continuacién mencionaremos las principales complicaciones =

que se pueden presentar en HSA:

Resangrado

Vasoespasmo

Hidrocefalia aguda

Trastornos electroliticos

Alteraciones del ritmo cardiace

- Otros
Las posibilidades de resangrado es de aproximadamente 30% -
dentro de un tiempo de seis semanas, llegando a el méiximo de riesgo de =

resangrado al final de la primera semana, y las posibilidades declinan =
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rApidamente después de la tercera semanai el riesgo de resangrado de une
HAV es de aproximadamente de 104 en la primeras sels semanaa(4).
l Hijdra et al{17) ya lo comunta en au artfcule gue -

el degarrollo de iaqueﬁia cerebral y resangrado despubs de HSa ansurig--
mal son las nés importantes causas de muerte y de tncapnacidad er paciene
tes quirlrgicos y no quirirricos con sneurismas rotos, por 1o que el pre
decir en forma rApide estas complicaciones seria de pran importancia en
el manejo del pnciqnto y en la evaluscibn de nucvos trata:ientos; ya «
que un incremento en la incidencia de fesunnrudo en pacientes con pobre
Eondi;ién clinica inicial ha sido renortada.

Segfin fusman et al (13) ¢l riespo de resangrado nurents al
* retrasar la cirugia, indicando en sus observaciones de cu; la incidencia
de resangrado durante el primer dia despuls de la ESA es de h .17 sesui~
do por un porcentaje de 1.5% por dfa pars llepar a hacer una acunulacidn
de 19% en 14 dins después del evento inicial de la I5A, eata abservacién
fue determinada en 2265 pacientes evalundes en el Internacional foopera=
tive Study on The Timing of aneuryen Surgery; adecls Suzuki et al {(13) «
menciona que resansrado ocurrid en ?2.5% dentro de 1ns dos seranas degw
pués de la HSA inicial, por 1o que concluye fque el riesgo de reasanprade
anménta en forma considersble inmediatamcnte decpués de la HSA, por lo -
que indica que el dnico camino aceptable para prevenir el resangrado es
el clipaje del ancurisma lo méas pranto posiblej por 1o que en este estu-
dio cooporativo indican gue la incidencin de resangrado decrece de 187 -
entre pacientes con cirugia tardia (7 a 10 dias cespués de s H3A) & 6
entre los que se realizd cirupis temprana (0 a 3 disp después de la i5A)g
Ljunggren et al {1S) reporta que entre 99 pacientes operados dentro de -
los tres primeros dias despnés de la HSA, dnicamente 4{h) sufricron re-

sangrado previe a la ciruria, por lo aque la clrunia inmediasta pucde eli-

#insr las complicaciones de resanprado, por lo aue se refuta el mito que
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el tiempo de clrurfa no nfecta cata complicacibn,

Nishicks et al (9) refiere que las probabilidades de ressnprado
tuercn (3,1%) durante los primeros seis meses y (4.2%) entre seis meses
¥ 20 aflosi y que para pgobada ¥ sospechada hemorrapgia recurrente el - -
riesgo fue de (4,7%) durante el per{ode de los seis meoes inmediatos y -
fue de 10.5% durante.el resto de los 10 y 1/2’;?05: 81 la HSA fue de cQu-
aa desconocida la probabilidad de resangrado fué de 6.2 a sels meses y =
16,7% de los seis meses a 20 afios por la que los primeros seis méaea se -
ha viasto que es el intérvalo de gran rieaéo. ¥ luege sigue aucentando el
riesgo, particularmente con el aumento de la edad.

Como lo menciond Yeh et al {19) en lo queravénv del cerebro se -
Vrafiere, el rieago de resanprado después de la HSA inicial o8 de 6% en el
primer afio, y de shi en adelante el riesgo de resangrado es cerca de 27 ~
por afio arriba de los 20 afios; cerca del 10% de pacientes mueren como re-
sultado de la herorragia inicial y aproximadamente 207 nueren en cada re-
sangrado. Parece que no hay una correlacibn para un nuevo resangrade en-
ére el tamafio y sitio de la MAV, ni con el sexo ni con la edad del pacien=
te. Afortunadamente ocurre en forma infrecuente el vasoespasmo con la MAV,
esto quizd se debe al hecho gue ia hemorragin estd usualmente localizada -
en forma distal a las cisternas de la base que contienen las mayores arte-
rias cerebraleg.

Otra de las grandes complicaciones gue debemos preveer cs el vaso-
espasno, ya 10 mencionamos en la discusién que el vasoespasmo angiogréfico
ocurre en un 30 a 70% de los paclentea, y gque en un 20-307 de los pacientes
presentan manifestaciones neuroldgicas (20), siendo muy raro que se presente
antes de las "3 hs, y qdé el tiempo mdc frecuente pars presentarse es entre
el 4° dfa y el 12° dia, para ser muy raro que se presente desputs de la see

gunds semana, nor lo gue alcanza su pico mhximo de [recuencin después de la
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primera semana de la HSA (21). Hay que mencionar que el vasoespasmo se =
presenta generalmente cuando hay HSA debido a runtura de ancurisma; pues

con ruptura de aneurismaj pues con ruptura de MAV es poco frecuente que =

Toocurra.

4lkine (21) hace varius definiciones del vasoespasmo cercbral,
también conocido como espasmo arterisl intracraneal:

1- La evidente estrechez arteriofréfica de la luz de una o més -
de las mayores srteriss intracranenles de la base de el cercbro, debida s
1a contraccibn del mésculo liso dentro de la pared arterisl, a trevés de
su puperficie endotelial aue ccurre en respu-sta & la lesidn del voso,

2- El déficit neuroldgico desarrollado al inicioc seguido de HSA
se pueden deber a isquemia o infarto de una porcibn del cerchro,

3~ Se pueden hallar combinados los dos hallzz;05 anteriores,

Su etiolorfa y patopénesis he sido notivo de ruchas investigacio-
nes sin tener realmente a la fecha la causa que lo preduce} decde que se =
conoce ce ha implicedo la sangre libre en el espacioc subaracnoideo como la
responsable de su produccibén, tal como lo expone Fisher et al (22), quien
reficre que el vasocspasno estd en relacibn con la cantidad de sanfre en -
el espacio subaracnoideo detectada por TC, y el desurrollo tardio de vaso-
espasmo, dice que cuando la sanpre subaracnoides no fue detecctada o cstuvo
distribuida difusamnnte, espasmo arterinl cerebral severo nunca se encontrd
(1 de 18 cmsos), y que 1la presencia de cohgulos mayor de 9x3 mm o capas de
sangre de 1 mm engrosando las {isuras y cisternas verticales, el espasmo =
severo sipuid casi siempre de manera invariable (23 de 2h ¢ngos), hubo una
exacta correlacién entre el sitio de maror codpulos de sangre subaracnoidea
¥ 1a localizacidn de severo espasmo; asi como existih una excelente correls
cibn entre el vunoespasmo de la arteria y el sindrome clinico; por lo que =

se explica que la cantidad de nangre en un sitio especifico es un importante



factor atiolbrico en la génesis del vasoecpasmo; ssf también 1o analiza -
fiijdra et al(17).

5Son muchos los estudios n este reapecto que no alcanzariamos o -
entnerarlos § cue nc es el objetivo de ecte trabajo, &1 mencionaramos bl
gunoa otros npentes implicndos en la produceidn del vasoespasno, como el
flujo de loc iones de cnlcio de una maners importante participando en la
contraccién del misculo liso; otrac custancias endérenas implicadas son la
serotonina, cotecolaminas, prostsglandinans, snpiotensinn, histamine, deri-
vados de hemo-lobina, sustancias ]ibgrndnu ror ligis celular y placustas,~
incremento de Jos neurotransmisores localmente o a nivel gérico; hay un -
factor neuro~énico & través de plexos de fibras adrenérricas dentro de la
cApa sdventicin de la pismadre, por 1o oue ¢l vasoOesposemo no se pusde ex-
plicar por un solo mecanismo.

Paulettl et 21(23) hace un estudic de los productos de degrada--
cién del Acido araguiddnico de la vin de la lipoorigenasa y de cuyos pro-
ductos los leucotrienos C4 y D4 en LCR; por su poder vasoconstrictor de «
vagos arteriales en vivo y en vitro supgieren su compromiso en la patcgéng
sis del espasmo arterial cerebral; asi cormo Chehrazi et 2l(24), quien en-
cuentra una gserie de amines vasoactivas on LCR, perc principalmente el =«
contenido de triptSfanc esté increrentado on forme wmuy morcada en asocia
cibn con el prado de vagoespasmo, asi como tpmbidn la prostaplandina F2 -
alfa; Peterson et 0l(25) sosticne que los eritrocitos liberados en el es~
pacio subaracnoideo después de la HSA contienen sustancias vasoactivas -~
que 8l ligarse &l codrulo subaracnoideo es responsable de lac caracteris~
ticas del vmgoespazmo, 254 como se produce una reaccibr inmunolb;ica en ~
contra de los eritraciios envejecidos gue s2 encuentran en el espacio gu~
baracnoideo después de la HSA; Kasuye et al{26) menciona la elevacién de

coryonentes del complemento C3 y Ch activados en LCR sepuldo de HESA, ime
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plicados en la génesis del vasoespasmo arterial; Suzuki ot al{2?7) encontré
concentraciones elevadas del neuropéptido Y en LCR durante el sexto y one-
ceavo dinAdeupuéB del evento inicial de HSA, ya que esic neuropéptido Y es
bieh'conocido su efecto vasoconstrictor por lo que se trata de relacionar
en.la‘géneais del vasoespasmo.

Otra de las conplicaciones que merecen nuestra atencibn es la hidro
cefalia, exictiendo varios reportes en cuanto a la frecuencia que van del -

, 20 al 85% de los casos de HSA, ésta se inicia a los 3 diss promedio del ini
cio del evento hemorrégico; sin embargo puede tener una evolucidn subaguda
Yy presentarse hasta la cuarta semana siendo un grave factor pronbstico en =
ISA; pues como se sabe al obstruirse las vias de absorcién del LCit ue pro-
ducird la hidrocefalia, pucs sabemos que es frecuente que llegue sangle a =
las cavidades ventriculares del cerebro, debido a2 la ruptura de ancuricmas -
o HAV.

Otra complicacién no menos frecuente que se conoce su asociacién -
con hidrocefalia es la hiponatremia, la cual se debe tener sumo cuidado en
su correccidn, teniendo siempre en cuenta aque una reposicién répida de godio
nos puede desencadenar el cuadro clinico de Kielinolisis pontina; una rela-
c¢ibn que dan diferentes autores es en lu frecusncis existencia aimulténes -
de vasoespasmo e hidrocefalia de casi 62 de los casos; ciendo ¢l vesoespas
mo més frecuente presentado en forma aislado, al contrario de la hidrocefa~
lia; otra de las complicaciones muy frecuentes en el trastorno de l{quidos
y electrolitos es el sindrome de secrecibn inadecuada de hormona antidiuré-
tica, siendo sus criterios diagnbsticos:

1-Hiponatremia menor de 135 meq./I, por lo menos durante dos diag

2-Osmolaridad sérica menor de 230 mosm/L, con ;na osmolaridad uri-

naria mayor que la sérica

3-Natriuresis,hipotensibn, hipotiroidismo, enfrrmedad de Addison

U-lintriuresis a pesar de la hiponatremia,
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‘Las complicaciones electrocardiograficas mAs frecuentes las men-
cienamos a continuacién: prolongacién del intérvalo T aproximadamente 31%
del valor normal 6 0,53 seg.,, ondas U prominentes, inversidn de ondas T,
depéaaibn y elevacibén del segmento ST y ondas Q patolbgi;as consideradas
de mel prondstico, arritmias relacionadas con HSA: taguicardia sinusal, -
bradicardia sinusal, bloaueo AV, extrasistoles ventriculares, taquicardia
ventricular, taquicardia-bradicardia, los factores casuales en el desarro
11e de arritmias en pacientes neurolbégicos e influyen en su presentacién
entre los que mencionamos los sigulentes:

1- Prolongacidn del intérvalo QT

2« Descargas masivas vagales y simpAticas sobre el corazén

3- Aumentos de catecolaminas circulares y tisulares

4- Aumento sfibito de la presién intracraneana

5~ Dafio subendochrdico frecuente en estos paciantes

6- Enfermedad cardiaca preexistente

7- Anoxemia, trastornos electroliticos y desequilibrio acido-base

Existen suficientes pruebas del por nué debe ronitorirarse en for
ma copstznte la funcién cardiaca al ingreso del paciente con HSA, es por--
que a menudo una descarga simpAtica masiva puede acompaifiar a la HSA, ¥ es =~
frecuentemente asociada con un evento que pone en peligro la vida, pues pro
duce arritmias cardiacas con francos cambios electrocradiogréficos y cambios
morfolbgicos en el corazbn, estos cambic? pueden ser prevenidos por una ins-

tauracibn temprana en el Lratamisnto con propanelol(15).
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¥METODOS DIAGNOSTICOS

Dende la introduccibn de la puncién lumbar por Ouincke en el afie
de 1391(1), como método de diagnéstico y tratariento para la HSA, en la -
actualidad sigue siendo de gran valor para la ayuda diagnéstica, compre--
bando tanto un l{quido hemorrégice o xantocrémico, arbos vnlederos para -
el diagnbstico de HSA, como lo afirma Ishii et al(2%); aungue La llevado
muchos arduos afios de largo trabajo el poder distinguir entre l{nuido ce-
falorraqufdeo hemorrdsico, que nos hace el diagnéstico de HSA v la puncién
de tipo traumftica, pues hoy en df{a la centrifuracién del LCR fomado en la
muestra del paciente con nospecha clinica de HSA, nos at¢lara en rran parte
esta duda, ayudados por una adecusda técnica en la realizacién de la misma.

Desde la introduccién de la anpiorraf{a por Egas l'oniz en 1927(2)
e proparciond un elemento diapnéstico de pgran valor para la ciencia médi-
cn, que constituye en la actualidad una parte importante cn el estudio de
todos los pacientes con HSA; en Julio de 1927 Epas iloniz reporté a la go--
ciedad neurclégica de Paris sus hallazgos sobre 'encefnlopatia arterial",-
su importancia en la localizacidn de tumores cerelirsles; cespués de eso en
1934 se emperb & emplear su uso en varios paines de Huropa para diagnosti-
car tumores, KAV, aneurismas, hematomas y otras lesiones(29)},

Por el aflo de 1934 fuerce reportadas las prireras complicaciones
de la anplografia por Bodechtel y “'iehmann, y en el aiio de 1938 fueron rew
portadas por Ekstrém y Lindgren.

La efectividad de 1o angiografia en el diagnbstico de aneurisma -
puede ser evaluado en relacibn a las siruientes pre-untas:

1-Existe una relacibn entre la frecuencia de aneurismas Gnicon o
mfltiples diarnosticados, y la extensibn de estudios nnpiopréficos?

2-livicte una fiferencia en la incidencia de ancuricmas finicous o

rmGltiples descubiertos vor anriograffa y por autopsia?
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3-Cudntos estudios an~iorrdficos iniciales son negatives, cuén--
ton aneurisnas son vipualizados wor estudios subsecucnten?

h~Cufntos nreuricmas son dessubiertos por autopsia, y que en la
snriografia errdnearente no se detectan?.

Bl tiempo de realizacidn de la onrioprafin, es una cituacién nue
frecuenterente ha suscitado ls interroponte, d'e aué 51 hay alguna relacién
entre 1a visualizacién de nneuricras y el intérvalo de tiempo desde rue sne
instala 1a HSA y el tiempo empleado en la rcalizacibn de la angioprsfia(29).

El resultado de 2947 estudion carot{deos realizados en varios in-
térvnlos de tiempo decpués del epinodio de sanprado es como sigue: 1536 es-
tudios fueron pozitivos para oneurisma({54+%); 1la anpiografia carotidea se re
slizd dentro de las 2h hs. de 1 HSA en el 25% de los pacientes y presenta-
ron el 2% de los ancurismasj el 75% de los casos del mismo estudio se rea-
lizaron durante la primera semana después de la hemorragia y cuyo porcenta-
je correspondi$ al 75 de log aneurismas; en la serunda semana otro 157 de
los casos dinpgnosticndos con una presentacibn de aneurismas del 1673(29), -
por lo cue este estudio reporte que 1s incidencia de estudios positivos es
definitivamente alto en el séptino, octavo y noveno dfas, que los prireros
tres dias después de la hemorragin y cue en el séptirmo dia es un 10Y nés -
alto nue el primer dia,

> tn este ectudio remlizado por Perret et al{29) reporta que finica-
mente e documentdé vasoespasmo en 127 de 108 estudios en pacientes con aneu
risma comprobado que tenfa HSA,

Se describen alpunas complicacionzc de la angiograffa, que se --
pueden dividir en locales y sistémicas; refiriendo que las complicaciones
locoles pueden deberse principalmente a lo relacionsde con el vaso donde se
realiza la puncibn y cuc las complicaciones sistémicas reflejan toxicidad -

del material de contraste o hipersensibilidsd del paciente; y reporta gue
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la mayor{a de estudios(B6%) se realizaron con Hipaque y que sblemente un pe-~

quefic porcentaje ae estudios se realizb con otro materianl de contraste.

tes:

Algunas de 1lna complicaciones locales mencionadas son las siguien-

-Hematomas de varios grados

~Inyeccibn perivascular del medio de contraste

-Inyaécién intramural del medio de contraste con o ain resultades
de oclusibn carot{dea

~Inyeccibn del medio de contraste dentro del espacio subsracnoideo
espinal

-Pneumot brax

~Obstruccibn de las vias séreas, secundario a hemmtoma, necesitan-
do intubacibn y/o tragueoctomia '

~Dolor torécico .

~Dolor en las extremidades superiores

~-Si{ndrome de Horner

=Ptosis

-Pérdida del pulso radial

-~Muerte como resultado de las complicaciones

Algunas de las complicaciones asistémicas son las siguientes:-
~Taquicardia

-Bradicardia

~-Apnen transitoria

-Hespiracibn de Cheyne-Stokes

-Asistolia permanente

-Infarto al miocardio

~Falla cardiaca
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ﬁIHO;QIbilidld vasomotora

~Rash eritematosoc

~Urticaria

~Petequias

. ~Edena laringeo

~5tatus ;ln(tico

-Excesivas sscreciones tragueales

=Vémito hematemesie

~Aspirecibn de vbmito

-Pneumonis

«Infarto cerebral

~Muerte como resultado de las complicaciones(29)

Por lo que la frecuencia de complicaciones en una serie de 7,145
eat;dion angiogrkfices las complicaciones fueroh repgrtadas en 461, gque re--
presentan une incidencim de 6,43%, algunos centros los reportan tan altos ~=
come 15.5%(29). '

Algunos estudfos analizan las complicaciones en base a la cantidad
de pedio de contraste utilizado en el procedimiento del estudio anmiogréfice
deapube de ls HSA, y se reporta gque las complicaciones mbs f{recuentes por mae
terial de contraste inyectedo fue con un néximo de 60 e¢¢, siendo en orden de
frecueacim: hemiparesia transitoria, hemiperesia permanente, convulsiones, -
hipertermia, hematoma de cuello y otros} en este estudio refieren la mortalj
dad de 1,17%, y ci se excluyen lae complicacionas de la angiografla para re-
lacionsr la muerte on forma directa y Ginicamente con el estudio angiogréfico
1a mortslidad desciende a 0.82:%(29).

Segfin vion et al(30) presenta que los eventos que siguieron 8l es
tudio anglogrdfico de 1002 realizados; la frecuencia pare el evento isquémiw

co entre los pacientes & quienes ne les realizd el estudio de O a 24 hs, -=
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fue de 1.3%(0,1% permanente). Esta incidencia fue nis alta(2.5Y) en paciem-
tes a qulcnes se les investigaba algln tipo de enfermedad cerebrovascular,-
pero la diferencia no fue significativa; a ésto sc arrega 1.3% de les pa--o
cientes que sufrieron isquemia(0,3% permanente) a quienes los estudies se -
les realizé entre 24 y 72 hs; después del estudio anmiogr&fico presentaren -
" estos signos neurol8gicos, por lo oue 18 incidencia de eventos neurelépices
entre 2 y 72 hs, se incrementd significativamente con el aumento de raterial
de contraste utilizado en el estudio, asi como sumentaron con la edad, con la
difbetesj la ocurrencia de eventos no neurolémicos( en la pran mayoria hemato
mas) fue significativamente incrementade por rilitiples factores, co;rirmando
usf de este estudio los bajos riesgos de la anrioprafia cerebral cuando se =
realiza con un buen juicio clfnico y con una adecuada técnica para la reali-e
zacidn del estudio.

Otro estudio muy frecuente sctualmente es la tomograffa computoda
de créneo, la cual tiene una senpibilidad del 75% a 30" miempre y cuando haya
cierta cantidad de sangre libre intracraneal detectable, as{ como codrulos en
las cisternas, este estudio se impone como de prirera linea cuando el paciente
con HSA se encuentra entre los grados III & IV de Hunt y Hesa; y cuando este
estudio es ponitivo.puede obviarse la PL, estos datos son bagsdos en nuestra

propia experiencia,
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TRATAMIENTO DF LA HFMORRAGIA SUBARACNOIDEA

A todo peciente con HSA se le deben reslizar las siguientes consideraciones

para su manejo adecuado: (15)

1=

an
1

10-

11

12=-

Una historia clinica adecusda con datos clinicos de enferme~
dades subyacentes, antecedentes familisres y personales, etc,
Datos de, cémo &e precentd el cusdro clinico; si el paciente
no puede dar datos habrid ngue epoyarse en un familiar o amigo
Clagificar clinicamente al paciente segfn escala de preferen-
cis del examinador; posterior a une adecuada exploracibn neu-
rolégica y general,

Colactar orins para adecuado balance de liquidos, siempre y -
cuando el paciente lo smerite, si cstd o no comprometide su -
estado de conciencia (puede colocarse condom en el hombre o -
sonda foley en la mujer)

Colocar catéter central para medir preeidn venosa

Ventilacibn asistida si las condicionecs 1o ameritan.
Alimentacién por gastroclisis para adecuads ingesta calérica
en caso necesario,

EKG, o ideal es tencrlo monitorizado por lo menos durante 72
hs, desde su ingreso.

Deben ser colocados en una habitacibdn trancuila con luz tenue
(15)

La cabeze de la cama debe estar elevada no mhs de 30° para pro-
nover el drenaje venoso y reducir el potencial cdems cerebral -
(15)

Disminucibén de los estimulos, lap visitas deben ser restringi-
das (15)

Las 4reas de lz piel que me presionan con més facilidad deben
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15-

16~

17~

18-

19
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ser examinadas frecuentemente paras detectsar signos tempranecs
de daia {escaras) (15)

Adecuada ventilacibn del sanitario {15)

Prevencidn de trombosis venosa, ge tratard con colocacidn de
compresién neumbtica o vendajes (15)

Requerimienta nutricional son mejor proporcionados con dieta
oral blanda {(si puede deglutir) (15)

Los pacientes deben ser ayudados para ingerir sus alimentos -
(15}

Uso de dioctil sulfosuccinato de sodio 50-200 mgs orsl o Pey~
llium 3,7~11 grs,., oral diarismente (15} .

Una adecuade analpesia se le ofrece con f{osfato de codeine o
hidrocloruro de meperidine, aplicada intramuscular u oral a -
intérvalos regulares, pues en estos casom el paciente que estd
alerta se puede guejar de cefalea o de dolor de nuca, Codeins
30 mgs cada h~6 hs § 50-100 de Demerol aplicade I,M. cads 2-h
he. (15)

Pacientes qua presentan vémitos pueden recibir hidrocloruro «
de trimethobenzamida o hidroeloruro de hidroxizina {45)

Usar blogueadores l2 para histamina, como Ranitidina, pues ge
debe prevenir la ulceracidén de la mucosa ghstrica y la hemo-
rragia gastrointestinal que frecuentemente se presenta en este
tipo de pacientes (15)

Si el paclente estd sgitado o inquieto se pucden sedar con =
Fenobarbital 30-60 mga, cada 6 hey es preferido por su efecto
sedante y anticonvulsivante; diazepam e hidroxizina pueden zer
ucados tambidn para este fin (15)

hproximadamente 10-26i de los paclentes con HOA pucden precen~

tar crisis convulsivas, por 1o fnue el uso de terapin anticon-
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vulrivante en estos pacientes resulta controversial (15)

2%~ 31 hay hiponatremia como consecuencia de un verdadero SIHAD,
los pocientes ticnen un volumen de sangre expandido, reauie
risndo restriccién de liquides, los pacientes con pérdido de
sal de oripen central, tienen hiponatremia e hipernatriuria
perc hay decremento de volumen canpuineo, infusiones de soly
cion2s salinas normales, concentrados de glébulos rojos y -
coloides son requeridos (15)

2he Deben darse diariamente liruidos de aprorimadamente 2000 a -
a 3000 ml, para tener Qna adecuada expangibn de volumen y -
hemodilucibn necesaria para su manejo, teniendo cuidade de -
la deshidratacibén y la sobrehidrataciébn, por lo gque diaria-
mente deben hacerse determinaciones de ganancia y de pérdida
de liquidos, de esta forma sc hace un abordaje fitil en el -
tratamiento de la isquemia cerebrsl deapués de la HSA por el
aumento de expansidn de volumen ertracelular (15,18),
Se puede fornular 1a siguiente presunta, qué efcctos tendria
la expansibn de volumen sobre el flujo sanguineo cerebral o -
sobre la presién sanguinea, Yamakami et al (21) refiere en su
trabajo que la expansién de volumen no cambia el valor medio -
e 1a presibén sansuinea, adecfis concluye que el incremento de
voluren intravascular sotre lo normal por expansién de volu-
men no increrenta el flujo gsanguineo cerebral o que revierta

el vasoespasmo sintomitico.

25~ Liguidos hipoosmolares como Dextrose en mgua pueden alavar la
vresibn intracreneana y deben ser evitedos (15)
26- La precibn arterial debe ser medida frecuentemente o monito-

reada continuamente durante las 48-72 hs después de 1la HSA, -

porque pueden presentar elevacidn arterial en forma transitoria
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y predisponer a resangrade {15)

27~ La hipotensifn arterial poses riesgo de exacerbacidén del de=
ficit neurolbpico del espasmo cerebral; ya que algunos anti-
hipertensivos pueden incrementar la presibn intracraneal por
causar vagodilatacidn cerebral; por lo que Unicamente cuande
la presidn sistdlica sanguinen empicza a elevarse considera-~
blemente mayor de 130 mm de lig es imperativo su trntuﬁiento;
apresolina, propanolol, nifedipina, labetalol o nitroprusiasto
de sodio son los apgentes nhs comunmente usados; hay nue evitar
el uso de metildopa, por que causa depresibdn del SNC, la dosis
de hidralazina y propanolel pucde ger repatida cada 6 he (153,
Sahs (32) mencions que la hipotensibr coro un método controla-
do de tratamicento en sneurismas intracrenesles {ue introducide
por el neurocirujano Gardner en el afio 1046, usando la téenica
de arteriotomfa, la rozén bisica pars someter a este tratamien
to, eran que éstos tuvieran mal prondstica quirdrgico y que pu
dieran morir antes de la cirupla o que fuera un aneurisma ino-
perable,

28~ La presién intracraneana aumentada resulta de H5A extensiva, -
un gran hematome parenquimatoso, vasocapasno cerebral, edema -~
cerebral o hidrocefalis; por lo que oi ce detectan sirnos de ~
presidn intracranial aunmentadn y herniacidn el uso de intuba-
cibn, hiperventilacidn por *0 minutos y manitol estén indicados

(15).

N
a
'

» Manitol (20-25% en solucidn para infusibn) ecs aplicado inicial
mente en dosis de 1 gr/Kg de peso corporal cads 4 hs depandien
do de los hallezgos clinigos, osmolaridad sérica y valoracibn -
de la presidn intracraneana; por lo que se le puede colecar un

catéter intraventricular para medir en forma continua la presidn
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intracraneana(45)
30- Dexametasona. es algunas veces aplicado a pacientes con presién
"intrncranénl aumcntada y por edema cerebral después de HSA, a-
demfs el uso de esteroides resultn centrcversipl(15)

31- Cuando se acompafia de vasoespasmo arterial, un medicamento -
que esth de moda su uso es la Nimodipina nune es un calcioanta
gonista; eétUdios sugieren que puede bloquear la contraccibn-
de la musculatura arterial y asi evitar el vasoespasmo; sin -
embargo estudios clinicos y de laboratorio han demostrado que
la Nimodipina no'revierte ni previene el vasaespnsmo(angiugré
fico) después de la HSA(15)

Hay corrientemente tres drogas bloqueadoras de los canales de

calcio obtenibles en USA: Verapamil, Diltiazem y nifedipina, =
desafortunadamente ninguno de ellos nos ayuda en la prevencioén
del vasoespasmo arterial, los apentes que han recibido mayor -
atencién son las drogas hidroripiridina: Nimodipina v Nicardi

pina (15},

Pellettieri et 8l (33) reporta aue en un estudio realizado no

encontrd diferencia significativa en la distribucibn de el -

atraso de deterioro por isquepmia, o en los resultados que sis

'gu;eran a la exploracidén de seis meses mhs tarde, entre el -

grupo tratado con Nimodipina y el grupc control, pues los re-

sultados entre ambos fueron clinicamente idénticos seguidos -

de: atraso en el deterioro isquémico, resangrado, comrlicacio-
nes de ciruria o no fueron definidos; Auer y Ljunpggren lo re-

comiendan para el mismo propdsito con mejores resultados {15),
Pickard et al (34) encontrd que la Nimodipina en forma oral de
A0 mgs. cada cuntro hs, s bien tolerada y raduce el infarto -

cerebral v mejora los resultadeos de muerte v de 1la severa inca
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pacidad después de I5A; hay interrorantes si la Nimodipina intra-
muscular es mejor el resultado que la oral, en ocasiones resulta
diffcil comparar, pero varios estudios indican nue los resultados
que se han obtenido son similares(34). Ultimamente Htignchida et al

(35) ha deserito nue el vasoespasmo arterial dabido a H34 por rup

tura de aneurisma lleva a una cusa seria de mortalidad; por lo ==

32-

que reporta 13 pacientes en quienes realizd dilatacién intraveseu
lar por angioplastia de vasBB intracranernos, documentando su re-
versién pronta del vasocspasmo aque compronctia 36 territorios vag
culares, hubo mejorin de 9 pacicntes de los 1% casos de su déficit
neurolégico; los antecedentes de terapia farmacolbsica no tuvieron
efecto clinico aparente; lo migmo reports Newell et al(20) quien -
coloca un catéter de microbaldn nor via percuténea ron buena recu-

peracibn en sus déficits neuroléricos,

‘Para prevencibn de resangrado, gue se considera de mézimo riesge

inmediatamente después de la HSA, los pacientes pueden ser prote- -
Jjidos por un corto tiempo con antifibrinoliticos, pués el codgulo

perivascular o perianeurismal puede ger disuelto por el incremen=-

to de la actividad fibrinolftica después de la HSA, aunque la ci-

rugia inmedi;tn es el fnico método aceptado para evitn; 0 preve=e

nir el resansrado(13), )

Lag drogas mis comunnente utilizadas son: el &cido E-aminocaproi-«
co,EACA, y el Acido Traneré-ico, anbag droweg son répidamente at-

sorbidas por el tracto pastrointestinal penetrando la barrera he-

matoencefélica y entrando al LCR; ecotas sustanciaa tedricamente -

al retardar la lisis del codpulo y tomando en cuenta cue la actie

vidad antifibrinolitica del LCk esté aumentada después de la iSi,

reducirfan el riesgo de disclucién del codjulo y de resangrado; -
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sin embarpgo algunos estudios no han mostrado este resultado, ya
que ln presencia de codpulos en las cisternas basales se ha re-
lacionado con mayor posibilidad.de vasocespasmo sintombtico y en
ectos medicamentos estd bien demostrada la incidencia aumentada
de déficits isquémicos ain cuando se usan asociados con vasodie
latadores calcioantagonistas. La dosis diaria de EACA, la cual -
es la droga mhs usada en USA es de 24-36 gsj de Acido ‘iranexémi-
co el cual es mlérpopular en Europa es de alrededor de 6 grs.--
(4-12 gre.); EACA se da por 21 dfas y nuestra experiencia la he
nos usado asi: un bolo de 5 grs, seguido por una infusién conti
nua de 1-1,5 grs./hora, se usa en pacientes en quienes la cirue
gia se he planeado; sl se desarrollan signos de isquemia EACA -
debe suspenderse.
Recientes beneficios potenciales se han reportado en la combina-
ci@n de terapia antifibrinolftica con bloqueadores de la entrada
de los itones de calcio como es la Nicardipina(15)
La Hulaxénu desde su descripcién en 1981, administrada IV tiene
un répido inicio de accibn y que provee una mejoriam clinica en
ldg déficits neuroldgicos isoubmicos, ha sido probada con resul-
tados variables en el tratamiento del vamocespasmo gintnmético, -
la megdorfa ha variado en la reversién de los defectos neurolégi-
coa'entre 5 y 30 minutos, encontrfndose mejoria a dosis mayores
de 2 mgs, cada media hora,
El uso de la metilprednisolona est4 justificado, pues hay muchas
evidencias que sugieren que el vasoespasmo crénico puede estar -
producido por una respuesta inflamatoria mesuido de HSA; por lo
que concluyen qde el vasoegpasmo crénico es una vasculopatfa in.
flamatoria y sugiere que el uso de altas dosis de metilpredniﬁo-

lona en forma inmediata puede ser de mucho beneficio; se puede -
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a dosis de 20 ngs.te, 1.7, C/6 hs. por 12 dosis; 15 ups./Kg. -

C/6 hs, I.V. por % dosis; 7.9 ogn./Fg. 1.V, C/6 hs. por & dosisi

3 mes./Ke. 1LY, C/6 ho. por b dosis; 1.9 ngs./Eg. 1.V, €/12 ho.

por 2 dosici Ley que agrepar antiuleerosos cormo Cimetildina o Ra-

nitidina gn eztos pncientes nue ze usa esterocides, nora evitar -
trastornos en la mucosa gistrica(if),

Sin dejar-de mencionar por la importancia que ticne en el neonejo

médico de la HSA, el control ade~uado de las patolosias coeris-«

tentes como HTA, hipercolesterolemia, ctc.

Antcs de hacer un andlisis eobre la cirugia intracraneana de aneu
rismas rotos en HSA, veremos nlrunos datos de historin y de la actualidad so
bre el manejo conservador de los aneurismas intracraneales cn HSA,

Nighioka{37) de 262% cusos de aneurismas reportados, 1235 fuecron
~manejados en forma conservadora sin cirugfe definitiva; se utilizd terapia -
hipotérnica o hipotcnsiva, cuya media eritmétican de este tipo de mancjo con-
servador entre diferentes centros correspondib a 2735; la alta nortalidad fue
primnramcnte.el resultado de la prinmora hemorragia, los pacientos con anet-«
rismas mlltiples tuvieron esencialrente el mismo prondstico de sobrevida aue
los que tenian aneurismas {inicos, huhe poca evidencia qun sugiriera nue més
de un aneurisma se pudiera haber roto durente el periodo que fue cubierto el
estudio,

Las formas de tratamiento de hipotermisz han sido mencionadas en
forma ocasional en'la literatura por muchos afios, hay muchas referencias de
sujetos que han sido tratados con hipotermia cdurante el tratamiento quirfrpi-
co de aneurismas intracrancales; la hipotermia ha sido bien utilizada para el
tratamiento de pacientes con trauma craneano, para contrarrestar la hiperpi-
rexia, disminuir los requerimientos metabbdlicos por el dafio cerebral ocasio-

nado y de otros tejidos daiiados, también la hipoterria se ha utilizndo para
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ol tratamiento de severa hipoxia cerebral; Harley en 1964 menciona cuatro -
posibles beneficios de la hipotermia:
1- Minimiza el dafio de las células cerebrales
2= Hejo}n el balance entre el oxigeno cerebral obtenible y el dee

mandado

(¥
"

Prevenir la hiperpirexia

. Reduce la rigidez muscular; asi como(Howell et al) usé la hi-
potermia en hemorragia masiva como forma de tratamiento; el -
ugﬁ de la terapia hipotensiva ayudQ o impide la recuperacién -
del aangrado inicial, sin embargo en pacientes con riesgo.ra--
zonable o fue sugestidn o fue real, el caso es gue la inciden-
cia de resangrado y muerte subsecuente habfa disminuido,'adef-
mis estudios adiclonales son altamenfq convenientes(32),. '

La oclusibn de la porcibn cervical de la arteria carétida ha si-
do empleada desde 1895 como un tratamiento definitive para los aneurismas =
intracraneales, con el objeto de reducir la presibn intraarterial y redueir
subsecuentes hemorragias, técnica quaz hoy en dfa se ha dejado de usar por -
la alta mortalidad, y que entre las principales causas de mortalidad estdn:
infarto cerebral seguido de oclusibn carotf{des, resangradec, deterioro progre=
aivo de los efectos de los efectos de la primera hemorragia, operaciones in--
tracranesles por causa de la falla de la oclusién carotfdea, falla cardiaca,-
1nf;rto miocérdico, embolismo pulmonar, merningitis, septicemia, suicidio, de
causa no especffica(38),

El primer tratamiento definitivo intracraneal de un ancurisma fue
por Dott en 1933(39), desde entonces a la fecha han venido mejorando las mo-
dernas técnicas quirlirgicas que han hecho posible la reparacidn de los aneu-
rismas intracraneales con una mortalidad aceptable en pnciéntes aelecciQnados.
Los aneurismas de menos de 3 mm de didmetro no se asocian con HSa,

los aneurismas no rotos mAs de 10 mm tienen més posibilidades de sangrar oue
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los menores y los aneurismes gigantes tienen mucha mayor mortalidsd que -=-
los otros aneurismas. .

Como ya lo habiamos mencionedo en phginas anteriores hay reportes
que cuando ls cirugis se realiza en forma ultrarkpids disminuye coneiderabls
mente tanto la mortalidad como la incapacidad y frecuencim de resanprade(18).

Por muchos afios los cirujanos hablan retrassdo los sctos quirGrgi
cos en 7 y hasta en 14 d{as, srgumentando que antes de ese t;cmpu el cerebre
estaba muy frisble, con mucho edema producto de la HSA; pero loes resultados
segufan siendo muy pobres; as{ también en 1985 un estudio cooperativo en Ja-=
pbn reporté una alta mortalidad seguida de cirugla temprana(40),

Habfa un mito hasta 1985 que decia que el riesgo de resangrado -
no era afectado por el tiempo de la cirugfa del aneurisma, comprobando Ausmsn
et al(18) que 1os pacientes de todos los prados tratados con cirugfa ultraré-
pida dentro de 48 hs. de 1a HSA, no hubo resanprado preoperatorio y la morta-
14dad fue de 2,3%; y ocue la incidencia de resangrado decrecib de 18% entre -
los pacientes con cirugfa tardfa 7 a 10 dfas después de la JiSA; & 6} entre -
los que ce realizb cirugia temprana de 0 a 3 atas despubs de la [ISA(18), y -
Adans et al(hd) también refiere que cuanto nks temprano se realiza la cirupfa
del aneurisma la mortalidad es menor{179¢) as{ como es menor la incidencia de
resangrado,

Uno de los mitos que se tenia era dc que los aneurigmae asintomé-
ticos y mltiples no deber{an ser operados, pero &l comparar la historia na-
tural de un aneurisma no roto con la mortalidad quirflirgica reportads, ssf co
mo con la morbilidad, concluyen que los aneurismas intactos deberien ser tra
tados quirlirgicamente sobre bases electivas y profilécticas aunque esto ﬁlti
mo hay que tomarlo con cautela y se necesits hacer otres revisiones,

Existe un mito sobre nue los pacientes nrado.IV de la graduléibn
cliniﬁa no deberfan ser operados, muchos cirujanos retrassn la cirugia en pa

cientes que son inicialmente prado IV, esperando una potencial mejori{m en el
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rrado cl{nico, esta politica dio pobres resultados para los pacienteaj =
deade 1989 hay evidencia que indica que la cirugfa temprana en los pacien
tes prado IV fue segura y los resultados fueron mis favorables que en quie
nes se retrasd la cirugia, se reporta la mortalidad posquirirpgica entre pa
cientes con gradoes clfnicos ITI y 1V durante el primer y segundo dia des-~
pués de la HSA, siendo de 2.74 y 11,54 rospectivameéte; siendo 'mfs baja la.
rmortalidad que para los operados del 3° al 9° dfa después de la HSA; el re
ciente reporte de el estudio cnnsdiense de limodi{pina gue reporta un grupo
documentado de 28% como bueno y otro con modernda incapocidad como resulta
do en los pacientes rrado IV tratados quirfirgicamente(18),

Exigte otrc mito, que la remocién de la sangre del espacio suba
racnoideo no afecta el vasoespasmo posoperatorio, pues ya Fisher et al(22)
ya describe la relacién de vasoespasmo y la formacibn de codpulo de 5x3 mm
en las cisternas, por 1o que su remocin s{ la recomienda con buenos Eauul
tados posoperatorios, disminuyendo la estreche: del lumen de las arterias
cerebrales, y tienen mejor pronbstico si a esto sc aprega cirugfa temprana
entre el primero o segundo df{a después de la HSa{18),

Respecto 21 manejo de las MAV es un tépico algo diferente de ==
los aneurismas y es por aque su forma de presentacibn ee bien caructeriati
ca, frecuentemente una MAV de el cerebro es descubierta por causa de una «
hemorragia intracraneal esponténen, y la serunda causa més frecuente de =«
presentacibn es la Epilepsia; por lo que 1a incidencia de paciontes presen
tindose con convulsiones pero sin evidencia clinica de hemorrasia intracra
neal varfa entre 17% a 40% en varias series(19),

Los dos mayores objetivos en la terapia de 1o AV son pravenir
la recurrencia de sanprado y eliminar el foco de convulsiones; nsi se ine-
cluyen los métodlos corrientes de tratamiento:

1~Radioterapia{rayos X conv'nciocnales,rayos Gamma y rayos de pre

tones
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2- ligadura o coagulacién de las arterias nutricias que alimentan

la MAV

3- Emholizacibn

be Excisibn quirtGrpica

La radioterapia ha sido un tratamiento por muchos afios de este ti
po de lesiones, 1a terapia con rayos de protbén provee alguna proteccibn pa-
ra el resangrado,cuando la MAV estf sélamente parcimlmente obliterada por -
la. técnicaj aaf Leksell usd la estereotaxia para obliterar pequefias MAV con
unidades gamma.

La ligadura de las mayores arterias nutricias de 1a HAV se ha vis
to que es una terapia inefectiva, pues despuée de la ligadura los vasos su-
plentes répidamente se desarrollan y nutren a 1a MAV produciendo un mayor -
paso de sangre a la lesidn,

La embolizacidn es una atractiva slternativa para tratamiento de
la MAV de gran tamaiio, éspecialmente en regiones vitales del cerebro, de eg
ta manera se puede producir e inducir tronhosié intravascular de la MAV, ==
puede ser inducida por inyeccibn de rayos plésticos o partfculas trombogéni
cas dentro de la parte proximal de la arteria de donde la AV se abastece =
de sangre; desafortunadanmente la completa obliteracién de una MAV es raro -
que se logre con ecte método; asi como tambiln el potencial peligro que un
émbolo pueda entrar a la circulacibn y llegar a dafiar una parte del cerebro
sin compromiso, ademfs la esbolizacibn no reduce la potencial epilepsia, la
embulizucibn es efectiva en clertas MAV durales y a menudo puede ser usada
como terapia primaria en este tipo de lesiones.

En general se recomlenda la cirugfa en todos los WAV si las lecio
nes pueden ser removidas sin interferir con las funciones neurolbpicas vitg
les 1a ventajs de la ercisibn quirérgica incluye: disminucibn de la frecuen
cia de las convulsiones, la prevencibn del deterioro neuroldpgico prorresivo;

abolicibn e la cefolea y liberacién del molesto soplo craneal,
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cOBJETIVOS:
Es realizar un anflisis de los factores de riesgo
més frecuentes que se precentan en los pacientes
& quienes se les realizb el diagnbéatico de Hemo-
rragia subar;cnoideu; as{ como snalizar la morta
1idad y morbilidad en relacibn a la edad, sexo, -
acto quirlrgico y el anflisis de los estudios de

gabinete.
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MATERIAL ¥ METODOS

En nuestro estudio el universo 'de trabajo fueron todos los pa~-
cientes que estuvieron hospitalizados en el servicio de neurolagia con -~
dingnbstico comprobado de Hemorragia Subaracnoidea, tanto por clinica co-
mo por la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo por medio de ==
puncibn lumbar, se apoy$ este dlagnéstico por estudios tomogréfice y an--
giogréfice, los paclentes fueron analizados desde Enero de 1937 a Noviembre
de 1989, para 1o gque se utilizb el archivo del Hospital de tepecialidedes
del Centro Mé&dico Nacional Siglo XXI del Instituto Fexicans del Sepuro Soe
cial; se revisaron 107 expedicntes clinicos de un total de 193 casos, &l -
criterio de inclusibn fue la presencia de sanpre en el espacio subaracnoi-
deo y los de exclusibén fueron aquellos que padecian trastornos del sistema
hevatopoydtico, historia de ingesta de anticoapulantes o tener el anteceden
te de traumatismo cranecencefAlico reciente, pues nuertro estudio fue bisiw
camente sobre HSA primaria o esponténea y en cate trabajo no se conpider$ -
la de origen traumbtice,

A los pacientes del estudio se les codificd el grado clinico de -
Hunt y Heas a su ingreso, asi como pe les codificd sus factores de riesge -
tales como alccholismo, tabaguismo, hipertensidn arterial, didbetes melliaw
tus ¢ ingesta de anovulatorios, asl como su edad y cu sexo,

Para llevar a cabo nuestro estudio en una [orma comparativa ae di
vidiaroﬁ en dos grupos entre mayores y menores de 50 afioa, ae snalizaron ha
1llazgos de puncibn lumbar, de estudlos tomogrAficos, asi como de estudios -
angiogr&ficos, asi mismo se realizd el anAlisis de 1la mortalidad de lom que
se sometieron a cirugfa y los que no, ademls se analizaron los procedimien-
tos quirﬁrnicos utilizados, lns complicaciones médicas y auirfirpicas; sde--
m&s se analizaron las sifuientes medidas de riesgo: riespo absolute y ries-

g0 relativo; asi como los métodos estadfeticos utilizados Fueron los prapios
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de 1a estadiatica descriptiva y el anflisis compsrativo se realizd con la

prusha de 2 ens, cuadrada), con un nivel de significancia de alfa 0,05,
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RESULTADOS

Al realizar un anflisis de nuuétros datos obtenidos podemos ha-=
cer las siguientes observaciones:

En 1a gréfica N° 1 podemos observar que de los 107 pacientes ae-
diegnbsticados con HSA, 70 fueron mujeres gque corresponde al 65%, as{ como
37 fueron hombres que corresponde al 34,5%, como se aprecia en la grAfica ~

. a yxcepci6n de la tercera y sexta década, en donde fue pricticamente igusl -
para ambos sexos, en el resto de las décadas siempre n predominio del sexo =
femsnino, siendo muy clara la diferencia en la séptima década cn donde hubo
21 mujeres y finicamente 3 Lombres.

Seglin como se aprecia en la rr&fica N° 2 1las décadas en nue g8 ==
presentd con més frecuencia la HSA fue entre la sexta con 23,3% y séptinma -
22,47% décades de la vida, sin dejar de meacionar rue en las décadas anterip
rea también se presentd en forma importante, teniendo una frecuencin en for
ma ascendente hasta las décadas de mayor frecuenciss, para luepo tener una
cafda brusca en la octavas y novena década, einndo lo edad media de h8,23%16.4

La graduacibn clinica de los pacientes se analiza en la gré&fica e
H° 3 en donde ge aprecia oue el mayor nfinero de paciontes correspondieron a
1a graduacién I con un 34% y el grade II con 32% haciendo un total entre am-
bos de 66% distribuyéndose el resto de pacientes en las restantes graduacio-
nes. '

Al analizar los factores de rienﬁo se obtuvieron los siguientes re-
sultados: como se aprecia en la gr&fica H° i dentro de los factores de riesge
resultd ser el alcoholismo y el tabaouismo los que ocuparon el primer lugar -
con una frecuencin de 56,073 y 55.14% respectivamente, ocupando la HTA el ter
cer lugar con una frecuencia de 43,92% y la difbetes mollitus se uhicb en 4°
lugar con una frecuencia de 13,08% y el Gltime lupar fue ocupado en nuestro -

estudio por la inpesta de anovulatorios con unp frecuencis de S5,60%,
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Se compnréd la mortalidad en relacibn a los factores de riesgo =~
coro ge aprecia en la tabla N° 1, el anflisis estadictico utilizacdo fue Xe
(chi cundrada); la diébetes mellitus fue el finico factor de riespo estadis
ticamente sipnificativo con ura P menor de 0.01; en la tabla K° 2 lag medi
das de riesno obtenidas fueron parns el alcoholicmo el riesgo absoluto fue
e 56,07, as{ como también para el riecro relative cun un valor de 1.,27; ~-
el tabanuismo ocupd ol mesundo lugar con valor de 55.14 para el riesgo ab-
roluto y de 1,22 para el riesgo relativo; el resto de factores de rieago -
precentan valores mis bajos como se aprecia en la tabla, correspondiéndole
5.60 y 0,059 de riesfo absoluto y relativo para los anovulatorios.

La localizacidn angiogréfica dc los aneurismas se analiza en le
gré&fica K° 5, la localizacién més frecuente fuc c¢n la arteria conunicante =~
anterior con 22%; el zerundo lugar lo ocupd la arteria cardtide interna iz~
quierda con 187 de frecuenciaj es importaute notar que si anslizamos en to=-
tal el territorio carot{deso se hace un total de 31%; asi como al unir los -~
dos valorss del territorio de la arteris cerebral media cuc hacen un total
de 24%; as{ como se logra un total de 2%¢ paro las arteriass comunicantes -~
sicndo el valor méis bajo para el territorio de la erteria bagilar con un va
lor de 3. Otros hallargos angiogrdficos ce analizan en la tabla N° 3, en =
donde se aprecia la {recuencia de malformaciones vasculares de 9.727% de to-
dos los aneurisras encontrados, asi tarmhidn se encontraron ancurisnas mﬁlti
ples con una frecuencia de 12,50% y de aneurisnzs en espejo con frecuencia
de 2.77%, siempre ‘e todos los zneurisras encontrados.

En la tabla 1° b ge aprecis que de las 95 punciones lurbares res

o

lizadas, en 83 pacientes se encontrd hemorrdgica oue correspende o} 77,367 y
el resto que eran 12 pacientes resultd xantocrémico nue ecuivale a 12,63%,
En la teble N° 5 e reportan los resultados de %0 tomosrafiag -

computadas de créneo realizadag, ciendo en 72 pacientes positivas parc HSA

‘que cguivale a £0.895 confirmando asf HSA y en 17 pacientes no se confirmé
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1a li3A que enuivale a 19.10%, )

La mortalided fue annlizada en la gréfica 1° &, co~o se puede =
obpervar en lo gréfica la ~ortalidad de los pocientes con HSA fue de 4% pa-
cientes oue corresponde 2l 453, éstos se distribuyeron de la siguiente mang
ra: fueron 35 mujeres gue corresponde al 507 de las que la presentaron; fug
ron 13 hombres que corrasponde ol 35 de los oue la padecieron, como se pue
de observar 1a nayor rmortnlidad fue en la eéptima década de la vida, y ol ~
secundo lupar fue parn la gexta década, la rortalidad mAs baje se presentd -
en los extremos de la vida,

En la tsbla N* & se compar$ la mortalidad entre las grupos de o~
dad de mayoresc y monores de S0 afios, el andlisis estadigtico utilizado fue -
«%(chi cusdrada) con un nivel de sienificancia de 0.05; nuestro nnhlisis re-
sultd ser estadf{sticanente significativo con una P menor de 0.05, por 1o que
ge concluye que la mortalidad es mayor en los pacientes mayores de 50 afos.

En la tabla N° S se somparé la frecuencia de HSA en relacibn al ~
sexo y en cuanto a la edad de mayores y menores de 50 afos, utilizando el anj
lisis estadistica de X (chi cuadrada), obteniendo unn P sin valor estasd{gtico

De los 107 pacientes estudiados con HSA Gnicamente 49 pacientes
que equivale a 45,791 pecibicron algfin tipo de procedimiento quirfrpico, en la
tabla H° 7 se analizr la mortalidad de los operados entre mayores de 50 ajios
¥ euntre menores de 50 aflos, ciendo de 20 el niinero de muertos que equivale a
40,81% de los operados, siends 12 pacientes los que fueron operados rnyores -
de 50 afios contrae & pacientesimenores de 50 ailos; siendo 9 mujeres operadas
¥ tres hombres mayores de 50 sfios, resultando ser en la séptiva décads de la
vida # mayor niimero de operados cue murieron; los operados menores de S0 afos
no hubo diferencia en cuanto al sexo, siende ln tercera y quinta ddcedas de w-
ln vida donde fue mée frecuente la cirupfa.

Luege en la tablas K° 3 se anamlizan los muertes que no recibieron

algln procedintento nuirGrgico, resultendo la mortalidad de 23 pacientes gue
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squivale a 48,27% de los que vivieron, resultando que fueron mayores de 50
aflos los que murieron siendo un nfimero de 19, de estos 15 fueron mujeres y
4 hombres, siendo las décadas 6° y 7° las de mayor nortalidad; entre los -
muertos no operados mencres de 50 afios fueron 9, de estos fueron 7 mujeres
Y 2 hombres, siendo la mortalidad més frecuente en la 5° década de la vida.

Se comparS la frecuencia de HSA en cuanto al sexo entre mayores
y nenores de S0 afios y se obtuvo una P sin valor e;tadisticc.

En ls tabla N° 9 ge analizé 1la mortalidad segln la graduacibn de
Hunt y Hess que recibieron los pacientes al ingreso, como se aprecia en la
tabla, la mayor graduacibén fue para los grados I y II que juntos suman un
total de 27 pacientes que equivale & 56,25% de los muecrtos, el resto lo cu-
bren los otros grados.

En la tabla 10-A se analiza la mortalidad segin el grado de Hunt y
Hess de ingreso entre operados, resultando que entre los grados I y II fuee=
ron 11 pacientea que equivale al 55% de los que murieron con algfin procedi--
miento quir(irgico; y en la tabla 10-B se aprecia que los grados I y II fue-=~
ron los més frecuentes no operados y que murieron sicndo un total de 16 pa-~~
cientes, que equivale a més del 577,

En 1a tabla N° 11 se hace un anflisis de la sobrevida en relacién
s la graduacibn de liunt y Hess que recibieron los pacientes con HSA a su in--
greso; como se aprecin segln datos plasmados, que del total de 59 pacientes -
que sobrevivieron al evento, 50 estuvieron entre la graduacibn de I y II que
equivale a casi 35% de los gobrevivientes, el resto de pacientes que suman -
9 estuvieron distribuidos entre los otros grados,

En la tabla N° 12-A ge analiza la sobrevida entre loavoperados se~
gln el grado de Hunt y Hess de ingreso, obteniendo los siguientes resultados:
los grados I y II fueron ioa més frecuentes operados, sumando entre ambos un
total de 24 pacientes, que equivale a casi B3 de los 29 sobrevivientes que

recibieron algQn procedimiento quirirgico; en la tablm 12-B ge hace un anfli-



45
8is de la sobrevivencia entre los pacientes no operados, resultando los gra--
’ dogs I y II més frecucntes, haciendo entre ambos un total de 2 pacientes, que
" equivale a casi 873 de los del total de 30 sobrevivientes sue no recibieron -
algfin procediriento quirdérgico.

En la tabla N°® 13 ge snaliza los procedimientos quirirpicos més -
frecuentes realizados en los pacientes; siendo la craneotomia el que ocupb el
primer lugar por clipaje de aneurisma, siendo ¢l segundo lugar para la derive
cibn ventriculo peritoneal por hidrocefalia, pero como se puede totalizar en -
la tabla, las craneotorias sumaron un total de %, por diversos procedimientos
que corresponde a un 71,42% de todos los 49 procedimientos quiriirgicos reali-
2ados,

En la tabla H° 14 se hace el analisis de otras complicacliones en-
contradas en los pacientes de este estudio, sicndo el hematoms intraparenquiva
toso con disrupcidn ventricular en 21 pacientes, que equivale 8 cagi 20% de -
todos los pacientes con HSA; el resangrado se observd en 9 pacientes, gque equi
vale & 8.41% de los 107 pacientes con HSA; el vasoespasmo se prescnté en 15 =
poacientes que equivale a 1475 del total de los 107 pacientes con iS4, y finale
mente detectamos 15 pacientes con hidrocefalia, que equivale a 14% del total -

de los 107 pacicentes con diagnéstico de HSA,
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FRECUENCIA

ARAFICA l° 1

. GRAFICA DE SEXO0S POR GRUPOS ETAREOS

10-19 20-39 30-39 40- 49

EDADES

wosens [
70/107 ¢ 63 %

wousats [ ]
37/107 0 343%

DE CADAS

70-70



GRATICA N° 2

FRECUENCIA 47

GRUPOS ETAREOS EN HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

23.3°%,

17.7 %

13 %
12.14%

60-§!
EDADES EN  DECADAS



ESCALA DE VALORACION CLINICA DE HUNT-HESS,AL INGRESO
" DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUB-ARACNOIDEA

ne 07

1 o 33.64

Ie 31.77
e 14.00
IVe g4

Ve 093
Il 3.73
L-llis 3.73
fll-lve  3.73

L}
ICA N° 3

GRAY
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GRAFICA %°
Ne. DE PACIENTES

coﬁ
304
404
30

FACTORES DE RIESGO EN LOS PACIENTES CON
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

RIESGO ABSOLUTO
38.07%

ALCONOL TAB. HTA. 0.M. ANOV,



TABLA R° 1

PACIENTES CON FACTORES OE RIESGO

‘ vivos {FALLE. | x? »
ALCOHOLISMO 38 22 |2.99| ns
TABAQUISMO 38 ‘24 |o0.65| ns
MIPERTENSION ARTERIAL | 20 28 {0.88 | NS
DIABETES MELLITUS ] 12 l10.43 ] 001
ANOVULATORIOS s s |o.83| ns
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TABLE ¥+ 2

MEDIDAS pg RIESGO

RA RR
ALCONMOL 38,07 1. 27
Tasaco 38.14 1 1. 22
MIPERTENSION ARTERIALl 43.92 | 0. re
DiAntrEs MELLITUS 13.08 {0.13
ANOVULATORIOS 9.90 /0.089
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GRAFISSH RB* 5

LOCALIZACION ANGIOGRAFICA DE LOS ANEURISMAS

noe T2

AcCoA »22.22 %
Acil =18.08 %,
AcMD = 13,00 °/%
AcoPd e 12.30 %%
AciD = 12.80 %
AcMI = 9,72 ¢,
AcoPis 8.33 %
ABASILe 2.77 %
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.OTROS HALLAZGOS ANGIQGRAFICOG DE LOS

72 ANGURISMAS DRTECTADOS

TABLA N3

HALLAZGOS NUKERO PORCENTASE
MALFORMACTONES ? 9,72 %
ARTERIOVENOSAS

ANEURTSMAS MULTIPLES 9 12,50 %
ANEUAISHAS EN ESPEJO 2 2,77 %

TOTAL 17 24,99 % (72)
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PUNCICHNES LUNBARERTSD

TABLA-NUL

HALLAZGOS PACIENT:S . PORCINTAJE
LCR HZMORRAGICO 83 87.36 %
LOR YANTOC.0i1150 12 12,63 %

TOTAL a5 99.99 %

ESTUDIOS TOMOGRAFICOS

REALICADCS

TABLA °5

HALLATGOS PACIENTS ' PORCHITAIR
CONFIEMAN NSA 72 80,59 3%
HO CONFIRMAN HSA 17 19,10 %

TOTAL 8g 99,99 %



PACIENTES FALLECIDOS POR GRUPOS ETAREOS

raccecoos i
4871070 43 %

vives [

$9/107088°%,

9 38/70:90%

O’msr-u%

10-18 20-29  30-39 40-49 . 30-359 €0-¢9 70-T78
COADES EN DECADAS
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TABLA N° 6

SRUPOS.

DE £DAD | VIVOS [MUERTOS! TOTAL | X® ’
< 50 ANOS| 34 17 Y

>80 ANOS | 298 3t S6 Je.30(c 0.5
TOTAL | 39 'Y 107




FALLECIDOS-OFERADOS

10-19
20-29
30-39
40-49

TOTAL

FALLECIDOS NQO OPEZRADOS

10-19
20-29
10-30

40-49

TOTAL

F

2

1

F

w oo o

~

1
0
2

4

0
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TABLA R°7

50-59

60-69
70-79
R0-89

TOTAL

TABLA N°8§

MAYORES DE 50 AROS

50-59
A0-69

70-79

80-89

© TOTAL

F
o}

9

N Mmoo

15

MAYORES DE S50 Af0S Y MENORES DE 50 AROS

H
3
4]

MENORES D& 50 Aflos
H
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MORTALIDAD POR GRADUACION DE

HUNT ¥ HESS DB ITHORESO

TABLA N° 9

‘HUNT Y HESS PACIENT,S FORCHNTAL
) 1 C ? 14,58 %
1 18 27,50 %

11 8 _ 16,66 %

v 9 18,75 %

v 1 2,08 %

I-11 1 2,09 %
1I-1IT 2 4,16 %

1I1-1V 2 4,16 %

TOTAL - 48 . 100,00 %
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.PABLA H° 10 -4

-

HUNT ¥ HESS MUERTOS Y OP=RADOS
1 5 25 %
11 5 25 %
111 ) 20 %
v 3 15 %
v o 0%
I-11 V] 0%
I1-111 2 10 %
oI-1v 1 5%
TOTAL 20 100 5

TABLA N° 10-3

HUNT Y HESS MUNRTOS no OTERADOS
I 2 Ze1h

i 12 4642 4

I11 ] 4,28 ¥

Iy 6 21.42 %

v 1 3.57 %
I-11 4 3.57 %
I1-111 V] 0.00 %
III-1IV 1 3.57 %

TOTAL 2% 100,00 %5
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4OBREVIVENCIA POR GRADUACION DE HUNT Y HESS DE INGRESO

TABLA N W

HUNT Y HESS PACISNTES PORCENTAIE:
T 29 49,15 %

1 17 28,81 %

111 6 10,16 &

v 0 0,00 %

v 0 0,00 3
s 3 5,08 ¢
II-I11 2 3,31 %
I11-1v 2 3033 %

w

TOTAL 59 100,00
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TABLA N° 12 =4

HUNT Y HESS VIVOS Y OPERADOS

T 18 62,06 %
11 4 13.79 %
111 3 10,34 %
v 1} 0,00 %
v 0 0,00 %
111 2 6.39 3%
11-111 0 0,00 %
1111V 2 6.89 %
TOTAL 29 100,00 %

TABLA N° 12 -8

HUNT ¥ HESS VIVOS ®O OPZRADOS

1 11 36,66 %
1 13 4333 %
11 3 10,00 %
v o 0,00 %
v 0 0,00 %
1-11 1 333 %
11111 2 6.66 %

C 1.1V 0 0,00 %

TOTAL 30 100.00 %
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SPIF05 Did PROCSDIMIEHTO QUIRURGICOS A1 Ll

TABLA N° 13

' PROCEDIEIENTO QUIRURGICO PACT It
CRANEOTOMIA POR CLIPAJE DE AHZULISHA 26
DERIVACION V‘EHTRICULO PERITOLEAL 10
VINTRICULOSTOIA FOR RELCCICH COAGULO 4
CRANEOTONIA POR RESECACICH DR WAV | 3

CRANEOTOMIA RECUBRINIENTO DA ANTURISMA

-

CRANEOTOMIA POR DRENAJE Di HEMATOMA 2

TOTAL 49

KDOS

PORCEHTAJE

53,06

20,h0 5
f.16
8,16 %

€,12 °

4,08

100,00

%
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OTRAS CONUPLICACIOHNES

COMPLICACIONES

HEMATCMA INTRAPARENQUIMATOSO

COll DISRUPCION INTRAVENTRIC,

RESANGRADO

VASOESPASHO

HIDROCEFALIA

TOTAL

TABLA N° 1%

PACIERTES

21

0

15

15

60

PORCENTAJE

19.62 %

.41 %

14,01 %

14,01 ¢

56405 %
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DISCUSION

Una vez obtenidos nuestros resultados podemos hacer un anflisis -
de log datos y poder hacer la relacibn con estudios previos.

Hay mfiltiples factores de riesgo para HGA, entre los gue podencs
mencionar: la edad, sexo feuenino, HTA, inpesta de anticoncepntivos, tabaw~«
quismo, alccholisme, as{ como otros que describe Corona y cols(%1), secuc-
las de cardiopatfa reunftica, vasculitis de diversos tipos en particular -
lupus eritematoso sistémico y enfermedad de Takayasu, periscdo de pesumarto -
inmediato, prolapso de vblvula mitral,. jaquecas, ateropcnesis scelersda por
hiperlipidemin, didbetes mellitus, enfernedades hematolbgicas ceme anemia «
de células falciformes, policitemia vera, trastornos de la coagulacién y o-
tros, supresibn brusca de la ingestibn alcohblica, trastornos congénitos de
las arterias como displasia fibromuecular y MAV, vasculitis por cisticerco=-
sis cerebral y otros menos frecuentes como sifilis meningovascular,

En nuestro estudio resultd gue la edad mls frecuente de presento--
cibn de 1la HSA fue para la sexta y séptima décadas de la vida, difiriendo -
con los estudios de Locksley et al{h2) quien reporta la mayor frecuencis en
tre 41-60 afios quienes forman un 527 del total de 5,834 casos analizados; =
siempre Locksley et al(6) reportd en otro estudio de 465 casos de HSA, pero
en ests ocasibn asocisdu a una serie de enfermedades, agui la frecweacis de
presentacibn fue ma frecucnte en la nuinta y sexta década de la vida, el =
mismo putor hace un anllisis pronbstico entre los pacientes nue presentan -
HSA esponténea y los que presentan HSA de otras causas, en ambos grupos fue
similar la odad de presentscidén quinta y sexta décadas; as{ micme el autor
realiza un estudio pronéstico de sobrevida en 1219 casos{6) siende para las
edades de 41-60 afios la sobrevida de 81% a 1 afio despubs de haver presenta-
do la HSA; de menor sobrevida a los mayores de 61 afios con 653 a 1 afie des~

pués de haber presentado la HSA, y de 87 de sobrevida a 1 afie después de -
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la HSA para las edades de 21-40 ailos,

Perret et al(29) analiza las complicaciones de la HSA en 3653 pa--
cientea, presenténdose la mayoria de complicaciones entre la quinta y sexta
décadas ,que as{ mismo corresponde a décadas mls frecuentes de presentacibn de
la HSA.

Locksley et al{13) en otro estudio de 4880 casos de HSA, le resul-
t8 la edad mhs frecuente de presentacién la quinta y sexta décadas de la vida;
on otro estudio Locksley(43) reporta la incidencia de aneurismas como causs -
de HSA, sincndo més frecuente el hallazgo de aneurismas entre la sexta y sépe
tima décadas de la vida; Hayward(?) analizd los casos de HSA de causa desco=
noci;n en 51 paclentes, siendo las décadas de mayor frecuencia de este tipo
de HSA en la quinta y sexta décadas; Phillips et al(4h) presenta la edad més
frecuente de .preasntacibn de la HSA en 119 pacientes entre la sexta y octava
décadas de la vida, para una media de la edad de 53 aiios; Sahs et al(9), Ni-
shioka et al{45) presentan las décadas mls frecuentes de ptqaent'acibn de la -
HSA quinta y sexta, as{ mismo coincide con estas edades en su estudio Inaga=-
wa et sl(46),

En nuestro estudio el sexo femenino resultd ser més frecuentenmente
afectado por la HSA como lo corroboran otros estudios(42,13,9,47,46,8); --
Locksley et al(6) le resultd mfs {recuentes en hombres, cuando la HSA se ha
1ls asocciade & otras enfermedades; Perret et al(1l) le resulta mls frecuen-
te 1a HSA cuando es por malformaciones angiomatosas; Hayward(?) le resultd
més frecuentes en hombres la HSA; Nishioka et al(48) presenta més frecuente
entre los hombres, cuando la HSA es de etlologfa no determinada, y en las =
sujeres le resultd mls frecuente la HSA cuando fue comprobado aneurisma,

En nuestro estudio se utilizb la escala de graduacibn clinica de -
Hunt ¥y ﬁoas(15) al momente del ingreso de los pacientes, aunque existen -=

otras eacalas de graduacidén como son: Cooperative Aneurysm Study; ‘orld --
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| {}

ration of Neurological Surgeon (15); Betterrel (35), aunque son aimi-
‘lares cads cscala tiene sus propiaa caracteristicas; segiin datos estadis-
ticos previos el grado en que se presentan los pacientes con NSA es el ai
guiente: I de 22%; IV de 53% y grado V de 74%, pero en nuestro estudio re-
aultd que los mhe frecuentes fueron grado 1 y II, que entre ambos hacen un
totel de 66%, éstoa datos coinciden con los que reporta Iehii et al (26),
Biempre se ha considerado los menores grados de Hunt y Hess como de mejor
pronbatico, pars los pscientes que los presentan, por 1o que habria que ~
preguntarnos.,, Qué sucedid, si la mortalidad en nuestro estudio reaultd
ser de cast 45% 7.

Los fsctores de riesgo que rssultaron ser mfa frecuentes en nu~
estra estudio fueron alcoholimmo y tobaquismo; los cuales han sido reports
dos en otros estudios, Corona y cols (39) de un total de 43 pacientes reo-
porta que como factor de riesgo individusl el tabaquismo tuvo una frecuen-
cia de 31% y el alcoholiamo de 16% entre ambos sexos; asi como también re-
porta 28%, pars los snovulatorios, ya que en nuestro estudio dnicamente -
fue do 5.60%, es importante notar que en nuestro estudio también la HTA -
tuvo uma frecuencis noc desprecisble de 43,92%, siendo de todos los facto-
res de riesgo analizados, dnicamente la didbetes mellitus la que resultd
ser estadisticsments significativa,

Desde 1s introduccibn de la angiografia cerebral por Egam Moniz
o8 1927 (2), como método disgnbstico, sigue umandose a la fecha como una -
arse valiosa para ranejo adecuado de nuestros pacicntes con HSA; al enali-
z‘rnnuc.tros resultados en lo que a localizacibdn angiogréfica se refiere,
nunltro;'dutaa ubican a le arteria Eomunicunce,nnterior como el primer lu-
gar e» la ubicacidp de sneurismas, 1o que es similar a lo publicado por -
Sehs et al (2), tambidén Asbury y col (4), asf tmmbién le descride locksley

(13): otro date es que a nosotros nos resultd en nuestre estudio 37 de ~ -
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localizacién de aneurismas en territorio vertebro-basilar coincidiendo =

con lo reportado por Sahs et al (2); alpo que agu{ no detectamos pere hay
que considersr siempre, los anevrismas micbticos que ocurren ocasionalmen
te; 1a incidencia para este tipn de sncurismas la refiecre Drake en el afo
de 1965 d, 25%, el cual se ha ido reduciendo enormemente, siendo le Glti-
mo reportado de 12,2% (6), adjudicando a la nifilis responsable de un --

5.67% del total, sin olvidar la endocarditis bacteriana tan frecuente en -
nuestro medio; y hay otros datos de Russell (), donde reporta 6% de ana-
urismas micéticoa.

Obtuvimos el porcentaje de uneurismas miltiples con un nimero de
9 que equivale a 12.5" de todos los aneurismas encontrados; Ausbury (4) =
refiere hasta un 203 de frecuencia; Escourclle (5) refiecre la frecuencia
entre 10-20%; asimismo se obtuvieron en nuestro eatudio 2 aneuriamas en -
espejo que enuivale a casl 3% de todos los ancurismas encontrados, Lockse
ley (1) refiere un 5% de frecuencia para este tipo de ansurisma,

Resulta muy interesante entender sobre ls fisiolojla y la patolo-
gla béaica de la formacién de los aneurismas, as{ hay serivs que indican -
que la frecuencia de aneurismas intracraneales puede ser de 51-00% zegfin
Locksley (4C,5), Sahs (2) reporté 132 casos de ancurisras un una serie -
larga de necropsias, reportd que 1o incidencia fue de 3,7%, asi también
reporta valorea altos como causa de HSA de 75-85% causados por nﬁourilnnl:
asi también hay reportes que hace Locksley (6) de hasta un 20%; asi como -
Sahs (2) quien reporta valores tan bajos de aneurismas relacionados con -
HSA de 0.37%, pero realmente el prom~dio de catudios indican que los valo=
res de frecuencia de aneurismas en N3A es de alrededor de S0.75%,

l1a ocasional ocurrencia e aneurismas cerebralee on la femilia -
hace pensar y sostener el origsn congénito de ellos; por lo que considerm-

remos algunas teor{as de la formacién de ancurismas sacular, casi todas =~
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las teoriss se pueden resuwir en das:

1-8) roncepto de defeclos conménitos (2) que fve sostenida nor
Eppinger en 1337, quien indicd nue ciertos aneurismas ocurrlan en el si-
tio de defectos Je la capn eldstica de las arterins y asi e nacerd con -
el defecto en su estructura, pars en forpa posterior formarse un ancuris-
rn en el luger del defecto.

2-3l eencepto de carbios ponnatales en la pared arterial, en -
donde 1lu fragmentacidn de las capps elésticas fue descritn en detaile nop
Hackel, dipc que ol ir rurmentando on la edad, 595 groser de la capa elds-
tica se va haciendo delpadn, aiendo mas narcad’o en las bifurcaciones de -
los vagos, por lo gue necesitaros conocer ncerca de los defectos e la bi-
furcacibn, para entender de mejor forma 1la causa Je los nneurismss sacula-
res. .

Las malformacionas vasculares {malforraciones congénitas de les
vasos sanguincos intracrancales, nuc excluyen a los aneurismas en ~rano)

v gue de los 70 tipos conocides por el autor Saks (), los divide y los ~
clacifica en 5 tipos: 1-Telengectasias (que incluye slpgunos casos de Sturge
Weber) que son relativamente comunes, son tivicamente pequefias, son malfior
maciones solitarias, usualmente encontradas inicialmente en necropsias,
2-Vdrices (incluyendo alpunas nalformacionns de la vena.de Gale-
no) estag pequefias lesiones pueden ocurrir en el porenquina o en las lepto

meninges, perc se han encontrado mis frecuente en el parénquima.

3-talformacién cavernosa (a oma) son infrecuentes, pero su rup
tura ocasionslmente se sgocia con convulsiones y 1la relativa facilidad de
su remocibén gquirdrgica las hncen de rojor vrondstico.

h-ttalformacibn arteriovencss {angioma) es la mejor conecida y més

frecuentemente descrits, ocurren en todas las partes del SNC, pero la mayor

roarte ocurren en el Area suplida por la arteria cerebral media, aunque no -
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econ muy,pocafrecuencia se ha encontrado en la fosa posterior,

S-Malformacidn venosa {angioma) (incluidos algunos casos de -
Sturge-Weber) es la lesién que mds se parece a las lesiones comunes de
las MAVa, excepto que las arterias no se hallan en estas lesiones veno-
sas. Eacobedo (1) refiere que la causa de la hemorragia cerebral implica-
ré la presencia de daflo arterial o venoso, sea de la macro o de la micro-
circulacidn; excluyendo eatas causas, habréd que pensar en otra cauga de =
HSA de tipo no traumftica como lo refiere Locksley (6); lo que explica -
Escobedo es gue todo comienva con un dafo vascular; luemo se producird -
una degeneracién reaccional (arteritis), que posteriormente formari neo-
forracionea, 1o que llegard finalmente a producir extravasacién sanguinea,
pudiendo producirse infarto hemorrigico, y la consecuencia a obtener seran
’hemntolla o hemorragias extradurales, subdurales, subaracnoideas e intra-
parenquimatosas. Los factores de riesgo ya analizados anteriormente ace~
leran la ateroesclerosis cerebral y la arterioloesclerosis cerebral, pro-
duciendo: microaneurismas, necrosis fibrinoide, status criboso y lacunar
quistico, produciendo asi dafio a las célulos endoteliales, estos camblos
esthn mhs scentuadom en pacientcs hipertensos mayores de 70 afos, dafiando
ae con mucha frecuencia las arteriolas de %0-300 micras de difretro, esto
expuersto por Rodrizuez et al (47).

Desde la introduccién de la puncibn lumbar por Quincke en 1391 -
fue posible establecer el di-qnéatico de HS5A en vida del paciente, aunque
habrd gue tomar en cuenta que a pesar de los avances en neurorradioloria -~
habré hasta casi un 207 de casos de HSA que no se encontrari su etiolornia
{4); en el caso que, cuando realizamos la puncién lumbar y obtenemos un -
l1{quido hemorrigico n;) habré problema con el diapndstico de HSA, pero a -
pesar de ser el liquido hemorragico hay que descartar que la puncién haya -

side traumktica, por lo gue ga ceherd de llevar de inmediato al laboratorie
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pars au centrifugacibn; cuando #1 LCR reaulta xentocrémico debe ser por-
que tiene horas o dias de habar sucedido al evento hemorrigico, pues ba-
te ge observa con ese color caracter{stico, por los productos de dagrads
cibn de los elementos de la sangre,principalmente por los e¢ldbules rojfos
(crenocitos), por 1o gue nos traducird sue el proceso patoldplco no es -
tan reciente, yvno perder de vista que antes de realizarle la puncién -
lumbar, no se le haya hecho antes, pornue resultard también un liquidoe
xantocrdmico por los intentos de puncibn antes realicados.

En cuanto a los 17 pacientes en quienes la 7C resultd negntiva
para HSA, hay algo gne debe considerarse y una de ellas es principalmen~
te el tiempo en que se realiza ol csfudio, pues si ae realiza denpués de
6 & 7 dlas las posibilidades de vinuélizur 1a ganpre en el espocio subae
racnoideo son muy pocap, pues el tiarmpo ideal de renlizerse es entre log
primeros tres dios despuds dal evento hemarrigico; as{ también dependerd
8% hay o no cudguloa en las cisternas, pues de haberlos fscilitsran zu -
vigualizacibn y se comprobard 1la B354,

la mortalidad analirada en nuegtro estudio fue de cnal 45%, =
siendo sinilar en el catudio cooperstivo multicéatrico en donde particie

paron 24 centron, donde lograron egtndinr A308 racl

es con H3A, murlendo
en cste estudio 2901 que equivale a 465 (2); en renortes mis recientes una
vez mejorada la técnica quirfirgica, v muy importante el tiempo de reali-
zar 1a cirupia, realizando ei acto quirGrgico en el menor tiempo posible,-
coma lo describe Adams (40) quien reports una mortalidad de 17% y ausman -
(18) refiere que en cirucis ultrarkpida la mortalidad fue ndlamente de -
2.3%,

£) comparar le mortalidad entre mayores y menorea de 90 afos, ~
resultd ger estadisticamente significativa, pero esto resultd en 1o rspe~

rado, pues a mavor edad mayores factores de riesgo proplos de la egdad, -
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como lo describen estudios anteriores (42},

Al hacer el an&lisis de los pacientes cue murieron y gue reci-
bieron alys@in procedimicnto quirfirgico de los reslirados, nos debemog -
hacer 1s sinuisnte prepunta...en nué estriba la falla en el nanejo de -
estos pacientes?,.. pues el (6% de los pacicntes que ingresaron con diag
nbotico de HSA, tuvieron graduacibn de Hunt y Hess I y II, conaiderando
esta escala de graduacidén de tipo predictica, por lo que se sunone que =
a los pacientes en este rraduacidn ez a los que les dehe ir mejor em la
evolucibén clinica, pues asi también de los 473 pacientes que murieron 20
recibicron alpin tipo de procedini&nto quirurgico ¥ de &stas el 557 se =
encontraban entre la graduacién I y IT de Hunt y Hess, al hacer el and-
1isis estadistico de la nortalidad entre operados y no operados Ao resul
495 ser estadisticamente significativo.

Lo que sucede es gque falta unificaciédn de criterios entre el -
servicio de neurologia, neurocirugia y radiologie coma servicios minimos
gue se deben unir para ofrecerle mejores prerrogativas de vida al pacien~
te con esta entidad patoldgica; pues ruchow aspectos son los que al res-
pecto se pueden analizar gsobre los pacientes con HSA que estuvieron hos-
pitalizados: sus complicaciones fueron desde enfermedades nosocomimles, -
hasta complicaciones propias de 1la misma patologla de base, come son vaso-
espasmo y resanprado, agi como son vasoespasmo y resangrado, 2al como ia-
trogenias durante el acto quirfirgico, por lo que el paciente ingresa a la
unidad dehe ir orientedd nuestro tratamiento a prevenir sus complicaciones,
as{ como lo comenta Biller et al (15), pues su mencjo debe ser en forma =
multidisciplinario, contando con un eouipo minimo: formade por una unidad -
de terapia intensiva para Strolke, un neurccirujano, neurdlogo, neurocaneste~
siélogo, un capecialista en cuidados intensivos de stroke,vigilancin ectre-

cha por personal fde enfermeria, monitorec cardiaco es recomendade, estos -
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aon principios bhsicos y generales para el manejo de estos pacientes, <
por lo que es importante conocer rdpidamente cual ha sido la causa de -
sangrado, pues el pronbstico serh diferente, pues Giombini et al (10) -
refiere que los pacientes a quien no se les encuentra la causa o etiolo
gia de la HSA, el pronbstico es marcadamente mejor que a quienes se les
detecta ruptura de aneurisma o sangrado de malformacibn vascular; bien -
comenta Adams et al (40), que todos los pacientes con liSA deben ser ope~
rados répidamente entre los primeros siete dias, excepto los que lleman
moribundos, que corresponderia a una graduacién de V de Hunt y Hess, -
ellos refieren mortalidad del 17%, por lo que cuanto més rdpide se le -
realice 1a tomografifa y/o estudio anglogréfico se puede predecir que pa
clentes van a presentar vasoespesmo o no, todo en base a la cantidad de
sangre en las cisternas, a nivel intraventricular, cohgulos mayores de
S5x3 mm, 0 que la sangre se halle distribuida en la convexidad, ya que -
en eata filtima localizacibn serd muy raro que se produzca vasoespasmo,
segin lo refiere Fisher et al (22); ademés Hijdra et al (17), indica que
se puede predecir complicaciones con el estudio angiogréfico de emergen-
cia; faltando también en nuestros servicios unidad de criterios de cuan=~
do realizar el estudio angiogradfico; Dion et al (30) muestra las compli-
caciones de este estudio, segin el tiempo de realizacibn: de 0-24 hs, =
reporta inicanente complicaciones en 1,3% (0,1% en forma permanente); y
que el 1.8% de los pacientes sufrid isquemia (0.3% en forma permanente),
de un total de 1002 procedimientos, por lo que resulta bajo el porcentaje
de complicaciones, por lo que sino hubiera alguna contraindicacién resul-
tarfia razonable realizar dicho estudio en el mAs breve tiempo.

Otro dato que nos tiene gue llamar a reflexién es que, de todos
los procedimientos quirfirgicos realizados en nuestros pacientes, la cra-

neotomia se realizd con una frecuencia de 71,42%, por lo que resulta un
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1lamsdo de slerta pars realizsr uns adecuads revisién pre-aperatoria, -

trans-operatoris y pos-operatoria,
*,las complicaciones snalizadas en nuestros pacientes principale

mente el reaangrado que correspondid a 8.41% y que tiens una mortalidad
altigima, como lo comenta Locksley (6}, quien reficre que cuando no se
detecta compromiso arterial o venoso en ls HSA las posibilidades de re~
sangrade disminuyen grandemente en relacidn a los que se les encuentra
sneurises; siendo la mortalidad de 163 del primer episodio a log que se
les coneiders H5A de etiologia desconocids; Highioks et al (h0,49), en-
contré en una eerie de 150 pacientes uns frecusncin de resangrado de 2';
28%, que esth distante de nuestros datos, que se podria deber a la dife~
rencia entre la poblacibn eatudiasda.

Nuestro estudio nos reveld th¥ de casos con hidrocefalia; His~
hioka et al (40) revela la frecuencia entre 12-21%, por lo gue nuestro =
hallazgo cae entre eztos rangoas, asi como hay algunos autores que la re-
fieren hasta de 35,

En nuestro estudio observames 14,01%, de los pacientes gue pre-
sentaron vasocespasmo; Chehrazi et al (24) refiere que todos los pacientes
con rupturs de ancurisma en HSA, m4s del 70 de los pacientes se Yes pue~
de demostrar por anpiorraffa un esirechamiente de 1oz mareres vasos arte-
risles, y el mismo sutor reporia gue la frecuencia de vasoespasmo clini~
cameate definitive ea de 20-40%,

Paoletl et al (27) adjudica vasoecspasmo sintomético radiolégice
en un 25% #n su serie; asi también Heweli et nl (20) refisre que el vago-
espasmo angioprdfico ccurre en 30-70% de los pacientes entre el 4o y 129
dins seguidos de HﬁA, ¥y gue el desarrollo de déficit isquémice neurolépi-
ca causado por vagoespasmo, puede desarrollarse en 20.30% de los pacientes;

agl tambidn lo refiere Hipashids et al (35), Inagawa et al (49),
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Ctro dato anslizado en nuestro eatudic fue el hematoma intrapae
renquimatoso que en un rmomento de la evolucibn del cuadro clinico pude =
irrumpir al espacic intraventricular y presentarse BS), presenténdose o
con una frecuencia de 19,625, que geglin Sahs et al (1) e5 el sepundg tipe
de lesién que scompadia a 1a HSA; la frecurncis de hemutoma inlracerebral
encontrada en la literstura nos dan rangos de 8-13%4, sepiin lo reficre ~
Locksler et sl (R); msl tanbhién Highioka et 21 (40) hace una revisidn de
las complicaciones miédicas neuroldricas y overntivas en 150 pacientos; =
entre opersdos en los primeros 3 dins despufs de LS4 y.entre len opnsrados
en los 4=7 dias posterior de la }5A, resultando pars ambos rrupos annliza-
dos loa de mayor frecuencia: arritnias, insuficiencia cardinca conrestiva,
vasoespasrmo (acupando la principsl complicscibn) resanprado, oclusiones -

vasculares, higrama subdural, infarto cerebral, neumonina,
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CONCLUSIONES

Unas de las primeras conclusiones obtenidas de este trabajo es « i
que la edad més frecuente de presentacibn de la HSA fue entre la sexta y -=
séptima década de 1la vida, sin dejar de mencionar que las décadas anterio--
res también r&aultaron importantes para su presentacibn, y que fue siendo =
on forsa ascendente hasta llesar a su pico méximo en lac décadas mencionadas
para tener una caida brusca en la octava y novena década de la vida.

2«En cuanto al sexo resultd ser més frecuente en la nujer, sien-
do casi {igual para la tercers década, asi como en la sexta década de la vi-
da, con importancia significntiva en la séptima década, asi también hay oque
mencionar que en ciertas condiciones especiales resultd més frecuente la -
H5A en el hombre.

3-fiuestros pacientes mnalizados a su ingreno presentaron segin -
1a graduacién de Hunt y Hess, los grados I y II los més frecuentes sumando
entre ambos el 66 3,

L-Los factores de riesro mds frecuentes que presentaban nuestros
pacientes fueron el alcoholismo y el tabaquismo, asf como se les adjudica-=-

_ron los valores mis altos para las medidas de riesgo absoluto y relativo.

S=il comparar la mortalidad entre los factores de rieego en nues
tro estudio, finicamente la didbetes mellitus resultd ser estadisticamente =
significativa con una P menor de 0,01,

6-Dentro de loa aneurismas localizados angiogréficarmente la loca
1izacidn més frecuente remulté ser en la arteria comunicante anterior.

7-Gue la mortalidad analizada resultd ser de 4% 4, aiendo la ma=-
yer mortalidad entre la serta y séptima décadn de 1la vida, siendo mbs fre--
cuente en la mujer.

A-Al cemparer la mortalidad entre los grupoé de edad, mayores y

menores de 50 afios, resultd estadfsticomente sisnificativa, muriendo més --
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los mayores de 50 afios, con una P menor de 0.05.

9-La mortalidad por graduacién de Hunt y Hess, fue més frecuente
erntre los pacientes que fucron clacificados con los grados I y IT sumando -
entre ambos casi 60 ,

10-De los pacientes que sobrevivieron al evento, entre los gra--
dos I y II sumaron casi el 25 ¢,

11-Dentro de los pacientes que recibieron alnin tipo de procedi-
miento quiriirgico, el més frecuentemente realizado fue la craneotomia para
clipaje dd aneurisma, reseccién de iV, recubrimiento de aneurieme y por --
drenaje de hematoma,

12-La mortalidad entre los operados y los no operados en nuestro
estudio no resultd ser estadfisticamente significativo.

13-La mortalidad de log grados I v II que recibieron algln proce
50 quirfirpico fue de 55 %,

14=La mortalidad de los grados I y II que no recibieron algfin --
procedimiento quirfirgico fue de 57,13 %,

15-De los pacientes que sobrevivieron y que recibieron alglin pro
cediriento quirtrgico, entre los grados 1 y II de Hunt y Hess gumaron casi
83 %,

16-De los pacientes que sobrevivieron y que no recibieron algfin

tipo de procedimiento quirfirpico, entre los grados I y II eumaron casi 87 %,
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