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RESUMEN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) por rotura aneurismatica es responsable del 6% de
los accidentes cerebrovasculares. Los aneurismas cerebrales se encuentran presentes
enel0.2-9.9% de la poblacién y la tasa de sangrado es de 10 por 100.000 habitantes.
La conferencia de consenso analizo los distintos esquemas de tratamiento y efectud
recomendaciones terapéuticas de acuerdo a los criterios de la medicina basada en la
evidencia. Se determinaron los niveles de evidencia, de I a V. Los grados de recomenda-
cion fueron clasificados en: A, determinado por evidencias de nivel I, B por evidencia de
nivel II, y C sugerido por evidencias de niveles III, IV y V. Las recomendaciones deben
adaptarse a cada paciente. Sin embargo las de grado A constituyen estandares para el
tratamiento. La gravedad de los pacientes al ingreso fue evaluada sobre la base de la
escala de Hunt y Hess. Se analizaron sucesivamente: las medidas de tratamiento
general, la prevencion y tratamiento del vasoespasmo cerebral, el diagnostico y trata-
miento de la hiponatremia y la prevencion de las convulsiones.

ABSTRACT

The subarachnoid hemorrthage (SAH) by aneurysmatic rupture is responsible _for 6% of
the cerebral vascular accidents. The cerebral aneurysms are present in 0,2~ 9.9% of the
population and the bleeding rate is of 10 out of 100.000 inhabitants per year.

The consensus conference analyzed the different schemes of treatment and made
therapeutic recommendations according to the criteria of the medicine based on evidence.
Levels of evidence were determined from I to V. The recommendation degrees were
classified in: A, determined by evidence level I, B by evidence level II, and C suggested
by evidence levels IIl, IV and V. These recommendations should be adapted to each
patient. However. grade A recommendations are treatment standards. Seriousness of
patients was evaluated on the basis of Hunt and Hess scale when admitted. Successive
analyses covered: general medical treatment measures, cerebral vasospasm, diagnostic
procedure and treatment of the hyponatremia and seizures prevention.
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INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea (HSA) por rotu-
ra aneurismatica es responsable del 6% de los
accidentes cerebrovasculares. Los aneurismas
cerebrales se encuentran presentes en el 0,2 -
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9,9% de la poblacion y la tasa de sangrado es de
10 por 100000 habitantes por ano.

La gravedad de la HSA se pone de manifiesto
cuando se analiza la morbimortalidad: el 50% de
los pacientes con hemorragia subaracnoidea aneu-
rismatica terminan falleciendo.

Estos datos clasicos se han visto modificados
por una mejoria en la calidad y disponibilidad de
meétodos diagnosticos, que lo tornan mas precozy
certero, por el desarrollo de nuevas técnicas mi-
croquirargicas y neurorradiolégicas y por una
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terapéutica guiada fisiopatologicamente en las
Unidades de Terapia Intensiva.

Habida cuenta que la controversia entre ciru-
gia precoz y tardia o entre microcirugia y procedi-
mientos neurorradiolégicos aun no esta zanjaday
es fuente de debate permanente por la carencia de
estudios prospectivos, randomizados y controla-
dos, no hemos profundizado en su analisis.

Hemos concentrado nuestros esfuerzos en ana-
lizar los distintos esquemas de tratamiento dispo-
nibles en la actualidad y efectuar recomendacio-
nes terapeéuticas de acuerdo a los criterios de la
medicina basada en la evidencia.

METODOLOGIA

Se realizo una busqueda computarizada en dos
bases de datos: «Silver Platter Medline®» (1966-
1998)y «Knowledge Finder Neuroline®» (1984-1998).

La seleccion de trabajos y su posterior analisis
se efectuo siguiendo las normas del Colegio Ame-
ricano de Médicos del Torax (American College of
Chest Physicians) en la Tercera conferencia de
consenso del ACCP sobre terapéutica antitrombo-
tical y por el Consejo de Accidentes Cerebrovascu-
lares de la Sociedad Americana del Corazon en las
Guias para el manejo de la hemorragia subarac-
noidea’. En la Tabla 1 se resumen los niveles de
evidencia y los grados de la recomendacion.

Es importante hacer notar que estas recomen-

Tabla 1. Guias para el manejo de la
hemorragia subaracnoidea!-?

Niveles de evidencia

Nivel I: Datos de estudios randomizados con baja
probabilidad de errores falso positivo (alfa) y falso
negativo (beta)

Nivel II: Datos de estudios randomizados con alta
probabilidad de errores falso positivo (alfa) y falso
negativo (beta)

Nivel III: Datos de estudios no randomizados de
poblaciones concurrentes

Nivel IV: Datos de estudios no randomizados utili-
zando controles historicos

Nivel V: Datos de series anecdoticas

Grado de la recomendacién
Grado A: Determinado por evidencia de nivel [

Grado B: Justificado por evidencia de nivel II

Grado C: Sugerido por evidencias de niveles III, IVy V
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Tabla 2. Escala de Hunt y Hess
(Evaluacion de la gravedad en los pacientes)

Grado 1: Asintomatico o leve cefalea

Grado 2: Cefalea severa o meningismo, puede haber
paralisis de pares craneales

Grado 3: Obnubilado, confuso o con minimo déficit
motor

Grado 4: Estuporoso, hemiparesia moderada a severa

Grado 5: Coma, posturas de descerebracion

daciones no son normas fijas, debiéndose adaptar
las mismas a cada paciente en particular. Sin
embargo las recomendaciones de Grado A son
estandares de tratamiento y su desconocimiento
o falta de aplicacion podrian ocasionar problemas
meédico legales.

La gravedad de los pacientes fue evaluada en
base a la escala de Hunt y Hess al ingreso (Tabla
2). Los pacientes entre los grados I y III fueron
considerados como pacientes en buen grado y los
IV y V en mal grado.

Se analizaron sucesivamente: medidas de tra-
tamiento médico general, prevencion y tratamien-
to del vasoespasmo cerebral, diagnostico y trata-
miento de la hiponatremia y prevencion de las
convulsiones.

RECOMENDACIONES
Medidas de tratamiento médico general

Las medidas de tratamiento médico general
son aqueéllas destinadas a estabilizar al paciente,
favorecer su recuperacion y evitar la apariciéon de
dafno secundario (progresién o empeoramiento de
los sintomas por causas neuroldgicas no neurolo-
gicas). En este item no existe evidencia de nivel I
y recomendaciones grado A.

1. La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una
emergencia meédica, y por lo tanto se debe
asegurar una via aérea permeable, adecuada
ventilacion y estabilidad cardiocirculatoria?.

2. Todos los pacientes deben ser internados en
una sala donde se pueda realizar una observa-
cion constante, un control estricto de los
signos vitales y monitorizacion continua del
ritmo cardiaco. Los pacientes en grados IITa 'V
deben ser admitidos en una unidad de terapia
intensiva 2.

3. Es conveniente que los pacientes reciban un
plan de hidratacion amplio, con un aporte



VOL 14, 2000

10.

11.

adecuado de sodio de acuerdo a las pérdidas,
dada la alta frecuencia de desarrollo del sin-
drome de pérdida salina cerebral en esta pato-
logia y la posibilidad del desarrollo de hipona-
tremia - hipovolemia con el consiguiente au-
mento del riesgo de lesiones isquémicas tar-
dias?*°. Esta es una recomendacion grado C.
Sibien se recomienda el reposo en camay eluso
de catarticos para evitar la constipacion con el
consiguiente esfuerzo durante la defecacion, se
deberian utilizar estas medidas s6lo como un
coadyuvante en la prevencion del resangrado?.
Se recomienda el uso de analgésicos para el
control de la hipertensién arterial y confort del
paciente®”.

No se recomienda el uso rutinario de antifibri-
noliticos para prevenir el resangrado aneuris-
matico, dado que este efecto beneficioso es
contrarrestado por el hecho de favorecer el
desarrollo de hidrocefalia e isquemia cerebral
tardia debido a vasoespasmo. Este tratamien-
to no tiene influencia favorable en la mortali-
dad, ni en la morbilidad de los pacientes con
HSA aneurismatica.®?.

El manejo de la hipertension arterial es un
tema controvertido?. Si bien existen recomen-
daciones para disminuir la tensién arterial en
pacientes en buen grado neurologico sin evi-
dencias de aumento de la presion intracranea-
na (PIC)®, otros autores no han encontrado
evidencia que el tratamiento antihipertensivo
disminuya el resangrado, pudiendo aumentar
el riesgo de lesiones isquémicas'?. En pacien-
tes en mal grado o con evidencia de aumento
de la PIC se deberia tratar ésta y colocar un
sensor de PIC intraventricular para el calculo
de la presion de perfusion cerebral, antes de
indicar antihipertensivos®.

Es aconsejable la profilaxis de la trombosis
venosa profunda y embolia de pulmon con
botas neumaticas de insuflacién intermitente,
aunque esta modalidad no ha sido examinada
en estudios controlados?.

Dado que la hiperglucemia podria empeorar el
prondstico de pacientes con HSA, seria razo-
nable mantener a estos pacientes normoglu-
cémicos!!.

Los pacientes con HSA estan marcadamente
catabolicos, por lo tanto pareceria adecuado
un apoyo nutricional precoz, aunque este
tratamiento no ha sido ensayado en estudios
clinicos!?.

No se recomienda el uso de corticoesteroides
en esta patologia, dado que en la literatura
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falta evidencia de su utilida(®'3.

En un estudio con fallas en el diseno, se
observo que el gangliésido GM1 administrado
a pacientes con HSA resultaba en una mejoria
del estado de conciencia alos 14y 21 dias, con
relacién al grupo placebo, sin diferencias con
respecto ala mortalidad!?. Este estudio puede
considerarse de nivel Il - III, configurando una
recomendacion de grado C.

Prevenciéon y tratamiento del vasoespasmo
cerebral

Nimodipina. Los bloqueantes calcicos fueron
drogas extensamente estudiadas para la pre-
vencién del déficit isquémico tardio debido a
vasoespasmo, siendo la nimodipina el expo-
nente de este grupo mas ampliamente estu-
diado en pacientes con HSA aneurismatica.
En un estudio controlado y randomizado de
nimodipina por via oral (nivel II), se incluyeron
pacientes en buen grado neurologico, demos-
trando una disminucion en forma estadistica-
mente significativa del déficit neurologico se-
vero debido a vasoespasmo cerebral a los 21
dias!®. En otro estudio, también de nivel II,
con una muestra mas pequefa, también de
pacientes en buen grado, la nimodipina por
via oral demostré reducir la ocurrencia de
déficit neurologico debido a vasoespasmo!®.
El estudio mas extenso de nimodipina por via
oral randomizado y controlado con placebo
(nivel I), que incluy6 pacientes de todos los
grados neurologicos, demostr6é que la droga
disminuye la incidencia de infartos cerebrales
y de pacientes con mala evolucion después de
una HSA!7. La nimodipina en infusion endo-
venosa demostré también ser util para dismi-
nuir las muertes debidas a dano neurologico
tardio, en un estudio controlado de nivel Il por
defectos en el diseno!®. En otro estudio de
nivel II con pacientes en grados neurologicos
I — IV la nimodipina por via oral o sonda
nasogastrica disminuy6 el déficit isquémico
tardio debido a vasoespasmo, sin mejoria en el
vasoespasmo angiografico!®.

Un metaanalisis de todos los estudios rando-
mizados de nimodipina contra placebo, de-
mostré que la misma aumenta significativa-
mente la probabilidad de evolucion buena y
buena mas regular y disminuye la probabili-
dad de déficit isquémico tardio y muerte debi-
do a vasoespasmo cerebral en pacientes con
HSA de causa aneurismatica?’. Teniendo en
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cuenta los resultados de los estudios de nivel
IyIly del metaanalisis anteriormente mencio-
nado, se considera una recomendacion grado
A al tratamiento con nimodipina por via oral,
comenzando dentro de las 96 hs de la HSA, en
una dosis de 60 mg c/4 hs por via oral hasta
el dia 21 post HSA.

Nicardipina. Es otro bloqueante calcico estu-
diado contra placebo. Se han publicado dos
estudios de nivel II?! y I?? respectivamente. El
de nivel I comparo altas dosis de nicardipina
en administracion endovenosa continua (0,15
mg/kg/h) contra placebo y demostré una re-
duccion del vasoespasmo sintomatico. Sin
embargo la evolucién a los 3 meses no mostré
diferencias entre ambos grupos. El otro estu-
dio comparé dos dosis de nicardipina (0,15
mg/kg/hvs 0,75 mg/kg/h) y demostroé que la
menor dosis fue mejor tolerada con igual
eficacia terapéutica?? (estudio nivel I).

De acuerdo a la evidencia el tratamiento con
nicardipina endovenosa es una recomenda-
cion grado B. Esta droga no esta disponible
actualmente en nuestro pais.

AT877. Es otro bloqueante calcico estudia-
do contra placebo con nivel de evidencia 123,
Administrado por via endovenosa en pacien-
tes grados I a IV, disminuyo el vasoespasmo
angiografico y sintomatico y los infartos ce-
rebrales en la tomografia computada. Dada
la falta de otros estudios confirmatorios de

estos resultados, se puede considerar una:

recomendacion grado B. Esta droga no esta
disponible actualmente en nuestro pais.

AVS. Esta droga es un antioxidante. En un
estudio contra placebo?* demostré disminuir
la frecuencia de déficit isquémico tardio y la
mortalidad debida a HSA. Sibien por disefio es
un estudio de nivel I, los pacientes no fueron
evaluados con la escala de Hunt y Hess sino
con la Escala de Coma de Glasgow (ingresaron
pacientes entre 7 y 15 puntos) que torna
complicada la comparaciéon. Dado que es el
unico estudio sobre esta droga al momento
actual, corresponderia una recomendacion
grado B. Esta droga no esta disponible actual-
mente en nuestro pais.

Hemodilucién Hipervolémica Hipertensiva
(Terapéutica triple H). El desarrollo de hemo-
diluciéon hipervolémica e hipertensiva median-
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te la utilizacion de expansion y drogas vasoac-
tivas, es uno de los tratamientos mas utilizados
en las Unidades de Terapia Intensiva para el
manejo de los pacientes con vasoespasmo sin-
tomatico secundario a HSA por ruptura aneu-
rismatica. Dado que no existen trabajos con-
trolados que demuestren su eficacia, su utiliza-
cion es motivo de permanente controversia®®:27,
Numerosos trabajos muestran mejoria de los
pacientes con vasoespasmo sintomatico con la
terapéutica de triple H respecto a controles
histéricos?8-31. Otro estudio sin grupo control,
utilizo la triple H como prevencion del déficit
isquémico tardio debido a vasoespasmo, con
buenos resultados en comparacién con los de
laliteratura®?. Elagregado de dobutamina para
llevar el indice cardiaco a niveles supranorma-
les en pacientes que no respondieron a la triple
H convencional, demostro un 78% de mejoria
clinica, en un estudio sin grupo control33. La
terapéutica triple H no esta exenta de compli-
caciones, siendo las principales el edema agu-
do de pulmoén cardiogénico y la exacerbacion
del edema cerebral®*3>. En resumen la tera-
péutica de triple H seria una recomendacion
grado C. Sin embargo hay acuerdo entre los
diferentes grupos y autores de usar en la
practica esta modalidad de tratamiento médico
del vasoespasmo?92527,

Diagnéstico y tratamiento de la hiponatremia

1.

La causa mas frecuente de hiponatremia en
los pacientes con HSA por ruptura aneuris-
matica es el sindrome de pérdida salina cere-
bral (cerebral salt wasting syndrome)36.37.38,
El mismo debe diferenciarse del sindrome de
secrecion inapropiada de hormona antidiureé-
tica (SIHAD) ya que el tratamiento es diferente.
En la Tabla 3 se desarrollan las claves para el
diagnoéstico diferencial.

Tabla 3. Diagnéstico diferencial entre secrecién

inapropiada de hormona antidiurética (SIHAD) y

Sindrome de pérdida salina cerebral (SPSC)

SIHAD SPSC

Sodio Plasmatico <135 mEq/l <135 mEq/1
Sodio Urinario <100 mEq/l >100 mEq/1
Diuresis Oliguria Poliuria
Clear. creatinina Normal Disminuido
Uricemia Baja Normal
Urea Normal o baja Aumentada
Presion venosa central 10 a 15 mmHg <5 mmHg
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2. La terapéutica mas racional de la hiponatre-
mia consiste en la administraciéon de solucio-
nesde cloruro de sodio isoténicas o ligeramen-
te hipertonicas, con el fin de evitar la hipovo-
lemia y la consiguiente posibilidad de dafo
isquémico cerebral®*>.

3. La utilizacion del mineralocorticoide fluoro-
cortisona demostroé disminuir la excrecion re-
nal de sodio en un estudio randomizado y
controlado®®. En el mismo se postula su utili-
dad para el manejo de la pérdida salina cere-
bral.

Prevencién de las convulsiones

La falta de estudios de nivel I y II hacen
especialmente problematica una recomendacion
en este topico. Algunos autores recomiendan pro-
filaxis por el potencial riesgo de resangrado (2),
otros la reducen so6lo hasta el tercer dia postope-
ratorio®® mientras que otros reservan la profilaxis
para los casos de alto indice de sangre cisternal o
resangrado*!. Con una concepcion diametralmente
opuesta y basados en estudios retrospectivos que
muestran una baja incidencia de convulsiones,
otros autores concluyen que la profilaxis con
anticonvulsivantes no es beneficiosa®?.
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