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l. DEFINICION DEL PROBLEMA

La hemorragia subaracnoidea (HSA) de etiologia aneurismatica es una patologia de
ingreso frecuente a la unidad de terapia intensiva (UTI), que de acuerdo a la
literatura, ha reportado una mortalidad de hasta el 30% asociada a las
complicaciones secundarias a esta. En la actualidad no se cuenta dentro de la UTI
con un registro de las complicaciones por HSA y por lo tanto no existe algun
algoritmo para su diagndstico y tratamiento oportuno.

De este planteamiento surge la pregunta problema: ¢ Cuéles son las complicaciones
que presentan los pacientes con diagndstico de hemorragia subaracnoidea de
etiologia aneurismatica en la unidad de terapia intensiva?

Il. MARCO TEORICO
HEMORRAGIA SUBARCNOIDEA

Existe una considerable variacion en la incidencia de hemorragia subaracnoidea
(HSA) espontdnea en diferentes regiones del mundo, es muy sabido la alta
incidencia en Finlandia y Japén y una baja incidencia en Sudamérica y América
central, desde 2 a 16 a casos por 100 000 habitantes; en paises subdesarrollados
se ha documentado el doble de casos que en paises desarrollados. Debido a que
la muerte por HSA aneurismatica a menudo se produce antes de la admisién
hospitalaria (12 a 15%) de los casos, la incidencia puede ser mayor que la
reportada. La incidencia aumenta con la edad, tipico en adultos mayores de 50
afos, es mayor en mujeres que en hombres. (1)

Los factores de riesgo descritos para la HSA aneurismatica son la hipertension
arterial, el tabaquismo, abuso de alcohol y el uso de farmacos simpaticomiméticos,
el riesgo se incrementa por la presencia de un aneurisma cerebral no roto
particularmente aquellos que son sintomaticos, de tamafio grande y que se
encuentran en la arteria comunicante posterior o el sistema vertebrobasilar; otros
son antecedentes familiares con aneurisma y sindromes genéticos. La ruptura de
aneurismas en la arteria basilar se asocia a la falta de uso de alcohol.(1)

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica es una enfermedad devastadora que
con frecuencia puede causar gran discapacidad y mortalidad. La isquemia cerebral
tardia y vasoespasmo afectan entre el 20 y 45% de los pacientes con HSA
asociandose a peor prondéstico neurologico y mortalidad y han sido principalmente
el objetivo principal del manejo postoperatorio, ademas la hemorragia y sus
complicaciones neurolégicas predisponen a complicaciones médicas que pueden
tener impacto en los resultados y los dias de estancia intrahospitalaria. En varios
estudios la proporcion de muertes directamente atribuibles a complicaciones
médicas (23%) fue comparable a la de vasoespasmo (23%) y nuevas hemorragias
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(22%). Los avances en el tratamiento de aneurisma roto y los cuidados intensivos
neuroldgicos, con mayor énfasis en el tratamiento agresivo en los pacientes con
grado alto de gravedad, tienen como prioridad abordar las complicaciones médicas
después de HSA. (2)

Los trastornos fisiolégicos después de la hemorragia subaracnoidea como son
anormalidades en la oxigenacién, metabolismo de la glucosa y la inestabilidad
hemodinamica dentro de las primeras 24 horas de iniciado el evento, pueden
exacerbar la lesion cerebral inicial causada por la HSA.(2)

COMPLICACIONES DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

COMPLICACIONES NEURO-QUIRURGICAS
RESANGRADO

En las primeras horas posteriores a la hemorragia, cerca del 15% de los pacientes
presentan un evento subito de disfuncién neuroldgica con alta sospecha clinica de
resangrado. Existe desacuerdo sobre el periodo de mayor riesgo de resangrado, la
mayoria de los estudios muestra un mayor riesgo de ruptura recurrente dentro de
las primeras 24 hr (a menudo 66 a 127 hr). Mas de un tercio de los resangrados
ocurren dentro de las primeras tres horas y casi la mitad en las seis horas de inicio
de los sintomas. Algunos autores han encontrado una asociacion entre el
resangrado y la mala evolucién clinica mientras que otros han sefialado que el
riesgo mas alto se da cuando en paciente presenta pérdida del estado de despierto,
infarto cerebral, ventriculostomia, también hay pruebas de que el tamafio del
aneurisma es un factor de riesgo. La adopcion generalizada de tratamiento
temprano para reparar la lesién vascular ha mostrado reduccion significativa del
riesgo de resangrado. (3)

En la era moderna de atencién temprana del aneurisma otros factores de riesgo han
sido identificados como el pobre grado en la escala Hunt y Hess, el gran tamafio del
aneurismay el uso de vasopresores; se presenta en el 73% dentro de las primeras
72 hr del infarto cerebral con prondstico sombrio. La ventriculostomia puede ser un
factor de riesgo al disminuir la presion intracraneal y reducir el efecto de
taponamiento. (4)

Estos pacientes cursan generalmente con paro respiratorio requiriendo ventilacion
mecanica invasiva. Es una prioridad del manejo terapéutico saber que pacientes
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volveran a recuperar el automatismo respiratorio, cuantos sobreviran al evento y si
lo hace cuantos quedaran con secuelas neurolégicas. (4)

HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO

Se presentan en el 30 % de los pacientes con ruptura de un aneurisma, el
prondstico de éstos pacientes es peor que el de aquellos con HSA pura. Cuando el
hematoma es la primera causa del deterioro neurolégico debe considerarse
evacuacion quirdrgica urgente con clipaje quirdrgico simultaneo del aneurisma
siempre y cuando se haya detectado el aneurisma en la resonancia magnética o en
la angiotomografia. (5)

HIDROCEFALIA AGUDA

La somnolencia progresiva en las primeras 24 hr de la hemorragia, la
hiporreactividad pupilar y la desviacion de la mirada hacia abajo son algunas
caracteristicas tipicas. Si se confirma el diagndstico por tomografia debe realizarse
un drenaje ventricular temprano, aunque algunos pacientes presentan mejoria
espontaneamente en las primeras 24 hr. La frecuencia de aparicién de hidrocefalia
aguda en las primeras 72 hr es aproximadamente del 20%.

La hidrocefalia aguda asociada a grandes volumenes de sangre intraventricular se
asocia con un compromiso clinico importante. Si estos pacientes no son tratados
mas de un 90% tendr4 mal prondéstico.

Una comparacién indirecta de algunos estudios observacionales sugiere que la
colocacién de un catéter ventricular externo no es de mucha ayuda en estos
pacientes sin embargo, la utilizacion de terapia trombolitica a través de la
ventriculostomia ha tenido buenos resultados en el desenlace de mas de la mitad
de los pacientes.

La ventriculostomia con drenaje cerrado se utiliza de rutina en caso de hidrocefalia
0 sangrado ventricular severo.

Se han identificado algunos factores que permiten qué pacientes con hidrocefalia
aguda por HSA requieren una derivacion ventricular permanente:

Edad avanzada

Sexo femenino

Hunt y Hess bajo al ingreso

Fisher IlI

Hemorragia intraventricular

Presencia de hidrocefalia al ingreso

Aneurisma localizado en la circulacién posterior

Noo,r~®ODdE
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8. Vasoesopasmo clinico
9. Tratamiento endovascular

Otras alternativas terapéuticas incluyen el tratamiento expectante y la realizacion de
punciones lumbares repetidas con el riesgo de aumentar ruptura de aneurisma por
el cambio en la presién sobre el saco aneurismatico que el liquido cefalorraquideo
ejerce. (6)

HIDROCEFALIA TARDIA

Los pacientes con HSA pueden presentar tardiamente hidrocefalia como
consecuencia del depdsito de los detritos y elementos de degradacion de la sangre
en las vellosidades aracnoideas (corpusculos de Pacchioni), en los senos venosos
durales. El depésito de estos elementos ocasiona un trastorno en la absorcion del
liquido cefalorraquideo y consecuente acumulacion, conduciendo finalmente a la
hidrocefalia.

Para tratamiento generalmente se requiere de la colocacion de un sistema de
derivacion ventriculo atrial o ventriculo peritoneal. (6)

COMPLICACIONES CEREBRALES
ISQUEMIA CEREBRAL TARDIA

La isquemia cerebral tardia es una complicacion que se establece en las primeras
dos semanas, 30% en los pacientes que sobreviven a la hemorragia inicial,
especificamente entre el 4° y 10° dia posterior a la HSA. Clinicamente se presenta
como signos neurolégicos focales: afasia, hemiparesia o disminucién del estado de
alerta tipicamente gradual y a veces fluctuante. Los signos neuroldgicos focales
algunas veces son reversibles pero en otras ocasiones progresan a infarto cerebral
lo que puede causar incapacidad severa o incluso dar lugar a la muerte del paciente.
A menudo se producen estos déficits clinicos en conjunto con evidencia angiografica
de estrechamiento de los vasos pero, cada uno puede ocurrir independientemente
de la otra.(7)

ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA: VASOESPASMO

El vasoespasmo cerebral se puede definir como el espasmo focal o difuso de los
vasos cerebrales, después de un episodio de HSA. El deterioro neurolégico
producto del vasoespasmo es la mayor causa de morbilidad y mortalidad después
de HSA. Por definicion existen dos tipos de vasoespasmo: angiografico y
sintomatico.(1,8)
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El vasoespasmo angiografico corresponde a la disminucion del calibre de la
columna generada por medio de contraste en las arterias cerebrales principales,
generalmente inicia entre el tercer y quinto dia de la HSA con un pico maximo entre
los dias quinto y catorceavo y una regresion lenta entre la segunda y cuarta semana.
Este puede observarse en el 30 a 70% de las arteriografias realizadas
aproximadamente al dia siete de la HSA. (8)

El vasoespasmo sintomatico es el sindrome clinico caracterizado por la alteracion
insidiosa del estado de conciencia, seguido de déficit motor y/o alteracion del
lenguaje, producto de la isquemia cerebral, secundaria al espasmo arterial. (8)

El inicio y el curso del vasoespasmo sintomatico son paralelos al vasoespasmo
angiografico. Mientas el 70% de los pacientes con HSA desarrolla vasoespasmo
angiografico, solo 20 a 30% manifiesta alteraciones neurolégicas o muerte a pesar
del manejo. A pesar de intenso esfuerzos de busqueda, el vasoespasmo cerebral
continla siendo una entidad desconocida desde el punto de vista fisiologico y
terapéutico. Hasta el momento no se han podido implementar medidas preventivas
y terapéuticas eficaces en la practica clinica. (8)

Fisiopatologia.

Se ha aceptado que los productos de la sangre son los principales desencadenantes
del vasoespasmo ya que el tiempo comprendido entra la salida de sangre al
espacio subaracnoideo y su reabsorcion, coincide con la aparicion y resolucién del
vasoespasmo.

Se han podido identificar algunos agentes inductores del vasoespasmo llamados
“espasmindgenos”. Se han postulado algunas teorias de acerca de la fisiopatologia:
contraccion arterial prolongada, salida de productos sanguineos, cambios
estructurales de la pared arterial e induccion de una respuesta inflamatoria. (9)

Contraccion arterial prolongada.

El vasoespasmo cerebral puede resultar de una contraccion prolongada del
musculo liso arterial mediada o desencadenada por la oxihemoglobina, esta podria
estimular la produccién de sustancias vasoactivas y perdxidos lipidicos en la pared
arterial. La produccién de radicales libres superdxidos inactivan el 6xido nitrico, un
potente vasodilatador, y aumentan la actividad de las peroxidasas lipidicas. La
inactivacion del 6xido nitrico aumenta la actividad de la protein-kinasa lipidica,
aumentado la concentracion intracelular de calcio. La oxihemoglobina, a su vez,
puede repletar el calcio intracelular lo que produce influjo de calcio extracelular a
través de canales de voltaje de calcio. La entrada masiva de calcio a la mitocondria
promueve la liberacion de radicales libres, anion superoxido, radicales libres
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hidroxilo y peroxinitrito, de la cadena respiratoria mitocondrial. La formacion de
radicales libres puede alterar el balance de prostaglandinas circulantes a favor de
una vasoconstriccion mediada por prostaglandina E2 a través de un mecanismo
dependiente de calmodulina y/o calcio. Se ha visto que el calcio activa la
calmodulina y ésta a su vez activa la cadena liviana de la cadena ligera de la miosina
cinasa lo que permite la fosforilacion de la cadena ligera de la miosina produciendo
contraccion del musculo liso vascular. (5,9)

Cambios estructurales de la pared arterial.

La contraccion prolongada del muasculo liso de las arterias puede desencadenar
cambios morfoldégicos dados por hiperplasia intimal y fibrosis subendotelial.
Intraluminalmente, la agregacion de leucocitos y plaguetas puede ser la
responsable de las anormalidades y del engrosamiento de la pared arterial. (9)

Liberacién de productos sanguineos.

El vasoespasmo puede ser causado por la liberacion de los llamados
“espasmindgenos” de las plaquetas y de los eritrocitos de la sangre extravasada.
Algunas de estas sustancias liberadas en este proceso son: serotonina,
prostaglandinas, catecolaminas, histamina, angiotensina y oxihemoglobina.

Después de una HSA, la hemdlisis de eritrocitos extravasados comienza en forma
inmediata y persiste hasta que los glébulos rojos son fagocitados o lisados. Se ha
demostrado que los gldbulos rojos son los Unicos componentes sanguineos que
producen vasoespasmo in vivo. Se sugiere entonces gque la hemoglobina sea el
principal espasmindégeno involucrado. Sin embargo se postula que la hemoglobina
no es el unico factor, ya que se han aislado de los globulos rojos otras sustancias
gue tienen mayor efecto vasoconstrictor. (5,9)

Respuesta inflamatoria.

Esta teoria sugiere que la patogénesis de vasoespasmo cerebral se encuentra
ligada a una respuesta inflamatoria en respuesta a la HSA. Se han propuesto dos
tipos de inflamacion involucradas en HSA: la primera consiste en un fenémeno
inflamatorio clasico, desencadenado por infeccion, trauma o enfermedad
inmunolégica; la segundo, consiste en una inflamacion neurogénica causada por
liberacién excesiva de péptidos como la sustancia P y el péptido relacionado con el
gen de la calcitonina (PRGC) en las terminaciones nerviosas del nervio trigémino.

9)

10
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Inflamacién neurogénica.

La liberacién antidromica de la sustancia P y de la PRCG ha sido demostrada
mediante su medicion en el LCR luego de una HSA. La liberacion de éstas y otras
sustancias tales con histamina, bradicininas, edotelina 1 (ET-1) y 5-hidroxitriptamina
producen dislocacion de las proteinas de la barrera hematoencefalica (BHE),
aumentando su permeabilidad. Todo esto lleva a la disrupcion de la BHE
permitiendo el paso de numerosas moléculas al espacio intravascular. (10)

Inflamacioén clasica.

La extravasacion de sangre al espacio subaracnoideo es la responsable de la
activacion de wuna cascada inflamatoria que involucra diversos factores
proinflamatorios vasoactivos:

a. Hemoglobina proveniente de los eritrocitos lisados

b. Actividad, expresion y metabolitos de lipooxigenasas, ciclooxigenasas y
sintetasa de oxido nitrico.

c. Endotelina-1

Accion protrombdtica y antiinflamatoria del complemento y la trombina

e. Activacion plaquetaria (produccion de factor de crecimiento derivados de
plaguetas)

f. Interaccion de macrofagos y granulocitos perivasculares con las moléculas
de adhesion.

g. Citocinas proinflamatorias

o

Factores predictivos de vasoespasmo.

La identificacion de algunos marcadores bioldgicos y de algunos factores de riesgo
podria predecir la aparicién de vasoespasmo sintomatico en pacientes con HSA,
esto permitiria la aplicacion de medidas preventivas mas eficaces para éstos
pacientes. (10)

Factores de riesgo identificados:

a. Estado clinico del paciente al ingreso:
a. Escala de Hunty Hess
b. Escala de Glasgow
c. Escala WFNSS
b. Volumen de sangre y nimero de eventos de hemorragia:
a. La presencia de sangre, en las cisternas o en las cisuras (Fisher 1l1),
es el mejor factor predictor de isquemia cerebral secundaria.
b. Elnumeroy la severidad de los eventos de sangrado se correlacionan
con la incidencia de vasoespasmo. Los pacientes con eventos de

11
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resangrado tienen mayor tasa de morbi-mortalidad que los pacientes
con sangrado unico.
Abuso de cocaina
Cigatrrillo
e. Hipertension arterial sistémica: el cerebro de los pacientes hipertensos es
menos tolerante a la isquemia que el de los pacientes normotensos.

oo

Marcadores biolégicos.
Endotelina 1

Las células endoteliales juegan un papel fundamental en la regulacién local del tono
muscular arterial liberando factores de relajacién y contraccion. La ET-1 es una de
las sustancias vasoconstrictoras mas potentes. (11)

EDEMA CEREBRAL

El edema cerebral global es frecuente luego de la HAS e impacta significativamente
en el pronéstico. La fisiopatologia del mecanismo no estd del todo entendida: el
sangrado inicial se asocia con un rapido aumento de la presion intracraneal y la
reduccion del flujo sanguineo cerebral, que conduce a la disminucion del aporte de
sustrato en el cerebro en el tiempo que aumenta la demanda. Algunos estudios en
animales sugieren que el aumento del calcio intracelular, la exitotoxicidad y la
disfuncién mitocondrial pueden contribuir al estrés celular y dar como resultado
edema citotoxico, sin embargo no explica de manera convincente la fisiopatologia
del edema global (11). El rApido aumento de la presion intracraneal (PIC) y el paro
de la circulacién cerebral en los primeros minutos luego de la HSA son seguidos por
una reduccion severa de flujo sanguineo cerebral que puede resultar en edema
celular citotoxico; el edema vasogénico puede evolucionar al dafio irreversible del
tejido asi como la irrupcion de la barrera hematoencefélica. Esta pérdida irreversible
de células neuronales puede ocurrir entre el tercer dia y el séptimo dia después de
la hemorragia. (12)

La monitorizacion cerebral invasiva puede evaluar el metabolismo cerebral y puede
indicar :el estrés metabdlico, del tejido cerebral basado en la deficiencia del
suministro de energia (glucosa, oxigeno), la disfuncion mitocondrial o el aumento
de la demanda celular, horas antes de que ocurra el dafo irreversible.
Recientemente el edema cerebral global después de la HSA se asocié con el
aumento del metabolismo energético cerebral indicado por el aumento de los niveles
extracelulares de lactato y piruvato (13).

12
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COMPLICACIONES MEDICAS
COMPLICACIONES CARDIACAS

La HSA es una condicion clinica de estrés extremo, la sobreestimulacion simpatica
es una casusa potencial de dafio cardiovascular. Otra explicacion para estos
trastornos funcionales cardiovasculares puede ser la respuesta inflamatoria
sistémica y el posterior fracaso multiorganico que pueden producir insuficiencia
cardiovascular durante la enfermedad critica (14,15)

El dafio miocérdico que se manifiesta clinicamente como potencial disfuncion
sistélica reversible del ventriculo izquierdo (VI) como hipocinesia basal y en la pared
media ventricular debido a que las terminaciones nerviosas simpaticas son mas
densas en la region basal; también se ha informado que la sobreestimulaciéon
simpatica puede afectar agudamente las propiedades elasticas de la aorta por el
aumento de la rigidez adrtica. Sin embargo la prevalencia de las alteraciones en
arterias centrales y su relacion con la disfuncion cardiaca, en la fase aguda de la
HSA, son en gran parte desconocidos. La rigidez adrtica incrementa la postcarga
telesitdlica de VI y la carga de trabajo del VI, reduciendo en flujo sanguineo
diastélico coronario, ademas puede ocasionar isquemia subendocardica lo cual
puede llevar a la elevacion de troponina | y péptido natriurético cerebral (BNP)(16)

Los niveles aumentados de troponina | son un buen indicador de disfuncién
miocardica en paciente con HSA. Los paciente que lo presentan requieren un
monitoreo hemodinamico agresivo hasta que la funcion miocéardica regrese a su
funciébn normal. ElI compromiso miocardico de origen cardiogénico es una
complicacion muy reconocida en pacientes con HSA, y deben ser manejados con
inotropicos positivos tales como la dobutamina o el milrinone. (17,18)

En un estudio reciente se pudo identificar que el milrinone es mas efectivo que la
dobutamina en pacientes con disfuncién sistélica severa siempre y cuando tengan
las resistencias vasculares normales y en quienes se pretende aumentar la fracciéon
de eyeccion. La dobutamina es superior cuando las resistencias vasculares o la
tensién arterial se encuentran bajas. (19,20)

Las arritmias cardiacas han sido identificadas hasta en el 91% de los casos cuando
se han seguido con monitorizacion continua con Holter. Los cambios reportados de
alteraciones electrocardiograficas han sido intervalo QT prolongado, bradicardia,
cambios inespecificos del ST. La prolongacion del intervalo QT cuando se toma el
electrocardiograma en las primeras 24 hr posteriores a la ruptura de aneurisma esta
asociado de forma independiente a la presencia de vasoespasmo angiografico (21)

13
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HIPERTENSION ARTERIAL

El incremento en la presion arterial luego de HSA es en muchos casos una
respuesta de compensacion frente a una reduccion de la presion de perfusiéon
cerebral (respuesta de Cushing).

La arginina vasopresina (AVP), también conocido como hormona antidiurética, es
un nona-péptido sintetizado en el hipotalamo y se libera en el torrente sanguineo
por la glandula pituitaria. Las acciones fisiol6gicas clasicas de AVP estan mediadas
por receptores Vl1a vasculares, que causan la vasoconstriccion con un
consiguiente aumento de la presién arterial sistémica, y receptores V2 ubicados en
el rifdn, que mediante la reabsorcion de agua en la porcion descendente del asa
de Henle, reduciendo la diuresis. Ademas de estas acciones sistémicas, la
vasopresina también esta involucrada en el control de la homeostasis de iones y
agua en el cerebro debido a la presencia de receptores de AVP en el sistema
nervioso central. Durante condiciones patolégicas, como en isquemia cerebral,
traumatismo craneoencefalico o HSA, la AVP se elevada en el plasmay en el liquido
cefalorraquideo y se ha encontrado una sobreexpresion de los receptores V1de los
pacientes afectados. (22)

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Aproximadamente el 2% de los pacientes padecen trombosis venosa profunda
después de presentar HSA. La heparinizacion esta contraindicada en los pacientes
en los que no se ha tratado aun el aneurisma, pero la colocaciéon de un filtro en la
vena cava inferior puede ser una opcion valida. Todos los pacientes deben
permanecer con medidas antiembdlicas y con heparinas de bajo peso molecular
como profilaxis de esta situacién. (2,5)

COMPLICACIONES PULMONARES

Las complicaciones pulmonares con frecuencia desafia el tratamiento médico de los
pacientes que han sufrido una HSA y puede ser una importante fuente de morbilidad
en los pacientes con HSA. Contribuyen de manera significativa con la mortalidad de
los pacientes con HSA, ellas son responsables del 50% de las muertes de origen
sistémico (no neuroldgico). La disfuncion pulmonar con una alteracion del
intercambio de gas (incremento del gradiente alveolo-arterial) se produce hasta en
el 80% de los pacientes con HSA (23)

Un estudio dirigido a identificar las principales pulmonares encontrd que los paciente
con HSA y compromiso pulmonar tiene mayor riesgo de presentar vasoespasmo
(63% vs 31%). Esto refleja la incapacidad de manejar a estos pacientes con terapia
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hipervolémica e hiperdinamica agresivas, las complicaciones pulmonares fueron:
(24)

Neumonia nosocomial (26%)

Falla cardiaca (8%)

Neumonia por broncoaspiracion (6%)
Edema pulmonar neurogénico (2%)
Tromboembolia pulmonar (< 1%)
Otras 1%

-0 o0 o

El edema agudo pulmonar (EAP) se ha descrito como una consecuencia de los
diversos tipos de lesion cerebral, incluyendo HSA, traumatismo craneoencefélico,
crisis convulsivas, hematomas intracraneales y evento vascular cerebral. Se ha
propuesto como hipétesis unificadora, que la lesién cerebral grave produce una
descarga simpatica masiva con vasoconstriccion sistémica e incremento de la
presion sanguinea y un cambio de volumen relativo de volumen intravascular en la
menor resistencia de lechos vasculares pulmonares. Esto conduce a un aumento
transitorio de la presion arterial pulmonar y el subsiguiente edema pulmonar
hidrostatico, llamada “teoria explosion”. Un aumento subito de la presion
intracraneal, isquemia o trauma al hipotalamo o efecto de masa sobre la médula
estan implicados en la iniciacibn de la descarga autondmica masiva. Otros
investigadores han planteado la hipotesis de que el EAP es consecuencia del
aumento de la permeabilidad capilar como un resultado de un efecto simpéatico
directo sobre el endotelio capilar. (24)

La disfuncion cardiaca transitoria contribuye al cuadro patolégico con el incremento
de la presion en la auricula izquierda e hipertension pulmonar secundaria en las
primeras etapas. Mas tarde el dafio endotelial puede predominar, lo que resulta en
un alto contenido de proteina en el liquido del edema. (25)

HEMORRAGIA DE TUBO DIGESTIVO

La hemorragia de tubo digestivo alto puede ocurrir después de una HSA. Las
Ulceras gastrointestinales que se observan relacionas con alteraciones
intracraneales se han denominado “Ulceras de Cushing”.

Se ha reportado que el 85% de los pacientes con una HSA fatal debida a ruptura de
un aneurisma en la arteria comunicante anterior mostrg lesiones ulcerativas y/o
hemorrégicas en la autopsia. Todos los pacientes con HSA deben recibir proteccidn
de la mucosa gastrica con bloqueadores H2, inhibidores de la bomba de protones o
sucralfato. (26)
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HIPERGLUCEMIA

La hiperglucemia es conocida por tener un efecto adverso sobre el prondstico en
los pacientes con enfermedad vascular cerebral isquémica aguda por aumentar la
probabilidad de hemorragia después de la ministracion de trombolitico. La
hiperglucemia se puede encontrar en el 30% al 100% de los pacientes con HSA,
se encontré que tenia una asociacion mas fuerte con discapacidad modera a severa
Escala de Rankin modificada de 4-6. (26)

La concentracion de glucosa en el momento del clipaje de aneurismas no tiene un
impacto en la mortalidad a los tres meses, pero la influencia de discapacidad fisica
y la prolongada estancia en la unidad de terapia intensiva se ha observado. Un
incremento por encima de 140 mg/dL se asocia a vasoespasmo sintomatico. La
activacion del sistema nervioso simpatico aumenta el glucagén, costicoesteroides y
la secrecion de somatotropina y disminuye la de insulina. El control estricto de la
glucosa se ha asociado con reduccién de la PIC, la duracion de la ventilacion
mecanica, la estancia hospitalaria, el uso de vasopresores, la frecuencia de
convulsiones y la diabetes insipida en el paciente neurolégico critico (27)

TRASTORNOS HIDROELECTROLITICOS

Son relativamente frecuentes, el mas comuan es la hiponatremia. Cerca del 35% de
los pacientes con HSA cursan con hiponatremia, generalmente entre el segundo y
décimo dia después del evento de hemorragia, aunque también se puede presentar
tardiamente (después del décimo dia).

La hiponatremia exacerba las alteraciones del estado de despierto, aumenta el
edema cerebral y disminuye el umbral convulsivo.

La etiologia de la hiponatremia en los pacientes con HSA no esta claramente
establecida pero hay dos condiciones médicas que se pueden presentar y se debe
tener la capacidad de diferenciar para asi establecer el tratamiento adecuado. Una
es el sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIHAD) y la otra
es el sindrome de cerebro perdedor de sal (SCPS). (28)

Usualmente los pacientes con hiponatremia por el SIHAD la presentan mas
temprano que aquellos por el SCPS, en éstos ultimos la hiponatremia suele
aparecer después del décimo dia posterior a la hemorragia. La etiologia de SCPS
no esta muy bien determinada sin embargo se han encontrado algunas relaciones
con varios péptidos, dentro de los cuales resalta el péptido natriurético atrial (PNA),
se encuentra predominantemente en el corazén (auricula), aunque también se
localiza en el sistema nervioso central (hipotalamo), su vida media plasmética es
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aproximadamente de 3 horas y sus efectos bioldgicos incluyen natriuresis, diuresis,
vasodilatacién y supresion de la secrecion de renina y aldosterona. (29)

Se han descrito otros factores natriuréticos después del descubrimiento de PNA,
ambos tiene una secuencia de aminoacidos en gran parte similar a la del PNA. El
péptido natriurético cerebral originalmente descubierto en el cerebro del cerdo, tiene
también un origen cardiaco en el humano, especificamente en el ventriculo. Es
secretado por los ventriculos en respuesta en unincremento a la tensién de la pared
y tiene efectos fisioldgicos similares a los del PNA. El péptido natriurético tipo C
(PNC) estd presente en el cerebro y en el LCR en mayor cantidad que sus
homodlogos y se ha encontrado en mayor concentraciéon en el arbol arterial
(endotelio). Al parecer éstos dos ultimos péptidos tienen también un papel en la
fisiologia de SCPS, aunque los datos clinicos aln son limitados y se requieren mas
estudios para establecer conclusiones validas. Se ha podido establecer que los
niveles aumentados de PNC, independientemente del grado de hiponatremia, no
tiene ninguna influencia sobre la escala de Glasgow a las dos semanas del
sangrado, pero si sobre el desenlace de los pacientes (peor prondstico). (30)

Es importante hacer la diferencia adecuada ente el SIHAD y SCPS, porque el
tratamiento en el primer caso se dirige a restringir liquidos, en cambio en el SCPS
el tratamiento se debe dirigir a la reposicion de liquidos y sodio progresivamente a
una velocidad de infusion no mayor a 0.7 mEq por litro por hora, para no exceder
los 20 mEq por litro por dia, ya que una correccion mas rapida puede llevar a una
desmielinizacion del tallo cerebral denominada mielinolisis pontina con las
consecuentes secuelas neurolégicas permanentes en el paciente. Si la reposicion
de liquidos y sodio no son suficientes para la correccion de la hiponatremia, se
pueden administrar mineralocorticoides como la fluodrocortisona para promover la
absorcién de sodio a nivel renal. Generalmente el inicio del vasoespasmo clinico se
relaciona con el inicio o la presencia de hiponatremia y fiebre. (31)

La hipomagnesemia (<0.70 mmol/l) se ha observado en el 38% de los pacientes
con HSA al ingreso hospitalario y se ha correlacionado con la severidad de la
hemorragia, en algunos casos predice la ocurrencia de isquemia cerebral retardada.
Se presenta generalmente entre los dias 2 y 12 del sangrado. La dosis 6ptima es
desconocida. (5, 31)
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1. JUSTIFICACION

En una unidad terapia intensiva polivalente de un hospital de tercer nivel los
ingresos por enfermedad vascular cerebral hemorrégica del tipo subaracnoidea de
etiologia aneurismatica son frecuentes y las complicaciones intracraneales y
sistémicas de ésta se presentan con una incidencia global entre 30 a 70%. El
conocimiento de la ocurrencia en el Ultimo afio y el estudio de su fisiopatologia son
necesarios para incrementar la habilidad de los médicos tratantes en la vigilancia,
diagnostico, y elaboraciéon de un algoritmo de tratamiento oportuno con la finalidad
de limitar las secuelas por dichas complicaciones.

El contar con la casuistica del tipo de complicaciones que se presentan en el

paciente con HSA internados en nuestra UTI permitira desarrollar estrategias para
su deteccién temprana y por ende su tratamiento.

V. HIPOTESIS

Debido a que se trata de un estudio observacional de corte transversal no requiere
la elaboracion de una hipotesis

V. OBJETIVOS
A) OBJETIVO GENERAL

Reportar las complicaciones que se presentan en los pacientes con HSA
aneurismatica ingresados en la UTI de un hospital de tercer nivel durante el 2011.

B) OBJETIVO ESPECIFICO

Reportar las caracteristicas generales de los pacientes con diagnostico de
hemorragia subaracnoidea de etiologia aneurismatica

18


http://www.novapdf.com/

VI. DISENO DEL ESTUDIO

1. TAMANO DE LA MUESTRA

Estudio observacional, de corte transversal. El tamafio de la muestra sera por
conveniencia incluyendo todos los expedientes de los pacientes ingresados en la
UTI durante el 2011.

2. DEFINICION DE LA UNIDADES DE OBSERVACION

La informacion acerca de las complicaciones en la hemorragia subaracnoidea de
etiologia aneurismatica se tomara de los expedientes y sdbanas de enfermeria de
los pacientes hospitalizados en la unidad de terapia intensiva.

3. CRITERIOS DE INCLUSION

Se tomaran los expedientes de los pacientes con las siguientes caracteristicas:
e Mayores de 18 afios
e Sin distincién de sexo
e Hospitalizado en la unidad de terapia intensiva de enero de 2011 a
diciembre de 2011
e Diagndstico de HSA aneurismatica
e Que cuenten con angiotomografia o angiografia cerebral

4. CRITERIOS DE EXCLUSION

Expedientes clinicos de pacientes con HSA con las siguientes caracteristicas:
e Antecedente de trauma craneoencefalico
e Trasladado a otra unidad hospitalaria
e Proveniente de otra unidad hospitalaria
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5. DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA

Variable

Concepto

Categoria

Escala de
medicion de

medicion

Unidad

Definicion
operacional

Sexo

Edad

Tabaquismo

Alcoholismo

Hemorragia
subaracnoidea
aneurismatica.

Resangrado
aneurismatico

Hematoma
intraparenquima
toso

Hidrocefalia

Convulsiones

Vasoespasmo
cerebral

Condicion orgéanica,
masculina (o]
femenina, de los
animales y las
plantas

Tiempo que ha
vivido una persona
o ciertos animales o
vegetales.
Intoxicacién crénica
producida por el
abuso del tabaco.

Abuso habitual vy
compulsivo de
bebidas alcohdlicas
Presencia de
sangre en el
espacio

subaracnoideo
demostrado por
angiotomografia o
angiografia cerebral
Evento vascular de
extravasacion de
sangre en el mismo
sitio del aneurisma
roto

Cumulo de sangre
en craneo
secundaria a
ruptura de un vaso
sanguineo.
Dilatacion anormal
de los ventriculos
del encéfalo por
acumulacién de
liquido
cefalorraquideo.
Descarga  brusca
excesiva de un
grupo neuronal que
produce un estallido
paroxistico de
actividad eléctrica
dentro del sistema
nervioso central

Estrechamiento
segmentario o]
difuso del calibre
arterial

Cualitativa

Cuantitati
va

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Nominal

Discreta anos

Ordinal

Ordinal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Hombre/Mujer

Afos cumplido

Positivo o negativo

Positivo o negativo

Presente o ausente

Presente/ausente

Presente/ausente

Presente/ausente

Presente/ausente

Presente/ausente
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Arritmia
cardiaca

Disfuncion
sistblica

Hipertension
arterial

Trombosis
venosa profunda

Neumonia
nosocomial

Neumonia pos
aspiracion

Edema pulmonar
neurogénico

Son todos aquellos

trastornos que
interfieren en el
riimo normal de
generacion o]

conduccién de los
impulsos eléctricos
del corazoén.
Disminucién de la
contractilidad
miocardica con baja
fraccion de
eyeccion, mala
respuesta
ventricular al aporte
de volumen y en
algunos casos
asociado a
dilatacion
ventricular.

Estado patolégico
caracterizado  por
aumento la tensién
arterial por encima
de valores
normales.
Presencia de un
coagulo dentro de
una vena profunda.
Neumonia que se
presenta 48 hr
después del ingreso
hospitalario y 2
semanas después
del alta

Neumonia que se
desarrolla después
de que
accidentalmente se
inhalan los
alimentos, liquidos
o contenidos

gastricos.

Estado patolégico
caracterizada  por
agua pulmonar
dada por el
incremento de la
presion

intracraneana que
induce una
respuesta

catecolaminérgica
alfa intensa vy
vasoconstriccion de

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal
Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Presente/ausente

Presente/ausente

TAS >140 <160

mmHg

Presente/ausente

Presente/ausente

Presente/ausente

Presente/ausente
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Tromboembolia

pulmonar
Hemorragia de
tubo digestivo
alto

Ulceras

gastrointestinale
S

Hiponatremia

Hipomagnasemi
a

Hiperglucemia

Estado
neuroldgico al
ingreso

Evaluacion de
hemorragia

intracreneal

las venas y arterias
pulmonares.
Obstruccién parcial
o completa de una
arteria 0 arterias
pulmonares como
consecuencia de la
migracion de un
coagulo

Todo sangrado que
se origina  por
lesiones ubicadas
entre el eséfago y el
duodeno.

Ruptura en el tejido
normal que recubre
estbmago ylo
duodeno.
Concentracion de
sodio en el plasma
menor a 135 mEq/|
Concentracion de
magnesio en el
plasma menor a 1.8
mg/dL
Concentracion de
glucosa en el
plasma mayor a 140
mg/dL

Medida en la que el
sistema nervioso
central y periférico
recibe, elaboray
responde a los
estimulos internos y
externos

Evalua la cantidad
de hemorragia
presente en el
craneo

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cuantitati
va

Cuiantitati

va

cuantitativ
a

Cualitativa Ordinal

Cualitativa Ordinal

Mmol/L

Mg/dl

Mg/dl

Escala de
Glasgow

Escala de
Fisher

Presente/ausente

Presente/ausente

Presente/ausente

< 135 mmol/Il

<1.8 mg/dl

>140mg/dl

15-13 deterioro leve
12-9 deterioro
moderado

<8 deterioro grave

Grado | sin evidencia

tomografica
Grado Il < 1 mm
cisternas verticales
Grado Il > 1mm
cisternas verticales
Grado IV sangre
ventriculos
hematoma
intraparenquimatoso

en

en

en

ylo
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VIl. CONSIDERACIONES ETICAS

Para el desarrollo de este estudio se tomaran en cuenta los lineamientos propuestos
por la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial, la que considera
los puntos:

En la investigacion médica, es deber del médico proteger la vida, y la salud, la
intimidad, y la dignidad del ser humano.
20. Para tomar parte de un proyecto de investigacion los individuos deben ser

participantes voluntarios e informados.

21. Siempre debe respetarse el derecho de los participantes en la investigacion
a proteger su integridad. Deben tomarse toda clase de precauciones para
resguardar la intimidad de los individuos, la confidencialidad de la informacién
del paciente y para reducir al minimo las consecuencias de la investigacion sobre
su integridad fisica y mental y su personalidad.

22. En toda investigacion en seres humanos cada individuo potencial debe
recibir informacion adecuada acerca de los objetivos y métodos, fuentes de
financiamiento posibles conflictos de intereses, afiliaciones institucionales del
investigador, beneficios calculados, riesgos previsibles e incomodidades
derivadas del experimento. La persona debe ser informada del derecho de
participar 0 no en la investigacion y de retirar su consentimiento en cualquier
momento sin exponerse a represalias. Después de asegurarse de que el
individuo ha comprendido la informacion, el médico debe obtener entonces,
preferiblemente por escrito el consentimiento informado y voluntario de la
persona. Si el consentimiento no se puede obtener por escrito, el proceso para
lograrlo debe ser documentado y atestiguado formalmente.

27. Tanto los autores como los editores tienen obligaciones éticas. Al publicar
los resultados de su investigacion, el investigador esta obligado a mantener la
exactitud de los datos y resultados, se deben publicar tantos los resultados
negativos como los positivos o de lo contrario deben de estar a la disposicion del
publico. En la publicacion se debe citar la fuente de financiamiento, afiliaciones
institucionales y cualquier posible conflicto de intereses. Los informes sobre
investigaciones que no se cifian a los principios descritos en esta declaracion no
deben de ser aceptados para su publicacion.

Ademas se tomaran en cuenta los principios de Codigo de Nuremberg relacionados
al consentimiento voluntario y la libertad de decidir la participacion en el estudio.
Ademas de ser de su conocimiento la naturaleza, duracién y objetivos del estudio;
los métodos y procedimientos de como se llevo a cabo.
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Finalmente se atendera a las recomendaciones hechas por el Reglamento de la
Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la salud.

VII. PROCEDIMIENTO Y ANALISIS DE RESULTADOS

La informacién se obtuvo a partir de la consulta de expedientes clinicos de pacientes
registrados en el sistema de computo hospitalario, hospitalizados en la Unidad de
Terapia Intensiva en el periodo comprendido de enero a diciembre de 2011, con
diagndstico de ingreso de hemorragia subaracnoidea aneurismatica. El diagndéstico
de cada uno de los pacientes fue realizado por valoracion clinica, tomogréafica y
angiogréfica. La tomas de los signos vitales fue realizado por personal de
enfermeria del servicio de terapia intensiva de los tres diferentes turnos, mediante
el siguientes instrumento: baumandmetro de mercurio y monitoreo no invasivo Los
estudios de imagen fueron hechos en el servicio de radiologia de la unidad.

La informacion se recolecto en las historias clinicas de cada uno de los pacientes y
después se capturé en una base de datos elaborada en el programa Microsoft Excel
2007 para después ser analizada mediante un paquete estadistico.

Los datos fueron analizados de manera descriptiva, para variables cualitativas se
obtuvieron proporciones, en el caso de las variables cuantitativas, se obtuvieron
medidas de tendencia central y de dispersion.

IX. RESULTADOS

1. ANALISIS DESCRIPTIVO

La muestra fue conformada por 27 pacientes, 12 mujeres (44%) y 15 hombres
(55.6%), con rango de edad entre 43-76 afos (media de 56) y con valores de escala
de Glasgow entre 6-15 (media 10).

DISTRIBUCION POR SEXO

m MUJERES
m HOMBRES
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Dentro de los antecedentes patoldgicos de importancia, se evaluaron el tabaquismo
gue fue positivo en 15 pacientes (55.6%) y el etilismo que fue positivo en 5 pacientes
(18%).

ANTECEDENTE DE TOXICOMANIAS

Se analizé la presencia de las principales complicaciones de acuerdo a lo descrito
por la literatura, encontrando los siguientes datos: eventos de resangrado en 11
pacientes (40.7%) de los cuales 6 casos se presentaron en pacientes del sexo
femenino (54.5%) y 5 del sexo masculino (45.5%); la presencia de Hematoma
intraparenquimatoso se encontr6 en 13 pacientes (48%) de los cuales 7 fueron
mujeres (54%) y 6 hombres (46%); 3 pacientes (11.1%) desarrollaron Hidrocefalia
como complicacion, de los cuales 2 casos se presentaron en pacientes del sexo
femenino (66.7%) y 1 caso en paciente masculino (33.3%); se presentaron eventos
de crisis convulsivas en 7 casos (25.9%) de los cuales 5 fueron mujeres (71%) y 2
del sexo masculino (29%); respecto al desarrollo de vasoespasmo cerebral, éste se
presentd en 5 casos (18.5%) 2 de ellos mujeres (40%) y 3 hombres (60%); la
presencia de arritmias se detecté en 3 casos (11.1%) 1 mujer (33%) y 2 hombres
(67%); en 13 casos se presentaron eventos de crisis hipertensivas (48%); el
desarrollo de Neumonia Nosocomial se presentd en 6 casos (22%) de los cuales
5 casos se desarrollaron en pacientes del sexo femenino (83%) y 1 en paciente
masculino (17%); se presentd 1 evento de broncoaspiracion (3.7%) en paciente
del sexo masculino; asi mismo se presentaron 2 eventos de Hemorragia de Tubo
digestivo Alto (7.4%) los cuales se presentaron en pacientes del sexo femenino. En
cuanto a eventos de desequilibrio electrolitico se registraron 10 casos de
Hiponatremia (37%), Hipomagnesemia en 12 casos (44%), Hipernatremia en 2
casos (7.4%).

En cuanto a complicaciones metabdlicas, la hiperglucemia se present6 en 14 casos
(51.8%), 5 de ellos en pacientes del sexo femenino (35.7%) y 9 del sexo masculino
(64.3%).
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Respecto a complicaciones como Trombosis Venosa Profunda, Edema Agudo
pulmonar Y Tromboembolia Pulmonar, no se registraron casos en la poblacién
evaluada.

COMPLICACIONES ASOCIADAS A HSA
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De acuerdo a la escala de Fisher, se encontré la siguiente distribucion de los casos:
Fisher Il en 3 pacientes (11%), Ficher Il en 10 casos (37%), Fisher IV en 14
casos(51.9%).

GRADO EN ESCALA DE FISHER

14
10

FISHER 11 FISHER I FISHER IV
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2. ANALISIS DE LOS DATOS:
SEXO VS. COMPLICACIONES

Del total de los 27 pacientes estudiados con evento de HSA, 12 fueron mujeres
(44%) y 15 hombres (55.6%).

Sin embargo, pese a que se contd con mayor proporcion de pacientes del sexo
masculino, al realizar analisis cruzados entre el sexo del paciente y las diferentes
complicaciones, se obtuvieron los siguientes datos:

Sexo vs resangrado: se analiz6 la posible asociacion entre esta complicacion y el
sexo del paciente obteniéndose: p=0.76, OR: 0.5 IC 95% (0.1-2.37) sin mostrar
significancia estadistica.

Sexo vs Hematoma intraparenquimatoso: Se analizé la relacion entre el sexo del
paciente y la aparicibn de Hematoma intraparenquimaoso, encontrandose los
siguientes resultados: p= 0.89; OR: 0.47 con IC 95% (0.10-2.2), sin mostrar
significancia estadistica.

Sexo vs. Hidrocefalia: Se analizé la posible asociacion entre el sexo del paciente y
la aparicion de hidrocefalia, sin mostrar resultados con significancia estadistica:
p=0.67; OR: 0.35; IC 95% (0.028-4.5).

Sexo vs convulsiones: Se analizo la posible relacion entre el sexo del paciente y la
aparicién de crisis convulsivas, con los siguientes resultados: p=2.7; OR: 0.21; IC
95% (0.033-1.41), sin mostrar significancia estadistica.

Sexo vs vasoespasmo cerebral: Se analizo la relacion entre el sexo del paciente y
la aparicion de vasoespasmo cerebral con los siguientes resultados: p= 0.49; OR:
1.25; IC 95% (0.17-9.0) sin encontrarse significancia estadistica.

Sexo vs Arritmias: Se analizé la posible asociacion entre el sexo del paciente y la
apariciéon de arritmias como complicacion, son los siguientes resultados: p=0.16;
OR: 1.69; IC (0.13-21.2), sin mostrar significancia estadistica.

Sexo vs Broncoaspiracion: se analizo la relacion entre el sexo del paciente y los
eventos de broncoaspiracién obteniéndose una p= 0.81, sin mostrar significancia
estadistica.
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Sexo vs Neumonia Nosocomial: Se analiz6 la relacion entre el sexo del paciente y
la aparicion de Neumonia Nosocomial como complicacion de la Hemorragia
Subaracnoidea, con los siguientes resultados: p= 4.7, OR: 0.10, IC 95% (0.01-1.0),
sin mostrar significancia estadistica.

Sexo vs HTDA: Se analiz0, la posible relacion entre el sexo del paciente y el
desarrollo de eventos de hemorragia de tubo digestivo alto como complicacion de
la Hemorragia Subaracnoidea, obteniéndose una p=2.7, sin significancia
estadistica.

Sexo vs Hiponatremia: se analizo, la posible relacién entre el sexo del paciente y el
desarrollo de hiponatremia como complicacion de la hemorragia subaracnoidea, con
los siguientes resultados: p=0.12; OR:1.33; IC 95% (0.27-6.49) sin mostrar
significancia estadistica.

Sexo vs Hipomagnesemia: se analizé, la posible relacion entre el sexo del paciente
y el desarrollo de hipomagnesemia como complicacion de la hemorragia
subaracnoidea, con los siguientes resultados: p= 0.27; OR: 0.66; I1C 95%(0.14-
3.08), sin mostrar significancia estadistica

Sexo vs. Hiperglucemia: se analiz6, la posible relacion entre el sexo del paciente y
el desarrollo de hiperglucemia como complicacion de la hemorragia subaracnoidea,
con los siguientes resultados: p= 0.89; OR:2.1; IC 95%( 0.44- 9.8), sin mostrar
significancia estadistica.

Por lo que concluimos que no se obtuvieron diferencias estadisticamente
significativas que indiquen una mayor predisposicion a la aparicion de alguna de
éstas complicaciones asociadas al género del paciente.

TABAQUISMO VS COMPLICACIONES

El antecedente de tabaquismo estuvo presente en asociacion con las principales
complicaciones de la siguiente manera: en 6 de los casos que cursaron con
resangrado (45.5%), 6 de los casos que desarrollaron Hematoma
intraparenquimatoso (46%), en 3 de los pacientes que cursaron con Ccrisis
convulsivas (43%) y en 3 de los pacientes que desarrollaron vasoespasmo cerebral
(60%).

Al analizar la posible asociacién del antecedente de tabaquismo con la aparicion de
las diversas complicaciones, se obtuvieron los siguientes resultados:
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Tabaquismo vs hematoma intraparenquimatoso: Se analizé la relacion entre el
antecedente de tabaquismo y la presentacion de hematoma intraparenquimatoso
como complicacién de la Hemorragia Subaracnoidea encontrando los siguientes
resultados: p= 0.89; OR: 0.46; IC 95% (0.10-2.23), los cuales no mostraron
significancia estadistica.

Tabaquismo vs. Hidrocefalia: Se analizé la posible relacion entre el antecedente de
tabaquismo y la Hidrocefalia como complicacion de la Hemorragia Subaracnoidea,
encontrando los siguientes resultados: p=4.2, IC 95% (0.54-1.04), sin mostrar
significancia estadistica.

Tabaquismo vs. Convulsiones: al analizar a posible relacién entre el antecedente de
tabaquismo en los pacientes y el desarrollo de crisis convulsivas como complicacion
de Hemorragia Subaracnoidea, no se obtuvieron resultados con significancia
estadistica, con una p= 0.61; OR: 0.50; IC 95% (0.087-2.86).

Tabaquismo vs. Espasmo cerebral: el antecedente de tabaquismo no mostré una
relacion con significancia estadistica con el espasmo cerebral como complicacion
de la Hemorragia Subaracnoidea, con una p=0.049, OR: 1.25 e IC 95%( 0.17-9.0).

Tabaquismo vs. Arritmia: La relacion entre el antecedente de tabaquismo y la
presencia de arritmias como complicacion de la Hemorragia Subaracnoidea no
mostré resultados con significancia estadistica, con una p=0.169; OR: 1.69; IC
95%(0.13-21.2).

Tabaquismo vs. Aspiracion: se analizé la relacion entre el antecedente de
tabaquismo y el desarrollo de broncoaspiracion como complicacion de la
Hemorragia Subaracnoidea, obteniéndose los siguientes resultados: p=1.29: IC
95%(0.77-1.08), sin mostrar significancia estadistica.

Tabaquismo vs. Neumonia Nosocomial: se analizo la relacién entre el tabaquismo
y el desarrollo de Neumonia Nosocomial como complicacién de la Hemorragia
subaracnoidea, obteniéndose una p=0.096; OR: 0.75; IC 95%(0.12-4.6) sin mostrar
significancia estadistica.

Tabaquismo vs. HTDA: Se analiz6 la posible relacion entre el antecedente de
tabaquismo y el desarrollo de hemorragia de tubo digestivo alto como complicacion
de la Hemorragia Subaracnoidea, obteniéndose una p=2.7; OR: 3.44; IC 95%(0.64-
1.07), sin mostrar significancia estadistica.

Tabaquismo vs. Hiponatremia: se analizé la posible relacion entre el antecedente
de tabaquismo y el desarrollo de hiponatremia como complicacion de Hemorragia
Subaracnoidea, obteniéndose: p=0.12; OR: 1.33: 1C95%(0.27-6.49), sin mostrar
significancia estadistica.
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Tabaquismo vs. Hipomagnesemia: se analizé la posible relacion entre el
antecedente de tabaquismo y el desarrollo de hipomagnesemia como complicaciéon
de Hemorragia Subaracnoidea, obteniéndose p= 0.27: OR: 0.66; 1C95%(0.14-3.08),
sin mostrar significancia estadistica.

Tabaquismo vs. Hiperglucemia: se analiz6 la posible relacion entre el antecedente
de tabaquismo y el desarrollo de hiperglucemia como complicacion de Hemorragia
Subaracnoidea, obteniéndose p= 0.36, PR: 0.62; IC 95%(0.13-2.9)sin mostrar
significancia estadistica.

Por lo que concluimos que el antecedente de tabaquismo no se mostrd
estadisticamente como un factor que incremente el riesgo de aparicion de alguna
de las complicaciones de la Hemorragia Subaracnoidea.

GRADO EN ESCALA DE FISHER VS. COMPLICACIONES

Se realiz6 una correlacion entre el grado en escala de Fisher de los pacientes y la
aparicién de complicaciones para determinar si el grado influia directamente sobre
la presentacion de alguna complicacion, encontrandose los siguientes resultados.

Grado de Fisher vs. Resangrado:

Se evaluaron 3 pacientes con Fisher Grado Il, de los cuales 1 presentd evento de
resangrado correspondiente al 33%; 10 pacientes con Fisher Grado lll, de los cuales
6 pacientes (54.5%) cursaron con evento de resangrado y 14 pacientes con Fisher
Grado 1V, de los cuales 4 pacientes (36.4%) cursaron con resangrado. Al realizar la
correlacién estadistica se obtuvo una p= 2.46, OR: 2.46, por lo que se concluye que
la correlacion entre el grado de Fisher y el riesgo de resangrado no mostré una
significancia estadistica.

Grado de Fisher vs. Hematoma intraparenquimatoso:

Se evalu6 a 3 pacientes con Fisher Grado Il, de los cuales, 1 paciente (33.3%) cursé
con hematoma intraparenquimatoso; 10 pacientes con Fisher Grado Ill, de los
cuales 3 (30%) cursaron con hematoma intraparenquimatoso y 14 pacientes con
Fisher Grado IV, de os cuales 9 pacientes (64%) curs6 con hematoma
intraparenquimatoso. Al evaluar su posible correlacion, se obtuvo p=3.04, OR: 3.10,
por lo que concluimos que no se tiene una correlacion estadisticamente significativa.
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Grado de Fisher vs. Hidrocefalia

Se correlacion6 el grado en escala de Fisher vs. La presencia de Hidrocefalia,
encontrandose dicha complicacién en 1 paciente con Fisher Grado Il (33.3%),
1paciente con Fisher Grado Il (10%) y 1 paciente con Fisher Grado 1V (7.1%), con
un OR: 1.31y p= 1.73, sin obtener resultados con significancia estadistica.

Grado de Fisher vs. Convulsiones

Se evalué la posible correlacion entre el grado de Fisher del paciente y la presencia
de Convulsiones, encontrandose dicha complicacién en 4 pacientes con Fisher
Grado Il (40%), 3 pacientes con Fisher Grado IV (21,4%) y en ningun paciente con
Fisher Grado Il. Se obtuvo una p=2.22 y OR: 2.89, sin presentar significancia
estadistica.

Grado de Fisher vs. Vasoespasmo cerebral

El vasoespasmo cerebral como complicacion estuvo presente en 3 pacientes con
Fisher Grado Il (30%) Y 2 Pacientes con Fisher Grado IV (14.3%) y ningun paciente
con Fisher Grado Il. El analisis estadistico no mostrd asociacion significativa con
una p=1.72y OR: 2.14.

Grado de Fisher vs. Arritmias

La presencia de arritmias estuvo ausente en los pacientes con Fisher Grado II,
presente en 1 paciente con Fisher Grado Il (10%) y en 2 pacientes con Fisher Grado
IV (14.3%). El analisis estadistico mostré una p= 0.53 y OR: 0.85, sin significancia
estadistica.

Grado de Fisher vs. Aspiracion

El evento de broncoaspiracién se presentd solamente en 1 paciente con Fisher
Grado 1V, sin mostrar significancia estadistica con p=0.96 y OR: 1.34.

Grado de Fisher vs. Neumonia Nosocomial

Se analizé la correlacion entre el gado de Fisher y la presencia de Neumonia
Nosocomial, encontrandose dicha complicacion en 1 paciente Fisher Grado Il
(33.%), 2 pacientes con Fisher Grado Il (20%) y 3 pacientes con Fisher Grado IV
(21.4%), p=0.24; OR: 0.22, concluyendo que no existe significancia estadistica.

Grado de Fisher vs. HTDA

La presencia de Hemorragia de tubo digestivo alto no mostré una correlacién con
significancia estadistica con el grado de Fisher; ésta complicacion se presentd
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unicamente en 1 paciente con Fihser Grado 11 (10%) y 2 pacientes con Fisher Grado
IV(7.4%), sin reportarse casos en pacientes con Fisher Grado I, con una p= 0.33
OR;0.55.

Grado de Fisher vs. Hiponatremia

Se evalud la posible asociacion entre el grado de Fisher y la presencia de
Hiponatremia como complicacion, encontrandose ésta en 5 pacientes con Fisher
Grado 1l (50%) y en 5 pacientes con Fisher Grado IV (35.7%), sin encontrarse
resultados con significancia estadistica con una p=2.5 Y OR: 3.48.

Grado de Fisher vs. Hipomagnesemia

Se analizé la correlacion entre el grado de Fisher y la aparicién de hipomagnesemia,
la cual se presenté en 1 paciente con Fisher Grado Il (33.3%), 5 pacientes con
Fisher Grado Ill (50%) y 6 pacientes con Fisher Grado IV (44.4%), sin mostrar
significancia estadistica con una p=0.28 y OR: 0.29.

Grado de Fisher vs. Hiperglucemia

La presencia de Hiperglucemia se documenté en 1 paciente con Fisher Grado Il
(33.3%), 7 pacientes con Fisher Grado Il (70%) y 6 pacientes con Fisher Grado IV
(43%), sin embargo al realizar la correlacién, no se obtuvieron resultados con
significancia estadistica con una p= 2.18 y OR: 2.23.

Grado de Glasgow al ingreso vs. Resangrado

Se analiz6 la correlacion entre el grado de Glasgow y la presencia de Resangrado,
sin encontrarse resultados con significancia estadistica. Esta complicacion se
presentd en 7 pacientes con Glasgow mayor a 8 (44%) y en 4 pacientes con
Glasgow menor a 8 (36.4%).
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X. DISCUSION

La hemorragia subaracnoidea es una enfermedad vascular cerebral aguda que
afecta a pacientes de menor edad que la enfermedad vascular cerebral isquémica,
lo cual genera secuelas neurolégicas no reversibles en pacientes en edad
productiva. Estos eventos tienen una elevada morbi-mortalidad, la cual en muchas
ocasiones se atribuye a las complicaciones sistémicas mas que al propio evento
hemorrégico, por lo que conocer la frecuencia de presentacion de dichas
complicaciones en nuestra poblacién, podria permitirnos vigilar su aparicion vy
monitorizar el funcionamiento de los 6rganos afectados, asi como un inicio temprano
de reanimacioén y tratamiento especifico de dichas complicaciones.

En este estudio se analizaron las principales complicaciones asociadas a los
eventos de Hemorragia Subaracnoidea de etiologia aneurismatica, para evaluar su
frecuencia de presentacion y su posible asociacién con algunos antecedentes
patoldgicos y no patoldgicos del paciente, a fin de detectar los factores de riesgo
para su presentacion, lo cual nos podria permitir un inicio mas temprano de los
tratamientos a fin de limitar el dafio asociado a lesién neuroldgica secundaria.

Al analizar de forma independiente la posible asociacion entre el género del paciente
y la aparicibn de complicaciones no se logré encontrar un resultado
significativamente estadistico pese a que la mayor proporcién de los pacientes
fueron del sexo femenino, lo cual concuerda con la literatura que describe que las
mujeres son mayormente afectadas por este tipo de eventos.

Dentro de las tres principales complicaciones descritas por la literatura, se refiere
a la hipeglucemia, el resangrado y el vasoespasmo, lo cual concuerda con los
resultados obtenidos en este estudio, en donde se reportaron 14 casos de
Hiperglucemia, 13 casos con Hematoma intraparenquimatoso y 11 casos de
resangrado.

Asi mismo, la literatura reporta algunas complicaciones vasculares como Trombosis
Venosa Profunda en hasta el 2% de los pacientes y eventos de Tromboembolia
Pulmonar (TEP) en menos del 1% de los casos. Sin embargo, debemos sefialar que
en la poblacion estudiada no se registraron casos de trombosis venosa profunda o
tromboembolia pulmonar, lo cual se puede atribuir al uso de medidas de profilaxis
antitrombdética que en los ultimos afios han cobrado gran importancia como medidas
de prevencion primaria y que se han implementado de forma obligatoria en la
mayoria de los pacientes postrados o que ingresan a la UTI.
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Por otro lado, se documentd la presencia de hematoma parenguimatoso en poco
menos de la mitad de los pacientes (48%), sin correlacionar con el sexo,
antecedente de tabaquismo o alcoholismo. El hallazgo en cuanto a la frecuencia de
presentacion de esta complicacion, es importante dado que es la causa mas
frecuente de deterioro neurolégico agudo y requiere de intervencion diagnéstica y
terapéutica temprana.

Las complicaciones metabdlicas como la presencia de Hiperglucemia son de vital
importancia ya que como sabemos son factores que potencian el dafio neurolégico
secundario y que generan efectos deletéreos locales y sistémicos, dicha
complicacion fue la mas frecuentemente reportada en este estudio, coincidiendo
con lo descrito por la literatura, por lo tanto se debe tener en cuenta para el
monitoreo continuo de la glucosa central y capilar del paciente, e implementacién
de manejo terapéutico a base de insulinas a fin de mantener al paciente en rango
seguro de glucemia ya que por otro lado los estudios recientes demuestran que la
hipoglucemia se convierte en un factor de mayor lesion neuroldgica.

Los trastornos electroliticos fueron frecuentes en los pacientes estudiados los
cuales cursaron principalmente con hiponatremia e hipomagnesemia. La
hiponatremia en estos paciente pude deberse al manejo excesivo de liquidos en la
reanimacion inicial, favorecido por el afan del médico de apegarse a la estrategia de
Hipervolemia icluida dentro del esquema triple “H”, el cual sabemos, ha perdido
relevancia en los estudios debido a que ha mostrado incremento en el edema
cerebral; otra causa puede ser el desarrollo de SIHAD (sindrome de secrecién
inapropiado de hormona antidiurética) y sindrome de cerebro perdedor de sal
principalmente en pacientes que cursan con isquemia cerebral asociado a
vasoespasmo.

En el caso de la hipomagnesemia conocer que es una complicacion frecuente en
éstos pacientes es de vital importancia ya que al disminuir sus niveles séricos se
favorece la entrada de calcio intracelular y la activacion de neurotransmisores
excitatorios que conllevan al dafio neuronal secundario, por lo cual es necesario su
medicién continua y su correccion aguda de dichos niveles en estos pacientes.

Pese a que las complicaciones cardiacas se presentaron con poca frecuencia en
este estudio, reportandose algunos casos de arritmias y sin reportarse casos de
falla cardiaca aguda y edema pulmonar neurogénico, este ultimo causado por la
descarga exagerada de catecolaminas. Estos resultados llaman la atencién porque
dentro del manejo proporconado a los pacientes dentro de la UTI, aun no hay una
estrategia dirigida a limitar dicha descarga. Sin embargo las crisis hipertensivas
ocuparon por frecuencia uno de los primeros lugares de presentacibn como
complicacion, lo cual es importante sefialar por que las crisis hipertensivas pueden
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generar en los primeros dias incremento en la presentacién de resangrado, es por
esto que estos paciente deben ser monitoreados en forma continua y en caso de
deteccion de elevaciones significativas se debe iniciar manejo agresivo inmediato.

La mayoria de los pacientes que ingresaron a la terapia intensiva contaban con el
diagndstico tomografico en la escala de Fisher grado 1V, en este punto es relevante
mencionar que la interpretacion del estudio tomogréfico es dependiente del
observador por lo que se debe tener énfasis en la adecuada interpretacion por
personal capacitado que puede limitar el nUmero de falsos negativos.

El resangrado fue una de las complicaciones mas frecuentes reportadas en este
estudio sin embargo debido al disefio del estudio no se pudo correlacionar su
presentacion con el retraso en la intervencién quirargica cuyo factor es referido por
la literatura como su causa principal, sin embargo corroboramos que esta es una
complicacion que puede presentarse con gran frecuencia en los pacientes
independientemente del grado de Fisher por lo que una vez detectada la etiologia
aneurismatica se debe buscar su pronta intervencién quirurgica.

El vasoespasmo en una de las complicaciones que mas preocupan a los médicos
que interviene en los cuidados neurocriticos no soélo por sus efectos devastadores
sino por la poca disponibilidad de los recursos tecnolégicos para realizar su
diagndstico puntual. En este estudio el vasoespasmo se presenté como la octava
complicacion mas frecuente, en mayor proporcién en los pacientes con Fisher grado
lll, lo cual no s6lo concuerda con la literatura sino que reafirma que la escala de
Fisher es un parametro predictor de vasoespasmo cerebral, conocimiento que
refuerza la necesidad de implementar de forma oportuna medias de prevencién a
base de calcioantagonistas.

Las crisis convulsivas como complicacién, se presentaron en una cuarta parte de
la poblacion en estudio; de relevancia es la frecuencia de presentacién dado que su
presencia significa mayor consumo metabdlico de oxigeno, generacion de edema
cerebral e incremento de lesién secundaria. Sin embargo, como lo sabemos, en
medicina basada en la evidencia no ha sido avalado el uso profilactico de
anticonvulsivantes en grados bajos de Fisher.

Dentro de las complicaciones respiratorias, una de las mas importantes es la
neumonia nosocomial, debido a la gran repercusién en la morbimortalidad de los
pacientes y al incremento que generan en los dias de estancia en la unidad de
cuidados intensivos asi como de los gastos hospitalarios. El porcentaje referido para
la aparicion de esta complicacion en la literatura es del 26% y el reportado en este
estudio es del 22% mostrando correlacion. Sin embargo no se encontrd correlacién
entre la aparicibn de neumonia nosocomial con el sexo del paciente, el antecedente
de tabaquismo y contrario a lo que podria considerarse tampoco se correlacioné
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con el grado de Fisher. Esto ultimo llama la atencion ya que los pacientes con grado
IV de Fisher cursan con mayor deterioro neuroldgico lo cual podria considerarse un
factor predisponente para cursar con eventos de microaspiraciéon de contenido
gastrico hacia la via respiratoria con su posterior colonizacion, resultando el
desarrollo de neumonia nosocomial.

La hemorragia de tubo digestivo es una complicacion frecuente que presentan los
pacientes con HSA, en este estudio sélo se reportaron dos casos sin encontrase
asociacion directa con el sexo del paciente, el antecedente de tabaquismo y el grado
de Fisher, sin embargo debemos sefialar que los pacientes con Fisher grado Il que
en teoria son los menos graves, no registraron de complicacién, lo cual es
congruente dado que la hemorragia se debe a la presencia de Ulceras por estrés en
pacientes criticos.

XL CONCLUSIONES

Las complicaciones mas frecuentemente registradas en este estudio corresponden
a las complicaciones reportadas en la literatura, no se identificaron factores de
riesgo asociadas a esta complicaciones y conocerlas puede permitir anticiparse a
Su presentacion con su busqueda intencionada, consideracién que puede disminuir
las secuelas asociada a dafio neuroldgico secundario y asi mismo prevenir su
aparicién, disminuyendo la morbimortalidad del paciente, los dias de estancia
hospitalaria y secuelas.

El grupo de médicos relacionados en los cuidados neurocriticos deben considerar
los distintos tipos de complicaciones locales de tipo médico y quirargico, asi como
las complicaciones sistémicas con el afan de complementar los diagndsticos que
sumen la gravedad del paciente; deben no solo fijar las metas para favorecer una
adecuada perfusién cerebral, disminuir el riesgo de resangrado e iniciar el manejo
profilactico de vasoespasmo, también deben crear un protocolo local y en la medida
de sus posibilidad generalizar el abordaje para el diagnéstico y tratamiento de
complicaciones cardiovasculares, pulmonares, metabdlicas y digestivas.
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