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INTRODUCCION

Datos Epidemioldgicos

La hemorragia subaracnoidea (HSA) constituye dentro de las enfermedades
cerebrovasculares hemorragicas la mas frecuente, mas del 50% (1,2,3,4,5,6,7,8), en USA es
la segunda causa de enfermedad neurologica vascular, ocupa el cuarto lugar en frecuencia
entre las enfermedades cerebrovasculares en total (1,4,5,6,7,9), representando el 5 al 10%
de todas las enfermedades cerebrovasculares agudas (2,3,6,9,10).

Su etiologia es variada, pero fundamentalmente responde a los aneurismas
intracraneales (21-72%), malformaciones arteriovenosas (3-5%) e hipertension arterial
(50%).

La incidencia se reporta en forma variada, en algunas series 11 a 19/100000 (10), y
otras va en 8.1 /100000 (11,12,13,14,15) y 6 / 100000 (16,17,18,19).

El grupo etario comprometido es fundamentalmente el de pacientes jovenes, aunque
este rango puede ser muy variado, por ejemplo, hay series que reportan en jovenes de 18 a
39 afios una incidencia de 18,4% (295/1609) (12). Igualmente el reconocimiento precoz de
esta patologia esta siendo tomada mas en cuenta, por ejemplo, en Australia y Nueva
Zelanda, en un estudio comunitario que involucré la ensefianza a toda la poblacion del
reconocimiento de signos para diagnostico de HSA, usando criterios diagndsticos Standard,
se pudo tener un diagnostico mas precoz, disminuyd la cantidad de pacientes que llegaban
tardiamente a la emergencia (15).

La letalidad es del 63% en el primer afio y de 72% en los primeros cinco afios (10);
aunque en algunas series de pacientes mas jovenes la mortalidad se reporta tan baja como

un 13% (12). Algunas consideraciones raciales se han descrito como mayor mortalidad en



negros que caucasicos, por mayor presencia HTA y de HSA de circulacion anterior,
explicarian este comportamiento (16).

La edad promedio descrita es mas o menos similar en la mayoria de series va
aproximadamente entre 53,67 (16-88 anos) (11) a 57 afios (16-94) (15).

La relacién hombre/mujer: también es significativamente mayor para las mujeres, se

describe 1:1,4 (11), 1:1,5 (12), 93 / 323 (14), 38 / 62 (15).

Antecedentes y Factores de Riesgo

Entre los antecedentes y factores de riesgo que favorecen la aparicion del sangrado,
como son: la hipertension arterial (HTA), el coito, traumatismos y estrés, entre otros.

El consumo de alcohol de 100 a 299 gr/semana se asocia a 11% de HSA, mas de
300 gr/semana de alcohol se asocia con 21%; el tabaco con 20%, HTA con 11%, otro 11%
se asocio a historia familiar positiva de HSA (19).

Importante asociacion entre la HTA y el Tabaco se han descrito, en unas series la
presencia de HTA entre 36,7% (11) hasta 54% (14). El Tabaco aproximadamente en
25,9% (11), los tabaquistas al momento del sangrado representan un 46%, sin embargo los
que lo han sido también representan un importante 39%, los tres se constituyen como
factores de riesgo independiente (14).

En lo que respecta al tabaco se ha demostrado una clara dosis dependencia en el
riesgo, casi 1 de cada 3 casos de HSA fuma, y aun habiendo dejado de fumar se mantiene el
riesgo relativo alto, y aunque esto aumentaria importantemente el riesgo de HSA en
mujeres, esta potenciacion podria perderse en mujeres con varios afios sin dejar de fumar

(17), lo que seria contradictorio con otros resultados (14).



Como se relaciona con mayor frecuencia a mujeres, se ha estudiado si las
caracteristicas de paridad u hormonales se relacionan a este riesgo, interesantemente se
identificé de 887 mujeres con HSA (periodo de 1973 - 1997), 70% sufrieron HSA luego de
mas de 5 afos de tener un primer hijo. El OR declind con el incremento de la paridad, (1
nifo: referencia; 2 nifios, OR = 0,83; 3 nifios, OR = 0,72; 4 nifilos, OR = 0,72; con 0 mas
de 5 nifios, OR = 0,67; lo que sugeriria un efecto protectivo del numero de gestaciones,
evidentemente la interpretacion y andlisis fisioldégico de estos resultados requieren de
multiples estudios mads, pero lo interesante resulta en que este efecto es perdido en las
mujeres fumadoras (18).

Es importante considerar los factores de riesgo modificables, mas aun siendo esta
una patologia que se da en pacientes jovenes y socialmente productivos, en una poblacion
joven de 18 a 49 afios, en un estudio de 5 afios, se reclutaron 425 pacientes con HSA,
siendo reconocidos como factores de riesgo independientes la HTA, el tabaco, y la nicotina,
que son factores de riesgo modificables. (20)

Se ha descrito un patréon diario, especialmente en horas activas de 08:00 h a 22:00 h
(Maximo 08:00h a 14:00 h) (11)

El grupo de de pacientes con HSA de causa no determinada merece una mencion
especial. No determinar la causa de la HSA es mas frecuente de lo que uno puede suponer,
en una serie de 234 pacientes se encontrd 50 pacientes con Arteriografia Negativa (38%
perimesencefalico y 62% no perimesencefalico) (11). Representa aproximadamente el 15-
30% del total de HSA (13). Se clasifican en tres grupos:

a.- TAC normal y diagnostico por PL (20%),

b.- patron perimesencefélico puro (39%) (21),

c.- sangrado subjetivo de ruptura aneurismatica (41%).



Es mas frecuente en varones de 55 afios en promedio. Tiene menor incidencia de
complicaciones que la HSA aneurismal, la evolucion suele ser buena en los que no tienen

patrén aneurismatico (13).

Factores Pronodsticos

Son multiples los estudios que valoran los factores de pronostico en HSA en
diferentes contextos clinicos. En una serie publicada el 2007, 36567 con HSA enrolados en
4 estudios retrospectivos, fueron evaluados en un analisis univariado y multivariado, fueron
varios los factores relacionados, pero los que demostraron ser un factor independiente de
mal pronostico fueron en orden de importancia el infarto cerebral, el grado neuroldgico
(segun score neurologico), edad, fiebre después del 8° dia, hemorragia intraventricular, el
vasoespasmo, y el infarto cerebral (22).

El pronostico de la HSA de causa no explicada también ha sido estudiado. En
estudios retrospectivos de seguimientos de hasta 10 afios, se reportan un mejor pronostico
y un mejor resultado que las HSA de causa conocida cualquiera fuere, teniendo igualmente
importancia la cantidad de sangre de la HSA en los ventriculos y la hidrocefalia (23).

Igualmente tiene un rol importante la rehabilitacion precoz post-cirugia de clipaje de
aneurisma, Saciri y col. muestran algin grado de déficit motor en 72,7% de su muestra, y
en 59,6% algin déficit cognitivo, asociandose el mismo a mayor dependencia de las
actividades de la vida diaria, pudiendo usarse éste como indicador de supervision y
necesidad de vigilancia al alta. (24).

Este déficit cognitivo, que es importante secuela de la HSA, ha sido estudiado, y se

han evaluado prospectivamente sus predictores, como factores independientes en analisis



univariados (25) se incluyen entre estos un valor de Hunt Hess > 2, y presencia de sangre
en las cisuras interhemisféricas y silviana, relacionadas a circulacion anterior.

Sin embargo, hay informacién contradictoria sobre el mecanismo de dafio, se
asociaba mas a un injuria difusa asociado a la extension de la hemorragia, y era
controversial el rol de las lesiones focales, sin embargo, el estudio de Vikki y col. aportan
evidencia en demostrar que las lesiones focales, especialmente las que se asocian a infartos
de lado izquierdo se asocian a déficits laborales persistentes y pérdida parcial de la
memoria verbal (26).

Igualmente no esta claro de que manera puede verse afectado los patrones de
conducta, por ejemplo, la persistencia de uso de tabaco, conocido factor de riesgo para
sangrado aneurismal, fue una conducta significativamente persistente luego de un primer
evento de HSA, asociandose a peor pronostico. (27)

Otras causas de HSA, como la traumatica, comparte algunos factores de prondstico
comun con la etiologia aneurismal, encontrandose como factores independientes el nivel de
conciencia, evaluado por escala de coma de Glasgow (por ser de etiologia traumatica), el
tamafio de la HSA a la admision, y la progresion de la HSA, evaluada segun la clasificacion
tomografica de Marshall. (28,29)

Los resultados comparando la HSA con la Hemorragia intracerebral también han
sido estudiados. Igualmente la evaluacion de las escalas clinicas y la cantidad de sangrado,
son analogos en su poder predictivo para ambos tipos de hemorragia. (30).

Los resultados a diferentes tiempos son variables, pues los periodos largos se
asocian a periodos de recuperacion a menudo favorables, sin embargo a tiempos
relativamente cortos, como un afio, la recuperacion incompleta se da en un 46% de

pacientes, y un importante 65% de déficit cognitivo, en la serie de Hackett. (31)



Sin embargo la conducta a seguir cuando se encuentra un aneurisma no roto es
controversial. En la serie de Barker y col. ellos encuentran que en pacientes con aneurismas
no rotos, que fueron tratados entre 1996 y el 2000, las cirugias realizadas en Estados
Unidos en centros que manejaban un “volumen alto” de cirugias y realizadas por cirujanos
con un “volumen alto” de procedimientos fue asociado con morbilidad significativamente
baja y tendencia a la disminucion de la mortalidad (32), esta experiencia es revalidada en
centros de otros lugares del mundo (33).

Sin embargo, los pacientes que salen con recuperaciéon neurologica completa, a
pesar de su mejoria tienen una mayor tasa de mortalidad respecto a la poblacion sana, esto
no ha podido ser explicado (34).

Los factores de riesgo que se asocian a mortalidad precoz han sido estudiados en un
disefio poblacional asidtico, sin tener evidencia diferente a la ya descrita por los estudios
hospitalarios (35). En un estudio poblacional japonés los factores de riesgo asociados a
HSA fatal, pero no necesariamente precoz, fueron la edad, el tabaco, el consumo de
alcohol, pero el tnico que tuvo una significancia independiente, fue la transfusion
sanguinea en la fase aguda (36), esto no ha sido confirmado en otros estudios.

Al parecer la modificacion de los factores de riesgo, susceptibles de ser
modificados, como el cambio de los habitos de vida, como el abandono del tabaco y del
consumo de alcohol, se asocian a una disminucién de la incidencia de HSA en hombres y
una disminucién de los casos fatales en mujeres, seglin se reporta en un estudio poblacional

sueco entre 1985 y el 2000 (37).



Diagnostico Clinico

El diagnéstico de la HSA parte desde la sospecha clinica. Habitualmente se
presentan los pacientes en una sala de emergencias con cuadros de cefalea aguda, en el
reino Unido aproximadamente una quinta parte de os pacientes evaluados por un neur6logo
en una sala de urgencias, acuden por cuadros de cefalea aguda o no de caracteristicas no
habituales, (38), habitualmente, muchos de ellos no suelen llegar con cuadros neurologicos
aparatosos de inicio, recordemos que un porcentaje importante de las HSA muy graves ni
siquiera allegan con vida a los hospitales, sin embargo un aproximado de 2% de los
pacientes que se evaltia por estos motivos requieren en ser ingresados.

La magnitud de las manifestaciones clinicas secundarias depende de varios factores
(6):

e Magnitud del sangrado

e Presion arterial media en el momento del sangrado

e Region encefalica afectada de forma directa

e Estado premorbido del paciente

e (ursos probables de la sangre una vez que ha penetrado en el espacio
subaracnoideo, como en el interior de los ventriculos, el espacio subdural o el
parénquima.

e Fuente del sangrado. Se conoce sobradamente que la procedencia de la sangre puede
ser diferente y, como consecuencia, el volumen y presion de la sangre cuando
impacta contra el tejido nervioso es variable; p. ¢€j., la evolucidon de un paciente con
HSA resultante de la ruptura de un aneurisma intracraneal es diferente a la

provocada por una malformacion arteriovenosa (MAV) u otras causas.



e Apariciéon de complicaciones inmediatas al sangrado inicial: la reactivacion del
sangrado, mas frecuente dentro de las primeras 24 horas posteriores al accidente
vascular, la presencia afin de hematomas intracraneales de diferentes localizaciones,
hidrocefalia y otras.

Dentro de los sintomas se describen (6):

e (efalea subita e intensa

e Naduseas y vomitos

e Mareos
e Fatiga
e Diplopia

e Fotofobia
e Dolor en el cuello y espalda
e Movimientos anormales
e Rigidez de nuca
e Kerning y Brudsinky
e Anomalias del campo visual o borrado de éste
e Hemorragias subhialoideas
e Paralisis oculomotoras
e Hemiparesias
¢ Confusion, agitacién y coma
e Hipertension arterial
La cefalea resultante del inicio de la hemorragia vez transcurridas las primeras 48

horas de instalacion es de caracter sordo y mantenido, menos intensa y de mejor control, en



la mayor parte de los pacientes. En esta etapa suele asociarse a vomitos, convulsiones,
presencia de defectos motores, estos ultimos como consecuencia de hematomas
intraparenquimatosos o del vasoespasmo; son frecuentes también signos y sintomas
secundarios a la hipertension endocraneal, entre ellos el papiledema, que puede aparecer a
las primeras seis horas tras la HSA a causa de la presion de la sangre en la cubierta
aracnoidea del nervio Optico, y que dificulta el retorno venoso de la retina. Pueden
observarse ademas hemorragias retinianas o del cuerpo vitreo, sobre todo cuando la causa
del sangrado se ubica en los dos tercios anteriores del poligono de Willis, motivado por la
presion con que la sangre se proyecta dentro de la porciéon anterior del espacio
subaracnoideo (6). Otros autores, pensaron que la causa de dicha hemorragia es la
obstruccion del retorno venoso desde la retina, consecuencia del rapido aumento de la
presion.

Mas caracteristicas son las hemorragias subhialoideas y del espacio prerretiniano,
que se ven como areas rojas y brillantes que descansan en la superficie retiniana adyacente
al disco. La extension de la hemorragia subhialoidea dentro del vitreo se conoce como
sindrome de Tearson y puede asociarse a pérdida de la agudeza visual.

Algunos signos y sintomas indican la probable etiologia de la HSA, como la
afectacion de pares craneales, siendo la mas frecuente la paralisis del III par craneal, que
apunta como presunta localizacion aneurismatica hacia la arteria cardtida supraclinoidea en
su segmento comunicante posterior; pero también se puede ver en la bifurcacion basilar,
arteria cerebral posterior o arterias cerebelosas superiores. La paraparesia 0 monoparesia
crural nos indican la regién de la arteria comunicante anterior y mas alin si se asocia a un
estado de conciencia preservada con abulia o mutismo acinético, signo de isquemia de uno

o ambos lobulos frontales, hipotalamo o cuerpo calloso.



En el caso de presentarse hemiparesia o afasias apuntan a la arteria cerebral media,
y la presencia de la ceguera unilateral es propia de los aneurismas del segmento oftalmico
de la arteria carotida supraclinoidea.

En resumen, la secuencia clinica de violenta cefalea repentina, asociada o no a
pérdida del conocimiento y ausencia de signos laterales en presencia de una HSA, obliga a
pensar en la rotura de una malformacién vascular, que podria ser un aneurisma arterial o
una malformacion arteriovenosa, como causas mas frecuentes (6)

Pero por otro lado, también debemos considerar el factor paciente. Un porcentaje
importante de los pacientes con cefaleas de inicio leve y progresivo llegan tardiamente a la
emergencia. Aproximadamente un 63,7% acude a la emergencia en las 6 primeras horas de
dolor, evidentemente, este porcentaje es proporcionalmente mayor respecto a  ala
intensidad de la cefalea. (39)

Para estandares del reino unido, donde 50% de los pacientes con cefalea aguda es
evaluad por un neurélogo a los 30 minutos del arribo a emergencia, y el 75% a la hora, y
donde se realizo la TAC al 20% en la primera hora y al 70% en las seis primeras horas, aun
es considerado un manejo de la HSA “tardio y suboptimo”. (39)

El diagndstico clinico, con las caracteristicas de la, cefalea, el compromiso de pares
craneales, la rigidez de nuca, etc., puede ser de utilidad en las hemorragias leves, aunque
también se van a ver alteradas por las caracteristicas propias de la hemorragia, como la
localizacion, el volumen, etc. En sangrados mdas graves, los cuadros con compromiso
severo de conciencia y signos de focalizacion asociados a signo de hipertension
endocraneana pueden estar presentes, sin embargo, los estudios complementarios son

determinantes en el diagnostico.



Los casos en los que no se dispone de TAC, o ésta es negativa a sangrado, es
necesario recurrir y considerar la Puncion Lumbar, aunque suele ser un procedimiento sin
mayores complicaciones, es necesario tener la precauciones ya descritas por los protocolos
habituales del procedimiento. (40).

En casos en los que la sospecha clinica persiste, y la PL es negativa, es necesario
considerar otras técnicas como resonancia magnética y angiografia, aunque éstas deberan
tener caracteristicas técnicas, con las que no cuentan todos los centros de nuestro medio.

Un sesgo en la Puncion Lumbar, puede ser siempre ser el trauma, es decir, la
puncion traumadtica. Y es que no existe una definicion clara de Puncion lumbar traumatica,
para algunos autores la presencia de 400 gldébulos rojos y para otros de hasta 1000, son los
puntos de corte considerados para el primer tubo. En hospital docente, la incidencia de PL
traumatica oscila entre 15,6% y 10,5%, dependiendo si se toman la presencia de 400 o 1000
globulos rojos en el primer tubo respectivamente (41), igualmente otras técnicas estdn en
estudio para la evaluacion del LCR cuando la duda diagnéstica es un problema, como la
espectrofotometria (42), dado que la presencia de un liquido xantocrémico no

necesariamente traduce la presencia de HSA (43).

Diagnostico Tomografico

Las escalas de gradacion clinica son muy usadas, especialmente la de Hunt y Hess,
que se detalla posteriormente, en los ultimos afos la Escala de la Federacion de Sociedades
de Neurocirujanos (World Federation of Neurosurgical Societies Scale - WFNS) ha ido
tomando importancia, sin embargo, estas escalas si bien han demostrado ser utiles para
evaluar pronostico en pacientes no intervenidos, deben ser cuidadosamente valoradas,

cuando se pretende tomar decisiones terapéuticas basadas en estas escalas, ya que no esta



normado en sus especificaciones factores determinantes como el mejor momento de la
evaluacion y reevaluacion de la escala, el prondstico de acuerdo al tipo de intervencion, o a
las complicaciones que se vayan presentando, etc. (44), hay esfuerzos por tratar de corregir
estos inconvenientes, pero que basicamente responde a proyectos organizacionales como
de la WFNS, que a grupos de investigacion (45)
La importancia de la TAC en el diagnostico de la HSA se basa en varias razones (6):
e Alto indice de diagndsticos positivos, que disminuye de forma gradual con el
transcurso de los dias.
e Determina el sitio de sangrado.
e Es posible inferir la probable etiologia con solo la visualizacion de los cortes
tomograficos.
e Permite el diagnostico de complicaciones graves, algunas de ellas con implicacion
quirtrgica de urgencia, como la hidrocefalia y los hematomas intracraneales.
e Es capaz de predecir la aparicion de complicaciones, dentro de la cuales se incluyen
el vasoespasmo cerebral (Clasificacion pronostica de Fisher) y la hidrocefalia.
e (Coste econdmico gradualmente decreciente.
e Se trata de una prueba no invasiva.

A su vez la TAC tiene algunos inconvenientes especialmente en la lectura (46), en
la cual la variabilidad interobservador limita el poder predictivo de la TAC para evaluar la
cantidad de sangre, especialmente para predecir la ocurrencia de isquemia cerebral tardia.

Habitualmente el score usado es el Score de Fisher, para evaluar la severidad de la
hemorragia, aunque a su vez este sigue siendo aun reevaluada, existiendo propuestas de

modificacion y otros scores en estudio (47).



Complicaciones

Las complicaciones que presenta la HSA varian con el tiempo de evolucion de la
misma. Las complicaciones pueden catalogarse como neurologicas y sistémicas.

Las complicaciones fisioldgicas tienen un importante impacto sobre la evolucion de
la HSA y su adecuado control y monitoreo deberia mejorar los resultados finales. En un
estudio epidemioldgico Claassen y col. realizan un seguimiento de 413 pacientes, entre los
3 dias y los 3 meses de evolucion de acuerdo a variables fisiologicas. Ellos encuentran en
su analisis multivariado que una Gradiente Alveolo-Arterial de > 125 mmHg, Bicarbonato
sérico < 20 mmol/L, glicemia > 180 mg/dL y variaciones de la PAM < 70 6 > 130 mmHg
se asocian a prondsticos desfavorable de acuerdo a la Escala de Rankin, ademas ellos de
acuerdo a sus resultados plantean una escala de valoracion fisioldgica ajustada a la
patologia con resultados que se avizoran favorables (48)

En estudios mas generales de perfil observacional, se ha evaluado el impacto de las
complicaciones médicas sobre los resultados de los pacientes con HSA, las complicaciones
vistas con impacto fueron:

o Temperatura > 38,3 °C (54%)

e Anemia + Transfusion (36%)

e Hiperglicemia > 11,1 mmol/L (30%)

e Hipertension de PAS > 160 mmHg con tratamiento (27%)

e Hipernatremia > 150 mmol/L (22%)

e Neumonia (20%)

e Hipotension PAS< 90 mmHg + Vasopresores (18%)

e Edema Pulmonar (14%)



e Hiponatremia < 130 mmol/L (14%)

La fiebre, la hiperglicemia, y la anemia en el analisis univariado fueron determinados
como factores independientes de prondstico pobre en HSA, y a su vez éstas son
complicaciones que afectan entre el 30% y 54% de todos los pacientes con HSA (49).

Es cierto que la fiebre, sin necesidad que traduzca algin proceso infeccioso puede ser
manifestacion de un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica galopante, o de
compromiso de partes bajas del cerebro injuriado (50) o de presencia de sangre en lo
ventriculos, que también se asocia a prondsticos sombrios. Por otro lado en comparacion a
otros problemas vasculares cerebrales, esta se presenta mas frecuentemente en pacientes
con HSA.

En una revision reciente, se han rescatado estos dos estudios y sus implicancias en la
toma de decisiones en pacientes con HSA (51), es importante destacar que el factor
pronoéstico de estas variables, se mantiene a pesar de ser corregidos los resultados a otros

factores de mal prondstico conocidos como la edad, el Hunt Hess, el Fisher comprometido.

Complicaciones Cardiacas:
Las complicaciones cardiacas son una de las mas frecuentes y a su vez estudiadas.
Las manifestaciones cardiacas pueden ser muy variadas, pudiendo llegar hasta
necrosis del miocardio, antiguamente se consideraba que esto podia ser asociado a
enfermedad coronaria subyacente, vasoespasmo coronario, o desbalance en la relacion de
aporte - demanda de oxigeno, sin embargo, en los ultimos afios, esta perspectiva a
cambiado y se ha orientado al estudio de una liberacion excesiva de noradrenalina, y esto

estaria asociado a la severidad de HSA. Esto explicaria porque los estudios de factores de



riesgo para injuria neurocardiogénica presentan como factor de riesgo principal la severidad
del compromiso de conciencia medido por la escala de Hunt Hess (HH > 3). (52).

La forma como se evalua el compromiso del musculo cardiaco también ha sido un
tanto disimil, aunque en los ultimos afos se han homogenizado los estudios en presentar
variables clinicas, de EKG, enzimaticas y ultimamente ecocardiograficas (53).

Son mas frecuentes las anormalidades en el EKG (32% - 55%), pero para que se
vean anormalidades ecocardiograficas (4%) se ven requeridas cuadros de disfuncion
neuroldgicas bastante severas (HH>4), sin embargo estas complicaciones tiene u rol dudoso
de su impacto sobre la mortalidad, dado que la mayoria de muertes (80%) se ven asociados
a causas directas de la HSA.(53)

Se ha planteado la posibilidad que el tipo de tratamiento del aneurisma pudiera
tener implicancias sobre la severidad de la disfuncion cardiaca. Sin embargo, los estudios
presentan que independiente del tipo de aneurisma sea el tratamiento por clipaje quirtrgico,
o guiado por intervencionismo con coils, la severidad de la injuria es similar, esto es
relevante dado que en nuestro medio el uso de neurointervencionismo es aun una practica
bastante limitada (54).

Como se menciono, la severidad es variable, pudiendo presentarse desde cambios en
el ekg sin movilizacidon enzimatica, hasta pudiendo llegar a shock cardiogénico franco, que
es poco comun (55), los registros epidemioldgicos son contradictorios en algunos fuentes
donde al aparecer no habria una correlacion entre la severidad e la HSA y 1 a lesion
cardiaca cuando se somete a analisis estadisticos mas estrictos (56)

La forma como esta complicacién cardiaca puede empeorar el pronostico de los

pacientes con HSA también ha sido descrita, mostrandose que los pacientes con mayor



compromiso cardiaco tiene un prondstico peor sobre la mortalidad y el grado de
recuperacion a los 6 meses de acuerdo a la escala de Rankin y Barthel. (57)

De esta manera es que el seguimiento de estos pacientes debe ser bastante estrecho,
se ha demostrado una buena interrelacion entre la elevacion de la troponina 1 y las
anormalidades en la motilidad ecocardiogréfica, pudiendo usarse esta como un parametros
de monitoreo en la evolucion de la complicacion (58).

Las alteraciones mas frecuentes son las eléctricas, plasmandose estas en el ekg. Las
alteraciones electrocardiograficas mas frecuentes en la fase aguda de la HSA son unas
ondas T negativas o aplanadas, el descenso o elevacion del segmento ST, la prolongacion
del intervalo QT corregido, ondas U prominentes, taquiarritmias y bradiarritmias. Las
ondas T negativas y profundas con un intervalo QT corregido alargado constituyen el
trastorno electrocardiografico mas especifico en la HSA. La ocurrencia de arritmias
ventriculares es especialmente posible en los pacientes con un intervalo QT corregido
alargado, relacionado con hipopotasemia. (59,60)

Las alteraciones electrocardiograficas son a menudo transitorias, aunque en otros
casos persisten durante semanas e incluso aparecen nuevas alteraciones en el curso
evolutivo. La presencia de alteraciones electrocardiograficas compatibles con IAM en la
fase aguda de la HSA es infrecuente. Se han descrito casos de HSA con patrones
electrocardiograficos sugestivos de IAM sin evidencia de lesiones coronarias, estd descrito
que hasta un 40 a 50% de los casos de HSA pueden presentar elevacion de la CK y CK-MB
(61,62).

Las lesiones miocardicas mas frecuentemente observadas en la fase aguda de la

HSA consisten en focos hemorragicos o necroticos pequefios, preferentemente en el



ventriculo izquierdo, que, desde el punto de vista anatomopatologico, corresponden a
miocitolisis (63).

Niveles circulantes elevados de catecolaminas y mecanismos neurales, mediados
por las catecolaminas, pueden ser los responsables de las alteraciones electrocardiograficas,
de la elevacion de las enzimas cardiacas y de las lesiones miocardicas en la fase aguda de la
HSA (61,62).

Los resultados potenciales de este aumento del tono simpatico serian un aumento de
la demanda miocardica de oxigeno, vasoespasmo coronario, lesiéon tisular miocardica
directa e hipertension. Se ha propuesto que la HSA puede causar una disfuncion del
hipotalamo. La estimulacion hipotaldmica produciria alteraciones electrocardiograficas por
un mecanismo neurogénico sin que exista lesion miocardica, mientras que el aumento del
tono simpatico si podria causar lesion miocardica (63).

Otros factores posiblemente involucrados en la génesis de disfuncion cardiaca que
han sido estudiados han sido el magnesio sérico y la localizacioén del aneurisma.

Sobre el primero se encontrd una relacion no esperada al hallar que los valores de magnesio
sérico bajo mantenia un QT corto respecto a los que tenian un magnesio alto o normal.
(60,64). Sobre la localizacion del aneurisma se encontrd6 que los aneurismas que se
encontraban en el poligono de willis se relacionaban a mayores cambios en el ekg, (65),

probablemente asociados a fendmenos de estrés hipotaldmicos ya descritos anteriormente.

Complicaciones Pulmonares:
De las complicaciones sistémicas, junto a las cardiacas, por importancia y

frecuencia tenemos a las pulmonares. La liberacion de catecolaminas en cantidades masivas



debido al stress hipotalamico resulta en una injuria miocérdica especifica e injuria por
presion hidrostatica en el capilar pulmonar causando edema Neurogénico (63).

Las series describen aproximadamente un 22% de complicaciones pulmonares en los
pacientes con HSA, encontrandose las complicaciones que son asociadas a la HSA y otras
como complicaciones de la evolucion, asi que se describen:

e neumonia (9%),

e insuficiencia cardiaca congestiva (8%),

e neumonia Aspirativa (6%),

e cdema pulmonar Neurogénico (2%),

e embolia pulmonar (<1%).

Llama la atencidn que la incidencia de vasoespasmo sintomatico sea significativamente
mayor en el grupo de complicaciones pulmonares, probablemente asociado a que se limita
drésticamente el uso de algunas terapias como la hipervolemia usada en prevencion del

vasoespasmo. (64).

Complicaciones Metabdlicas:

El otro importante grupo de complicaciones son las metabolicas, especialmente las
asociadas a trastornos electroliticos como el sodio, potasio.

La HSA se suele asociarse a episodios de hiponatremia en un importante porcentaje
de 30 a 40%, sin embargo esta hiponatremia inicial no estd del todo esclarecida, fue
inicialmente asociada a SIHAD, pero esto se fue desterrando al no poder encontrar

evidencia que se hallaba asociado a una contraccion de volumen. Al parecer la regulacion



del sodio se ve bastante alterada al irse encontrando nueva evidencia de la alteracion de la
fisiologia de la vasopresina, de la ADH y del Péptido Natriurético Cerebral (65).

El rol del Péptido Natriurético cerebral ha sido estudiado en su asociacion a
hiponatremia y su impacto e el déficit neurologico tardio, encontrdndose que el incremento
de los niveles de Péptido Natriurético Cerebral se asocié independientemente a la
hiponatremia y a la vez este incremento en las primeras 24 horas s e asoci6 a mayor déficit
neurolégico tardio, y fue predictor de déficit en los scores de recuperacion (66).

Probablemente el principal rol del sodio es en relacion a la manera como puede
alterar la osmolaridad e influenciar sobre el edema cerebral. En un estudio prospectivo de
casi 300 pacientes, se estudio la influencia de la hipernatremia (Na+ > 145 mmol/L) e
hiponatremia (Na+ < 135 mmol/L), encontrandose que el 19% de los pacientes presento la
primera complicacion y el 30% la segunda, encontrandose en ésta serie una mayor
significancia para el déficit en relacion a la hipernatremia. (67)

El otro electrolito que tiene importancia es el magnesio. La literatura lo asocia con
el vasoespasmo post HSA. Se le atribuye un rol neuroprotector al funcionar como
barrendero de radicales libres, sin embargo estas observaciones hechas en estudios
animales, no han podido ser reproducidas con el mismo éxito en el campo clinico (68).

El otro aspecto ya mencionado anteriormente es el de la fiebre. La fiebre en el
contexto de una HSA debe ser evaluada cuidadosamente, el asumir que so6lo puede deberse
a un proceso infeccioso puede ser un error, hay evidencia que la fiebre puede ser
manifestacion de una injuria cerebral asociada a vasoespasmo. Aproximadamente el 40%
de los pacientes presentan fiebre en la fase aguda un HSA, no pudiendo demostrarse
proceso infeccioso e el 26%. Factores de riesgo para desarrollar fiebre son la

ventriculostomia, el vasoespasmo y la edad, y a su vez, la presencia de fiebre se asocia a



mayor deterioro neuroldgico y pobres resultados en las escalas de independencia usadas

(69).

Complicaciones Neuroldgicas

Las complicaciones neuroldgicas a tener presente son (11):

e Vasoespasmo 19,2%,

e Resangrado 10,25% (70,71),

e Hidrocefalia 26%,

e Convulsiones 16,23% (72)

Las convulsiones suelen ser considerados un factor de riesgo independiente para un
pobre resultado en la evolucion de la HSA. Estas se relacionan al volumen de sangre
hallados en la TAC de ingreso, se presentan entre un 3 a 24%, se relacionan al deterioro de
conciencia, al antecedente de HTA y al de sindrome convulsivo previo. Al presentarse
suelen asociarse a episodios de resangrado, pero no a otras variables como hidrocéfalo o
vasoespasmo. Ademas puede relacionarse a sindrome convulsivo persistente (73).

Los grados extremos de esta actividad convulsiva como es el status epiléptico
también se ha descrito. Es importante considerar la presencia de un status epiléptico no
convulsivo. Este estado se asocia aproximadamente a un 8% de pacientes con coma no
explicado o deterioro neuroldgico inexplicado, y se asocia a un muy pobre pronodstico (74).

El Edema Cerebral es visto con frecuencia en la HSA, diferentes mecanismos han
sido postulados, como mecanismos inflamatorios y circulatorios. Las series reportan una
presencia de edema cerebral al ingreso de 8% y un posterior desarrollo de hasta 12%. El

edema temprano es predecible de acuerdo por la perdida de conciencia de inicio y el Hunt



Hess, mientras que el edema de inicio tardio fue esperad en aneurismas de mas de 10mm,
perdida de conciencia en la instalacion, el uso de vasopresores y la progresion de la
hemorragia. Mientras que la presencia de edema asociado a aneurismas de mas de 10 mm
con perdida de conciencia al inicio se asoci6 a mayor mortalidad. (75,76,77)

Es necesario considerar el Sindrome de Cerebro Perdedor de Sal cuando se
encuentran estados de hiponatremia con volumen circulante repletado. Habitualmente
responde al tratamiento con replecion de volumen y sodio, y con un adecuado manejo suele

ser un problema sin mayores complicaciones (78,79).

Tratamiento

El momento ideal para la realizacion del tratamiento quirargico ha sido motivo de
controversia por afios. Existen en la actualidad dos escuelas para el tratamiento:

La Cirugia precoz. Se realiza durante las primeras 48 horas, aunque ya existe el
criterio de algunos autores que abogan por la llamada cirugia ultratemprana (primeras 24
horas). Este proceder en manos expertas garantiza la eliminacion de los codgulos
subaracnoideos y, con ellos, un lavado extenso de los elementos resultado de la
degradacion de la hemoglobina, con el consiguiente descenso en el riesgo de vasoespasmo
cerebral; por otra parte, se realiza la oclusion del cuello aneurismatico y, por lo tanto, la
eliminacion del posible resangrado; no obstante, las condiciones del cerebro recientemente
lesionado por el brusco sangrado e irritacion meningea confiere a este procedimiento una
complejidad peculiar, a causa del edema y la fragilidad de la lesion, y algunos autores han
comunicado un incremento en la morbilidad y mortalidad.

La Cirugia tardia. En los centros donde no existen las condiciones para una cirugia

temprana, que no son pocos, es decir, todo el equipamiento necesario diagnostico y



terapéutico del que se requiere para el tratamiento precoz, no existe otra opcion que realizar
la cirugia tardia. Se acomete una vez que el paciente se ha estabilizado del periodo agudo
(10-14 dias) y, por tanto, el estado del encéfalo es generalmente diferente, en cuanto a la
relativa facilidad de las maniobras quirrgicas. Por otra parte, se debe crear una area de
reaccion aracnoidea en el territorio adyacente al sangrado que garantice una proteccion
adicional ante la posibilidad de sangrado transoperatorio; no obstante, en este periodo de
espera, que por lo general es de 15-20 dias, un porcentaje significativo de pacientes fallecen
como resultado de vasoespasmo o resangrado.

Actualmente existe un consenso respecto a esta tematica, donde los grados I, 11 y I1I
de la WEFNS deben atacarse de forma temprana, aunque tanto en el grupo III como en el IV
se prefiere intentar inicialmente la terapia endovascular, si la PIC puede controlarse. Para el
resto de los pacientes se utiliza un periodo de espera, con el objetivo de estabilizarlos desde
el punto de vista general y neuroldgico, a menos que sufran complicaciones que merezcan

terapia quirargica aguda, como hidrocefalia o hematoma intracraneal (80 al 99).

Vasoespasmo

Constituye la primera causa de morbilidad y mortalidad . Su expresion clinica
alcanza entre un 25 y 37% de las HSA de causa aneurismatica, dejando defectos
neurologicos graves o produciendo la muerte en el 7-17% de los pacientes; ocurre como
resultado del efecto que tienen sobre los vasos sanguineos los compuestos resultado de la
degradacion de los coagulos subaracnoideos y otras substancias, provocando un
desequilibrio entre la dilatacion y constriccion normal de la pared vascular.

La patogénesis todavia no estd bien dilucidada; sin embargo, se ha establecido la

relacion directa entre la cantidad de sangre subaracnoidea y la frecuencia e intensidad del



vasoespasmo, al igual que el uso de antifibrinoliticos, los cuales previenen la lisis del
coagulo, incrementando de esta manera las probabilidades de la constriccion arterial.

El proceso de vasoconstriccion anormal aparece como consecuencia de tres mecanismos
fundamentales:

1. Denervacion de la pared arterial. Es decir, pierde la influencia del sistema
simpatico, que asciende a través de la arteria carotida y que provoca dilatacion a este nivel.
Es el denominado efecto Cannon. Se sugiere que ocurre por la disrupcion mecanica de tales
fibras autondmicas, por el efecto mecanico que ejerce la sangre al salir del torrente vascular
a altas presiones y que transita con gran velocidad por el espacio subaracnoideo que rodea
los vasos del poligono de Willis. Aparece de forma inmediata.

2. Efecto vasoconstrictor. Provocado por los compuestos de degradacion de la
sangre y otros, como: endotelina 1, tromboxano, leucotrienos, oxihemoglobina,
norepinefrina, angiotensina, trombina, fibrina, serotonina, péptido intestinal vasoactivo,
prostaglandina F2pupotasio y calcio, entre otros. Se produce un desequilibrio entre la
endotelina 1 y el 6xido nitrico, responsables fundamentales del equilibrio entre la dilatacion
y la constriccion vascular, respectivamente. Estd demostrado que el primer compuesto
aumenta con las HSA, de la misma forma que el otro disminuye su concentracion, con
mucha seguridad proporcional al grado de lesion de las células endoteliales.

3. Vasoconstriccion proliferativa. Resultado del proceso inflamatorio al ataque
local. Ejerce su efecto de forma tardia. Histopatologicamente se ha demostrado que dicha
complicacion esta asociada a cambios morfologicos en la pared arterial, dados por edema, y
formacion de coagulos en la intima vascular, corrugacion de la lamina eldstica interna,
cambios necroticos en las células del musculo liso e infiltracion local de linfocitos,

macrofagos y células plasmaticas en la adventicia. Los cambios posteriores incluyen



estenosis por engrosamientos fibroticos subendoteliales concéntricos, atrofias de la tlnica
media y aumento del tejido conectivo adventicial.

El vasoespasmo sucede, con mayor frecuencia, como resultado de la ruptura de
aneurismas y, con menos posibilidades, por la rotura de malformaciones arteriovenosas,
cuestion que se puede explicar a través de los mecanismos anteriormente expuestos; es
decir, sangrado en la periferia del poligono de arterias basales y gran presion de eyeccion

de la sangre, cuestiones improbables cuando hablamos de MAV (100 al 108).

Hidrocefalia

Bagley en 1928 fue el primero en describir hidrocéfalo agudo posterior a la HSA. Se
define como la dilatacion ventricular en TAC segun Vermeij como el indice bicaudado es
mayor al 95th percentil para cada edad correspondiente.

La incidencia descrita es de 6 a 67% (109), con un promedio en casi la quinta parte
de los casos de HSA, constituyéndolo en un problema frecuente de casi un 20% (110). Se
describen diferentes tipos de acuerdo a su forma de presentacion: Agudo (0-3dias),
subagudo (4 a 13 dias), cronico (> 13 dias). (109)

La fisiopatologia involucrada es referida a las alteraciones en la hemodinamica del
LCR (109,110,111,112,113):

e Mecanismos obstructivos cuando productos sanguineos o adherencias bloquean la
circulacion del LCR dentro del sistema ventricular.

e Problemas en la absorcion atribuibles al deterioro de la absorcion del LCR por las
granulaciones subaracnoideas.

Sin embargo, la patogénesis del hidrocéfalo es multifactorial (114).



Respecto a la evolucion el 50% de los hidrocéfalos de las primeras 2 horas se
resuelve en las siguientes 24 horas espontaneamente (109). Esto se debe a que la mayor
dilatacion suele ocurrir entre las 3 y 6 horas del bloqueo del drenaje con lo que se asocia
deterioro del sensorio y posteriormente por fenomenos locales se pueden conseguir resolver
la obstruccion, lo que explicaria el porque muchas de la hidrocefalias agudas se resuelven
espontaneamente en las primeras siguientes 24 horas de la instalacion (110,115 al 120).

Sin embargo en algunas series hasta un 53% de los pacientes no tienen sangrado
intraventricular (110). Se encuentra importantemente asociado a infarto cerebral,
probablemente asociado a una disminucion de la presion de perfusion cerebral por la
elevacion de la presion intracraneana (110).

Respecto al pronostico, ha sido asociado a pobres resultados (HFR1), y a una mayor
incidencia de resangrado, vasoespasmo e infecciones, se le asocia maés infartos cerebrales, y
a su vez estos tienen una mayor mortalidad cuando se suma esta complicacion (32% vs 9%)
(110,121)

Los factores de riesgo para el desarrollo de hidrocéfalo posterior a HSA ha sido
descrito la Edad, HTA, hemorragia intraventricular, sangrado subaracnoideo difuso,
aneurisma de circulacion posterior, déficits isquémicos locales, dilatacion ventricular al
momento del ingreso, Hunt Hess y Fisher pobres, vasoespasmo sintomatico, resangrado y
el sexo femenino han sido asociados a hidrocefalia (109), en unas series y en otras Hunt
Hess > III y sangre en los ventriculos, (110). Mientras que los factores de riesgo para
hidrocéfalo cronico se mencionan el Hunt Hess, edad, hidrocéfalo agudo, sitio de ruptura
del aneurisma y Fisher (114,122,123).

La opcion de manejar la hidrocefalia con puncion lumbar seriada ha sido descrita,

especialmente en los pacientes con menos de 72 horas de instalacion de la hidrocefalia



luego del evento de la HSA, con relativo éxito en la recuperacion de conciencia, y sin tener
mayor incidencia de resangrado como se describe en otros tratamientos de hidrocefalia
(124) ademas permitio reducir significativamente el numero de complicaciones infecciosas
que en nuestra serie es bastante alta respecto a los referentes. Sobre el riego de resangrado
en los pacientes que son sometidos a algun tratamiento de hidrocefalia, que anteriormente
ha sido descrito como un factor de riesgo para esto, Hellingman no describe un aumento
del riesgo, siendo la incidencia de resangrado en la derivacion igual que en el tratamiento
conservador, mientras que en el grupo pacientes con tratamiento con puncion lumbar fue
inclusive menor (125).

Hasan y colaboradores reporta en una serie de 473 pacientes un desarrollo de
hidrocefalia aguda en el 19% de ellos (91 pacientes) en el curso de la 72 horas posteriores
al inicio de la hidrocefalia, describiendo un 39% de resolucion espontanea en las siguientes
24 horas del deterioro de conciencia sin necesidad de ser sometidos a drenaje quirtrgico. Y
aproximadamente el 50% de los pacientes recupera la conciencia en las 48 horas primeras,
pudiendo tener un impacto importante sobre la morbimortalidad s se consigue tener un
manejo conservador (126).

Una vez que se ha instalado el hidrocéfalo las posibilidades de drenaje son variadas,
el drenaje lumboperitoneal, no practicado en ninguno de nuestros pacientes es uno de ellos,
que oferta menos invasividad, pero que no estd exento de complicaciones (127,128). La
duracion del drenaje después de una cirugia no es clara, la necesidad de la persistencia del
drenaje se ha asociado a la wutilizacion de sustancias fibrinoliticas con éxito

(129,130,131,132,133).



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo de casos y controles. Se evaluaron las historias
clinicas de los pacientes ingresados al Servicio de Cuidados Intensivos Generales 2°C del
Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, con el diagnostico de Hemorragia
Subaracnoidea no traumatica en el periodo de tiempo del 1° de Enero al 31 de Diciembre
del 2003, con la intencion de realizar un estudio de factores de riesgo.

Se definieron los casos como todos aquellos pacientes con HSA que fueron
ingresados en algin momento a la Unidad de Cuidados Intensivos, sea en el postoperatorio
o no de alguna cirugia y que desarrollaron hidrocefalia dentro de los primeros 15 dias del
inicio del evento; y los controles fueron los pacientes que bajo las mismas condiciones no
presentaron hidrocefalia

Se consideraron los criterios de inclusion a los pacientes con HSA ingresados a
UCI, mayores de 18 afos, de etiologia no traumatica. Se excluy6 a los pacientes con HSA
traumatica, y portadores de drenaje ventricular previo, o que tuvieran el antecedente de
hidrocefalia previa. El estudio esta disefiado para trabajar con todo el universo de un afo,
no requiere de muestreo.

Se consider6 como variable dependiente la presencia de Hidrocéfalo desarrollado
dentro de los 15 dias.

Las variables independientes fueron clasificadas como epidemioldgicas, y las que se
presentaron previa al desarrollo dela hidrocefalia, en sus aspectos clinicos de diagnostico,
quirtrgicos y complicaciones y las que se presentaron posteriores al desarrollo de

hidrocefalia:



.- EPIDEMIOLOGICAS:
Edad
Sexo
Comorbilidades neurologicas

Comorbilidades no neurologicas.

II.- PREVIAS AL DESARROLLO DE HIDROCEFALIA:
A.- Sobre la forma de presentacion:
Rigidez de nuca.
Escala de Coma de Glasgow.
Escala de Hunt y Hess.

Convulsiones

B.- Sobre los estudios diagnosticos:
Escala de Fisher
Edema cerebral
Caracteristicas del aneurisma
Unico
Multiple
Lobulado
Localizacion del Aneurisma.
Art. Carotida Interna.
Art. Cerebral Media.

Art. Cerebral Anterior y Art. Pericallosa.



Art. Comunicante Anterior
Art. Cerebral Posterior y Art. Comunicante Posterior.
Art. Basilar.

Art. Cerebelar.

C.- Sobre las Intervenciones Terapéuticas.
Medicas: Uso de Nimodipino
Quirurgicas:

Cirugia de Etiologia de HSA

Tipo de Cirugia:

Clipaje de Aneurisma.
Reseccion de Malformacion vascular.

Caracteristicas de la Cirugia
Tiempo de evolucion
Tiempo Operatorio.
Sangrado
Ruptura de aneurisma.
Trastornos del HCO3
Trastornos del pCO2

Trastornos del pH.

D.- Sobre las complicaciones

Cerebrales



Resangrado e Isquemia cerebral.

Sistémicas
Infecciosas

Neumonia Aspirativa
Neumonia Intrahospitalaria
Traqueobronquitis
Sinusitis
Infeccion por CVC
Infeccion del tracto urinario.

Bacteriemia.

No Infecciosas
Isquemia miocardica, Arritmias
Edema Pulmonar no cardiogénico, Atelectasias
Coagulopatia, plaquetopenia, Hematocrito.

Poliuria, trastornos del sodio, trastornos del potasio

[II.- POSTERIORES AL DESARROLLO DE LA HIDROCEFALIA:
A.- Sobre las complicaciones
Cerebrales:
Resangrado

Isquemia cerebral o vasoespasmo clinico



Sistémicas:
Infecciosas:

Neumonia Aspirativa
Neumonia Intrahospitalaria
Traqueobronquitis
Sinusitis
Infeccion por CVC
Infeccion del tracto urinario.

Bacteriemia.

No Infecciosas:
Isquemia miocardica, Arritmias
Edema Pulmonar no cardiogénico, Atelectasias
Coagulopatia, plaquetopenia, Hematocrito.

Poliuria, trastornos del sodio, trastornos del potasio

Sobre el andlisis estadistico se utilizd el paquete estadistico SPSS 15 ®. Las
variables cualitativas se describen como frecuencia y porcentaje, las variables cuantitativas
se describen como promedio y desviacion estandar. Para evaluar la asociacion de variables
cualitativas se aplico la prueba de Chi cuadrado y la correccion de Fisher seglin el nimero
de casos por casillas, y para las variables cuantitativas que no poseen distribucion normal el

test de U de Mann Whitney. Se considerd significativo valores p < 0.05.



RESULTADOS

Se estudiaron una cohorte de 122 pacientes que ingresaron con Hemorragia
Subaracnoidea de causa no traumatica, de los cuales 86 (70.5%) fueron mujeres y 36
(29.5%) varones, con edades comprendidas entre 22 y 78 afios; con un promedio en
varones de 53.7 y desviacion estandar (D.E.) de 16.1 afios, en mujeres 55.1 y desviacion
estandar de 15.1 afios, no siendo significativa la diferencias entre edades (p = 0.675. T de
Student). (Tabla 1, Grafica 1) El grupo de edad mas frecuente (65.6%) se encuentra entre
los 50 a 78 afios. (Tabla 2, grafico 2).

Del total de pacientes la incidencia de hidrocefalia es del 23.0% (28/122), no

existiendo diferencia significativa segun género (p = 0.412, Chi cuadrado).



Tabla 1. Distribucién segun sexo.

Sin Hidrocefalia Con Hidrocefalia Total
n % n % n %
Masculino 26 277 10 35.7 36 29.5
Femenino 68 72.3 18 64.3 86 70.5
Total 94 100.0 28 100.0 122 100.0

*p =0.412, Chi cuadrado.

Grafica 1. Distribucion segun sexo.
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Tabla 2. Distribucién segun grupo de edad.

Edad (anos) n %
20-34 14 11.5
35-49 28 23.0
50 -65 42 34.4
65-78 38 31.1

Total 122 100.0




Grafica 2. Distribucion segun grupo de edad
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El 67.4% presenta al ingreso comorbilidades, de éstas la neuroldgica representa

un 13.2%. (Tabla 3)



Tabla 3. Frecuencia de la comorbilidad al ingreso. (n = 122)

Comorbilidad n %

Neurolégica 12 9.8
No neuroldgica 54 443
Neurolégica y no neuroldgica 4 3.3
No presenta 52 42.6

Segun el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta el inicio del

tratamiento, fue menos de 24 horas en 57.4%, entre 24 a 72h en 11.5% y mayor de 72h

en 31.1%.

Se empled nimodipino en 78.7% de los pacientes.



Tabla 4. Distribucidén segun tiempo para inicio de tratamiento.

Tiempo para iniciar de tratamiento n %
< 24h 70 57.4
24 -72h 14 11.5
>72 38 31.1
Total 122 100.0

Grafica 4. Distribucion segun tiempo para inicio de tratamiento.
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Tabla 5. Caracteristicas previas al desarrollo de hidrocefalia sobre la forma de

presentacion de los pacientes.

Sin hidrocéfalo Con Total P
hidrocéfalo
n % n % n % valor
Hematocrito 0.356*
o >46 20 21.3 4 14.3 24 19.7 NS
e 30-459 58 61.7 22 78.6 80 65.6 NS
e 20-299 16 17.0 2 7.1 18 14.8
Convulsiones 16 17.0 4 14.3 20 16.4 0.731*
Rigidez de nuca 38 40.4 18 64.3 56 45.9 0.026*
Escala de Glasgow 0.002**
e <8 6 6.4 8 28.6 14 11.5  0.002**
e 9-12 23 24.5 6 21.4 29 23.8 NS
e 13-15 65 69.1 14 50.0 79 64.8 NS
Escala de Hunt y Hess <0.001**
o | 40 42.6 2 71 42 34.4 NS
o |l 32 34.0 8 28.6 40 32.8 NS
o i 12 12.8 10 35.7 22 18.0 <0.001*
o IV 6 6.4 4 14.3 10 8.2  <0.001*
o« V 4 4.3 4 14.3 8 6.6 <0.001**
Total 94 100.0 28 100.0 122 100.0

Chi cuadrado, > U de Mann Whitney.



Gréfica 5. Presentacién de los pacientes segun escala de Hunt y Hess.

40

34.4

35

Porcentaje (%)

10 -

I II I v v

Escala Hunt & Hess

Los pacientes que desarrollaron hidrocéfalo, previamente presentaron mayor
frecuencia de rigidez de nuca (p = 0.032, Chi cuadrado), menor puntaje en la escala de
Glasgow < 8 puntos (p= 0.002, U de Mann Whitney) y mayor nivel en la escala de Hunty
Hess (p<0.001, U de Mann Whitney), donde los puntajes mayores o iguales a 3 en la
escala se asocian con 2.14 veces mas riesgo de desarrollar hidrocefalia. (Tabla 5, Grafica

5).



Grafica 5a. Presentacion de los pacientes segun escala de Hunt y Hess.
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Segun la escala de Fisher los pacientes con Fisher Il presentan 1.35 (riesgo
relativo) veces mas riesgo de hidrocefalia que los pacientes con grado | y Il de dicha

escala.

Se observo presencia de edema cerebral en 21.3%. (Gréfica 6)



Grafica 6. Presentacion de los pacientes segun escala de Escala de Fisher.
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En relacién a las caracteristicas del aneurisma fue: tnico en 70.5%, mditiple 14.8%
y lobulado en 14.8%, se localizd principalmente en las arterias carétida interna (36.1%),
cerebral media (26.1%), arteria comunicante anterior (23.0%). (Tabla 6), no presentaron

significancia estadistica respecto al riesgo de desarrollar hidrocefalia.



Tabla 6. Caracteristicas previas al desarrollo de hidrocefalia sobre los estudios

diagnosticos de los pacientes.

Sin hidrocéfalo Con Total P
hidrocéfalo
n % n % n % valor
Edema cerebral. 18 19.1 8 28.6 26 21.3 0.285
Escala de Fisher
o | 24 25.5 0 0.0 24 197 NS
o |l 50 53.2 12 429 62 50.8 NS
o Il 8 8.5 6 21.4 14 115 <0.001
o |V 12 12.8 10 35.7 22 18.0 <0.001
Caracteristica del aneurisma 0.060
¢ Unico 70 74.5 16 571 86 70.5 NS
e Multiple 14 14.9 4 14.3 18 14.8 NS
e Lobulado 10 10.6 8 28.6 18 14.8 NS
Localizacion del aneurisma NS
e Cardtida Interna 30 31.9 14 50.0 44 36.1 NS
e Cerebral Media 30 31.9 2 71 32 26.2 NS
e Cerebral Anterior y Art.
Pericallosa 6 6.4 6 214 12 9.8 NS
o Cerebral Post. y Art.
Comunicante Post. 4 43 0 0.0 4 3.3 NS
e Art. Comunicante Ant. 24 255 4 14.3 28 23.0 NS

o Art. Basilar 0 0.0 2 7.1 2 1.6 NS




En relacion a las complicaciones previas al desarrollo de hidrocefalia, se presento
isquemia cerebral en 27.9% y resangrado en 6.6% de los pacientes. El 34.4% de los
pacientes presenté por lo menos una complicacion infecciosa, las mas frecuentes fueron:
infeccidon de tracto urinario (24.6%), bacteriemia (13.1%), neumonia intrahospitalaria
(4.9%). Entre las complicaciones no infecciosas se encuentran la poliuria 23.0%, edema
pulmonar no cardiogénico 3.3%, acidemia 4.9%, el 82.0% presenta niveles sodio
normales, potasio normal en 73.8% y acidemia en 4.9%, no encontrandose diferencia

significativa entre diagndstico de hidrocefalia. (Tabla 7, Grafica 7a, 7b).



Tabla 7. Complicaciones previas a la hidrocefalia.

Sin Con
hidrocéfalo hidrocéfalo Total P
Complicaciones n % n % n % valor

Cerebrales NS
Isquemia cerebral. 30 31.9 143 34 27.9
Resangrado 6 6.4 71 8 6.6
Infecciosas NS
Infeccion del tracto urinario 30 31.9 0 0.0 30 246
Bacteriemia 14 14.9 2 71 16 131
Neumonia Intrahospitalaria 6 6.4 0 0.0 6 4.9
Neumonia Aspirativa 4 4.3 0 0.0 4 3.3
Traqueobronquitis 2 2.1 2 71 4 3.3
Infeccion por CVC 2 2.1 2 71 4 3.3
Ventriculitis 2 21 0 0.0 2 1.6
No complicacion infecciosa 54 574 26 929 80 65.6
Sistémicas no infecciosas NS
Edema Pulmonar no cardiogénico 2.1 2 71 3.3
Isquemia miocardica 0.0 2 71 1.6
Atelectasias 21 0 0.0 1.6
Poliuria >4000 cc. 26 27.7 2 7.1 28 23.0
Trastornos del Sodio (mg/dL)

e <129 4 4.3 2 7.1 6 4.9

e 130-149 76 80.9 24 857 100 82.0

e > 150 14 14.9 2 7.1 16 13.1
Trastornos del Potasio (mg/dL)

e <35 16 17.0 2 7.1 18 14.8

e 35-54 68 72.3 22 786 90 738

e >54 10 10.6 4 143 14 11.5
Trastornos del pH

e Acidemia 4 4.3 2 7.1 6 4.9




Grafica 7a. Principales complicaciones cerebrales e infecciosas previas a la hidrocefalia.
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Grafica 7b. Principales complicaciones no infecciosas previas a la hidrocefalia.
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Respecto a las caracteristicas quirurgicas, el tipo de cirugia aplicada fue Clipaje
de Aneurisma (98.4%) y Reseccion de malformacion vascular (1.6%), segun el tiempo
entre el ingreso hospitalario y la intervencion, fue Agudo (<72 horas) en 23.0% y Tardio
(>72horas) en 77.0%. El sangrado fue mayor de 500 cc en 57.4% de los pacientes. Se
encontré ruptura de aneurisma en 90.2% de los pacientes. (Tabla 8, Grafica 8). En

relacion con pCOy, el 15.6% presenta niveles < 27 mmHg.



Tabla 8. Caracteristicas de la intervencién quirtrgicas previas a la hidrocefalia.

Sin hidrocéfalo Con Total P
hidrocéfalo

n % n % n % valor
Tiempo de realizaciéon de Cirugia 0.188*

e Agudo (<72h) 19 20.2 9 32.1 28 23.0 NS

e Tardio (> 72 horas) 75 79.8 19 67.9 94 77.0 NS
Sangrado 0.482*

e Escaso: <250cc 12 12.8 2 71 14 11.5 NS

e Moderado:250-500cc 27 28.7 11 39.3 38 311 NS

e Grande: > 500 cc 55 58.5 15 53.6 70 57.4 NS
Ruptura de aneurisma 86 91.5 24 85.7 110 90.2 0.368*
Alteraciones pCO2 0.341**

e <27 mmHg 15 16.0 4 14.3 19 15.6 NS

e 27 -35mmHg 36 38.3 8 28.6 44  36.1 NS

e >35-38 mmHg 22 234 7 25.0 29 23.8 NS

e >38 mmHg 21 22.3 9 32.1 30 246 NS
Alteraciones del pH 0.351*

e 715-7,32 68 72.3 22 78.6 90 73.8 NS

e 7,33-7,49 52 55.3 14 50.0 66 541 NS

e 7,5-7,69 16 17.0 8 28.6 24 19.7 NS
Alteraciones del HCO3 0.341**

e <179 18 19.1 6 214 24 19.7 NS

e 18-219 19 20.2 4 14.3 23 18.9 NS

e 22-319 53 56.4 13 46.4 66 541 NS

e 32-40,9 4 4.3 5 17.9 9 7.4 NS

* Chi cuadrado, ** U de Mann Whitney.



Grafica 8. Presentacion de los pacientes segun volumen de sangrado.
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La estadia en UCI tuvo un promedio de 7.4 dias en pacientes sin hidrocefalia y de
12.9 dias en pacientes con hidrocefalia, siendo esta diferencia significativa (p=0.005, U de
Mann Whitney), y el promedio de estadia hospitalaria fue también mayor en los pacientes

con hidrocefalia (51.4 dias) que en los pacientes sin hidrocefalia (32.2 dias). (Tabla 9,

Gréfica 9a, 9b).



Tabla 9. Promedio de estancia segun diagnéstico de hidrocefalia.

Promedio Desviacion Minimo Maximo

Estandar
Estancia en UCI*
e Sin hidrocéfalo 7.4 5.7 2 24
e Con hidrocefalia 12.9 10.8 3 42
Total 8.7 7.6 2 42
Estancia Hospitalaria**
e Sin hidrocéfalo 32.2 20.0 4 83
e Con hidrocefalia 51.4 38.8 10 145
Total 36.6 26.6 4 145

* p valor =0.005, U de Mann Whitney, ** p valor =0.026, U de Mann Whitney .



Grafica 9a. Promedio de estancia en UCI segun diagndstico de hidrocefalia.
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Grafica 9b. Promedio de estancia hospitalaria segun diagnéstico de hidrocefalia.
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Tabla 10. Mortalidad asociada a la presencia de hidrocéfalo.

Sin hidrocéfalo Con Total P
hidrocéfalo
n % n % n % valor
MORTALIDAD 20 21 10 35 30 24 NS

Tabla 11. Resolucién del tipo de drenajes requerido parta el manejo del hidrocéfalo

Retiro de Drenaje P
drenajes ventriculo - Total
, valor
externos peritoneal
n % n % n %
Pacientes con Hidrocéfalo 16 57 12 43 28 100 NS

La mortalidad en el grupo con hidrocéfalo fue del 35%, y del 21% en pacientes sin
hidrocéfalo, no encontrandose significancia estadisticamente ambos grupos.(Tabla 10).

Igualmente la necesidad de la persistencia de drenaje entre el grupo de pacientes
con necesidad de drenaje ventriculo-peritoneal fue de 43% mientras que aquellos en los
que se pudo retirar el drenaje fue de 57%, sin haber significancia estadistica entre ambos
grupos (Tabla 11).

En la tabla 12 se muestra las complicaciones desarrolladas en el curso
posthidrocefalia, con significancia en ventriculitis, problemas respiratorios como la

traqueobronquitis y atelectasias, y trastornos del sodio y el pH como Acidemia.



Tabla 12. Complicaciones Post - hidrocefalia.
Con hidrocefalia  Sin hidrocefalia p
Complicaciones n % n % valor
Resangrado 4 14.3 6 6.4 0.235
Isquemia cerebral 12 42.9 30 31.9 0.285
Ventriculitis 6 214 2 2.1 0.002
Neumonia Intrahospitalaria 4 14.3 6 6.4 0.235
Traqueobronquitis 8 28.6 2 2.1 <0.001
Infeccion por CVC 2 71 2 2.1 0.226
Infeccion del tracto urinario 12 42.9 30 31.9 0.285
Bacteriemia 6 21.4 14 14.9 0.398
Edema Pulmonar no cardiogénico 2 7.1 2 2.1 0.226
Atelectasias 4 14.3 2 2.1 0.025
Alteraciones del hematocrito
46 - 49,9 2 7.1 - - -
20-29,9 16 571 - - -
Poliuria (>4000) 6 214 26 27.7 0.55
Trastornos del Sodio
e <120 10 35.7 4 43  <0.001
e >150 2 7.1 14 149 <0.001
Trastornos del Potasio
e <35 4 14.3 16 17.0 0.731
e >54 6 214 10 10.6 0.137
Trastornos del pH
e Acidemia 10 35.7 4 43  <0.001
e Alkalemia 2 7.1 - - -




DISCUSION

En nuestro estudio la proporcion en la distribucién de la HSA de hombre a mujer fue
de 1/2,3; lo que representa una proporcion bastante mayor respecto a la reportada por la
literatura de 1/1,2 a 1/1,6 (11,12,14,15). Las edades comprendidas fueron de 53,7 afos
(D.E. 16,1 afios) en varones y en mujeres de 55,1 anos (DE 15,1), manteniendo una
buena relacion respecto a lo reportado por la literatura mundial que van en promedios de
53,67 afnos y 57 afos (11,15,132) por las diferentes series tanto americanas, como
europeas y asiaticas (109). Esto respalda las conclusiones de los estudios
epidemioldgicos que centran en este grupo etario la mayor frecuencia de la patologia, en
nuestro grupo la edad mayormente afectada fue la de 50 a 78 afios con 65,6% (de 50 a
65 anos: 34,4% y de 65 a 78 anos: 31,1%), lo que respalda una distribucién poblacional
similar a perfiles de otros paises, reforzando la idea de una distribucion homogénea para
los humanos que ya ha sido descrita, con pequefias variaciones poblacionales, y un
patron temporal sin grandes cambios.

La incidencia de hidrocefalia fue de 23%, bastante similar a otros estudios que va en
promedio en 20% (110,126), aunque hay otros que describen incidencias bastante altas
de hasta 62% (114), probablemente esto se pueda deber a que existe un importante
numero de hidrocefalias que se desarrollan precozmente, e igualmente se pueden
resolver en el curso de las siguientes 24 horas en forma espontanea, los trabajos que
hacen mencion a esta mayor incidencia son hechos con registros tomograficos bastante
precoces realizadas dentro de las 24 horas del inicio de los sintomas.

Al igual que en nuestros resultados, no se ha descrito que el sexo sea un factor de
riesgo para desarrollar hidrocefalia (109,110).

Igualmente es llamativo que independientemente de la etiologia de la HSA, la

incidencia de hidrocéfalo es alta, en series de HSA traumatica, la incidencia fue hasta del



11,96%, y comparten igualmente los factores de riesgo como la edad y la hemorragia
intraventricular, sin encontrarse asociacion entre el hidrocéfalo y la craniectomia
descompresiva (122).

Las Comorbilidades previas al evento de la HSA analizadas en el trabajo fueron
catalogadas como neuroldgicas y no neurologicas. En nuestra serie los pacientes que
sufrieron HSA vy estuvieron libres de Comorbilidades fueron 42,6%, es decir
aproximadamente la mitad de los pacientes con HSA son pacientes considerados sanos.
El unico antecedente patoldgico descrito por la literatura con riesgo de desarrollo de
hidrocefalia, fue el de hidrocefalia previa al evento de HSA (132), de nuestros pacientes el
13,2% tuvo una comorbilidad neurolégica, pero ninguno de ellos tuvo hidrocefalia previa al
evento de la HSA. Un 3,3 de pacientes presentaron ambos tipos de Comorbilidades, es
decir, neuroldgicas como no neuroldgicas, pero esto no tuvo repescusion en el desarrollo
de hidrocéfalo.

La evaluacion clinica tuvo relevancia. Asi como se describe en la literatura la
presencia de hidrocéfalo esta asociada a trastornos de conciencia mas profundos, el
deterioro neurolégico esta asociado a malos resultados finales fundamentalmente por
infarto cerebral asociado o vasoespasmo intercurrente, sin embargo, también se asocia
malos resultados a la presencia de sangre en los ventriculos per se (4,5,6,7,8). Es
igualmente descrito que la presencia de sangre en los ventriculos se relaciona con mayor
presencia de hidrocéfalo por los fendmenos obstructivos y reoldgicos que suceden en el
LCR (5,6,7,8). En el caso del desarrollo de hidrocefalia se combinan ambos, un sensorio
comprometido con la presencia de sangre en los ventriculos, son factores de riesgo para
el desarrollo de hidrocéfalo.

La presencia de sangre en el sistema del LCR puede ser evidenciada
tomograficamente. Esto explica el hallazgo de significancia estadistica para los scores

clinicos de mayor compromiso, como la Escala de Coma de Glasgow y un Hunt y Hess



igual o mayor a 3 (117), asi como la presencia de rigidez de nuca en el examen clinico
inicial.

Los pacientes con Hunt y Hess de | y Il presentaron 4,8% y 20% de presencia de
hidrocefalia, mientras que el lll, IV y V presentaron 45,5%, 40% y 50% respectivamente,
es decir casi en una proporcién de 1:2, constituyéndose en un factor de riesgo significativo
(Anexo 1, Anexo 2).

Sobre la escala de Fisher, la categoria mas frecuente fue el Fisher Il con 50,8%,
los pacientes con escala de Fisher Ill presentaron mayor riesgo relativo de desarrollar
hidrocéfalo (RR: 1,35) que los pacientes con Fisher | y Il, esto es explicable por la
presencia de sangre en los ventriculos que hay en esta categoria, mientras que el Fisher
IV descrito por la literatura suele asociarse mas con fendmenos de infarto cerebral y
vasoespasmo que con hidrocéfalo (6,7,8). La presencia de edema cerebral no se asocio a
hidrocéfalo, el hecho que el diagndstico de edema cerebral sea algo no consensuado y
pueda tener un matiz subjetivo en nuestro medio, podria ser un factor (109,110,122,114).
Sin embargo los casos en los que el edema se asocia a aumentos de volimenes locales
que podria comprometer el drenaje por el tercer o cuarto ventriculo podrian ser
relevantes.

El tipo de aneurisma no tuvo significancia, y aunque se han descrito los
aneurismas de circulacion posterior asociados al desarrollo de hidrocéfalo, en nuestro
trabajo este hallazgo no fue ratificado (6).

Los tiempos de inicio de asistencia a los pacientes que sufren HSA es variable,
esto se debe a que en muchos pacientes la instalacion insidiosa suele postergar la
asistencia a emergencia. Esto no es una problematica nuestra unicamente, esta descrito
en la literatura mundial la asistencia tardia a los servicios de emergencia en casos de
eventos cerebro vasculares en general, y de la HSA en particular, es mas, clasicamente

se reconoce un importante 15% — 18% de pacientes con sangrados tan graves que no



llegan vivos a emergencia. En nuestra serie sin embargo mas de la mitad acudié a
emergencia o fue evacuado antes de las 24 horas, ignoramos que tanto podria influenciar
el que se trate de una poblacion asegurada para que sea asi, y si en grupos
poblacionales del mismo medio de la ciudad sin disposicién de recursos o disponibilidad
de un seguro esto podria ser menor. Pero aun asi casi la tercera parte no recibid
asistencia hasta el tercer dia (38,39,44,45).

No tuvo relevancia el uso de nimodipino sobre el riesgo de desarrollo de HSA, sin
embargo llama la atencidn que los pacientes con Hunt Hess bajo no recibieron nimdipino,
y solo los pacientes con Hunt Hess de 3 o mas lo recibieron. No se especifica la via de
administracién del nimodipino, pues el nimodipino oral es el de eleccion.

Se consideraron variables quirdrgicas que podrian estar implicados en los
pacientes con HSA. Sin embargo variables como tiempo operatorio o el sangrado no
tuvieron relevancia en el desarrollo de la hidrocefalia. Igual ocurri6 con variables
metabdlicas que podrian influenciar la hemodinamia cerebral como el pH, el pCO2 vy el
HCO3.

La gran mayoria de las intervenciones quirirgicas en este afio fueron realizadas
luego de las 72 horas, la gran mayoria de intervenciones fueron clipajes de aneurismas, lo
que también tiene relacion con la literatura sobre la causa etiologica. Se encontrd
aneurismas con signos de ruptura en el 90,2% de pacientes.

Se ordenaron las complicaciones en cerebrales, en las que basicamente se hace
referencia a dos de las complicaciones mas frecuentes en HSA como es el resangrado y
la isquemia cerebral. Lamentablemente en nuestro medio no existia la disponibilidad del
Doppler transcranial para hacer el diagnostico de vasoespasmo cerebral, el diagndstico
del mismo se hacia tardiamente con evidencia del infarto cerebral instalado.

Es por este motivo que llama la atencion los altos valores de isquemia cerebral de

casi 28% en el total de la serie, siendo un promedio de 15% en otras series (111), los



datos sobre la relacién entre la hidrocefalia y el déficit isquémico tardio han sido descritos,
en el estudio de Bakker (120,121), se reporta la ausencia d e relacién entre el hidrocéfalo
y la isquemia tardia, sin embargo cabe la posibilidad que un hidrocéfalo extenso pueda
favorecer la isquemia, aunque en su estudio la muestra era insuficiente para esta
conclusion.

Los pacientes que desarrollaron hidrocéfalo tuvieron un 21% de complicaciones
infecciosas previas al desarrollo del hidrocéfalo frente a un 63% de pacientes que
presentd alguna complicacion infecciosa, en total la mitad de los pacientes presentd
alguna complicacién infecciosa, valores bastante altos respecto a la literatura publicada.
Sin embargo la presencia de Complicaciones no Infecciosas fue notablemente alta en el
grupo de hidrocéfalo respecto al control (92,9% vs 57,4%). Igualmente llama la atencion
que el grupo sin hidrocefalia tenga un mayor porcentaje de Poliuria (27,7% vs 7,1%) y de
Hipernatremia (Na+>150 mg/dl) (14,9% vs 7,1%) respecto al grupo de pacientes con
Hidrocefalia, mientras que en éste ultimo predominé la hiponatremia (7,1% vs 4,3%),
probablemente esto podria traducir estados de mayor osmolaridad plasmatica debido a un
manejo mas agresivo del edema cerebral, que también tiene implicancias en el desarrollo,
produccién y metabolismo del LCR. Igualmente la hipokalemia fue predominante del
grupo control se deberia a la misma observacion (Anexo 3, Anexo 4).

Dentro de las complicaciones infecciosas la incidencia de las infecciones del tracto
urinario es bastante alta, casi la cuarta parte de todos los pacientes cursan con esta
complicacion, evidentemente esto acarrea un alto coste de antibidticos, resistencia
intrahospitalaria, etc., que se hace necesario medidas que permitan disminuir la incidencia
de esta complicacion.

La isquemia miocardica tiene una muy baja incidencia, sin embargo se presenta sélo
en dos pacientes con hidrocefalia, y ninguna en el control, el numero de casos no permite

extrapolar ninguna conclusion.



La importancia del adecuado manejo y de la prevencion de complicaciones en
HSA queda de manifiesto en el cuadro de estancias. Si bien hasta cierto punto la
presencia de hidrocefalia no es posible de ser prevenida, el rapido reconocimiento y
oportuna intervencion que evite mayor deterioro son importantes. Igualmente es
rescatable la baja incidencia de ventriculitis en pacientes con derivacion externa. La
diferencia en la estancia en UCI entre ambos grupos es de casi una semana, mientras
que la estancia hospitalaria es de casi tres semanas en los promedios.

De los 28 pacientes que presentaron hidrocefalia todos fueron sometidos a drenaje
ventricular externo de primera intencién, de ellos 12 (42%) requirieron drenaje ventriculo-
peritoneal permanente por hidrocefalia crénica, una incidencia bastante mas alta que la
descrita por otras series. Lo que es un tanto mas baja de lo reportado, en una serie se
reporta hasta el 53% de incidencia de hidrocéfalo crénico (132).

La mortalidad total fue 25%, la mortalidad intrahospitalaria es descrita en 51%
(113), sin una notable variacion a los tres meses (52%) (111), por lo cual se ha descrito el
hidrocéfalo como un factor de riesgo independiente para mortalidad en los pacientes con
HSA (113).

La mortalidad fue de 35% en grupo de hidrocefalia respecto a 21% en el grupo
control, ademas el 80% de los casos de muerte en el grupo hidrocéfalo se presentaron en
pacientes que desarrollaron hidrocéfalo agudo, asociandose estos a mayor estancia
hospitalaria.

Los resultados presentan una mayor incidencia de complicaciones como
resangrado e isquemia luego del desarrollo de la hidrocefalia. El resangrado se ve
asociado a fendmenos de hemodinamia cerebral (116,119) mientras que la isquemia se
encuentra mas asociado a procesos de aumento de PIC y disminucion de PPC,
probablemente esto condiciona un mayor deterioro en el flujo arterial que sumado a la

vasoespasmo se vuelve mas deletéreo, si consideramos que en nuestra serie el



hidrocéfalo tuvo una incidencia de 23% vy el infarto cerebral del 50% estamos
considerando complicaciones que sumadas podrian tener un importante en la
morbimortalidad de los pacientes (113,118,123).

Igualmente el que la quinta parte de los pacientes con hidrocefalia que son
sometidos a drenaje ventricular externo presenten ventriculitis es algo a considerar con
cuidado. Se describen 38 episodios de infeccion nosocomial en 28 pacientes, es decir
135% contra un 63% en los pacientes sin hidrocefalia, presentando significancia
estadistica en las complicaciones infecciosas pulmonares como traqueobronquitis y
atelectasisas y a las asociadas al sodio como reflejo del manejo del edema cerebral.

Igualmente el deterioro del sensorio y sus implicancias sistémicas se ven
plasmadas en la alta incidencia de Atelectasias en el grupo de hidrocéfalo sobre el control
(14,3% vs 2,1%).

Igualmente llama la atencion la gran cantidad de trastornos metabdlicos,
registrandose 55 eventos en los 28 pacientes con hidrocefalia (196,4%) contra 44
eventos en los pacientes sin hidrocéfalo (44,6%), si bien esta Ultima es bastante alta,
laque se presenta en el grupo de estudio lo es mas aun, practicamente dos
complicaciones por paciente. Mas aun si consideramos que son complicaciones con
importante impacto en los metabolismos cerebrales y reconocidos por su influencia en la
morbimortalidad de los pacientes con HSA.

La opcién de manejar la hidrocefalia con puncién lumbar seriada ha sido descrita,
especialmente en los pacientes con menos de 72 horas de instalacion de la hidrocefalia
luego del evento de la HSA, con relativo éxito en la recuperacion de conciencia, y sin
tener mayor incidencia de resangrado como se describe en otros tratamientos de
hidrocefalia (124) ademas permitié reducir significativamente el numero de
complicaciones infecciosas que en nuestra serie es bastante alta respecto a los

referentes. Sobre el riego de resangrado en los pacientes que son sometidos a algun



tratamiento de hidrocefalia, que anteriormente ha sido descrito como un factor de riesgo
para esto, Hellingman no describe un aumento del riesgo, siendo la incidencia de
resangrado en la derivacion igual que en el tratamiento conservador, mientras que en el
grupo pacientes con tratamiento con puncién lumbar fue inclusive menor (125).

Hasan y colaboradores reporta en una serie de 473 pacientes un desarrollo de
hidrocefalia aguda en el 19% de ellos (91 pacientes) en el curso de la 72 horas
posteriores al inicio de la hidrocefalia, describiendo un 39% de resoluciéon espontanea en
las siguientes 24 horas del deterioro de conciencia sin necesidad de ser sometidos a
drenaje quirargico. Y aproximadamente el 50% de los pacientes recupera la conciencia en
las 48 horas primeras, pudiendo tener un impacto importante sobre la morbimortalidad s
se consigue tener un manejo conservador (126).

Una vez que se ha instalado el hidrocéfalo las posibilidades de drenaje son
variadas, el drenaje lumboperitoneal, no practicado en ninguno de nuestros pacientes es
uno de ellos, que oferta menos invasividad, pero que no esta exento de complicaciones
(127,128). La duracioén del drenaje después de una cirugia no es clara, la necesidad de la
persistencia del drenaje se ha asociado a la utilizacion de sustancias fibrinoliticas con

éxito (129,130,131).



RESUMEN

La hidrocefalia aguda y subaguda es una complicacion de la hemorragia
subaracnoidea que se asocia con importante morbilidad y mortalidad.

El objetivo del estudio fue determinar los factores de riesgo que se asocian con el
desarrollo de hidrocefalia aguda y subaguda en pacientes con hemorragia subaracnoidea
ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati
Martins en el periodo del 1° de enero al 31 de diciembre del afio 2003. Secundariamente se
busco determinar la relacion de la hidrocefalia con el riego de desarrollar complicaciones
infecciosas como no infecciosas.

Se disefi6 un estudio de casos y controles, retrospectivo.

Los resultados arrojaron una significancia estadistica para pacientes con rigidez de
nuca (p = 0.032, Chi cuadrado), menor puntaje en la escala de Glasgow (p= 0.002, U de
Mann Whitney), mayor nivel en la escala de Hunt y Hess III o mas (p<0.001, U de Mann
Whitney) se asocian con 2.14 veces mas riesgo de desarrollar hidrocefalia, y en la escala de
Fisher los pacientes con Fisher III presentan 1.35 (riesgo relativo) veces mas riesgo de
hidrocefalia que los pacientes con grado I y II de dicha escala. La presencia de hidrocefalia
se asocid a mayor riesgo de complicaciones infecciosas como no infecciosas, mayor
incidencia de ventriculitis, resangrado e infarto cerebral asociado a vasoespasmo, asi como
a mayor estancia en UCI, mayor estancia Hospitalaria.

Concluimos que los factores de riesgo para el desarrollo de hidrocéfalo se
relacionan con un mayor compromiso de conciencia al inicio del cuadro, presencia de
sangre en los ventriculos, y a mayor morbimortalidad en los pacientes, independientemente

del tratamiento recibido.



1.

3.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los pacientes con hemorragia subaracnoidea que presentan Rigidez de Nuca al
ingreso, Escala de Hunt y Hess de III o mas, Escala de Coma de Glasgow menor a
8, y Escala de Fisher III, son pacientes con alto riesgo de desarrollo de hidrocéfalo
agudo y subagudo, deberian ser identificados precozmente y son tributarios de

monitoreo estricto en busca de esta complicacion.

Casi la mitad de los pacientes con hidrocefalia requieren de drenaje ventriculo —
peritoneal permanente, es necesario evaluar la necesidad de instaurar terapias que

ayuden a una pronta resolucion del hidrocéfalo y eviten llevarlo a cronicidad.

Los pacientes con hidrocefalia no presentan mayores complicaciones neurologicas
como resangrado o vasoespasmo, lo que requiere optimizar el manejo en la
prevencion de complicaciones neuroldgicas en hemorragia subaracnoideas en

ambos grupos.

Los pacientes con hidrocéfalo presentan una importante prevalencia de
complicaciones infecciosas intrahospitalarias con un impacto significativo
manifestado en una mayor estancia en UCI e intrahospitalaria. Se requiere optimizar

el manejo en la prevencion de infecciones intrahospitalarias.
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ANEXOS

ANEXO 1

Tabla de contingencia Uso de Nimodipino * Escala de Hunt y Hess.

Escala de Hunt y Hess.
| 1 11} [\ V Total
Uso de Nimodipino 0 Recuento 22 16 8 0 2 48
% de Escala de o o o o o o
Hunt y Hess. 52.4% 40.0% 36.4% .0% 25.0% 39.3%
1 Recuento 20 24 14 10 6 74
% de Escala de o o o o o o
Hunt y Hess. 47.6% 60.0% 63.6% 100.0% 75.0% 60.7%
Total Recuento 42 40 22 10 8 122
% de Escala de o o o o o o
Hunt y Hess. 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
p = 0.036, Chi cuadrado
ANEXO 2
Tabla de contingencia PresenciaHidrocefalo * Escala de Hunt y Hess.
Escala de Hunt y Hess.
| 1] 1] |\ \ Total
PresenciaHidrocefalo  Sin hidrocéfalo Recuento 40 32 12 6 4 94
0,
lﬁ’uiffacea:: de 95.2% 80.0% 54.5% 60.0% 50.0% 77.0%
Con hidrocéfalo  Recuento 2 8 10 4 4 28
0,
,ﬁ’uiffacea:: de 4.8% 200% | 455% |  40.0% 50.0% 23.0%
Total Recuento 42 40 22 10 8 122
0,
ﬁuifﬁc:s': 1 1000% | 1000% | 100.0% | 1000% | 100.0% | 100.0%

p <0.001, Chi cuadrado




ANEXO 3

Tabla de contingencia N de no infecciosas * PresenciaHidrocefalo

PresenciaHidrocefalo

Sin Con
hidrocéfalo hidrocéfalo Total
N de qo Sin Recuento 34 18 52
infecciosas comp
licaci 9% de
ones  PresenciaHidrocefalo 36.2% 64.3% 42.6%
Com Recuento 60 10 70
plica % de
dos PresenciaHidrocefalo 63.8% 35.7% 57.4%
Total Recuento 94 28 122
% de 0, o, 0,
PresenciaHidrocefalo 100.0% 100.0% 100.0%
ANEXO 3a
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintética | Sig. exacta | Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 6.973P 1 .008
Correccion gor
continuidad 5.871 1 015
Razoén de verosimilitudes 6.939 1 .008
Estadistico exacto de
Fisher .010 .008
Asociacion lineal por
lineal 6.916 1 .009
N de casos validos 122

a. Calculado sélo para una tabla de 2x2.

b. 0 casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada

es 11.93.




ANEXO 4

Tabla de contingencia Complicaciones infecciosas * PresenciaHidrocefalo

PresenciaHidrocefalo
Sin Con
hidrocéfalo hidrocéfalo Total
Complicaciones Sin complicaciones Recuento 30 20 50
infecciosas infecciosas % de . . .
PresenciaHidrocefalo 31.9% 71.4% 41.0%
Con complicaciones Recuento 64 8 72
infecciosas % de . . .
PresenciaHidrocefalo 68.1% 28.6% 59.0%
Total Recuento 94 28 122
% de
PresenciaHidrocefalo 100.0% 100.0% 100.0%
ANEXO 4a
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintética | Sig. exacta | Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 13.926° 1 .000
Correccion por
continuidad 12.341 1 000
Razén de verosimilitudes 13.905 1 .000
Estadistico exacto de
Fisher .000 .000
Asociacion lineal por
lineal 13.812 1 .000
N de casos validos 122

a. Calculado s6lo para una tabla de 2x2.

b. 0 casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada

es 11.48.




